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Вступ

Згідно із сучасною класифікацією остеопорозу 

за етіологічним і патогенетичним принципом, мані-

фестний тиреотоксикоз належить до захворювань, що 

призводять до вторинного остеопорозу [8]. Гормони 

щитоподібної залози (ЩЗ) у підвищеній концентрації 

зв’язуються зі своїм рецептором в ядрі остеобластів, 

пришвидшують кістковий метаболізм і посилюють 

кісткову резорбцію [1, 10]. Декілька нещодавніх ек-

спериментальних досліджень виявили експресію ре-

цептора до тиреотропного гормона (ТТГ) та його фун-

кціональну активність на остеобластах і остеокластах 

тварин і культурах кісткових клітин людини [5]. Е. Abe 

і співавт. [12] встановили, що у гризунів, повністю поз-

бавлених рецепторів до ТТГ, відзначалося зменшен-

ня маси тіла і маси та довжини кісток. При введенні 

трийодтироніну (Т
3
) і тироксину (Т

4
) спостерігалася 

нормалізація маси тіла, але не маса і довжина кісток. 

Ці експерименти припускають можливість впливу ТТГ 

незалежно від гормонів ЩЗ на метаболізм кісткової 

тканини.

У працях інших авторів показано, що низький рі-

вень ТТГ асоціюється зі зниженими показниками міне-

ральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) у жінок 

у менопаузальному періоді [2, 7]. З іншого боку, у про-

спективному когортному дослідженні [11] не виявлено 

зв’язку між зниженням рівня ТТГ і швидкістю втрати 

маси кістки у жінок похилого віку. Суперечливість ре-

зультатів може бути обумовлена відмінностями пато-

генезу зниження рівня ТТГ: унаслідок супресивного 

лікування, функціональної автономії ЩЗ або тирео-

статичного лікування у хворих із високим титром ан-

титіл [4].

Стан субклінічного гіпертиреозу можна розглядати 

як оптимальну модель для оцінки значення ТТГ для 

кісткової тканини в клінічній практиці. На сьогод-

Адреса для листування з автором:

Паньків Іван Володимирович

E-mail: endocr@i.ua

© Паньків І.В., 2016

© «Міжнародний ендокринологічний журнал», 2016

© Заславський О.Ю., 2016

УДК 616.441-008.61-092

ПАНЬКІВ І.В.
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

АНАЛІЗ ВПЛИВУ СУБКЛІНІЧНОГО ГІПЕРТИРЕОЗУ 
НА ПАРАМЕТРИ КІСТКОВОГО МЕТАБОЛІЗМУ

Резюме. Стан субклінічного гіпертиреозу можна розглядати як оптимальну модель для оцінки значен-
ня тиреотропного гормона (ТТГ) для кісткової тканини у клінічній практиці. Мета дослідження: здій-
снити порівняльний аналіз впливу субклінічного гіпертиреозу різного генезу на показники мінеральної 
щільності кісткової тканини (МЩКТ) і параметри кісткового обміну. Матеріали і методи. У досліджен-
ня в амбулаторних умовах було включено 112 жінок з діагнозом «субклінічний гіпертиреоз» і тривалістю 
менопаузи принаймні 5 років. Із числа обстежених ендогенний субклінічний гіпертиреоз спостерігався 
у 78 жінок (група I), екзогенний субклінічний гіпертиреоз на тлі супресивної терапії левотироксином 
(група II) —  у 34. До контрольної групи (група III) увійшло 20 жінок без порушення функції щитоподібної 
залози. Результати. У дослідженні вперше проведений порівняльний аналіз стану кісткового метабо-
лізму, показників МЩКТ, а також показників фосфору і кальцію, ліпідного спектру крові у жінок із субклі-
нічним гіпертиреозом різної етіології. Позитивна кореляція маркерів кісткового метаболізму і вільного 
трийодтироніну (вТ

3
) як гормонів, необхідних для розвитку скелета і підтримки його гомеостазу, вказує 

на фізіологічний вплив паратгормона і вТ
3
 на кісткову тканину. Показано, що стан кісткового метабо-

лізму і МЩКТ залежить не лише від вмісту ТТГ, але й від причин розвитку субклінічного гіпертиреозу. 
Висновки. У жінок постменопаузального періоду з ендогенним субклінічним гіпертиреозом спосте-
рігається вірогідне зниження показників МЩКТ, більш виражене в кістках із кортикальною будовою. 
Виявлена негативна кореляційна залежність між маркерами кісткового метаболізму і ТТГ серед усіх 
пацієнтів, включених у дослідження.
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ні відсутні дослідження зміни кісткового метаболіз-

му залежно від форми субклінічного гіпертиреозу. 

