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Сахарный диабет
Распространенность, механизмы 
развития и осложнения 
Сахарный диабет (СД)  – одна из 
важных проблем современности 
по причине высокой распростра-
ненности, неуклонного роста за-
болеваемости и  частоты микро- 
и  макрососудистых осложнений, 
определяющих течение и прогноз 
болезни. Согласно данным Меж-
дународной диабетической ас-
социации (International Diabetes 
Federation), в  мире зарегистри-
ровано 371  млн больных СД, 
а  к  2025  г. их количество может 
увеличиться до 552  млн. По дан-
ным государственного регистра, 
СД в  Российской Федерации от-

мечен более чем у 3,7 млн человек, 
причем 85–90% этого количества 
приходится на СД 2 типа. Однако 
фактически больных СД в 3–4 раза 
больше [1].
Сахарный диабет 2  типа являет-
ся гетерогенным заболеванием, 
в  развитии которого участвуют 
как модифицируемые факторы  – 
ожирение, гиподинамия, избы-
точное питание, так и  немоди-
фицируемые  – пожилой возраст, 
наследственная предрасположен-
ность (о чем свидетельствует высо-
кая степень конкордантности у од-
нояйцовых близнецов – 90–100%) 
[2]. Патофизиологической основой 
СД  2  типа является инсулиноре-
зистентность и дисфункция бета-

клеток. В свою очередь повышен-
ная продукция глюкозы печенью, 
глюкозотоксичность, липотоксич-
ность участвуют в  поддержании 
и  усилении инсулинорезистент-
ности и секреторной недостаточ-
ности бета-клеток [3].
Инициирующим фактором раз-
вития микро- и макрососуди стых 
осложнений СД является гипер-
гликемия, которая приводит к ме-
таболическим и  структурным 
изменениям органов и тканей: ак-
тивации полиолового пути обмена 
глюкозы в нервных волокнах, сосу-
дах сетчатки, почках, повышению 
активности протеинкиназы  С, 
утолщению базальной мембраны 
и повышению проницаемости со-
судистой стенки, неферментатив-
ному гликозилированию белков. 
Это ведет к  гемодинамическим 
нарушениям: усилению кровотока 
и повышению давления в сосудах 
микроциркуляторного русла, по-
вышению агрегации тромбоци-
тов и  риска тромбообразования 
в  просвете сосудов. Гипергли-
кемия способствует активации 
процессов перекисного окисле-
ния липидов. Взаимодействие су-
пероксидного радикала с оксидом 
азота приводит к образованию пе-
роксинитрита, который оказывает 
токсическое действие на эндоте-
лий сосудов, а  снижение уровня 
оксида азота – к вазоконстрикции 
и эндотелиальной дисфункции [4]. 
Именно поэтому у  60–80% боль-
ных СД 2 типа развивается артери-
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альная гипертензия (АГ), частота 
которой в 2 раза выше общепопу-
ляционных значений. Однако АГ 
при СД 2 типа лишь одно из про-
явлений заболевания, в основе ко-
торого лежит инсулинорезистент-
ность и гиперинсулинемия [5].
При СД 2 типа изменяется липид-
ный обмен. При исследовании ли-
пидного спектра можно отметить 
повышение уровня атерогенных 
фракций: липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), триглицери-
дов (ТГ) – одновременно со сниже-
нием содержания липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП). Эта 
липидная триада обусловливает 
ускоренное развитие атеросклеро-
за, ишемической болезни сердца 
и является прогностическим мар-
кером высокого сердечно-сосудис-
того риска у больных СД 2 типа. 
Проведенные проспективные ис-
следования доказали ведущую 
роль гипергликемии (особенно 
постпрандиальной) в  развитии 
ишемической болезни сердца 
и, следовательно, в  повышении 
смертности от сердечно-сосудис-
тых заболеваний [3].

