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МОЗ УКРАЇНИ

КОМОРБІДНИЙ ПЕРЕБІГ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ ТА ПАТОЛОГІЙ 
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ: ПОШУК ЛАБОРАТОРНИХ МАРКЕРІВ

Вступ. Діабет і його ускладнення належать до 10 основних причин смертності у світі. Більшість 
пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу (ЦД2) має хоча б одне ускладнення. Дисфункція щитоподібної за-
лози (ЩЗ), після цукрового діабету, є другою найбільш розповсюдженою метаболічною дисфункцією у 
світі. В останні роки дослідники приділяють більше уваги коморбідному перебігу ЦД2 та дисфункції ЩЗ. 
Гіпотиреоз (ГТ) і дифузний нетоксичний зоб (ДНЗ) є розповсюдженими патологіями ЩЗ. 

Мета дослідження – оцінити лабораторні показники і виявити можливі маркери коморбідного пере-
бігу цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба.

Методи дослідження. Проведено ретроспективне дослідження медичної документації 519 хворих на 
цукровий діабет 2 типу, які перебували на лікуванні в ендокринологічному відділенні протягом 2019 р. 
Сформовано 2 дослідних групи: 1-ша – 501 хворий на цукровий діабет 2 типу; 2-га – 18 пацієнтів з комор-
бідним перебігом цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба. Оцінювали 
лабораторні показники (результати загального аналізу крові, ліпідограми, гормони щитоподібної залози, 
біохімічні маркери) та здійснювали статистичну обробку за допомогою розрахунку медіани, нижнього і 
верхнього квартилів, U-критерію Манна – Уїтні.

Результати й обговорення. При дослідженні показників загального аналізу крові виявлено ймовірно 
вищі значення швидкості осідання еритроцитів (p=0,03834), індексу маси тіла (p=0,0009), глікозильовано-
го гемоглобіну (p=0,0009), аспартатамінотрансферази (р=0,01379) у 2-й групі порівняно з 1-ю. Також у 
пацієнтів з коморбідним перебігом ЦД2, ГТ і ДНЗ спостерігали прогресування дисліпідемії за рахунок хо-
лестеролу ліпопротеїнів високої щільності (p=0,0003), залишкового холестеролу (р=0,0003) і триацилглі-
церолів (p=0,0084) порівняно з хворими на ЦД2 без патологій ЩЗ.

Висновки. У пацієнтів з коморбідним перебігом цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу і дифузного 
нетоксичного зоба виявляють вірогідно вищі показники індексу маси тіла, глікозильованого гемоглобіну, 
аспартатамінотрансферази, швидкості осідання еритроцитів порівняно з хворими лише на цукровий 
діабет 2 типу. Також спостерігають порушення ліпідного обміну, що характеризується вірогідним зни-
женням рівня холестеролу ліпопротеїнів високої щільності й підвищенням вмісту залишкового холесте-
ролу і триацилгліцеролів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: цукровий діабет 2 типу; гіпотиреоз; дифузний нетоксичний зоб; лабораторні 
дані.
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ВСТУП. Показники захворюваності на цукро-
вий діабет сягнули ендемічних значень, що є 
серйозним викликом для сучасної системи охо-
рони здоров’я. Сьогодні у світі зареєстровано 
463 мільйони хворих на цю недугу, а до 2030 р. 
їх кількість може сягнути 578 мільйонів [1]. Біль-
шість становлять пацієнти із цукровим діабетом 
2 типу (ЦД2) (близько 90 %) [1]. Якщо його не 
лікувати, це може призвести до частих госпіта-
лізацій та передчасної смерті. Діабет і його 
ускладнення належать до 10 основних причин 
смертності у світі. Більшість пацієнтів із ЦД2 має 
хоча б одне ускладнення [2]. Дисфункція щито-
подібної залози (ЩЗ), після цукрового діабету, є 

