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*
Важная роль поражения клеток островков поджелудочной желе­

зы в возникновении сахарного диабета бесспорно доказана [28, 10, 13, 
151 Однако не всегда развитие диабета удается связать с выпадением 
пли ослаблением гормональной функции ₽-клеток островкового аппара- 
та [30, 14, 4, 16, 24, 291. Экспериментальными и клиническими исследова­
ниями установлено существенное значение в развитии сахарного диабета 
гормонов передней доли гипофиза (20, 21, 171 и коркового вещества над­
почечников [27, 23].

Роль щитовидной железы в патологии диабета не окончательно
выяснена. Известно, что проявления диабета более или менее резко ос­
лабляются после экстирпации щитовидной железы (31 и часто усили­
ваются при присоединении гипертиреоза [ 181. Наряду с этим, продолжи­
тельное кормление здоровых животных препаратами щитовидной железы 
не вызывает у них диабета, и даже более или менее продолжительного 
повышения уровня сахара крови [221 Гормоны щитовидной железы спо­
собствуют развитию сахарного диабета при недостаточной функции под­
желудочной железы или после удаления ее значительной части [31. Уста­
новлено, что тиреоидэктомия резко усиливает сахаропонижающее дей­
ствие инсулина [91. Описан случай инсулинорезистентности при гипер­
тиреозе [261.

Сведения относительно взаимосвязи между чувствительностью к ин­
сулину и состоянием функций щитовидной железы у больных сахарным 
диабетом отрывочны и неполны.

В связи с тем, что в настоящее время в лечении сахарного диабета, 
помимо основных средств, важное значение приобретает устранение или 
ослабление влияния внепанкреатических факторов, мы попытались выяс­
нить состояние функций щитовидной железы у больных сахарным диа­
бетом и выявить взаимосвязь между функцией железы и чувствитель- 
ностью к инсулину. 1г

Методика. Исследования проводились на 85 больных сахарным диа- 
оетом (мужчин—41, женщин-44). Из них у 47 была тяжелая форма 
диа эста, у 29 средней тяжести и у-9 легкая форма. В возрасте от 14 до 
Հ0 лет было 7 чел от 21 до 30-18, от 31 до 40-8 и от 41 до 74—52 Из 
всех больных 55 были недавно заболевшие и не получавши инсулин, 
•эО-с различной давностью заболевания iiotvmt.,,,,.,. инсулин,

Оценку функционального состояния шит/ • инсулин>
ли путем определения основного обмена пог"Д"°И ЖеЛеЗЫ ПР'°'И|ЗВОД|1' 

с । поглощения радиоактивного
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йода (J131)’ У-ровня общего холестерина сыворотки и по клиническим 
признакам тиреоидной патологии (характерные изменения внешнего ви­
да больного, особенности его поведения, расстройства функций внутрен­
них органов, различные проявления нарушений гонад, исследования со­
стояния щитовидной железы и т. д.).

О чувствительности к инсулину судили по сдвигам в уровне сахара 
крови в ответ на его введение.

Определения основного обмена производили по методике Дугласа- 
Холдейна. Количество поглощенного радиоактивного йода щитовидной 
железой определяли при помощи установки типа Б-2 по интенсивности 
հ- излучения. Радиоактивный йод в количестве 1 թ С больному давали 
внутрь. Поглощение J131 щитовидной железой определяли через 2 
и 24 ч. после приема- При анализе полученных результатов руководство­
вались средней нормой, принятой большинством отечественных 111, 2, 51 
и зарубежных [ 19, 25] исследователей, а именно через 2 ч.—5—10%, 
через 24 ч.—15—30% принятой дозы. Содержание сахара в крови опре­
деляли по Хагедорну-Иенссену до и после подкожного введения различ­
ных доз (4—12—20—40—60 единиц) инсулина на протяжении 2—3 ч. 
через каждые 60 мин. (применяли инсулин завода эндокринных препара­
тов г. Москвы, в 1 мл—40 Me). Повышение дозы при последующем ис­
следовании производили индивидуально согласно реакции больного на 
введение малой дозы. Предварительно изучали гликемическую кривую 
без введения инсулина. Больных группировали по исходному содержа­
нию сахара в крови (в пределах 150—200, 200—250, 250—300 мг% ит. д.) 
и сравнивали у них сахарные кривые, полученные после введения равных 
доз инсулина. Об интенсивности действия инсулина судили по среднему 
понижению гликемии в течение указанного времени, в результате чего 
были выявлены больные, проявившие повышенную, умеренную и пони­
женную чувствительность к инсулину. Количество холестерина опре­
деляли по методике Энгельгардта и Смирновой. Исследования проводи­
ли утром натощак в условиях стационара. В дни, предшествующие ис­
следованиям, больные находились на определенном пищевом режиме, 
соответственно общепринятым правилам. Соблюдалось тождество усло­
вий при испытании как одного и того же больного в разные дни, так и 
разных больных.

