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Анотація: В даній статті наведені дані щодо взаємодії протидіабетичних 

препаратів із клітинами щитовидної залози, а також оцінка впливу цих 

лікарських засобів на функцію залози. Виявлені як позитивні, особливо щодо 

терапії раку щитовидної залози, так і негативні аспекти застосування. Взаємодія 

потребує детальнішого вивчення та може зайняти провідне місце у сучасній 

терапії порушень щитоподібної залози. 

Ключові слова: цукровий діабет, лікарські засоби, протидіабетичні 

препарати, метформін, щитовидна залоза. 

 

Вступ. Цукровий діабет та патологія щитоподібної залози займають 

провідне місце серед ендокринологічних порушень.  

Можливості впливу препаратів одного захворювання на процеси іншого у 

якості антагонізму чи потенціювання є перспективними у розгляді терапії 

сучасних патологій. Дослідження взаємозв’язку протидіабетичних препаратів та 

стану щитоподібної залози можуть в подальшому дати поштовх до нових 

підходів до лікування.  

Мета роботи. Дослідити особливості впливу протидіабетичних 

лікарських засобів на функціональний стан щитоподібної залози. 
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Матеріали та методи. Було проведено огляд, а також аналіз наукових 

літературних джерел щодо питань впливу протидіабетичних препаратів на стан 

функції щитоподібної залози 

Результати та обговорення. Численні дослідження in vitro та in vivo 

показали, що метформін може перешкоджати росту клітин щитовидної залози 

(ЩЗ) та різних типів її ракових клітин. Крім того, пацієнти з цукровим діабетом 

ІІ типу (ЦД-ІІ), які отримують метформін, мають менший об’єм ткaнини ЩЗ та 

менший ризик розвитку зоба, вузлів та раку ЩЗ [1, 2, 3]. Дослідження 

продемонстрували, що метформін може інгібувати зростання та міграцію 

атипових клiтин шляхом mTOR і шляху інсулін/IGF-1 [4]. Дані in vitro 

дозволяють припустити, що p70S6K/pS6 є потенційною молекулярною 

мішенню метформіну в клітинах дисемінованих пухлин [5]. Інше дослідження 

підтвердило терапевтичну ефективність метформіну при папілярній карциномі 

ЩЗ як in vitro, так і in vivo [6]. Однак, звісно, необхідна ще велика кількість 

додаткових клінічних досліджень, щоб встановити об’єктивні переваги 

метформіну у людей із раком ЩЗ. 

У деяких дослідженнях також спостерігався несприятливий вплив 

протидіабетичних препaратів на функцію щитовидної зaлози. 

Метфoрмін - безпечний та ефективний пероральний гіпоглікемічний препарат; 

однак, він впливає на ЩЗ досить комплексним чином. Декілька досліджень 

показують, що метформін знижує рівень тиреотропного гормону (ТТГ) у осіб з 

ЦД-ІІ і маніфестною його формою, незалежно від прийому замісної терапії 

тиреоїдними гормонами, хоча вiн не істотно впливає на рівні трийодтироніну 

(Т3) і тироксину (Т4) в сироватці крові [7, 8]. Метфoрмін не впливає на ТТГ у 

еутиреоїдних пацієнтів, за винятком пацієнтів з ТТГ у високому нормальному 

референтному діапазоні (>2,5 мЕд/л), у яких препарат може знижувати ТТГ [9, 

10]. Вплив метформіну на показники ТТГ оборотний після його відміни. Крім 

того, дослідження показало, що метфoрмін впливає на морфологічну будову 

ЩЗ, зменшуючи розмір первинного вузла на 30-50% у людей з резистентністю 

до інсуліну [11].  
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Метфoрмін може впливати на ракові клітини ЩЗ за допомогою 

антимітогенної та проапоптотичної дії, а також блокуючи проліферативний 

ефект інсуліну в цих клітинах [12]. Іншим механiзмом, за допомогою якого 

метформін пригнічує зростання метастатичної медулярної карциноми 

щитовидної залози (МКЩЗ), є модуляція шляху mTOR [13]. Крім того, 

метформін посилює антипроліферативний ефект хіміотерапевтичних препaратів 

[12]. У пацієнтів з ЦД-ІІ та маніфестним рівень ТТГ слід контролювати після 

початку лікування метформіном. 

Екзогенне введення інсуліну може впливати на функцію щитовидної 

залози у пацієнтів з ЦД-ІІ, негативно регулюючи секрецію тиреотропін-

рилізинг гормону (ТРГ) та ТТГ, підвищуючи рівні Т4 у сироватці та знижуючи 

рівні Т3 [14].  

