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РАЗЛИЧИЯ ТИРОИДНОГО И ДИАБЕТИЧЕСКОГО СИНДРОМОВ 
У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН ПРИ СОЧЕТАННОМ ТЕЧЕНИИ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА И ГИПОТИРЕОЗА

Патология щитовидной железы выявляется у 
3-7% взрослого населения США и 3-5% – Европы 
[10]. Нарушения тироидной функции у больных 
сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа), выявля-
ют приблизительно в 2-2,5 раза чаще [11]. 

До сих пор такую эндокринную патологию 
расценивают в качестве сочетания двух несвя-
занных между собой заболеваний. В последние 
годы исследователи все больше склоняются к 
общности патогенетических механизмов, лежа-
щих в их основе, причем дисфункция щитовид-
ной железы признается в большей степени вто-
ричным диабетзависимым заболеванием [12]. 

Вероятность развития гипотиреоза у паци-
ентов с СД 2 типа достоверно выше у женщин 
и увеличивается с возрастом, продолжительно-
стью и тяжестью диабета, а также положительно 
коррелирует с инсулинрезистентностью [9]. Не-
оптимальный или недостаточный гликемиче-
ский контроль при диабете может стать одним 
из ведущих факторов, способствующих разви-
тию латентного гипотиреоза [8].

Формирование гипотиреоза у больных СД 
рассматривают в качестве естественного исхо-
да длительно существующего аутоиммунного 
тиреоидита с постепенной утратой тироидной 
функции. Истинная распространенной дисфунк-
ции щитовидной железы при СД 2 типа остается 
не уточненной в виду малосимптомного прояв-
ления заболевания или маскировки симптомов 
гипотиреоза диабетическими или иными про-
явлениями [7]. Полагают, что клинически ма-
нифестные проявления гипотиреоза при диабе-
те могут маскироваться приемом метформина – 
базового гипогликемического препарата, тире-
отропный механизм действия которого остает-
ся не выясненным.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Провести анализ различий диабетического и 

тироидного синдромов у мужчин и женщин при 
сочетанной течении СД 2 типа с гипотиреозом.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследование включено 98 больных СД 2 

типа с гипотиреозом, из них 41 (41,8%) мужского 
пола и 57 (58,2%) женщин. Характеристика боль-
ных и здоровых представлена в таблице 1. Сред-
няя продолжительность диабетических прояв-
лений у мужчин была достоверно больше и со-
ставила 5,8±0,09, против 4,5±0,12 лет у женщин 
(р<0,05). Продолжительность тироидного син-
дрома, напротив, у женщин была статистически 
достоверно больше (р<0,05), чему мужчин и со-
ставила 10,7±0,04 против 6,3±0,02 лет. 

Критериями включения в исследование 
были: СД 2 типа средней тяжести в стадии суб- 
или компенсации без инсулина, клинические и/
или лабораторные проявления гипотиреоза. 

Контрольную группу составили 11 здоровых 
мужчин и 14 женщин аналогичного возраста. 
Больные и здоровые одинакового пола стати-
стически не различались по возрасту (р>0,05).

Для диагностики диабета пользовались кри-
териями Американской диабетической ассоци-
ации (ADA) (2013 г.).

Исследование тиреотропного гормона (ТТГ) 
и тироидных гормонов (трийодтиронина и ти-
роксина) (Т3 и Т4) проводили традиционным 
радиоиммунным методом.

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием пакета программ 
для статистического анализа «Statistica 6.0». 
Нормальность распределения оценивали в те-
сте Колмогоров-Смирнова. Некоторые параме-
тры в таблице 1 представлены в виде M±m, где 
М – среднее значение, m – ошибка среднего зна-
чения. Для сопоставления цифровых параме-
тров использовали критерий Стьюдента (t). За 
уровень значимости (p) принимали величину 
р<0,05.
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Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Из данных, приведенных в таблице 1 следу-

