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©Н. Б. Кузь, О. В. Яджин
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

РЕЗЮМЕ. В статті представлені результати дослідження особливостей ліпідного обміну в хворих із гострим 
коронарним синдромом (ГКС) залежно від рівня тиреотропного гормону (ТТГ).

Мета – провести аналіз особливостей порушень ліпідного обміну в пацієнтів з ГКС, залежно від рівня ТТГ.
Матеріал і методи. В дослідження включено 125 пацієнтів з ГКС віком від 36 до 81 року (середній вік – 

(60,98±0,81) років). Усі хворі були поділені на дві групи залежно від функції щитоподібної залози (ЩЗ). До першої 
групи (І) було включено 51 особу (40,8 %) – хворі зі зниженою функцією ЩЗ (рівень ТТГ >4 мкМО/мл), середній 
вік – (62,51±1,18) роки. До ІІ групи увійшли 74 особи (59,2 %) – хворі з нормальною функцією ЩЗ (рівень ТТГ 0,4–
4  мкМО/мл), середній вік – (59,93±1,08) років. Серед усіх обстежених хворих питома вага осіб із нестабільною 
стенокардією (НС) складала 28,8 %, з інфарктом міокарда (ІМ) – 71,2 %. Зокрема, в І групі частка хворих з НС скла-
дала 23,53 %, з ІМ – 76,47 %, у ІІ групі частка хворих з НС – 32,43 %, та з ІМ – 67,57 %, p>0,05 між І і ІІ групами. Частка 
жінок у І групі складала 27,45 % (n=14), частка чоловіків – 72,55 % (n=37), у ІІ групі – 29,73 % (n=22) та 70,27 % (n=52) 
відповідно.

Визначали наступні показники ліпідного обміну: загальний холестерин (ЗХС), холестерин ліпопротеїдів висо-
кої щільності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), тригліцериди (ТГ), холестерин 
не-ліпопротеїдів високої щільності (ХС не-ЛПВЩ). Для оцінки функції ЩЗ у обстежених пацієнтів, визначали рі-
вень ТТГ.

Результати. На початку дослідження виявлено достовірно вищі середні рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та ХС не-
ЛПВЩ у І групі хворих, порівняно з ІІ групою: ЗХС – на 25,17 % (5,76±1,19 ммоль/л (І) проти 4,31±1,30 (ІІ), р< 0,001), 
ХС ЛПНЩ – на 31,64  % (3,54±1,10 ммоль/л (І) проти 2,42±1,08 (ІІ), р< 0,001), ТГ – на 21,95  % (2,05±1,61 ммоль/л (І) 
проти 1,60±1,24 (ІІ), р< 0,05) та ХС не-ЛПВЩ на 25,78  % (4,46±1,18 ммоль/л (І) проти 3,31±1,31 (ІІ) р< 0,001), відповідно.

Частка осіб з перевищенням цільових рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ та ХС не-ЛПВЩ також достовірно більша в осіб зі 
зниженою функцією ЩЗ (І): на 39,46 % (92,16±3,76 проти 52,70±5,80 %), 16,96  % (98,04±1,94 проти 81,08±4,55 %) та 
10,34  % (94,12±3,29 проти 83,78±4,28 %) відповідно, порівняно з хворими без порушення функції ЩЗ (ІІ).

При оцінці взаємозв’язку між середніми рівнями ТТГ і показників ліпідного обміну ми встановили середньої 
сили прямий кореляційний зв’язок між рівнями ТТГ та ЗХС (коефіцієнт кореляції (r=0,335, p<0,05), та – ТТГ і ХС 
ЛПНЩ (r=0,384, p<0,01) у групі хворих зі зниженою функцією ЩЗ (І). Подібні зміни не спостерігались в осіб з нор-
мальною функцією ЩЗ (ІІ).

Висновки. У групі хворих з ГКС та зниженою функцією ЩЗ (І) реєструються на 20–30 % достовірно вищі серед-
ні рівні основних проатерогенних фракцій ліпідів (ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та ХС-неЛПВЩ), порівняно з хворими із нор-
мальною функцією ЩЗ (ІІ). Серед хворих із ГКС та ТТГ більше 4,0 мкМО/мл (І) питома вага осіб з перевищенням 
цільових рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ та ХС не-ЛПВЩ достовірно більша, порівняно з такими при ТТГ менше 4,0 мкМО/мл 
(ІІ), на 39,46 %, 16,96 % та 10,34 % відповідно. Встановлено прямий середньої сили кореляційний зв’язок між рів-
нями: ТТГ та ЗХС (коефіцієнт кореляції (r) = 0,335, p<0,05), ТТГ та ХС ЛПНЩ (r=0,384, p<0,01), у групі хворих зі зниже-
ною функцією ЩЗ (І). В осіб із нормальною функцією ЩЗ (ІІ) подібні зміни не спостерігались.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гострий коронарний синдром; інфаркт міокарда; нестабільна стенокардія; функція щито-
подібної залози; гіпотиреоз; субклінічний гіпотиреоз; тиреотропний гормон; ліпідний обмін.

