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Diabetes Mellitus and Thyroid Dysfunction, Including Autoimmune 
Genesis. Mutual Influence of Pathologies

Thyroid disease, including autoimmune genesis, and diabetes mellitus are the two most common endocrine diseases in clinical practice. These 
pathologies have a mutual influence on each other. On the one hand, thyroid hormones are involved in regulation of carbohydrate metabolism: 
excessive production of thyroid hormones is associated with hyperglycemia, while hypothyroidism has a decreased level of glucose production by the 
liver. On the other hand, glucose homeostasis disorder affects the functional state of the thyroid gland: dystrophic, sclerotic and atrophic processes 
are developing in thyroid gland, what is a manifestation of diabetic microangiopathy. This article demonstrates the need to take into account the 
mutual influence of pathologies for optimal treatment of this conditions.
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Сахарный диабет (СД) занимает лидирующие пози-
ции в структуре всех эндокринных заболеваний в мире, 
являясь «эпидемий» нашего времени. Согласно данным 
Международной диабетической федерации, численность 
больных с СД в мире в 2017 г. составила 425 млн в возрас-
те от 20 до 79 лет, и по прогнозам к 2045 г. она увеличится 
до 629 млн человек в этом же возрастном диапазоне [1]. 
Второе место по распространенности среди эндокрино-
патий после СД занимает тиреоидная патология. Гипер-
тиреоз наблюдается в 0,2–1,3% случаев в йодонасыщен-
ных регионах, тогда как гипотиреоз составляет 1–2%, 
повышаясь до 7% у лиц в возрасте от 85 до 89 лет [2]. 
Результаты последних исследований свидетельствуют, 
что между данными заболеваниями существует тесная 
взаимосвязь. С одной стороны, тиреоидные гормоны 
участвуют в регуляции углеводного обмена и функции 
поджелудочной железы, а с другой — СД оказывает влия-
ние на функцию щитовидной железы (ЩЖ) в различной 
степени. В 1980 г. Gray et al. в своем исследовании по-
казали, что риск развития заболеваний ЩЖ, в частности 
аутоиммунного тиреоидита, значительно выше у паци-

ентов с СД 1  типа [3]. На сегодняшний день сочетание 
аутоиммунных заболеваний ЩЖ (аутоиммунного тире-
оидита / болезни Грейвса) и СД 1 типа выделяется в от-
дельный синдром — аутоиммунный полигландулярный 
синдром 3 типа. Тем не менее риски развития патологии 
ЩЖ высоки и у пациентов с СД 2 типа, несмотря на раз-
личия в этиологии и патогенезе СД 1 и 2 типов. Наиболее 
распространенной дисфункцией ЩЖ при СД 2 типа 
является гипотиреоз, преимущественно субклиниче-
ский: по данным метаанализа публикаций 1980–2014  гг., 
у пациентов с СД 2 типа риск развития субклинического 
гипотиреоза в 1,93 раза выше [4]. Кроме того, диабе-
тические макро- и микрососудистые осложнения чаще 
выявлены у пациентов с СД 2  типа и субклиническим 
гипотиреозом, чем с СД 2 типа с нормальной функцией 
ЩЖ. Гипо- и гипертиреоз способствуют нарушению 
углеводного обмена с возможным развитием в последу-
ющем СД 2 типа. По данным различных исследований 
отмечено, что пациенты-женщины и пациенты моложе 
65 лет с дисфункцией ЩЖ имеют более высокий риск 
развития СД 2 типа [5]. 
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Взаимное влияние патологий
Заболевания щитовидной железы, в том числе аутоиммунного генеза, и сахарный диабет являются двумя наиболее распространенными 
эндокринными нарушениями, встречающимися в клинической практике. Данные патологии оказывают взаимное влияние друг на друга. 
С одной стороны, гормоны щитовидной железы участвуют в регуляции углеводного обмена: избыточная продукция тиреоидных гор-
монов ассоциирована с гипергликемией, в то время как при гипотиреозе наблюдается сниженный уровень продукции глюкозы печенью. 
С другой стороны, нарушение в гомеостазе глюкозы воздействует на функциональное состояние щитовидной железы: в органе разви-
ваются дистрофические, склеротические и атрофические процессы, что представляет собой проявление диабетической микроангио-
патии. Данная статья демонстрирует необходимость учета взаимного влияния патологий для оптимального лечения этих состояний. 
Ключевые слова: сахарный диабет, углеводный обмен, инсулинорезистентность, щитовидная железа, тиреоидные гормоны
Для цитирования: Ткачук А.В., Михина М.С., Ибрагимова Л.И., Никонова Т.В., Трошина Е.А. Сахарный диабет и аутоиммунные 
заболевания щитовидной железы. Вестник РАМН. 2020;75(6):647–652. doi: https://doi.org/10.15690/vramn1182



