
26 Тематичний номер • Грудень 2015 р. 

ТИРЕОЇДОЛОГІЯ • ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ДОСЛІДЖЕННЯ

В Україні поширеність синдрому тирео-
токсикозу на 01.01.2015 становила 120,1 на 
100 тис. населення, захворюваність населен-
ня України на тиреотоксикоз у 2014 р. – 11,5 
на 100 тис. населення. Щорічний приріст 
числа зареєстрованих хворих досягає 5% 
(МОЗ України, 2015). Це захворювання у жі-
нок спостерігається у 5 разів частіше, ніж 
у чоловіків, і може розвинутись у будь-якому 
віці.

Порушення з боку серцево-судинної сис-
теми належать до найбільш ранніх і клінічно 
значущих при ДТЗ. Вони проявляються у ви-
гляді тахікардії, артеріальної гіпертензії (АГ), 
порушень ритму та провідності –  екстраси-
столії, фібриляції передсердь (ФП), унаслі-
док чого розвивається хронічна серцева не-
достатність (СН). При цьому клінічні прояви 
СН важче піддаються лікуванню і значно 
погіршують прогноз захворювання.

На сьогодні дані стосовно частоти серцево- 
судинних порушень у хворих на ДТЗ супере-
чливі. Насамперед це зумовлено відсутністю 
чітких діагностичних критеріїв ураження 
серця за підвищеної тиреоїдної функції. 
Відомо, що при тиреотоксикозі спостеріга-
ється більша частота тяжких серцево-судин-
них уражень порівняно із загальною популя-
цією. Встановлено, що ФП на тлі ДТЗ в різ-
них групах пацієнтів реєструють у 5-25% ви-
падків, тоді як її поширеність у загальній 
дорослій популяції становить лише 1-2% 
(Діагностика та лікування фібриляції перед-
сердь. Рекомендації робочої групи по пору-
шенням серцевого ритму Асоціації кардіоло-
гів України, 2011). Частота хронічної СН при 
ДТЗ коливається у межах 12-68% (P. Laurberg 
et al., 2000).

У розвитку ДТЗ основна роль належить 
виробленню антитіл до рТТГ, що стимулю-
ють ЩЗ. При цьому важливе значення 
в імунній відповіді має система цитокінів. 
Доведена пряма кореляційна залежність сту-
пеня активності аутоімунного тиреотокси-
козу і вмісту в сироватці крові хворого про-
запальних (інтерлейкіни (ІЛ): ІЛ-1α, ІЛ-8, 
ІЛ-12, ІЛ-18, інтерферон-γ та ін.) і протиза-
пальних (ІЛ-4, ІЛ-10) цитокінів, а також 
продукції антирецепторних тиреоїдних ауто-
антитіл (A. Alnaqdy et al., 2007). Розглядається 
патогенетична роль цитокінів (фактор не-
крозу пухлини-α, ІЛ-6 та ін.) при розвитку 
ФП і хронічної СН, однак дані мають супе-
речливий характер (А.С. Поскребышева 
и соавт., 2010). В інших дослідженнях пока-
зано збільшення вмісту антитіл до рТТГ 
і деяких цитокінів у хворих з ускладненим 
перебігом ДТЗ (О.В. Серебрякова, 2008), 

однак вплив антитіл до рТТГ і цитокінів 
у хворих на ДТЗ при різних ураженнях сер-
цево-судинної системи остаточно не з’ясо-
ваний. Відсутні відомості про взаємозв’язок 
рівня антитіл до рТТГ, функціонального ста-
ну ЩЗ, цитокінового спектра й ураження 
серця при ДТЗ. Розв’язання цих питань 
може сприяти встановленню механізмів 
формування та прогресування уражень сер-
цево-судинної системи при тиреотоксикозі, 
виробленню нових критеріїв прогнозу пере-
бігу захворювання. На цій основі можна 
здійснювати ефективну профілактику серцево- 
судинних ускладнень у хворих на ДТЗ.

Метою проведеного дослідження було 
встановлення деяких клінічних, імунологіч-
них і гормональних аспектів ураження серцево- 
судинної системи у хворих на ДТЗ.

