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Гіперкортицизм. Порушення вуглеводного обміну повязані із стимулюючою дією
глюкокортикоїдів на глюкогенез і формуванням інсулінорезистентності. Симптоматичний
(стероїдний) ЦД розвивається у 10 – 20 % хворих.Розвиток такого ЦД можливий і при лікуванні
глюкокортикоїдними препаратами. Феохромоцитома. Причиною транзиторної гіперглікемії є
гіперпродукція катехоламінів, які тормозять секрецію інсуліну і стимулюють синтез глюкагону,
посилюють гліколіз, розпад глікогену і анаеробний глюконеогенез. Акромегалія. Патогенез
гіперглікемії пов'язаний, з одного боку, з розвитком інсулінорезистентності, з іншого – з
гіперінсулінемією. Частота порушень вуглеводного обміну, в тому числі і вторинний ЦД,
складає 10 – 60%. Гіпертиреоз. Гіперглікемія, що зазвичай, носить транзиторний характер,
обумовлена розпадом глікогену і поступленням глюкози в кровоток. При цьому продукти
гліколізу добре окисляються і кетоз не розвивається. Гіперпаратиреоз. Надлишок паратгормону
як при первинному, так і при вторинному гіперпаратиреозі може призвести до
інсулінорезистентності і порушення секреції інсуліну.

Отже, наявність ендокринопатій, що супроводяться надмірною продукцією КІГ,
передбачає необхідність дообстеження з метою виявлення вторинного ЦД. З іншого боку, при
ЦД з наявністю симптоматики, характерної для вищевказаних ендокринопатій викликає підозру
в існуванні вторинної гіперглікемії. Це дозволить виявляти вторинні форми ЦД.
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В останні роки цукорзнижувальна терапія хворих на цукровий діабет поповнилась
препаратами-інгібіторами ниркової реабсорбції глюкози. Доведена їх ефективність у зниженні
кардіоваскулярної смертності, дискутується питання про їх вплив на масу тіла, функціональний
стан печінки, нирок, гемограму.

Мета дослідження – вивчити вплив гіпоглікемізуючої терапії із застосуванням інгібіторів
ниркової реабсорбції глюкози у комбінації з метформіном на рівень глікемії, глікозильованого
гемоглобіну, функціональний стан печінки, нирок та гемограму у хворих на цукровий діабет
типу 2 та неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП). Нами обстежено 49 хворих на
цукровий діабет 2-го типу, у яких діагностовано НАЖХП. Серед них було 20 чоловіків та 29
жінок віком від 50 до 73 років. 26 пацієнтів  у якості цукрознижувальної терапії отримували
дапагліфлозин та метформін. При об’єктивному обстеженні 18,8 % хворих мали субіктеричність
склер, 66,4 % відмічали чутливість або болючість при пальпації у правому підребір’ї, у 47,9 %
спостерігались диспепсичні прояви. Ультразвукове дослідження печінки показало її збільшення
у 100 % пацієнтів. Середній показник рівня глікозильованого гемоглобіну дорівнював 8,8 %
індекс маси тіла складав 36,4 +- 1,60 кг/м2. Рівень індикаторних ферментів був
підвищений(АЛТ-52 од/л; АСТ-30 од/л), білірубін 29 мкм/л, креатинін –81,6 мкм/л, швидкість
клубочкової фільтрації – 71,2 мл/хв./1,73 м2. Усі пацієнти дотримувались дієтичних
рекомендацій. Дапагліфлозин застосовували у дозі 10 мг 1 раз на добу вранці до сніданку.
Метформін хворі отримували двічі на добу у індивідуальній дозі після сніданку та ввечері.
Спостереження за пацієнтом в процесі лікування продовжувалось 6 місяців. Їм проводили
ультразвукове, біохімічне, гематологічне дослідження, визначали рівень глікозильованого
гемоглобіну. Результати дослідження свідчать, що суттєвих змін у самопочутті хворих,
інтенсивності їхніх скарг не відбулося. На початку дослідження скарги на болючість та важкість
у правому підребер’ї спостерігалась у 66,4 %, а через 6 місяців - у 70,0%. Рівень
глікозильованого гемоглобіну дорівнював 7,6% та 8,8% відповідно(P<0,05). Дослідження
гемограми показало, що концентрація гемоглобіну до початку лікування становило 159,1 ± 3,4
г/л, а після – 136,3 г/л (Р>0,05), кількість лейкоцитів-6,4±0.4х10(9)/л, до та 6,3 ± 0,3х10(9)/л
після (Р>0,05), еритроцитів 6,5 ± 0,2 та 4,9 ± 0,3х10(12)/л (Р>0,05), тромбоцитів 190,3 ± 4.2 та
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204,7 ± 3,6х10(9)/л відповідно. Результати біохімічного дослідження крові свідчать, що рівень
АЛТ до початку дослідження дорівнював 52,0 ± 0,52 ОД/л, а після – 50,0 ± 0,44 ОД/л (Р>0,05),
АСТ 30,0 ± 0,29 і 31 ± 0,29 ОД/л (Р>0.05), білірубін 22,1 ± 0,19 мкм/л і 22,6 ± 0,23
мкм/л(Р>0,05), креатинін 81,6 ± 1,4 мкм/л 78,9 ± 1,3 мкм/л(Р>0,05), швидкість клубочкової
фільтрації – відповідно 74,6 ± 0,9 та 77,8 ± 1,2 мл/хв./1,73м2(Р>0,05), індекс маси тіла 36,4 ± 0,9
кг/м2 та 34,6 ± 0,6 кг/м2.

