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Особенности кардиоваскулярного ремоделирования у больных гипертонической 
болезнью высокого дополнительного риска с сопутствующим субклиническим 
гипотиреозом

В. В. Сыволап, Е. В. Новиков

В Украине зарегистрированы более 12 млн человек с артериальной гипертензией, что составляет около 30 % взрослого 
населения. Артериальная гипертензия – независимый фактор риска сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности. 
Субклинический гипотиреоз (СГ) также является независимым фактором сердечно-сосудистого риска и ассоциируется с 
развитием ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда, ХСН, повышением смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний независимо от пола, возраста и имеющейся ранее кардиальной патологии. Следовательно, есть необходимость 
в изучении влияния СГ на особенности сердечно-сосудистого ремоделирования у больных гипертонической болезнью (ГБ).
Материалы и методы. К исследованию привлечены 124 больных ГБ II стадии, которых поделили на 2 группы. В группу 
больных ГБ без СГ вошли 92 пациента (81,52% (75) женщин, 18,48% (17) мужчин), в группу больных ГБ с сопутствующим 
СГ – 32 пациента (87,5 % (28) женщин, 12,5 % (4) мужчин). Группы больных сопоставимы по возрасту (р = 0,093), полу 
(р = 0,4319), росту (р = 0,993), весу (р = 0,719), площади поверхности тела (р = 0,901), индексу массы тела (р = 0,669). Всем 
больным выполнили измерение артериального давления (OMRON 750 IT, Япония), эхокардиоскопию и ультразвуковое 
исследование сонных артерий с использованием оригинального программного обеспечения QIMT на приборе My Lab 50 
(Esaote, Италия).
Результаты. У больных ГБ с сопутствующим субклиническим гипотиреозом в отличие от больных ГБ без СГ наблюдали 
достоверное увеличение показателей толщины комплекса интима-медиа правой общей сонной артерии на 8,2 % (р < 0,05) 
и левой общей сонной артерии на 7,9 % (р < 0,05). Изменения структурно-геометрических и функциональных показателей 
сердца у больных ГБ с субклиническим гипотиреозом заключались в достоверном увеличении размера левого предсердия 
на 3,5 % (р < 0,05), конечного диастолического размера на 3,0 % (р < 0,05) и конечного систолического размера левого 
желудочка на 2,3 % (р < 0,05), индекса массы миокарда на 11,1 % (р < 0,05), показателя Е/Е’ на 13,0 % (р < 0, 05), градиента 
транспульмонального кровотока на 6,6 % (р < 0,05) по сравнению с больными ГБ без СГ.
Выводы. У больных ГБ с субклиническим гипотиреозом в отличие от больных ГБ без СГ установлено увеличение 
толщины комплекса интима-медиа обеих общих сонных артерий при сопоставимых диаметрах сосудов, увеличение 
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В Україні зареєстровано понад 12 млн людей з артеріальною гіпертензією, що становить майже 30 % дорослого населення. 
Артеріальна гіпертензія – потужний незалежний фактор ризику серцево-судинної захворюваності та смертності. Субклінічний 
гіпотиреоз (СГ) також є незалежним чинником серцево-судинного ризику та асоціюється з розвитком ішемічної хвороби 
серця, інфаркту міокарда, ХСН, підвищенням смертності від серцево-судинних захворювань незалежно від статі, віку та 
наявної раніше кардіальної патології. Отже, є необхідність у вивченні впливу субклінічного гіпотиреозу на особливості 
серцево-судинного ремоделювання у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ).
Матеріали та методи. У дослідження залучені 124 хворих на ГХ ІІ стадії, яких поділили на 2 групи. У групу хворих на ГХ 
без СГ увійшли 92 пацієнти (81,52 % (75) жінок, 18,48 % (17) чоловіків), у групу хворих на ГХ із супутнім СГ – 32 пацієнти 
(87,5 % (28) жінок, 12,5% (4) чоловіків). Групи хворих зіставні за віком (р = 0,093), статтю (р = 0,4319), зростом (р = 0,993), 
вагою (р = 0,719), площею поверхні тіла (р = 0,901), індексом маси тіла (р = 0,669). Усім хворим здійснили вимірювання 
артеріального тиску (OMRON 750 IT, Японія), ехокардіоскопію та ультразвукове дослідження сонних артерій із використан-
ням оригінального програмного забезпечення QIMT на приладі My Lab 50 (Esaote, Італія).
Результати. У хворих на ГХ із супутнім субклінічним гіпотиреозом на відміну від хворих на ГХ без субклінічного гіпотиреозу 
спостерігали вірогідне збільшення показників товщини комплексу інтима-медіа правої загальної сонної артерії на 8,2 % 
(р < 0,05) та лівої загальної сонної артерії на 7,9 % (р < 0,05). Зміни структурно-геометричних і функціональних показників 
серця у хворих на ГХ із субклінічним гіпотиреозом полягали у вірогідному збільшенні розміру лівого передсердя на 3,5 % 
(р < 0,05), кінцевого діастолічного розміру на 3,0 % (р < 0,05) та кінцевого систолічного розміру лівого шлуночка на 2,3 % 
(р < 0,05), індексу маси міокарда на 11,1 % (р < 0,05), показника Е/Е’ на 13,0 % (р < 0,05), градієнта транспульмонального 
кровотоку на 6,6 % (р < 0,05) порівняно з хворими на ГХ без субклінічного гіпотиреозу.
Висновки. У хворих на ГХ із субклінічним гіпотиреозом на відміну від хворих на ГХ без субклінічного гіпотиреозу вста-
новлено збільшення товщин комплексу інтима-медіа обох загальних сонних артерій при зіставних діаметрах судин, 
збільшення розміру лівого передсердя, індексу маси міокарда лівого шлуночка переважно шляхом розширення по-
рожнини лівого шлуночка, збільшення показника Е/Е’ та градієнта тиску в легеневій артерії, що свідчить про зростання 
кінцевого діастолічного тиску та порушення діастолічної функції лівого шлуночка.
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размера левого предсердия, индекса массы миокарда левого желудочка преимущественно за счет расширения полости 
левого желудочка, увеличение показателя Е/Е’ и градиента давления в легочной артерии, что свидетельствует о росте 
конечного диастолического давления и нарушении диастолической функции левого желудочка.