Матеріали і методи
Одномоментне поперечне дослідження 

було проведене на базі Українського науково- 
практичного центру ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і тка-
нин МОЗ України. Для участі в дослідженні 
пацієнти підписували форму інформованої 
добровільної згоди. Загалом обстежено 77 
хворих на ДТЗ: 16 чоловіків (20,8%) і 61 жінку 
(79,2%). Медіана віку –  41,0 (28,0; 52,0) рік. 
Розподіл хворих за віком і статтю наводиться 
в таблиці 1. Групи чоловіків і жінок не відріз-
нялися за віком, рівнем антитіл до рТТГ, 
тривалістю перебігу ДТЗ, числом рецидивів 
тиреотоксикозу та об’ємом ЩЗ за даними 
ультразвукового дослідження (р>0,05).

Діагноз ДТЗ встановлювали на підставі 
скарг, даних анамнезу, характерної клінічної 
картини і підтверджували за допомогою гор-
монального, імунологічного та ультразвуко-
вого дослідження (УЗД). Критерії виклю-
чення хворих із дослідження: наявність ін-
ших ендокринних захворювань, серцево-
суд инна патологія, зареєстрована на початок 
ДТЗ за даними анамнезу і медичної доку-
ментації; супутні хронічні захворювання 
у стадії загострення, поточні гострі захворю-
вання (за винятком ДТЗ), що потребують 
постійної медикаментозної терапії; вагіт-
ність і стан лактації у жінок. Аналіз тривалос-
ті перебігу захворювання та кількості реци-
дивів тиреотоксикозу проводили за даними 
медичної документації і анамнезу. Тривалість 
ДТЗ у загальній групі склала від вперше ви-
явленого до 14 років. У 12 хворих (13,5%) 
захворювання діагностовано вперше. 
Медіана тривалості ДТЗ становила 2,0 (0,5; 
7,0) роки. Медіана рецидивів тиреотоксико-
зу –  2,0 (1,0; 4,0).

Медіана рівня вільного тироксину (Т4) ста-
новила 29,2 (14,5; 55,0) пмоль/л (норма – 
12,0-22,0 пмоль/л), ТТГ –  0,016 (0,005; 
0,075 мкМО/мл (норма – 0,27-4,2 мкМО/мл), 
антитіл до рТТГ –  10,1 (6,2; 24,9) МО/мл 
(норма <0,5 МО/мл). ДТЗ I ступеня (за кла-
сифікацією Всесвітньої організації охорони 
здоров’я) виявлений у 19 (24,7%) хворих, 
II ступеня –  у 58 (75,3%) хворих. Медіана за-
гального об’єму ЩЗ за даними УЗД переви-
щувала норму і складала 45,0 (29,7; 72,6) см3, 
об’єму правої частки –  26,0 (14,0; 39,0) см3, 
об’єму лівої частки –  21,8 (13,0; 35,4) см3.

Ендокринна офтальмопатія діагностована 
у 27 (35,1%) хворих на ДТЗ. На момент об-
стеження 11 (14,3%) хворих на ДТЗ не отри-
мували тиреостатичну терапію, 64 (83,1%) 
хворих приймали тіамазол, медіана дози – 
20,0 (10,0; 35,0) мг на добу, 2 (2,6%) –  про-
пілтіоурацил в дозі 250,0 (150,0; 300,0) мг на 
добу. Контрольну групу склали 25 здорових 
осіб у віці 22-49 років, медіана віку –  35,0 
(25,0; 45,0) років, серед них чоловіків –  
9 (36%), жінок –  16 (64%). Вони не мали оз-
нак хронічної патології та поточного гостро-
го захворювання. Між групою хворих на ДТЗ 
і здоровими особами достовірних відміннос-
тей за віком і статтю не було (р>0,05).

Усім хворим проводили дослідження лі-
підного спектру –  визначення загального 
холестерину сироватки крові (ЗХС), триглі-
церидів (ТГ), ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ХС ЛПВЩ), ліпопротеїнів низької 
щільності (ХС ЛПНЩ), ліпопротеїнів дуже 
низької щільності (ХС ЛПДНЩ), розраху-
нок коефіцієнта атерогенності (КА).

