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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ОГЛЯД

Метаболічні порушення, притаманні ЦД
2 типу, призводять до дискоординації
діяльності багатьох органів і систем ор�
ганізму й безпосередньо впливають на
функціональний стан гіпоталамо�гіпо�
фізарно�тиреоїдних співвідношень. 

Ураховуючи важливу роль тиреоїдних
гормонів у забезпеченні нормальної діяль�
ності серцево�судинної, нервової та інших
систем організму, а також їх вплив на обмін
речовин, який і так страждає при ЦД, мож�
на стверджувати про велике значення
функціонального стану щитоподібної зало�
зи (ЩЗ) для перебігу і прогнозу ЦД 2 типу.

Наявні на сьогодні дані літератури сто�
совно тиреоїдного статусу в  осіб із ЦД не�
численні й досить суперечливі. Неодно�
значними залишаються питання характеру
й поширеності тиреоїдної патології у хво�
рих на ЦД 2 типу.

Гіпоталамо�гіпофізарно�тиреоїдна
система та її зв'язок з іншими
ендокринними залозами і нервовою
системою за нормальних умов 
та за наявності патології

Функція ЩЗ регулюється тиреотропним
гормоном (ТТГ) – глікопротеїном, що
виділяється гіпофізом. При руйнуванні
гіпофіза або у разі зниження функції тире�
отрофів розвивається гіпотиреоз. У нормі
регуляція тиреоїдної функції багато в чому
залежить від факторів, які регулюють син�
тез і секрецію ТТГ. До останніх належать
тиреотропін�рилізинг�гормон (ТРГ), а та�
кож рівень циркулюючих тиреоїдних гор�
монів, які за принципом зворотного зв'язку
впливають на продукцію ТТГ. Отже, на
продукцію ТТГ, з одного боку, має стиму�
люючий вплив ТРГ, а з іншого – супресив�
ний ефект гормонів ЩЗ. 

Результатом динамічної взаємодії цих
двох домінуючих впливів на секрецію ТТГ є
досить стабільна концентрація ТТГ у цир�
кулюючій крові. Наявність такого гнучкого
регуляторного механізму дозволяє говори�
ти про те, що виявлення аномального рівня
ТТГ у крові в більшості випадків свідчить
про порушення функції ЩЗ. 

У людини естрогени й тестостерон ма�
ють незначний вплив на синтез і секрецію
ТТГ. Естрогени помірно знижують конце�
нтрацію мРНК α� і β�субодиниць ТТГ у
щурів з гіпотиреозом, взаємодіючи з тими
самими структурами, які беруть участь у
регуляції рівня тиреоїдних гормонів. Тес�
тостерон має схожі з естрогенами ефекти,
що можна частково пояснити його транс�
формацією в естрогени в периферичних
тканинах. 

Соматостатин, основний фізіологічний
інгібітор секреції гормона росту, також має
інгібуючий вплив на секрецію ТТГ у люди�
ни. Фізіологічну значущість цього ефекту
можна оцінити за результатами дослід�
жень, під час яких використовували ан�
титіла до соматостатину. Призначення щу�
рам антитіл до соматостатину призводило
до підвищення концентрації ТТГ у сиро�
ватці крові у стандартних умовах, після
введення ТРГ і впливу несприятливих умов
(холоду). Непрямі докази участі соматоста�
тину у процесі регуляції секреції ТТГ у лю�
дини було отримано в досліді при стиму�
ляції ендогенного соматостатину перо�
ральним прийомом глюкози, що зумовлю�
вало гальмування реакції ТТГ на ТРГ.

Нейромедіатори чинять істотну безпосе�
редню, а також опосередковану дію на син�
тез і секрецію ТТГ. Існує складна мережа
нейронів, які містять нейромедіатори і
закінчення яких знаходяться на тілах
клітин гіпофізотропних нейронів. Деякі
секретовані ними нейромедіатори (такі як
дофамін) безпосередньо вивільняються в
портальну систему гіпофіза, впливаючи на
клітини його передньої частки. 

На відміну від дофаміну активація адрен�
ергічної системи має стимулюючий ефект
на секрецію ТТГ. Центральна стимуляція
α�адренергічних механізмів збільшує
вивільнення ТТГ, здебільшого внаслідок
стимуляції його секреції. Більше того, всі
адреноміметики підвищують секрецію ТТГ
клітинами гіпофіза in vitro – за рахунок ме�
ханізмів, в основному не пов'язаних із ТРГ. 

