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Вступление

В 1927 году Coller и Huggins исследовали 
роль гипертиреоза при сахарном диабете 
(СД) и доказали наличие связи между гипер-
тиреозом и отягощенным течением диабета. 
Так, эти исследователи продемонстрирова-
ли, что частичное хирургическое удаление 
щитовидной железы оказывало благоприят-
ный эффект на восстановление толерантно-
сти к глюкозе у пациентов с гипертиреозом, 
болеющих СД [1]. 

Существует глубинная основополагаю-
щая связь между СД и нарушением функции 
щитовидной железы [2]. Огромное количе-
ство исследований выявили целый ряд слож-
ных связанных между собой биохимических, 
генетических и гормональных нарушений, 
отражающих эту патофизиологическую связь 
[2, 3]. Активируемая 5' аденозинмонофос-
фатом протеинкиназа (АМФК) представля-

ет собой центральную мишень, на которую 
направлен процесс регуляции чувствитель-
ности к инсулину и обратной связи с тирео-
идными гормонами, связанной с аппетитом 
и расходом энергии [3]. Гиперактивность 
щитовидной железы (болезнь Грейвса/Базе-
дова болезнь) изучалась на предмет ее связи 
с СД. Проведенный метаанализ показал, что 
в 11 % случаев у пациентов с СД отмечалась 
дисфункция щитовидной железы [4]. Ауто-
иммунная реакция подозревалась в числе 
главных причин развития СД, связанного 
с дисфункцией щитовидной железы [5-7]. 

Нелеченый предиабет (нарушения ме-
таболизма, предшествующие диабету) как 1, 
так и 2 типа, может вызывать развитие «со-
стояния пониженного Т3», которое характе-
ризуется пониженным сывороточным уров-
нем общего и свободного Т3, повышенным 
уровнем обратного Т3 (обТ3) и почти нор-
мальными сывороточными концентрация-
ми Т4 и тиреотропного гормона (ТТГ) [8]. 
Взаимосвязь между СД 2 типа и тиреоидной 
дисфункцией менее изучена и может вклю-
чать в себя ответы на вопросы, связанные 
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Резюме

Сахарный диабет (СД) 2 типа тесно связан с дисфункцией щитовидной железы. В литера-
туре акцентируется внимание на связи между аномалиями гормонов щитовидной железы 
и СД 2 типа. Наиболее вероятным механизмом, который ведет к развитию СД 2 типа при 
дисфункции щитовидной железы, является нарушение генетической экспрессии ряда генов 
наряду с физиологическими отклонениями, провоцирующими нарушения утилизации глюко-
зы, повышенной выработки глюкозы печенью и усиленное поглощение висцеральной глюкозы. 
Эти факторы способствуют инсулинорезистентности. Резистентность к инсулину также 
связана с дисфункцией щитовидной железы. Гипертиреоз ассоциирован с инсулинорезистент-
ностью, о чем говорят случаи нарушения метаболизма глюкозы при СД 2 типа. Огромное ко-
личество доклинических, молекулярных и клинических исследований подтвердило неоспоримую 
роль дисфункции щитовидной железы как сопутствующего расстройства при СД 2 типа. 
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с различными аспектами метаболического 
синдрома, например, с атеросклерозом, арте-
риальной гипертензией и сопутствующими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Эпидемиология 
Дисфункция щитовидной железы (тиреоид-
ная) – распространенная эндокринная пато-
логия с неравномерной распространеннос-
тью. Исследование, проведенное Wickham, 
показывает, что распространенность ти-
реоидной дисфункции у взрослых мужчин 
в Англии составляет 6,6 % [11]. По резуль-
татам Колорадского исследования, у 9,5 % 
участников был обнаружен повышенный, 
а у 2,2 % – пониженный уровень ТТГ. Данные 
Национальной программы проверки здоро-
вья и питания (исследование NHANES III) 
показывают, что гипертиреоз и гипотиреоз 
были выявлены у 4,6 % и 1,3 % от общего 
количества участников соответственно [12]. 
Распространенность тиреоидной дисфунк-
ции растет с возрастом во всем мире, причем 
эти показатели у женщин были выше, чем 
у мужчин. Распространенность субклини-
ческого гипертиреоза достигает порядка 2 %.