Вимірювання систолічного і діастолічно-
го артеріального тиску (АТ) та частоти сер-
цевих скорочень (ЧСС) на обох руках прово-
дили в положенні пацієнта сидячи після 
10-хвилинного відпочинку, враховували се-
реднє значення трьох вимірювань. Усім хво-
рим виконано електрокардіографію (ЕКГ) за 
стандартною методикою.

Ехокардіографію (ЕхоКГ) проводили 
в М-режимі за загальноприйнятою методи-
кою. Індекс маси міокарда лівого шлуночка 

(ІММЛШ) обчислювали за формулою: 
1,04×[(КДР+ТМШП+ТЗСЛШ)3–КДР3]–
13,6/0,007184×маса0,425×ріст 0,725. Гіпертрофія 
міокарда лівого шлуночка (ЛШ) визначала-
ся при ІММЛШ ≥125 г/м2 для чоловіків 
і ≥110 г/м2 –  для жінок.

Діагноз АГ, ФП, хронічної СН встановлю-
вали згідно з чинними рекомендаціями. 
Дослідження рівнів ТТГ, вільного Т4 в сиро-
ватці крові проводили радіоімунологічним 
методом за допомогою наборів Immunotech 
(Чехія), рівня антитіл до рТТГ –  за допомо-
гою діагностичних наборів Medipan Medizym 
TRAb clone (Німеччина).

Для статистичного аналізу використовува-
ли програму Statistica 6.0 for Windows. 
Нормальність розподілу перевіряли за допо-
могою критерію Шапіро-Уїлка. Оскільки 
розподіл ознак не піддавався закону нор-
мального розподілу, у роботі використовува-
лися непараметричні методи статистичного 
аналізу. Дані представлені як Ме [0,25; 0,75], 
де Ме –  медіана варіаційних рядів, 0,25; 
0,75% –  інтерквартильний розмах у вигляді 
0,25 і 0,75 квартилей.

При порівнянні двох незв’язаних груп ви-
користовували критерій Манна-Уїтні. Якісні 
показники порівнювали за допомогою кри-
терію χ2. Порівняння трьох і більше незалеж-
них груп здійснювали з використанням мето-
ду Краскела-Уолліса. Аналіз залежностей 
проводили з використанням коефіцієнта 
рангової кореляції Спірмена. Для виявлення 
чинників ризику розвитку хронічної СН було 
застосовано метод «випадок –  контроль» 
з розрахунком відношення шансів (ВШ) і до-
вірчого інтервалу (ДІ). Статистично значу-
щими вважали відмінності при р<0,05.

Результати дослідження  
та їх обговорення

77 хворих на ДТЗ були обстежені в стані 
суб- і декомпенсації тиреотоксикозу. 
Порушення з боку серцево-судинної системи 
спостерігались у 63 (81,8%) хворих. У 14 
(18,2%) хворих клінічно значущого ураження 
серцево-судинної системи не виявлено. 
Серед хворих на ДТЗ із серцево-судинними 
порушеннями підвищення ЧСС >90 уд./хв 
зареєстроване у 69 (89,6%) пацієнтів, АГ діа-
гностована у 29 (37,7%), а ФП –  у 18 (23,4%) 

В.І. Паньків, д.мед.н., професор, завідувач відділу клінічної тиреоїдології Українського науково-практичного центру ендокринної хірургії,
трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, м. Київ

Ураження серця при дифузному  
токсичному зобі: клінічні, імунологічні  

та гормональні аспекти
В.І. Паньків

Тиреотоксикоз – один із найвідоміших ендокринних синдромів, при якому спостерігаються клінічні та біохімічні 
прояви надмірного вмісту тиреоїдних гормонів у крові незалежно від причини підвищення їхнього рівня 
(Hyperthyroidism and other causes of thyrotoxicosis: management guidelines of the American Thyroid Association 
and American Association of Clinical Endocrinologists, 2011). У більшості випадків тиреотоксикоз розвивається 
внаслідок надмірної продукції тиреоїдних гормонів щитоподібною залозою (ЩЗ) (гіпертиреоз). Серед усіх 
форм тиреотоксикозу 90% становлять дифузний токсичний зоб (ДТЗ) і тиреотоксична аденома. ДТЗ (хвороба 
Грейвса, хвороба Базедова) – системне аутоімунне захворювання, що розвивається внаслідок вироблення анти-
тіл до рецептора тиреотропного гормону (рТТГ) і клінічно проявляється ураженням ЩЗ з розвитком синдрому 
тиреотоксикозу в поєднанні з екстратиреоїдною патологією: ендокринною офтальмопатією, претибіальною 
мікседемою, акропатією. 

