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вступ. Ендокринна патологія займає третє місце 
серед захворювань інших органів і систем. В її струк-
турі перше місце посідають захворювання щитопо-
дібної залози, випереджаючи цукровий діабет (ЦД) 
[6]. Первинний маніфестний гіпотиреоз зустрічаєть-
ся найчастіше і становить за різними оцінками від 
1,4 до 12 % випадків у популяції, субклінічний пер-
винний гіпотиреоз від 7 до 10 % серед жінок і від 2 до 
3 % серед чоловіків [5, 10, 20]. Вважають, що за рік 
від 3 до 5 % випадків субклінічного гіпотиреозу пере-
ходить у маніфестний [9, 12]. Упродовж десятиріч-
ного інтервалу спостереження подібна трансфор-
мація відбувається в 11–13 % хворих [2]. В Україні 
станом на 1.01.2012 року зареєстровано 90884 тис. 
хворих на гіпотиреоз (у 1999 р. – 53 тис.) [7]. Висока 
розповсюдженість гіпотиреозу на території України 
може бути однією із причин ендокринопатій та розу-
мової відсталості. 

Докази зв’язку між Т4, Т3 і метаболізмом глюко-
зи з’явилися близько 100 років тому коли вплив над-
міру тиреоїдних гормонів на вуглеводний обмін був 
описаний вперше. Відтоді з’ясували, що гіпертиреоз 
асоціюється з інсуліновою резистентністю (ІР) [14]. 
Пізніше виявили, що ІР притаманна й гіпотиреозу. 

Одні відносять наявність ІР на рахунок порушеної 
толерантності до глюкози (предіабету), що розвива-
ється внаслідок гіпотиреозу, а інші вважають що ІР 
передує порушенням тиреоїдної функції і провокує її 
зниження [1, 8, 15]. 

мета дослідження – з’ясувати закономірності 
змін патогенетичних маркерів інсулінорезистент-
ності, показників ліпідного та вуглеводного об-
міну при гіпотиреозі із встановленою інсуліновою 
резистентністю. 

Об’єкт і методи дослідження. Об’єкт нашо-
го дослідження – патогенез ІР при гіпотиреозі. Для 
досягнення поставленої мети, у дослідження вклю-
чили 79 хворих на гіпотиреоз із встановленою ІР 
віком 55,0 ± 0,9 роки, з них 16 чоловіків та 63 жінки. 
На початку, після трьох і шести місяців замісної гор-
мональної терапії з додаванням інсулінових сенси-
тайзерів проводили такі дослідження: визначення 
вмісту ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), 

ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), лі-
попротеїнів високої щільності (ЛПВЩ0, тригліцери-
дів (ТГ), загального холестерину, обчислення коефі-
цієнту атерогенності (КА) для аналізу ІР з точки зору 
ліпідного обміну; визначення рівнів HbA1c, глюкози, 
інсуліну, С-пептиду, обчислення величини індексів 
НОМА-IR, НОМА-β та Каро як першочергових марке-
рів ІР та змін вуглеводного метаболізму; визначення 
концентрації ТТГ, вільного Т

3
 і Т

4
 для з’ясування стану 

компенсації гіпотиреозу; визначення активності АлТ, 
як показника ІР печінкової тканини. 

Статистичний аналіз даних проводили за допо-
могою програмного забезпечення «Microsoft Excel» 
(США) та «STATISTICA» 6.0 («Statsoft», США), що 
ґрунтувалось на літературних джерелах [3, 4]. 

Оцінювання нормальності розподілу параме-
тричної змінної у вибірці проводили з використан-
ням тесту Шапіро-Уілка. Для порівняння змінних із 
нормальним розподілом використовували t-тест 
для залежних (порівняння показників до та після лі-
кування (впливу) в одній групі за умови рівної кіль-
кості випадків) і незалежних змінних для усіх інших 
випадків (порівняння між групами, у випадку нерів-
ної кількості спостережень, тощо). Деякі ознаки ма-
тематично виражали напівкількісно (ендоскопічні, 
гістолоґічні та імуногістохімічні показники). 

