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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

ГТ — гiпотиреоз
IХС — iшемiчна хвороба серця
СГ — субклiнiчний гiпотиреоз

СРБ — С-реактивний бiлок
Т4вiльн. — тироксин вiльний

ТТГ — тиреотропний гормон
TNF-α — фактор некрозу пухлини-α

ЩЗ — щитоподiбна залоза
ЕТ-1 — ендотелiн -1
PAI-1 — iнгiбiтор тканинного активатора плазмi-

ногену

На теперiшнiй час захворювання щито-
подiбної (ЩЗ) залози та синдром гiпоти-
реозу (ГТ) є найбiльш поширеною ендо-
кринною патологiєю пiсля цукрового дiабе-
ту 2 типу [1]. За даними Фремiнгемського
дослiдження, серед 2139 обстежених (892
чоловiкiв та 1256 жiнок) вiком понад 60
рокiв субклiнiчний гiпотиреоз (СГ) виявляв-
ся у 5,9% пацiєнтiв, при цьому серед жi-
нок — майже у 2 рази частiше [2]. За дани-
ми Американської асоцiацiї ендокринологiв,
СГ спостерiгався у 3% чоловiкiв та у 10%
жiнок, а у вiковiй групi понад 60 рокiв —
у 20% населення. Важливiсть цiєї патологiї

обумовлена тим, що протягом першого року
5-15% випадкiв СГ переходить в манiфестну
форму з розвитком серцево-судинних ускла-
днень у 70–80% хворих [3].

Cеред населення України в структурi ен-
докринних захворювань розповсюдженiсть
тиреоїдної патологiї становить 51%, а СГ
серед жiнок репродуктивного вiку досягає
13,6–17,4%. Частота виникнення гiпотире-
озу серед дорослих та дiтей в Українi за
останнi 10 рокiв зросла на 7,5% i 4,3% вiд-
повiдно [1]. Нацiональний науковий центр
«Iнститут кардiологiї iм. М.Д. Стражеска
НАМН України» вiдзначив наявнiсть рiз-
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номанiтних проявiв тиреопатiй приблизно
у 50% пацiєнтiв з серцево-судинними захво-
рюваннями.

Вiдомо, що тиреоїднi гормони регулю-
ють найважливiшi етапи майже всiх метабо-
лiчних процесiв в органiзмi, а гiпофiзарно-
тиреоїдна ланка активно взаємодiє з нейро-
гуморальними системами, залученими у сер-
цево-судинне регулювання [4]. На сьогоднi
гiпофункцiя ЩЗ розглядається як додатко-
вий фактор ризику серцево-судинних захво-
рювань, оскiльки асоцiюється з розвитком
атерогенної дислiпiдемiї, дiастолiчної арте-
рiальної гiпертензiї, ремоделюванням мiо-
карда, якi, в свою чергу, є предикторами
виникнення аритмiчних ускладнень, рапто-
вої серцевої смертi та серцевої недостатно-
стi [5]. Пiдвищений ризик серцево-судинних
захворювань при дисфункцiї ЩЗ пов’яза-
ний також з ендотелiальною дисфункцiєю,
нейрогуморальними, iмунозапальними, про-
коагуляцiйними, метаболiчними та гемоди-
намiчними змiнами [6].

Встановлено, що недостатнiсть функцiї
щитоподiбної залози навiть легкого ступеня
може сприяти розвитку iшемiчної хвороби
серця (IХС) [7]. Метааналiз 11 проспектив-
них дослiджень, в яких було обстежено по-
над 50 000 хворих, показав, що рiвень смер-
тностi вiд IХС зростає при рiвнi тиреотро-
пного гормону (ТТГ) >7,0 мОд/л, а ризик
IХС серед осiб, якi не мають серцево-судин-
ної патологiї, збiльшується при рiвнi ТТГ
>10 мкОд/мл [8]. Проте на сьогоднi чинни-
ки прогресування атеросклерозу i дестабiлi-
зацiї перебiгу IХС у хворих з гiпофункцiєю
щитоподiбної залози з’ясованi недостатньо.
Потребують детального дослiдження пато-
генетичнi механiзми, якi лежать в основi ви-
никнення несприятливих серцево-судинних
подiй в означеної категорiї хворих.