Основные направления лечения СД
Главная цель лечения СД – дости-
жение оптимального метаболи-
ческого контроля, для того чтобы 
снизить риск развития микро- 
и макрососудистых осложнений. 
При этом лекарственная терапия 
направлена на достижение ин-
дивидуального целевого уровня 
гликозилированного гемоглоби-
на (HbA₁c) (в зависимости от воз-
раста пациента, ожидаемой про-
должительности жизни, наличия 
тяжелых сердечно-сосудистых 
осложнений и  риска развития 
гипогликемических состояний), 
а также на достижение целевого 
уровня липидного обмена и арте-
риального давления (АД). 
На основании обобщенных дан-
ных доказательной медицины 
Советом экспертов Российской 
ассоциации эндокринологов был 
разработан Консенсус по ини-
циации и интенсификации саха-
роснижающей терапии сахарного 
диабета 2 типа. Приоритетными 
принципами, лежащими в основе 

рекомендаций Консенсуса, явля-
ются безопасность и  эффектив-
ность [6].

Гипотиреоз
Причины возникновения, влияние 
на разные системы организма 
и диагностика
Гипотиреоз – клинический синд-
ром, обусловленный продолжи-
тельным и  стойким дефицитом 
тиреоидных гормонов. Распро-
страненность клинически выра-
женного первичного гипотиреоза 
в  популяции составляет 0,2–2%, 
субклинического 7–10% среди 
женщин и 2–3% среди мужчин [7].
Основными причинами первич-
ного гипотиреоза являются ауто-
иммунный тиреоидит, тиреоид-
эктомия, лечение радиоактивным 
йодом, дефекты развития щито-
видной железы.
Клиническая картина гипотирео-
за зависит от возраста пациента, 
скорости развития тиреоидной 
недостаточности, наличия сопут-
ствующих заболеваний. 
Для синдрома гипотиреоза харак-
терно нарушение многих систем 
организма. Так, со стороны сер-
дечно-сосудистой системы наблю-
дается брадикардия, диастоличе-
ская артериальная гипертензия, 
рефрактерная к  гипотензивной 
терапии, но поддающаяся кор-
рекции при заместительной те-
рапии левотироксином. В случае 
недостаточности кровообраще-
ния, анемии у пожилых пациен-
тов гипотиреоз может протекать 
с  тахикардией. Существует риск 
изолированного накопления 
жидкости в  полости перикарда 
или развития гипотиреоидного 
полисерозита – гидроперикарда, 
гидроторакса, асцита.
Со стороны дыхательной системы 
у  больных гипотиреозом отме-
чается синдром обструктивного 
апноэ во сне по причине отека 
и  инфильт рации слизистой обо-
лочки верхних дыхательных путей. 
К гастроэнтерологическим мас-
кам гипотиреоза можно отнес-
ти гипомоторную дисфункцию 
желчевыводящих путей, желчно-
каменную болезнь, хронические 
запоры. 