ет, что возраст больных и здоровых мужчин и 
здоровых и больных женщин не имел достовер-
ных различий (р>0,05). Средний возраст у боль-
ных мужчин и женщин, а также здоровых муж-
чин и женщин имел статистически достовер-
ные различия (р<0,05) (4,8 и 4,6 года) соответ-
ственно. Продолжительность диабета у муж-
чин статистически достоверно (р<0,05) превос-
ходила женщин на 1,3 года. Напротив, у жен-
щин, продолжительность гипотиреоза досто-
верно (р<0,05) превосходила мужчин на 4,0 года. 
Обстоятельствами, при которых был установлен 
диагноз гипотиреоза у мужчин были: случай-
ное исследование гормонов гипофиза и щито-
видной железы (у 70,7%) и выявление заболева-
ния при обращении по другому поводу (у 19,5%). 
У женщин, напротив, доминирующими обстоя-
тельствами были наличие клинических симпто-
мов гипотиреоза (у 66,7%) и выявление гипоти-
реоза при обследовании по другому поводу (у 
26,3%). 

Гендерные различия диабетического синдро-
ма у больных СД 2 типа с гипотиреозом пред-
ставлены в таблице 2, из которой следует, что 
доминирующими обстоятельствами диагности-
ки у мужчин были никтурия или полиурия, а так-
же бессимптомное течение заболевания (53,7%) 
боле, чем у половины обследованных. У женщин 
имелась тенденция более частой (р>0,05) встре-
чаемости жажды, гиперкератоза кожи, поли-
фагии. При этом отсутствие у них клинических 
проявлений встречалось на 27,4% реже, чем у 
мужчин (р<0,001).

Гендерные различия тироидного синдрома у 
представителей разного пола продемонстриро-

вали преобладание таких проявлений, как чрез-
мерная усталость или утомляемость, фациаль-
ный отечный синдром, окстипация, депрессив-
ные проявлений и ощущение зябкости, и гипо-
термия, а также прогрессивное увеличение мас-
сы тела и разнообразие кардиальных жалоб (раз-
нообразные болевые синдромы и их сочетание с 
нарушениями ритма) у женщин (табл. 3.). У муж-
чин, напротив, доминирующими по сравнению 
с женщинами были бессимптомное течение бо-
лезни (у 60,9%) и снижение памяти (у 21,9%).

Полагают, что диабетически-тироидную син-
тропию целесообразно рассматривать с пози-
ции полигландулярного синдрома, как одно-
го из вариантов аутоиммунных полиэндокрин-
ных проявлений [7]. При этом, в классическом 
виде, такие проявления встречаются у больных 
СД 1 типа и сочетаются с тироидной дисфунк-
цией. При этом, в большей степени, это касается 
именно женщин, у которых частота гипотиреоза 
не только превосходит мужчин, но и наблюдает-
ся комплекс клинико-лабораторных признаков 
«аутоиммунного заболевания». Это поясняет-
ся тем, что частота выявления антител к ткани 
щитовидной железы, особенно у больных СД 1 
типа, превышает 50% [6]. При СД 2 типа часто-
та определения антитироидных антител обычно 
не превышает 30-35%, что указывает на суще-
ствование иных механизмов взаимной актива-
ции и прогрессирования. В частности, дефицит 
тиреоидных гормонов при утрате гормонсекре-
тирующей ткани в случае ее тотального склеро-
зирования, может способствовать развитию ин-
сулинорезистентности и, в дальнейшем, приво-
дить к СД 2 типа [5].

Функциональная активность щитовидной 
железы во многом влияет на секрецию, актив-

Таблица 1.
Характеристика больных и здоровых разного пола

Показатели
Больные (n=98) Здоровые (n=25)

мужчины 
(n=41)

женщины 
(n=57)

мужчины 
(n=11)

женщины 
(n=14)

Возраст 50,7±0,13 45,9±0,24* 50,1±0,90 45,5±0,56*

Продолжительность диабета, годы 5,8±0,09 4,5±0,12*

Продолжительность гипотиреоза, годы 6,7±0,11 10,7±0,04*

Обстоятельства выявления/диагностики гипотиреоза:
- при случайном исследовании гормонов 
(профосмотр) 29 (70,7%) 4 (7,0%)*

- при обследовании по другому поводу 8 (19,5%) 15 (26,3%)*
- при наличии клинических проявлений ги-
потиреоза 4 (9,8%) 38 (66,7%)*

Примечание: * – различия между аналогичными показателями у мужчин и женщин статистически достоверны 
при р<0,05.
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ность инсулина, а также на захват глюкозы. Се-
креция инсулина находится под непосредствен-
ным контролем TТГ. При гипотиреозе снижена 
скорость окисления глюкозы и синтеза глико-
гена. Чувствительность к инсулину улучшается 
при возвращении концентрации ТТГ до нормы, 
что теоретически может зависеть от внутрикле-
точного синтеза тироксина [1].