648

The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Annals of the Russian Academy of Medical Sciences. 2020;75(6):647–652.

Вестник РАМН. — 2020. — Т. 75. — № 6. — С. 647–652.

Состояние углеводного обмена 
при гипер- и гипофункции щитовидной железы

Гормоны ЩЖ оказывают значительное влияние 
на гомеостаз глюкозы. Избыточная продукция тиреоид-
ных гормонов ассоциирована с гипергликемией. Впервые 
эта связь была выявлена в 1927 г. Coller и Huggins, под-
твердившими зависимость декомпенсации углеводного 
обмена от гипертиреоза. Их работа показала, что хирурги-
ческое удаление части щитовидной железы способствует 
восстановлению толерантности к глюкозе у пациентов 
с гипертиреозом и СД. Гипергликемия при избыточной 
продукции тиреоидных гормонов связана с увеличением 
высвобождения биологически неактивных предшествен-
ников инсулина и сокращением периода его полувыведе-
ния, наиболее вероятно, вследствие увеличения скорости 
распада [15]. Связь между гипергликемией и гипертирео-
зом объясняется и другим механизмом: избыток тиреоид-
ных гормонов опосредует увеличение абсорбции глюкозы 
в кишечнике. Кроме того, нарушения в гомеостазе глю-
козы при гипертиреозе частично могут быть объясне-
ны усилением глюконеогенеза и избыточным выходом 
глюкозы в кровь с помощью белка-переносчика GLUT2 
в плазматических мембранах гепатоцитов, количество 
которого возрастает под влиянием тиреоидных гормонов 
[16]. Увеличение выхода глюкозы из печени провоцирует 
развитие гиперинсулинемии, являясь причиной форми-
рования периферической инсулинорезистентности [17].

У пациентов, не страдающих диабетом, но с гипер-
тиреозом наблюдаются нормальный или повышенный 
уровень инсулина натощак, концентрация С-пептида 
и проинсулина, что указывает на умеренную перифери-
ческую резистентность к инсулину. Установить точный 
механизм влияния тиреоидных гормонов на инсулино-
резистентность пока не представляется возможным вви-
ду сложности патогенеза. С одной стороны, избыток 
тиреоидных гормонов приводит к увеличению утилиза-
ции глюкозы периферическими тканями, компенсируя 
усиленный печеночный глюконеогенез и снижение пе-
ченочной чувствительности к инсулину. С другой сто-
роны, отмечается подавление гликогеногенеза ввиду 
«перенаправления» внутриклеточной глюкозы в процесс 
гликолиза и выработки молочной кислоты. Лактат, вы-
свобождаемый из периферических клеток, возвращается 
в печень, где он становится субстратом для печеночного 
глюконеогенеза. Свой вклад в развитие резистентности 
к инсулину в периферических тканях при избытке тирео-
идных гормонов также вносят продуцируемые адипоци-
тами интерлейкин 6 и фактор некроза опухоли альфа [18].

Избыточная продукция ЩЖ свободных фракций Т3 
и Т4 у пациентов с патологией углеводного обмена мо-
жет привести к развитию кетоацидоза вследствие повы-
шенной липолитической активности в жировой ткани 
и β-окисления жирных кислот в печени [19].