Кореляційний аналіз проводили між досліджу-
ваними параметрами (біохімічні показники, гормо-
нальні, індекси ІР). Вираховували коефіцієнт лінійної 
кореляції (r) та його достовірність (р), що відповід-
ним чином позначалося у таблицях (кореляційних 
матрицях). Коефіцієнт кореляції оцінювали як до-
стовірний у випадку коли р < 0,05. 

Різницю між порівнюваними вибірками за відпо-
відним параметром оцінювали як достовірну у ви-
падку, коли р < 0,05. У роботі для опису отриманих 
результатів також використовували ступені досто-
вірності р <0,01 та p < 0,001 та тенденцію до досто-
вірних змін – 0,05<р<0,1 [4]. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Використовуючи коефіцієнт кореляції r одночас-
но отримуємо інформацію про напрямок взаємодії 
(пряма +, зворотна -) та силу зв’язку (від 0 до 1). 
Якщо r = 0, вважають, що зв’язок відсутній, проміжок 
0–0,3 вказує на слабку кореляцію, інтервал 0,3–0,7 
свідчить про асоціацію середньої сили, а відрізок 
від 0,7 до 1,0 – як сильний. Метод Пірсона визнають 
найбільш точним щодо вивчення кореляції. 
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негативно корелював із загальним холестерином 
(r = -0,258), ЛПНЩ (r = -0,256), КА (r = -0,165) і не ви-
казував інших вірогідних взаємодій. Ми відзначили, 
що кореляції вТ3 були слабшими за однойменні ко-
реляції про гормону. 

Ми відшукали подібні результати досліджень, 
де автори описували як вміст ТТГ корелював пози-
тивно, а рівні вТ4 і вТ3 – негативно з показниками 
загального холестерину і ЛПНЩ у хворих на субклі-
нічний гіпотиреоз із рівнем ТТГ>10 мМО/л [16]. Інші 
дослідники зафіксували таку ж картину змін (ТТГ 
асоціювався з підвищенням загального холестери-
ну, ЛПНЩ, ТГ, зниження ЛПВЩ) навіть у тих осіб, в 
яких ТТГ знаходився в межах референтних значень 
[22]. Однак, група вчених під керівництвом Strollo F. 
(2012 р.) вивчаючи цю проблему в осіб з еутиреозом 
заявили, що тиреоїдна функція негативно корелю-
вавла з ТГ, ЛПНЩ з огляду на Т4, але Т3 виявляє себе 
іншим чином проявляючи позитивну кореляцію з ТГ 
і ЛПНЩ [18]. 

Частково можемо погодитися із спостережен-
нями колег, оскільки за нашими даними вТ3 не по-
вторював вТ4 і виявив меншу кількість кореляційних 
взаємодій. Припускаємо, що вТ4, хоча й розгляда-
ється як прогормон, як видно відіграє важливу роль 
в патогенезі ІР при гіпотиреозі. 

Гормони щитоподібної залози відрізняються за 
своїми властивостями і взаємодією. Зокрема, дані 
літератури свідчать: Т3 асоціюється позитивно з 
ІМТ, що пояснюють зростанням темпу конверсії Т4 
в Т3 для підсилення термогенезу при ожирінні [18]. 
Встановили, що збільшення вісцеральної жирової 
тканини – найкращий предиктор зростання кон-
центрації ТТГ при ожирінні незалежно від наявності 
ІР. Спостерігали, що ТТГ прямо корелював з ІМТ (з 
його вісцеральною складовою і підшкірною жиро-
вою клітковиною) та виявляв зворотну кореляцію з 
інсулінзалежним засвоєнням глюкози в осіб з еути-
реозом без ЦД типу 2 [17, 19]. 

Беручи до уваги, дані останніх двох наукових 
праць, під час розробки дизайну нашої роботи ви-
рішили не включати хворих з підвищеним віджив-
ленням, щоб виключити можливі додаткові ефекти. 
Саме тому вивчення ІМТ не входило до переліку 
наших показників. 

Характерні особливості кореляційних зв’язків 
глюкози натще в нашому дослідженні показано в 
табл. 2. 