Артеріальна гіпертензія (АГ) — одне з найпоширеніших 
хронічних захворювань людини. За даними офіційної 
статистики, в Україні у 2012 р. зареєстровано понад 
12 млн людей з АГ, що становить майже 30 % дорослого 
населення [1]. До основних факторів ризику, що підви-
щують кардіоваскулярний ризик у таких хворих, нале-
жать вік, високий пульсовий тиск в осіб похилого віку, 
куріння, дисліпідемія, підвищення глюкози натщесерце 
та порушення толерантності до глюкози, абдомінальне 
ожиріння та серцево-судинні захворювання у сімейному 
анамнезі [1]. Особливої уваги серед додаткових факто-
рів серцево-судинного ризику заслуговує синдром гіпо-
тиреозу, зокрема його субклінічні форми. Субклінічний 
гіпотиреоз (СГ) – найбільш поширений стан при пато-
логії щитоподібної залози, здебільшого асоційований з 
аутоімунним тиреоїдитом [2–7]. Доведено вплив мані-
фестного гіпотиреозу на прогресування атеросклерозу 
та пов’язаних із ним хвороб [8]. У дослідженнях [9–13] 
показано, що СГ є незалежним чинником серцево-су-
динного ризику та асоціюється з розвитком ішемічної 
хвороби серця, інфаркту міокарда, хронічної серцевої 
недостатності (ХСН), із підвищенням смертності від 
серцево-судинних захворювань незалежно від статі, віку 
та наявної раніше кардіальної патології [14–19]. Однак 
опубліковані суперечливі та навіть протилежні дані щодо 
названих властивостей СГ [20–32]. Отже, є необхідність 
у продовженні вивчення впливу СГ на особливості 
серцево-судинного ремоделювання в різних категорій 

населення та на жорсткі кінцеві точки, як-от смертність 
від серцево-судинних захворювань [33].

Мета роботи
Встановити особливості кардіоваскулярного ремоде-
лювання у хворих на гіпертонічну хворобу високого до-
даткового ризику з супутнім субклінічним гіпотиреозом.

