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ГОРМОНАЛЬНЫЕ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ АУТОИММУННОГО ТИРЕОИДИТА У ЛИЦ 
В СЕМЬЯХ С АУТОИММУННЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Болотская Л.А., Тарлюн А.А.
БУ ВО Ханты-Мансийского автономного округа – Югры «Сургутский государственный университет», 
г. Сургут, Россия

Резюме. Изучены гормональные и иммунологические характеристики дебюта аутоиммунного ти-
реоидита у лиц, имеющих в семьях первой и второй степени родства родственников с аутоиммун-
ными заболеваниями. Возраст исследуемой группы пациентов составил 31±14 лет, 60 женщин и 7 
мужчин. Все пациенты были обследованы клинико-лабораторными и инструментальными метода-
ми в соответствии со стандартами обследования для аутоиммунного тиреоидита и сахарного диабета 
1 типа. Дополнительно определяли сывороточные иммуноглобулины классов A, M, G и аутоанти-
тела к инсулину, клеткам поджелудочной железы. У больных аутоиммунным тиреоидитом, вне за-
висимости от наличия/отсутствия семейного анамнеза по аутоиммунным заболеваниям, было вы-
явлено повышение (р < 0,01) содержания общего холестерина (на 63,6-65,9%), базальной гликемии 
(на 20-25%), тиреотропного гормона (на 79-104%) на фоне снижения (р < 0,01) тиреоглобулина (на 
8-17,8%) в сравнении с контрольной группой. У больных аутоиммунным тиреоидитом и сахарным 
диабетом 1 типа при наличии аутоиммунных заболеваний в семье отмечалось достоверное увеличе-
ние постпрандиальной глюкозы, гликированного гемоглобина (р < 0,01) в сравнении с контролем. У 
всех пациентов исследуемой группы наблюдалось достоверное (р < 0,001) повышение аутоантител к 
тиреопероксидазе в сравнении с контролем и внутри подгруппы с наличием сахарного диабета 1 типа 
с аутоиммунными заболеваниями в семье (р < 0,005). При этом у больных аутоиммунным тиреоиди-
том и сахарным диабетом 1 типа с отягощенным семейным анамнезом по аутоиммунными заболева-
ниями регистрируется достоверное повышение аутоантител к инсулину, собственным компонентам 
поджелудочной железы (р < 0,005) в сравнении с подгруппой больных без сахарного диабета 1 типа и 
с подгруппой без отягощенного семейного анамнеза. Гипериммуноглобулинемия по А, G (р < 0,05-
0,001) прослеживается вне зависимости от наличия сахарного диабета 1 типа и от наследственности 
по аутоиммунным заболеваниям. У лиц с аутоиммунным тиреоидитом на фоне сахарного диабета 
1 типа в семьях с аутоиммунными заболеваниями повышение показателей гуморального иммунитета 
достоверно в сравнении с пациентами без сахарного диабета 1 типа (р < 0,005) и без отягощенного 
семейного анамнеза (р < 0,01). Таким образом, у лиц с аутоиммунным тиреоидитом на фоне сахарно-
го диабета 1 типа в гипотиреозе, имеющих в семьях первой и второй степени родства родственников 
с аутоиммунными заболеваниями, регистрируются более выраженные изменения содержания гор-
монов щитовидной железы, содержания аутоантител к ряду поверхностных и внутренних структур 
клеток органов эндокринной системы, сывороточных иммуноглобулинов в сравнении с пациентами 
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без отягощенного семейного анамнеза. Поэтому диагностирование хотя бы одного аутоиммунного 
заболевания у члена семьи повышает настороженность пациентов и врачей и способствует раннему 
выявлению аутоиммунных заболеваний.

Ключевые слова: гуморальный иммунитет, семейные случаи аутоиммунных заболеваний, сахарный диабет 1 типа, 
аутоиммунный тиреоидит, родители, потомки

HORMONAL AND IMMUNOLOGICAL FEATURES OF 
AUTOIMMUNE TYROIDITIS IN PERSONS IN FAMILIES WITH 
AUTOIMMUNE DISEASES
Bolotskaya L.A., Tarlyun A.A.
Surgut State University, Surgut, Khanty-Mansiysk Autonomous District, Russian Federation