Вміст глюкози натще прямо корелював HbA1c 
(r = 0,657), НОМА-IR (r = 0,556), загальним холес-
терином (r = 0,243), ТГ (r = 0,273), ЛПНЩ (r = 0,396) 
і у зворотному напрямку з інсуліном (r = -0,306), 
НОМА-β (r = -0,530), ЛПВЩ (r = -0,177) та С-пептидом 
(r = -0,319). Перелічені вище зв’язки спостерігали 
раніше. Виявлення прямої асоціації глюкози натще з 
ТТГ (r = 0,149) стало важливою несподіванкою. 

В одному із досліджень опосередковано згаду-
ється про такого роду кореляцію. У багатофактор-
ному регресійному аналізі відмітили, що ТТГ, Т4, вТ3 
виражено змінювались відносно глюкози натще, ІР 
в осіб з порушеною толерантністю до глюкози [17]. 

таблиця 1

Кореляційні зв’язки ттг, вт4, вт3 з 
показниками ліпідограми у хворих на 

гіпотиреоз

Показник
Ступінь кореляції

ТТГ вТ4 вТ3
Загальний 
холестерин

r = 0,282** r = -0,342** r = -0,258**

ТГ r = 0,148** r = -0,199** -

ЛПВЩ r = -0,343** - -

ЛПНЩ r = 0,286** r = -0,355** r = -0,256**

ЛПДНЩ r = 0,146** r = -0,110** -

КА r = 0,229** r = -0,282** r = -0,165**

Примітка: ** – вірогідна відмінність між середніми значеннями 

(р<0,05). 

У хворих на гіпотиреоз нашого дослідження спо-
стерігали низку кореляційних зв’язків. Такі взаємо-
дії, як інсулін–НОМА-IR (r = 0,943; р<0,001), глюкоза 
натще–HbA1c (r = 0,657; р<0,001), інсулін–С-пептид 
(r = 0,681; р<0,001), інсулін–НОМА-β (r = 0,609; 
р<0,001), ТТГ–вТ4 (r = -0,844; р<0,001), ТТГ–вТ3 
(r = -0,768; р<0,001), вТ4–вТ3 (r = 0,718; р<0,001) 
характеризувалися високим ступенем вірогідності, 
були очевидними й очікуваними. 

У літературних джерелах описують кореляційні 
зв’язки ліпідних фракцій, ТГ з ТТГ гіпофізу та гор-
монами щитоподібної залози. Було вирішено також 
здійснити такий аналіз. 

У табл. 1 зображено особливості кореляційних 
зв’язків складових ліпідограми. 

Провівши кореляційний аналіз даних було ви-
явлено більшість слабких кореляційних зв’язків та 
декілька – середньої сили. Зафіксували таку осо-
бливість: ТТГ прямо корелював із загальним холес-
терином (r = 0,282), ТГ (r = 0,148), ЛПНЩ (r = 0,286), 
ЛПДНЩ (r = 0,146), КА (r = 0,229) та зворотно з ЛПВЩ 
(r = -0,343). Натомість вТ4 виявляв протилежну дина-
міку, оскільки асоціювався у зворотному напрямку із 
загальним холестерином (r = -0,342), ТГ (r = -0,199), 
ЛПНЩ (r = -0,355), ЛПДНЩ (r = -0,110), КА (r = -0,282) 
і без вірогідних змін з ЛПВЩ. Вільний Т3 також 

таблиця 2

Кореляційні зв’язки глюкози натще у 
хворих на гіпотиреоз

Показник Ступінь кореляції

ТТГ r = 0,149**

HbA1c r = 0,657**

Інсулін r = -0,306**

НОМА-IR r = 0,556**

НОМА-β r = -0,530**

Загальний холестерин r = 0,243**

ТГ r = 0,273**

ЛПВЩ r = -0,177**

ЛПНЩ r = 0,396**

C-пептид r = -0,319**

Примітка: ** – вірогідна відмінність між середніми значеннями 

(р<0,05). 
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Отже прямий зв’язок, що був нами зафіксований між 
ТТГ і глюкозою не випадковий і може частково по-
яснити відому коморбідність ЦД типу 2 і гіпотиреозу. 
Крім того, припускаємо, що йдеться за кореляцію 
між ТТГ гіпофізу та печінковим синтезом глюкози чи, 
іншими словами, печінковою ІР. 

Низку кореляційних особливостей HbA1c у нашо-
му дослідженні показано в табл. 3. 