Заболеваемость тиреоидными наруше-
ниями у больных СД составляет 13,4 %, при-
чем у женщин с СД 2 типа отмечалась более 
высокая распространенность (31,4 %), чем 
у мужчин (6,9 %) с СД 2 типа [13]. По дан-
ным Akbar и соавт. [14], распространенность 
тиреоидной дисфункции у пациентов с СД 
2 типа в Греции составляла 12,3 %, а в Са-
удовской Аравии – 16 %. Таким образом, 
достаточно много пациентов с СД 2 типа 
были более предрасположены к заболева-
ниям щитовидной железы.

Периферические эффекты 
тиреоидных гормонов на секрецию 
и чувствительность к инсулину

Тиреоидные гормоны напрямую контро-
лируют секрецию инсулина. При гиперти-
реозе – более выраженный ответ бета-кле-
ток на глюкозу и катехоламины по причине 
увеличения массы бета-клеток. Кроме того, 
при тиреотоксикозе повышается клиренс 
инсулина [15, 16]. 

Тиреотоксикоз

Центральной причиной, ведущей к гиперин-
сулинемии, развитию нарушения толерант-
ности к глюкозе и инсулинорезистентности 
периферических тканей, считается повы-
шенная продукция глюкозы в печени [17]. 
Толерантность к глюкозе при тиреотокси-
козе обусловлена усиленной продукцией 
глюкозы в печени наряду с активированным 
гликогенолизом [2]. Именно этот феномен 
лежит в основе отягощенного течения суб-
клинического диабета и усугубления гипер-
гликемии при СД 2 типа. Тиреотоксикоз 
может привести к развитию кетоацидоза, 
в том числе и в силу усиленной липолити-
ческой активности и повышенного бета-
окисления в печени [18, 19]. Этот феномен 
показан на рисунке 1.

Взаимосвязь между патологическими 
проявлениями гипертиреоза 
и сахарного диабета 2 типа: 
роль инсулинорезистентности 
и других факторов 

К патологическим признакам СД 2 типа от-
носятся повышенная абсорбция глюкозы 
в желудочно-кишечном тракте, понижен-
ная секреция инсулина и изменения в массе 
бета-клеток [22]. Помимо этого, известны 
и другие признаки, например, усиленное 

Рис. 1. Взаимосвязь между гипертиреозом и гипергликемией, обус-
ловленная метаболизмом липидов, окислительным стрессом и пе-
ченочной дисфункцией

Примечание: ГЛЮТ-2 ‒ глюкозный белок-транспортер 2 типа.
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разрушение инсулина [23], усиленная секре-
ция глюкагона [24], повышенная выработка 
глюкозы в печени [24], усиленная продук-
ция катехоламинов и инсулинорезистент-
ность [25]. Эти же факторы, как показы-
вают результаты исследований, являются 
составной частью гипертиреоза [26]. Таким 
образом, наблюдается ряд физиологиче-

ских отклонений, общих для гипертиреоза 
и СД 2 типа. Из вышеперечисленной сим-
птоматологии наиболее важным аспектом, 
связывающим тиреоидную дисфункцию 
и СД 2 типа, считается инсулинорезистент-
ность. Это состояние возникает как при 
гипертиреозе, так и при гипотиреозе [27]. 

Резистентность к инсулину в мышцах 
и печени – характерный признак СД 2 типа. 
Для поддержания нормального уровня глю-
козы в крови требуются, прежде всего, нена-
рушенный гомеостаз глюкозы и интактный 
секреторный инсулиновый ответ, а также 
ненарушенная чувствительность тканей 
к инсулину [28-31].