другою найбільш розповсюдженою метаболіч-
ною дисфункцією у світі [3]. В останні роки до-
слідники приділяють більше уваги коморбідному 
перебігу ЦД2 та дисфункції ЩЗ. Серед хворих 
на ЦД2 дисфункція ЩЗ трапляється частіше, ніж 
у загальній популяції. Повідомляється про по-
ширеність дисфункції ЩЗ серед хворих на 
 цукровий діабет у межах від 2,2 до 17,0 % [4, 5]. 
Гіпотиреоз (ГТ) і дифузний нетоксичний зоб 
(ДНЗ) є розповсюдженими патологіями ЩЗ. У 
регіонах із достатнім споживанням йоду поши-
реність первинного ГТ становить від 1 до 2 % 
[6]. З іншого боку, у хворих на ЦД2, за оцінкою 
різних авторів, поширеність ГТ коливається від 
5,7 до 37,1 % [7–9]. Поширеність ДНЗ зростає зі 
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збільшенням дефіциту йоду і стає ендемічною 
у популяціях, в яких споживання йоду не достат-
нє [10]. Так, у світі в загальній популяції розпо в-
сюдженість становить 15,8 %, варіюючи від 4,7 % 
в Америці до 28,3 % в Африці [11]. Основ ними 
факторами ризику виникнення ДНЗ виділяють 
вік, стать, спадковий анамнез, рівень йоду в 
побутовій солі та соціально-економічні умови 
[12–15]. Останнім часом науковці все більше 
уваги приділяють вивченню зв’язку між інсуліно-
резистентністю, яка є характерною ознакою 
цукрового діабету 2 типу, й аномальною функці-
єю та морфологією ЩЗ. 

Мета дослідження – оцінити лабораторні 
показники і виявити можливі маркери коморбід-
ного перебігу цукрового діабету 2 типу, гіпотирео-
зу та дифузного нетоксичного зоба.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Було проведено 
ретроспективний аналіз медичних даних 519 па-
цієнтів із ЦД2, які перебували на стаціонарному 
лікуванні в ендокринологічному відділенні кому-
нального некомерційного підприємства “Терно-
пільська університетська лікарня” Тернопільської 
обласної ради протягом 2019 р. Сформовано 
2 дослідних групи: 1-ша – 501 хворий на ЦД2 без 
патології ЩЗ; 2-га – 18 пацієнтів з коморбідним 
перебігом ЦД2, ГТ і ДНЗ.

Діагноз ЦД2 було встановлено згідно з 
рекомендаціями Американської асоціації діа-
бету. Діагностичним критерієм слугував гліко-
зильований гемоглобін ≥6,5 % [16]. Гіпотиреоз 
діагностували відповідно до критеріїв Європей-
ської тиреоїдної асоціації: підвищення рівня 
тиреотропного гормону в поєднанні зі знижен-
ням вмісту вільного тироксину [17]. Дифузний 
нетоксичний зоб діагностували, якщо при 
пальпації ЩЗ кожна її частка була більшою, ніж 
термінальна фаланга великого пальця руки 
[18].

З дослідження було виключено вагітних жінок 
або жінок у період лактації, пацієнтів з інфекцій-
ними чи серйозними неврологічними або психіч-
ними захворюваннями (депресія, тривога та 
шизофренія), а також тих, хто на момент дослі-
дження приймав гормональні препарати, які 
можуть прямо чи опосередковано сприяти під-
вищенню схильності до захворювань щитопо-
дібної залози.

Кожному пацієнту виконували ультразвукове 
дослідження ЩЗ: поздовжнє та поперечне ска-
нування, що дозволяє виміряти глибину (d), 
ширину (w) і висоту (h) кожної частки. Об’єм 
частки розраховували за методом Brunn [19]:

       V (cm3) = 0,479 × d × w × h,
де w, d, h – взаємоперпендикулярні розміри 

ЩЗ; 0,479 – коефіцієнт.

Об’єм ЩЗ – це сума об’ємів обох часток без 
розміру перешийка.

Показники загального аналізу крові визнача-
ли на автоматичному гематологічному аналіза-
торі “Yumizen H500 CT”, рівень інсуліну в крові – 
на імуноферментному аналізаторі фірми “Ther-
mo Scientific Multiskan FC”, концентрацію глюко-
зи, активність аланінамінотрансферази (АлАТ) 
і аспартатамінотрансферази (АсАТ) – за до-
помогою стандартних наборів на автоматич-
ному біохімічному аналізаторі фірми “COBAS 
INTEGRA® 400” (“Roche Diagnostics”).