Abstract. Hormonal and immunological characteristics of have been studied in individuals with initial 
autoimmune thyroiditis who have first- and second-degree relatives with autoimmune diseases. The age of the 
studied group of patients was 31±14 years, 60 women and 7 men. All the patients were examined by clinical, 
laboratory and instrumental methods in accordance with examination standards for autoimmune thyroiditis 
and type 1 diabetes mellitus. In addition, A, M, and G serum immunoglobulins and autoantibodies to insulin, 
pancreatic cells were determined. In patients with autoimmune thyroiditis, regardless of the presence / absence 
of a family history of autoimmune diseases, we have found an increase (p < 0.01) in total cholesterol content (by 
63.6-65.9%), basal hyperglycemia (by 20-25%), higher thyroid-stimulating hormone (by 79-104%) in presence 
with decreased thyroglobulin levels (by 8-17.8%; p < 0.01), in comparison with the control group. There was a 
significant increase in postprandial glucose and glycated hemoglobin (p < 0.01) in patients with autoimmune 
thyroiditis and type 1 diabetes, in cases of familial autoimmune diseases, as compared to the controls. In all 
patients of the study group, there was a significant (p < 0.001) increase in autoantibodies to thyroperoxidase, 
compared with controls, and within the subgroup with co-existence of type 1 diabetes and autoimmune diseases 
in the family (p < 0.005).

At the same time, the patients with autoimmune thyroiditis and type 1 diabetes mellitus with aggravated 
family history for autoimmune diseases have shown a significant increase of insulin autoantibodies, and to own 
pancreatic components (p < 0.005) when comparing with subgroup of patients without type 1 diabetes and, 
compared with a subgroup of patients without family history of type 1 diabetes mellitus and other autoimmune 
disorders. 

Increased IgA and IgG in blood serum (p < 0.05-0.001) can be traced, regardless of the presence of type 
1 diabetes and familial autoimmune anamnesis. Increase of humoral immunity indices was significant in the 
persons with autoimmune thyroiditis accomplished by the type 1 diabetes in families with autoimmune diseases, 
in comparison with patients without type 1 diabetes (p < 0.005) and without burdened family history (p < 0.01). 
Hence, we have registered more pronounced changes in thyroid hormones, the contents of autoantibodies to a 
number of surface and internal structures of endocrine organs, as well as serum immunoglobulins in the persons 
with autoimmune thyroiditis accomplished by type 1 diabetes in hypothyreosis with first- and second-degree 
relatives with autoimmune diseases, in comparison with patients without burdened family history. Therefore, 
the diagnosis of at least one autoimmune disorder in a family member increases the alertness of patients and 
doctors, thus contributing to the early detection of autoimmune diseases.

Keywords: humoral immunity, autoimmune disorders, familial cases, type I diabetes mellitus, autoimmune thyroiditis, parents, 
descendants

Введение
В инициации любого аутоиммунного заболе-

вания лежит взаимодействие трех групп факто-
ров: базисных (генетические, пол, гормональные 
особенности, изменения тимуса), инициирую-
щих (роль суперантигенов на клетки адаптивного 

иммунитета) и производящих (нарушение функ-
ции иммунной системы с развитием аутоагрессии 
на фоне снижения супрессорных механизмов) [3, 
5]. 

В развитии хронических аутоиммунных за-
болеваний – аутоиммунного тиреоидита (АИТ) 
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и сахарного диабета 1 типа (СД 1 типа) – лежат 
сходные патогенетические и иммунные наруше-
ния по клеточному и гуморальному типам, что 
приводит к деструкции органоспецифических 
клеток [2, 4, 6, 8]. 

Наличие отягощенного семейного анамнеза 
по аутоиммунным заболеваниям щитовидной 
железы (ЩЖ) встречается у половины пациентов 
с АИТ. Выявление кластеров семейного насле-
дования аутоиммунных заболеваний позволяет 
риск возникновения аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ у лиц с отягощенным семейным анамне-
зом [9, 10].

Доказательство существования генетиче-
ского ожидания, кластеризация АИТ в семьях, 
результаты близнецовых исследований вместе 
с изучением генов-кандидатов, ассоциирован-
ных с риском данного заболевания, не только 
приближают нас к более полному пониманию 
патофизиологии данного состояния, но и дают 
возможность сформулировать некоторые прин-
ципы, позволяющие более эффективно наблю-
дать данную группу пациентов [7, 11, 12].

Цель исследования – изучить гормональные 
и иммунологические характеристики АИТ и АИТ 
на фоне СД 1 типа с исходом в гипотиреоз у лиц, 
имеющих в семьях первой и второй степени род-
ства (родитель – потомок, сибсы) родственников 
с аутоиммунными заболеваниями.

Материалы и методы
Все пациенты, участвующие в исследовании, 

давали информированное согласие. Общим кри-
терием включения пациентов в исследование 
было наличие впервые выявленного АИТ, паци-
енты имели в семьях первой и второй степени 
родства (родитель – потомок, сибсы) родствен-
ников с аутоиммунными заболеваниями.