Встановлено наявність однонапрямлених коре-
ляційних зв’язків HbA1c та глюкози в крові. Ця осо-
бливість пояснюється тим, що HbA1c узагальнюю-
чий показник середнього рівня глюкози за попередні 

2-3 місяці. Отож для HbA1c також була характерна 
пряма асоціація з глюкозою (r = 0,657), НОМА-IR 
(r = 0,423), загальним холестерином (r = 0,265), ТГ 
(r = 0,257), ЛПНЩ (r = 0,236) та зворотна – з інсуліном 
(r = -0,259), НОМА-β (r = -0,289), ЛПВЩ (r = -0,209). 
Не зважаючи на подібний характер показників, 
все ж нами не виявлено асоціації HbA1c з ТТГ та 
С-пептидом, як це відносились до глюкози в крові 
натще. Ймовірно це пов’язано з тим, що вміст глю-
кози натще вказує лише на ту частину зростання її 
в крові, яка стосується процесів глюконеогенезу в 
печінці. 

Водночас аналіз кореляційних взаємодій цього 
показника свідчить про те, що HbA1c може викорис-
товуватися як маркер ІР при гіпотиреозі, оскільки 
корелює з індексами НОМА-IR та НОМА-β. Це мір-
кування також висловлювалось, але не в контексті 
зниженої функції щитоподібної залози [13]. 

У табл. 4 зображено особливості кореляційних 
зв’язків двох індексів ІР: НОМА-IR та НОМА-β. 

Крім описаних асоціацій НОМА-IR–HbA1c, НОМА-
IR–глюкоза виявлено прямі кореляції індексу НОМА-
IR з інсуліном (r = 0,943), ТГ (r = 0,237), КА (r = 0,169) 
та зворотні з індексом Каро (r = -0,701) та ЛПВЩ  
(r = -0,302). Нам не вдалося підтвердити спостере-
ження колег про позитивну кореляцію індексів НОМА 
з ТТГ [20]. Водночас нами вперше зафіксовано асо-
ціацію між індексами Каро та НОМА-IR. Розцінюємо 
її, як логічну, адже зниження індексу Каро свідчить 
про гіперінсулінемію, яка призводить до зростання 
ІР за даними НОМА-IR. 

Окрім розглянутих вище асоціацій інсуліну з 
глюкозою натще, індексами НОМА та С-пептидом, 
нами знайдено зворотні кореляції з індексом Каро 
(r = -0,848), ЛПВЩ (r = -0,286) та прямі з ТГ (r = 0,226), 
загальним холестерином (r = 0,215) і КА (r = 0181). 
Незвичайних чи невідомих кореляцій з інсуліном 
ми не виявили, як також і не підтвердили прямий 
зв’язок між інсуліном і ТТГ, описаний в літературі у 
хворих з гіпотиреозом [20]. Подібний аналіз, прове-
дений в осіб з порушеною толерантністю до глюко-
зи, що виявив виразну кореляцію інсуліну з Т3, вТ3, 
ТТГ також не був знайдений [17]. 

Особливості кореляційних взаємодій інсуліну у 
нашому дослідженні включено в табл. 5. 

С-пептид окрім описаних асоціацій з глюкозою 
та інсуліном виявляв пряму кореляцію із загаль-
ним холестерином (r = 0,154), ТГ (r = 0,247), ЛПНЩ 
(r = 0,151). Отже С-пептид, як і інсулін може слугу-
вати маркером атерогенезу. Зокрема вважають, що 
високий вміст ТГ при гіпотиреозі викликаний зни-
женням рецепторів до ЛПНЩ [18]. Інших кореляцій 
з С-пептидом не зафіксовано. 

Під час пошуку зв’язків між показниками, ми за-
фіксували, раніше не описану слабку зворотну ко-
реляцію між індексом Каро і КА (r = -0,129). Звідси 
випливає, що визначення індексу Каро може бути 
корисним для аналізу ризику розвитку ССЗ. 

До раніше не описаних кореляцій можемо також 
віднести зворотну асоціацію між АлТ і вТ4 у хво-
рих з гіпотиреозом (r = -0,154). Ці спостереження і 

таблиця 3

Кореляційні зв’язки HbA1c у хворих  
на гіпотиреоз

Показник Ступінь кореляції

Глюкоза r = 0,657**

Інсулін r = -0,259**

НОМА-IR r = 0,423**

НОМА-β r = -0,289**

Загальний холестерин r = 0,265**

ТГ r = 0,257**

ЛПВЩ r = -0,209**

ЛПНЩ r = 0,236**

Примітка: ** – вірогідна відмінність між середніми значеннями 

(р<0,05). 