Вместе с тем в 2009 г. Klieverik et al. описали централь-
ный путь влияния Т3 на глюконеогенез [20]. Вследствие 
влияния Т3 на паравентрикулярное ядро гипоталамуса 
увеличиваются эндогенная продукция глюкозы печенью 
и ее выход в кровь независимо от плазматического уров-
ня Т3, инсулина и кортикостероидных гормонов. Данные 
эффекты реализуются через симпатические волокна, ин-
нервирующие гепатоциты. 

При гипотиреозе наблюдается сниженный уровень 
продукции глюкозы печенью. Недостаточная утилизация 
глюкозы периферическими тканями компенсирует дан-
ный процесс. Dimitriadis et al. провели определение абсорб-

ции глюкозы у пациентов с гипотиреозом и в контрольной 
группе эутиреоидных лиц после приема смешанной пищи, 
оценивая артериовенозную разницу в подкожно-жировой 
клетчатке передней брюшной стенки и мышцах пред-
плечья [21]. У пациентов с гипотиреозом было выявлено 
сниженное поступление глюкозы в сосудистое русло после 
еды и замедление скорости кровотока в жировой ткани 
и мышцах. Было предположено, что нарушение способно-
сти инсулина усиливать приток крови к гипотиреоидным 
тканям является возможным объяснением причины низ-
кой утилизации глюкозы при гипотиреозе. 

Взаимосвязь СД 1 типа и нарушений функции ЩЗ 
должна быть рассмотрена в рамках аутоиммунного по-
лигландулярного синдрома 3 типа. 

Аутоиммунный полигландулярный 
синдром 3 типа

Сахарный диабет 1 типа — эндокринное заболевание, 
характеризующееся аутоиммунной деструкцией β-клеток 
поджелудочной железы и приводящее к снижению про-
дукции инсулина. Ранее считалось, что СД 1 типа дебюти-
рует только в детском и подростковом возрастах, однако 
в настоящее время установлено, что манифестация может 
произойти в любом временном промежутке с пиком за-
болеваемости до 30 лет [6]. На сегодняшний день иденти-
фицировано около 50 генов, лежащих в основе развития 
данной патологии. Эти гены также несут потенциальный 
риск формирования других различных аутоиммунных за-
болеваний, манифестирующих одновременно с СД 1 типа 
или в течение узкого временного интервала у одной трети 
пациентов [7, 8]. Эти ассоциированные аутоиммунные 
нарушения проявляются либо поражением эндокрин-
ных желез с формированием аутоиммунных полигланду-
лярных синдромов (АПС), либо неэндокринными ауто-
иммунными заболеваниями, такими как ревматоидный 
артрит или целиакия. Аутоиммунные заболевания ЩЖ 
(15–30%), аутоиммунный гастрит (15%), пернициозная 
анемия (10%), целиакия (4–9%), витилиго (1–7%), рев-
матоидный артрит (1,2%), системная красная волчанка 
(1,15%), болезнь Аддисона (0,5%) и рассеянный скле-
роз (0,2%) могут считаться коморбидными патологиями 
при СД 1 типа [9, 10]. Наиболее распространенным вари-
антом АПС является 3 тип, включающий в себя СД 1 типа 
и аутоиммунные заболевания ЩЖ. 

Сочетание гипотиреоза (вследствие тиреоидита Ха-
шимото) и СД 1 типа часто сопровождается гипогликеми-
ей вследствие повышенной чувствительности к инсулину, 
сниженной резорбции глюкозы в 12-перстной кишке 
и низкого высвобождения глюкозы из печени. Из-за по-
ниженного аппетита и потребления калорий риск разви-
тия гипогликемии значительно повышается [11]. У детей 
с гипотиреозом хроническая гипогликемия и снижение 
потребления пищи часто приводят к нарушениям роста. 
Гипертиреоз в 50% случаев сопровождается нарушением 
толерантности к глюкозе и в 3% случаев — развитием 
СД [12]. У пациентов с СД 1 типа данное состояние 
приводит к инсулинорезистентности, повышенному вы-
свобождению жирных кислот и последующему развитию 
кетоацидоза [13]. Как было отмечено в японской популя-
ции, у 60% пациентов с АПС 3 типа гипертиреоз может 
возникать до манифестации СД 1 типа в период до 10 лет 
[14]. Антитела к транспортеру цинка и особенно к глу-
таматдекарбоксилазе наблюдаются чаще в случае АПС 
3 типа, чем при изолированном СД 1 типа, а антитела 
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к тирозинфосфатазе могут свидетельствовать о медлен-
ном развитии нарушения углеводного обмена [14].

