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Гіпертонічна хвороба виступає провідною причиною захворюваності, інвалідності та смертності. 
Підвищений артеріальний тиск є одним із найсуттєвіших факторів серцево-судинного ризику. 
Майже 90% хворих на гіпертонічну хворобу мають супутні захворювання внутрішніх органів, зок-
рема гіпотиреоз. Зміна функціонального стану щитоподібної залози призводить до порушення біл-
кового, вуглеводного, жирового обміну, ендокринного балансу, змін еритропоезу, дисбалансу імунної 
системи. На сьогоднішній день особливості перебігу гіпертонічної хвороби у хворих на гіпотиреоз, 
вміст адипокінів, зокрема лептину у таких хворих з первинним гіпотиреозом та гіпертонічною 
хворобою вивчені недостатньо.  Метою дослідження було оцінити особливості вмісту лептину та 
його кореляційні зв’язки з іншими параметрами у пацієнтів з гіпертонічною хворобою та гіпотире-
озом. Для цього було обстежено 52 пацієнти з гіпертонічною хворобою. Поділено їх на дві групи: 
перша група з первинним гіпотиреозом, друга – з нормальною функцією щитоподібної залози. В ре-
зультаті проведеного дослідження виявили, що у пацієнтів з гіпертонічною хворобою та гіпотире-
озом спостерігається гіперлептинемія, при чому рівень лептину був вищий за умов післяоперацій-
ного гіпотиреозу. Гіперлептинемія пов’язана зі зниженням скоротливої функції міокарда та здов-
ження електричної систоли серця. Зростання лептинорезистентності відбувалося паралельно з 
активацією функції кори наднирників (за кортизолом). Підвищення секреторної активності адипо-
цитів пов’язане зі збільшенням розміру задньої стінки лівого шлуночка, схильністю до альбумінурії, 
гіпоальбумінемії та гіпоглікемії. 
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Вступ 
Гіпертонічна хвороба (ГХ) та дисліпопротеї-

немія являються основними факторами ризику 
серцево-судинної патології, що призводить до 
ранньої інвалідизації та смертності у всьому сві-
ті. В українській популяції лише у 1% хворих з 
підвищеним артеріальним тиском (АТ) не вияв-
лено факторів ризику. У 4% осіб з підвищенням 
АТ виявляють ожиріння, у 67% – гіперхолесте-
ринемію, у кожного четвертого – низький вміст 
ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), майже у 
кожного п’ятого – гіпертригліцеридемію [2, 4, 5]. 
Найголовнішим ускладнюючим фактором арте-
ріальної гіпертензії є дисліпідемія, яка часто 
пов’язана з патологією щитоподібної залози 
(ЩЗ). Підвищення артеріального тиску визнача-
ють у понад 50 % хворих на гіпотиреоз, досить 
часто воно є одним із перших його клінічних 
проявів [7].  

При гіпофункції ЩЗ у половини пацієнтів спо-
стерігається підвищення маси тіла, яка супрово-
джується атерогенними змінами ліпідограми – 
підвищенням рівня загального холестерину (ХС) 
і ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), іноді 
ЛПВЩ [9, 13]. Ці зміни відбуваються внаслідок 
зниження синтезу жирних кислот і ліполізу, а їх 
вираженість прямо пропорційна вмісту тиреот-
ропного гормону (ТТГ) і обернено пропорційна 
рівню тироксину (Т4) [1, 6]. Вплив ТТГ на рецеп-
тори клітин жирової тканини викликає диферен-
ціювання преадипоцитів в адипоцити, що, своєю 
чергою, стимулює адипогенез та виділення ади-
поцитокінів, зокрема лептину [8, 10].  

Лептин не тільки регулює енергетичний го-
меостаз, інформуючи центральну нервову сис-

тему про запаси жирової тканини, він також ви-
ступає важливим нейроендокринним регулято-
ром вісі гіпоталамус-гіпофіз-ЩЗ, регулюючи екс-
пресію гену тиреотропін-рилізинг гормону (ТРГ) 
в паравентрикулярних ядрах гіпоталамуса. Тому 
підвищення лептину викликає стимуляцію сек-
реції тироліберину, що веде до зростання рівня 
ТТГ при нормальному чи дещо підвищеному рі-
вні трийодтироніну (Т3) та Т4 [6, 13]. Ряд дослі-
джень довели існування позитивного зв’язку рів-
ня лептину крові з ТТГ та зворотного – з T3. За 
умов гіпотиреозу, збільшення маси тіла у хворих 
супроводжується підвищенням концентрації ле-
птину в сироватці крові, стимулюється його сек-
рецію в жировій тканині під впливом ТТГ [3]. При 
індексі маси тіла (ІМТ)>24,9 кг/м2 рівень лептину 
удвічі вищий ніж при ІМТ<24,9 кг/м2 [9, 11]. 