Показники ліпідного профілю сироватки 
крові вимірювали в лабораторії Тернопільської 
університетської лікарні. Концентрацію загаль-
ного холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), 
холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) визначали за допомогою комерційно 
доступних наборів на аналізаторі “Cobas 6000” 
(“Roche Hitachi”, Німеччина).

Індекс інсулінорезистентності (індекс 
HOMA-IR) було вирахувано за допомогою по-
казника глюкози натще (FPG) та інсуліну (FINS) 
за формулою: 
HOMA-IR = FPG (mmol/L) × FINS (mIU/L) / 22,5 [20].

Описову статистику здійснювали у вигляді 
розрахунку медіани (Ме), нижнього (Lq) і верх-
нього (Uq) квартилів. Попарне порівняння груп 
проводили з використанням U-критерію Манна – 
Уїтні при оцінюванні рівня статистичної значу-
щості.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Аналіз 
даних пацієнтів, включених у дослідження 
(табл. 1), показав, що середній вік хворих у   
групі ЦД2 становив 56 (50; 62) років, у групі 
ЦД2+ГТ+ДНЗ – 58 (57; 68) років. Індекс маси тіла 
у групі ЦД2+ГТ+ДНЗ був вірогідно вищим на 
15,88 % порівняно з групою ЦД2 без патології 
ЩЗ. Ожиріння чи надмірна маса тіла, за даними 
ВООЗ, зустрічається в 44 % пацієнтів із цукровим 
діабетом [21]. У дослідженні A. Nair та ін. [22] 
індекс маси тіла вірогідно був вищим у пацієнтів 
з коморбідним перебігом ЦД2 і ГТ (p=<0,001) 
порівняно з еутиреоїдними хворими на ЦД2. 
Пацієнти з індексом маси тіла >35 кг/м2 мали у 
20 разів більші шанси захворіти на ЦД2 [23]. У 
нашому дослідженні в групі ЦД2+ГТ+ДНЗ було 
16 осіб жіночої статі й 2 чоловіки. Жінки хворіють 
на ГТ у 10 разів частіше, ніж чоловіки [6]. Також, 
згідно з даними G. Gebremichael та ін., у жінок 
майже вдвічі більший ризик виникнення зоба 
порівняно з чоловіками [24].

При оцінюванні показників загального ана-
лізу крові виявили вірогідно більшу швидкість 
осідання еритроцитів (p=0,03834) у пацієнтів з 
коморбідним перебігом ЦД2, ГТ і ДНЗ порівняно 
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з групою ЦД2. Також рівень гемоглобіну та ерит-
роцитів у групі ЦД2+ГТ+ДНЗ на 4,35 і 4,55 % 
відповідно був нижчим порівняно з групою ЦД2. 
Тоді як рівень кольорового показника статистич-
но значимо не відрізнявся між дослідними гру-
пами (табл. 2). Варто відмітити, що результати 
наших попередніх досліджень коморбідного 
перебігу ЦД2 і ГТ показали у хворих лаборатор-
ні ознаки анемії (зниження вмісту гемоглобіну та 
еритроцитів). Також ми встановили, що при 
поєднанні ЦД2 і ГТ вірогідно збільшується швид-
кість осідання еритроцитів [25]. 

У групі ЦД2 показники лейкоцитів становили 
6,4 (5,2; 7,6)×109/л, у групі ЦД2+ГТ+ДНЗ – 
7,9 (4,8; 8,9)×109/л (p=0,3709), паличкоядерних 
нейтрофілів – 5 (3; 7) % та 6 (4; 6) % (p=0,7185), 
сегментоядерних нейтрофілів – 58 (50; 64) % і 
59 (57; 62) % (p=0,4175), еозинофілів – 1 (1; 3) % 
та 1 (1; 2,5) % (p=0,6095), лімфоцитів – 31 (25; 

39) % і 31 (26; 35) % (p=0,4887), моноцитів – 
3 (1; 5) %  та 3 (2; 5) % (p=0,7265) відповідно. 
Вірогідної відмінності при порівнянні показників 
лейкограми у дослідних групах не було виявле-
но (рис. 1).