Таблиця 1. Характеристика хворих на ДТЗ за віком і статтю

Вікові групи Чоловіки Жінки Усього

Абс. %* Абс. %* Абс. %**

19-29 років 1 6,25 13 21,3 14 18,2

30-39 років 7 43,75 17 27,9 24 31,2

40-49 років 5 31,25 14 22,9 19 24,7

50-60 років 3 18,75 17 27,9 20 25,9

Усього 16 100,0 61 100,0 77 100,0

Примітка: * – % від кількості хворих відповідної статі; ** – % від загальної кількості хворих.

Таблиця 2. Розподіл хворих на ДТЗ залежно від порушень з боку серцево-судинної системи

Групи Вік, років; 
Ме

Тривалість ДТЗ, 
років; 

Ме

Число 
рецидивів; 

Ме

Вільний Т4, 
пмоль/л; 

Ме

ТТГ, мкМО/л; 
Ме

Хворі на ДТЗ без 
клінічно значущого 
ураження серцево-
судинної системи, 
n=14 (18,2%)

36,0 3,0 2,0 12,9 0,085

Хворі на ДТЗ  
із синусовою 
тахікардією, 
 n=69 (89,6%)

35,0 1,0 1,0* 34,5* 0,014*

Хворі на ДТЗ з АГ, 
n=29 (37,7%) 41,0 0,5* 1,0* 42,3* 0,012*

Хворі на ДТЗ з ФП, 
n=18 (23,4%)

46,0** 7,0**, *** 3,0**, *** 38,1* 0,017

Хворі на ДТЗ з ХСН IIА  
i IIБ стадії, n=17 (22,1%)

48,0*,**, 
***

5,0**, *** 3,0**, *** 31,1* 0,019*

Примітка: * – статистично значущі відмінності з групою порівняння; 
                  ** – статистично значущі відмінності з групою із синусовою тахікардією; 
                  *** – статистично значущі відмінності з групою з АГ (р<0,05).
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хворих, діагноз хронічної СН встановлений 
46 (59,7%) пацієнтам. В усіх хворих АГ, ФП 
і СН виявлені вже після постановки діагнозу 
ДТЗ. З числа хворих із ЧСС >90 уд./хв у 27 
тахікардія поєднувалася з АГ, а у 15 пацієнтів 
відзначалася ФП. Відповідно до стандартів 
лікування хворим на ДТЗ були рекомендовані 
бета-блокатори в різних дозах, їх отримували 
на момент обстеження 62 (80,5%) хворих. 
У 6 хворих ДТЗ з АГ і у 5 з ФП тиреотоксикоз 
був субкомпенсованим, у 23 хворих з АГ і у 13 
з ФП –  декомпенсованим.

Для подальшого аналізу були взяті групи 
хворих на ДТЗ із декомпенсованим тирео-
токсикозом. Група з «ізольованою» синусо-
вою тахікардією складалася з 36 (46,8% від 
усіх хворих ДТЗ) пацієнтів із ДТЗ, група 
з АГ –  з 23 (29,9% від усіх хворих на ДТЗ) 
хворих, а група з ФП –  з 13 (16,9% усіх хво-
рих на ДТЗ) пацієнтів.

