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Резюме. Цель исследования  — оценить состояние тиреоидного баланса у  мужчин среднего возраста 
с ожирением различной степени выраженности в зависимости от наличия метаболического синдрома (МС). 
Материалы и методы. Обследовали 58 мужчин среднего возраста (45-59 лет), масса тела которых превы-
шала норму. Программа обследования включала определение в сыворотке крови уровней инсулина с вычис-
лением показателя HOMA-IR, кортизола, тиреотропного гормона (ТТГ), общего тироксина (обТ4), свободного 
тироксина (свТ4), общего трийодтиронина (обТ3), свободного трийодтиронина (свТ3), антител к тиреоглобу-
лину (АТ-ТГ), антител к тиреопероксидазе (АТ-ТПО), уровней общего холестерина (ХС), ХС ЛПВП и ХС ЛПНП, 
триглицеридов (ТГ), глюкозы. Определяли уровень микроальбуминурии (МАУ). Выполняли ультразвуковое 
исследование почек, печени, желчного пузыря, щитовидной железы и интраабдоминальной жировой ткани. 
Результаты. Пациенты были разделены на две группы в зависимости от наличия признаков МС и величины 
ИМТ: 1-я группа с ИМТ более 30 кг/м2 и признаками МС; 2-я группа с ИМТ 25-30 кг/м2 без признаков МС. У па-
циентов 1-й группы достоверно повышены в сыворотке крови уровни кортизола, ТТГ, обТ4, увеличены соот-
ношение свТ4/свТ3, содержание АТ-ТПО, ХС, ТГ, ХС ЛПНП. Выводы. У мужчин с ожирением и МС наблюдаются 
дистиреоз, гипертиреотропинемия, гиперкортизолемия, дислипидемия.
Ключевые слова: ожирение, тиреоидные гормоны, метаболический синдром.

Метаболический синдром (МС) является 
одним из основных факторов риска для здо­
ровья во всем мире, и его распространенность 
приобретает черты пандемии не только в про­
мышленно развитых, но и  в  развивающихся 
странах  [1, 2]. МС представляет собой сово­
купность взаимосвязанных фенотипических 
признаков, включающих широкий спектр ме­
таболических расстройств — нарушение угле­
водного, липидного, пуринового обмена [3].

В этиологии МС, кроме генетических и эко­
логических факторов, несомненное значение 
имеют и  гормональные механизмы  [4]. В  по­

следнее время наблюдается повышенный ин­
терес к  выяснению связи между функцией 
щитовидной железы и  МС, поскольку тире­
оидные гормоны контролируют метаболиче­
ский и  энергетический гомеостаз, влияют на 
вес тела, термогенез, липолиз и  метаболизм 
холестерина [5].

МС и дисфункция щитовидной железы яв­
ляются распространенными вариантами мета­
болических и эндокринных заболеваний и ча­
сто наблюдаются одновременно [6]. Взаимос­
вязь между нарушением тиреодной функции 
и компонентами МС выявлена в разных этниче­
ских группах: у китайских детей [7], турецких 
женщин [8], в различных американских этни­
ческих группах [9], у итальянских эутиреоид­
ных пациентов [10], корейских взрослых [11], 
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индийских больных ожирением  [12, 13].  
Формируется парадигма, что ожирение и дис­
функция щитовидной железы ассоциируются 
друг с другом [10].

Субклинический гипотиреоз (СГ) опреде­
ляют как синдром, характеризующийся по­
вышением уровня ТТГ, но нормальными зна­
чениями свободных гормонов щитовидной 
железы. СГ с  нарушением баланса тиреоид­
ных гормонов описывают при разнообразных 
нетиреоидных заболеваниях  [14, 15]. СГ со­
провождается изменением энергетического 
баланса с  последующим увеличением веса, 
индекса массы тела (ИМТ), других факторов 
кардиометаболического риска [16].

Наличие ряда общих клинических прояв­
лений, а  также дислипидемии и  дисгликемии 
у пациентов с МС и СГ рассматривается рядом 
исследователей как доказательство аномаль­
ного состояния щитовидной железы  [17, 18]. 
Другие авторы рассматривают тиреоидные на­
рушения как осложнения МС и сахарного диа­
бета 2-го типа [19, 20].