Складна взаємодія структур центральної
нервової системи та периферичних органів
і тканин дозволяє контролювати нейрони,
які продукують ТРГ і знаходяться в
медіобазальному ядрі гіпоталамуса. Зміни у
функціонуванні хоча б одного із зазначе�
них вище механізмів можуть призвести до
зміни рівня секреції ТРГ, а відповідно, і
ТТГ.

Вік практично не впливає на рівень ТТГ
у сироватці крові, за винятком періоду ран�
нього дитинства й похилого віку. Концент�
рація ТТГ у сироватці крові у пацієнтів
віком понад 70 років може бути дещо зни�
женою, хоча здебільшого такі зміни
свідчать про екзогенний або ендогенний
тиреотоксикоз. У пацієнтів похилого віку
без порушення функції ЩЗ може відбува�
тися незначне зниження рівня ТТГ. Зага�
лом циркадність секреції ТТГ зберігається і
в похилому віці, однак пік його концент�
рації в нічний час менш виражений, ніж в
інших вікових групах.

У щурів голодування призводить до
значного зниження концентрації ТТГ і
гормонів ЩЗ у сироватці крові. Під час го�
лодування в печінці щурів погіршується
трансформація Т4 у Т3 внаслідок зниження
рівня тіолового кофактора, а згодом – і
дейодинази 1 типу. Зниження концентрації
Т3 у сироватці, як правило, пов'язане зі
зменшенням секреції Т4 в результаті зни�
ження продукції ТТГ. 

У людини голодування або тяжка сома�
тична патологія також зумовлюють зни�
ження базальної концентрації ТТГ у сиро�
ватці крові, зменшення амплітуди пульсо�
вої секреції гормона і піка його концент�
рації в нічний час. При нетривалому голо�
дуванні у людини рівень ТТГ знижується
незначно, реактивність ТРГ загалом збере�
жена, хоча й дещо знижена. Це свідчить
про те, що тиреотрофи під час нетривалого
голодування зберігають свою активність, а
зниження концентрації ТТГ, ймовірно,
пов'язане зі зменшенням секреції ТРГ. 

Транзиторне підвищення концентрації
ТТГ іноді спостерігається при тяжкій сома�
тичній патології. Механізм резистентності
ЩЗ до ТТГ до кінця не з'ясовано, хоча,
можливо, це є наслідком зниження біоак�
тивності ТТГ. Транзиторний характер за�
значених явищ зумовлений нормалізацією
активності гіпофізарно�тиреоїдної системи
після одужання. До цього часу точно не
встановлено, чи вважаються вищеописані
зміни функціонування гіпоталамо�гіпофізар�
но�тиреоїдної системи на тлі критичних

станів проявом адаптаційних можливостей
організму.

Механізми супресії гіпоталамо�гіпо�
фізарно�тиреоїдної системи при нети�
реоїдних захворюваннях вивчені лише
частково. Доказом безпосередньої участі
ТРГ�секретуючих нейронів у цьому про�
цесі у людини став виявлений нещодавно
низький рівень мРНК ТРГ у паравентрику�
лярних ядрах гіпоталамуса у пацієнтів, які
померли не від тиреоїдної патології. Було
встановлено функціональні зміни таких
нейроендокринних провідних шляхів, як
опіоїдні, дофамінергічні й соматостати�
нергічні, але у разі гострих захворювань
основна роль у цій ситуації належить глю�
кокортикоїдам. Ще одним потенційним
механізмом, активованим при супресії сек�
реції ТТГ у пацієнтів із нетиреоїдними за�
хворюваннями, є протизапальний цито�
кіновий механізм. Інтерлейкін�2β (ІЛ�2β),
фактор некрозу пухлини (ФНП) та інтер�
лейкін�6 (ІЛ�6) мають інгібуючий вплив на
синтез і секрецію ТРГ і ТТГ як in vivo, так і
in vitro. Високий рівень протизапальних
цитокінів (особливо ІЛ�6 і ФНП) було опи�
сано у групи пацієнтів із нетиреоїдними
захворюваннями. Рівень цитокінів у сиро�
ватці крові безпосередньо корелює з
тяжкістю патології і виразністю змін кон�
центрації ТТГ і гормонів ЩЗ. Більше того,
цитокіни впливають і на секрецію ти�
реоїдних гормонів, а також на їх транспорт
і метаболізм.