Хронічна СН діагностована у 46 (59,7%) 
хворих на ДТЗ, з них СН I стадії –  29 (63,0%) 
хворих, IIА –  15 (32,6%%), IIБ стадії –  
2 (4,4%). Оскільки тахікардія і задишка при 
ХСН I стадії можуть бути проявами як СН, 
так і ДТЗ, для подальшого аналізу була віді-
брана група хворих на ДТЗ лише з хронічною 
СН IIА і IIБ стадії (17-36,9% пацієнтів). 
Нами встановлено, що ФП є головною при-
чиною саме хронічної СН II стадії –  в 11 
(61,1%) хворих на ДТЗ з ФП діагностована 
СН IIА і IIБ стадії.

Розподіл хворих на ДТЗ за групами залеж-
но від ураження серцево-судинної системи 
наводиться в таблиці 2. Частка хворих, що 
приймають бета-блокатори, середні дози 
препаратів в групі порівняння і в групах хво-
рих із клінічними проявами серцево-судин-
ної патології не відрізнялася.

При порівнянні груп хворих на ДТЗ за-
лежно від ураження серцево-судинної систе-
ми за віком, тривалістю перебігу і кількістю 
рецидивів тиреотоксикозу виявлено, що 
найбільш виражені зміни цих показників 
спостерігалися в групі хворих на ДТЗ у ФП 
із хронічною СН II стадії (табл. 2).

При аналізі даних ЕхоКГ у хворих на ДТЗ 
було встановлено, що найчастішими зміна-
ми були збільшення розмірів лівого передсер-
дя (ЛП) –  у 18 (23,4%) хворих, правого пе-
редсердя (ПП) –  у 10 (12,9%), правого шлу-
ночка (ПШ) –  у 9 (11,7%) пацієнтів. 
Збільшення товщини міжшлуночкової пере-
тинки (ТМШП) і задньої стінки лівого шлу-
ночка (ТЗСЛШ) спостерігалися в одного 
(1,3%) хворого, однак ІММЛШ перевищував 
норму у 9 (56,3%) чоловіків і у 24 (39,3%) жі-
нок. Виявлено збільшення розмірів аорти, 
ЛП, ПП, ТМШП, ТЗСЛШ, ІММЛШ у жінок 
із збільшенням віку.

Зміни показників ЕхоКГ перебували у вза-
ємозв’язку з тривалістю захворювання і час-
тотою рецидивів тиреотоксикозу. Так, розмі-
ри ЛП, ПП, кінцевого діастолічного (КДР; 
р=0,04) і кінцевого систолічного розмірів 
(КСР) зростають із тривалістю захворюван-
ня, а зі збільшенням кількості рецидивів ти-
реотоксикозу збільшуються розміри ПП, 
ПШ, КСР і знижується фракція викиду (ФВ). 
Як бачимо, разом із віком провідну роль 

у виникненні ФП відіграють тяжкість, трива-
лість тиреотоксикозу, а також початковий 
стан міокарда.

Встановлено, що тривалість перебігу ДТЗ 
і кількість рецидивів тиреотоксикозу у хво-
рих на ДТЗ із ФП були більшими, ніж у хво-
рих на ДТЗ без ФП, а тяжкість хронічної СН 
зростає зі збільшенням кількості рецидивів 
тиреотоксикозу. Так, у хворих на ДТЗ з од-
ним рецидивом хронічна СН I стадії діагнос-
тована у 18 хворих, IIА –  у 6; у групі з 3-4 
рецидивами –  хронічна СН I стадії виявлена 
у 8, IIА –  2, IIБ –  у 1 пацієнта; у групі 
з 5 і більше рецидивами хронічна СН I стадії 
виявлена у 2, IIА –  6, IIБ –  1 хворого.

При порівнянні даних ЕхоКГ у групах 
пац ієнтів із різними ураженнями серцево- 
судинної системи встановлено, що найбільш 
виражені зміни параметрів кардіогемодина-
міки виявлені у хворих на ДТЗ із ФП і з хро-
нічною СН. Так, у пацієнтів із ФП, порівня-
но з групою без клінічно значущого уражен-
ня серцево-судинної системи, виявлено 
збільшення розмірів ЛП, ПП, ПШ, КСР 
і зниження ФВ. У хворих на ДТЗ із хроніч-
ною СН IIА і IIБ стадії, порівняно з хворими 
без клінічно значущого ураження серце-
во-судинної системи, з високим ступенем 
достовірності відзначається збільшення роз-
мірів ЛП, ПП, ПШ і зниження ФВ (табл. 3).