таблиця 4

Кореляційні зв’язки індексів нОма-IR та 
нОма-β у хворих на гіпотиреоз

Показник
Ступінь кореляції

НОМА-IR НОМА-β
HbA1c r = 0,423** r = -0,289**

Глюкоза r = 0,556** r = -0,530**

Інсулін r = 0,943** r = 0,609**

Індекс Каро r = -0,701** r = -0,804**

ТГ r = 0,237** r = 0,135**

ЛПВЩ r = -0,302** -

КА r = 0,169** -

Примітка: ** – вірогідна відмінність між середніми значеннями 

(р<0,05). 

таблиця 5

Кореляційні зв’язки інсуліну і с-пептиду  
у хворих на гіпотиреоз

Показник
Ступінь кореляції

Інсулін С-пептид

Індекс Каро r = -0,848** -

Загальний холестерин r = 0,215** r = 0,154**

ТГ r = 0,226** r = 0,247**

ЛПВЩ r = -0,286** -

ЛПНЩ - r = 0,151**

КА r = 0,181** -

Примітка: ** – вірогідна відмінність між середніми значеннями 

(р<0,05). 
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результати, описані в табл. 3. 13 вказують на більш 
тісний зв’язок вТ4 з печінковою ІР ніж гормону – вТ3. 

висновки. 
1. ТТГ і тиреоїдні гормони асоціювалися з ліпід-

ними складовими протилежним чином. ТТГ прямо 
корелював із загальним холестерином ТГ, ЛПНЩ, 
ЛПДНЩ, КА, а вТ4 зворотно. Вільний Т3 також по-
вторював напрямок кореляцій вТ4, але лише за да-
ними загального холестерину, КА і ЛПНЩ. 

2. Виявлено пряму кореляцію глюкози натще з 
ТТГ у хворих на гіпотиреоз з ІР. 

3. HbA1c прямо корелював з індексом НОМА-IR 
та зворотно з НОМА-β. 

4. Зафіксовано зворотні асоціації між індексами 
НОМА-IR, НОМА-β та індексом Каро. 

5. Кореляції С-пептиду та інсуліну із загальним 
холестерином, ТГ були подібні. Відрізнялися щодо 
ЛПВЩ з якими корелював лише інсулін, та за ЛПНЩ 
з якими асоціювався С-пептид. 

6. Зафіксовано зворотну кореляцію між індек-
сом Каро і КА у хворих на гіпотиреоз. 

7. Констатували, що активність АлТ зворотно 
корелювала з вТ4 у хворих з гіпотиреозом та ІР. 

Перспективи подальших досліджень. Раніше 
ІР розглядали лише в контексті розвитку ЦД типу 2. 
Сьогодні перелік захворювань та патологічних ста-
нів, для яких вона притаманна, значно розширив-
ся. ІР вивчають при синдромі полікістозних яйників, 
АГ, синдромі Іценко-Кушинга, акромегалії, цирозі 

печінки, неалкогольній жировій гепатопатії, терапії 
глюкокортикоїдами, ожирінні, порушенні толерант-
ності до глюкози. Проблеми чутливості до інсуліну 
навіть фігурують в описі патогенезу низки раків щи-
топодібної залози у хворих з порушеним вуглевод-
ним обміном [21]. 

Наукові роботи останніх років звертають увагу на 
присутність зниженої чутливості до інсуліну в хворих 
на гіпотиреоз. ІР передбачає підвищення вмісту ін-
суліну і глюкози в крові. Надмір інсуліну має пряму 
атерогенну дію на стінки судин, викликаючи пролі-
ферацію і міграцію гладеньких м’язових клітин, син-
тез в них ліпідів, проліферацію фібробластів, актива-
цію зсідання крові, зниження активності фібринолізу. 
Підвищений вміст глюкози може трансформуватися 
у глюкозотоксичність, яка означає пригнічення інсу-
лін-секреторної активності β-клітин у відповідь на 
посилену ІР внаслідок зростання гіперглікемії [11]. 

