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РЕЗЮМЕ. Проблема розвитку атеросклерозу як одного з базових патогенетичних синдромів при будь-якій 
нозології, у тому числі при гіпотиреозі (ГТ), є надзвичайно актуальною проблемою, тим більше, що дані наукових 
джерел свідчать про суперечливі результати щодо параметрів ліпідного профілю у даної категорії хворих.

Мета – дослідити параметри ліпідограми пацієнтів із ГТ та їх залежність від рівнів гормонів щитоподібної за-
лози.

Матеріал і методи. Обстежено 44 амбулаторних хворих на ГТ віком від 26 до 69 років. Усім хворим проводи-
ли загальноклінічне обстеження; визначення тиреоїдного профілю (рівні тиреотропного гормону (ТТГ) і вільного 
тироксину (вТ4). Порушення ліпідного статусу оцінювали за рівнем загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів 
(ТГ), ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїдів висо-
кої щільності (ЛПВЩ), коефіцієнтом атерогенності (КА). 

Результати й обговорення. Оцінка наведених показників свідчить про наявність патологічних змін ліпідного 
обміну в 72,73 % групи хворих на ГТ. Показник ЛПВЩ як антиатерогенний фактор крові, був достовірно знижений 
у хворих на ГТ стосовно такого групи контролю. Встановлено, що рівень ТГ був достовірно вищий на 0,6 ммоль/л 
(31,09 %), ЗХС був вищий на 2,54 ммоль/л (67,5 %), а рівень ЛПНЩ переважав на 1,68 ммоль/л (75,67 %) у групі 
хворих на ГТ, порівняно з контрольною групою (р<0,05); KA був утричі вищим у групі хворих на ГТ, порівняно з 
групою контролю (р<0,001). У хворих на ГТ за даними ліпідограми було виявлено гіперліпопротеїнемію переваж-
но ІІа (14 хворих, 31,82 %) і ІІb типів (18 хворих, 40,91 %). 

Висновки. На основі кореляційно-регресійного аналізу встановлено достовірну залежність рівнів ЗХ, ТГ, 
ЛПНЩ, ЛПДНЩ, КА, ЛПВЩ (відповідно r=0,67, r=0,69, r=0,64, r=0,69, r=0,72, r=-0,52; (р<0,05)) від рівнів тиреотроп-
ного гормону, а також вільного тироксину (відповідно r=-0,55, r=-0,49, r=-0,54, r=-0,49, r=-0,59, r=0,52; (р<0,05). Отри-
мані результати доводять вплив зниження вмісту гормонів ЩЗ у сироватці крові при ГТ на порушення ліпідного 
обміну в бік атеросклерозу.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпотиреоз; ліпідограма; тиреотропний гормон; вільний тироксин; атеросклероз.

Вступ. Гіпотиреоз (ГТ) – клінічний синдром, зу-
мовлений зниженням або повним випаданням 
функції щитоподібної залози (ЩЗ), що супрово-
джується порушенням продукції тиреоїдних гор-
монів [2, 9]. Епідеміологічні дослідження, які про-
ведені останніми роками, демонструють значне 
підвищення захворювань цього органа. Згідно з 
сучасними статистичними даними, поширеність ГТ 
у загальній популяції коливається від 0–3  % до 
3–7 % у США та від 0–2 % до 5–3 % у Європі [5–7, 10, 
12]. Це захворювання частіше трапляється у жінок, 
літніх людей та в осіб європеоїдної раси. Найчасті-
шою причиною ГТ вважають автоімунний тиреої-
дит (АІТ). Поширеність ГТ серед таких хворих ста-
новить близько 20 % [10]. Усе вищенаведене свід-
чить про медико-соціальну актуальність вивчення 
проблеми ГТ.

Дослідження показників метаболічного го-
меостазу при ГТ є доцільним, оскільки це дозволи-
ло б розробити патогенетично обґрунтовані мето-
ди лікування. Проблема розвитку атеросклерозу, 
як одного з базових патогенетичних синдромів 
при будь-якій нозології, у тому числі при ГТ, є та-
кож надзвичайно актуальною проблемою, тим 
більше, що дані наукових джерел свідчать про су-
перечливі результати щодо параметрів ліпідного 

профілю у даної категорії хворих [3]. Дискута-
бельність результатів досліджень може бути 
пов'язана з відмінностями у дозуванні L-тироксину, 
чутливості методів лабораторної діагностики, часу 
забору крові та інших нюансів, на перший погляд, 
незначних. Наявні в літературі дані щодо дисмета-
болічних порушень при ГТ потребують подальшо-
го дослідження.