Критериями исключения являлись: после-
операционный гипотиреоз, развившийся из-
за оперативного лечения узлового зоба, рака 
ЩЖ, гипертиреоз, диагностированный узловой 
зоб, подострый, послеродовый тиреоидит, суб-
клинический гипотиреоз или тиреотоксикоз не-
установленной этиологии, нарушенная функция 
ЩЖ вследствие приема лекарственных пре-
паратов (амиодарон, йодсодержащие рентген-
контрастные соединения, интерфероны, литий-
содержащие препараты).

Было обследовано 67 пациентов: 60 женщин 
и 7 мужчин, средний возраст 31±14 лет, в дебюте 
АИТ, которые составили две исследуемые груп-
пы: 55 пациентов с АИТ и 25 человек, имеющих 
сочетанную патологию: АИТ и СД 1 типа. Все 
пациенты находились в состоянии гипотиреоза. 
Контрольная группа состояла из 30 условно здо-

ровых человек (доноры крови), сопоставимых 
по возрасту. 

В подгруппе больных АИТ 10 пациентов име-
ли в семьях родственников первой линии с ауто-
имунными заболеваниями: крови (аутоиммунная 
тромбоцитопения) – 1 человек (1,8%), соедини-
тельной ткани (ревматоидный артрит) – 1 чело-
век (1,8%), эндокринной системы (болезнь Адди-
сона) – 8 человек (14,6%). Среди больных АИТ 
с СД 1 типа четверо имели родственников первой 
линии с аутоимунными заболеваниями: нерв-
ной системы (рассеянный склероз) – 1 человек 
(8,3%), соединительной ткани (ревматоидный 
артрит) – 3 человека (25%).

Диагноз «АИТ» устанавливался на основа-
нии больших диагностических признаков: пер-
вичный гипотиреоз (манифестный или стойкий 
субклинический); наличие антител (АТ) к ткани 
ЩЖ и ультразвуковые признаки аутоиммунной 
патологии [1]. 

Пациенты с АИТ на фоне СД 1 типа получали 
базовую терапию инсулином пролонгированного 
действия «Гларгин» («Санофи-Авентис-Восток 
ЗАО», Россия) в среднесуточной дозе 25+7,8 ед., 
инсулин короткого действия «Аспарт» («Ново 
Нордиск», Дания/Россия) в среднесуточной дозе 
20+5,6 ед. При включении в исследование все 
пациенты с гипотиреозом получали препарат 
L-тироксин («Озон», Россия), суточная доза ко-
торого составила 1,4-1,7 мкг/кг массы тела.

Кровь для биохимических, иммунологиче-
ских исследований забиралась утром натощак. 
При проведении оценки функционального со-
стояния системы гипофиз – щитовидная железа 
изучали гормоны сТ3, сТ4, ТТГ, ТГ методом им-
муноферментного анализа на стандартных плаш-
ках по методике «БиоХимМак» на анализаторе 
Sample Report Access 2 Immunoassay System S/N 
506414 (Beckman Coulter, США). Биохимическое 
исследование крови по показателям липидно-
го, углеводного обменов проводилось иммуно-
химическим методом на анализаторе Olympus 
AU640 (США). Специфический гуморальный 
иммунитет исследовали определением сыворо-
точных IgA, IgM, IgG и аутоантител (АутоАТ) 
к тиреоглобулину (ТГ), тиреопероксидазе (ТПО), 
инсулину, клеткам поджелудочной железы. Со-
держание глюкозы в плазме оценивали глюкозо-
оксидазным методом с помощью анализатора 
BIOSEN C-line Clinic (EKF Diagnostic, Германия). 
Ферментативный колориметрический метод ис-
пользовался для определения сывороточного со-
держания общего холестерина, триглицеридов 
(ТГ), холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) (наборы «Диакон», Россия).

Статистический анализ полученных данных 
проводился с использованием программного 
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продукта SPSS v. 11.5 методами непараметриче-
ского анализа. Количественные показатели пред-
ставлены в виде медианы и интерквартильного 
размаха – Me (Q0,25-Q0,75). Статистическую зна-
чимость различий между двумя независимыми 
количественными переменными оценивали с ис-
пользованием U-критерия Манна–Уитни. Кри-
тический уровень достоверности нулевой стати-
стической гипотезы р принимали равным 0,05. 