Вступ. Загальновідомо, що порушення показ-
ників ліпідного спектра у вигляді наростання про-
атерогенних фракцій ліпідів (ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ) 
та зниження ХС ЛПВЩ у сироватці крові є знач
ним фактором атерогенезу, і відповідно, ризику 
розвитку та прогресування серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ), зокрема, гострих форм ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС) [1].

Широко обговорюється також взаємозв'язок 
між зниженою функцією щитоподібної залози 
(ЩЗ), виникненням дисліпідемії, прогресуванням 
атеросклерозу та розвитком гострого коронарно-
го синдрому (ГКС) [2]. Проатерогенні зміни ліпід-
ного профілю є характерними для осіб з маніфест-
ним гіпотиреозом [1, 3, 4]. Проте, суперечливим 

на сьогодні залишається вплив легкої дисфункції 
ЩЗ – субклінічного гіпотиреозу (СГ) на зміни по-
казників ліпідного обміну. Дослідники в Колора-
до, США, встановили достовірно вищий рівень 
ЗХС та ХС ЛПНЩ у людей з СГ, порівняно із тими, 
хто не мав порушень функції ЩЗ [5]. На противагу 
цим даним, у дослідженні, проведеному H. Vier
happer, A. Nardi, P. Grösser та співавторами, не було 
встановлено достовірної різниці рівнів показників 
ліпідного обміну хворих із СГ та нормальною 
функцією ЩЗ [6]. З іншого боку, низкою дослі-
джень було підтверджено підвищення рівня сиро-
ваткового ХС ЛПНЩ у осіб з СГ [7–12] та достовір-
но вищі рівні ЗХС [7–10], порівняно з тими, хто не 
мав порушень функції ЩЗ. У деяких інших дослі-
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дженнях, навпаки, було виявлено нижчий рівень 
ЗХС у хворих із СГ [13, 14]. Також отримано супе
речливі результати щодо зміни рівнів ХС ЛПВЩ та 
ТГ у залежності від рівня тиреотропного гормону 
(ТТГ) [11, 13–16].

Мета – провести аналіз показників ліпідного 
обміну в пацієнтів із ГКС залежно від рівня ТТГ.

Матеріал і методи дослідження. В дослі-
дження включено 125 пацієнтів з ГКС віком від 36 
до 81 року (середній вік – (60,98±0,81) років). Усі 
хворі були поділені на дві групи залежно від функ-
ції ЩЗ. До першої групи (І) було включено 51 особу 
(40,8 %) – хворі зі зниженою функцією ЩЗ (рівень 
ТТГ >4 мкМО/мл), середній вік – (62,51±1,18) років. 
У ІІ групу увійшли 74 (59,2 %) хворих з нормальною 
функцією ЩЗ (рівень ТТГ 0,4–4 мкМО/мл), серед-
ній вік – (59,93±1,08) років. Серед усіх обстежених 
хворих питома вага осіб з нестабільною стенокар-
дією (НС) складала 28,8  %, з інфарктом міокарда 
(ІМ) – 71,2 %. Зокрема, в І групі з НС – 23,53 %, з ІМ – 
76,47  %, в ІІ групі з НС – 32,43  %, з ІМ – 67,57  %, 
p>0,05 між І і ІІ групами. Частка жінок у І групі скла-
дала 27,45  % (n=14), частка чоловіків – 72,55  % 
(n=37), у ІІ групі – 29,73 % (n=22) та 70,27 % (n=52) 
відповідно.

Забір крові для проведення дослідження від-
бувався зранку натще у першу-другу добу госпіта-
лізації хворих у Центр серця і судин, відділення 
кардіології та реперфузійної терапії ВП «Лікарня 
Св. Пантелеймона» КНП «1 територіальне медичне 
об’єднання м. Львова». Визначали наступні показ-
ники обміну ліпідів: загальний холестерин (ЗХС), 
холестерин ліпопротеїдів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів низької щіль-
ності (ХС ЛПНЩ), тригліцериди (ТГ), холестерин 
не-ліпопротеїдів високої щільності (ХС не-ЛПВЩ). 
Діагностика показників ліпідного обміну прово-
дилась на базі лабораторії медичного центру Свя-
тої Параскеви на автоматичному біохімічному 
аналізаторі Cobas Integra 400 plus, ензиматичним 
колориметричним методом – ТГ, ферментатив-
ним методом – ЗХС, прямим методом – ХС ЛПВЩ, 
ХС ЛПНЩ із використанням наборів реактивів 
для кількісного визначення Холестерин-Ф, Хо
лестерин-HDL Ф, Холестерин-LDL Ф, Тригліцери-
ди Ф (Філіст-діагностика, Україна).

