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Одной из основных задач современного здравоохранения 
является снижение заболеваемости и смертности в пе-

ринатальном и раннем неонатальном периоде. Среди причин, 
осложняющих течение беременности, существенное место 
занимает сочетанная эндокринная аутоиммунная патология 
[1,2,3]. В настоящее время растет научно-практический интерес 
к изучению этой патологии. Результаты ряда проведенных ис-
следований указывают на частые сочетания сахарного диабета 
как І-го, так и ІІ-го типов и аутоиммунных тиреопатий, что 
послужило основанием для выделения этой сочетанной пато-
логии в отдельную нозологическую форму [4,5,6]. Ряд авторов 
указывают на высокую частоту аутоиммунных тиреопатий у 
больных с сахарным диабетом I типа (15–20% случав) [7,8]. При-
чиной такого сочетания они считают одновременное поражение 
аутоиммунных процессов поджелудочной и щитовидной желез, 
о чем свидетельствует лимфоцитарная инфильтрация желез, 
присутствие в крови больных органоспецифичных антител 
к ТПО и ТГ, к островковым клеткам поджелудочной железы. 
В последние годы установлено, что в основе аутоиммунных 
заболеваний щитовидной железы лежит дефицит Т-системы 
лимфоцитов, нарушение взаимоотношений субпопуляции 
Т-лимфоцитов и напряженность В-системы иммунитета.
Одиночные исследования функции щитовидной железы 

во время беременности у женщин, при сочетании сахар-
ного диабета I типа и тиреопатий, продемонстрировали 
определенные нарушения, однако полученные данные 
являются спорными и не дают ответа на роль сочетанной 
эндокринной патологии в течение беременности, родов и 
послеродового периода [9,10].
Актуальность данной проблемы обусловлена тем, что при 

сочетании сахарного диабета и тиреопатий они взаимно отя-
гощают друг друга, нарастает тяжесть сахарного диабета, 
а гестационный процесс сопровождается осложнениями, 
представляющими опасность для здоровья как самой бе-
ременной, так и внутриутробного плода [11].

Течение СД и тиреопатий во время беременности имеет 
существенные особенности, поскольку на текущий процесс 
основного заболевания наслаивается глубокая гормональ-
ная и метаболическая перестройка, изменение иммунной 
системы и системы гемостаза, возникающая в организме 
женщины в связи с началом функционирования единой 
системы «мать-плацента-плод».
Сведений о влиянии сочетанной эндокринной аутоим-

мунной патологии на течение беременности и родов не-
достаточно, что не дает полного представления о влиянии 
такого сочетания на развитие многочисленных и тяжелых 
осложнений беременности, нарушений состояния плода 
и новорожденного. В связи с этим, не вызывает сомнений 
целесообразность углубленных исследований, направ-
ленных на выяснение влияния сочетанной эндокринной 
аутоиммунной патологии на течение беременности и родов, 
разработки рациональной тактики ведения беременности и 
родов у женщин с этой патологией.
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Снижение перинатальных осложнений у беременных с 

сочетанной эндокринной аутоиммунной патологией путем 
разработки рациональной тактики ведения беременности и 
родов на основе изучения показателей иммунного статуса.
ПАЦИЕНТЫ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследовано 107 беременных с эндокринной аутоиммунной 

патологией: І группа – 35 беременных с сахарным диабетом I 
типа, II группа – 32 беременных с тиреопатиями, III группа – 40 
беременных с сочетанной эндокринной ауоиммунной пато-
логией (сахарный диабет I типа и тиреопатии). Контрольную 
группу составили 30 здоровых беременных. Верификация диа-
гноза проводилась совместно с эндокринологом. Беременным 
проведено общепринятое акушерское и клиническое обследо-
вание согласно действующего приказа МОЗ Украины №503.
Основные популяции и субпопуляции лимфоцитов Т- и 
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Наведено результати дослідження показників імунного статусу у вагітних з поєднаною ендокринною аутоімунною патологією. До-
ведено необхідність їх визначення з метою зниження акушерських і перинатальних ускладнень.
Представлены результаты исследования показателей иммунного статуса у беременных с сочетанной эндокринной аутоиммунной 