Крім того, поширеність субклінічного гіпертиреозу, 

як і остеопорозу, збільшується з віком населення, що 

підтверджує актуальність вивчення ефективності про-

філактики та лікування остеопорозу у жінок як з екзо-

генним, так і з ендогенним субклінічним тиреотокси-

козом у постменопаузальний період.

Мета дослідження: здійснити порівняльний аналіз 

впливу субклінічного гіпертиреозу різного генезу 

на показники мінеральної щільності кісткової тканини 

і параметри кісткового обміну.

Матеріали і методи
У дослідження в амбулаторних умовах було вклю-

чено 112 жінок із діагнозом «субклінічний гіпертире-

оз» і тривалістю менопаузи принаймні 5 років. Із числа 

обстежених ендогенний субклінічний гіпертиреоз спо-

стерігався у 78 жінок (група I), субклінічний гіперти-

реоз на тлі супресивної терапії левотироксином (LT
4
) 

(група II) —  у 34. До контрольної групи (група III) 

увійшло 20 жінок без порушення функції ЩЗ. Кри-

теріями виключення був прийом замісної гормональ-

ної терапії препаратами жіночих статевих гормонів. Усі 

обстежені з ендогенним субклінічним гіпертиреозом 

перебували в стані компенсації тиреотоксикозу з до-

сягненням цільового рівня ТТГ. Хворі з екзогенним 

субклінічним гіпертиреозом продовжували отримува-

ти супресивну терапію LT
4
.

Діагноз субклінічного гіпертиреозу встановлював-

ся за наявності зниження рівня ТТГ при нормально-

му рівні вільних Т
4
 і Т

3
. Оцінювали антропометричні 

показники —  ріст, маса тіла, індекс маси тіла (ІМТ). 

Біохімічний аналіз крові (загальний та іонізований 

кальцій, фосфор, лужна фосфатаза (ЛФ), креатинін, 

загальний холестерин (ЗХС), тригліцериди (ТГ), хо-

лестерин ліпопротеїдів високої щільності, холесте-

рин ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ)) 

проводили на біохімічному аналізаторі стандартними 

наборами. Визначення рівня біохімічного маркера 

β-термінального телопептиду колагену I типу (β-СТх), 

остеокальцину (ОК), паратгормона (ПТГ) проведе-

но імуноферментним методом у лабораторії відділу 

клінічної фізіології і патології опорно-рухового апа-

рату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова 

Національної академії медичних наук України».

Визначення МЩКТ проводили методом двохфо-

тонної рентгенівської абсорбціометрії попереково-

го відділу хребта та проксимального відділу стегно-

вої кістки (денситометр Lunar Prodigy Primo фірми 

General Electric, США). Оцінювали мінеральну щіль-

ність губчастої тканини (окремо кожного хребця попе-

рекового відділу хребта —  L
1
, L

2
, L

3
, L

4
, а також усього 

проміжку L
1
–L

4
 із міжхребцевими щілинами). Згідно 

з рекомендаціями робочої групи Всесвітньої органі-

зації охорони здоров’я щодо обстеження і лікування 

хворих на остеопороз, діагностику остеопорозу здій-

снювали, ґрунтуючись на Т-критерії: оцінка вираже-

ності остеопенії (від –1 до –2,5 SD), остеопорозу (ни-

жче –2,5 SD), діапазон нормальних коливань МЩКТ 

від 1 до –1 SD, що відповідає: < 67,0 % —  остеопороз, 

67,0–80,0 % —  остеопенія та 100,0 ± 20,0 % —  нор-

мальна МЩКТ, > 120,0 % —  остеосклероз. Для визна-

чення структурно-функціонального віку кісткової си-

стеми застосовували методику В.В. Поворознюка [2].