Метою роботи стало дослiдження осо-
бливостей iмунозапальної активацiї та фун-
кцiонального стану ендотелiю у хворих на
iшемiчну хворобу серця, асоцiйовану з гiпо-
тиреозом.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

У поперечне аналiтичне дослiдження
в паралельних групах залучено 64 хворих
з дiагнозом IХС, стабiльна стенокардiя на-
пруження II-III функцiонального класу у вi-
цi вiд 44 до 67 рокiв (середнiй вiк 56,4± 1,6).
Дiагноз IХС верифiковано згiдно з реко-
мендацiями Української асоцiацiї кардiоло-
гiв (2012 р.). Основну, I групу, склали —
28 хворих на IХС з супутнiм ГТ (сере-
днiй рiвень ТТГ 6,47± 1,24 мкМО/мл; се-
реднiй рiвень тироксину вiльного (Т4вiльн.)
9,01± 1,36 пмоль/л); групи порiвняння,
II група, 12 хворих на IХС з супутнiми стру-
ктурними змiнами ЩЗ без функцiональних
порушень (в станi еутиреозу: середнiй рi-
вень ТТГ 2,21± 0,27 мкМО/мл; середнiй рi-
вень Т4вiльн. 16,52± 1,13 пмоль/мл) та 12
хворих, III група, на IХС без структурно-
функцiональних змiн ЩЗ (середнiй рiвень
ТТГ 1,72± 0,17 мкМО/л; середнiй рiвень
Т4вiльн. 12,55± 0,68 пмоль/мл). Контрольну,
IV групу, склали 12 здорових осiб у вiдповiд-
ному вiцi. Групи порiвнянi за вiком, статтю,
характером супутнiх захворювань та трива-
лiстю IХС.

Критерiї включення в дослiдження: ве-
рифiкована (документована) IХС: стабiль-
на стенокардiя напруження II–III функцiо-
нального класу; структурнi, функцiональнi
порушення ЩЗ за даними ультразвуково-
го сканування та лабораторного обстежен-
ня. Критерiї виключення iз дослiдження: на-
явнiсть тяжких супутнiх хронiчних захво-
рювань у фазi декомпенсацiї, онкологiчних,
психiчних захворювань, ниркової та печiнко-
вої недостатностi, важка форма гiпотиреозу
з ускладненнями.

У роботi дотримано принципiв бiоети-
ки: основних положень Конвенцiї Ради Єв-
ропи про права людини та бiомедицину
(вiд 04.04.1997 р.), GCP (1996 р.), Гельсiн-
ської декларацiї Всесвiтньої медичної асоцi-
ацiї про етичнi принципи проведення нау-
кових медичних дослiджень за участю лю-
дини (1964–2000 рр.) i наказу МОЗ Украї-
ни №281 вiд 01.11.2000 р. Протокол дослi-
дження схвалений Етичним комiтетом Запо-
рiзького державного медичного унiверсите-
ту. До включення в дослiдження всi учасни-
ки надали письмову iнформовану згоду.
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Всiм хворим проводили комплексне об-
стеження згiдно з нацiональними стан-
дартами (наказ МОЗ України №436 вiд
03.07.2006 р.). На базi Навчального медико-
лабораторного центру (директор — д. мед. н,
професор Абрамов А.В.) за допомогою стан-
дартних наборiв реактивiв iмунофермен-
тним методом визначали рiвень фактору не-
крозу пухлини-α (TNF-α) (eBioscience, Ав-
стрiя), С-реактивного бiлка (СРБ) (Biome-
rica, США), ендотелiну-1 (ЕТ-1) (Biomedi-
ca, Австрiя), iнгiбiтора тканинного актива-
тора плазмiногену-1 (PAI-1) (Technoclone,
Австрiя), неоптерину (IBLinternational, Нi-
меччина); за допомогою iмунохемiлюмiне-
сцентного методу визначали рiвень ТТГ та
Т4 вiльного (DRG, Нiмеччина). Усi наданi
реактиви використовувались згiдно з iнстру-
кцiєю для проведення аналiзу, що додава-
лась до набору. Обробку результатiв про-
водили методом варiацiйної статистики за
допомогою програми «Statistica 10.0» (Stat-