Результаты. Исследования показали, что при сахарном диабете из­
менения функций щитовидной железы в большинстве случаев характе­
ризуются атипичным и неполным симптомокомплексо.м и небольшими 
патологическими отклонениями в ее деятельности. Между данными лабо­
раторных проб на функцию шитовидной железы и клиническими призна­
ками тиреоидной патологии часто не обнаруживалось согласованности.

Определения основного обмена (табл. 1) показали, что у 39 больных 
его интенсивность превышает норму, установленную Гаррисом и Бенедик 
том на 22, 9+2, 26% от должной величины. Основной обмен ниже обще­
принятых норм был выявлен у 6 больных (в среднем 19, 17+2, 53 /о), у
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40 же больных он находился в пределах нормальных колебаниГт 
(±ю%).

Изучение функции щитовидной железы с помощью радиоактивного- 
иода выявило значительные вариации в степени тиреоидного поглоще­
ния у разных больных (табл. 2). Через 2 ч. после введения изотопа J13։ 
интенсивность накопления в железе несколько превышала нормальные 
цифры у 21 больного (25,48+1.18%); у 8 больных показатели были близ­
ки к нижней границе нормы (4,25+0,0*%); у 15 цифры поглощения 
J'31 были характерны длд нормотиреозов (8,63+0,62%). 24-часовое 
поглощение J131 в железе у 12 больных составило 42,5 էՅ,08% принятой 
дозы. У 20 больных были нормальные показатели (23,1 + 1,1%); у 
остальных же 12 поглощение J131 было равно 6,5+1,35%, что соот­
ветствует цифрам, наблюдаемым при гипотиреозе. Наши наблюдения 
показали, что отклонения в поглощении радиоактивного йода редко до­
стигают показателей, характерных для истинного гипертиреоза, но они 
свидетельствуют об истинном угнетении тиреоидной функции у ряда 
больных. I

Таблица 1
Основной обмен у больных сахарным диабетом

I

выше +10

Основной обмен в ®'о (по сравне­
нию с нормой Гарриса и Бенедикта)

норма zb 10 ниже —10

М
ու
о

22,9
(45,9) 
±2,26 

±12,65

(47,05)
19,17
(7,05) 

±2,53 
±6,21

Примечание: в скобках указано число больных в процентах.

Интересно отметить, что между интенсивностью основного обмена и
поглощением щитовидной железой радиоактивного йода не наблюдалось 
строгой корреляции. Высокие цифры основного обмена наблюдались пои 
нормальном, повышенном и пониженном поглощении радпойда щитовид­
ной железой (табл. 3). Аналогичные колебания поглощения J*i на­
блюдались и при нормальном основном обмене. Низкий уровень обмена 
հև” ПР" П°ГЛОи1ерадиойода

В отношении холестерина как допо.'
дения о функции щитовидной железы можно сказать что ДЛЯ СуЖ՜ 
ние хорошо дополняло данные поглощения радиоактивного ° °ПреДСЛС՜ 
гностике гипотиреозов. Холестерин был повышен у всех гипот^Г “ 
больных. При гипертиреоидных состояниях не всём, Г"ПОТ"РСО11ДН1’1Х 
жение холестерина в крови. отмечалось пони-

По данным клинико-лабораторных исследований *
иные признаки усиления функции щитовидной жм™ к ЦеЛ°М’ Те НЛ" 