До сьогодні не відомо, чи ІР частина патогене-
зу гіпотиреозу чи існує паралельно і самостійно, як 
передвісник уражень інших хвороб у майбутньому 
(наприклад, виникнення цукрового діабету). Ви-
вчення корелятивних зв’язків між показниками, ха-
рактерними для гіпотиреозу та ІР у хворих різних 
груп і під впливом відмінного лікування дасть змогу 
вирішити цю проблему. Встановлення істинної ситу-
ації відкриє можливості для пошуку лікування ІР при 
гіпотиреозі. 
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удК 616. 441–008. 64:616. 379–008. 65:612. 015. 32:616–056. 5
ОсОБлИвОсті КОРеляційнИх Зв’яЗКів ПОКаЗнИКів інсулінОРеЗИстентнОсті, вуглевОд-

нОгО та ліПіднОгО ОБміну у хвОРИх на гіПОтИРеОЗ 
москва х. а., лаповець л. Є., Кіхтяк О. П. 
Резюме. Ендокринна патологія займає третє місце серед захворювань інших органів і систем. В її струк-

турі перше місце посідають захворювання щитоподібної залози, випереджаючи цукровий діабет. Первинний 
маніфестний гіпотиреоз зустрічається найчастіше і становить за різними оцінками від 1,4 до 12 % випадків 
у популяції. Дослідження останнього десятиліття показали, що в патогенезі гіпотиреозу лежить інсуліноре-
зистентність. Предметом нашої роботи було вивчити кореляційні взаємодії показників інсулінорезистент-
ності, ліпідного і вуглеводного обміну у хворих на гіпотиреоз. Результати нашого дослідження виявили, що 
тиреотропний гормон і вільні гормони щитоподібної залози асоціювались з показниками жирового обміну 
протилежним чином. Так, тиреотропний гормон характеризувався прямим кореляційним зв’язком із загаль-
ним холестерином, тригліцеридами, ліпопротеїдами низької щільності, ліпопротеїдами дуже низької щіль-
ності, коефіцієнтом атерогенності, а вільний тироксин – зворотним зв’язком. Встановлено пряму кореляцію 
глюкози з тиреотропним гормоном. Активність аланінамінотрансферази виявляла зворотну кореляцію із 
вільним тироксином. 

Ключові слова: гіпотиреоз, інсулінорезистентність, ліпопротеіни, глюкоза, кореляція. 

удК 616. 441–008. 64:616. 379–008. 65:612. 015. 32:616–056. 5
ОсОБеннОстИ КОРеляцИОннЫх свяЗей ПОКаЗателей ИнсулИнОРеЗИстентнОстИ, угле-

вОднОгО И лИПИднОгО ОБмена у БОльнЫх с гИПОтИРеОЗОм 
москва К. а., лаповец л. е., Кихтяк О. П. 
Резюме. Эндокринная патология занимает третье место среди заболеваний других органов и систем. 

В ее структуре первое место принадлежит заболеваниям щитовидной железы, опережая сахарный ди-
абет. Первичный манифестный гипотиреоз встречается чаще и составляет по разным оценкам от 1,4 до 
12 % случаев в популяции. Исследования последнего десятилетия показали, что в патогенезе гипотире-
оза заключается инсулинорезистентность. Предметом нашей работы было изучить корреляционные вза-
имодействия показателей инсулинорезистентности, липидного и углеводного обмена у больных с гипо-
тиреозом. Результаты нашего исследования показали, что тиреотропный гормон и свободные гормоны 
щитовидной железы противоположным образом ассоциировались с показателями жирового обмена. Так 
тиреотропный гормон характеризовался прямыми корреляционными взаимодействиями с общим холес-
терином, триглицеридами, липопротеидами низкой плотности, липопротеидами очень низкой плотности, 
коэффициентом атерогенности, а свободный тироксин – обратными. Установлено прямую связь глюкозы 
натощак с тиреотропным гормоном. Активность аланинаминотрансферази имела обратную корреляцию с 
свободным тироксином. 

Ключевые слова: гипотиреоз, инсулинорезистентность, липопротеиды, глюкоза, корреляция. 