При оцінюванні вуглеводного обміну (табл. 3) 
виявлено вірогідно вищий показник глікози-
льованого гемоглобіну на 20,37 % у групі  
ЦД2+ГТ+ДНЗ порівняно з групою ЦД2. Порівню-
ючи дані інсуліну, глікемії натще та індексу 
HOMA-IR між дослідними групами, вірогідних 
відмінностей ми не спостерігали. Тиреоїдна 
дисфункція більш розповсюджена у пацієнтів із 
рівнем глікозильованого гемоглобіну, більшим 
8 % [26]. M. E. Barmpari та ін. повідомляють про 
вищий рівень глікозильованого гемоглобіну у 
хворих на ЦД2 і ГТ порівняно з пацієнтами без 
гіпотиреозу [9]. Результати наших попередніх 
досліджень показали, що при поєднанні ЦД2 і 

Таблиця 1 – Характеристика пацієнтів, включених у дослідження

Група хворих Вік, роки Індекс маси тіла, кг/м2 Стать
чоловіки – n (%) жінки – n (%)

ЦД2 56 (50; 62) 30,48 (26,29; 34,22) 274 (54,7) 227 (45,3)
ЦД2+ГТ+ДНЗ 58 (57; 68) 35,32 (30,44; 36,72) 2 (11,11) 16 (88,89)
p 0,1764 0,0008997* 0,0002768*

Примітка. Тут і в таблицях 2–5: * – статистично вірогідна відмінність.

Таблиця 2 – Показники загального аналізу крові у пацієнтів з коморбідним перебігом  
цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба стосовно хворих  

на цукровий діабет 2 типу

Група хворих Гемоглобін, г/л Еритроцити, 1012 Кольоровий  
показник

Швидкість осідання 
еритроцитів, мм/год

ЦД2 138 (127; 149) 4,4 (4; 4,7) 0,9 (0,9; 1) 11 (6; 20)
ЦД2+ГТ+ДНЗ 132 (122,75; 138,5) 4,2 (3,95; 3,95) 0,9 (0,9; 1) 14,5 (10,25; 23,5)
p 0,04404* 0,02586* 0,9561 0,03849*

Рис. 1. Зіставлення (%) показників лейкограми у пацієнтів з коморбідним перебігом цукрового діабету 2 типу, 
гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба стосовно даних хворих на цукровий діабет 2 типу (П – паличкоядерні 
нейтрофіли, С – сегментоядерні нейтрофіли, Е – еозинофіли, Л – лімфоцити, М – моноцити).
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ГТ вірогідно зростає показник глікозильованого 
гемоглобіну стосовно хворих на ЦД2 [25].

Оцінюючи дані ліпідограми (табл. 4), ми ви-
явили вірогідно вищий показник залишкового ХС 
на 64,00 % та нижчий показник ХС ЛПВЩ на 
23,63 % у групі ЦД2+ГТ+ДНЗ порівняно з групою 
ЦД2. Також спостерігали зростання на 49,73 % 
показника ТГ у пацієнтів з коморбідним перебі-
гом ЦД2, ГТ і ДНЗ порівняно з хворими на ЦД2 
без патології ЩЗ. У пацієнтів із ЦД2 та дисфунк-
цією ЩЗ спостерігають дисліпідемічні розлади. 
Так, w. Du та ін. [27] виділяють низький рівень 
ХС ЛПВЩ у хворих на ЦД2 як фактор ризику 
розвитку дисфункції щитоподібної залози. 

E. H. Elgazar та ін. [26] також повідомляють у 
своєму дослідженні про значне підвищення 
рівня ТГ у пацієнтів із ЦД2 та дисфункцією ЩЗ 
порівняно з хворими на ЦД2. При дослідженні 
ЦД2 і ГТ ми встановили прогресування дисліпі-
демії порівняно з хворими на цукровий діабет 
2 типу [25]. 