Статистичний аналіз результатів проводили з ви-

користанням параметричної і непараметричної ста-

тистики. Методи описової статистики включали 

середню арифметичну величину (М), середнє ква-

дратичне відхилення (σ) і середню помилку середнь-

ої величини (m). Дані наведені для нормально роз-

поділених ознак як середнє арифметичне, в інших 

випадках —  медіана (Me) (інтерквартильний роз-

мах —  Q25–Q75). Кореляційний аналіз проводили 

з використанням непараметричного критерію Спір-

мана. Ступінь взаємозв’язку трактували як слабкий 

за значень r від 0 до 0,29, середній —  від 0,3 до 0,69, 

сильний —  від 0,7 до 1,0.

Дослідження проведене відповідно до етичних 

принципів Гельсінкської декларації 1975 р. та її пере-

гляду 1983 р. і схвалене комісією з питань етики при 

Буковинському державному медичному університеті.

Результати
Серед трьох груп пацієнтів, включених у досліджен-

ня, не було виявлено відмінностей стосовно чинників 

ризику розвитку остеопорозу. Загальна характеристика 

хворих на момент включення в дослідження наведена 

в табл. 1.

В обстежених із субклінічним гіпертиреозом спостері-

галися вірогідно вищі показники кісткового метаболізму 

порівняно з контрольною групою. Рівень ОК був вищим 

на 50,6 % у групі I (р < 0,05), на 30,7 % —  у групі II (р < 0,001) 

порівняно з групою контролю (39,5 ± 7,2 нг/мл). Рівень 

β-СТх був вищим на 19,3 % (р < 0,05) у групі I, на 17,9 % 

(р < 0,05) —  у групі II порівняно з контрольною групою 

(0,84 ± 0,11 пг/мл). При аналізі залежностей між рівня-

ми гормонів і показниками кісткового метаболізму були 

виявлені кореляції між рівнями ТТГ, вТ
3
, ПТГ (крім вТ

4
) 

і маркерами кісткового метаболізму для усіх включених 

в обстеження осіб.

Так, прямі кореляційні зв’язки середньої сили були 

виявлені між ПТГ і ОК (r = 0,26; р < 0,05); ПТГ і β-СТх 

(r = 0,27; р < 0,05). Прямі залежності були встановлені між 

вТ
3
 i OK (r = 0,22; р < 0,05); вТ

3
 і β-СТх (r = 0,26; р < 0,05).

Негативна кореляція середньої сили була виявлена 

між рівнем ТТГ і ОК (r = –0,36; р < 0,05), а також ТТГ 

і β-СТх (r = –0,38; р < 0,05).

Нами не встановлено вірогідної залежності між 

рівнем ТТГ і показниками МЩКТ. У той же час при 

порівняльному аналізі МЩКТ обстежених осіб були 

виявлені статистично значущі відмінності в усіх від-

ділах скелета.

Так, МЩКТ у поперекових хребцях в групі I була 

на 7,9 % (L
1
–L

4
) (р < 0,05) і 9,2 % (L

2
–L

4
) (р < 0,05) 

нижчою порівняно з групою III, а також на 9,4 % (L
1
–

L
4
) (р < 0,05) і 9,6 % (L

2
–L

4
) (р < 0,05) нижчою в групі 

I порівняно з групою II.
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У групі I показники МЩКТ в шийці стегна на 8,2 % 

(р < 0,05) і в стегні загалом на 11,3 % (р < 0,05) нижчi 

порівняно з контрольною групою, а також на 10,2 % 

(шийка стегна) (р < 0,05) і 10,9 % (р < 0,05) (стегно зага-

лом) нижчі порівняно з групою II. Показники МЩКТ 

у групах II і III статистично значимо не відрізнялися.

У променевій кістці показники МЩКТ були 

на 11,9 % (р < 0,05) нижчі в групі I порівняно з конт-

рольною групою, а також на 14,7 % (р < 0,001) нижчі 

в групі I порівняно з групою II. Статистично значущих 

відмінностей між групами II і III не було виявлено.

Вірогідне зниження МЩКТ спостерігалося лише 

у жінок з ендогенним субклінічним гіпертиреозом, 

тоді як показники МЩКТ пацієнток з екзогенним 

субклінічним гіпертиреозом не відрізнялися від групи 

контролю. Тому можна припустити, що не лише зни-

ження рівня ТТГ, але й механізми розвитку субклініч-

ного гіпертиреозу справляють вплив на МЩКТ у жі-

нок у постменопаузальному періоді.