Утилизация глюкозы опосредуется 
совокупным эффектом инсулина и гипер-
гликемии, который и модулирует все три 
основополагающих феномена. Во-первых, 
это снижение эндогенной (печеночной) 
продукции глюкозы. Во-вторых, это повы-
шенное усвоение (захват тканями) глюкозы 
(печеночное или висцеральное). В-третьих, 
это повышение количества рецепторов глю-
козы в периферических тканях (скелетных 
мышцах). Захват глюкозы мышечной тканью 
регулируется гликолизом и синтезом глико-
гена. Печеночная инсулинорезистентность 
характеризуется избыточной выработкой 
глюкозы, несмотря на гиперинсулинемию 
натощак, кроме того, повышенная скорость 
продукции глюкозы в печени считалась 
центральным модулятором повышенной 
концентрации глюкозы плазмы натощак 
(ГПН) у пациентов с СД 2 типа [24]. Если 
резистентность к инсулину присутствует 
в постабсорбционном периоде, отмечается 
повышение усвоения глюкозы в мышцах, 
но эффективность усвоения при этом сни-
жается. В свете подобных биохимических 
процессов, пониженное усвоение глюкозы 
в мышцах и усиленная продукция глюкозы 
в печени ведут к ухудшению метаболизма 
глюкозы.

Термином «гармоничный квартет» на-
зывают основополагающий патофизиоло-
гический механизм развития инсулиноре-
зистентности [24]. Дестабилизированная 
утилизация и метаболизм глюкозы в ади-

Клинический случай 1
Пациент ‒ мужчина 30 лет с компенсированным 
сахарным диабетом 1 типа, болеет 20 лет, (HbA1с <8 %, 
норма 5,5-7,7 %), без эпизодов ДКА в анамнезе, в тече-
ние месяца чувствует себя плохо, на фоне чего ухудшил-
ся гликемический контроль. Органные диабетические 
осложнения отсутствуют, курит по 25 сигарет в день, 
но алкоголь не употребляет. Урологические симптомы, 
грипп, инфекцию дыхательных путей и диарею отри-
цает. Пациент находился в состоянии обезвоживания 
и шока, артериальное давление 100/70 мм рт. ст., частота 
сердечных сокращений 130 уд/мин, но температура 
тела не повышена. Отмечались тяжелая глюкозурия 
и кетонурия, уровень глюкозы в капиллярной крови ‒ 
28 ммоль/л, HbA1с ‒ 11,8 %, рН артериальной крови ‒ 
7,17; бикарбонат крови ‒ 8 ммоль/л. Развернутый общий 
анализ крови, печеночные и почечные показатели, 
электролиты сыворотки (калий 5,1 ммоль/л), рентгено-
графия грудной клетки и электрокардиограмма в норме. 
Бакпосевы крови и мочи стерильны. Диагностиро-
ван ДКА, лечение было стандартным: внутривенное 
введение жидкостей и инсулина, также проводилась 
эмпирическая антибиотикотерапия. Состояние паци-
ента улучшалось очень медленно, в первые сутки ему 
потребовались 180 Ед инсулина (обычно 56 Ед/день). 
Сохранялась тахикардия (120-130 уд/мин), отмечался 
мелкий тремор, был выявлен зоб 2-4 степени. Подозре-
ние на тиреотоксикоз подтвердилось биохимическими 
анализами: тиреотропный гормон (ТТГ) <0,06 мЕд/л, 
общий тироксин ‒ 252 нмоль/л. Антитела к тиреоидной 
пероксидазе положительные. На 3-й день начата тера-
пия КАРБИМАЗОЛОМ в дозе 40 мг в сутки перорально 
и пропранололом в дозе 80 мг в день. Пациент быстро 
пошел на поправку и через 10 дней был выписан домой.
От редакции
Есть данные, что КАРБИМАЗОЛ имеет наиболее 
благоприятный профиль безопасности 
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поцитах, мышцах и печени, наряду с нару-
шенной секрецией инсулина бета-клетками 
поджелудочной железы, представляют со-
бой четыре основных нарушения, которые 
играют определяющую роль в патогенезе 
СД 2 типа. При этом следует учитывать, что 
развитие инсулинорезистентности доказано 
и при гипертиреозе, и при гипотиреозе. Кро-
ме этого, как показывают последние данные, 
инсулинорезистентность ведет и к наруше-
нию метаболизма липидов [32]. Таким обра-
зом, выходит, что инсулинорезистентность 
может оказаться связующим звеном между 
СД 2 типа и тиреоидной дисфункцией.