лезы оыли обнаружены.
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у 21 больного, причем признаки гипертиреоза отчетливо были выражены 
у 3 больных, у 2 из которых щитовидная железа не поддавалась паль­
пации, а у одного она слабо прощупывалась. Чаще всего (12 больных) 
отмечалась кл/иническая микросим’лтоматика гипертиреоидных явлении 
в сочетании с повышенным или нормальным поглощением радиойода. 
Увеличение щитовидной железы наблюдалось у 4 больных (1 —III степе­
ни)» у остальных же 8 она не прощупывалась. Нередко показатели высо­
кого поглощения радиойода не согласовывались с клиническими данны­
ми (6 больных). У одной больной значительно высокое (63% ւ поглоще- 

• цие J131 щитовидной железой сопровождалось гипотиреоидным со­
стоянием и узловатым зобом. У всех остальных больных, за исключе­
нием одного, щитовидная железа не прощупывалась.

Поглощение радиоактивного
Таблица 2 

йода щитовидной железой у больных сахарным
диабетом

Поглощение радиоактивного йода в °/0 от введенной дозы

через 2 часа

повышено норма понижено

через 24 часа 
повышено I норма I понижено

М
П1
5

25,48 
(47,7) 
±1,18 
±6,21

8,63 
(34,1) 
±0,62

4,25 
(18,2) 
±0,07 
±0,21

42,5
(27,3) 
±3,08

±10,68

6,5 
(27,3) 
±1,35 
±4,73

Примечание: в скобках указано число больных в процентах.

Таблица 3
Тиреоидное поглощение J’31 и основной обмен

Поглощение
J!31

выше -j-Ю

12
20
12

Основной обмен в ° ’о (по сравнению 
с нормой Гарриса и Бенедикта)

норма ±10 ниже —10

Повышено • 
Норма • • • 
Понижено •

12

Ослабление функции щитовидной железы было оонар\ кено 1 
больных, 6 и-з которых были в гипотиреоидном состоянии как по клини­
ческой картине, так и по результатам исследования ф\ нкциональког 
состояния щитовидной железы (тиреоидное поглощение раднои 
1’56%, холестерин сыворотки—321 мг%). Исключение составили пок 
затели основного обмена. Он заметно не отклонялся от нормы, а инс д 
Даже превышал ее- Лишь у одного больного интенсивность основного о 
мена соответствовала другим признакам понижения тиреоидной 
нии. У 9 больных наблюдалась стертая форма ւ ипотирео< нею j 
ми проявлениями гипофункции щитовидной железы, \ сетальнь/

3
8
6

3
0
1
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трех, клинически эутиреоидных, имелись небольшие отклонения функции 
щитовидной железы от нормы в сторону понижения. ֊. I

Необходимо отметить, что у всех больных с отчетливым угнетением 
тиреоидной функции (средний возраст 61 год) наблюдалась выражен 
пая картина атеросклероза. При стертых формах гипотиреозов, наблю­
давшихся обычно в более молодом возрасте, яркой картины атероскле­
роза не отмечалось. У больных с проявлениями ւ иперфункции щитовид­
ной железы атеросклероз был слабо выражен (эти данные согласуются 

•с литературными). Многочисленными клиническими и эксперименталь­
ными исследованиями [ 1, 6. 8] установлено большое значение в развитии

нкций щитовидной железы. В связи с этим заслу­атеросклероза гипо
живают внимания результаты наших исследований, свидетельствующие
о более частом проявлении гипофункций щитовидной железы у больных 
сахарным диабетом, чем у людей, не страдающих этим заболеванием [ 7 ],
что может быть причиной более частого поражения у них сердца и
сосудов.

Для выяснения взаимосвязи между ункцией щитовидной железы
и чувствительностью к инсулину последняя сравнивалась с показателями 
24-часового накопления радиоактивного йода, как наиболее часто 
используемого для оценки функционального состояния железы, основно­
го обмена и клиническим симптомокомплексом тиреоидной патологии.