У хворих на ДТЗ із синусовою тахікардією 
та АГ при кореляційному аналізі встановлені 
позитивні зв’язки між розмірами ЛП і трива-
лістю тиреотоксикозу (r=0,41, p<0,05 
і r=0,62, p<0,005 відповідно). У пацієнтів 
з АГ з тривалістю захворювання асоціюється 
збільшення ТМШП (r=0,48, p<0,05). У групі 
хворих на ДТЗ із ФП виявлені зв’язки між 
розмірами ПШ і кількістю рецидивів тирео-
токсикозу (r=0,57, p<0,05). З кількістю реци-
дивів тиреотоксикозу також асоційоване 
збільшення розмірів ЛП (r=0,53, p<0,05), 
ПП (r=0,64, p<0,005) і зниження ФВ 
(r= –0,47, p<0,05) у хворих із хронічною СН 
II стадії. Отже, розвиток АГ, ФП і хронічної 
СН у хворих на ДТЗ супроводжується розши-
ренням порожнин серця, легеневою гіпер-
тензією та зниженням ФВ.

Рівень антитіл до рТТГ в усіх хворих на 
ДТЗ був підвищеним, що свідчить про напру-
женість аутоімунних процесів у ЩЗ і високу 
схильність до рецидиву тиреотоксикозу в об-
стежуваних пацієнтів. Нами виявлено пряму 
залежність між рівнем антитіл до рТТГ і за-
гальним об’ємом (r=0,36, р<0,05), об’ємом 
правої (r=0,36, р<0,05) і лівої частки (r=0,39, 
р<0,001) ЩЗ за даними УЗД. Негативні коре-
ляційні зв’язки виявлені між рівнем антитіл 
до рТТГ та ІМТ (r= –0,36, р<0,005).

З метою з’ясування залежності частоти 
і вираженості серцево-судинних порушень 
від величини показника тиреостимулюю-
чих антитіл нами вивчено рівні антитіл до 
рТТГ у хворих на ДТЗ з ураженням серце-
во-судинної системи і без нього. 
Максимальна медіана рівня антитіл до 
рТТГ виявлена у хворих на ДТЗ з АГ і ста-
новила 19,2 МО/мл, мінімальна –  у хворих 
на ДТЗ із ФП –  8,2 МО/мл. Залежно від 
розладів серцево-судинної системи медіани 

значень антитіл до рТТГ у хворих на ДТЗ не 
відрізнялися (р>0,05).

За даними Т.В. Гома та співавт. (2010), 
у хворих на ДТЗ поряд із високим рівнем 
антитіл до рТТГ спостерігається підвищення 
рівнів ІЛ-8 та ІЛ-10 у сироватці крові. При 
цьому істотних відмінностей за рівнем анти-
тіл до рТТГ і сироваткових цитокінів 
(ФНП-α, ІЛ-8 та ІЛ-10) між групами хворих 
на ДТЗ із різними серцево-судинними пору-
шеннями не виявлено. Однак автори ствер-
джують, що високий рівень антитіл до рТТГ 
у таких хворих вказує на значну імунологічну 
стимуляцію ЩЗ і високу схильність пацієн-
тів до рецидиву тиреотоксикозу. Встановлено, 
що рівень тиреоїдних гормонів на тлі тирео-
статичної терапії не має прямої кореляційної 
залежності з рівнем тиреостимулюючих ан-
титіл. Високий рівень антитіл до рТТГ зу-
мовлює необхідність контролю при прове-
денні та відміні тиреостатичної терапії, осо-
бливо в групі високого ризику формування 
хронічної СН.

Отримані дані свідчать про те, що най-
більш виражені зміни клінічних і лаборатор-
них показників спостерігаються у хворих на 
ДТЗ із хронічною СН. Тому актуальним є 
вивчення прогностичних чинників, що при-
зводять до формування хронічної СН при 
ДТЗ. Для виявлення чинників, що асоцію-
ються з виникненням хронічної СН у хворих 
на ДТЗ, проведено аналіз 17 хворих із хроніч-
ною СН IIА і IIБ стадіями (ХСН+) і 14 осіб 
без ознак хронічної СН (ХСН–). Групи не 
відрізнялися між собою за рівнями ТТГ 
і вільного Т4.