При субклиническом и манифест-
ном гипотиреозе есть вероятнось 
нарушения менструальной функ-
ции и/или развития гиперпролак-
тинемического гипогонадизма. 
Повышение секреции пролактина 
передней долей гипофиза обуслов-
лено стимуляцией тиреотропин-
рилизинг-гормоном по механизму 
отрицательной обратной связи 
при первичном гипотиреозе. При 
этом длительно существующий 
недиагностированный гипотиреоз 
может привести к  образованию 
вторичной аденомы гипофиза. 
Гипотиреоз иногда является при-
чиной депрессивных состояний 
и  когнитивных нарушений. Для 
него также характерны нарушение 
липидного обмена, повышение 
уровня атерогенных фракций ли-
пидного спектра и индекса атеро-
генности (ИА) [8, 9].
В 23–67% случаев больным пер-
вичным гипотиреозом ставят 
диагноз «артериальная гипертен-
зия». Особенностями патогенеза 
АГ при гипотиреозе являются за-
держка натрия и воды вследствие 
избытка гликозаминогликанов 
и вазопрессина в тканях, увеличе-
ние периферического сосудистого 
сопротивления, снижение элас-
тичности стенок сосудов, дисли-
пидемия [10].
Гормональными маркерами за-
болеваний щитовидной железы 
являются тиреотропный гормон 
(ТТГ) и  свободный тироксин 
(сТ4). Подтверждением субкли-
нического гипотиреоза служит 
умеренное повышение уровня 
ТТГ при референсном интервале 
0,4–4,0 мЕд/л на фоне нормально-
го уровня сТ4.
Манифестный гипотиреоз уста-
навливают в  случае повышения 
уровня ТТГ на фоне снижения 
уровня сТ4. 
Для выявления причин развития 
первичного гипотиреоза прово-
дят ультразвуковое исследование 
щитовидной железы, определя-
ют антитела к тиреопероксидазе, 
а  также при необходимости на-
значают радиоизотопную сцин-
тиграфию и  тонкоигольную ас-
пирационную биопсию ткани 
щитовидной железы.
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Заместительная терапия 
левотироксином
Лечение гипотиреоза заключает-
ся в  назначении заместительной 
терапии синтетическими препа-
ратами левотироксина. Согласно 
отечественным и международным 
клиническим рекомендациям аб-
солютным показанием к  назна-
чению заместительной терапии 
левотироксином является мани-
фестный гипотиреоз при снижен-
ном уровне сТ4 и субклинический 
гипотиреоз с повышенным уров-
нем ТТГ (более 10 мЕд/л) [11].
Вопрос о  назначении левоти-
роксина при субклиническом 
гипотиреозе, если уровень ТТГ – 
4–10 мЕд/л, а уровень сТ4 в норме, 
решается индивидуально. 
Левотироксин показан лицам мо-
лодого возраста, при планирова-
нии беременности, наличии ан-
тител к тиреопероксидазе, а также 
при дислипидемии, диастоличе-
ской артериальной гипертензии, 
депрессии [12].
Преи му щества L-Тироксина 
Берлин-Хеми. L-Тироксин Берлин-
Хеми (50 и  100  мкг) не содержит 
лактозы, что является одним из 
главных преимуществ препарата.
Проведенные исследования дока-
зали, что лактоза в качестве вспо-
могательного вещества в  перо-
ральной лекарственной форме 
существенно влияет на биодоступ-
ность препарата, качество и  эф-
фективность лечения, поскольку 
способствует более быстрому раз-
рушению препарата, снижает его 
активность и  безопасность. Так, 
в  исследовании о  влиянии вспо-
могательных веществ на стабиль-
ность таблетированной формы ле-
вотироксина натрия пентагидрата 
было показано, что в  препарате, 
содержащем лактозу, в  отличие 
от препарата левотироксина на-
трия, содержащего двухосновный 
фосфат кальция, за 6 месяцев ак-
тивность действующего вещества 
снижается на 30% и  происходит 
накопление значительного коли-
чества влаги. 
Следует также отметить, что у лиц 
пожилого возраста с сопутствую-
щими заболеваниями желудочно-
кишечного тракта, сердечно-

сосудистой системы нередко 
отмечается недостаточность лак-
тазы. Дефицит данного фермента, 
участвующего в расщеплении лак-
тозы в  тонкой кишке, может вы-
зывать метеоризм, боли в животе, 
диарею [13], что свидетельст вует 
о непереносимости лактозы. Этот 
факт ограничивает возможность 
применения препаратов левоти-
роксина, содержащих лактозу, 
у таких пациентов. В качестве аль-
тернативы им может быть назна-
чен L-Тироксин.
Степень всасывания препарата 
L-Тироксин достигает практиче-
ски 80%. Однако есть данные, 
что с возрастом всасывание пре-
парата ухудшается. Нарушению 
всасывания L-Тироксина может 
способствовать и прием препара-
тов кальция, солей железа, ципро-
флоксацина, рифампицина, фено-
барбитала. 
Длительный период биологиче-
ского полураспада L-Тироксина – 
6–8 дней, а также время действия – 
10–12  дней являются еще одним 
преимуществом препарата.
Режим приема и  дозирование. 
L-Тироксин следует принимать 
утром за 30 минут до еды. 
Доза препарата устанавливается 
индивидуально и  корректирует-
ся врачом. Например, пациентам, 
не  имеющим сердечно-сосудис-
тых заболеваний, L-Тироксин на-
значается с учетом их массы тела – 
1,5 мкг/кг в день (около 75–100 мкг 
в сутки для женщин и 100–125 мкг 
для мужчин). Поскольку суточ-
ный ритм секреции тиреоидных 
гормонов практически отсутству-
ет, ежедневный прием L-Тирок-
сина в подобранной дозе хорошо 
имитирует эндогенную продук-
цию гормона. 
У пациентов с  сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями и  лиц 
пожилого и  старческого воз-
раста терапию L-Тироксином 
в дозе 0,9–1 мкг/кг в сутки следу-
ет начинать с 12,5–25 мкг в сутки 
с  медленным титрованием дозы 
на 12,5–25  мкг через 14–21  день. 
При этом необходимо ежедневно 
контролировать пульс, АД и регу-
лярно проходить электрокардиог-
рафическое исследование. Однако 