Короткочасне застосування глюкокор�
тикоїдів у фармакологічних дозах, які
впливають на гіпоталамічний і гіпофізар�
ний рівні секреції, тимчасово пригнічує
вивільнення ТТГ. Надалі секреція ТТГ
відновлюється в повному обсязі, при цьому
рівень секреції Т4 не знижується. У разі
синдрому Кушинга концентрація ТТГ нор�
мальна або знижена, тоді як рівень Т3 у си�
роватці крові відповідає показнику Т4. Ви�
сокі дози глюкокортикоїдів мають незнач�
ний інгібуючий вплив на базальну сек�
рецію ТТГ і можуть діяти на циркадні
зміни концентрації ТТГ у сироватці крові.
У зв'язку з цим спостерігається помірне
підвищення концентрації ТТГ у сироватці
крові у пацієнтів із хворобою Аддісона.
Рівень ТТГ нормалізується на тлі глюко�
кортикоїдної терапії за умови відсутності
первинного гіпотиреозу. У хворих, які от�
римували аналоги соматостатину тривалої
дії, а також у пацієнтів, яким призначали
терапію глюкокортикоїдами, рівень ТТГ у
сироватці крові впродовж тривалого часу
не знижується і гіпотиреоз не розвиваєть�
ся, оскільки низький рівень секреції ти�
реоїдних гормонів має стимулюючий
вплив на секрецію ТТГ.

Крім дії естрогенів на концентрацію ти�
роксинзв'язувального глобуліну, естрогени
й тестостерон мають незначний вплив на
діяльність ЩЗ. На відміну від помірного
інгібуючого ефекту на експресію генів α� і
β�субодиниць ТТГ у щурів, у людини при�
значення естрадіолу супроводжується
підвищенням секреції ТТГ у відповідь на
стимуляцію ТРГ, що, ймовірно, зумовлено
збільшенням кількості рецепторів до ТРГ
на мембрані клітин передньої частки
гіпофіза під впливом естрогенів. Застосу�
вання аналогів тестостерону призводить до
значного зниження реакції ТТГ на ТРГ у
чоловіків із гіпогонадизмом унаслідок

збільшення швидкості трансформації Т4 у
Т3 на тлі дії андрогенів. 

У зв'язку з цим підвищення у відповідь
секреції ТТГ при стимуляції ТРГ у чо�
ловіків відбувається меншою мірою, ніж у
жінок, тоді як базальні рівні ТТГ у сиро�
ватці крові ідентичні у представників обох
статей. Це один із нечисленних прикладів,
коли немає точного співвідношення між
базальним рівнем ТТГ і рівнем ТТГ на тлі
стимуляції ТРГ.

На відміну від результатів, отриманих у
дослідах на щурах, підтверджень адре�
нергічної регуляції секреції ТТГ у людини
недостатньо. Короткочасне застосування
α� або β�адреноблокаторів не впливає на
базальний рівень ТТГ, хоча є дані про не�
значну стимулюючу дію ендогенних андро�
генів. Більше того, тривале застосування
пропранололу не позначається на рівні
ТТГ, хоча у разі призначення в добовій дозі
понад 160 мг він може гальмувати перифе�
ричну трансформацію Т4 у Т3. Нещодавно
було виявлено тонічний інгібуючий вплив,
опосередкований ендогенними катехо�
ламінами, на секрецію ТТГ у жінок упро�
довж ранньої фолікулярної фази менстру�
ального циклу.

Катехоламіни стимулюють активність
тиреоїдної аденілатциклази і протеїнкіназ,
але їхні специфічні ефекти (стимуляція ут�
ворення колоїдних крапель і секреції Т4 й
Т3) чітко проявляються лише на тлі зниже�
ного вмісту ТТГ. Крім дії на тиреоцити, ка�
техоламіни впливають на кровообіг у ЩЗ і
змінюють обмін тиреоїдних гормонів на
периферії, що, у свою чергу, відображаєть�
ся на її секреторній функції. 