Инсулинорезистентность и функция 
бета-клеток обратно коррелируют с тирео-
тропным гормоном, что может объясняться 
антагонистическим эффектом тиреоидных 
гормонов в отношении инсулина наряду 
с повышением концентрации ТТГ. Повы-
шенный сывороточный уровень ТТГ часто 
соответствует пониженному содержанию 
тиреоидных гормонов посредством механиз-
ма отрицательной обратной связи. По мере 
повышения концентрации ТТГ уровень ти-
реоидных гормонов снижается, а антагони-
стический эффект в отношении инсулина 
ослабевает. Эти наблюдения показывают, что 
дисбаланс инсулина тесно связан с дисфунк-
цией щитовидной железы, и этот феномен 
обусловлен дисфункцией бета-клеток [33]. 

Инсулинорезистентность 
при гипертиреозе и субклиническом 
гипертиреозе

Гипертиреоз ассоциируется с инсулинорези-
стентностью, которая, в свою очередь, свя-
зана с повышенным метаболизмом глюкозы, 
усиленной абсорбцией глюкозы в кишечни-
ке, увеличенной продукцией глюкозы в пе-
чени, высокими концентрациями свободных 
жирных кислот, повышенным уровнем инсу-
лина и проинсулина натощак и после приема 
пищи, а также ускоренным периферическим 
транспортом глюкозы, сопровождающимся 
утилизацией глюкозы [27, 34]. Доказано, 
что пациенты с СД 2 типа и тиреоидной 
дисфункцией более подвержены кетозу 
и кетогенезу [35, 36]. 

Роль печени

При гипертиреозе эндогенная продукция 
глюкозы у человека увеличивается, а чувстви-
тельность тканей печени к инсулину снижа-
ется [40] ввиду гликогенеза и гликогенолиза. 
Была выдвинута гипотеза о влиянии гипота-
ламуса на печень через активацию симпати-
ческой нервной системы [41], которая наряду 
с повышенной экспрессией белков-транспор-
теров ГЛЮТ-2 в печени рано или поздно ве-
дет к повышению плазменных концентраций 
свободных жирных кислот [42, 43].

Клинический случай 2
Пациентка 23 лет, страдает диабетом 1 типа в течение 
8 лет, диабет компенсирован (HbA1с <7,5 % на протя-
жении всего периода болезни, эпизоды ДКА отсутство-
вали). Выкуривала по 20 сигарет в день, но алкоголь 
употребляла только изредка. 12 месяцев назад посту-
пила с типичными симптомами тиреотоксикоза и ухуд-
шением гликемического контроля в течение 2 месяцев: 
ТТГ <0,06 мЕд/л, общий тироксин 196 ммоль/л, антитела 
к тиреоидной пероксидазе положительные. После лече-
ния КАРБИМАЗОЛОМ у пациентки восстановился 
гликемический контроль и эутиреоидное состояние 
на протяжении всего периода приема КАРБИМАЗО-
ЛА (10 мг в сутки).
На момент поступления в отделение пациентка в тече-
ние недели отмечала слабость, ощущение сердцебие-
ния и ухудшение гликемического контроля, несмотря 
на строгое соблюдение режима лечения инсулином 
и диеты. Пациентка была обезвожена, отмечалась ги-
потензия (90/70 мм рт. ст.), тахикардия (120 уд/мин), 
симптомы инфекции мочевыводящих и дыхательных 
путей отрицала. Отмечалась тяжелая глюкозурия, 
кетонурия, глюкоза капиллярной крови 24 ммоль/л, 
рН артериальной крови ‒ 7,26, уровень бикарбоната 
в крови ‒ 12 ммоль/л. Развернутый общий анализ кро-
ви, печеночные трансаминазы, почечные показатели, 
электролиты сыворотки (калий 4,8 ммоль/л), рентгено-
графия грудной клетки и электрокардиограмма ‒ в норме. 
Кровь и моча были стерильны. Однако ТТГ был понижен 
на фоне повышения тироксина плазмы (192 нмоль/л). 
Позднее пациентка призналась, что прекратила прини-
мать КАРБИМАЗОЛ 10 недель назад, будучи в отпуске. 
Пациентка получала внутривенно жидкости, инсулин 
и перорально пропранолол и КАРБИМАЗОЛ (30 мг 
в сутки). Состояние пациентки заметно улучшилось, 
и через 5 дней она была выписана домой.
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Роль скелетных мышц
При гипертиреоидном состоянии наблюда-
ется заметно усиленная утилизация глюкозы 
в скелетных мышцах [34]. По имеющимся 
данным, повышенная утилизация глюкозы 
опосредована интенсивностью окисления 
глюкозы, стимулированного инсулином [44-
46]. В этих условиях отмечается подавлен-
ный гликогенез в силу стимулированной 
инсулином неокислительной утилизации 
глюкозы, которая сопровождается пере-
направлением внутриклеточной глюкозы 
в сторону гликолиза и образования лак-
тата [27]. Транспорт лактата от перифери-
ческих тканей к печени ведет к усиленной 
продукции глюкозы в рамках цикла Кори. 
Помимо этого, гипертиреоз ассоциируется 
со сниженной чувствительностью к инсули-
ну [47]. Повышенную периферическую инсу-
линорезистентность связывали с усиленной 
экспрессией биоактивных воспалительных 
медиаторов, в том числе адипокинов (ИЛ-6 
и ФНО-альфа) [16], которые ведут к разви-
тию инсулинорезистентности.