в случае лечения нарушений сер-
дечного ритма амиодароном доза 
L-Тироксина, как правило, увели-
чивается, поскольку амиодарон 
блокирует конверсию Т4 в Т3.
Время года также оказывает вли-
яние на режим дозирования. На-
пример, летом подобранная доза 
L-Тироксина нередко снижается. 
Поскольку подбор правильной 
дозы препарата очень важен, не-
обходимо обучить больных са-
моконтролю пульса, АД, массы 
тела, вести дневник наблюде-
ний [8, 11, 14].
Основным критерием адекват-
ности дозы левотироксина явля-
ется уровень ТТГ. Определение 
уровня ТТГ показано через 4–8 не-
дель от начала терапии или после 
изменения дозы левотироксина. 
При наблюдении в  динамике ре-
комендуется определять уровень 
ТТГ через 6 месяцев подобранной 
терапии левотироксином, а в пос-
ледующем 1 раз в год при условии 
адекватной заместительной дозы 
препарата. 
Референсный интервал ТТГ у лиц 
репродуктивного возраста – 0,5–
1,5  мЕд/л. У  лиц пожилого воз-
раста с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями при невозможности 
назначения полной дозы замес-
тительной терапии допускается 
уровень ТТГ в пределах 10 мЕд/л. 
В регионах с нормальным потреб-
лением йода уровень ТТГ не дол-
жен превышать 4,12 мЕд/л [11].

Особенности сочетанной 
эндокринной патологии 
Сахарный диабет и  аутоиммун-
ные заболевания щитовидной же-
лезы занимают лидирующие по-
зиции в  структуре эндокринной 
патологии. Сочетание СД  2  типа 
и  первичного гипотиреоза на 
сегодняшний день отмечено 
в 5–6,9% случаев. При этом гипо-
тиреоз может предшествовать СД, 
развиваться с ним одновременно 
или появиться на фоне уже су-
ществующего СД. Гипофункция 
щитовидной железы при наличии 
СД усугубляет нарушение угле-
водного обмена. С  одной сторо-
ны, при гипотиреозе замедляется 
всасывание углеводов в  кишеч-
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нике, подавляется глюконеогенез 
в  печени и, следовательно, сни-
жается прод у кция глюкозы, 
а с другой – в исследованиях с ис-
пользованием эугликемического 
гиперинсулинемиче ского клэмпа 
отмечены снижение утилизации 
глюкозы в мышечной и жировой 
тканях, обусловленное инсулино-
резистентностью, и  гиперинсу-
линемия как признак нарушения 
метаболизма глюкозы. Однако 
для подтверждения инсулиноре-
зистентности при гипотиреозе 
необходимо рассчитать индекс 
HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance  – 
гомеостатическая модель оценки 
инсулинорезистентности).
Сочетание СД 2 типа и первично-
го гипотиреоза приводит к  серь-
езным нарушениям липидного 
обмена. Существенные изменения 
происходят в липидном спектре – 
усугубляется атерогенная дисли-
пидемия. 
У пациентов с СД 2 типа и гипо-
тиреозом повышен риск развития 
как микрососудистых осложне-
ний, так и  сердечно-сосудистых 
заболеваний  – АГ, ишемической 
болезни сердца [15]. 
Сочетание СД  2  типа, субклини-
ческого и  декомпенсированного 
гипотиреоза сопряжено с  таки-
ми негативными процессами, как 
тромбоцитарная гиперактивность 
и  снижение дезагрегационных 
свойств крови, а  также с  гипер-
триглицеридемией [16].