У больных с недостаточным гликемическим 
контролем (гликированный гемоглобин >10%) 
наблюдается ингибирование активности дей-
одиназы 1-го типа и как результат – снижение 
конверсии Т4 в Т3, уменьшение уровня Т3 сыво-
ротки и повышение концентрации rТ3 (ревер-
сивного), что может быть объяснено защитным 
механизмом в ответ на усиление катаболизма 
тканей и снижение потребления кислорода тка-
нями [2].

Нарушения функционирования тиреоид-
ной системы вследствие развития аутоиммун-
ных механизмов, поражающих фолликулярные 
клетки щитовидной железы, ведут к вторич-
ным изменениям в органах и тканях, которые 
зависят от тиреоидных гормонов. В других кли-
нических ситуациях при условии воздействия 
иных факторов, дисфункция тиреоидной систе-
мы формируется на уровне гипофизотропных 
тиролиберин-секретирующих нейронов и тире-
отрофов аденогипофиза, а не только тиреоци-
тов [3]. К таковым факторам относятся: наруше-
ние окислительно-восстановительного балан-
са и усиление негативного влияния на клетки и 
ткани активных форм кислорода и других сво-
бодных радикалов, повышение активности фак-
торов воспаления, усиление стресса эндоплаз-
матического ретикулума, патологические изме-

Таблица 2.
Гендерные различия течения диабетического синдрома у больных СД 2 типа с гипотиреозом

Клинические проявления 
диабетического синдрома

Больные (n=98)

мужчины (n=41) женщины (n=57)

Жажда 4 (2,4%) 5 (8,8%)

Никтурия, полиурия 8 (19,5%) 5 (8,8%)*

Инфекция кожи/слизистых 1 (2,4%) 1 (1,7%)

Гиперкератоз 2 (4,9%) 4 (7,0%)

Полифагия 4 (9,7%) 5 (8,8%)

Клинические проявления отсутствуют 22 (53,7%) 15 (26,3%)*

Примечание: * – различия между аналогичными показателями у больных разного пола статистически достовер-
ны при р<0,05.

Таблица 3.
Гендерные различия течения тироидного синдрома у больных СД 2 типа с гипотиреозом

Клинические проявления тироидного синдрома
Больные (n=98)

Мужчины (n=41) женщины (n=57)

Чрезмерная утомляемость, усталость 8 (19,5%) 24 (42,1%)*

Параорбитальные отеки, пастозность лица/век 5 (12,2%) 11 (19,3%)*

Отсутствие жалоб 25 (60,9%) 14 (24,6%)*

Запоры 4 (9,7%) 8 (14,0%)*

Депрессия 3 (7,3%) 18 (14,0%)*

Ухудшение памяти 9 (21,9%) 2 (3,5%)*

Ощущение зябкости 3 (7,3%) 17 (29,8%)*

Прогрессивное увеличение массы тела 11 (26,8%) 26 (45,6%)*

Нарушения ритма, боли в прекардиальной области 7 (17,1%) 28 (49,1%)*

Примечание: * – различия между аналогичными показателями у больных разного пола статистически достовер-
ны при р<0,05.
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нения в иммунной системе и выработка ауто-
антител к ключевым компонентам тиреоидной 
системы, нарушение липидного и углеводного 
гомеостаза, дислипидемия, а также патологиче-
ские изменения в гормональной сигнализации 
как в ЦНС, так и на периферии.

Тиреоидные гормоны не только являются 
классическими антагонистами инсулина, они 
являются синергистами инсулина и способству-
ют транспорту и утилизации глюкозы [4]. Сти-
мулируя не только глюконеогенез в печени, но 
и инсулинозависимый транспорт глюкозы в мы-
шечную и жировую ткань, тиреоидные гормоны 
оказывают прямое влияние на транскрипцию 
генов в печени и непрямое влияние через цен-
тральный симпатический путь. 