Генетические причины  
сахарного диабета 2 типа 
и тиреоидной дисфункции: 
возможные точки пересечения
Влияние тиреоидных гормонов  
на печень: роль генов

Выявлены многочисленные гены, которые 
идентифицируются с глюконеогенезом, ме-
таболизмом гликогена и действием инсу-
лина. К их числу относятся гены глюкозо-
6-фосфата, протеинкиназы В  (Akt2), 
β2-адренергического рецептора, ингиби-
рующего G-белка (Gi), фосфоэнолпируват-

карбоксилазы (ФЭП-карбоксилазы)  [25], 
пируваткарбоксилазы (ПК), ГЛЮТ-2 [42, 
64], малатдегидрогеназы («яблочного фер-
мента») [65] и белка, связывающего угле-
водчувствительный элемент (ChREBP) [66]. 
У гипертиреоидных крыс наблюдалась по-
вышенная печеночная экспрессия белка 
ГЛЮТ-2, по сравнению с гипотиреоидными 
крысами [64].

По некоторым данным, у мышей с гипе-
ринсулинемией или инсулинорезистентно-
стью повышалась транскрипция различных 
ферментов, вовлеченных в метаболизм ли-
пидов [2, 67]. 

Влияние тиреоидных гормонов 
на скелетные мышцы

К числу многочисленных генов, которые 
влияют на взаимодействие тиреиодных гор-
монов и скелетных мышц, относятся гены 
ГЛЮТ-1, ГЛЮТ-4 [64], β2-адренергического 
рецептора [69], фосфоглицераткиназы (ФГК) 
[70], РАПП гамма-коактиватора 1-альфа 
(PGC-1 альфа) [71] и митохондриальных 
разобщающих белков (РБ) [72]. Из целого 
ряда выявленных генов подробно изучались 
гены ГЛЮТ-4 и РБ-3. Как было доказано, 
в скелетных мышцах ГЛЮТ-4 опосредуется 
влиянием гормона Т3 и может повышать ба-
зальный и инсулинопосредованный транс-
порт глюкозы [64].

Недавно был открыт ген митохондри-
ального РБ-3. Впервые было показано, что 
этот ген ассоциируется с метаболизмом глю-
козы и снижением окисления жирных кис-
лот [73]. Кроме того, сообщалось, что этот 
ген играет центральную роль в отрицательно 
регулируемой активации сигнального пути 
PKB/Akt и 5' АМФК [2, 73]. Изучалась также 
роль гормона Т2, который, как было доказа-
но, ассоциируется с сарколеммным ГЛЮТ-4.  
Фосфофруктокиназа и гликолитические 
ферменты связаны с Т2-опосредованной 
активностью ГЛЮТ-4 [74]. Ряд известных 
генов ассоциируется с периферическим ме-
таболизмом глюкозы [2]. 