Выявлена взаимосвязь между компонента­
ми МС и содержанием в сыворотке крови ТТГ, 
свободных тироксина (свТ4) и трийодтирони­
на (свТ3)  [21-24]. Наиболее выражены взаи­
мосвязи между СГ и МС у пациентов старшей 
возрастной группы [25, 26]. Повышение уров­
ня ТТГ у пожилых пациентов сопровождается 
повышением риска МС  [18]. Даже при эути­
реоидном статусе пациентов выявляется вы­
раженная взаимосвязь между «высоким нор­
мальным» ТТГ и компонентами МС [27].

В последнее время появилась серия работ, 
проведенных в соответствии с принципами до­
казательной медицины, выявивших повыше­
ние уровня ТТГ у пациентов с МС [28-30]. Вза­
имосвязь между ИМТ, ОТ и содержанием ТТГ 
в сыворотке выявлено в ходе многолетнего мно­
гоцентрового исследования NHANES (National 
Health and Nutrition Examination Survey)  [9]. 
Многочисленные исследования подтвердили 
связь между уровнем ТТГ в  сыворотке крови 
и  ожирением. Эпидемиологические данные 
свидетельствуют о  положительной корреля­
ции между повышенными концентрациями 
ТТГ и ИМТ у эутиреоидных пациентов [9, 27, 
31-35]. У тучных пациентов уровни ТТГ выше, 
чем у людей без ожирения. Но молекулярный 
механизм, с помощью которого ТТГ влияет на 
ожирение, полностью не выяснен [10, 36, 37].

Предполагаемый механизм дистиреоза при 
МС  — дефицит йода, аутоиммунный тиреои­

дит и мутации в генах рецепторов ТТГ [37, 38]. 
Жировые клетки вырабатывают адипокины, 
в  частности лептин, и  являются активным эн­
докринным органом [5]. Лептин, кроме участия 
в регуляции энергетического гомеостаза, также 
является важным регулятором нейроэндокрин­
ной оси гипоталамус — гипофиз — щитовидная 
железа и участвует в регуляции экспрессии ге­
нов TRH в  паравентрикулярном ядре. Кроме 
того, лептин также влияет на тиреоидную дейо­
диназу с активацией конверсии Т4 в Т3 [16].

Экспрессия рецепторов ТТГ выявлена не 
только в  тиреоцитах, но и  в  многочисленных 
экстратиреоидных тканях, в том числе в пече­
ни и особенно в жировой ткани [39]. Экспрес­
сия рецепторов ТТГ в  дифференцированных 
адипоцитах является изменчивым процессом. 
ТТГ может увеличить количество адипоцитов, 
способствуя дифференцировке преадипоци­
тов в зрелые клетки [40]. ТТГ участвует в фор­
мировании гипертрофии адипоцитов, тем са­
мым способствуя развитию ожирения [41].

Взаимосвязь между ТТГ и  рецепторами 
ТТГ не ограничивается хорошо изученными 
гипофизарно-тиреоидными взаимодействи­
ями, а  включает и  другие значимые факто­
ры  [42]. В  культуре адипоцитов in vitro вы­
явлено стимулирующее действие тиреоидных 
гормонов на экспрессию гена, кодирующего 
активатор ингибитора плазминогена  — клю­
чевого фактора запуска процессов воспале­
ния и  атерогенеза при ожирении. Также Т3 
регулирует экспрессию гена аполипопротеи­
на AV  — другого важного фактора патогенеза 
ожирения и его осложнений [43]. Констатация 
высокой распространенности СГ у  пациентов 
с МС требует проведения многоцентровых ис­
следований для ответа на вопрос, что являет­
ся причиной, а что — следствием тиреоидной 
дисфункции [44].

Цель исследования — оценить состояние ти­
реоидного баланса у мужчин среднего возраста 
с ожирением различной степени в зависимости 
от наличия метаболического синдрома.

Материалы и методы

Исследование проводили на базе поликли­
нического, эндокринологического, гастроэнте­
рологического, кардиологического отделений 
Коммунального учреждения здравоохранения 
«Областная клиническая больница  — центр 
экстренной медицинской помощи и медицины 
катастроф» г. Харькова. V E R T E
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В группу обследованных были включе­
ны 58  мужчин среднего возраста (45-59  лет), 
масса тела которых превышала норму  
(ИМТ>25  кг/м2). Оценивалось наличие или 
отсутствие признаков МС по критериям IDF 
(2005). Исключались больные с перенесенны­
ми ранее вирусными гепатитами и алкоголиз­
мом, тяжелыми заболеваниями мочевыводя­
щих путей и  почек, органическими заболева­
ниями щитовидной железы, в том числе ауто­
иммунным тиреоидитом. Контрольная группа 
состояла из 14 здоровых мужчин аналогичной 
возрастной категории.