Матеріали і методи дослідження
Після підписання інформованої згоди в дослідження 
залучили 124 особи, які хворі на гіпертонічну хворобу 
(ГХ) ІІ стадії. Залежно від рівня тиреотропного гормона 
(ТТГ) пацієнтів поділили на 2 групи: з нормальним 
(0,4–4,0 мкОД/мл) та помірно підвищеним рівнем 
ТТГ (4,0–15,6 мкОД/мл за умови нормального рівня 
тиреоїдних гормонів). У групу хворих на гіпертонічну 
хворобу без СГ увійшли 92 пацієнти (81,52 % (75) жінок, 
18,48 % (17) чоловіків); у групу хворих на гіпертонічну 
хворобу з супутнім СГ залучили 32 пацієнти (87,5 % 
(28) жінок, 12,5% (4) чоловіків). Групи хворих зіставні 
за віком (54,16 ± 10,16 року проти 57,69 ± 9,76 року; 
р = 0,093), статтю (р = 0,4319), зростом (р = 0,993), вагою 
(р = 0,719), площею поверхні тіла (р = 0,901), індексом 
маси тіла (р = 0,669). Усім хворим виконали вимірювання 
артеріального тиску (автоматичний тонометр OMRON 
750 IT, Японія), ехокардіоскопію за загальноприйнятою 

Peculiarities of cardiovascular remodeling in hypertensive patients  
at high additional risk with concomitant subclinical hypothyroidism

V. V. Syvolap, Ye. V. Novikov

Arterial hypertension affects over 12 million people in Ukraine, which accounts for about 30 % of the adult population, and is a 
powerful independent risk factor for cardiovascular morbidity and mortality.
Subclinical hypothyroidism (SH) is also an independent causative factor of the cardiovascular risk and is associated with 
the development of ischemic heart disease, myocardial infarction, chronic heart failure and increased mortality from cardiovascular 
diseases regardless of sex, age or pre-existing cardiac pathology. Therefore, there is a need to study the influence of subclinical 
hypothyroidism on the cardiovascular remodeling peculiarities in patients with arterial hypertension (AH).
Material and methods. The study involved 124 patients with AH stage II divided into two groups. The group of patients with AH 
without SH included 92 patients (women 81.52 % (75), men 18.48 % (17)) and 32 patients (women 87.5 % (28), men 12.5 % (4)) 
represented the group with AH and concomitant SH. The groups of patients were comparable in age (P = 0.093), sex (P = 0.44319), 
height (P = 0.993), weight (P = 0.719), body surface area (P = 0.901), body mass index (P = 0.669). In all patients underwent arterial 
blood pressure measurement (OMRON 750 IT, Japan), echocardiography and ultrasound of carotid arteries using the original 
QIMT software on My Lab 50 (Esaote, Italy).
Results. In patients with AH with the concomitant SH, in contrast to patients with AH without SH, a significant increase in indexes 
of the intima-media complex thickness of the right common carotid artery by 8.2 % (P < 0.05) and the left common carotid artery 
by 7.9 % (P < 0.05) was observed.
Changes of structural, geometrical and functional indexes of the heart in patients with AH and SH were significant increase in 
the left atrial size by 3.5 % (P < 0.05), end diastolic size by 3.0 % (P < 0.05) and end systolic size of the left ventricle by 2.3 % 
(P < 0.05), myocardial mass index by 11.1 % (P < 0.05), index Е/Е´ by 13.0 % (P < 0.05), gradient of transpulmonary flow by 6.6 % 
(P < 0.05) in comparison to patients with AH without SH.
Conclusions. In patients with AH and concomitant SH in contrast to patients with AH without SH, an increase in thickness 
of the intima-media complex of both common carotid arteries with comparable diameters of vessels has been established, 
as well as increase in size of the left atrium, left ventricular myocardial mass index mainly due to the left ventricular dilation, 
Е/Е´ index and pressure gradient in the pulmonary artery suggesting an increase in the end diastolic pressure and the left 
ventricular diastolic dysfunction.
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методикою [34] та ультразвукове дослідження сонних 
артерій із використанням оригінального програмного за-
безпечення QIMT на приладі My Lab 50 (Esaote, Італія), 
датчиками 2,5 МГц та 12 МГц відповідно.