Таблица 4
Зависимость между чувствительностью к инсулину, поглощением 

J131 щитовидной железой и основным обменом

Поглощение J131 щитовидной желе­
зой через 24 часа в процентах от 

введенной дозы
Основной обмен в % (по сравн. с 

нормой Гарриса и Бенедикта)

I повышено | норма j понижено выше -1-10 норма ±10 ниже —10

Повы­
шенная

Умерен­
ная

Пони­
женная

И

10

18

12

10

18

1

7

4

0

3

3

Анализ
V

материала показа л, что между показателями функций щито- 
֊видной железы и чувствительностью к инсулину существует большой 
разброс. Изданных табл. 4 видно, что при высоком поглощении радио­
активного иода щитовидной железой чувствительность к инсулину V 4 
вольных была пониженной, у 1-нповышенной и у 7—умеренной При 
сниженном поглощении радиойода железой у 2 больных чувствитель­
ность к инсулину была повышенной, у 2-умеренной и у 8֊пониженноЙ. 
Различная чувствительность К ммеипиио « J iivnu^ni
пи(Ьпях типрпипнпгп ՜ ' отмечалась и лри нормальныхцифрах тиреоидного поглощения. Многообразие реакций к инсулину от­
мечалось также на фоне оазличнлй Р К инсУл։инУ< 1

Таким «разом ™ „ “Н"нога
* ями накопления радиоактивного 

и у 8—пониженной.
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йода в щитовидном железе и интенсивностью основного обмена, с одной 
стороны, и чувствительностью к инсулину, с другой,—корреляции не об­
наружено.

Как и в приведенных сравнениях, не было выявленопрямой связи 
между чувствительностью к инсулину и клиническим состоянием щито­
видной железы. Яркой иллюстрацией отсутствия такой связи служат 
больные с выраженными признаками гипер- и гипотиреоза.

Как видно из материалов, приведенных выше, попытка выявить за­
кономерность между функцией щитовидной железы и чувствительностью 
к инсулину у больных сахарным диабетом не увенчалась успехом.

Наблюдавшиеся факты указывают на то, что при сахарном диабете
клинические проявления гипо- и гипертиреоидизма слабо выражены.
Микседама и Базедова болезнь не наблюдались ни у одного из обсле­
дуемых.

На основании выполненных исследований можно заключить, 
что роль щитовидной железы в реактивности к инсулину при сахарном 
диабете не является ведущей. Однако даже небольшие отклонения в со­
стоянии щитовидной железы от нормы, выявленные путем использования 
функциональных методов, а также клиническая микросимптоматика 
гипер- и гипотиреозов могут свидетельствовать о том, что щитовидная 
железа играет определенную роль в проявлении действия инсулина- Ре­
зультаты наших исследований согласуются с существующим представ­
лением о том, что щитовидная железа в патологии диабета играет менее 
важную роль, чем другие железы контринсулярной системы.

В заключение необходимо отметить, что тщательное исследование 
состояния щитовидной железы при сахарном диабете может быть крайне 
полезным для выявления стертых форм тиреоидной патологии, важность 
которого для рационального лечения диабета и предотвращения ослож­
няющих его заболеваний и, в частности, сердечно-сосудистой системы не 
вызывает сомнений.

Выводы
. 1 Пои тщательном исследовании состояния щитовидной железы при 

сахарном диабете нередко выявляются стертые формы тиреонднои пато-
’I огни

■ 2՛ У больных сахарным диабетом закономерная и отчетливая связь
между чувствительностью к инсулину и функцией щитовидном железы не 
-обуживается Такая связь наблюдается в единичных случаях.