Программа обследования включала опре­
деление в  сыворотке крови уровня инсули­
на (ИФА-набор фирмы Diagnostic System 
Laboratories) с  вычислением показателя 
HOMA-IR, кортизола (ИФА-набор фирмы 
«Алкор Био», Санкт‑Петербург), тиреотроп­
ного гормона (ТТГ), общего тироксина (обТ4), 
свободного тироксина (свТ4), общего трийод­
тиронина (обТ3), свободного трийодтиронина 
(свТ3), антител к  тиреоглобулину (АТ-ТГ), 
антител к тиреопероксидазе (АТ-ТПО) (тест-
система BRAHMS Henning Berlin GMBH, Гер­
мания).

Определение уровня общего холестерина 
(ХС), ХС ЛПВП и ХС ЛПНП проводили эн­
зиматическим методом с  помощью биохими­
ческого анализатора Stat fax 1904 plus и тест-
наборов фирмы Bio Merieux (Франция). Для 
определения содержания триглицеридов (ТГ) 
использовали тест-систему Sentinel (Италия). 
Глюкозу крови определяли глюкозооксидаз­
ным методом. Для диагностики микроальбу­
минурии (МАУ) использовали иммунофер­
ментный метод определения Micral-Test фир­
мы Boehringer Mannheim (Австрия).

Ультразвуковое исследование почек, пе­
чени, желчного пузыря, щитовидной железы 
дополнялось исследованием жировой ткани 
с  измерением толщины висцерального жира 
(ТВЖ — расстояние между передней стенкой 
брюшной аорты и  задней поверхностью пря­
мой мышцы живота), толщины периперито­
неального жира (ТППЖ — расстояние между 
задней поверхностью белой линии живота 
и  передней поверхностью печени), толщины 
подкожного жира (ТПЖ — расстояние между 
жиром и кожей).

Антропометрические исследования про­
водили с  целью оценки состояния жировой 
и  мышечной тканей. Измеряли с  помощью 
калипера толщину кожно-жировой складки 

в  индикаторных зонах (на  передней поверх­
ности плеча, на задней поверхности плеча, на 
передней поверхности предплечья, под ниж­
ним углом лопатки, на передней поверхности 
живота, на передневнутренней поверхности 
бедра, на заднебоковой поверхности голени) 
с последующим вычислением их суммы. Опре­
деляли окружность талии (ОТ) и окружность 
бедер (ОБ).

Для косвенной оценки степени развития 
мышечной системы измеряли обхваты плеча, 
предплечья, бедра и  голени с  последующим 
расчетом абсолютной мышечной массы тела 
по формуле: M = L × r2 × k, где M — масса мы­
шечной ткани, L — длина тела в см; r — среднее 
значение радиусов плеча, предплечья, бедра, 
голени, k  — константа 0,5, и  относительной 
мышечной массы: ОММ = М  / масса тела × 
100% [45].

Статистическую обработку результатов ис­
следования проводили с помощью программы 
Excel Microsoft.

Результаты и обсуждение

У всех пациентов объем щитовидной желе­
зы не превышал 18 см3 и отсутствовали эхоско­
пические признаки изменения ее структуры.

Пациенты были разделены на две группы 
в  зависимости от выраженности ожирения: 
1-я группа (n=30) ИМТ>30 кг/м2 и 2-я группа 
(n=28) ИМТ<30 кг/м2. У пациентов 1-й груп­
пы были достоверно более высокие показате­
ли массы тела, ИМТ, ОТ (табл. 1).

Антропометрическая липидометрия  — из­
мерение калипером толщины кожно-жировых 
складок (КЖС) в стандартных индикаторных 
точках  — позволяет объективно оценить ста­
тус жирового компартмента в  перифериче­
ских жировых депо. Достоверно различались 
по толщине КЖС у  пациентов 1 и  2-й групп 
под нижним углом лопатки и по передней по­
верхности живота. Эхосоноскопическая ли­
пидометрия позволила объективно оценить 
степень накопления жира абдоминальной ло­
кализации — у пациентов 1-й группы были до­
стоверно более высокие показатели толщины 
висцерального жира (ВЖ), периперитонеаль­
ного жира (ППЖ) и подкожного жира (ПЖ).