Клиническое исследование 
эффективности заместительной 
терапии L-Тироксином 
при сочетании СД 2 типа 
и гипотиреоза
В эндокринологическом отделении 
Рязанской областной клинической 
больницы для оценки переноси-
мости, эффективности и безопас-
ности препарата у пациентов с ком-
бинированной патологией было 
проведено наблюдение, длившееся 
3 недели. В исследовании участво-
вало 49 больных СД 2 типа, которых 
разделили на две группы. Первая 
группа – 38 пациентов с СД 2 типа 
в  сочетании с  первичным гипо-
тиреозом (аутоиммунный тирео-

идит – 21 человек, послеопераци-
онный гипотиреоз  – 17  человек), 
возраст 57,6 ± 1,7  года, длитель-
ность СД 2 типа – 9,6 ± 0,9 года, ги-
потиреоза – 8,6 ± 0,9 года. Вторая 
группа  – 11  больных СД  2  типа 
без нарушений функции щито-
видной железы. Возраст пациен-
тов 57,8 ± 2,9  года, длительность 
СД  2  типа  – 9,4 ± 1,3  года. Кли-
ническая характеристика паци-
ентов обеих групп приведена 
в табл. 1. Артериальная гипертен-
зия 2-й и 3-й степени имела место 
у  всех пациентов первой группы 
и у 90,9% пациентов второй.
В качестве сахароснижающей те-
рапии пациентам двух групп были 
назначены пероральные препара-
ты метформин, гликлазид с моди-
фицированным высвобождением, 
вилдаглиптин (моно- и комбини-

рованная терапия) в  сочетании 
с  инсулинотерапией в  базально-
болюсном режиме (инсулин глар-
гин, детемир, аспарт, глулизин, 
Инсуман Базал ГТ). Лечение ги-
потиреоза проводилось левоти-
роксином (препарат L-Тироксин 
Берлин-Хеми). Переносимость 
препарата была хорошей, побоч-
ных эффектов не наблюдалось. 
Поскольку у большинства пациен-
тов была отмечена АГ, они полу-
чали два-три гипотензивных пре-
парата (лизиноприл, валсартан, 
небиволол, амлодипин или моксо-
нидин).
Проведено исследование угле-
водного обмена (гликемия нато-
щак, постпрандиальная и HbA₁c), 
липидного обмена (общий хо-
лестерин крови (ОХС), ЛПНП, 
ЛПВП, ТГ), сделан расчет ИА, 

Таблица 1. Клиническая характеристика групп

Показатель Первая группа Вторая группа Значение р

Средний возраст, лет 57,6 ± 1,7 57,8 ± 2,9 > 0,05

Длительность СД, лет 9,6 ± 0,9 9,4 ± 1,3 > 0,05

Индекс массы тела, 
кг/м² 31,8 ± 1,2 34,4 ± 1,4 > 0,05

ТТГ, мкМЕ/мл 4,1 ± 0,9* 1,3 ± 0,1 < 0,01

сТ4, пмоль/л 15,4 ± 0,2 14,1 ± 0,9 > 0,05

* Уровень ТТГ на фоне заместительной терапии L-Тироксином в дозе 50–150 мкг/сут.

Таблица 2. Сравнительная характеристика метаболических показателей в группах

Показатель Первая группа Вторая группа Значение р 

Гликемия натощак, 
ммоль/л:
 ■ при поступлении
 ■ при выписке

10,6 ± 0,4 
8,7 ± 0,3

8,4 ± 0,9
6,2 ± 0,3

< 0,05 
< 0,001

Постпрандиальная 
гликемия, ммоль/л:
 ■ при поступлении 
 ■ при выписке

13,5 ± 0,4
11,2 ± 0,3 

10,7 ± 0,6
8,6 ± 0,5

< 0,001
< 0,001

HbA₁c, % 8,9 ± 0,2 7,6 ± 0,4 < 0,05

ОХС, ммоль/л 6,7 ± 0,17 6,1 ± 0,2 > 0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,3 ± 0,04 3,4 ± 0,2 < 0,01