Влияние ТТГ на углеводный и липидный об-
мен осуществляется посредством 5'аденозин-
монофосфат-активируемой протеинкиназы, 
контролирующей энергетический баланс клет-
ки [6]. Установлено, что ТТГ оказывает влияние 
на некоторые гены гепатоцитов, участвующие в 
глюконеогенезе, метаболизме гликогена и пе-
редаче инсулинового сигнала. Т3 вызывает уси-
ление экспрессии мРНК глюкозо-6-фосфатазы, 
конечного фермента глюконеогенеза и глико-
генолиза, катализирующего гидролиз глюкозо-
6-фосфата с образованием глюкозы [1]. Тормо-
жение синтеза тиреоидных гормонов приводит 
к снижению синтеза гликогена. Селективное 
влияние Т3 на паравентрикулярное ядро гипо-
таламуса приводит к увеличению образования 
глюкозы и усилению выхода ее в кровь незави-
симо от уровня Т3, инсулина и кортикостерои-
дов. В периферических тканях тиреоидные гор-
моны регулируют экспрессию генов, влияющих 
на гликолиз и транспорт глюкозы. В скелетных 
мышцах транспортер глюкозы ГЛЮТ-4 индуци-
руется тиреоидными гормонами, что приводит 
к увеличению базального и инсулинстимулиро-
ванного транспорта глюкозы в мышцы [7]. 

Эффекты Т3 зависят не только от его со-
держания в плазме, но и от его внутриклеточ-
ной концентрации в зависимости от активно-
сти дейодиназ. Установлено снижение экспрес-
сии и активности йодтиронин-дейодиназы 2-го 
типа, ассоциированное с инсулинорезистентно-
стью [2].

При дефиците тиреоидных гормонов на фоне 
СД 2 типа отмечается более высокая активность 
системного воспалительного ответа, о чем сви-
детельствует повышенный уровень провоспа-
лительных цитокинов (главным образом интер-
лейкина 1 и фактора некроза опухоли ). Со-
четание СД 2 типа, субклинического или мани-
фестного гипотиреоза также связано с такими 
отрицательными процессами, как гиперактив-
ность тромбоцитов и снижение дезагрегацион-
ных свойств крови [11]. Вследствие этого, дис-
функция эндотелия развивается быстрее и ин-
тенсивнее, что может влиять на развитие сосу-
дистых осложнений у таких больных.

Заместительная терапия препаратами тире-
оидных гормонов у пациентов с СД 2 типа в со-
четании с гипотиреозом может оказывать поло-
жительное влияние на метаболические процес-
сы, нарушенные в условиях диабета и способ-
ствовать снижению риска диабетических ми-
кро- и макрососудистых осложнений. Приме-
нение препаратов левотироксина у больных СД 
2 типа, имеющих субклинический гипотире-
оз, позволило снизить содержание атерогенных 
фракций липидов крови и скорректировать по-
казатели системного воспаления и дисфункции 
эндотелия, тем самым способствовало замедле-
нию прогрессирования атеросклероза [2-3].

В Ы В О Д Ы
1. Течение диабетическо-тиреоидной па-

тологии у представителей разного пола име-
ет существенные различия. Так, у женщин про-
должительность течения гипотиреоза двукрат-
но превосходила мужскую группу и клиниче-
ски проявлялось преобладанием жажды, избы-
точной утомляемости, фациальным отечным 
синдромом, окстипацией, депрессивными рас-
стройствами, ощущением зябкости и гипотер-
мией, немотивированным прогрессивным уве-
личением массы тела, разнообразными карди-
альными симптомами. 

2. У мужчин течение эндокринопатии харак-
теризовалось достоверно более старшим воз-
растом дебюта такой сочетанной патологии, од-
новременным дебютом диабетического и тире-
оидного синдромов, доминированием бессим-
птомного течения синтропии, преобладанием 
симптомов никтурии или полиурии, снижения 
памяти.
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The aim of the work was to analyze the differenc-
es between diabetic and thyroid syndromes in men and 
women with a combined course of type 2 diabetes melli-
tus (type 2 DM) with hypothyroidism.

The study included 98 patients with type 2 DM with 
hypothyroidism, of which 41 (41.8%) were males and 57 
(58.2%) were females. The average duration of diabet-
ic manifestations in men was signifi cantly longer and 
amounted to 5.8±0.09 versus 4.5±0.12 years in wom-
en (p<0.05). The duration of thyroid syndrome, on the 
contrary, in women was statistically signifi cantly lon-
ger (p<0.05), which in men was 10.7±0.04 versus 6.3±0.02 
years.