Нещодавно було виявлено, що лептин, ви-
ступаючи цитокіновим рецептором, активує спе-
цифічний сигнальний шлях JAK/STAT, завдяки 
чому підтримується експресія ТРГ у паравенти-
кулярних ядрах гіпоталамуса і забезпечується 
нормальне виробництво ТТГ та тиреоїдних гор-
монів. Лептин ймовірно діє на ТТГ через зв'язок 
дугоподібних нейронів гіпофізу з нейронами гі-
поталамуса, які мають на своїй поверхні рецеп-
тори до лептину. За його допомогою відбуваєть-
ся активація гена-промоутера ТРГ. Тому за від-
сутності лептину порушується зворотній зв'язок 
у системі гіпоталамус-гіпофіз-щитоподібна зало-
за [8, 12].  

Таким чином, дисліпідемія, артеріальна гі-
пертензія і гіпотиреоз пов’язані між собою, бо 
мають спільні етіологічні чинники та патофізіо-
логічні механізми. Тому значний інтерес викли-
кає проблема їх поєднання та сукупний вплив на 
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виникнення і прогресування дисфункції органів-
мішеней. Актуальним в даний час залишається 
пошук нових предикторів серцево-судинних 
ускладнень, зокрема лептину крові, у пацієнтів з 
гіпертонічною хворобою та гіпотиреозом, що 
обумовило актуальність нашого дослідження та 
визначило мету. 

Мета дослідження 
Дослідити особливості вмісту лептину та його 

кореляційні зв’язки з іншими параметрами у па-
цієнтів з гіпертонічною хворобою та гіпотирео-
зом. 

Матеріали та методи дослідження 
 У дослідження включено 52 пацієнти з ГХ, 

яких поділено на групи: 1 група – 23 особи віком 
62,50±12,88 років з первинним гіпотиреозом та 2 
група – 29 пацієнтів віком 61,00±11,28 років із 
збереженою функцією ЩЗ, які були співставні за 
гендерним складом, тривалістю, стадіями та 
ступенями ГХ. Діагноз гіпотиреозу встановлюва-
вся на основі скарг, даних анамнезу, 
об’єктивного обстеження, підвищення тиреотро-
пного гормону гіпофіза понад 4,0 мМО/мл, зни-
ження вільного тироксину нижче 10 пмоль/мл та 
трийодтироніну нижче 4 пмоль/мл. Крім станда-
ртних обстежень за протоколом №564 проводи-
лось визначення індексу маси тіла (ІМТ), обводів 
талії (ОТ) і стегон (ОС) та їх відношення 
(ОТ/ОС). Визначення рівня ТТГ, вільного тирок-
сину, трийодтироніну та лептину (норма для жі-
нок – 3,63-11,09 нг/мл, для чоловіків – 2,05-5,63 
нг/мл) за допомогою твердофазного імунофер-
ментного аналізу. Додатково розраховували ле-
птинорезистентність (відношення лептину до 
тригліцеридів понад 2,7) та визначали секретор-
ну активність адипоцитів за індексом відношення 
лептину до ІМТ (Л/ІМТ). Опрацювання результа-
тів проводилося за допомогою стандартного па-
кета програм “Statistica for Windows 10.0”. Розра-
ховували медіану (М), стандартне відхилення 
(σ), верхній та нижній квартилі. Показники у гру-
пах порівнювали за допомогою критерію Манн-
Вітні та подавали як медіану [нижній–верхній 
квартилі], кореляційні зв’язки оцінені за критері-
єм Кендалла, рівень істотності прийнятий як 
p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
У пацієнтів 1 групи медіана лептину станови-

ла 29,30[14,04; 56,97] нг/мл та не відрізнялася 
від 2 групи – 40,8[17,51; 60,26] нг/мл, р>0,05.  Гі-
перлептинемія спостерігалася у обох досліджу-
ваних групах, однак без істотної різниці 
(82,61±7,90 % проти 93,10±4,71 %, р>0,05). Про-
аналізували рівень лептину крові залежно від 
етіологічної причини гіпотиреозу і встановили, 
що медіана лептину у пацієнтів з післяоперацій-
ним гіпотиреозом була удвічі вищою, аніж у па-
цієнтів на фоні автоімунного тиреоїдиту 
(42,55[20,31; 67,33] проти  20,48[13,40; 39,22] 

нг/мл, р<0,05). Пацієнти з субклінічним гіпотире-
озом також характеризувалися гіперлептинемі-
єю, медіана становила 29,93[22,72; 45,07] нг/мл.  

