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Обследовано 25 пациентов, имеющих сочетанную патологию: аутоиммунный тиреоидит и сахарный диабет 1 типа, и 30 
практически здоровых человек контрольной группы. Выявлена зависимость уровня аутоантител к компонентам поджелудочной 
и щитовидной желез от функционального состояния щитовидной железы и длительности течения аутоиммунного тиреоидита. 
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We examined 25 patients having the combined pathology: autoimmune thyroiditis with underlying type 1 diabetes, and 30 
almost healthy people in the control group. We found out the dependence of the level of thyroid and pancreatic autoantibodies on the 
functional state of thyroid gland and duration of autoimmune thyroiditis. 
Ключевые слова: type 1 diabetes, autoimmune thyroiditis, autoantibodies 

 
Известно, что дисфункция щитовидной железы 

приводит к развитию метаболических изменений ор-
ганизма. В частности, аутоиммунный тиреоидит 
(АИТ) приводит к развитию гипотиреоза. Тиреоидная 
недостаточность в свою очередь неблагоприятно воз-
действует на иммунную систему, на состояние других 
органов и систем. В последнее время все чаще обсу-
ждаются вопросы возникновения аутоантител (ауто-
АТ) к поджелудочной железе при заболевании АИТ 
и, как следствие, развития сахарного диабета (СД) 1 
типа [1-3]. Несмотря на видимость острого начала, 
СД 1 типа развивается постепенно. Латентный пери-
од может продолжаться в течение нескольких лет. 
Клинические симптомы появляются только после 
разрушения 75% β-клеток. При аутопсийном иссле-
довании ткани поджелудочной железы больных СД 1 
типа обнаруживаются явления инсулита — специфи-
ческого воспаления, характеризующегося инфильтра-
цией островков лимфоцитами и моноцитами [2-5]. 

Самые ранние стадии доклинического периода 
СД 1 типа характеризуются появлением клонов ауто-
реактивных Т-лимфоцитов, продуцирующих цитоки-
ны, что приводит к разрушению β-клеток. В качестве 
предполагаемых первичных аутоантигенов, вызы-
вающих при определенных условиях пролиферацию 
цитотоксических Т-лимфоцитов, на сегодняшний 
день рассматриваются инсулин, глутаматдекарбокси-
лаза, heat-shock protein 60, фогрин [6-8]. 

В ответ на разрушение β-клеток плазматиче-
ские клетки секретируют аутоАТ к различным анти-
генам β-клеток, которые не принимают непосредст-
венного участия в аутоиммунной реакции, но свиде-
тельствуют о наличии аутоиммунного процесса. Дан-
ные АутоАТ относятся к классу иммуноглобулинов G 
и рассматриваются как иммунологические маркеры 
аутоиммунного повреждения β-клеток. Выделяют 
островково-клеточные аутоантитела (ICA — сово-
купность аутоАТ к различным цитоплазматическим 
антигенам β-клетки), специфические только для β-
клеток аутоАТ к инсулину, антитела к глутаматде-
карбоксилазе (GAD), к фосфотирозинфосфатазе (IA-
2), фогрину. АутоАТ к антигенам β-клеток являются 
важнейшими маркерами аутоиммунной деструкции 
β-клеток и появляются они при типичном СД 1 типа 
намного раньше, чем развивается его клиническая 
картина. АутоАТ к островковым клеткам появляются 
в сыворотке за 5–12 лет до первых клинических про-
явлений СД, их титр увеличивается на поздней ста-
дии доклинического периода [3,4,9-12].  

Поскольку СД 1 типа является хроническим 
аутоиммунным заболеванием, сопровождающимся 
деструкцией β-клеток островков Лангерганса, очень 
важен ранний и точный прогноз заболевания на пред-
клинической (асимптоматической) стадии. Это по-
зволит остановить клеточную деструкцию и макси-
мально сохранить клеточную массу β-клеток [1,3,4, 
10,13-16]. 

Материал и методы 

Были обследованы 25 пациентов в возрасте от 
20 до 43 лет, имеющих сочетанную патологию АИТ + 
СД 1 тип, и контрольная группа из 30 практически 
здоровых человек (доноры).  