Статистичне опрацювання матеріалу виконали за 
допомогою пакета програм Statistica 13.0, номер ліцен-
зії JPZ8041382130ARCN10-J. Після перевірки гіпотези 
про нормальність розподілу змінних (Shapiro–Wilk W 
test) використовували методи параметричної (t-test для 
залежних і незалежних змінних, однофакторний дис-
персійний аналіз ANOVA, парна кореляція Пірсона) та 
непараметричної (Wald–Wolfowitz runs test, Kolmogorov–
Smirnov two-sample test, Mann–Whitney U test, кореляція 
Spearman) статистики. Відмінності вважали статистично 
вірогідними при значенні p < 0,05.

Результати
Хворі на ГХ із супутнім субклінічним гіпотиреозом і 
хворі на ГХ без субклінічного гіпотиреозу не відріз-
нялися за показниками амбулаторного САТ за добу 
(133,50 ± 27,88 мм рт. ст. проти 136,10 ± 15,02 мм рт. ст. 
(р > 0,05)), ДАТ за добу (80,75 ± 10,73 мм рт. ст. проти 
81,65 ± 11,29 мм рт. ст. (р > 0,05)), частотою серцевих 
скорочень (73,97 ± 10,88 уд./хв проти 75,15 ± 9,14 уд./хв  
(р > 0,05)).

У хворих на ГХ із супутнім субклінічним гіпотиреозом 
на відміну від хворих на ГХ без субклінічного гіпотиреозу 
спостерігали вірогідне збільшення показників товщини 
комплексу інтима-медіа правої загальної сонної артерії 
на 8,2 % (р < 0,05) та лівої загальної сонної артерії на 
7,9 % (р < 0,05) (табл. 1).

Хворі на ГХ із супутнім субклінічним гіпотиреозом 
на відміну від хворих на ГХ без субклінічного гіпоти-
реозу мали тільки тенденцію до збільшення діаметрів 
правої загальної сонної артерії (6,64 ± 1,27 мм проти 
6,29 ± 1,52 мм (р > 0,05)) та лівої загальної сонної 
артерії (6,29 ± 1,51 мм проти 6,14 ± 1,55 мм (р > 0,05)). 
Тобто попри відсутність вірогідної різниці показників 
середньодобового САТ і ДАТ, у хворих на ГХ із супутнім 
субклінічним гіпотиреозом і без нього спостерігали віро-
гідне збільшення товщин інтима-медіальних комплексів 
загальних сонних артерій, але в межах референтних 
вікових значень.

Зміни структурно-геометричних і функціональних 
показників серця у хворих на ГХ із субклінічним гіпоти-
реозом полягали у вірогідному збільшенні розміру лівого 
передсердя на 3,5 % (р < 0,05), кінцевого діастолічного 
розміру на 3,0 % (р < 0,05) та кінцевого систолічного 
розміру лівого шлуночка на 2,3 % (р < 0,05), порівняно 
з хворими на ГХ без субклінічного гіпотиреозу. Оскільки 
відбулися односпрямовані зміни кінцевого діастолічного 
та систолічного розмірів лівого шлуночка, то хворі на ГХ 
із і без супутнього субклінічного гіпотиреозу не відріз-
нялися за показниками фракції викиду (68,88 ± 5,34 % 
проти 67,29 ± 10,11 % (р > 0,05)). Діастолічна товщина 
задньої стінки, а також товщина міжшлуночкової пере-
тинки лівого шлуночка у хворих на ГХ із і без супутнього 
гіпотиреозу не мали вірогідної різниці. У хворих на ГХ із 
супутнім субклінічним гіпотиреозом виявлено вірогідне 
збільшення індексу маси міокарда на 11,1 % (р < 0,05) 
порівняно з хворими на ГХ без субклінічного гіпотире-

озу. Тобто збільшення індексу маси міокарда лівого 
шлуночка відбулося переважно шляхом збільшення 
порожнини лівого шлуночка. Розміри порожнини, як і 
товщина вільної стінки правого шлуночка у хворих на ГХ 
із супутнім субклінічним гіпотиреозом, не відрізнялися 
від аналогічних показників у хворих на ГХ без субклі-
нічного гіпотиреозу.