Рівень лептину залежав від ступеня ГХ. У па-
цієнті з ГХ 1 ступеня був у 2,8 разів вищий, ніж з 
ГХ 2 ступеня та у 1,8 рази вищий ніж з ГХ 3 сту-
пеня. Від стадії ГХ та серцево-судинного ризику 
рівень лептину суттєво не залежав. Проте, паці-
єнти з помірним серцево-судинним ризиком ха-
рактеризувалися майже у двічі вищим показни-
ком лептину, ніж з низьким та високим 
(45,07[14,43; 60,16] проти 19,16[3,80; 34,52] та 
26,33[20,31; 39,22] нг/мл, обидва р>0,05). 

 Оцінили рівень лептину залежно від ІМТ. У 
пацієнтів з надмірною масою тіла він був найви-
щим і становив 39,22[14,04; 60,16] нг/мл, тоді як 
у пацієнтів з нормальною масою – 21,04[11,65; 
31,59] нг/мл, з ожирінням – 29,93[20,31; 45,07] 
нг/мл, усі р>0,05. Гіперлептинемія спостерігала-
ся з однаковою частотою у пацієнтів з різною 
масою тіла. 

При проведенні рангового кореляційного 
аналізу Кендалла виявили прямий кореляційний 
зв’язок рівня лептину з розміром задньої стінки 
лівого шлуночка (ЗСЛШ)  (τ=0,95, р=0,020), який 
своєю чергою обернено корелював з фракцією 
викиду (ФВ) (τ=-0,89, р=0,029) та прямо – з три-
валістю інтервалу QT (τ=0,99, р=0,042), що може 
вказувати на зниження скоротливої функції міо-
карда лівого шлуночка та здовження електрич-
ної систоли серця за умов гіперлептинемії. За 
проведеним кореляційним аналізом, зростання 
рівня лептину може свідчити про порушення фі-
льтраційної функції нирок (білком сечі: τ=0,76, 
р=0,017) та призводити до розвитку гіпоальбумі-
немії  (рівнем загального білка крові: τ=-0,44, 
р=0,028). Також виявлено обернений зв’язок рі-
вня лептину з глюкозою крові (τ=-0,41, р=0,021), 
яка, своєю чергою, прямо корелювала з рівнем 
ТТГ (τ=0,35, р=0,048) та залежала від компенса-
ції гіпотиреозу (τ=0,53, р=0,002). 

Зростання рівня лептину у крові пов’язане з 
лептинорезистентністю. В обстежених пацієнтів 
з ГХ та гіпотиреозом показник лептинорезистен-
тності становив 57,37[12,41; 32,88], при чому не 
відрізнявся за умов ожиріння та НМТ та був 
удвічі вищим, ніж у пацієнтів з ГХ (25,20[2,63; 
12,12], р>0,05). Встановлено обернену кореля-
цію між лептинорезистентністю та стадією ГХ 
(τ=-0,57, р=0,050), рівнем β-ліпопротеїдів (τ=-
0,73, р=0,039), аспартатамінотрансферази крові 
(τ=-0,99, р=0,042), а пряму залежність – з рівнем 
кортизолу крові (τ=0,57, р=0,048). 

Індекс відношення лептину до ІМТ (Л/ІМТ) по 
групах істотно не відрізнявся, однак був вищим у 
1 групі (1,99[0,51; 0,82] проти 1,18[0,53; 1,97], 
р>0,05). Маса тіла істотно не впливала на секре-
торну активність адипоцитів (Л/ІМТ 0,96[0,59; 
1,32] за умов нормальної маси тіла; 1,34[0,49; 
2,33] при НМТ та 0,91[0,55; 1,42] при ожирінні, 
усі р>0,05). Найвищі показники відношення 
Л/ІМТ ми виявили при ГХ 1 ступня (1,27[0,74; 
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1,99]), тоді як при 2 та 3 ступенях секреторна ак-
тивність адипоцитів знижувалася та становила 
0,47[0,76; 0,65] та 0,62[0,52; 0,98] (р1-2<0,05; р1-
3>0,05), що підтверджується оберненою кореля-
цією між відношенням Л/ІМТ та ступенем ГХ (τ=-
0,36, р=0,022). Крім того, виявлено обернену ко-
реляцію між секреторною активністю адипоцитів 
та рівнями загального білка крові  (τ=-0,42, 
р=0,038), глюкози (τ=-0,46, р=0,010), калію (τ=-
0,99, р=0,042), а пряму кореляцію – зі ЗСЛШ 
(τ=0,95, р=0,020) та білком сечі (τ=0,63, р=0,047). 