Результаты и обсуждение
Среди пациентов в дебюте АИТ с исходом 

в гипотиреоз наблюдалось 55 человек (82%), 
среди которых 10 пациентов имели в семьях 
родственников первой линии с аутоимунными 
заболеваниями: крови (аутоиммунная тромбо-
цитопения) – 1 человек (1,8%), соединительной 
ткани (ревматоидный артрит) – 1 человек (1,8%), 
эндокринной системы (болезнь Аддисона) – 
8 человек (14,6%). В группе больных АИТ в соче-
тании с СД 1 типа в гипотиреоидном состоянии 
находились 12 человек (18%), четверо из которых 
имели родственников первой линии с аутоимун-
ными заболеваниями: нервной системы (рассе-
янный склероз) – 1 человек (8,3%), соединитель-
ной ткани (ревматоидный артрит) – 3 человека 
(25%).

При исследовании показателей липидно-
го, углеводного и гормонального профиля ЩЖ 
у пациентов исследуемой группы, вне зависимо-
сти от наличия/отсутствия семейного анамнеза 
по аутоиммунным заболеваниям, обнаружено 
достоверное повышение (р < 0,01) содержания 
общего холестерина на 63,6-65,9%, базальной 
гликемии на 20-25% в сравнении с контрольной 
группой. У больных АИТ с СД 1 типа при нали-
чии аутоиммунных заболеваний в семье отмеча-
лось достоверное увеличение постпрандиальной 
глюкозы, гликированного гемоглобина (р < 0,01) 
в сравнении с контролем (табл. 1).

Достоверно повышенное содержание ТТГ 
в сравнении с контрольной группой на 79-104% 
на фоне снижения ТГ на 8-17,8% (р < 0,01) на-
блюдалось у пациентов исследуемой группы 
вне наличия/отсутствия СД 1 типа и семейного 
анамнеза по аутоиммунным заболеваниям. Одна-
ко только у больных АИТ с наличием СД 1 типа 
и отягощенным семейным анамнезом по аутоим-
мунным заболеваниям повышение ТТГ и сни-
жение ТГ было достоверным внутри подгруппы 
(р < 0,01-0,005) (табл. 2).

У всех пациентов исследуемой группы наблю-
далось достоверное (р < 0,001) повышение Ауто-
АТ к ТПО в сравнении с контролем и внутри под-
группы с наличием СД 1 типа с аутоиммунными 
заболеваниями в семье (р < 0,005). В подгруппе 

больных с АИТ и СД 1 типа с отягощенным се-
мейным анамнезом по аутоиммунным заболе-
ваниям регистрируется достоверное повышение 
АутоАТ к инсулину, собственным компонентам 
поджелудочной железы (р < 0,005) в сравнении 
с подгруппой больных АИТ без СД 1 типа и в 
сравнении с подгруппой без отягощенного се-
мейного анамнеза. 

Гипериммуноглобулинемия по А, G (р < 0,05-
0,001) прослеживается вне зависимости от нали-
чия СД 1 типа и от наследственности по аутоим-
мунным заболеваниям. У лиц с АИТ на фоне СД 
1 типа в семьях с аутоиммунными заболеваниями 
повышение показателей гуморального иммуни-
тета достоверно в сравнении с пациентами без 
СД 1 типа (р < 0,005) и без отягощенного семей-
ного анамнеза (р < 0,01) (табл. 3).

Заключение
Таким образом, у пациентов с АИТ на фоне 

СД 1 типа с исходом в гипотиреоз у лиц первой 
степени родства (родитель – потомок, сибсы) 
в семьях с аутоиммунными заболеваниями ре-
гистрируются изменения содержания гормонов 
ЩЖ, содержания аутоАТ к ряду поверхностных 
и внутренних структур клеток органов эндокрин-
ной системы, сывороточных иммуноглобулинов. 
Данные изменения являются наиболее выражен-
ными в сравнении с пациентами без отягощенно-
го семейного анамнеза.

Поскольку при хроническом АИТ с исходом 
в гипотиреоз характерно длительное, малосим-
птомное течение, диагностирование хотя бы од-
ного аутоиммунного заболевания у члена семьи 
повышает настороженность пациентов и врачей 
и способствует раннему выявлению аутоиммун-
ных заболеваний.

Таким образом, у лиц с АИТ на фоне СД 1 типа 
в гипотиреозе, имеющих в семьях первой и вто-
рой степени родства родственников с аутоим-
мунными заболеваниями регистрируются более 
выраженные изменения содержания гормонов 
ЩЖ, содержания аутоАТ к ряду поверхностных 
и внутренних структур клеток органов эндокрин-
ной системы, сывороточных иммуноглобулинов 
в сравнении с пациентами без отягощенного се-
мейного анамнеза.

Поэтому диагностирование хотя бы одного 
аутоиммунного заболевания у члена семьи по-
вышает настороженность пациентов и врачей 
и способствует раннему выявлению аутоиммун-
ных заболеваний.
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