Діаметри нижньої порожнистої вени у хворих на ГХ 
із супутнім субклінічним гіпотиреозом та без нього не 
мали вірогідної різниці.

Хворі на ГХ із супутнім субклінічним гіпотире-
озом не відрізнялися за показниками швидкостей 
(0,61 ± 0,18 м/с проти 0,58 ± 0,18 м/с (р > 0,05)) 
та градієнтів (1,59 ± 1,01 мм рт. ст. проти 1,37 ±  
0,89 мм рт. ст. (р > 0,05)) трансмітрального кровотоку, а 
також відношення E/A від хворих на ГХ без субклінічного 
гіпотиреозу. Але показник відношення швидкості тран-
смітрального кровотоку до швидкості руху медіального 
фіброзного кільця в період раннього наповнення віро-
гідно перевищував аналогічний показник у хворих на 
ГХ без субклінічного гіпотиреозу на 13,0 % (р < 0,05). 
Дані, що одержали, свідчать про наявність підвищення 
кінцевого діастолічного тиску та більш виражених по-
рушень діастолічного наповнення ЛШ у хворих на ГХ із 
супутнім субклінічним гіпотиреозом, попри відсутність 
вірогідних розбіжностей швидкісних показників трансміт-
рального кровотоку з хворими на ГХ без субклінічного  
гіпотиреозу.

Хворі на ГХ із супутнім субклінічним гіпотире-
озом також не відрізнялися від хворих на ГХ без 

Таблиця 1. Показники кардіоваскулярного ремоделювання у хворих на 
гіпертонічну хворобу із супутнім субклінічним гіпотиреозом (M ± SD)

Показник, одиниці вимірювання ГХ, n = 92 ГХ + СГТ, n = 32 р
Діаметр правої ЗСА, мм 6,29 ± 1,52 6,64 ± 1,27 >0,05
Товщина КІМ правої ЗСА, µмк 0,717 ± 0,141 0,776 ± 0,144 <0,05
Діаметр лівої ЗСА, мм 6,14 ± 1,55 6,29 ± 1,51 >0,05
Товщина КІМ лівої ЗСА, µмк 0,709 ± 0,135 0,765 ± 0,137 <0,05
Діаметр аорти, см 3,12 ± 0,36 3,10 ± 0,36 >0,05
РЛПд, см 4,00 ± 0,29 4,14 ± 0,27 <0,05
КДР ЛШ, см 4,95 ± 0,36 5,10 ± 0,39 <0,05
КСР ЛШ, см 3,04 ± 0,17 3,11 ± 0,17 <0,05
ФВ ЛШ, % 67,29 ± 10,11 68,88 ± 5,34 >0,05
ТМШПд, см 0,96 ± 0,21 1,00 ± 0,19 >0,05
ТЗСЛШд, см 1,03 ± 0,21 1,05 ± 0,19 >0,05
ІММЛШ, г/м2 109,92 ± 29,59 122,13 ± 30,76 <0,05
Розмір правого шлуночка, см 2,18 ± 1,43 1,85 ± 0,59 >0,05
Товщина вільної стінки правого шлуночка, см 0,23 ± 0,05 0,23 ± 0,07 >0,05
Діаметр нижньої порожнистої вени, мм 17,74 ± 3,73 17,22 ± 2,94 >0,05
Лінійна швидкість піка E MK, м/с 0,58 ± 0,18 0,61 ± 0,18 >0,05
Піковий градієнт хвилі E MK, мм рт. ст. 1,37 ± 0,89 1,59 ± 1,01 >0,05
E/E´, ум. од. 7,14 ± 2,31 8,07 ± 2,23 <0,05
Відношення E/A, ум. од. 0,86 ± 0,34 0,86 ± 0,32 >0,05
Лінійна швидкість в аорті, м/с 1,11 ± 0,26 1,19 ± 0,29 >0,05
Максимальний градієнт в аoрті, мм рт. ст. 5,66 ± 4,34 5,78 ± 2,91 >0,05
Лінійна швидкість піка E TK, м/с 0,43 ± 0,11 0,42 ± 0,09 >0,05
Піковий градієнт хвилі Е на TK, мм рт. ст. 0,76 ± 0,41 0,74 ± 0,36 >0,05
Лінійна швидкість в ЛА, м/с 0,82 ± 0,19 0,87 ± 0,14 >0,05
Піковий градієнт в ЛА, мм рт. ст. 2,90 ± 1,33 3,09 ± 0,96 <0,05
Середній тиск в ЛА, мм рт. ст. 15,82 ± 6,05 16,18 ± 5,03 >0,05