При обчисленні відносного ризику роз-
витку хронічної СН у хворих на ДТЗ з ураху-
ванням відмінностей між групами були виді-
лені такі чинники: чоловіча стать, вік понад 
40 років, наявність ФП, 3 і більше рецидивів 
тиреотоксикозу, наявність АГ, рівень ХС 
ЛПВЩ нижче 0,9 ммоль/л (табл. 4).

У більшості хворих (76,5%) діагностовано 
постійну форму ФП, яка вважається най-
більш значущим чинником ризику, що асоці-
юється з хронічною СН у хворих на ДТЗ. 
З них у 29,4% ФП поєднувалася з АГ, 
а у 23,5% хворих АГ була причиною хроніч-
ної СН, що підкреслює важливість підви-
щення АТ у формуванні СН. Ізольована си-
столічна АГ встановлена у 14 (52,9%) хворих 
на ДТЗ з АГ. Відомо, що ізольована систоліч-
на АГ при тиреотоксикозі має зворотний ха-
рактер із відновленням АТ при досягненні 
компенсації функції ЩЗ, тоді як постійна АГ 
істотно погіршує прогноз захворювання. 
Однакове збільшення ризику розвитку хро-
нічної СН спостерігається при підвищенні 
систолічного АТ понад 140 мм рт. ст., а підви-
щення рівня діастолічного АТ понад 
90 мм рт. ст. збільшує ризик СН в 6 разів 
(ДІ 1,2-57,9; р<0,05). Тому можна зробити 
висновок, що наявність АГ у хворих на ДТЗ 
істотно збільшує ризик розвитку хронічної 
СН (ДІ 2,1-67,2; р<0,005).

Наступним за значущістю чинником ри-
зику виникнення хронічної СН після ФП є 
вік хворих >40 років. Медіана віку у хворих 
із хронічною СН становила 48,0 (44,0; 59,0) 
років, без СН –  36,0 (22,0; 47,0) років, 
р<0,05. Вік хворих >40 років збільшує ризик 
розвитку хронічної СН у хворих на ДТЗ май-
же в 40 разів (ДІ 4,1-929,5; р<0,001). 
Асоційована з виникненням хронічної СН 
і чоловіча стать, яка збільшує ризик виник-
нення СН в 7,2 рази (ДІ 1,3-57,9; р<0,05).

У проведеному дослідженні при виявленні 
чинників, асоційованих із виникненням 
хронічної СН, встановлено, що серед усіх 
показників ліпідограми лише зниження рів-
ня ХС ЛПВЩ <0,9 ммоль/л пов’язане з хро-
нічною СН у хворих на ДТЗ (збільшує ризик 
в 16,2 рази).

Тривалість перебігу ДТЗ у групі хворих 
із хронічною СН IIА і IIБ стадії була біль-
шою, ніж у хворих на ДТЗ без СН, і станови-
ла 4,0 (1,0; 11,0) роки і 1,5 (1,0; 8,0) року 
відпо відно, однак ці відмінності не досягали 
рівня статистичної значущості (р>0,05). 
Кількість рецидивів тиреотоксикозу у хворих 
із хронічною СН –  4,0 (1,0; 8,0), без СН –  1,0 
(1,0; 4,0), р<0,05. Понад 3 рецидиви тирео-
токсикозу збільшують ризик виникнення 
хронічної СН в 4,2 рази (ДІ 1,2-43,5; р<0,05).

Отже, до чинників, асоційованих із роз-
витком хронічної СН у хворих на ДТЗ, нале-
жать чоловіча стать, вік понад 40 років, кіль-
кість рецидивів тиреотоксикозу (3 і більше), 
наявність постійної форми ФП, АГ, знижен-
ня рівня ХС ЛПВЩ <0,9 ммоль/л.