Частота і характер тиреоїдної
патології при ЦД 2 типу

У пацієнтів із ЦД 2 типу розвиваються не
тільки порушення вуглеводного і жирового
обміну, а й гормональні зміни внаслідок
тісного функціонального взаємозв'язку
між β�клітинами, які продукують інсулін,
та іншими ендокринними органами, зок�
рема ЩЗ. За даними багатьох експеримен�
тальних і клінічних досліджень встановле�
но порушення вуглеводного обміну на тлі
різних захворювань ЩЗ.

Вивчення регуляції вуглеводного обміну
у пацієнтів із синдромом тиреотоксикозу
надзвичайно актуальне у зв'язку зі значною
частотою ЦД – 3�6% і погіршенням його
перебігу за цієї патології.

Встановлено патологічні глікемічні
криві у 10 з 15 хворих із тиреотоксикозом,
підвищення рівня глюкози в крові натще і
діабетоїдні цукрові криві: порушення то�
лерантності до глюкози (ПТГ) – у 7�17%
хворих із різним ступенем тяжкості тирео�
токсикозу, явний ЦД – у 15% пацієнтів. На
тлі тиреотоксикозу спостерігається підви�
щений рівень С�пептиду як натще, так і
після навантаження глюкозою. Гіпер�
інсулінемія, яка розвивається у разі тирео�
токсикозу, за нормального рівня глюкози в
крові може свідчити про інсулінорезис�
тентність. Водночас описано зменшення
секреції інсуліну під час проведення проб
із навантаженням глюкозою у пацієнтів із
тиреотоксикозом і в експериментальних
тварин. Підвищення базальної та індуко�
ваної глюкозою секреції інсуліну за нор�
мальної толерантності до вуглеводів не ви�
явлено. Незважаючи на те що порушення
толерантності до вуглеводів виникає на тлі

Взаємозв’язок між патологією
щитоподібної залози і цукровим 

діабетом 2 типу
На цукровий діабет (ЦД) страждають понад 366 млн осіб у всьому світі, і, за прогнозами вчених, цей показник
перевищить 500 млн у найближчому десятилітті. Із цього числа понад 85% становлять хворі на ЦД 2 типу, тобто
масштаби поширення зазначеної патології набувають характеру епідемії. Проблема вдосконалення діагностики і
диференційованих підходів до лікування ЦД залишається однією з найбільш актуальних у сучасній медицині. Тенденція
до постійного зростання захворюваності, особливо серед осіб працездатного віку, переважно прогресуючий перебіг,
часті ускладнення, значні інвалідизація і смертність зумовлюють велике соціально�економічне значення цієї проблеми. 

В.І. Паньків

В.І. Паньків, д.м.н., професор, ДУ «Український науково*практичний центр ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин 
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тиреотоксикозу досить часто, зв'язок між
рівнями імунореактивного інсуліну і
глікемією встановити не вдається.

Більшість дослідників вказують на знач�
ну частоту порушення толерантності до
вуглеводів у разі тиреотоксикозу. Неодно�
значність даних літератури, що стосуються
вмісту імунореактивного інсуліну натще і
змін його секреції при навантаженні глю�
козою, можна пояснити різним віком
пацієнтів, тривалістю й тяжкістю тирео�
токсикозу, характером попереднього ліку�
вання, супутніми захворюваннями, а також
можливістю включення до обстежуваних
груп осіб із невиявленим до цього ЦД.

Вплив катехоламінів на вуглеводний
обмін у хворих із тиреотоксикозом оста�
точно не з'ясовано. Раніше вважали, що у
таких пацієнтів спостерігається підвищена
активність симпатоадреналової системи.
Надалі більш точні методи визначення
рівня гормонів показали, що вміст катехо�
ламінів при цій патології не збільшений, а
підвищена лише чутливість адренергічних
структур або збільшена кількість адреноре�
цепторів у тканинах. Ця концепція сприя�
ла широкому застосуванню β�блокаторів у
хворих із тиреотоксикозом. Інші ж автори,
ретельно проаналізувавши дані основних
досліджень, які стосуються стану симпато�
адреналової системи при тиреотоксикозі,
довели, що підвищення активності симпа�
тоадреналової системи й чутливості адре�
нергічних структур не відбувається. Усе це
свідчить про необхідність проведення по�
дальших досліджень стану симпатоадрена�
лової системи та її впливу на вуглеводний
обмін на тлі тиреотоксикозу.