ГХ: група хворих на гіпертонічну хворобу без супутнього субклінічного гіпотиреозу;  
ГХ + СГТ: група хворих на гіпертонічну хворобу із супутнім субклінічним гіпотиреозом.
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субклінічного гіпотиреозу за показниками швидкості 
(1,19 ± 0,29 м/с проти 1,11 ± 0,26 м/с (р > 0,05)) та гра-
дієнта (5,78 ± 2,91 мм рт. ст. проти 5,66 ± 4,34 мм рт. ст.  
(р > 0,05)) трансаортального кровотоку, швидкості 
(0,42 ± 0,09 м/с проти 0,43 ± 0,11 м/с (р > 0,05)) та гра-
дієнта (0,74 ± 0,36 мм рт.ст. проти 0,76 ± 0,41 мм рт. ст. 
(р > 0,05)) транстрикуспідального кровотоку, швидкості 
(0,87 ± 0,14 м/с проти 0,82 ± 0,19 м/с (р > 0,05)) транс-
пульмонального кровотоку, середнього тиску в леге-
невій артерії (16,18 ± 5,03 мм рт. ст. проти 15,82 ± 6,05 
мм рт. ст. (р < 0,05)).

У хворих на ГХ із супутнім субклінічним гіпотиреозом 
виявився вірогідно вищий градієнт (3,09 ± 0,96 мм рт. ст.  
проти 2,90 ± 1,33 мм рт. ст. (р < 0,05)) транспульмональ-
ного кровотоку, ніж у хворих на ГХ без субклінічного 
гіпотиреозу.

Статистичну різницю за розподілом типів геометрії 
лівого шлуночка в досліджуваних групах хворих не 
виявили, але спостерігали тенденцію до збільшення 

питомої ваги концентричної та ексцентричної гіпер-
трофії ЛШ, зменшення відсотків нормальної геометрії 
та концентричного ремоделювання при приєднанні 
субклінічного гіпотиреозу (рис. 1.).

Аналізуючи розподіл типів діастолічного наповнення 
ЛШ, також не встановили статистично вірогідну різницю 
у хворих на ГХ із та без субклінічного гіпотиреозу, але 
виявили чітку тенденцію до збільшення питомої ваги 
«псевдонормального» наповнення лівого шлуночка 
та зменшення відсотків «нормального» наповнення та 
«порушення релаксації» при приєднанні субклінічного 
гіпотиреозу (рис. 2.).

Отже, у хворих на ГХ із субклінічним гіпотиреозом 
на відміну від хворих на ГХ без субклінічного гіпотире-
озу встановили збільшення товщини комплексу інти-
ма-медіа обох загальних сонних артерій при зіставних 
діаметрах судин, збільшення розміру лівого передсердя, 
індексу маси міокарда лівого шлуночка переважно шля-
хом розширення порожнини лівого шлуночка, збільшен-
ня показника Е/Е’ та градієнта тиску в легеневій артерії, 
що свідчить про зростання кінцевого діастолічного тиску 
та порушення діастолічної функції лівого шлуночка.