У пацієнтів з ендогенним субклінічним гіпертирео-

зом (група I) спостерігалося зниження МЩКТ до 15 % 

переважно в дистальних і проксимальних відділах кор-

тикальної кістки.

У той же час пацієнти з екзогенним субклінічним 

гіпертиреозом не відрізнялися від групи контролю.

При порівняльному аналізі показників біохімічно-

го аналізу крові вірогідних відмінностей між трьома 

групами обстежених осіб не було виявлено, за винят-

ком рівня ЛФ, який був статистично значимо вищим 

(р < 0,05) у пацієнтів групи I порівняно з групою 

контролю.

Серед пацієнтів із субклінічним гіпертиреозом (112 

осіб) дисліпідемія IIа була виявлена у 70,5 % (79) ви-

падків, дисліпідемія IIb —  у 6,3 % (7) і нормальний рі-

вень ліпідів —  у 23,2 % випадків (26 жінок). У пацієнтів 

групи III (20 осіб) дисліпідемія IIа була виявлена в 70 % 

(14) випадків, дисліпідемія IIb —  у 15 % (3) і нормаль-

ний рівень ліпідів —  у 15 % (3) випадків.

Нами був проведений порівняльний аналіз рівня 

ліпідів між усіма пацієнтами із субклінічним гіперти-

реозом і групою контролю. Рівні ЗХС (p < 0,05) і ТГ 

(р < 0,05) були нижчими у пацієнтів із субклінічним 

гіпертиреозом порівняно з групою контролю. При 

порівнянні рівнів ліпідів у пацієнтів з ендогенним суб-

клінічним гіпертиреозом (група I) і групою контролю 

були виявлені нижчі показники ТГ (р < 0,05), а також 

коефіцієнта атерогенності (р < 0,05) у пацієнтів з ендо-

генним субклінічним гіпертиреозом порівняно з гру-

пою контролю.

Показники ліпідограми пацієнтів з екзогенним 

субклінічним гіпертиреозом (група II) не відрізняли-

ся від групи контролю. Отримані нами дані загалом 

співпадають з результатами зарубіжних досліджень. 

Так, у двох дослідженнях у пацієнтів похилого віку 

з ендогенним субклінічним гіпертиреозом спостеріга-

лися статистично значимо нижчі показники ЗХС, ХС 

ЛПНЩ порівняно з групою контролю. У той же час 

у пацієнтів на тлі супресивної терапії LТ
4
 впродовж 10 

років не відзначалося будь-яких відмінностей в ліпід-

ному профілі порівняно із здоровими особами [12].

Обговорення
На підставі комплексного системного підходу з ви-

користанням сучасних методів дослідження нами про-

аналізований стан кісткової системи у пацієнток у ме-

нопаузі із захворюваннями ЩЗ, що супроводжуються 

зниженням рівня ТТГ на тлі нормальної концентрації 

тиреоїдних гормонів. У дослідженні вперше проведе-

ний порівняльний аналіз стану кісткового метаболіз-

му, показників МЩКТ, а також показників фосфору 

і кальцію, ліпідного спектру крові у жінок із субклініч-

ним гіпертиреозом різної етіології.

Позитивна кореляція маркерів кісткового мета-

болізму і вТ
3
 як гормонів, необхідних для розвитку 

скелета і підтримки його гомеостазу, вказує на фізіоло-

гічний вплив ПТГ і вТ
3
 на кісткову тканину [3]. Від-

сутність кореляцій між рівнями вТ
4
 і маркерами кіст-

кового метаболізму в сироватці крові можна пояснити 

значно меншою активністю тироксину порівняно з Т
3
. 

Зворотну статистично значущу залежність між рівня-

Таблиця 1. Загальна характеристика хворих на момент включення в дослідження

Параметр
Група обстежених

I II III

Число обстежених 78 34 20

Вік, роки 64 (60–69) 59 (56–65) 62 (57–69)

Тривалість менопаузи, 
роки 16 (13–19) 13 (8–16) 11 (7–19)

ІМТ, кг/м2 27,8 (25,7–30,2) 29,7 (26,4–31,6) 28,9 (26,8–31,1)

ТТГ, мМО/л 0,08 (0,03–0,19)* 0,07 (0,02–0,18)* 1,68 (0,962–2,19)

вТ
4
, пмоль/л 14,8 (12,6–16,4) 16,2 (14,9–19,1) 14,3 (12,5–15,4)