Soft Inc, №AXXR712D833214FAN5) за за-
гальноприйнятою методикою. Аналiз нор-
мальностi розподiлу оцiнювався за крите-
рiєм Shapiro-Wilk (W ). При нормальному
розподiлi описову статистику наведено у ви-
глядi М ±m (де М — середнє, m — помил-
ка середньої), при ненормальному розподi-
лi — у виглядi медiани i мiжквартiльного
розмаху — Ме (Q25–Q75). Для порiвняння
груп хворих з нормальним розподiлом да-
них використовували Student’s t-test, при не-
нормальному — критерiй U Mann-Whitney.
Оцiнка ступеня взаємозв’язку мiж парами
незалежних ознак, виражених у кiлькiснiй
шкалi, здiйснювалася за допомогою коефi-
цiєнта рангової кореляцiї Pearson (r) або P,
Spearman (R) залежно вiд характеру розпо-
дiлу змiнних. Оцiнку вiрогiдностi коефiцi-
єнтiв кореляцiї проводили, порiвнюючи роз-
рахованi коефiцiєнти з критичними. Стати-
стично значущими вважали вiдмiнностi при
р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Особливостi змiн маркерiв iмунозапаль-
ної активацiї та дисфункцiї ендотелiю зале-
жно вiд функцiонального стану ЩЗ наведе-
но в табл. 1.

При аналiзi особливостей змiн маркерiв
iмунозапальної активацiї у хворих на IХС
без структурно-функцiональних змiн ЩЗ

III групи та IХС зi структурно-функцiональ-
ними змiнами ЩЗ II група порiвняно зi здо-
ровими особами не виявлено статистично
значущих змiн щодо концентрацiї TNF-α,
при цьому спостерiгалось тенденцiя до збiль-
шення СРБ.

У хворих на IХС з гiпотиреозом, I група,

Т а б л и ц я 1
Показники iмунозапальної активацiї та дисфункцiї ендотелiю

залежно вiд функцiонального стану ЩЗ

Показник
Контрольна

группа
(n =12)

IХС
(n =12)

IХС та структурнi
змiни ЩЗ

з еутиреозом
(n =12)

IХС та гiпотиреоз
(n =28)

IТАП-1, IU/мл 17,63 (9,22; 37,4) 19,51 (15,38; 23,74) 20,62 (12,4; 24,52) 33,52 (21,79; 55,61)**‡†

ЕТ-1, нг/л 0,1 (0,03; 0,18) 0,2 (0,14; 0,24) 0,2 (0,13; 0,2) 0,33 (0,16; 0,5)**‡†

Неоптерин,
нмоль/л

6,7 (5,87; 7,64) 6,24 (5,74; 8,05) 8,87 (8,2; 12,48)*‡ 13,35 (8,13; 17,48)**‡

TNF-α, пг/мл 1,02 (0,78; 1,35) 1,08 (0,84; 1,36) 1,16 (0,92; 1,28) 1,37 (0,98; 1,5)**‡†