Тиреоїдні гормони посилюють всмокту�
вання глюкози в кишечнику. Пришвид�
шення всмоктування вуглеводів, посилен�
ня печінкового глікогенолізу спрямовані
на забезпечення тканин необхідними
субстратами окислення, що спостерігаєть�
ся при відносно нетяжкому тиреотокси�
козі. У пацієнтів із тяжким тиреотоксико�
зом уміст глікогену в печінці значно змен�
шений, глюконеогенез послаблений
унаслідок зниження функції кори наднир�
кових залоз. Тому у цих хворих нерідко на�
тще спостерігається низький рівень глюко�
зи в крові, глікемічні криві характеризу�
ються значним пришвидшенням зниження
глікемії. Вважають, що зниження секреції
інсуліну при тиреотоксикозі є компенса�
торною реакцією, яка забезпечує надход�
ження глюкози з печінки.

Клінічні й експериментальні досліджен�
ня не дозволяють однозначно відповісти на
запитання про первинну роль тиреоїдних
гормонів у патогенезі ЦД. З одного боку,
експеримент, у якому у тварин унаслідок
годування екстрактом ЩЗ діабет розвивав�
ся лише після попереднього видалення
підшлункової залози, вказує на те, що самі
по собі тиреоїдні гормони не можуть при�
звести до діабету – він виникає лише за на�
явності схильності до нього. З іншого боку,
тривале годування тиреоїдними гормонами
призводило до формування у тварин
стійкого порушення вуглеводного обміну
і до незворотних змін у β�клітинах.
У дослідах з ізольованою підшлунковою за�
лозою щурів, які попередньо отримували
тиреоїдин, показано, що чим вища доза ти�
реоїдних гормонів, тим менша стимульова�
на глюкозою секреція інсуліну. Встановле�
но, що тироксин має пряму дію на сти�
мульовану глюкозою секрецію інсуліну.

У клінічній практиці досить часто трап�
ляються випадки поєднання тиреотокси�
козу і ЦД. На сьогодні є відомості, які вка�
зують на єдність патогенезу аутоімунних
захворювань ЩЗ і ЦД 1 типу. Так, захворю�
ваність на ЦД серед осіб із різними форма�
ми ендокринопатій значно вища, ніж у за�
гальній популяції. На єдиному патогенезі
тиреотоксикозу, ЦД 1 типу й інших ендо�
кринопатій наголошують різні автори, які
встановили, що антиген В8 часто виявля�
ють у хворих із ЦД 1 типу, ідіопатичною
наднирковою недостатністю, дифузним
токсичним зобом. Кожне з цих захворю�
вань може передувати одне одному або роз�
виватися одночасно.

У зв'язку з тим, що на тлі тиреотоксико�
зу посилюється ліполіз, неоглюкогенез,
спостерігається інсулінорезистентність,

секреція інсуліну знижена, особливо у разі
тяжкої форми, при поєднанні ЦД і тирео�
токсикозу виникає значна загроза розвитку
кетоацидозу. З іншого боку, декомпенсова�
ний ЦД спричиняє  настання тиреотоксич�
ного кризу. 

Гіпотиреоз, не ускладнений ЦД, харак�
теризується нормальним або дещо зниже�
ним рівнем глюкози у крові, сповільнен�
ням всмоктування глюкози в кишечнику,
у язв'язку з чим проби з навантаженням
глюкозою дають характерні «плоскі» криві.
У хворих на гіпотиреоз невисокий рівень
глікемії під час проведення навантажуваль�
них проб із глюкозою зумовлений не лише
зменшенням всмоктування глюкози з ки�
шечнику, а й зниженням активності симпа�
тоадреналової системи.

За даними літератури, поєднання ЦД й
гіпотиреозу трапляється нечасто, але пе�
ребіг ЦД у разі приєднання гіпотиреозу
погіршується. Часто гіпотиреоз на тлі ЦД
може бути не розпізнаним упродовж ба�
гатьох років, перебігати приховано. Вважа�
ють, що причина пізнього виявлення гіпо�
тиреозу – його поступовий розвиток. 