При дослідженні біохімічних показників 
(рис. 2) ми виявили вірогідно вищий рівень АcАТ 
у групі ЦД2+ГТ+ДНЗ  – 25,2 (22; 30,6) Од/л по-
рівняно з групою ЦД2 – 18,1 (14,2; 25,8) Од/л 
(р=0,01379). Не встановлено статистично зна-
чимої різниці між іншими досліджуваними біохі-
мічними показниками, зокрема, рівень  креатиніну 

Таблиця 3 – Показники вуглеводного обміну в пацієнтів з коморбідним перебігом  
цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба порівняно  

з хворими на цукровий діабет 2 типу

Група хворих Глікемія натще,
ммоль/л

Глікозильований 
гемоглобін, % Інсулін, мМО/мл Індекс HOMA-IR

ЦД2 9,4 (7,5; 12,1) 8,1 (6,99; 9,3) 13,85 (9,87; 17,34) 5,59 (4,58; 6,87)
ЦД2+ГТ+ДНЗ 9,44 (7,92; 10,71) 9,75 (8,05; 11,09) 16,28 (11,67; 17,31) 6,44 (5,94; 7,06)
p 0,9751 0,00528* 0,3124 0,1383

Таблиця 4 – Показники ліпідограми у пацієнтів з коморбідним перебігом цукрового  
діабету 2 типу, гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба порівняно з хворими  

на цукровий діабет 2 типу

Група
хворих

ЗХС, 
ммоль/л

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л

Залишковий 
ХС, ммоль/л

Не ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л ТГ, ммоль/л

ЦД2 4,99  
(4,28; 5,88)

1,1 
(0,95; 1,24)

3,05 
(2,4; 3,9)

0,75 
(0,44; 1,18)

3,92  
(3,21; 4,68)

1,83 
(1,09; 2,8)

ЦД2+ГТ+ДНЗ 4,96 
(4,8; 5,6)

0,84 
(0,78; 1,02)

2,93 
(2,6; 3,34)

1,23 
(1,14; 1,31)

3,96  
(3,74; 4,58)

2,74  
(2,53; 2,92)

p 0,8334 0,0003678* 0,4941 0,0003299* 0,2785 0,008401*

Примітка. ЗХС – загальний холестерол; ХС ЛПВЩ – холестерол ліпопротеїнів високої щільності; ХС ЛПНЩ – холе-
стерол ліпопротеїнів низької щільності; залишковий ХС – залишковий холестерол; не ХС ЛПВЩ – не холестерол 
ліпопротеїнів високої щільності; ТГ – триацилгліцероли.

Рис. 2. Зіставлення (%) показників біохімічного аналізу крові у пацієнтів з коморбідним перебігом цукрового діабету 
2 типу, гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба стосовно даних хворих на цукровий діабет 2 типу.
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в групі ЦД2 становив 71 (60; 85) мкмоль/л, у 
групі ЦД2+ГТ+ДНЗ – 69 (63; 74,5) мкмоль/л 
(р=0,8875), загального протеїну – 71,1 (67,6; 
75) г/л та 74,4 (70,5; 75,1) г/л (p=0,4914), сечови-
ни – 5,4 (4,3; 6,8) мкмоль/л і 6,6 (3,9; 7,5) мкмоль/л 
(р=0,5295), АлАТ – 19,9 (14; 29,6) Од/л та 
22 (17,1; 28,5) Од/л (р=0,5008), загального білі-
рубіну – 9 (6; 13,6) мкмоль/л і 9,9 (7,7; 11) мкмоль/л 
(р=0,6293), загальної амілази – 44 (34; 66) Од/л 
та 45,5 (36,5; 75,75) Од/л (р=0,7656) відповідно.  

При міжгруповому порівнянні гормонів ЩЗ 
(табл. 5) спостерігали вірогідно нижчий показник 

тиреотропного гормону в групі ЦД2 порівняно з 
групою ЦД2+ГТ+ДНЗ (р≤0,001) та вірогідно ви-
щий на 64,9 % показник тироксину (р≤0,001) 
відповідно. Дослідження тиреоїдної функції в 
інших роботах показали більший рівень тирео-
тропного гормону і тироксину в пацієнтів з ко-
морбідним перебігом ЦД2 та дисфункції ЩЗ 
порівняно з хворими на ЦД2 [7, 26]. Отримані 
результати свідчать про двонаправлений зв’язок 
між функцією ЩЗ та ЦД2, який підлягає складним 
взаємодіям та свідчить про спільні механізми ГТ 
і ДНЗ за умови ЦД2 [28]. 