вТ
3
, пмоль/л 5,8 (5,4–7,1) 5,9 (5,5–6,2) 5,7 (5,4–6,1)

ПТГ, пг/мл 42,3 (36,2–61,5) 45,7 (40,9–49,6) 40,2 (29,5–47,8)

Примітка: * —  вірогідність відмінностей з групою III при р < 0,05.
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ми маркерів кісткового метаболізму і ТТГ слід розгля-

дати як непрямий доказ поєднаного впливу ТТГ і Т
3
 

на кістковий метаболізм. Справді, в експерименті ТТГ 

розглядається як пригнічуючий чинник скелетного ре-

моделювання [6], тобто зниження рівня ТТГ з високою 

вірогідністю може призводити до збільшення рівня 

маркерів кісткового метаболізму, що й виявлено нами 

в осіб із субклінічним гіпертиреозом.

Відомо, що досягнення еутиреозу призводить до від-

новлення показників МЩКТ і маркерів кісткового ме-

таболізму в середньому впродовж 6–9 місяців стійкого 

еутиреозу у пацієнтів із дифузним токсичним зобом [9]. 

У проведеному нами дослідженні осіб з ендогенним суб-

клінічним гіпертиреозом (група I) спостерігалося зни-

ження МЩКТ до 15 % здебільшого в дистальних і прок-

симальних відділах кортикальної кістки.

В експериментальних дослідженнях визначалася 

активність йодтироніндейодинази 2-го типу в культурі 

клітин нормальних остеобластів людини і клітинах 

остеосаркоми людини. При цьому активність йодти-

роніндейодинази 2-го типу стимулювалася ТТГ в обох 

культурах клітин [5]. ТТГ через свої рецептори регулює 

продукцію йодтироніндейодинази 2-го типу і відповідає 

за вміст Т
3
. Більша частина внутрішньоклітинного Т

3
 

утворюється в результаті периферичного метаболізму 

Т
4
, тому низький рівень ТТГ може призвести до знижен-

ня вмісту Т
3
 в цитоплазмі остеобластів у всіх осіб із суб-

клінічним гіпертиреозом. Однак відносно більш висока 

продукція Т
3
 може спостерігатися у пацієнтів з ендо-

генним субклінічним гіпертиреозом. При цьому слід 

підкреслити, що рівень вТ
3
 в усіх обстежених нами осіб 

перебував у межах нормальних значень. Крім того, через 

відсутність клінічних симптомів неможливо визначити 

тривалість зниження рівня ТТГ у пацієнтів групи I.

Показано, що стан кісткового метаболізму і МЩКТ 

залежить не лише від вмісту ТТГ, але й від причин роз-

витку субклінічного гіпертиреозу.

Отже, жінки в постменопаузальному періоді з діаг-

ностованим ендогенним субклінічним гіпертиреозом 

входять до групи ризику розвитку остеопорозу і по-

требують проведення двохенергетичної рентгенівсь-

кої абсорбціометрії з визначенням показників МЩКТ 

у проксимальному відділі стегна і променевої кістки. 

Ендогенний субклінічний гіпертиреоз у таких жінок 

рекомендується довести до еутиреоїдного стану з ме-

тою запобігання втраті МЩКТ. Виявлення підвищених 

маркерів кісткового метаболізму у жінок у постмено-

паузальному періоді при нормальних показниках фос-

форно-кальцієвого обміну слід розглядати як показан-

ня для визначення ТТГ.

Висновки
У жінок постменопаузального періоду з ендоген-

ним субклінічним гіпертиреозом спостерігається віро-

гідне зниження показників МЩКТ, більш виражене 

в кістках із кортикальною будовою.

При екзогенному субклінічному гіпертиреозі не ви-

явлено вірогідних відмінностей показників МЩКТ 

порівняно з жінками контрольної групи.

Рівень маркерів кісткоутворення та кісткової ре-

зорбції статистично значимо вищий у жінок із суб-

клінічним гіпертиреозом порівняно з групою контролю.

Виявлена негативна кореляційна залежність між 

маркерами кісткового метаболізму і ТТГ серед усіх па-

цієнтів, включених у дослідження.

Пацієнтки постменопаузального періоду із суб-

клінічним гіпертиреозом не відрізняються за показ-

никами фосфорно-кальцієвого обміну. При вивченні 

ліпідного профілю у таких осіб виявлені нижчі показ-

ники рівнів ЗХС і ТГ порівняно з групою контролю.