Влияние дисфункции 
щитовидной железы на хронические 

осложнения сахарного диабета 

Сосуществование дисфункции ЩЖ у пациентов с СД 
2 типа утяжеляет макро- и микрососудистые осложне-
ния диабета. В исследовании Moura et al. установлена 
взаимосвязь уровня тиреоидных гормонов с развитием 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО) у пациентов 
с СД 2 типа [22]. Пациенты с отягощенным сердечно-со-
судистым анамнезом и нарушением углеводного обмена 
имели более высокий уровень реверсивного Т3, сыворо-
точного амилоида А как маркера воспаления и низкое 
отношение общего Т3 к реверсивному Т3. Состояние дли-
тельной декомпенсации углеводного обмена в сочетании 
с избыточной продукцией свободных фракций тиреоид-
ных гормонов увеличивает риск развития ССО вследствие 
усиления воспалительного процесса. 

Общеизвестным фактом является связь СД с ате-
росклеротическими процессами в организме. Высокая 
концентрация липидов в сыворотке крови при СД явля-
ется следствием мобилизации свободных жирных кислот 
из периферических депо из-за увеличения активности 
ТАГ-липазы, влияния глюкагона и катехоламинов. Дис-
липидемия — постоянный спутник и такой дисфункции 
ЩЖ, как гипотиреоз. Жировая ткань является эндо-
кринным органом, продуцирующим и секретирующим 
большой спектр биологически активных веществ, назы-
ваемых адипокинами. Недавние исследования продемон-
стрировали прямое влияние адипокинов на сердечно-со-
судистую функцию. Некоторые из них были рассмотрены 
как потенциальные диагностические маркеры сердеч-
но-сосудистой патологии, а также как терапевтические 
мишени для снижения риска развития атеросклероза 
[23]. Тиреотропный гормон (ТТГ) стимулирует выработку 
адипокинов в адипоцитах вследствие воздействия на свои 
рецепторы в жировой ткани. При заболеваниях ЩЖ, ха-
рактеризующихся повышенной продукцией ТТГ, а имен-
но при субклиническом или манифестном гипотиреозе, 
возникающий адипокиновый дисбаланс предрасполагает 
к развитию ССО. Такие адипокины, как оментин и вис-
фатин, по последним данным, оказывают значительное 
влияние на состояние сосудистого русла.

Эндотелиальная дисфункция является первой вехой 
в развитии атеросклероза и последующих ССО. Экспрес-
сия рецепторов к ТТГ доказана в эндотелиальных клетках 
[24]. Кроме того, многочисленные исследования показы-
вают, что аутоиммунные заболевания ЩЖ сами по себе 
способствуют развитию эндотелиальной дисфункции [25, 
26]. У пациентов с субклиническим гипотиреозом уровень 
оксида азота в крови существенно ниже, чем у эутиреоид-
ных пациентов, что приводит к увеличению количества 
рецепторов ангиотензина. Кроме того, при гипотиреозе 
выявлены снижение активности печеночной липопроте-
инлипазы, нарушение адгезии и вазоконстрикции. Со-
четанное влияние СД 2 типа и гипотиреоза на атеро-
склеротический процесс в организме остается вопросом, 
требующим дальнейших исследований.

Что касается микрососудистых осложнений, то у па-
циентов с СД 2 типа в комбинации с гипофункцией ЩЖ 
зафиксирован повышенный риск нефропатии [27]. На-
рушение функции почек можно объяснить уменьшением 

сердечного выброса и увеличением общего перифериче-
ского сопротивления сосудов (ОПСС) при гипотиреозе 
и, как следствие, уменьшением скорости почечного по-
тока и скорости клубочковой фильтрации (СКФ).