Важнейшим объектом мониторинга была 
мышечная ткань и другие маркеры состояния 
белкового баланса (табл. 2). У всех пациентов 
оценивали структуру тела  — процентное со­
держание мышечной ткани. Данный показа­
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тель у  пациентов 1-й группы был достоверно 
наиболее низким.

Феномен саркопении у  больных МС со­
провождался и  высокой частотой косвенных 
признаков несостоятельности мышечной тка­
ни  — атрофией височной мышцы, атрофией 
мышц в области ягодиц, атрофией мышц бедра 
с функциональными ограничениями — затруд­
нениями при подъеме по лестнице. Для паци­
ентов данной группы типична невозможность 
выполнения физических упражнений в назна­
ченном объеме с достаточно высоким уровнем 
энерготрат — феномен снижения толерантно­
сти к физическим нагрузкам. Характерна вы­
раженная мышечная слабость и  одышка при 
умеренных физических усилиях.

Проявлением синдрома белковой недоста­
точности с  потерей мышечной ткани в  сочета­
нии с обеднением коллагенового каркаса дермы 
и  подкожной клетчатки является провисание 
кожных складок в области трицепса с образова­
нием «крыловидной» складки. Характерные кос­
метические нарушения (сухость кожи, ломкость 
волос, пастозность нижних конечностей) явля­
ются классическими стигмами гипотиреоза.

Анализ психоэмоциональных особенностей 
пациентов (табл. 3) также выявил ряд харак­
терных для дистиреоза симптомов у  больных 
1-й группы: общая слабость, негативизм, сни­
жение памяти, снижение физической и интел­
лектуальной работоспособности, неудовлет­
воренность сном, неясные нелокализованные 
головные боли.

Изучали некоторые гормонально-метаболи­
ческие показатели крови пациентов (табл. 4). 
В 1-й группе основной лабораторный признак 
инсулинорезистентности (индекс HOMA-IR) 
превышал контрольные значения, отличия 
показателя были достоверными между 1 и 
2-й группами.

Таблица 1.  Состояние жировой ткани у обследованных (M±m)

Клинический 
показатель

Контроль, 
n=14

Обследованные 
больные, n=58
группа 1, 
n=30

группа 2, 
n=28

Антропометрическая липидометрия
Масса тела (кг) 62,1±3,7 103,6±4,3к) 85,1±3,1к); 1-2)

ИМТ (кг/м2) 23,4±1,01 33,7±1,15к) 28,5±1,07к); 1-2)

ОТ (см) 74,5±3,5 112,5±4,8к) 89,5±3,6к); 1-2)

ОБ (см) 87,5±5,2 108,6±9,9к) 92,3±7,1к)

КЖС передней поверх-
ности плеча (мм)

4,34±0,9 16,74±1,86к) 6,11±1,4к)

КЖС задней поверх-
ности плеча (мм)

6,74±0,4 19,45±2,82к) 10,15±1,7к)

КЖС передней поверх-
ности предплечья (мм)

3,14±0,13 11,15±1,34к) 5,12±1,28к)

КЖС под нижним углом 
лопатки (мм) 10,16±0,7 35,42±2,11к) 12,13±0,7к); 1-2)

КЖС на передней по-
верхности живота (мм) 10,06±1,0 56,28±2,24к) 12,52±1,1к); 1-2)

КЖС передневнутрен-
ней поверхности бедра 
(мм)

12,34±1,2 28,33±2,04к) 16,02±3,5к)

КЖС заднебоковой по-
верхности голени (мм) 6,15±0,33 14,86±1,34к) 9,28±2,57к)

Эхосоноскопическая липидометрия
Толщина ПЖ (мм) 11,09±1,56 49,56±10,08к) 18,13±3,44к); 1-2)

Толщина ВЖ (мм) 35,13±2,11 74,72±7,02к) 42,76±4,88к); 1-2)

Толщина ППЖ (мм) 8,02±2,00 39,15±7,14к) 12,11±3,09к); 1-2)

Примечание: к) — достоверная разница (р<0,05) с контролем;  
1-2) — достоверная разница (р<0,05) с группой 1.