Тому в реальній клінічній практиці ендо-
кринолога контроль ефективності лікування 
ДТЗ слід здійснювати не лише за рівнем ТТГ 
і тиреоїдних гормонів, тривалістю періоду 
еутиреозу, але й з обов’язковим визначенням 
рівня стимулюючих антитіл до рецептора 
ТТГ.

Хворим на ДТЗ із наявністю чинників, 
асоційованих із розвитком і прогресуван-
ням хронічної СН для оцінки стану серцево- 
судинної системи слід проводити ехокардіо-
графію.

До динамічного спостереження і лікуван-
ня хворих на ДТЗ із чинниками ризику роз-
витку хронічної СН для діагностики серцево- 
судинних порушень і призначення індивіду-
алізованої кардіопротективної терапії необ-
хідно залучати кардіологів.

Висновки
1. Серцево-судинні порушення були вияв-

лені у 81,8% хворих на ДТЗ. Артеріальна гі-
пертензія –  у 37,7%, фібриляція передсер-
дь –  у 23,4%, хронічна серцева недостат-
ність –  у 59,7% хворих на ДТЗ.

2. Розвиток артеріальної гіпертензії, фі-
бриляції передсердь і хронічної серцевої не-
достатності у хворих на ДТЗ супроводжуєть-
ся ремоделюванням міокарда, розширенням 
порожнин серця, легеневою гіпертензією 
і зниженням фракції викиду.

3. У хворих на ДТЗ не виявлено прямого 
кореляційного зв’язку між підвищенням рів-
ня стимулюючих антитіл до рецептора тирео-
тропного гормону тиреоцитів і виникненням 
серцево-судинних порушень.

4. Чинники, які асоціюються з розвитком 
хронічної серцевої недостатності у хворих на 
ДТЗ: чоловіча стать, вік понад 40 років, кіль-
кість рецидивів тиреотоксикозу 3 і більше, 
наявність постійної форми фібриляції перед-
сердь, артеріальної гіпертензії, зниження 
рівня холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності <0,9 ммоль/л.
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Таблиця 3. Медіани показників ехокардіографії у хворих на ДТЗ  
з різною серцево-судинною патологією

Показник

Група без клінічно 
значущого ураження 

серцево-судинної 
системи, n=14

Група 
із синусовою 
тахікардією, 

n=69

Група з АГ, 
n=29

Група з ФП, 
n=18

Група з ХСН 
IIА i IIБ 

стадії, n=17

Розмір 
аорти, см

2,8 2,9 3,0* 3,0* 3,1*

ЛП, см 3,1 3,0 3,3 4,8*,** 5,0*,**

ПП, см 2,9 2,9 2,9 5,1*,** 5,1*,**

ПШ, см 2,5 2,6 2,5 3,4*,** 3,3*,**

КДР, см 4,6 4,5 4,8 5,2 5,1*

КСР, см 2,7 2,8 2,9 3,4*,** 3,4*,**

ФВ, % 68,0 68,0 67,0 59,5*,** 60,5*,**

ТМШП, см 0,8 0,8 0,9* 0,8 0,9*

ТЗСЛШ, см 0,8 0,8 0,9 0,8 0,9

ІММЛШ г/м2 
           Ч
           Ж

131,2
101,8

109,8
103,7

104,8
107,1

146,8
91,2

146,2
114,8

Примітка: * – статистично значущі відмінності з групою із синусовою тахікардією; 
                  ** – статистично значущі відмінності з групою з АГ (р<0,05).

Таблиця 4. Відносний ризик розвитку хронічної СН у хворих на ДТЗ

Ознака
ХСН+, n=17 ХСН–, n=14

ВШ ДІ р
Так Ні Так Ні

Чоловіча стать 6 1 1 1 7,2 1,3-57,9 <0,05

Вік >40 років 16 1 4 10 38,7 4,1-929,5 <0,001

3 і більше рецидивів тиреотоксикозу 10 7 1 13 4,2 1,2-43,5 <0,05

ФП 11 6 1 13 54,2 5,1-1098,3 <0,05

АГ 11 6 2 12 10,5 2,1-67,2 <0,005

Рівень ХС ЛПВЩ 
<0,9 ммоль/л 9 8 1 13 16,2 1,7-423,6 <0,001