Для оцінки функції ЩЗ у включених в дослі-
дження хворих визначали рівень ТТГ методом 
імуноферментного аналізу (ELISA) на аналізаторі 
Immuno Chem-2100 із використанням набору ре-
активів для кількісного визначення ТТГ NovaTec 
(Німеччина) на базі лабораторії Шпиталю імені 
Митрополита Андрея Шептицького. 

Функція ЩЗ оцінювалася згідно з настанова-
ми American Thyroid Association та European 
Thyroid Association, відповідно до яких нормаль-

ним вважають рівень ТТГ від 0,4 до 4,0 мкМО/мл 
[17–19].

У дослідження не включали хворих із рівнем 
ТТГ <0,4 мкМО/мл, після операцій на ЩЗ (лобек-
томія ЩЗ, стан після резекції щитоподібної зало-
зи), опромінення шиї або радіойодтерапії в анам-
незі, інфекційними, онкологічними, гематологіч-
ними захворюваннями, порушенням мозкового 
кровообігу, захворюваннями надниркових залоз, 
тяжкими соматичними захворюваннями у період 
загострення і в стадії декомпенсації (тяжка нирко-
ва, печінкова, дихальна недостатність), аритмія-
ми з вираженими розладами гемодинаміки, де-
компенсованим цукровим діабетом (ЦД), психіч-
ними захворюваннями, коматозними станами 
будь-якої етіології.

Усі пацієнти підписали інформовану добро-
вільну згоду на участь у науковому дослідженні.

Статистичну обробку результатів проводили 
з використанням програми Microsoft Office Excel 
2021 та Statistica 10.0. Достовірність результатів 
оцінювали за допомогою t-критерію Стьюдента. 
Дані представлені у формі середнього значення і 
стандартного відхилення (M±m). Різницю показ-
ників вважали достовірною при рівні значимості 
>95 % (р<0,05).

Результати й обговорення. Нами проаналі-
зовано особливості ліпідного профілю у хворих з 
ГКС залежно від рівня ТТГ. На початку досліджен-
ня у пацієнтів зі зниженою функцією ЩЗ (І) вста-
новлено на 20–30 % достовірно вищі середні рів-
ні основних проатерогенних фракцій ліпідів, по-
рівняно з хворими без порушень функції ЩЗ (ІІ). 
Зокрема: ЗХС – на 25,17 % (5,76±1,19) ммоль/л (І) 
проти (4,31±1,30) ммоль/л (ІІ), р< 0,001), 
ХС  ЛПНЩ  – на 31,64   % ((3,54±1,10) ммоль/л (І) 
проти (2,42±1,08) ммоль/л (ІІ), р<0,001), ТГ – на 
21,95   % ((2,05±1,61) ммоль/л (І) проти (1,60± 
1,24)  ммоль/л (ІІ), р<0,05) та ХС не-ЛПВЩ на 
25,78  % ((4,46±1,18) ммоль/л (І) проти (3,31± 
1,31) ммоль/л (ІІ) р< 0,001) (табл. 1).

Крім того, нами виявлено достовірно більші 
частки осіб з перевищенням цільових рівнів ЗХС, 
ХС ЛПНЩ та ХС не-ЛПВЩ серед хворих зі зниже-
ною функцією ЩЗ (І), порівняно з хворими без по-
рушень її функції (ІІ). Зокрема, питома вага осіб із 
перевищенням цільового рівня ЗХС у хворих І гру-
пи виявилась на 39,46   % достовірно вищою 
((92,16±3,76) % проти (52,70±5,80) %), порівняно з 
ІІ групою. Приблизно на 10–16 % були достовірно 
більшими частки хворих з перевищенням цільо-
вих рівнів ХС ЛПНЩ та ХС не-ЛПВЩ у І групі і ста-
новили, відповідно: 16,96   % (98,04±1,94 проти 
81,08±4,55 %) та 10,34  % (94,12±3,29 проти 83,78± 
4,28  %), порівняно з хворими із нормальною 
функцією ЩЗ (ІІ) (табл. 2).
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При оцінці взаємозв’язку між середніми рів-
нями ТТГ і показників ліпідного обміну нами вста-
новлено середньої сили прямий кореляційний 
зв’язок між рівнями ТТГ та ЗХС (коефіцієнт коре-
ляції (r)=0,335, p<0,05), та – ТТГ і ХС ЛПНЩ (r=0,384, 
p<0,01) у групі хворих зі зниженою функцією 
ЩЗ  (І). Подібні зміни не спостерігались в осіб із 
нормальною функцією ЩЗ (ІІ).