Таблица 2.  Наличие маркеров белковой недостаточности 
у обследованных больных (n)

Клинический  
показатель

Контроль, 
n=14

Обследованные 
больные, n=58
группа 1, 
n=30

группа 2, 
n=28

Мышечная слабость 2 28 14
Атрофия височной 
мышцы 0 27 15

Атрофия мышц в области 
ягодиц 0 25 12

Атрофия мышц бедра 0 28 11
Затруднения при подъ-
еме по лестнице 3 27 15

Отказ от физических 
упражнений 3 30 15

Провисание кожных 
складок 4 30 21

Сухость кожи 0 26 20

Ломкость волос 0 28 14

Пастозность конечностей 0 21 12

ОММ (M±m), % 55,28±3,11 27,53±1,21к) 41,28±1,02к); 

1-2)

Примечание: к) — достоверная разница (р<0,05) с контролем;  
1-2) — достоверная разница (р<0,05) с группой 1.

Таблица 3.  Частота эмоциональных и поведенческих 
особенностей у обследованных (n)

Клинический показатель Контроль, 
n=14

Обследованные 
больные, n=58
группа 1, 
n=30

группа 2, 
n=28

Общая слабость 0 28 12
Эмоциональный негативизм 4 27 11
Снижение физической 
работоспособности 2 29 11

Снижение памяти 2 24 13
Неудовлетворенность сном 3 27 9
Головные боли 2 25 8 V E R T E
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Наличие МАУ у пациентов с ожирением без 
сопутствующих заболеваний почек и мочевы­
водящих путей можно трактовать как раннее 
проявление ангиопатических феноменов МС.

У пациентов 1-й группы наблюдалась реак­
тивная гиперкортизолемия.

У больных ожирением с  МС уровень ТТГ 
достоверно превышал контрольные значения 
и  уровень ТТГ у  пациентов с  ожирением без 
признаков МС. Выявлена слабая корреля­
ционная связь между ИМТ и  уровнем ТТГ 
(r=0,22; р<0,05).

Содержание общего Т4 также было досто­
верно повышенным у пациентов с МС относи­
тельно показателей и контроля, и 2-й группы. 
Выявлена слабая корреляционная связь меж­
ду ИМТ и общим Т4 (r=0,22; р<0,05), а также 
слабая корреляционная связь между ОТ и об­
щим Т4 (r=0,19; р<0,05).

Для углубленного изучения характера гор­
мональных взаимосвязей были проанализиро­
ваны некоторые относительные показатели, 
представляющие собой соотношение целых 
значений гормонов, которые изучаются. Для 
объективизации нарушения взаимоотноше­
ния между основными тиреоидными гормо­
нами был использован показатель перифери­
ческой конверсии тиреоидных гормонов — со­
отношение свТ4/свТ3. У пациентов 1-й группы 

показатель свТ4/свТ3 был достоверно повы­
шенным. Во 2-й группе достоверных отличий 
свТ4/свТ3 от контроля не зафиксировано.

Уровень АТ-ТПО у  больных 1-й группы 
был достоверно выше, чем в контроле и у па­
циентов с избыточной массой тела.

У всех пациентов выявлены гиперлипи­
демия и  дислипидемия с  повышением уров­
ня атерогенных липидных фракций (ТГ, ХС, 
ХС  ЛПНП) и  снижением антиатерогенной 
фракции ХС ЛПВП. Обнаружена прямая кор­
реляция между уровнями ТТГ и ТГ сыворотки 
крови (r=0,43; р<0,05) и  между ТТГ и  уров­
нем холестерина сыворотки крови (r=0,31; 
р<0,05). Дистиреоз является дополнительным 
фактором риска диабетической макроангиопа­
тии, поскольку сопровождается увеличением 
уровня атерогенных липидов.

Дистиреоз у  больных с  ожирением имеет 
достаточно своеобразный характер и  отлича­
ется от классических вариантов: субклиниче­
ского гипотиреоза (ТТГ повышен, тиреоидные 
гормоны нормальны) и  синдрома низкого Т3 
(изолированное снижение уровня Т3). Соче­
тание высоко нормального ТТГ, повышения 
Т4 и  тенденции к  снижению Т3 позволяет го­
ворить об отличительных чертах дистиреоза 
у больных ожирением и МС.