ЛПВП, ммоль/л 1,19 ± 0,13 1,44 ± 0,05 < 0,05

ТГ, ммоль/л 4,2 ± 0,2 2,2 ± 0,2 < 0,01

ИА 5,1 ± 0,08 3,8 ± 0,2 < 0,01

ИРИ, мМЕ/л 16,9 ± 1,8 6,6 ± 0,8 < 0,001

Индекс HOMA-IR 6,63 ± 0,9 1,94 ± 0,3 < 0,001
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индекса  HOMA-IR. Уровень ин-
с у лина (им м у нореа ктивный 
инс улин, ИРИ) определ яли 
иммунофермент ным методом. 
Суточное мониторирование АД 
проводилось по стандартной ме-
тодике на аппарате диагностичес-
кой системы «Валента». Обработка 
данных проводилась с  использо-
ванием t-критерия Стьюдента. Ко-
эффициент корреляции (r) опреде-
лялся методом Пирсона.
К концу 3  недели у ровень 
HbA₁c в  первой группе составил 
8,9 ± 0,2%, во второй  – 7,6 ± 0,4% 
(р < 0,05), уровень глюкозы крови 
натощак снизился в первой груп-
пе с  10,6 ± 0,4 до 8,7 ± 0,3  ммоль/л 
(p < 0,01), во второй – с 8,4 ± 0,9 до 
6,2 ± 0,3  ммоль/л (р < 0,05). Пока-
затели постпрандиальной глике-
мии в первой группе были в пре-
делах 13,5 ± 0,4 – 11,2 ± 0,3 ммоль/л 
(р < 0,01), во второй  – 10,7 ± 0,6  – 
8,6 ± 0,5 ммоль/л (р < 0,05). 
При сравнении показателей ли-
пидного спектра у пациентов пер-

вой группы показано достоверное 
повышение уровней ЛПНП, ТГ 
и ИА, а также умеренная тенден-
ция к повышению ОХС (табл. 2).
При оценке уровня ИРИ выявлено 
достоверное повышение данного 
показателя у больных первой груп-
пы по сравнению с таковым у па-
циентов второй группы (16,9 ± 1,8 
и  6,6 ± 0,8, р < 0,001), а  также 
индекса HOMA-IR (6,63 ± 0,9 
и 1,94 ± 0,3 мМЕ/л, р < 0,001). Уста-
новлена прямая корреляционная 
зависимость показателей ЛПНП 
(r = 0,78), ТГ (r = 0,82) и ИА (r = 0,68) 
от уровня ТТГ в группе больных 
СД 2 типа в сочетании с  гипоти-
реозом.
При анализе результатов суточ-
ного мониторирования АД сред-
ние показатели систолического 
и диастолического давления (САД 
и ДАД) в дневное и ночное время 
у пациентов первой и второй групп 
существенно не различались и на 
фоне гипотензивной терапии на-
ходились в  пределах нормы. Од-
нако индекс времени ДАД был 
значительно повышен (более 50%) 
у пациентов обеих групп и соста-
вил соответственно днем 86,9 ± 7,3 
и  68,5 ± 5,6% (р < 0,05), ночью  – 
87,2 ± 7,1 и  69,8 ± 5,8% (р < 0,05), 
в  течение 24  часов  – 87,1 ± 7,0 
и 68,6 ± 6,2% (р < 0,05). 
Скорость утреннего подъема 
(СУП) САД и ДАД была умеренно 
повышена у пациентов обеих групп. 
Это, скорее всего, связано с недо-
статочным снижением АД в ночные 
часы. Вариабельность САД и ДАД 
на фоне проводимой антигипертен-
зивной терапии не превышала нор-
мальных значений (15  мм рт. ст.) 
у всех пациентов (табл. 3).
У всех больных отмечено наруше-
ние циркадного ритма АД: недо-
статочное снижение САД и  ДАД 
в  ночные часы, что, по-видимо-
му, обусловлено развитием диа-
бетической автономной кардио-
васкулярной невропатии. Такое 
изменение суточного ритма АД 
сопряжено с максимальным рис-
ком развития сердечно-сосудис-
тых осложнений.
Нормальный профиль САД типа 
диппер зарегистрирован у  паци-
ентов первой группы в 17,6% слу-

Таблица 3. Показатели суточного мониторирования АД

Показатель Первая группа Вторая группа Значение р 

Среднее САД, 
мм рт. ст.