UDC 616. 441–008. 64:616. 379–008. 65:612. 015. 32:616–056. 5
Peculiarities of Correlations between Lipids, Carbohydrate Metabolism and Insulin Resistance 

Markers in Patients with Hypothyroidism 
Moskva K. A., Lapovets L. Je., Kikhtyak O. P. 
Summary. Endocrine pathology takes the third place among human diseases. The first place goes to thyroid 

disorders leaving behind diabetes mellitus. Primary manifest hypothyroidism occurs more frequent than other 
thyroid pathology and according to different opinions covers from 1,4 to 12 % in population. Investigations of last 
decade realized that pathogenesis of hypothyroidism includes insulin resistance. The objective of our investigation 
was to study correlations between lipids, carbohydrate metabolism and insulin resistance markers in patients with 
hypothyroidism. 

It is considered that insulin resistance is associated with alanine aminotransferase. For the first time we detected 
inverse correlation between alanine aminotransferase and free thyroxine (r = -0. 154) in patients with hypothyroidism. 
We revealed also that correlation levels (potency) of free thyroxine with total cholesterol, triglycerides, low density 
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lipoproteins, very low density lipoproteins, coefficient of atherogenicity were higher than with free triiodothyronine. 
We suppose this may point on a tight link between free thyroxine and insulin resistance in the liver. 

It was discovered that thyroid-stimulating hormone and free thyroid hormones correlated with lipids by the 
opposite way. Thyroid-stimulating hormone showed direct correlation with total cholesterol (r = 0.282), triglycerides 
(r = 0.148), low density lipoproteins (r = 0.286), very low density lipoproteins (r = 0.146), coefficient of atherogenicity 
(r = 0.229) but free thyroxine had inverse correlation with total cholesterol (r = -0.342), triglycerides (r = -0.199), low 
density lipoproteins (r = -0.355), very low density lipoproteins (r = -0.110), coefficient of atherogenicity (r = -0.282). 
Free triiodothyronine partially repeated the direction of the free thyroxine but only regarding total cholesterol (r = -0. 
258), coefficient of atherogenicity (r = -0,165) and low density lipoproteins (r = -0. 256). With other lipid fractions 
free triiodothyronine did not correlate at all. 

Besides well known direct correlations of fasting glucose with HbA1c (r = 0.657), НОМА-IR (r = 0.556), total 
cholesterol (r = 0.243), triglycerides (r = 0.273), low density lipoproteins (r = 0.396) and inverse with insulin 
(r = -0.306), НОМА-β (r = -0.530), high density lipoproteins (r = -0.177), та С-peptide (r = -0.319), direct association 
with thyroid-stimulating hormone (r = 0.149) was discovered for the first time in patients with hypothyroidism and 
normal body mass index (<25 kg/m2). For our mind such association may describe the relationship between 
increase of thyroid-stimulating hormone and enhance of insulin resistance in the liver. As is generally known fasting 
glucose represents gluconeogenesis in the liver. At the same time this correlation may depict mutual pathogenetic 
background of hypothyroidism and type 2 diabetes mellitus which often showed comorbidity. At the same time we 
did not confirm positive correlation between НОМА indexes and thyroid-stimulating hormone in our patients/

Furthermore we established correlation between HbA1c and НОМА indexes: direct one with HOMA-IR (r = 0.423) 
and inverse with НОМА-β (r = -0. 289). It was suggested that HbA1c may be used as a marker of insulin resistance 
in patients with hypothyroidism. 

We detected connection between index Caro and HOMA indexes. Index Caro showed direct correlation with 
HOMA-IR (r = -0.701) and inverse with НОМА-β (r = -0.804). 

C-peptide and insulin correlations with total cholesterol r = 0.154, r = 0.215 and triglycerides r = 0.247, r = 0.226 
accordingly were almost the same. They differed regarding correlation with lipids. Insulin correlated with high 
density lipoproteins (r = -0,286), but C-peptide correlated with low density lipoproteins (r = 0,151). 

We identified inverse association between index Caro and coefficient of atherogenicity (r = -0,129) in hypothyroid 
patients. We supposed that index Caro may be valuable in prediction of cardio-vascular events. 

Key words: hypothyroidism, insulin resistance, lipoproteins, glucose, correlation. 
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