Повышение уровня Т4 в  сочетании с  мета­
болическими и клиническими признаками, ха­
рактерными для гипотиреоза, позволяет гово­
рить о  феномене резистентности тканей к Т4. 
Резистентность тканей к  Т4, скорее всего, яв­
ляется ведущей причиной гипертиротропине­
мии, хотя механизм данного явления не ясен.

Тиреорезистентность сочетается с  инсу­
линорезистентностью, поскольку есть корре­
ляция между рядом маркеров инсулинорези­
стентности и гипертироксинемией.

Причиной разнонаправленного изменения 
уровней Т3 и Т4 может быть нарушение пери­
ферической конверсии Т4 в  Т3, предположи­
тельно в тканях с наиболее деформированны­
ми метаболическими процессами при МС  — 
печени и скелетных мышцах.

Нарушение тиреоидного баланса у  больных 
МС сопровождается срывом естественной толе­
рантности иммунной системы к тиреоидным ан­
тигенам с повышением уровня антител к тирео­
глобулину и тиреопероксидазе. Повышенная на­
пряженность противотиреоидного иммунитета 
может быть результатом активации системного 
воспаления у больных МС, ранее описанного для 
тканей сердечно-сосудистой системы и обуслов­

Таблица 4.  Гормонально-метаболические показатели крови 
обследованных больных (M±m)

Показатель
Контроль, 
n=14

Обследованные больные, 
n=58
группа 1, 
n=30

группа 1, 
n=28

МАУ
(мг/сут)

23,8±1,1 115,3±2,3к) 43,3±2,5к); 1-2)

Альбумины (%) 65,1±3,2 41,1±2,1к) 55,1±2,4к); 1-2)

HOMA-IR 2,27±0,12 4,94±0,32к) 2,97±0,16к); 1-2)

Кортизол (нмоль/л) 354,3±8,4 546,3±6,4к) 428,3±9,81-2)

ТТГ (мЕД/л) 2,17±0,28 9,27±0,75к) 3,88±0,521-2)

обТ 3 (нмоль/л) 2,28±0,21 1,94±0,37 2,12±0,27
обТ4 (нмоль/л) 105,8±6,4 157,3±13,0к) 119,1±11,41-2)

свТ3 (пмоль/л) 3,62±0,08 3,01±0,14 3,25±0,26
свТ 4 (пмоль/л) 11,21±0,23 17,35±2,10 16,95±1,91
свТ 4/свТ3 2,31±0,27 5,75±0,1к) 3,03±0,11к); 1-2)

АТ-ТГ (МЕ/мл) 38,82±3,15 55,94±2,04 41,86±2,26
АТ-ТПО (МЕ/мл) 65,37±15,17 187,55±14,08к) 88,60±19,091-2)

ТГ (ммоль/л) 1,71±0,15 2,89±0,23к) 2,21±0,28к)

ХС (ммоль/л) 5,22±0,34 6,88±0,48к) 5,51±0,29к)

ХС ЛПНП (ммоль/л) 1,88±0,19 3,28±0,24к) 2.95±0,23к)

ХС ЛПВП (ммоль/л) 1,19±0,14 0,84±0,09к) 0,91±0,05к)

Примечание: к) — достоверная разница (р<0,05) с контролем;  
1-2) — достоверная разница (р<0,05) с группой 1.

Оригінальні дослідження
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ленного гиперпродукцией жировой тканью про­
воспалительных цитокинов. Поскольку у  всех 
пациентов и объем щитовидной железы, и ее уль­
тразвуковая структура исключали наличие ауто­
иммунного тиреоидита, можно говорить о  пер­
вичности инсулинорезистентности в формирова­
нии аутоиммунного тиреоидита у больных МС.

Выводы

1.	 Нарушение баланса тиреоидных гормонов 
с  относительным преобладанием биологиче­
ски малоактивной формы в Т4 можно расце­
нить как вариант синдрома низкого уровня Т3.

2.	 Причиной тиреоидного дисбаланса у  боль­
ных МС является не снижение синтеза ти­
реоидных гормонов в самой щитовидной же­
лезе, а замедление конверсии Т4 в Т3 вслед­
ствие снижения активности перифериче­
ского дейодирования Т4 в  периферических 
тканях, в частности в печени и мышцах.