Считается, что в основе генетических 
нарушений у пациентов с СД, страдающих 
также от тиреоидной патологии, лежат ау-

От редакции

КАРБИМАЗОЛ является препаратом первой линии 
в лечении гипертиреоза практически у всех пациентов, 
поскольку:
• приводит к более быстрому улучшению уровня гор-

монов щитовидной железы
• имеет меньшую гепатотоксичность
• удобную схему приема (один раз в сутки) вследствие 

более длительного периода полувыведения 
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тоиммунные причины. Эти сведения под-
держивают огромное количество клиниче-
ских свидетельств связи между СД 1 типа 
и аутоиммунной дисфункцией щитовидной 
железы (АДЩЖ) [75, 76]. Множество генов, 
вовлеченных в метаболизм глюкозы, моду-
лируются активным щитовидным гормо-
ном Т3 путем связывания с рецепторами 
тиреоидного гормона. Речь идет о рецепто-
рах TRα1, TRβ1, TRβ2 и TRβ3, т.е. о четырех 
основных изоформах рецепторов, связы-
вающих гормон щитовидной железы [77]. 
Предполагается, что TRα1 регулирует мета-
болические эффекты тиреоидного гормона. 
Рецепторы TRβ1 и TRβ2 связывают с под-
держкой функционирования гипоталамо-
гипофизарно-тиреоидной оси и поддержа-
нием эутиреоидного состояния [78]. 

Исследования показали, что 3,5,3-трии-
одотиронин является производным от гор-
мона Т4. Он может активироваться путем 
удаления атома йода из фенольного кольца 
с помощью деиодиназы иодотиронина 1 (D1) 
и 2 типа (D2). Деиодиназа иодотиронина 
3 типа (D3) инактивирует тиреоидный гор-
мон путем удаления атома йода из тирозиль-
ного кольца. Деиодиназы экспрессируются 
в различных тканях, и уровень их экспрес-
сии колоссально варьируется в процессе 
развития, а регуляция осуществляется со-
стоянием гормонов щитовидной железы. D1 
экспрессируется в печени, а D2 – в жировой 
ткани и скелетных мышцах. Они участвуют 
в регуляции биодоступности Т3 и, следова-
тельно, – ответа на инсулин. Повышенная 
концентрация Т3 ассоциируется с новейшей 
миссенс-мутацией (Thr92Ala). Этот феномен 
тесно связан с инсулинорезистентностью. 
Это также связано с резкими колебаниями 
метаболизма глюкозы, что сопровождается 
повышающей up-регуляцией инсулинопос-
редованной утилизации глюкозы в скелет-
ных мышцах и жировой ткани.

Это явление, опосредованное поло-
жительной регуляцией чувствительной 
к инсулину транскрипции белка ГЛЮТ-4 
[78, 79], указывает на существование глу-
бинных геномных эффектов гормона Т3 
на метаболизм глюкозы в печени. Рецептор 

тиреоидного гормона (TR), экспрессиру-
ющийся в гепатоцитах, и стимуляция Т3-
чувствительных нейронов в ходе модулиро-
ванной гипоталамусом продукции глюкозы 
в печени посредством симпатических про-
екций в печени опосредуются циркулирую-
щими глюкорегуляторными гормонами [79]. 
Недавно полученные данные, пролившие 
свет на полиморфизм гена деиодиназы 2 
типа (DIO2), Thr92Ala, дают основания гово-
рить о гомозиготности для этого полимор-
физма, который, в свою очередь, отвечает за 
повышенный риск развития СД 2 типа [80].

Отдельныйы метаанализ показал, что 
внутриклеточный трийодтиронин (Т3) 
отвечает за отклонения в чувствительно-
сти к инсулину [4]. Кроме того, сообща-
лось, что полиморфизм Thr92Ala приводит 
к снижению активности деиодиназы 2 типа, 
что, в свою очередь, ассоциировалось с ре-
зистентностью к инсулину. Ген D2 характе-
ризуется своеобразной транскрипционной 
и посттрансляционной регуляцией. Это по-
тенциальный модулятор действия инсулина 
в скелетных мышцах и жировой ткани, ак-
тивность которого проявляется посредством 
регуляции транскрипции гена ГЛЮТ-4 [81].