Таблиця 5 – Показники рівня гормонів щитоподібної залози у хворих на цукровий діабет 2 типу  
з коморбідним гіпотиреозом та дифузним нетоксичним зобом порівняно з пацієнтами 

із цукровим діабетом 2 типу

Група хворих Тиреотропний гормон, 
мкМО/мл

Тироксин,  
пмоль/л

ЦД2 1,94 (1,57; 2,84) 16,04 (14,95; 17,23)
ЦД2+ГТ+ДНЗ 4 (2,82; 5,11) 10,41 (9,68; 12,36)
p 0,0006263* 0,00009116*

ВИСНОВКИ. 1. У хворих з коморбідним пе-
ребігом цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу і 
дифузного нетоксичного зоба виявляють віро-
гідно вищий індекс маси тіла (р=0,0008), збіль-
шуються рівень глікозильованого гемоглобіну 
(р=0,005) та ШОЕ (р=0,03834), зменшується рі-
вень гемоглобіну й еритроцитів (р=0,04404 і 
p=0,02586) порівняно з пацієнтами лише із цук-
ровим діабетом 2 типу, що є загальною тенден-

цією у хворих на цукровий діабет 2 типу і ти-
реоїдну патологію.

2. Порушення ліпідного обміну в пацієнтів з 
коморбідним перебігом цукрового діабету 2 типу, 
гіпотиреозу та дифузного нетоксичного зоба 
характеризується вірогідним зниженням рівня 
холестеролу ліпопротеїнів високої щільності 
(p=0,0003), а також підвищенням вмісту залиш-
кового холестеролу (р=0,0003) і триацилгліце-
ролів (p=0,0084).
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COMORbID COURSE OF TYPE 2 DIAbETES MELLITUS AND PATHOLOGIES  
OF THE THYROID: LAbORATORY MARKERS

Introduction. Diabetes and its complications are among the top 10 causes of death in the world. Most patients 
with type 2 diabetes (T2DM) have at least one complication. Thyroid dysfunction (TD), after diabetes, is the second 
most common metabolic dysfunction in the world. In recent years, researchers have paid more attention to the 
comorbid course of diabetes mellitus and TD. Hypothyroidism (HT) and diffuse non-toxic goiter are common thyroid 
disorders.

The aim of the study – to identify possible laboratory markers of comorbid T2DM, HT and diffuse non-toxic 
goiter.

Research Methods. A retrospective study of the medical records of 519 patients with T2DM who were hospi-
talized in the endocrinology department in 2019 was conducted. Two research groups were formed: group 1 
(501 patients with type 2 diabetes mellitus) and group 2 (19 patients with comorbid T2DM, HT and diffuse non-
toxic goiter). Laboratory data (results of general blood tests, lipid profile, thyroid hormones, biochemical markers) 
were evaluated and statistical processing was performed using the calculation of median, lower and upper quartiles, 
Mann – Whitney U-test.

Results and Discussion. The study of general blood tests revealed significantly higher ESR (p=0.03834), BMI 
(p=0.0009), glycated hemoglobin (p=0.0009), AST (p=0.01379) in the group T2DM + HT + diffuse non-toxic goiter 
compared with the group T2DM only. Also, patients with comorbid T2DM, HT and diffuse non-toxic goiter had dys-
lipidemia due to HDL cholesterol (p = 0.0003), residual cholesterol (p=0.0003) and triglycerides (p=0.0084) compared 
with patients with T2DM without TD.

Conclusions. Patients with comorbid T2DM, HT and diffuse non-toxic goiter have significantly higher BMI, 
glycated hemoglobin, AST, ESR compared to patients with T2DM only. There is also a violation of lipid metabolism, 
characterized by a significantly decrease HDL cholesterol, increased residual cholesterol and triglycerides.

KEY wORDS: type 2 diabetes mellitus; hypothyroidism; diffuse non-toxic goiter; laboratory data.
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