3.	 Повышение содержания ТТГ является от­
ветной реакцией гипоталамо-гипофизар­
ной системы на снижение уровня свободно­
го Т3. Таким образом, гипоталамо-гипофи­
зарная система реагирует на тиреоидный 
дисбаланс как на гипотиреоидный синдром.
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Тиреоїдний статус у хворих на ожиріння 
різного ступеня

Л.В. Журавльова, Т.А. Моїсеєнко
Харківський національний медичний університет

Резюме. Мета дослідження  — оцінити стан тиреоїдного ба-
лансу у  чоловіків середнього віку з ожирінням різного сту-
пеня залежно від наявності метаболічного синдрому (МС). 

Матеріали та методи. Обстежили 58 чоловіків середнього 
віку (45-59 років), маса тіла яких перевищувала норму. Програ-
ма обстеження включала визначення в  сироватці крові рівнів 
інсуліну з обчисленням показника HOMA-IR, кортизолу, тирео-
тропного гормону (ТТГ), загального тироксину (загТ4), вільного 
тироксину (вТ4), загального трийодтироніну (загТ3), вільного 
трийодтироніну (вТ3), антитіл до тиреоглобуліну (АТ-ТГ), антитіл 
до тиреопероксидази (АТ-ТПО), рівнів загального холестерину 
(ХС), ХС ЛПВЩ і ХС ЛПНЩ, тригліцеридів (ТГ), глюкози. Визнача-
ли рівень мікроальбумінурії (МАУ). Виконували ультразвукове 
дослідження нирок, печінки, жовчного міхура, щитоподібної 
залози та інтраабдомінальної жирової тканини. Результати. 
Пацієнтів розподілено на дві групи залежно від наявності ознак 
МС і величини ІМТ: 1-а група з ІМТ понад 30  кг/м2 та ознаками 
МС; 2-а група з ІМТ 25-30 кг/м2 без ознак МС. У пацієнтів 1-ї групи 
вірогідно підвищено в сироватці крові рівні кортизолу, ТТГ, загТ4, 
збільшено співвідношення вТ4/вТ3, вміст АТ-ТПО, ХС, ТГ, ХС ЛПНЩ.  
Висновки. У чоловіків з ожирінням і МС спостерігається дисти-
реоз, гіпертиреотропінемія, гіперкортизолемія, дисліпідемія.
Ключові слова: ожиріння, тиреоїдні гормони, метаболічний 
синдром.

Thyroid status in patients with obesity 
of different degree

L.V. Zhuravlyova, T.A. Moyiseyenko
Kharkiv National Medical University

Summary. Purpose. To assess the state of the thyroid balance 
in middle-aged men with obesity of different degree depending 
on the presence of the metabolic syndrome (MS). Materials and 
methods. A total of 58 middle-aged men (45-59 years old), whose 
body weight was above normal were examined. The examination 
program included determination of the following indices: serum 
insulin level along with the calculation of the HOMA-IR index, 
cortisol, thyroid-stimulating hormone (TSH), total thyroxin (tT4), free 
thyroxin (fT4), total triiodothyronine (tT3), free triiodothyronine (fT3) 
thyroglobulin antibodies (TG  Ab), thyroid peroxidase antibodies 
(TPO Ab), total cholesterol (TC), HDL and LDL cholesterol, 
triglycerides (TG), and glucose. The level of microalbuminuria (MAU) 
was determined in urine. The ultrasonography of the kidneys, 
liver, gall bladder, thyroid gland, and intra-abdominal adipose 
tissue was performed. Results. Patients were divided into two 
groups, depending on the presence of MS and the values of BMI: 
Group 1  — BMI over 30 kg/m2 with signs of MS; Group 2  — BMI 
of 25-30 kg/m2 with no signs of MS. The following indices were 
significantly elevated in blood of patients in Group 1: serum levels 
of cortisol, TSH, tT4, fT4/fT3 ratio, TPO Ab, cholesterol, triglyceri
des, LDL cholesterol. Conclusion. Dysthyroidism, hyperthyrotro
pinemia, hypercortisolemia, dyslipidemia are observed in men  
with obesity and MS.
Keywords: obesity, thyroid hormones, metabolic syndrome.
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