Тиреотоксикоз вызывает усиленное 
перекисное окисление липидов. Клиренс 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
ведет к снижению уровня холестерина и три-
глицеридов. ТГ провоцирует повышающую 
регуляцию эффектов катехоламинов, что 

Печень

Усиленный глюконеогенез  →  G-6-P, β2, Gi, ПК и ФЕПК-карбоксилазы

Липогенез   →  Маликфермент, ChREBP

Сниженный синтез гликогена   →  Протеинкиназа В

Повышенная продукция глюкозы   →  Сниженние синтеза гликогена

Периферические ткани

Ускоренный транспорт глюкозы   →  ГЛЮТ-1 и 4

Повышенный липолиз   →  β2-адренорецепторы

Повышенный гликолиз   →  ФГК и ФИГ-1 альфа

Усиление функции митохондрий   →  РАПП γ-коактиватор 1-альфа РБ-3

Рис. 2. Влияние гормонов щитовидной железы на печень и пери-
ферические ткани
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приводит к липолизу в  адипоцитах и по-
вышению уровня циркулирующих в кро-
ви ЖК. Повышенное количество ЖК ком-
пенсирует ТГ-опосредованное усиленное 
окисление длинноцепочечных ЖК в печени. 
Повышенный уровень циркулирующих ЖК 
и наличие гликонеогенных субстратов из пе-
риферических резервов вызывают ответный 
повышенный глюконеогенез у животных, 
леченных T3. По имеющимся данным, Т3 
повышает содержание глюкозы в плазме 
крови натощак и концентрацию свобод-
ных ЖК. Активацией периферических суб-
стратов объясняется стремительный скачок 
гипергликемии при тиреотоксикозе [84]. 
Парадоксально, но гипергликемический 
эффект тиреотоксикоза может сохранять-
ся на фоне повышенного кровоснабжения 
мышц, учитывая усиленное поступление 
субстрата из тканей [16]. Этот феномен 
отоб ражен на рисунке 2.

Клинические руководства, 
регулирующие место диагностики 
щитовидной дисфункции у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа

Для понимания роли, важности и необходимо-
сти выявления дисфункции щитовидной же-

лезы у пациентов с СД 2 типа были проведены 
многочисленные исследования. Бесспорной и 
очевидной оказалась необходимость назна-
чения обследования на предмет выявления 
дисфункции щитовидной железы у паци-
ентов с СД 2 типа, причем с ежегодным его 
повторением [13]. Рекомендации по скринингу 
щитовидной железы у пациентов с СД в Вели-
кобритании и США представлены в таблице 1.

Руководство Американской тиреоидной 
ассоциации для пациентов с СД 2 типа тре-
буют частого проведения анализов на функ-
цию щитовидной железы. Согласно этим 
рекомендациям, анализы следует прово-
дить всем взрослым каждые 5 лет, начиная 
с 35 лет. Пациентам из группы высокого 
риска анализы могут назначаться чаще. 
Клинические протоколы при заболевани-
ях щитовидной железы от Американской 
ассоциации клинических эндокринологов 
(2002 г.) рекомендуют выполнять пальпа-
цию щитовидной железы и анализ на ТТГ, 
особенно если зоб и другие аутоиммунные 
заболевания возникают на фоне СД 2 типа. 
Регулярный скрининг патологии щито-
видной железы у всех пациентов с СД по-
зволит начать раннее лечение субклини-
ческой дисфункции щитовидной железы. 

Таблица 1. Практические руководства по скринингу функции щитовидной железы у пациентов с сахарным 
диабетом

N Руководство Сахарный диабет 2 типа Комментарии

1

Руководство Американской 
тиреоидной ассоциации; 

выявление дисфункции щито-
видной железы [61]

Пациентам с сахарным диабетом 
могут требоваться более частые 

обследования

Рекомендуется  проверять 
уровень ТТГ у всех взрослых, 

начиная с 35 лет, каждые 5 лет; 
людям из группы высокого риска 
анализы можно назначать чаще. 

Диабет указывается как 
повышенный фактор риска, раз-
граничение между СД 1 и 2 типа 

не проводится.

2

Американская ассоциация 
клинических эндокринологов; 

клинические протоколы при за-
болеваниях щитовидной железы 

от 2002 г. [62]

Пальпация щитовидной железы 
и анализ на ТТГ при постановке 
диагноза и далее с регулярными 
интервалами, особенно при зобе 
и других аутоиммунных заболе-

ваниях

Специфических рекомендаций 
для СД 2 типа нет.