Отже, в осіб із ГКС при наявності зниженої 
функції ЩЗ виявлено достовірно вищі середні рівні 
проатерогенних фракцій ліпідів, достовірне збіль-
шення часток осіб із перевищенням цільових рів-
нів ЗХС, ХС ЛПНЩ, ХС не-ЛПВЩ та підтверджено 
взаємозв’язки їх рівнів зі зниженою функцією ЩЗ. 

Подібні дані були отримані в дослідженні 
Pesic M. M. та співавторів, під час якого було об-
стежено 120 пацієнтів, серед яких 60 із СГ та 
60 здорових осіб. Одержані ними результати по-
казали, що такі показники як ЗХС, ТГ, індекс маси 
тіла, діастолічний артеріальний тиск та базаль-
ний рівень інсуліну, були достовірно вищими у 
осіб із СГ, порівняно з обстеженими без порушень 
функції ЩЗ [20]. 

Під час мета-аналізу, проведеного Liu X.L., 
He S., Zhang S.F. та іншими, було проаналізовано 
2084 дослідження, а результати 16 із них врахова-

но, застосовуючи критерії виключення. Авторами 
доведено, що у хворих із СГ виникають виразні 
проатерогенні зміни ліпідного спектра сироватки 
крові, а саме достовірне підвищення рівнів: ЗХС, 
ХС ЛПНЩ і ТГ, порівняно з людьми з нормальною 
функцією ЩЗ, хоча не було виявлено достовірної 
різниці рівнів ХС ЛПВЩ [1], подібно до отриманих 
нами результатів. 

Висновки. 1. У групі хворих з ГКС та зниже-
ною функцією ЩЗ (І) реєструються на 20–30 % до-
стовірно вищі середні рівні основних проатеро-
генних фракцій ліпідів (ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та ХС-
неЛПВЩ), порівняно з хворими із нормальною 
функцією ЩЗ (ІІ). 

2. Серед хворих з ГКС та рівнем ТТГ більше 
4,0 мкМО/мл (І) питома вага осіб з перевищенням 
цільових рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ та ХС не-ЛПВЩ до-
стовірно більша, порівняно з такими при ТТГ мен-
ше 4,0 мкМО/мл (ІІ), на 39,46 %, 16,96  % та 10,34  % 
відповідно.

3. Встановлено прямий середньої сили коре-
ляційний зв’язок між рівнями: ТТГ та ЗХС (r=0,335, 
p<0,05), ТТГ та ХС ЛПНЩ (r=0,384, p<0,01), у групі 
хворих зі зниженою функцією ЩЗ (І). В осіб з нор-
мальною функцією ЩЗ (ІІ) подібні зміни не спо-
стерігались. 

Таблиця 1. Основні показники ліпідного обміну в обстежених хворих І та ІІ груп

Показники І група 40,8 % (n=51) ІІ група 59,2 % (n=74)

ЗХС, ммоль/л 5,76±1,19** 4,31±1,30

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,20±0,29 1,12±0,28

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,54±1,10** 2,42±1,08

ТГ, ммоль/л 2,05±1,61* 1,60±1,24

ХС не-ЛПВЩ, ммоль/л 4,46±1,18** 3,31±1,31

Примітка. *– р< 0,05, ** – р< 0,001, достовірність різниці показників між групами І та ІI.

Таблиця 2. Частки пацієнтів із перевищенням цільових значень основних показників ліпідного профілю  
в І та ІІ групах

Показники І група 40,8 % (n=51) ІІ група 59,2 % (n=74)

ЗХС (>4 ммоль/л) 92,16±3,76 %* (n=47) 52,70±5,80 % (n=39)

ХС ЛПВЩ (<1 ммоль/л – ч, <1,3 ммоль/л – ж) 41,18±6,89 % (n=21) 48,65±5,81 (n=36)

ХС ЛПНЩ (>1,4 ммоль/л) 98,04±1,94 %* (n=50) 81,08±4,55 % (n=60)

ТГ (>1,7 ммоль/л) 47,06±6,99 % (n=24) 36,49±5,60 % (n=27)