патологией. Доказана целесообразность их определения с целью снижения акушерских и перинатальных осложнений.
The article deals with the results of the study of the immune status parameters of pregnant women with combined endocrine  autoimmune  

diseases. The  expediency of their determination with the aim of reducing the obstetric and perinatal complications is substantiated.
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моноклональны антител (МАТ) к структуре мембран СД3, 
СД4, СД8, СД16, СД22 производства ЗАО «Сорбент-сервис» 
(г. Москва). Уровень сывороточных иммуноглобулинов 
классов A, M, G (г/л) в периферической крови исследовали 
методом радиальной иммунодиффузии по Манчини и соавт. 
(1965). Содержание циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК, усл. ед. опт. плотности) определяли в сыворотке 
крови по Н.А. Константиновой (1985), титр С3-компонента 
комплемента (усл. ед. опт. плотности) по методу А.С. Резни-
кова, 1967. Аутоиммунные лимфоцитотоксические антитела 
(АЛА, %)  определяли при помощи лимфоцитотоксического 
теста Ivaskova et al. (1968), модифицированного Л.В. Анти-
пенской и соавт. (1988). Для статистической обработки 
использовалась программа Microsoft Excel.  
РЕЗУЛЬТАТЫ  И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
При выполнении данной работы количественные характе-

ристики показателей иммунного статуса беременных с соче-
танной эндокринной аутоиммунной патологией, в частности 
с СД І типа и тиреопатиями, сопоставляли с показателями 
при нормально протекающей беременности  (табл. 1).
Из данных табл. 1 видно, что у беременных с тиреопа-

тиями количество лейкоцитов было снижено, по сравнению 
с контролем. В группе беременных с СД І типа количество 
лейкоцитов соответствовало показателю контрольной 
группы. При сочетанной эндокринной патологии он был не-
сколько выше контрольной группы.  Достоверной разницы 
в процентном содержании лимфоцитов у беременных всех 
групп в сравнении с контрольной группой не отмечено. 
При оценке субпопуляционного состава Т-клеток об-

ращает на себя внимание ряд моментов. Уровень СД3+-
клеток (общего количества Т-лимфоцитов) снижался до 

54,12±1,85% у беременных III группы, до 48,07±1,38 % у 
беременных II группы, при СД І типа он также был ниже 
показателя контрольной группы (49,45±1,59 % – в I группе 
и 58,8±1,8% в контроле). Выявлено повышение абсолютных 
и относительных показа телей Т-хелперов (СД4+) во II и 
III группах и снижение в I группе в сравнении с контро-
лем (III группа – 29,85±1,63%, II – 34,75±1,35%, I группа 
– 27,95±1,47%, в контроле – 28,26±1,80). Но при этом  вы-
явлена четкая тенденция изменения в сторону снижения 
концентрации Т-супрессоров (СД8+-клеток). Следует от-
метить, что если во II и III группах отмечено достоверное 
(р<0,05) снижение содержания СД8+-клеток в сравнении 
с контролем (24,48±1,42% в III группе, 21,66±1,27% во II 
группе и 27,4±1,8% в IV группе), то в группе с СД І типа 
абсолютные и относительные показатели соответствова-
ли показателям контрольной группы. Прогрессирующее 
уменьшение субпопуляции Т-супрессоров (СД8+-клеток), 
выявленное в группах беременных с СД І типа и тиреопа-
тиями, а также при сочетанной эндокринной аутоиммунной 
патологии, свидетельствует об увеличении аутоагрессии и 
повышении изосенсибилизации [12,13]. За счет снижения 
содержания Т-супрессоров произошло достоверное увели-
чение ИРИ, особенно выраженное во II группе – 1,63%. 
В исследовании наблюдали значительное повышение 