Всем пациентам было произведено исследо-
вание уровня гормонов крови: тиреотропного гор-
мона (ТТГ), свободного тироксина, аутоАТ к тирео-
пероксидазе (ТПО), аутоАТ к рецептору инсулина, 
аутоАТ к собственным компонентам поджелудочной 
железы с использованием иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) на стандартных плашках по методике 
«БиоХимМак». Оптическую плотность определяли 
на спектрофотометре «Reader Pasteur LP-400», длина 
волны 450 нм, по результатам которой строили ка-
либровочную кривую. Гормональное исследование 
сыворотки крови у пациентов проводилось натощак 
на анализаторе Sample Report Access 2 Immunoassay 
System S/N 506414. Биохимическое исследование 
крови по показателям углеводного обменов прово-
дилось натощак на анализаторе Olympus 640.   

Статистический анализ полученных цифро-
вых данных проводился при помощи пакетов стати-
стических программ (MICROSOFT ACCESS, EXCEL 
for Windows; STATISTICA 6). Для удобства воспри-
ятия количественные данные представлены в виде 
M±m (среднее±стандартная ошибка среднего). Дос-
товерность различий между двумя независимыми 
количественными переменными оценивали, исполь-
зуя двусторонний вариант критерия Стьюдента. 

Результаты и обсуждение 

В исследуемой группе 12 (48%) пациентов на-
ходились в гипотиреоидном состоянии, 13 (52) — в 
эутиреоидном (см. табл.).  

Уровень аутоАТ к рецептору инсулина был в 2 
раза выше в группе пациентов с АИТ в гипотиреоид-
ном состоянии — 6,71±0,9 Iu/ml (p < 0,01) в сравне-
нии с пациентами, находящимся в эутиреозе — 
3,5±1,1 IU/ml (p < 0,01). Наибольший уровень аутоАТ 
к рецептору инсулина регистрировался у пациентов с 
длительным периодом заболевания АИТ (более 5 
лет).   

Подобная картина наблюдается с содержанием 
аутоАТ к собственным компонентам поджелудочной 
железы: титр аутоАТ двухкратно превышал показате-
ли у больных с гипотиреозом в сравнении с пациен-
тами с эутиреозом: 4,5±1,1 IU/ml и 2,1±0,1 IU/ml со-
ответственно (p < 0,01). 

Уровень антител к ТПО был выше в группе с 
гликемией более 8 мм/л — 1080±245,1 IU/ml (p < 0,05), 
в сравнении с группой, где глюкоза в крови была ме-
нее 8 мм/л и в сравнении с контрольной группой – 
5,6±3,2 IU/ml (p < 0,05).  
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Показатели углеводного обмена, гормонального про-
филя и АутоАТ в крови больных АИТ и СД 1 типа  

в сравнении с контрольной группой 

Исследуемая группа  
(n = 25) 

Показатель Контроль-
ная группа  

(n = 30) Гипотиреоз 
(n = 12) 

Эутиреоз 
(n = 13) 

Гликемия ба-
зальная, 
ммоль/л 

4,5±0,6 5,3±0,1 4,9±0,3 

Гликемия пост-
прандиальная, 
ммоль/л 

7,8±0,1 8,0±0,1 7,9±0,1 

HbA1с, % 6,1±0,1 6,2±0,1 6,0±0,1 
АутоАТ к ТГ, 
МЕ/мл 0 1,6±0,2 

р < 0,01 
1,3±0,2 
р < 0,01 

АутоАТ к ТПО, 
МЕ/мл 

5,6±3,2 
 

1080±245,1 
р < 0,01 

534±23,5 
р < 0,01 

АутоАТ к инсу-
лину, МЕ/мл 0 6,71±0,9 

р < 0,01 
3,5±1,1 
р < 0,01 

АутоАТ к рТТГ, 
МЕ/мл 0 0 0 

АутоАТ к соб-
ственным ком-
понентам под-
желудочной 
железы, МЕ/мл 

0 4,5±1,1 
р < 0,01 

2,1±0,1 
р < 0,01 

свТ3, пмоль/л 2,1±0,1 2,6±0,1 2,1±0,1 
свТ4, пмоль/л 1,02±0,2 1,1±0,1 1,3±0,1 

ТТГ, МЕ/мл 3,2±0,1 4,5±0,3 
р < 0,001 3,7±0,1 

Выводы 

1. Количество аутоАТ к рецептору инсулина  и 
аутоАТ к собственным компонентам поджелудочной 
железы зависят от нарушения функции щитовидной 
железы при сочетанной патологии АИТ и СД 1 типа. 

2. Чем длительнее заболевание АИТ, тем выше 
уровень аутоАТ к рецептору инсулина, аутоАТ к соб-
ственным компонентам поджелудочной железы при 
СД 1 типа. 

3. Проблема функционального состояния под-
желудочной железы с АИТ требует разработки стра-
тегии обследования, профилактики и лечения у дан-
ных пациентов. 
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