День 124,8 ± 5,3 126,9 ± 9,4 > 0,05

Ночь 114,4 ± 4,7 122,3 ± 8,8 > 0,05

24 ч 121,7 ± 5,0 125,8 ± 9,1 > 0,05

Среднее ДАД, 
мм рт. ст.

День 76,1 ± 5,2 79,0 ± 6,1 > 0,05

Ночь 67,7 ± 4,7 71,6 ± 5,3 > 0,05

24 ч 72,8 ± 4,9 77,1 ± 5,9 > 0,05

Индекс времени 
САД, %

День 17,8 ± 0,9 16,6 ± 1,2 > 0,05

Ночь 19,0 ± 1,2 30,3 ± 2,8 < 0,01

24 ч 18,1 ± 1,1 26,5 ± 2,6 < 0,05

Индекс времени 
ДАД, %

День 86,9 ± 7,3 68,5 ± 5,6 < 0,05

Ночь 87,2 ± 7,1 69,8 ± 5,8 < 0,05

24 ч 87,1 ± 7,0 68,6 ± 6,2 < 0,05

Вариабельность 
САД, мм рт. ст.

День 14,2 ± 1,1 12,7 ± 0,9 > 0,05

Ночь 10,7 ± 0,7 10,7 ± 0,5 > 0,05

24 ч 13,6 ± 0,9 12,4 ± 0,8 > 0,05

Вариабельность 
ДАД, мм рт. ст. 

День 10,9 ± 0,8 11,7 ± 1,0 > 0,05

Ночь 7,8 ± 0,7 10,5 ± 0,9 < 0,05

24 ч 9,9 ± 0,8 11,3 ± 1,0 > 0,05

Суточный индекс САД, % 6,7 ± 0,8 4,9 ± 0,6 > 0,05

Суточный индекс ДАД, % 8,5 ± 0,9 6,3 ± 0,8 > 0,05

СУП САД, мм рт. ст. 6,8 ± 0,5 11,2 ± 1,2 < 0,01

СУП ДАД, мм рт. ст. 6,3 ± 0,4 11,2 ± 1,1 < 0,01

Рис. 2. Сравнение суточных профилей ДАД 
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чаев, у пациентов второй группы – 
в 41,2% случаев (р < 0,05). Профиль 
нон-диппер в  первой группе  – 
у 47,1% больных, во второй груп-
пе  – у  23,5% (р < 0,05) (рис. 1). 
Суточный индекс ДАД: профиль 
нон-диппер в первой группе отме-
чен у 41,3% пациентов, во второй – 
у 35,3% больных, профиль диппер 
во второй группе зафиксирован 
у большего количества больных – 
35,5 против 23,5% (рис. 2). 

Таким образом, наблюдение по-
казало, что использование в  ка-
честве заместительной тера-
пии L-Тироксина Берлин-Хеми 
при гипотиреозе в  сочетании 
с СД 2 типа и АГ обеспечивает эф-
фективное и безопасное лечение 
гипотиреоза.

Заключение
При комбинированной эндокрин-
ной патологии своевременная диа-

гностика и коррекция тиреоидной 
недостаточности, антигипертен-
зивная терапия, достижение целе-
вых уровней гликемии и липидов 
крови должны стать обязатель-
ными лечебно-профилактичес-
кими мероприятиями, которые 
позволят снизить риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и отсрочить развитие и прогресси-
рование микро- и макрососудис-
тых осложнений СД. 
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Levothyroxine replacement therapy in patients with diabetes mellitus and hypothyroidism 
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Association of type 2 diabetes and hypothyroidism adversely aff ects carbohydrate metabolism, atherogenicity 
of serum, insulin resistance and diastolic blood pressure. L-h yroxin Berlin-Chemie is a lactose-free levothyroxine 
preparation for the correction of hypothyroidism. h e article addresses characteristics of L-h yroxin Berlin-Chemie, 
indications and recommendations for use, the results of the study of eff ects of levothyroxine on carbohydrate 
and lipid metabolism and blood pressure in patients with combination of type 2 diabetes and hypothyroidism. 
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