Висновки 
Пацієнти з ГХ та гіпотиреозом характеризу-

валися гіперлептинемією (у 82,61±7,90 %), при 
чому медіана лептину у пацієнтів з післяопера-
ційним гіпотиреозом була у двічі вищою, аніж у 
пацієнтів на фоні автоімунного тиреоїдиту (20,48 
проти 42,55 нг/мл, р < 0,05). За умов гіперлепти-
немії спостерігається зниження скоротливої фу-
нкції міокарда лівого шлуночка (ФВ: τ=-0,89, 
р=0,029) та здовження електричної систоли сер-
ця (QT: τ=0,99, р=0,042), порушення фільтрацій-
ної функції нирок та гіпоглікемією за умов про-
гресування гіпофункції ЩЗ. 

Секреторна активність адипоцитів не залежа-
ла від маси тіла, однак знижувалась при зростан-
ні ступеня ГХ. Зростання показника пов’язане з 
формуванням гіпертрофії лівого шлуночка, про-
гресуванням ураження нирок та гіпоглікемією. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ СОДЕРЖАНИЕ ЛЕПТИНА И ЕГО КОРРЕЛЯЦИОННОЙ СВЯЗИ У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ И ГИПОТИРЕОЗА 
Радченко А.Н., Бек Н.С., Оленич Л.В. 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, гипотиреоз, ожирение, лептин, лептинорезистентность. 

Гипертоническая болезнь выступает ведущей причиной заболеваемости, инвалидности и смерт-
ности. Повышенное артериальное давление является одним из важнейших факторов сердечно-
сосудистого риска. Почти 90% больных гипертонической болезнью имеют сопутствующие заболева-
ния внутренних органов, в частности гипотиреоз. Изменение функционального состояния щитовидной 
железы приводит к нарушению белкового, углеводного, жирового обмена, эндокринного баланса, из-
менений эритропоэза, дисбаланса иммунной системы. На сегодняшний день особенности течения ги-
пертонической болезни у больных гипотиреозом изучены недостаточно, а данные о содержании ади-
покины, в частности лептина у больных с первичным гипотиреозом и гипертонической болезнью. Це-
лью исследования было оценить особенности содержания лептина и его корреляционные связи с 
другими параметрами у пациентов с гипертонической болезнью и гипотиреозом. Для этого было об-
следовано 52 пациента с гипертонической болезнью. Разделен их на две группы: первая группа с пе-
рвичным гипотиреозом, вторая - с нормальной функцией щитовидной железы. В результате прове-
денного исследования показали, что у пациентов с гипертонической болезнью и гипотиреозом на-
блюдается гиперлептинемия, причем уровень лептина был выше условий послеоперационного гипо-
тиреоза. Гиперлептинемия связана со снижением сократительной функции миокарда и удлинение 
электрической систолы сердца. Рост лептинорезистентности происходил параллельно с активацией 
функции коры надпочечников (за кортизолом). Повышение секреторной активности адипоцитов свя-
зано с увеличением размера задней стенки левого желудочка, склонностью к альбуминурии, гипоаль-
буминемии и гипогликемии. 
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Summary 
FEATURES OF LEPTIN LEVELS AND ITS CORRELATION IN PATIENTS WITH HYPERTENSION AND HYPOTHYROIDISM 
Radchenko O.M., Bek N.S., Olenych L.V. 
Key words: essential hypertension, hypothyroidism, obesity, leptin, leptin resistance. 