СРБ, мг/л 1 (1; 2) 2 (1; 4) 2 (1; 3) 5,1 (2; 10)**‡†

П р и м i т к а. ** — вiрогiднiсть рiзницi показникiв порiвняно зi здоровими особами (р<0,05); ‡† —
вiрогiднiсть рiзницi показникiв порiвняно з хворими на IХС без патологiї ЩЗ (р<0,05); ‡ — вiрогiднiсть
рiзницi показникiв мiж групами хворих на IХС з еутиреозом та гiпотиреозом (р<0,05).
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спостерiгалось статистично значуще збiль-
шення рiвня iнгiбiтора PAI-1 як у порiвняннi
зi здоровими особами (у 1,9 рази), так i з хво-
рими на IХС без структурно-функцiональ-
них змiн ЩЗ (у 1,7 рази) та з хворими на
IХС з еутиреозом (у 1,6 рази). Аналогiчну
спрямованiсть виявлено для рiвня ендотелi-
ну-1: спостерiгалось його збiльшення у по-
рiвняннi зi здоровими особами (у 3,3 рази),
з хворими на IХС без структурно-функцiо-
нальних змiн ЩЗ (у 1,65 рази) та хворими
на IХС з еутиреозом (у 1,65 рази). Отри-
манi данi свiдчать про наявнiсть ендотелi-
альної дисфункцiї та прокоагулянтних змiн
кровi у хворих на IХС та супутнiм гiпоти-
реозом i спiвпадають з результатами, отри-
маними Т. I. Родiонової та спiвавт. (2009),
якi довели наявнiсть у цiєї категорiї хво-
рих ендотелiальної дисфункцiї та пiдвище-
ного ризику до тромбоутворення за рiвнем
ЕТ-1 та PAI-1 [9]. Вiдомо, що ЕТ-1 здатен
пригнiчувати фiбринолiз за рахунок змен-
шення вивiльнення ендотелiєм тканинного
активатора плазмiногену, збiльшувати для
лiпiдiв проникненiсть судинної стiнки, що
сприяє подальшому розвитку атеросклерозу
та коронарного тромбозу [10]. Отриманi на-
ми результати щодо збiльшення рiвня PAI-1
у хворих на IХС з гiпотиреозом спiвпадають
з результатами iнших авторiв, якi стверджу-
ють, що ГТ супроводжується гiперкоагуля-
цiєю i зниженням фiбринолiтичної активно-
стi плазми [11, 12], що також може сприяти
прогресуванню IХС.

При аналiзi особливостей змiн маркерiв
iмунозапальної активацiї у хворих на IХС
без структурно-функцiональних змiн ЩЗ
та зi структурно-функцiональними змiнами
ЩЗ порiвняно зi здоровими особами не вияв-
лено статистично значущих змiн щодо кон-
центрацiї TNF-α, при цьому спостерiгалось
тенденцiя до збiльшення СРБ.

У хворих на IХС з гiпотиреозом похiднi
рiвнi неоптерину, TNF-α та СРБ були ста-
тистично значимо бiльшими у порiвняннi зi
здоровими особами (в 1,99, 1, 34,1 та у 5,1
разiв вiдповiдно). Подiбнi результати вiд-
значалися при порiвняннi рiвнiв неоптерину,
TNF-α та СРБ у хворих на IХС з гiпотирео-
зом з групою хворих на IХС без структурно-
функцiональних змiн ЩЗ: їх концентрацiя

була у 2,1, в 1,27 та у 2,6 рази вище аналогi-
чних показникiв, вiдповiдно.

Слiд зазначити, що рiвень неоптерину
був пiдвищеним також у хворих на IХС зi
структурними змiнами ЩЗ та еутиреозом:
в 1,32 рази порiвняно зi здоровими особа-
ми та в 1,42 рази порiвняно з групою хво-
рих на IХС без структурно-функцiональних
змiн ЩЗ, проте його найбiльша концентра-
цiя спостерiгалась у хворих iз супутнiм ГТ.

Отриманi данi свiдчать про те, що наяв-
нiсть гiпотиреозу потенцiйно пiдвищує ри-
зик ускладнень атеросклерозу, прогресува-
ння IХС не тiльки завдяки розвитку ендо-
телiальної дисфункцiї, а й стимуляцiї си-
стемного запалення, експресiї прозапальних
цитокiнiв, що, згiдно з науковими даними,
призводить до васкулярного ремоделюван-
ня та дестабiлiзацiї атеросклеротичної бля-
шки [13]. В свою чергу, прозапальнi цито-
кiни вiдiграють важливу роль в процесах
гiперкоагуляцiї кровi, порушеннi регуляцiї
тонусу судин, дисфункцiї ендотелiю [14]. По-
казано, що TNF-α сприяє пiдвищенню ге-
нерацiї вiльних радикалiв, що може стати
причиною iнтенсифiкацiї процесiв апоптозу
та iнактивацiї оксида азота в ендотелiї [15].