Zhou et al. [28] провели метаанализ шести работ о вли-
янии субклинического гипотиреоза на прогрессирование 
хронической болезни почек (ХБП) у пациентов с СД 2 типа. 
В исследование было включено 3154 пациентов с субкли-
ническим гипотиреозом и 35 270 эутирео-идных пациента, 
которые были поделены на две группы — с СД 2 типа 
и без нарушения углеводного обмена. В результате была 
установлена связь между субклинической патологией ЩЖ 
и почечной функцией в обеих группах (выше у пациен-
тов с СД 2 типа). Авторы подтверждают предположение, 
что субклинический гипотиреоз как стадия манифестного 
гипотиреоза приводит к снижению СКФ в результате 
внутрипочечного сужения сосудов по механизму, упомя-
нутому выше (снижение сердечного выброса, увеличение 
ОПСС). Более того, свой вклад в развитие ХБП вносят 
эндотелиальная дисфункция, изменение метаболизма йода 
и снижение периферической чувствительности к гормонам 
при субклиническом гипотиреозе. Также было установле-
но, что метаболический ацидоз, задержка йода и неудов-
летворительный питательный статус вследствие снижения 
функции почек могут влиять на работу ЩЖ. Еще одним 
механизмом, приводящим к снижению СКФ у пациентов 
с субклиническим гипотиреозом, может быть отложе-
ние иммунных комплексов в клубочках почек вследствие 
аутоиммунного заболевания. Однако в данных работах 
авторы не выявили связи между присутствием антител 
к тиреоидной пероксидазе, субклиническим гипотиреозом 
и почечной функцией. Вероятно, данный вопрос требует 
дальнейшего изучения.

Гипертиреоз также может приводить к снижению 
СКФ в совокупности с влиянием на почечную функцию 
нарушения метаболизма глюкозы. Избыток тиреоидных 
гормонов приводит к повышению давления внутри клу-
бочков почек, что обусловливает гиперфильтрацию. Ин-
дуцированный гипертиреозом митохондриальный энер-
гетический обмен способствует увеличению генерации 
свободных радикалов и последующему повреждению по-
чек [29]. Окислительный стресс также способствует ги-
пертонии при гипертиреозе, ухудшая почечную функцию. 
Повышенная активность ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы может ускорить почечный фиброз.

Что касается ретинопатии, в исследовании Yang et al. 
показано, что пациенты с СД 2 типа и субклиническим 
гипотиреозом имеют более выраженную ретинопатию, 
чем пациенты с диабетом и эутиреозом [30].

Гипотиреоз также может являться фактором, повы-
шающим риск развития гипогликемических состояний 
у пациентов с нарушением углеводного обмена. Гипогли-
кемии считаются неизбежной частью сахароснижающей 
терапии — как при терапии пероральными сахароснижа-
ющими препаратами, так и инсулинотерапии. Повышен-
ный уровень ТТГ связан со слабым выбросом гормона 
роста и кортизола в ответ на индуцированную инсули-
ном гипогликемию. Воздействуя как на гипоталамус, так 
и на гипофиз, гипотиреоз снижает уровень базального 
и стимулированного гормона роста [31]. В то же время 
у пациентов с данной дисфункцией ЩЖ наблюдается 
относительная надпочечниковая недостаточность: отме-
чается притупленный гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковый ответ на гипогликемию. Кроме того, такие 
факторы, как снижение глюконеогенеза в жировой ткани 
и скелетных мышцах, нарушение гликогенолиза, умень-

Annals of the Russian Academy of Medical Sciences. 2020;75(6):647–652.

Вестник РАМН. — 2020. — Т. 75. — № 6. — С. 647–652.

REVIEW

НАУЧНЫЙ ОБЗОР



650

The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

шение секреции глюкогана и его влияния на гепатоциты, 
препятствуют адекватному выходу организма из гипогли-
кемического состояния.