Встановлено пряму залежність між сту�
пенем зниження функції ЩЗ і тяжкістю
ураження печінки, а також підвищенням
тироксинзв'язувальної здатності сироват�
ки. Це зумовлено змінами білкового складу
сироватки крові, оскільки порушення
функції печінки на тлі ЦД супроводжують�
ся збільшенням умісту глобулінових
фракцій і зниженням рівня альбумінів.
Тиреоїдні гормони зв'язуються з глобуліно�
вими фракціями, що гальмує метаболізм
гормонів.

Дослідженнями останніх десятиліть
встановлено роль аутоімунних механізмів у
розвитку гіпотиреозу й ЦД 1 типу. За дани�
ми літератури, тиреоїдні аутоантитіла у
хворих на ЦД виявляють частіше (19,4%),
ніж у чоловіків�донорів (2,3%). У деяких
пацієнтів із ЦД 1 типу з наявністю антити�
реоїдних антитіл діагностували суб�
клінічний гіпотиреоз. Інші автори виявили
субклінічний гіпотиреоз при ЦД 1 типу у
17% жінок і 6,1% чоловіків.

Рання діагностика гіпотиреозу у хворих
на ЦД має велике значення з точки зору
розвитку можливих серцево�судинних
ускладнень. Гіпотиреоз у пацієнтів із ЦД
перебігає з вираженою гіперхолестери�
немією, що призводить до збільшення
смертності. Окремі автори вказують на
значну частоту аутоімунного тиреоїдиту у
хворих на ЦД. Причиною поєднання цих
патологічних станів дослідники вважають
одночасне ураження аутоімунним проце�
сом підшлункової залози і ЩЗ.

Вивчаючи структуру острівців Лангер�
ганса у померлих від тиреотоксикозу,
дослідники виявили в них виражені дис�
трофічні зміни, що підтверджує мож�
ливість формування абсолютної інсуліно�
вої недостатності.

Під час гістологічного дослідження ЩЗ
при алоксановому діабеті на початковому
етапі встановлено зменшення розмірів
фолікулів, нагромадження в них колоїду,
збільшення висоти фолікулярних клітин,
що свідчило про підвищення функціональ�
ної активності ЩЗ. На секційному ма�
теріалі відзначено високий процент
лімфоплазмоклітинних інфільтратів у ЩЗ у
хворих на ЦД 1 типу. 

Згідно з даними літератури адекватне
лікування тиреотоксикозу в поєднанні із
ЦД дозволяє полегшити перебіг обох за�
хворювань. Однак залишається не до кінця
з'ясованим, що саме в кінцевому підсумку
сприяє покращенню перебігу ЦД – досяг�
нення еутиреоїдного стану чи безпосе�
редній вплив на вуглеводний обмін анти�
тиреоїдних препаратів. Відомо, що перебіг
ЦД 1 типу в юнацькому віці істотно не
поліпшується, зникає лише схильність до
розвитку кетоацидозу. Окремі дослідники
повідомляли про зменшення потреби в
інсуліні після досягнення еутиреозу. 

Під час лікування гіпотиреозу, який
поєднується із ЦД, необхідно визначити
адекватну дозу препаратів тиреоїдних гор�
монів. Наведені дані вказують на не�
обхідність ретельного спостереження за
хворими з патологією ЩЗ і після нор�
малізації її функції.

R. Sari і співавт. вивчали функцію і об'єм
ЩЗ у жінок з ожирінням. За результатами
окремих досліджень, функція та об'єм ЩЗ
можуть відрізнятися у жінок з ожирінням і
без нього, при цьому дані про те, як на цих
показниках може відобразитися зниження
маси тіла, відсутні. У дослідженні взяли
участь 98 жінок у пременопаузі (40,5±11,4
року) з еутиреозом і ожирінням (ІМТ
30 кг/м2) і 31 жінка (38,6±12,9 року) з нор�
мальною масою тіла (індекс маси тіла, ІМТ
<25 кг/м2). У всіх пацієнток оцінювали
ІМТ, окружність талії, об'єм жирової маси і
вагу. Функцію та об'єм ЩЗ визначали до і
через 6 міс лікування ожиріння.