При аналiзi показникiв iмунозапальної
активацiї в групах хворих на IХС з пато-
логiєю ЩЗ залежно вiд її функцiонально-
го стану спостерiгалося збiльшення рiвнiв
СРБ (у 2,6 рази), TNF-α (в 1,18 рази) та
неоптерину (в 1,5 рази) у хворих з гiпотире-
озом порiвняно з пацiєнтами з еутиреозом
(р<0,05), що свiдчить про виразну iмуно-
запальну активацiю у хворих на IХС при
наявностi супутнього гiпотиреозу. За дани-
ми Дегтярьової О.В. неоптерин є iнтеграль-
ним показником активацiї iмунної системи,
що вiдображає функцiональну активнiсть
макрофагiв в периферичнiй кровi [16]. За
рахунок прооксидантної дiї неоптерин вiдi-
грає важливу роль в iндукцiї експресiї генiв,
вiдповiдальних за реакцiї клiтинного iмунi-
тету — цитокiнiв, молекул адгезiї тощо [17].
Концентрацiя неоптерину вiдображає спiль-
ну дiю рiзних цитокiнiв на популяцiю моно-
цити/макрофаги [18].

Отриманi данi щодо взаємозв’язку iму-
нозапальної активацiї та дисфункцiї ендо-
телiю з гiпофункцiєю ЩЗ у хворих на
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IХС пiдтверджується прямими кореляцiйни-
ми взаємозв’язками рiвня неоптерину з ТТГ
(r =+0,44; р<0,05), PAI-1 з ТТГ (r =+0,54;
р<0,05), ЕТ-1 з ТТГ (r =+0,30; р<0,05) та
зворотнiми кореляцiйними взаємозв’язками
рiвня неоптерину з концентрацiєю Т4вiльн.
(r =+0,34; р<0,05). Отриманi данi узго-
джуються з результатами iнших науковцiв.
Так, за даними W. J. Hueston, A. Tuzcu та
S. Taddei (2005) СГ асоцiюється з пiдвищен-
ням рiвня СРБ, а високий рiвень ТТГ має
взаємозв’язок з ендотелiальною дисфункцi-
єю та збiльшенням концентрацiї в сироватцi
кровi IL-6, TNF-α, СРБ [18–20].

На теперiшнiй час є ряд робiт, присвяче-
них впливу гiпотиреоїдного статусу на рiвнi
маркерiв запалення та ендотелiальної дис-
функцiї — СРБ i гомоцистеїну. C. Jublanc
i спiвавт. (2004) виявили негативний кореля-
цiйний зв’язок мiж рiвнями Т4вiльн. i висо-

кочутливого СРБ [21]. За даними M. Chri-
st-Crain i спiвавт. (2003), у хворих з суб-
клiнiчним гiпотиреозом спостерiгалось пiд-
вищення концентрацiї СРБ i гомоцистеїну
у взаємозв’язку з гормонами гiпофiзарно-
тиреоїдної ланки, проте замiсна терапiя ле-
вотироксином не вплинула на їх рiвень [22].
Кореляцiйний зв’язок мiж ТТГ та рiвнями
прозапальних маркерiв СРБ i гомоцистеї-
ну виявлений в роботi А. Gursoy i спiвавт.
(2006) [23].

Таким чином, значна поширенiсть гiпо-
тиреозу серед хворих на IХС, вплив тирео-
їдних гормонiв на найважливiшi етапи ате-
рогенезу свiдчать про необхiднiсть проведе-
ння подальших дослiджень щодо вивчення
взаємозв’язкiв мiж функцiональним станом
щитоподiбної залози i перебiгом IХС з ме-
тою розробки критерiїв пiдбору оптималь-
них схем лiкування цiєї категорiї хворих.

ВИСНОВКИ

1. У хворих на iшемiчну хворобу серця,
асоцiйовану з гiпотиреозом, спостерi-
гається збiльшення маркерiв iмуноза-
пальної активацiї (С-реактивного бiл-
ка, фактору некрозу пухлини-α) та ен-
дотелiальної дисфункцiї (ендотелiну-1,
iнгiбiтору тканинного активатора
плазмiногену-1) у порiвнянi як з хво-
рими на iшемiчну хворобу серця без
патологiї щитоподiбної залози, так
i з супутнiми структурними змiнами
щитоподiбної залози в станi еутиреозу.