Мета – дослідити параметри ліпідограми па-
цієнтів із гіпотиреозом та їхню залежність від рів-
нів гормонів щитоподібної залози.

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 
44 хворих на ГТ віком від 26 до 69 років, які пере-
бували на диспансерному обліку в центрі первин-
ної медико-санітарної допомоги після лікування в 
КП «Рівненська обласна клінічна лікарня» РОР. 
Джерелом інформації слугували «Медичні карти 
амбулаторного хворого» (ф. 025/о) і «Медичні кар-
ти стаціонарного хворого» (ф. 003/о) досліджува-
них пацієнтів із ГТ. Верифікацію діагнозу ГТ прово-
дили за протоколом Clinical Practice Guidelines for 
Hypothyroidism in Adults: Cosponsored by the 
American Association of Clinical Endocrinologists and 
the American Thyroid Association [11] із кодуванням 
діагнозу за МКХ-10. У контрольну групу увійшли 
20  практично здорових осіб, зіставних за віком, 
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статтю і соціальним статусом. Критеріями вклю-
чення були наявність субклінічного гіпотиреозу 
(СГТ) і ГТ легкого та середнього ступенів тяжкості. 
Критерії виключення – наявність ГТ тяжкого ступе-
ня, гострі форми ІХС в анамнезі, ЦД середнього та 
тяжкого ступенів, що вимагає прийому інсуліну, рі-
вень систолічної артеріальної гіпертензії понад 
220 мм рт. ст., тяжкі супутні захворювання, відмова 
від участі у дослідженні.

У дослідженні брали участь 38 жінок (86,36 %) 
і 6 чоловіків (13,64 %), середній вік хворих скла-
дав (51,27±14,18) років. При аналізі вікового роз-
поділу досліджуваної групи в цілому переважали 
пацієнти працездатного віку. У 20 хворих (45,45 %) 
спостерігався маніфестний ГТ, а у 24 (54,55 %) – 
СГТ. У 24 (54,55 %) хворих ГТ розвинувся на тлі АІТ 
(у 10 хворих з маніфестним ГТ і у 14 – з СГТ). 

Усім хворим проводили загальноклінічне об-
стеження; визначення тиреоїдного профілю, клі-
ніко-біохімічне обстеження. Визначення рівня ти-
реотропного гормону (ТТГ) (N=0,27–4,20 мМО/л), 
вільного тироксину (вТ4) (N=11,97–21,88 пмоль/л) 
проводилося за допомогою імунохімічного методу 
з електрохемілюмінесцентною детекцією (ECLIA) 
на аналізаторі Cobas 6000 і за допомогою тест-
системи Roche Diagnostics (Швейцарія). Порушен-
ня ліпідного статусу оцінювали за рівнем загаль-
ного холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), ліпо-
протеїдів низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів 
дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ) згідно із критеріями 
ІІІ доповіді експертів Національної освітньої про-
грами по холестерину (2001), фенотипування за 
класифікацією гіперліпідемії D. S.  Fredrickson із 
сучасними доповненнями [4, 8]. Також було обчис-
 лено коефіцієнт атерогенності (КА) за формулою:

КА = (ЗХС – ЛПВЩ)/ЛПВЩ) (1)
Статистичне опрацювання показників прово-

дили за допомогою комп’ютерної програми 
Statistica for Windows версії 7.0 (Stat Soft inc., 
США). Для кожної досліджуваної групи вирахо-
вували середню арифметичну величину (М), се-
редньоквадратичне відхилення (q) та похибку се-
редньої арифметичної величини (m). Отримані 
результати оцінювали на предмет достовірності 
різниць за допомогою U-тесту Манна – Уїтні для 
непараметрич ного порівняння двох незалежних 
вибірок. Критерієм достовірності вважали ймо-
вірність р, яка була рівною або більшою 95,0 % 
(0,95), тобто ризик похибки становив менше 5,0 % 
(0,05). Для визначення зв’язку між величинами X 
та Y використовували коефіцієнт кореляції рангу 
Спірмена (r) [1].