Essential hypertension (EH) is a leading cause of morbidity, disability and mortality. High blood pressure 
is one of the most significant cardiovascular risk factors. Almost 90% of EH patients have comorbid diseases 
of the internal organs, in particular hypothyroidism. A changed functional state of the thyroid gland leads to 
disturbed protein, carbohydrate and fat metabolism, endocrine imbalance, changes in erythropoiesis, and 
immune system imbalance. As of today, the peculiarities of essential hypertension in hypothyroidism patients 
have been insufficiently studied, and information about adipokine levels, including leptin in patients with 
primary hypothyroidism and EH, has not been sufficiently analysed.  The aim of the study was to evaluate 
the specificities of leptin levels and its correlation with other parameters in patients with hypertension and 
hypothyroidism. For this purpose, 52 patients with EH were examined. They were divided into two groups, 
the first group including patients with primary hypothyroidism and the second group with normal thyroid 
function. The study revealed that hyperleptinemia was observed in patients with EH and hypothyroidism, 
whereas the leptin level was higher under conditions of postoperative hypothyroidism. Hyperleptinemia is 
associated with a decreased myocardial contractile function and prolonged electrical heart systole. An 
increase in leptin resistance occurred in parallel with the activation of adrenal cortex function. Increased 
secretory activity of adipocytes is associated with an increase in the size of the posterior wall of the left 
ventricle, a tendency to albuminuria, hypoalbuminemia and hypoglycemia. 

DOI 10.31718/2077-1096.19.3.71 
УДК 616.24-007.241-036.12+616.155.194):616.15-07 
Радченко О.М., Федик О.В.,  Гута Р.Р. 
ГЕМАТОЛОГІЧНІ ІНДЕКСИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ З АНЕМІЄЮ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
З метою визначення гематологічних індексів у хворих на хронічне обструктивне захворювання ле-
гень залежно від наявності в них  анемії проведено ретроспективний аналіз обстеження  470 паціє-
нтів з  загостренням хронічного обструктивного захворювання легень, в яких розрахували 17 мар-
керів активності запалення, ендогенної інтоксикації, адаптації, неспецифічної та імунної реактив-
ності. Встановлено, що перебіг хронічного обструктивного захворювання легень на фоні анемії су-
проводжувався більш вираженим синдромом запалення з істотним збільшенням паличкоядерних та 
сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів, прискоренням швидкості осідання еритроцитів, 
істотно вищими інтегральними гематологічними індексами запалення (індексу зсуву лейкоцитів, 
індексів співвідношення: - лейкоцитів та швидкості осідання еритроцитів; - нейтрофілів та швид-
кості осідання еритроцитів, -несегметоядерних нейтрофілів та швидкості осідання еритроцитів, 
-нейтрофілів та лімфоцитів, індексу активності запалення, інтегрованого індексу запалення), бі-
льшою ендогенною інтоксикацією (істотно вищі індекс реактивної відповіді нейтрофілів, лейкоци-
тарний індекс інтоксикації), зміною адаптації, неспецифічної реактивності (зниження індексу адап-
тації, імунної реактивності та алергізації, та підвищення індексів співвідношення: - лімфоцитів до 
моноцитів, - лімфоцитів до еозинофілів) з активацією фагоцитарної ланки неспецифічного захисту 
над клітинно-гуморальною. Визначення інтегральних гематологічних індексів є важливим інфор-
мативним  та доступним методом оцінки загального стану хворого на хронічне обструктивне за-
хворювання легень з анемією. 
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, анемія, запалення, ендогенна інтоксикація, реактивність 

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є однією з провідних причин захворюва-
ності в усьому світі, що за прогнозами ВООЗ, до 
2030 року займе третє місце у структурі смерт-
ності [1]. Незважаючи на встановлені патогене-
тичні механізми розвитку ХОЗЛ, ефективність 
його лікування є низькою і не задовольняє ні 
практичних лікарів, ні науковців. Циркуляція за-
пальних медіаторів провокує системні прояви 
ХОЗЛ, до яких належить і анемія хронічного за-
хворювання (АХЗ). Перспективним методом оці-
нки стану організму є визначення гематологічних 
параметрів [2], які у хворих на ХОЗЛ з анемією 

вивчені недостатньо [3, 4], що зумовлює актуа-
льність нашого дослідження. 

Мета дослідження 
Дослідити гематологічні індекси у хворих на 

ХОЗЛ з анемією для визначення активності за-
пального процесу, ендогенної інтоксикації, реак-
тивності та адаптації. 

Матеріали та методи 
Проведений ретроспективний аналіз 470 іс-

торій хвороби пацієнтів, які знаходилися на ста-
ціонарному лікуванні з приводу загострення 