2. Наявнiсть кореляцiйних взаємозв’яз-
кiв рiвнiв неоптерину, iнгiбiтору тка-
нинного активатора плазмiногену-1,
ендотелiну-1 з гормонами гiпофiзарно-
тиреоїдної ланки свiдчить про вплив
гiпотиреоїдної дисфункцiї щитоподi-
бної залози на iндукцiю iмунозапаль-
ної вiдповiдi, розвиток ендотелiальної
дисфункцiї та прокоагуляцiйних змiн
кровi при iшемiчнiй хворобi серця.
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ОСОБЛИВОСТI IМУНОЗАПАЛЬНОЇ АКТИВАЦIЇ ТА ФУНКЦIОНАЛЬНОГО
СТАНУ ЕНДОТЕЛIЮ У ХВОРИХ НА IШЕМIЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ,

АСОЦIЙОВАНУ З ГIПОТИРЕОЗОМ

Михайловська Н.С., Олiйник Т.В.

Запорiзький державний медичний унiверситет
Кафедра загальної практики — сiмейної медицини

oleyniktatyanazp@gmail.com

Наявнiсть гiпотиреозу у хворих на iшемiчну хворобу серця сприяє її прогресуванню. Вста-
новлено, що у хворих на iшемiчну хворобу серця, асоцiйовану з гiпотиреозом, спостерiгається
збiльшення маркерiв iмунозапальної активацiї та ендотелiальної дисфункцiї у порiвнянi як
з хворими на iшемiчну хворобу серця без патологiї щитоподiбної залози, так i з супутнiми стру-
ктурними змiнами щитоподiбної залози в станi еутиреозу. Виявлено наявнiсть кореляцiйних вза-
ємозв’язкiв рiвней неоптерину, iнгiбiтору тканинного активатора плазмiногену-1, ендотелiну-1
з гормонами гiпофiзарно-тиреоїдної ланки у хворих на iшемiчну хворобу серця з супутнiм
гiпотиреозом.

К л ю ч о в i с л о в а: iшемiчна хвороба серця, гiпотиреоз, iмунозапальна активацiя, ен-
дотелiальна дисфункцiя.

ОСОБЕННОСТИ ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ АКТИВАЦИИ
И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЭНДОТЕЛИЯ У БОЛЬНЫХ
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, АССОЦИИРОВАННОЙ

С ГИПОТИРЕОЗОМ

Михайловская Н.С., Олейник Т.В.

Запорожский государственный медицинский университет
Кафедра общей практики — семейной медицины

oleyniktatyanazp@gmail.com

Наличие гипотиреоза у больных ишемической болезнью сердца способствует ее прогресси-
рованию. Установлено, что у больных ишемической болезнью сердца, ассоциированной с гипоти-
реозом, наблюдается увеличение маркеров иммуновоспалительной активации и эндотелиальной
дисфункции по сравнению как с больными ИБС без сопутствующей патологии щитовидной
железы, так и с сопутствующими структурными изменениями щитовидной железы в состоянии
эутиреоза. Выявлено наличие корреляционных взаимосвязей уровней неоптерина, ингибитора
тканевого активатора плазминогена-1, эндотелина-1 с гормонами гипофизарно-тиреоидной зве-
на у больных ишемической болезнью сердца с сопутствующим гипотиреозом.

К л ю ч е в ы е с л о в а: ишемическая болезнь сердца, гипотиреоз, иммуновоспалитель-
ная активация, эндотелиальная дисфункция.
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FEATURES OF IMMUNOINFLAMMATORY ACTIVATION AND ENDOTHELIAL
FUNCTION IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE ASSOCIATED

WITH HYPOTHYROIDISM

N. S. Mykhailovska, T. V. Oleynik

Zaporizhzhya State Medical University
Department of General Practice — Family Medicine

oleyniktatyanazp@gmail.com

The presence of hypothyroidism in patients with coronary heart disease contributes to its
progression. It was found that in patients with coronary heart disease associated with hypothyroidism,
there is an increase markers of immunoinflammatory activation and endothelial dysfunction compared
both to coronary heart disease patients without concomitant thyroid disease and patients with
coronary artery disease with the structural changes of the thyroid gland in euthyroid state. Established
the presence of correlations of neopterin levels, plasminogen activator inhibitor-1, endothelin-1 with
hormones of the pituitary-thyroid level in patients with coronary heart disease with concomitant
hypothyroidism.

K e y w o r d s: ischemic heart disease, hypothyroidism, immunoinflammatory activation, en-
dothelial dysfunction.

Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2015 43