активности ЕКК, особенно во II и III группах по сравне-
нию с таковой при физиологическом течении гестации 
(12,54±1,17% во III группе, 14,08±1,28% – во II группе и 
9,48±1,06% – в контроле, соответственно, р<0,05). 
Важной ролью ЕКК (СД16+-клеток) является регуляция 

деятельности В-лимфоцитов (СД22+-клетки), что в наших 
исследованиях выражено в увеличении активности послед-
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них у всех женщин с сочетанной эндокринной аутоиммун-
ной патологией (11,77±0,97% в III группе; 12,98±1,05% – во 
II группе; 10,07±0,73% в I группе и 8,43±0,76% – в контроле, 
соответственно) [14].
Полученные данные свидетельствуют, что изменения 

иммунного статуса беременных с сочетанной эндокринной 
аутоиммунной патологией неоднородны. Изучение взаимос-
вязи между параметрами иммунитета позволило выявить 
признаки иммунного дисбаланса, ранней иммунодепрессии 
у беременных с сочетанной эндокринной аутоиммунной 
патологией.
Состояние гуморального звена иммунитета у беременных 

основной и контрольной групп представлено в табл. 2.
Как видно из табл. 2, концентрация IgА достоверно 

увеличивалась у беременных II группы до 2,15±0,19 г/л и у 
беременных III – до 2,85±0,12 г/л, в сравнении с контролем 
– 1,75±0,07 г/л (р<0,05). В I группе у беременных с СД І типа 
показатель концентрации IgА почти соответствовал показа-
телю контрольной группы (1,98±0,06 г/л и 1,75±0,07 г/л).
Нарастание концентрации IgМ в сравнении с содержа-

нием при физиологической беременности происходит во 
всех основных группах. У беременных III группы данный 
показатель составил 1,57±0,18 г/л, тогда как у беременных 
II группы он был 1,42±0,13 г/л, а в I группе – 1,24±0,18 г/л, 
в контроле – 1,18±0,38 г/л соответственно[15]. Наибольшим 
колебаниям подвержено содержание IgG, который был сни-
жен у всех обследованных беременных основной группы. 
Максимальное снижение концентрации IgG отмечено в III 
группе беременных – 10,21±0,56 г/л. 
Таким образом, наиболее информативным показателем 

при сочетанной эндокринной аутоиммунной патологии 
служит концентрация IgG и индекс его соотношения с IgM, 

основных блокирующих сывороточных факторов.  
Снижение концентрации IgG у матери с СД І типа и ти-

реопатиями, в частности, может быть объяснено процессом 
образования иммун ных комплексов и повышением уровня 
ЦИК в кровеносном русле. Сопоставляя соотношение IgG 
и ЦИК у обследованных беременных, выявлено, что по-
вышение ЦИК происходит за счет включения в иммунные 
комплексы преиму щественно IgG [7,16].
Таким образом, проведенные исследования позволяют 

сделать вывод, что механизм иммунных взаимодействий 
при беременности, даже физиологически протекающей, 
достаточно сложный. При эндокринной аутоиммунной 
патологии выявлена дисфункция иммунной системы и 
угнетение активности факторов иммунитета, повышение 
процессов аутоагрессии, что подтверждают следующие по-
казатели: высокая литическая активность ЕКК; увеличение 
количества аутоиммунных лимфоцитотоксических анти-
тел; повышенная концентрация ЦИК; прогрессирующее 
нарастание уровня IgМ в сыворотке крови уже на ранних 
стадиях беременности.
ВЫВОДЫ
Данные клинико-иммунологического анализа позволили 

уточнить и дополнить новыми сведениями аутоиммунную 
концепцию патогенеза сочетанных эндокринных заболе-
ваний.
Выделены информативные показатели, подтверждающие 

повышение процессов аутоагрессии у беременных с соче-
танной эндокринной аутоиммунной патологией.
Установлено, что у беременных с сочетанной эндокрин-

ной аутоиммунной патологией в общем профиле иммунных 
реакций преобладают те, которые базируются на аутоим-
мунном компоненте.  
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