Узловые формы заболеваний 
щитовидной железы и углеводный обмен

Предполагается, что инсулинорезистентность 
и, как следствие, гиперинсулинемия, являясь неотъ-
емлемыми составляющими СД 2 типа, провоцируют 
усиление клеточной пролиферации в ЩЖ. В настоящее 
время рассматривается несколько возможных механиз-
мов, объясняющих данное явление. Первый возможный 
механизм заключается в активации митоген-активируе-
мого протеинкиназного пути в результате гиперинсули-
немии, необходимого для преодоления угнетения и впо-
следствии восстановления фосфоинозитид-3-киназного 
пути (PI3K), участвующего в регуляции уровня глюкозы 
инсулином и часто подавленного при инсулинорези-
стентности [32]. Второй потенциальный механизм за-
ключается в возможности инсулина косвенно воздей-
ствовать на онкогенез, влияя на инсулиноподобный 
фактор роста (IGF). Гиперинсулинемия приводит к свя-
зыванию инсулина с белками, связывающими инсули-
ноподобный фактор роста (IGFBP), с последующим 
вытеснением и повышением уровня свободного IGF1. 
Инсулинорезистентность также связана с более высо-
ким синтезом IGF1 и более низким синтезом IGFBP 
в печени, что приводит к более высоким уровням био-
логически активного IGF1 [33]. Появились данные о по-
ложительной связи инсулинорезистентности при СД 2 
типа с узловыми заболеваниями и раком ЩЖ [34]. Эту 
информацию можно объяснить тем фактом, что в опухо-
левых клетках отмечается бóльшая плотность рецепто-
ров как к инсулину, так и к IGF. Рак ЩЖ, как и опухоли 
любой другой локализации, экспрессирует в избыточ-
ном количестве IGF I, IGF II и изоформы рецептора 
инсулина (IR), такие как IR-A, являющаяся более он-
когенной [35]. При анализе 16 когортных исследований 
(10 725 884 наблюдения, их них 8032 случая рака ЩЖ) 
установлена связь вышеупомянутых патологий: у па-
циентов с СД заболеваемость раком ЩЖ на 20% выше 
по сравнению с пациентами без СД [36]. 

В работе Blanc et al. показано, что худший метаболиче-
ский контроль, отраженный в более высоком уровне HbA1c, 
связан с изменением морфологии ЩЖ и может быть фак-
тором риска появления узловых образований и увеличения 
объема ЩЖ у пожилых пациентов с СД 2 типа [37]. Кроме 
того, у пациентов с СД 2 типа регистрировался больший 
объем ЩЖ, чем у наблюдаемых лиц без диабета.

Скрининг патологии щитовидной железы 
у пациентов с сахарным диабетом

Повышенный риск микро- и макрососудистых ослож-
нений, наблюдаемый у пациентов с диабетом и нарушени-
ем функции ЩЖ, позволяет говорить о том, что пациентам 
с СД 2 типа необходимы скрининг гипо- и гипертиреоза 
и лечение данных состояний при их выявлении. 

Ввиду чрезвычайно высокой распространенности ги-
потиреоза у лиц с СД 1 типа оценка уровня ТТГ у данной 
категории пациентов должна проводиться системати-
чески. Это позволит выявить значительное количество 
больных с бессимптомной дисфункцией ЩЖ, вовре-

мя инициировать заместительную гормональную тера-
пию, добиться лучшей компенсации углеводного обмена 
и профилактировать развитие поздних осложнений СД.

Менее очевидны рекомендации по скринингу патоло-
гии ЩЖ для пациентов с СД 2 типа. Согласно рекомен-
дациям Американской тиреодологической ассоциации, 
предлагается определять уровень ТТГ у пациентов с 35-лет-
него возраста и далее каждые 5 лет в независимости от того, 
имеются ли у них нарушения углеводного обмена или нет. 
Однако Американской рабочей группой по профилакти-
ческим мероприятиям в вопросе о скрининге дисфункции 
ЩЖ сделан вывод, что не существует достаточных данных 
для рекомендаций по мониторингу уровня ТТГ у небере-
менных или взрослых, не предъявляющих жалоб [38]. 