Результати й обговорення. При аналізі по-
казників ліпідограми хворих на ГТ зроблено ви-
сновок щодо наявності у них ІІа, ІІb типів гіперлі-
попротеїнемій за класифікацією D. S. Fredrickson – 
14 (31,82 %), 18 (40,91 %) відповідно. У 12 (27,27 %) 
обстежених пацієнтів показники ліпідограми 
були без патологічних змін. 

Оцінка наведених показників свідчить про 
наявність патологічних змін ліпідного обміну у 
72,73 % групи хворих на ГТ. Показник ЛПВЩ як ан-
тиатерогенний фактор крові був достовірно зни-
жений у хворих на ГТ стосовно такого групи 
контролю. Встановлено, що рівень ТГ був досто-
вірно вищий на 0,6 ммоль/л (31,09 %), ЗХС був ви-
щий на 2,54 ммоль/л (67,5 %), а рівень ЛПНЩ пе-
реважав на 1,68 ммоль/л (75,67 %) у групі хворих 
на ГТ, ніж у контрольній групі (р<0,05); KA був 
утричі вищим у групі хворих на ГТ, порівняно з 
групою контролю (р<0,001) (табл. 1).

Таблиця 1. Показники ліпідограми і гормонів ТТГ, вТ4 у хворих на ГТ

Показники ліпідограми і 
гормонального статусу

Група порівняння
ГТ

(n=44)
Група контролю

(n=20)
ТТГ, мМО/л 12,91±1,68* 1,65±0,79
вТ4, пмоль/л 12,58±2,12* 16,21±1,52
ЗХС, ммоль/л 6,30±0,57* 3,76±0,55
ТГ, ммоль/л 2,53±0,53* 1,93±0,24
ЛПВЩ, ммоль/л 1,17±0,15* 1,57±0,19
ЛПНЩ, ммоль/л 4,03±0,97* 1,60±0,36
ЛПДНЩ, ммоль/л 1,15±0,09* 0,67±0,20
KA, од 4,58±0,55* 1,46±0,60

Примітка. * – достовірна різниця даних стосовно групи контролю (р<0,05).

У ході дослідження впливу гіпофункції ЩЗ на 
ліпідний обмін було проведено аналіз взаємо-
зв’язків показників ліпідограми із рівнями ТТГ і вТ4. 
У результаті проведених досліджень установлена 

наявність прямого помірного зв’язку між рівнем 
ТТГ і рівнями ЗХ, ТГ, ЛПНЩ, прямого сильного – між 
рівнем ТТГ і ЛПДНЩ і КА, а також помірного обер-
неного зв’язку – між рівнем ТТГ та ЛПВЩ (табл. 2). 
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При цьому рівень вТ4 мав помірний оберне-
ний зв’язок між рівнем ЗХ, ТГ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ, КА 
і помірний прямий зв’язок з ЛПВЩ. Таким чином, 
порушення гормонального статусу (достовірне 
зниження вмістів ТТГ і вТ4 у сироватці крові паці-
єнтів із ГТ стосовно таких у групі контролю) при-
зводило до посилення атеросклеротичних явищ 
за станом параметрів ліпідограми (дисліпопро-
теїдемія із збільшенням проатерогенних параме-
трів ЗХС, ТГ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ, а також КА і змен-
шення захисної фракції ЛПВЩ). 

Встановлена наявність достовірних кореля-
цій них зв’язків між рівнем гормонів ЩЗ і параме-
трами ліпідограми довела ускладнювальний 
вплив зниження гормонів ЩЗ при ГТ на форму-
вання і поглиблення явищ атеросклерозу. Це по-
требує розробки нових патогенетично обґрунто-
ваних методів лікування ГТ і супутніх порушень 
ліпідного обміну.

Висновки. 1. У хворих на ГТ за даними ліпідо-
грами було виявлено гіперліпопротеїнемію пере-
важно ІІа (14 хворих, 31,82 %) і ІІb типів (18 пацієн-
тів, 40,91 %). 