Обговорення
Вплив СГ на структуру та функцію серця підтверджуєть-
ся даними інших дослідників. У роботі проф. О. Б. Кра-
вець і співавт. [35] обстежили 77 нормотензивних 
пацієнтів з аутоімунним тиреоїдитом, яких залежно від 
функціонального стану щитоподібної залози поділили 
на 3 групи: хворі у стані еутиреозу (перша група, n = 30), 
СГ (друга група, n = 27) та маніфестного гіпотиреозу 
(третя група, n = 20) та 27 практично здорових осіб. 
Дослідження показали, що передньо-задній розмір 
лівого передсердя у хворих СГ був більший, ніж у 
контрольній групі (р < 0,001), а у пацієнтів з еутирео-
зом не визначили вірогідну різницю цього параметра 
(р = 0,449) порівняно з контрольною групою. Аналіз 
систолічної функції ЛШ показав, що ударний об’єм при 
еутиреозі знижений на 16,1 %, а при СГ – на 20,3 % 
(р < 0,05). Встановили зменшення скорочувальної 
функції міокарда – фракція викиду у хворих на СГ 
була на 15,4 % нижчою порівняно з групою контролю 
та еутиреозу (р < 0,0001), хоча перебувала в межах 
нормальних значень. Особливості впливу гіпотиреозу 
на скорочувальну здатність лівого шлуночка автори 
пояснюють недостатністю тиреоїдних гормонів. Як 
доказ цієї гіпотези автори наводять позитивний ефект 
замісної терапії [36] внаслідок позитивної хронотропної 
та інотропної дії тиреоїдних гормонів [37].

У нашій роботі не спостерігали вірогідного зниження 
ФВ ЛШ у хворих на ГХ із субклінічним гіпотиреозом. Пе-
редусім це пов’язано з різними когортами пацієнтів, в 
яких аналізували кардіальне ремоделювання. У дослі-
дженні [35] вивчали ефекти гіпотиреозу в нормотензив-
них пацієнтів. Попри відсутність артеріальної гіпертензії 
автори отримали зміни геометрії лівого шлуночка, які, на 
їхню думку, пов’язані з функцією щитоподібної залози. 
Ексцентрична гіпертрофія міокарда фіксувалася у 3 
(10 %) пацієнтів з АІТ у стані еутиреозу, в 7 (25,9 %) у 
стані субклінічного гіпотиреозу й у 12 (60 %) пацієнтів у 
стані маніфестного гіпотиреозу. На відміну від [35] ми не 
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отримали вірогідну різницю типів геометрії ЛШ у хворих 
на ГХ при приєднанні субклінічного гіпотиреозу.

Також дослідники виявили кореляційний зв’язок 
між значенням відносної товщини стінок і рівнем ТТГ 
при СГ (R = 0,41; p = 0,043). Слід звернути увагу, що в 
обстежених пацієнтів не виявили хвороби серцево-су-
динної системи, а збільшення розмірів порожнин і долі 
ексцентричної гіпертрофії у них потребує ретельного 
вивчення. Отримали аналогічні дані щодо збільшення 
розмірів лівого передсердя, лівого шлуночка та, відпо-
відно, збільшення маси міокарда при СГ, однак його 
вплив на розподіл типів геометрії та скоротливу здатність 
лівого шлуночка не підтвердився.

Діастолічну функцію лівого шлуночка у хворих із 
різним ступенем мінімальної тиреоїдної недостатності 
вивчали Т. О. Некрасова та співавт. [38]. Особливість 
дослідження – поділ хворих на кілька підгруп залежно від 
рівня ТТГ у межах нормальних значень (0,4–2,5 мОд/л; 
2,5–4,0 мОд/л; 4–6 мОд/л; 6 та більше мОд/л). Виявили 
прогресування діастолічної дисфункції лівого шлуночка 
за показниками відношення раннього та пізнього піків 
руху кілець мітрального та тристулкового клапанів та їх-
ніх швидкостей (em/am та et/at) зі зростанням рівня ТТГ. 
Автори зробили висновок про зміни діастолічної функції 
серця у хворих на автоімунний тиреоїдит без явного 
гіпотиреозу, що залежать від тиреоїдної недостатності та 
зростають зі збільшенням ТТГ у рамках референтного, 
субклінічного діапазонів. Порушення релаксації мали 
бівентрикулярний характер і ставали значущими при 
рівні ТТГ >6 мОд/л. Відзначимо, що суттєво виражені 
зміни діастоли зафіксували у правому шлуночку. До-
слідники припускають, що вплив мінімальної тиреоїдної 
недостатності на процеси релаксації серця може бути 
пов’язаний із комплексом патогенетичних факторів, що 
поєднують збільшення маси міокарда в межах діапазону 
нормальних значень, дисліпідемію, окислювальний 
дисбаланс і виявлений сідеропенічний синдром. Ми 
також отримали дані щодо погіршення діастолічної 
функції лівого шлуночка у хворих на ГХ із супутнім СГ, 
критерієм оцінювання якої було відношення швидкості 
піку Е трансмітрального кровотоку до ранньої швидкості 
руху медіальної частини фіброзного кільця мітрального 
клапана (Е\Е’), а не відношення Е/А.