Встановлено позитивну кореляцію між
об'ємом ЩЗ і масою тіла (r=0,319;
р=0,002), ІМТ (r=0,504; р<0,001), часткою
жирової тканини (r=0,375; р=0,001) та її
масою (r=0,309; р=0,01), а також ок�
ружністю талії (r=0,386; р=0,004). Пози�
тивну кореляцію також було виявлено між
рівнем ТТГ і масою тіла (r=0,227; р=0,042)
та масою жирової тканини (r=0,268;
р=0,038). Через 6 міс лікування ожиріння
об'єм ЩЗ (р=0,008) і рівень ТТГ (р=0,006)
зменшилися лише у жінок з ожирінням, які
втратили понад 10% маси тіла. Позитивна
кореляція спостерігалася між динамікою
об'єму ЩЗ і зміною маси тіла (r=0,341;
р=0,009), а також динамікою маси жирової
тканини (r=0,406; р=0,013). Автори зроби�
ли  висновок, що об'єм і функція ЩЗ мо�
жуть змінюватися на тлі зниження маси
тіла понад 10%, але ця зміна за своєю
амплітудою не є клінічно значущою.

На нашу думку, усі виявлені авторами
кореляційні зв'язки, незважаючи на їхню
статистичну вірогідність, досить слабкі: ко�
ефіцієнт кореляції лише в одному випадку
дещо перевищив 0,5. Тому ці дані не можна
сприймати як показання до лікування
ожиріння препаратами тиреоїдних гор�
монів. Якщо в осіб з ожирінням визна�
чається відносно більш високий рівень
ТТГ і більший об'єм ЩЗ, це ще не означає,
що між цими явищами існує прямий при�
чинно�наслідковий зв'язок. Наприклад,
якщо пацієнти з ожирінням мають вищий
рівень холестерину, це також не свідчить
про те, що гіперхолестеринемія є причи�
ною ожиріння і тим більше про те, що зни�
ження рівня холестерину шляхом призна�
чення статинів сприятиме  нормалізації ма�
си тіла.

Досить часте поєднання ЦД 2 типу із
захворюваннями ЩЗ неможливо пояснити
спільними автоімунними механізмами ура�
ження ендокринних залоз, і в дослідників
немає єдиної думки щодо цього питання.
Каширина Е.П. і співавт., відзначаючи час�
те поєднання ЦД 2 типу із зобом і гіпотире�
озом, пояснюють цей факт зобогенним
ефектом сульфаніламідних цукрознижу�
вальних препаратів, однак припущення ав�
торів потребує підтвердження. Існують
думки про те, що хворі на ЦД 2 типу з пев�
них причин більш схильні до вузлоутво�
рення у ЩЗ на тлі ендемічного дефіциту
йоду, або в осіб із ЦД 2 типу розвивається
периферичний гіпотиреоз з переважним
утворенням реверсивного Т3 у периферич�
них тканинах зі структурними перебудова�
ми в тканині ЩЗ. Відомо, що інсулін та
ІФР�1 є синергістами з ТТГ в індукуванні
росту тиреоїдної тканини, причому в ти�
реоїдних вузлах ІФР�1 присутній у більших
кількостях, ніж у навколишній тканині, а в
тканині злоякісного утворення ЩЗ – наяв�
ний більшою мірою, ніж у нормальній. Не
виключено, що гіперінсулінемія при ЦД 2
типу може призводити до вузлоутворення в
ЩЗ. З іншого боку, встановлено, що хворі
на ЦД мають підвищені концентрації
глікозильованих ліпопротеїнів низької
щільності, продуктів перекисного окис�
лення ліпідів (ПОЛ) у крові, яким прита�
манний високий окисний потенціал. Ці ре�
човини здатні пошкоджувати мембрани
клітин, погіршуючи їхню функцію. Крім
того, показано, що ліпопротеїни, особливо
модифіковані пероксидацією чи глікози�
люванням, можуть спричинити утворення
імунних комплексів, які містять їх в якості
антигена. Подібні імунні комплекси зумов�
люють перетворення макрофагів у пінисті
клітини, посилюють дисфункцію епітелію
інтими судин і пришвидшують розвиток

атеросклеротичної бляшки. Можна при�
пустити, що ПОЛ, імунні комплекси
ліпопротеїнів, не тільки впливають на
інтиму судин, а й здатні порушити функції
різних тканин і органів, у тому числі ЩЗ. 