Конфлікт інтересів. Автор декларує відсутність кон-

флікту інтересів при підготовці статті.
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АНАЛИЗ ВЛИЯНИЯ СУБКЛИНИЧЕСКОГО ГИПЕРТИРЕОЗА НА ПАРАМЕТРЫ КОСТНОГО МЕТАБОЛИЗМА

Резюме. Состояние субклинического гипертиреоза можно 

рассматривать как оптимальную модель для оценки значения 

тиреотропного гормона (ТТГ) для костной ткани в клиниче-

ской практике. Цель исследования: осуществить сравнительный 

анализ влияния субклинического гипертиреоза различного 

генеза на показатели минеральной плотности костной тка-

ни (МПКТ) и параметры костного метаболизма. Материа-
лы и методы. В исследование в амбулаторных условиях были 

включены 112 женщин с диагнозом «субклинический гипер-

тиреоз» и длительностью менопаузы не менее 5 лет. Из числа 

обследованных эндогенный субклинический гипертиреоз на-

блюдался у 78 женщин (группа I), экзогенный субклинический 

гипертиреоз на фоне супрессивной терапии левотироксином 

(группа II) —  у 34. Контрольную группу (группа III) составили 

20 женщин без нарушения функции щитовидной железы. Ре-
зультаты. В исследовании впервые проведен сравнительный 

анализ состояния костного метаболизма, показателей МПКТ, 

а также показателей фосфора и кальция, липидного спектра 

крови у женщин с субклиническим гипертиреозом различной 

этиологии. Положительная корреляция маркеров костного 

метаболизма и свободного трийодтиронина (свТ
3
) как гормо-

нов, необходимых для развития скелета и поддержки его го-

меостаза, указывает на физиологичное влияние паратгормона 

и свТ
3
 на костную ткань. Показано, что состояние костного 

метаболизма и МПКТ зависит не только от содержания ТТГ, 

но и от причин развития субклинического гипертиреоза. Вы-
воды. У женщин постменопаузального периода с эндогенным 

субклиническим гипертиреозом наблюдается достоверное 

снижение показателей МПКТ, более выраженное в костях 

с кортикальным строением. Выявлена отрицательная корреля-

ционная зависимость между маркерами костного метаболизма 

и ТТГ среди всех пациентов, включенных в исследование.

Ключевые слова: субклинический гипертиреоз, минеральная 

плотность костной ткани.

Pankiv I.V.
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

ANALYSIS OF SUBCLINICAL HYPERTHYROIDISM INFLUENCE ON PARAMETERS OF BONE METABOLISM

Summary. State of subclinical hypothyroidism can be considered 

as the optimal model for assessing the significance of thyroid 

stimulating hormone (TSH) for bone tissue in clinical practice. 

Objective: to make a comparative analysis of the impact of subclinical 

hyperthyroidism of various origins on the performance of bone 

mineral density (BMD) and bone metabolism parameters. Materials 
and methods. The study in an outpatient setting included 112 women 

with a diagnosis of subclinical hyperthyroidism and duration of 

menopause for at least 5 years. Among the examinees, endogenous 

subclinical hyperthyroidism has been detected in 78 women (group 

I), exogenous subclinical hyperthyroidism on the background of 

suppressive levothyroxine therapy (group II) —  in 34. The control 

group (group III) included 20 women without thyroid dysfunction. 

Results. The study first conducted a comparative analysis of bone 

metabolism, BMD indicators, as well as parameters of phosphorus 

and calcium, blood lipids in women with subclinical hyperthyroidism 

of various origins. A positive correlation between markers of bone 

metabolism and free triiodothyronine (fT
3
) as hormones necessary 

for the development of the skeleton and to maintain its homeostasis 

indicates a physiological effect of parathyroid hormone and fT
3 

on bone tissue. It is shown that the bone metabolism and BMD 

depend not only on the content of TSH, but also on the causes of 

subclinical hyperthyroidism.Conclusions. In postmenopausal women 

with endogenous subclinical hyperthyroidism, there is a significant 

decline in BMD indices, more pronounced in the bones with the 

cortical structure. A negative correlation between markers of bone 

metabolism and TSH has been observed among all patients included 

in the study.

Key words: subclinical hyperthyroidism, bone mineral density.
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