функции щитовидной железы может иметь 
важное значение для лечения диабета и предотвращения осложняющих 

3. Выяснение состояния

<го заболеваний, особенно сердца и сосудов.
Институт биохимии АН АрмССР, 

кафедра факультетской терапии 
Ереванского медицинского цис him та,

Поступило 9.VI 1964 г.
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Ն. 2. ԽՈհՄԱՐՅԱՆ
ՇԱՔԱՐԱՅԻՆ ԴԻԱՐԵՏՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՎԱՀԱՆԱԳԵՂՁԻ 

ՖՈԻՆԵ8ԻՈՆԱ1. ՎԻՃԱԿԼ* ԵՎ ՋԳԱՅՆՈԻԹՏՈԻՆԸ ՀԱՆԴԵՊ ԻՆ11ՈԻ1.ԻՆԸ

Ա մ փ n փ ո ւ մ

Նպատակ ենք դրել շաքարային դիաբետով տառապող > ի վա Ն ղ'հ հ ր ի մոտ 
պարզաբանել վահանագեղձի ֆունկցիոնալ վիճա կ ր և զանել կապ աՀգ ֆունկ­

ցիայի և ինսուլին ի հանգեպ ցուցաբերված զգայնության միջև։

ո ւնն և ր ր

րության 85 հիվանդների մոտ: Վահանագեղձի ֆունկցիոնալ վիճակի մասին

Հետազոտու թ յ տարվել են շաքա ր ա յին դիաբետի տարբեր ծան֊

գաղափար ենք կազմել հ իմնվե լով հիմն ական ն լութափոխանակության տրվ-

յալների վրա, ռադիո ակտիվ յոդի կլան մ ան, արյան սիճոլկի մեջ րնդհանուր 
խոլեստերինի մակարդակի և համապատասխան կլինիկական ցուցանիշների 
Հիման վրա է

Հիվանդների զգայնությունր հանդեպ ինսուլինր, որոշել ենք արյան մեջ

րստ շաքարի մակարդակի կրած փոփոխությունների։

Հ.ե տ ազո տ ութ յան արդյունքներր ցույց են տվել, որ շաքարա յին դիաբետ ի 
</ ամանակ հիպո֊և ՜» ի պ ե ր թ ի ր ե ո ի դի զմ ի կլինիկական երևոլյթներր թույլ են 
արտահայտված։ Հաճախ չէր հ ա յտն աբ ե րվո ւմ փոխադարձ կապ վահանաձև 
դեղձի ֆունկցիան բնորոշող լաբորատոր հետազոտությունների և կլինիկական 
պատկերի միջև։

Հիպերթիրեոիդիդմի երևույթներ հայտնաբերվել են 21 հիվանդների մոտ 
(որոնցից ավելի արտահայտված եղել է 3-ի մոտ), իսկ հիպ ո թ ի րե ո իդիդմ ի 
երևույթներ հայտնաբերվել են 18 հիվանդների մոտ (որոնցից ավելի արտա- 
• այտված եղել է 6-ի մոտ)։

Վահանաձև դեղձի հիպոֆունկցիայի երևույթներ ունեցող հիվանդների 
մոտ հւեճախակի հանդես է եկել ա ր տ ե ր ի ո и կ լե ր ո ղ։

Հեր հետադոտություններր ցույց են տվել, որ վահանաձև դեդձի հիպո֊ 
ֆՀԿՀշ Հաճախակի կ հանդես դալիս յաբարսլյին դիաբետով տառապող 

՞7' համւմատԱ1ծ Ավանդություններով տառապող հիվանդ- 
'“ր ' Հ ՀՀ Ա'յ\11ար'”1 4 հանդիսանա, շաքարախտով տա-
ոապոդ հիվանդների մոտ սիրտ - անոթա յին սիստեմի հաճախակի ախտա- 
■ ւսրմանր. Վահանաձև դեղձի ֆունկցիայի և ինսուլինի նկ 
թյան միջև օրինաչափ կա ատմամբ զղա յն ու-

այն հանդես i եկեէ եդակի

Վահանաձև դեդձի ֆունկցիայի մանրադնին 
քարային դիաբետի ժամանակ անհրաժե^լո են լ լ,
արտահայտված ձևերի հայտնաբերման համՀ\Լ4 
թյուն դիաբետի ռացիոնալ բուժման և նրան ո, / ֊, !<Այ'’ևո1’ Կ^ակու-

մասնավորապես սիրտ-անոթային սիստեմն Հ! ‘ ՚Ի'1 ШЪ1">' 
համար. ՏԻ Ա''ԱտԼմ1’ Ավերունները, կանխեյո.

հետաղոտոլթյուններր շա
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