Можливо, частий розвиток змін структу�
ри і функції ЩЗ у хворих на ЦД 2 типу
пов'язаний із високим окисним стресом і
пошкоджувальною дією ПОЛ на клітини
ЩЗ. Непрямим підтвердженням запропо�
нованої гіпотези можуть слугувати дані Гас�
парян Е.Г. і співавт., згідно з якими в осіб із
ПТГ ознаки аутоімунного ураження ЩЗ
виявляли в 25,5% випадків, прихований чи
явний гіпотиреоз мали 14,7% обстежених.
Як вказують дослідники, частота виявлен�
ня ознак аутоімунного ураження ЩЗ на�
ростала на тлі посилення порушень вугле�
водного обміну. ПТГ описують як початко�
ву стадію ЦД, і, можливо, посилення окис�
ного стресу у разі погіршення вуглеводного
й жирового обміну призводить до прогре�
сування патології ЩЗ.

Чому настільки важливо враховувати
навіть незначне зниження функції ЩЗ
у хворих на ЦД? 

Слід підкреслити, що за цих умов
дефіцит тиреоїдних гормонів в організмі
спричиняє розвиток атеросклерозу, який
при цьому швидко прогресує, має множин�
ну локалізацію. Крім того, гіпотиреоз ви�
кликає затримку натрію і води в організмі,
нагромадження протеогліканів і глікопро�
теїнів, у тому числі в судинах; виникає на�
бряклість судинної стінки, унаслідок чого
підвищується її чутливість до циркулю�
ючих катехоламінів, порушується функція
ендотелію.

У разі дефіциту тиреоїдних гормонів
знижується секреція натрійуретичного
пептиду. Це призводить до ще більшого
підвищення артеріального тиску (АТ) у та�
ких хворих і розвитку рефрактерності, а та�
кож зумовлює необхідність посилення у
них гіпотензивної терапії, незважаючи на
ятрогенний генез гіпотиреозу. У такій ситу�
ації важливо насамперед усунути гіпо�
функцію ЩЗ. На сьогодні остаточно пере�
глянуто думку про те, що препарати ти�
реоїдних гормонів протипоказані при ар�
теріальній гіпертензії (АГ), оскільки підви�
щують серцевий викид, і небезпечні при
порушеннях вуглеводного обміну через
їхню діабетогенну дію.

Дані більшості спостережень не підтвер�
дили точку зору про те, що лікування пре�
паратами тиреоїдних гормонів провокує
ішемію міокарда у хворих на ЦД з АГ.
Електрокардіограми, зареєстровані до і че�
рез 50�70 хв після прийому Т3 і/або Т4, у
жодному випадку не виявили негативної
динаміки зубця Т, а також виникнення
аритмій серця. Такий контроль автори
здійснювали систематично, аж до досяг�
нення у пацієнтів еутиреоїдного стану. Дозу
тиреоїдних гормонів підбирали поступово,
розпочинаючи з низької (12,5 мкг L�тирок�
сину) і збільшуючи її через кожні 15�30 днів
з урахуванням стану хворого і під контро�
лем ЕКГ. Динаміка АТ до і після компен�
сації гіпотиреозу, за даними дослідників,
полягала у зниженні систолічного АТ від
190 до 150 мм рт. ст., діастолічного АТ – від
110 до 90 мм рт. ст., при цьому гіпотензивну
терапію не змінювали. Встановлено віднов�
лення чутливості до гіпотензивної терапії,
подолано рефрактерність АГ. Крім того, за
допомогою препаратів тиреоїдних гормонів
вдалося нормалізувати високу і стійку
гіперхолестеринемію.

Хворих на ЦД 2 типу слід відносити до
групи високого ризику щодо розвитку АГ,
оскільки гіперінсулінемія порушує транс�
порт електролітів через клітинні мембрани,
зумовлює нагромадження внутрішньо�
клітинного кальцію, що, у свою чергу,
підвищує чутливість до пресорних фак�
торів, посилює гіпертрофію і гіперплазію
м'язового шару судин, порушує тонус
міокарда і призводить до його гіпертрофії,
посилення атерогенезу, гіперсекреції кате�
холамінів, а отже, до АГ. 

Наведені факти вказують на значну
поширеність і різноманітність структур�
но�функціональних змін ЩЗ на тлі ЦД
2 типу. 
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