ХС не-ЛПВЩ (>2,2 ммоль/л) 94,12±3,29 %* (n=48) 83,78±4,28 % (n=62)

Примітка. * – p<0,05, достовірність різниці показників між порівнюваними групами.
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ANALYSIS OF CHARACTERISTICS OF LIPID METABOLISM DISORDERS IN PATIENTS  
WITH ACUTE CORONARY SYNDROME AND THEIR ASSOCIATION WITH THYROID FUNCTION

©N. B. Kuz, O. V. Yadzhyn
Danylo Halytsky Lviv National Medical University

SUMMARY. The paper presents the results of a study of characteristics of lipid metabolism in patients with acute 
coronary syndrome (ACS) and their association with thyroid-stimulating hormone (TSH) levels.

The aim – to study the characteristics of lipid metabolism disorders in patients with ACS and their association with 
the TSH levels.

Material and Methods. The study includes 125 patients with ACS aged 36 to 81 (mean age – 60,98± 0,81 years old). 
The patients were divided into two groups according to thyroid function. Group one (I) included 51 individuals (40.8 %) – 
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hypothyroid patients (TSH level>4 μIU/ml), mean age – 62.51±1.18 years old. Group II included 74 individuals (59.2 %) – 
euthyroid patients (TSH level 0.4-4 μIU/ml), mean age – 59.93±1.08 years old. The proportion of patients with unstable 
angina (UA), among all examined individuals, was 28.8 %, and with myocardial infarction (MI) – 71.2 %. More specifically, 
in Group I, the proportion of patients with UA was 23.53 %, and with MI – 76.47 %. In Group II, the proportion of patients 
with UA was 32.43  %, and with MI –  67.57  %, p>0.05 between Groups  I and  II. The proportion of women in Group  I 
was  27.45  % (n=14), and the proportion of men – 72.55  % (n=37). In Group  II, the proportions were  29.73  % (n=22) 
and 70.27 % (n=52) respectively.

The following indicators of lipid metabolism were determined: total cholesterol (TC), high-density lipoprotein cho-
lesterol (HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), triglycerides (TG), and non-high-density lipoprotein chole
sterol (non-HDL-C). The TSH level was determined to assess thyroid function in the patients examined.

Results. At the study initiation, mean TC, LDL-C, TG, and non-HDL-C levels were significantly higher in Group I pa-
tients compared to Group II patients: TC – by 25.17 % (5.76±1.19 mmol/l (I) vs 4.31±1.30 (ІІ), р<0.001), LDL-C – by 31.64 % 
(3.54±1.10 mmol/l (І) vs 2.42±1.08 (ІІ), р<0.001), TG – by 21.95 % (2.05±1.61 mmol/l (І) vs 1.60±1.24 (ІІ), р<0.05), and non-
HDL-C – by 25.78 % (4.46±1.18 mmol/l (І) vs 3.31±1.31 (ІІ) р<0.001) respectively.

The proportion of individuals with TC, LDL-C, and non-HDL-C levels above target ones was also significantly higher 
in hypothyroid individuals (I): by  39.46  % (92.16±3.76 vs 52.70±5.80  %), 16.96  % (98.04±1.94 vs 81.08±4.55  %), and 
10.34  % (94.12±3.29 vs 83.78±4.28 %) respectively as compared to euthyroid patients (II).

The assessment of the association of the mean TSH levels with lipid metabolism indicators shows a moderate direct 
correlation between the TSH and TC levels (correlation coefficient (r)=0.335, p<0.05), and TSH and LDL-C levels (r=0.384, 
p<0.01) in the group of hypothyroid patients (I). Such changes were not observed in euthyroid individuals (II).

Conclusions. Mean lipid (TC, LDL-C, TG, and non-HDL-C) major pro-atherogenic fraction levels were significantly 
higher, by 20–30 %, in the group of hypothyroid patients with ACS (I) compared to euthyroid patients (II). The proportion 
of individuals with TC, LDL-C, and non-HDL-C levels above target ones was significantly higher among patients with ACS 
and TSH above 4.0 μIU/ml (I) compared to those with TSH below 4.0 μIU/ml (II) by 39.46 %, 16.96 %, and 10.34 % respec-
tively. A moderate direct correlation was established between the TSH and TC levels (correlation coefficient (r)=0.335, 
p<0.05), and TSH and LDL-C levels (r=0.384, p<0.01) in the group of hypothyroid patients (I). Such changes were not ob-
served in euthyroid individuals (II).

KEY WORDS: acute coronary syndrome; myocardial infarction; unstable angina; thyroid function; hypothyroidism; 
subclinical hypothyroidism; thyroid-stimulating hormone; lipid metabolism.
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