Отже, дослідження впливу інгібітора натрій-глюкозного контранспортеру 2 типу у
хворих на цукровий діабет типу 2, поєднаний з ожирінням та неалкогольною жировою
хворобою печінки, показало ефективність препарату у плані компенсації захворювання,
зниження рівня глікозильованого гемоглобіну а також відсутність негативного впливу на
показники функціонального стану печінки, нирок та гемограму.
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Захворювання щитоподібної залози на сьогодні посідають перше місце серед усієї

ендокринної патології. Тісний функціональний взаємозв’язок тиреоїдної та репродуктивної
систем зумовлює високу ймовірність розвитку поєднаних порушень при розладах однієї з цих
ланок гомеостазу. Проблема порушень репродуктивного здоров’я зумовлює серйозне
занепокоєння у всьому світі та залишається актуальною стосовно вивчення характеру впливу
захворювань щитоподібної залози як на фертильність, так і на перебіг вагітності, особливо за
умов коморбідності.

Мета дослідження – дослідити вплив міо-інозитолу на функціональний стан
щитоподібної залози та репродуктивну функцію жінок із автоімунним тиреоїдитом та
надмірною масою тіла. Під спостереженням перебували 68 пацієнток, віком 19-42 роки, із
автоімунним тиреоїдитом, надмірною масою тіла або ожирінням, які були рандомізовані на дві
групи. Пацієнтки першої групи (n=29) до основного лікування отримували міо-інозитол у дозі
2000 мг/добу та холекальциферол у дозі 2000 МО/добу. Пацієнтки другої групи (n=39) до
основного лікування отримували лише холекальциферол у дозі 2000 МО/добу. Включеним у
дослідження пацієнткам проводилося клінічне, антропометричне та біохімічне обстеження.
Вимірювали ріст (см), масу тіла (кг), індекс маси тіла (ІМТ), визначали рівень ТТГ, вільного
тироксину (вТ4), вільного трийодтироніну (вТ3), антитіл до тиреоїдної пероксидази (АТ ТПО),
індекс НОМА, рівень вітаміну D – 25(OH)D. Діагноз автоімунного тиреоїдит встановлювали на
основі підвищеного рівня ТТГ, підвищеного принаймні вдвічі титру АТ ТПО і даних
ультразвукової діагностики щитоподібної залози. Індекс інсулінорезистентості (індекс НОМА)
розраховували за формулою: НОМA-IR=інсулін натще (мкМО/мл)×глюкоза натще (ммоль/л) /
22,5. Нормальним значенням вважали показник <3,0. Рівень вітаміну D – 25(OH)D визначали за
допомогою імунохемілюмінесцентного методу ECLIA на аналізаторі Elecsys 2010 (Roche
Diagnostics, Німеччина) із використанням тест-систем cobas. Дослідження проводили в осінньо-
зимовий період.

У 45,6% жінок із автоімунним тиреоїдитом відзначався дефіцит вітаміну D, у 52,9% –
недостатність вітаміну D. Було виявлено негативний кореляційний зв’язок між рівнем 25(ОН)D
та рівнем антитіл до тиреоїдної пероксидази (ТПО) (r= -0,187, р<0,05). Виявлено негативний
кореляційний зв’язок слабкої сили між рівнем 25(ОН)D та рівнем індексу НОМА (r= -0,162,
р<0,05). Призначення міо-інозитолу разом з вітаміном D призвело до вірогідного підвищення
вмісту 25(OH)D у сироватці крові, а також до зниження титру антитіл до ТПО.

Таким чином нами встановлено позитивний вплив міо-інозитолу в поєднанні з вітаміном
D на функціональний стан щитоподібної залози, на рівень антитіл до ТПО та на рівень індексу
НОМА у жінок репродуктивного віку із автоімунним тиреоїдитом.