Дослідники M. D. Cabral, P. F. Teixeira, N. A. Silva et 
al. [20] вивчали вплив СГ на стан ендотелію шляхом 
реєстрації параметрів ендотелійзалежної дилатації 
плечової артерії та оцінювання комплексу інтима-медіа 
сонних артерій. Підґрунтям для виконання роботи стали 
дані щодо впливу СГ і замісної терапії на досліджувані 
параметри [39–47]. Автори не виявили вірогідну різни-
цю даних між групами хворих із СГ та еутиреоїдним 
станом. Ми довели начвність патологічного ремоделю-
вання судин у хворих на ГХ із супутнім субклінічним гі-
потиреозом (отримали вірогідне потовщення комплексу 
інтима-медіа обох загальних сонних артерій у межах 
референтних вікових значень).

Незважаючи на велику кількість досліджень, за-
лишаються нез’ясованими механізми впливу СГ на 
серцево-судинну систему. На нашу думку, виявлені 
зміни можуть бути пов’язані не з прямою дією тиреоїд-
них гормонів на міокард, симпатичну нервову систему, 
чи периферичні судини [48,49], а зі станом множинних 

нейрогенних, гормональних, гуморально-метаболічних 
і клітинних механізмів серцево-судинної регуляції [50], 
особливостями їхньої функції при тиропатіях [51–55]. 
Інтерес до цієї проблеми підтверджується збільшенням 
кількості опублікованих робіт щодо перегляду рефе-
рентних значень ТТГ і тиреоїдних гормонів, дискусії 
щодо «високо-нормального» та «низько-нормального» 
рівнів ТТГ [56,57].

У названих роботах описано ефекти СГ в осіб, які 
не мали серцево-судинних захворювань. Результати 
нашої роботи показують: СГ змінює перебіг гіпертонічної 
хвороби шляхом впливу на структурно-геометричні та 
функціональні показники серця та судин.

Висновки
1. Судинне ремоделювання у хворих на гіпертонічну 

хворобу з супутнім субклінічним гіпотиреозом полягає у ві-
рогідному збільшенні товщини комплексу інтима-медіа (в 
межах референтних значень) обох загальних сонних ар-
терій без збільшення діаметрів судин порівняно з хворими 
на гіпертонічну хворобу без субклінічного гіпотиреозу.

2. Кардіальне ремоделювання у хворих на гіпер-
тонічну хворобу з супутнім субклінічним гіпотиреозом 
характеризується дилатацією лівого передсердя та 
порожнини лівого шлуночка, збільшенням індексу маси 
міокарда шляхом збільшення кінцевого діастолічного 
розміру лівого шлуночка на відміну від хворих на гіпер-
тонічну хворобу без субклінічного гіпотиреозу.

3. Хворі на гіпертонічну хворобу з і без супутнього 
субклінічного гіпотиреозу не відрізнялися за питомою 
вагою концентричної та ексцентричної гіпертрофії 
лівого шлуночка, порушень діастолічного наповнення 
лівого шлуночка за типом «порушення релаксації» та 
«псевдонормалізації», за фракцією викиду, товщиною 
стінок лівого шлуночка, швидкостями трансмітрального 
кровотоку. Але вірогідне переважання показника Е/Е´ та 
градієнта тиску в легеневій артерії свідчить про суттє-
віші порушення діастолічної функції лівого шлуночка у 
хворих на гіпертонічну хворобу з супутнім субклінічним 
гіпотиреозом.

Перспективи подальших досліджень полягають у 
вивченні впливу СГ на показники добового моніторуван-
ня артеріального тиску у хворих на гіпертонічну хворобу.
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