В исследовании Warren et al. с участием 467 пациентов 
с СД проводилась оценка функции ЩЗ. Наблюдение за па-
циентами длилось около 6 лет, и были полученные данные, 
свидетельствующие о том, что концентрация сывороточ-
ного ТТГ в верхнем диапазоне референсного интервала, 
по-видимому, является предиктором развития будущего 
гипотиреоза. У пациентов с СД как 1, так и 2 типа концен-
трация ТТГ выше 1,53 мМЕ/л оказалась прогностическим 
фактором последующего гипотиреоза [39]. Таким образом, 
пациенты, у которых ТТГ находится в верхнем диапазоне 
референсного интервала, вероятно, требуют более частой, 
возможно ежегодной, оценки функции ЩЖ.

Однако, принимая во внимание, что как СД, так и на-
рушения функции ЩЖ могут приводить к увеличению 
риска развития и прогрессирования сердечно-сосудистых 
заболеваний, целесообразно для снижения риска их по-
тенцирования в отношении сердечно-сосудистых заболе-
ваний рекомендовать контроль уровня ТТГ у пациентов 
с СД, кратность должна быть определена индивидуально 
и, вероятно, зависеть от длительности СД, наличии ос-
ложнений и степени компенсации СД.

Влияние дисфункции щитовидной железы 
на развитие гестационного сахарного диабета

Нарушение функции ЩЖ и гипергликемия — наибо-
лее распространенные эндокринные патологии во время 
беременности, которые ассоциированы с неблагоприят-
ными исходами беременности [40, 41]. Учитывая важную 
роль гормонов ЩЖ в метаболизме и гомеостазе глюкозы, 
было высказано предположение, что нарушение функ-
ции ЩЖ оказывает влияние на развитие гестационного 
сахарного диабета — гипергликемии, впервые выявлен-
ной во время беременности [42]. Однако имеющиеся 
в настоящее время данные проведенных исследований 
весьма противоречивы. В то время как в нескольких про-
спективных исследованиях [43–45] сообщается об увели-
чении заболеваемости гестационным сахарным диабетом 
у женщин с явным или субклиническим гипотиреозом, 
в других исследованиях [46–48] эти данные не нахо-
дят подтверждения. Аналогичная ситуация складывается 
и с изолированной гипотироксинемией (низкий уровень 
свободного Т4, нормальный уровень ТТГ). Так, в не-
скольких проспективных исследованиях [46, 49, 50] было 
выявлено, что изолированная гипотироксинемия при бе-
ременности связана с повышенным риском развития ге-
стационного сахарного диабета, по результатам же других 
исследований [47, 51, 52] подобной ассоциации выявлено 
не было.

Еще один потенциальный фактор риска развития ге-
стационного сахарного диабета — наличие антител к тка-
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ни ЩЖ. В 2012 г. Karakosa et al. [53] впервые выявили 
связь между уровнем ТТГ, уровнем аутоантител к ткани 
ЩЖ и гестационным сахарным диабетом: у пациенток 
с повышенным уровнем антител, но без нарушения функ-
ции ЩЖ риск развития гестационного сахарного диабета 
не увеличивался, в то время как у пациенток с повышен-
ным уровнем ТТГ и наличием аутоантител риск развития 
гестационного сахарного диабета был выше в 4 раза. Про-
тивоположные результаты были получены в более круп-
ном исследовании Ying et al.: выявлено увеличение риска 
развития гестационного сахарного диабета в 1,64 раза 
у беременных с нормальным уровнем ТТГ и наличием 
аутоантител к ткани ЩЖ [45]. 

Необходимы фундаментальные и клинические ис-
следования для более детального изучения механизмов, 
лежащих в основе гестационного сахарного диабета, ассо-
циированного с субклиническим гипотиреозом.

Заключение

Нарушение углеводного обмена и патология ЩЗ, 
как гипер- и гипотиреоз, чаще аутоиммунной природы, 
характеризуются сложным взаимозависимым влиянием. 
Дисфункция ЩЗ затрудняет достижение компенсации 
углеводного обмена. Вклад в развитие патологии ЩЗ 
также вносит и инсулинорезистентность, являющаяся не-
отъемлемым спутником сахарного диабета. 

Учитывая, что данные патологии — самые распро-
страненные эндокринные заболевания, клиницистам 
важно вовремя диагностировать нарушения функции ЩЗ 
у пациентов с нарушением углеводного обмена с целью 
своевременной коррекции.
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