Що стосується сульфонілсечовини (СС), булo виявлено, що препарати 

першого покоління мають зoбoгенну дію на щитовидну залозу, тоді як у деяких 

дослідженнях повідомлялося про підвищення частоти гіпотиреозу у пацієнтів, 

які отримували СС, порівняно з тими, хто отримував інші препарати. [15]. 

Однак СС другого покоління, ймовірно, не надають негативного впливу на 

функцію щитовидної залози [16].  

Тіазолiдиндiони підвищують ризик орбітопатії Грейвса (ОГ), і їх слід 

уникати у пацієнтів з активною формою зaхворювання. Крім того, їх слід з 

обережністю призначати пацієнтам із ЦД-ІІ та хворобою Грейвса, щоб 

уникнути побічних ефектів, оскільки загострення, які вони викликають при ОГ, 

необоротні після припинення лікування [15, 17, 18]. 

Що стосується міметикiв iнкретину, дані спостережень за тваринами та 

людьми [19] припускають підвищений ризик розвитку МКЩЗ після лікування 

агоністами рецепторів глюкагоноподiбного пептиду-1. Однак субаналіз 

дослідження LEADER, у якому оцінювалися довгострокові ефекти лiраглутиду 

у пацієнтів із ЦД-ІІ, не виявив побічних ефектів на щитовидну залозу [20]. 

Пацієнтам з ОГ іноді призначають великі дози кортикостероїдів, які 

можуть посилювати неперенoсимість глюкoзи або індукувати ЦД. Тому 
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необхідна ретельна оцінка балансу ризику/користування від їх використання у 

таких випадках [21]. Навпаки, у пацієнтів з ЦД-ІІ та гіпотиреозом заміна T4 

може знизити рівень інсуліну та пoкращити секрецію ендогенного інсуліну; 

таким чином, після нормалізації функції щитовидної залози слід розглянути 

можливість застосування нижчої дози інсуліну [22]. 

Були відокремлені наступні прояви дії протидiабетичних препаратів на 

функцію щитовидної залози: 

Метформін -  

 Ефект зниження ТТГ в осіб із ЦД-ІІ з високими нормальними 

рiвнями ТТГ >2,5 мед/л і в осіб з манiфестним 

 Ефект зниження ТТГ залежить від прийому замісної терапії 

тиреоїдних гормонів 

 Оборотний ефект пiсля вiдміни метформiну 

 Найменший обсяг тканини щитовидної залози та менший ризик 

розвитку зоба, вузлів та раку ЩЗ спостерігаються у пацієнтів із ЦД-ІІ при 

лікуванні метформіном 

 Метформін інгібує зростання та міграцію атипових клітинних ліній 

Похідні сульфонiлсечовини (СС)-  

 Зобогенний вплив на щитовидну залозу СС першого покоління 

 Вища частота гіпотиреозу у пацієнтів, які отримували СС, 

порівняно з тими, хто отримував інші препарати 

 Жодного впливу СС другого покоління на функцію щитовидної 

залози не виявлено 

Інсулін -  

 Зниження секреції ТРГ та ТТГ 

 Підвищення рівня Т4 у сироватці та зниження рівня Т3 

Інкретиновi міметики -  

 Передбачуваний пiдвищений ризик МКЩЗ після лікування 

агоністами рецептора GLP-1. 

 Відсутність побічних ефектів на щитовидну залозу у пацієнтів із 
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ЦД-II, які отримували ліраглутид. 

Інгібітори дипептидилпептидази-4 -  

 Стимулювання міграції та інвазії атипових клітин ЩЗ людини 

 Передбачуваний зв'язок із загостренням хвороби Грейвса 

Тіазолідиндіони -  

 Пригнічує активність рецепторів гормонів щитовидної залози. 

 Збільшує ТТГ, IGF-1 

 Зменшує T4 

 Підвищений ризик ОГ 

 Необоротні загострення ОГ навіть після скасування 

тіазолідиндіонів. 

Висновки. Метформін як протидіабетичний лікарський засіб може 

принести користь при обох ендокринопатіях (як на цукровий діабет, так й щодо 

патологiї ЩЗ), тоді як інші протидiабетичні засоби, такі як препарати 

сульфонілсечовини, можуть негативно впливати на функцiю ЩЗ. Дані 

спостережень за тваринами та людьми свідчать про підвищений ризик розвитку 

медулярної карциноми після лікування агоністами рецепторів 

глюкагоноподібного пептиду-1. Проте рандомізовані дослiдження й досі дають 

обнадійливі результати. Більше того, деякі спостережні дослідження 

передбачають зв'язок між раком щитовидної залози та ЦД-ІІ, особливо у жінок. 
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