Inclusion criteria for the study were: type 2 DM of 
moderate severity in the stage of sub-/compensation 
without insulin, clinical and/or laboratory manifesta-
tions of hypothyroidism.

The control group consisted of 11 healthy men and 14 
women of the same age. Patients and healthy people of 
the same sex did not statistically differ in age (p>0.05).

The American Diabetes Association (ADA) criteria 
(2013) were used to diagnose diabetes.

The study of thyroid-stimulating hormone and thy-

roid hormones was carried out by the traditional radio-
immune method.

Statistical processing of the results was carried out 
using the software package for statistical analysis “Sta-
tistica 6.0”.

The course of diabetic-thyroid pathology in represen-
tatives of different sexes has signifi cant differences. Thus, 
in women, the duration of hypothyroidism was twice as 
long as in the male group and was clinically manifest-
ed by the predominance of thirst, excessive fatigue, fa-
cial edematous syndrome, octipation, depressive disor-
ders, feeling of chilliness and hypothermia, unmotivat-
ed progressive increase in body weight, various cardiac 
symptoms.

In men, the course of endocrinopathy was character-
ized by a signifi cantly older age of the debut of such a co-
morbidity, the simultaneous debut of diabetic and thy-
roid syndromes, the dominance of a-/asymptomatic syn-
tropia, the prevalence of symptoms of nicturia/polyuria, 
and memory loss.

Key words: gender differences, thyroid and diabetic 
syndrome in men and women.
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РАЗЛИЧИЯ ТИРОИДНОГО И ДИАБЕТИЧЕСКОГО СИНДРОМОВ У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН 
ПРИ СОЧЕТАННОМ ТЕЧЕНИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА И ГИПОТИРЕОЗА

Цель работы заключалась в анализе различий ди-
абетического и тироидного синдромов у мужчин и 
женщин при сочетанной течении сахарного диабета 
2-го типа (СД 2 типа) с гипотиреозом.

В исследование включено 98 больных СД 2 типа 
с гипотиреозом, из них 41 (41,8%) мужского пола и 
57 (58,2%) женщин. Средняя продолжительность ди-
абетических проявлений у мужчин была достовер-
но больше и составила 5,8±0,09, против 4,5±0,12 лет 
у женщин (р<0,05). Продолжительность тироидного 
синдрома, напротив, у женщин была статистически 
достоверно больше (р<0,05), чему мужчин и состави-
ла 10,7±0,04 против 6,3±0,02 лет. 

Критериями включения в исследование были: СД 
2 типа средней тяжести в стадии суб-/компенсации 
без инсулина, клинические и/или лабораторные про-
явления гипотиреоза. 

Контрольную группу составили 11 здоровых муж-
чин и 14 женщин аналогичного возраста. Больные и 
здоровые одинакового пола статистически не разли-
чались по возрасту (р>0,05).

Для диагностики диабета пользовались критери-
ями Американской диабетической ассоциации (ADA) 
(2013 г.).

Исследование тиреотропного гормона и тироид-

ных гормонов проводили традиционным радиоим-
мунным методом.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием пакета программ для стати-
стического анализа «Statistica 6.0».

Течение диабетическо-тиреоидной патологии у 
представителей разного пола имеет существенные 
различия. Так, у женщин продолжительность течения 
гипотиреоза двукратно превосходила мужскую груп-
пу и клинически проявлялось преобладанием жажды, 
избыточной утомляемости, фациальным отечным 
синдромом, окстипацией, депрессивными расстрой-
ствами, ощущением зябкости и гипотермией, немо-
тивированным прогрессивным увеличением массы 
тела, разнообразными кардиальными симптомами. 

У мужчин течение эндокринопатии характеризо-
валось достоверно более старшим возрастом дебюта 
такой сочетанной патологии, одновременным дебю-
том диабетического и тиреоидного синдромов, доми-
нированием а-/бессимптомного течения синтропии, 
преобладанием симптомов никтурии/полиурии, сни-
жения памяти.

Ключевые слова: гендерные различия, тироидный 
и диабетический синдром у мужчин и женщин.
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