3

Руководство Британской тире-
оидной ассоциации и Ассоци-
ации клинической биохимии 

от 2006 г. [63]

Исследование функции щито-
видной железы на исходном 
уровне, однако ежегодные 

анализы не рекомендуются.

У пациенток с СД во время 
беременности и после родов ре-
комендуется проводить анализы 

на ТТГ и антитела.

Примечания: СД ‒ сахарный диабет; ТТГ ‒ тиреотропный гормон.
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Чувствительный анализ на ТТГ в сыворотке 
крови считается скрининговым тестом вы-
бора. Кроме того, пациентам с СД 2 типа 
предлагалось выполнять анализ на ТТГ на 
момент постановки диагноза и далее не реже 
одного раза каждые 5 лет.

Выводы
В лечении заболеваний внутренних органов 
неоднократно было показано, что связь между 
дисфункцией щитовидной железы и СД оче-
видна. Хорошо известно, что при тиреоток-
сикозе часто развиваются изменения в мета-
болизме. У людей, не страдающих диабетом, 
скачки глюкозы в плазме крови и инсулиновый 
ответ обычно находятся в пределах нормы, 
однако примерно у каждого третьего челове-
ка наблюдается нарушение толерантности к 
глюкозе и недостаточный инсулиновый ответ 
на глюкозную нагрузку. При тиреотоксикозе же 
возрастает степень всасывания глюкозы и ее 
продукция из гликогена, а также повышают-
ся уровни лактата, глицерина и аминокислот. 
Срыв компенсации диабета при тиреотоксико-
зе может быть связан с увеличением базальной 
продукции глюкозы в печени и снижением 

потенциала ее подавляемости под действием 
инсулина. Другие механизмы включают по-
вышенную резистентность периферических 
тканей к инсулину и повышенный клиренс 
инсулина. Инсулинорезистентность при ти-
реотоксикозе может быть следствием скорее 
повышенной продукции глюкозы в печени, 
чем пострецепторного дефекта. Таким обра-
зом, при тиреотоксикозе могут наблюдаться 
нарушения в секреции инсулина, продукции 
глюкозы в печени, ее подавляемости под дей-
ствием инсулина, чувствительности к инсули-
ну периферических тканей и распаде инсулина. 
Очень важно диагностировать дисфункцию 
щитовидной железы у пациентов с СД 2 типа, 
и это положение следует внедрять в клиниче-
скую практику, что, наверняка, немедленно 
повлияет на более качественное понимание 
связи между нарушением функции щитовид-
ной железы с СД 2 типа. 

Впервые опубликовано: Chaoxun Wang The 
Relationship between Type 2 Diabetes Mellitus and 
Related Thyroid Diseases // Journal of Diabetes 
Research. ‒ Volume 2013. ‒ Article ID 390534, 
9 pages. http://dx.doi.org/10.1155/2013/390534
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Abstract
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) has an intersecting underlying pathology with thyroid dysfunction. The literature 
is punctuated with evidence indicating a contribution of abnormalities of thyroid hormones to type 2 DM. The 
most probable mechanism leading to T2DM in thyroid dysfunction could be attributed to perturbed genetic 
expression of a constellation of genes along with physiological aberrations leading to impaired glucose utilization 
and disposal inmuscles, overproduction of hepatic glucose output, and enhanced absorption of splanchnic glucose. 
These factors contribute to insulin resistance. Insulin resistance is also associated with thyroid dysfunction. Hyper- 
and hypothyroidism have been associated with insulin resistance which has been reported to be the major cause 
of impaired glucose metabolism in T2DM. The state-of-art evidence suggests a pivotal role of insulin resistance in 
underlining the relation between T2DM and thyroid dysfunction. A plethora of preclinical, molecular, and clinical 
studies have evidenced an undeniable role of thyroid malfunctioning as a comorbid disorder of T2DM. It has been 
investigated that specifically designed thyroid hormone analogues can be looked upon as the potential therapeutic 
strategies to alleviate diabetes, obesity, and atherosclerosis. These molecules are in final stages of preclinical and 
clinical evaluation and may pave the way to unveil a distinct class of drugs to treat metabolic disorders.
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