2. На основі кореляційно-регресійного аналізу 
встановлено достовірну залежність рівнів ЗХ, ТГ, 
ЛПНЩ, ЛПДНЩ, КА, ЛПВЩ (відповідно r=0,67, 
r=0,69, r=0,64, r=0,69, r=0,72, r=-0,52; (р<0,05)) від 
рівнів тиреотропного гормону, а також вільного 
тироксину (відповідно r=-0,55, r=-0,49, r=-0,54, 
r=-0,49, r=-0,59, r=0,52; (р<0,05). 

3. Отримані результати доводять вплив знижен-
ня вмісту гормонів ЩЗ у сироватці крові при ГТ на 
порушення ліпідного обміну в бік атеросклерозу.

Перспективи подальших досліджень – до-
слідження кореляційних зв’язків між порушен-
ням гормонального статусу пацієнтів і дисліпід-
них порушень при ГТ у коморбідності із хроніч-
ним панкреатитом.

Таблиця 2. Кореляційні зв’язки між показниками ліпідограми хворих на ГТ і рівнями гормонів ТТГ, вТ4

Пара в регресійному зв’язку ЗХ ТГ ЛПВЩ ЛПНЩ ЛПДНЩ КА

ТТГ 0,67
р<0,001

0,69
р<0,001

-0,52
р<0,011

0,64
р<0,001

0,69
р<0,001

0,72
р<0,001

вТ4 -0,55
р<0,008

-0,49
р<0,02

0,52 
р<0,013

-0,54
р<0,009

-0,49
р<0,02

-0,59
р<0,004
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CORRELATED INTERACTIONS OF DYSLIPID AND DISHORMONAL DISORDERS  
IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM

©O. O. Salamadze, L. S. Babinets
I. Нorbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. The problem of the development of atherosclerosis as one of the basic pathogenetic syndromes in any 
nosology, including with hypothyroidism (HT) is an extremely urgent problem, especially since the data of scientific 
sources testify to contradictory results regarding the parameters of the lipid profile in this category of patients.

The aim – to investigate the parameters of the lipid profile of patients with HT and their dependence on the levels 
of thyroid hormones.

Material and Methods. 44 ambulatory HT patients aged 26 to 69 were examined. All patients underwent a general 
clinical examination of the patient; determination of the thyroid profile (thyroid-stimulating hormone (TSH) and free 
thyroxine (fT4) levels). Violations of lipid status were assessed by the level of total cholesterol (CHL), triglycerides (TG), 
low-density lipoprotein (LDL), very low-density lipoprotein (LDL), high-density lipoprotein (HDL), and the atherogenic 
factor (AF).

Results. The assessment of the above indicators indicates the presence of pathological changes in lipid metabolism 
in 72.73 % of the group of patients with HT. HDL as an anti-atherogenic blood factor was significantly reduced in HT pa-
tients compared to the control group. It was found that the level of TG was significantly higher by 0.6 mmol/L (31.09 %), 
CKD was higher by 2.54 mmol/L (67.5 %), and the level of LDL prevailed by 1.68 mmol/L (75.67 %) in the group of patients 
with HT than in the control group (р<0.05); AF was three times higher in the group of HT patients compared to the con-
trol group (p<0.001). According to lipidogram data, hyperlipoproteinemia of type IIa (14 patients – 31.82 %) and IIb types 
(18 patients – 40.91 %) was found in patients on HT.

Conclusions. Based on the correlation-regression analysis, a reliable dependence of the levels of HC, TG, LDL, LDL, 
AF, HDL was established (respectively r=0.67, r=0.69, r=0.64, r=0.69, r =0.72, r=-0.52; (р<0.05)) from the levels of thyroid-
stimulating hormone, as well as free thyroxine (respectively r=-0.55, r=-0.49, r=-0, 54, r=-0.49, r=-0.59, r=0.52; (р<0.05). 
The obtained results prove that a decrease in the content of thyroid hormones in blood serum during HT is a predictor of 
lipid metabolism disorders towards atherosclerosis .

KEY WORDS: hypothyroidism; lipidogram; thyroid-stimulating hormone; free thyroxine, atherosclerosis.
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