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Введение
Заболевания щитовидной железы в настоящее время 

занимают ведущее место в структуре всех эндокринопатий. 

Прежде всего, это объясняется широкой распространенно-

стью диффузного и узлового зоба в йоддефицитных регио-

нах России, а также увеличением числа диагностируемых 

злокачественных опухолей, формирующихся на фоне узло-

вого зоба. 

В основе развития диффузных и узловых форм зоба 

лежат разные причины: йодная недостаточность, генетиче-

ски обусловленные дефекты синтеза тиреоидных гормонов, 

зобогенные факторы, связанные с пищей, начальные про-

явления аутоиммунной патологии. Установлено, что в 

Российской Федерации основной причиной развития диф-

фузных и узловых форм зоба является дефицит йода. 

Исследования, проведенные в последнее десятилетие, 

показали, что в России не существует территорий, населе-

ние которых не подвергалось бы риску развития йоддефи-

цитных заболеваний [2]. С йодным дефицитом связано 

90–95% случаев увеличения щитовидной железы. Наличие 

любого узлового образования в щитовидной железе долж-

но быть расценено с точки зрения онкологической насторо-

женности.

По современным представлениям тиреотропный гормон 

(ТТГ) является не единственным стимулятором пролифера-

ции тиреоцитов, его пролиферативные и трофические 

эффекты опосредуются другими внутриклеточными факто-

рами. Йод, попадая в тиреоцит, помимо йодтиронинов, 

образует соединения с липидами (йодолактоны). 

Йодированные липиды служат ингибиторами продукции 

ИРФ-1 и других ростовых факторов. При отсутствии этой бло-

кады факторы роста запускают пролиферативные процессы, 

результатом которых является гиперплазия тиреоцитов. 

Цель исследования 

Изучить изменения иммунного и тиреоидного статуса у 

больных послеоперационным гипотиреозом (возникшего 

вследствие оперативного вмешательства по поводу рака 

щитовидной железы), получающих лекарственное лечение 

препаратами левотироксина (тироксин, эутирокс) на фоне 

применения иммуномодулятора нуклеината натрия.
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В работе проведена оценка изменения иммунного и тиреоидного статуса у больных послеоперацион-
ным гипотиреозом, возникшим вследствие оперативного вмешательства по поводу рака щитовид-
ной железы, получающих лекарственное лечение препаратами левотироксина (тироксин, эутирокс) 
на фоне применения иммуномодулятора нуклеината натрия. Показана зависимость защитного 
эффекта нуклеината натрия от исходного адаптационного статуса пациентов, с одной стороны, 
и способность препарата оказывать адаптогенное действие, с другой.
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The work shows estimation of the change of immunological and thyroidal status among patients with post-
operative hypothyroidism, occurred as the result of operative intervention due to thyroid carcinoma, which receive 
medicinal treatment by levotheroxine preparation (thyroxine, euthyrox) with usage of sodium nucleinate immuno 
modulator. The work shows dependence of protective effect of sodium nucleinate on initial adopting status of 
patients, on the one hand, and ability of the preparation to provide adaptogenic action, on the other.    
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Материалы и методы исследования.
Всего обследовано 48 человек, из них 13 мужчин,  

35 женщин. Возраст от  21 до 70 лет. Состояние иммунного 

и тиреоидного статуса определяли в двух группах боль-

ных. Первая группа – 26 человек получали препараты 

левотироксина и нуклеинат натрия. Вторая группа – 22 

больных принимали только препараты левотироксина.  

У всех больных был гистологически верифицирован рак 

щитовидной железы. Преобладала папиллярная форма – 

70,8%. Сопутствующая патология: у женщин артериальная   

гипертензия в 73,7%, у мужчин артериальная гипертензия 

в 60%. У всех больных имелись признаки гипотиреоза 

(слабость, апатия, нарушение памяти, склонность к увели-

чению массы тела), повышение уровня тиреотропного 

гормона от 3,5 до 10,6 МЕ/л.

Показания для назначения иммунокорригирующей тера-

пии нуклеинатом натрия: верифицированный диагноз 

рака щитовидной железы; перенесенная операция; риск 

развития послеоперационного гипотириоза (ведет к сни-

жению общего количества лимфоцитов и, как следствие,  

Т-лимфоцитов). Нуклеинат натрия назначался в дозе 0,25 

мг х 3 раза в день в течение двух недель. Лечение в после-

операционном периоде тиреоидными препаратами про-

водилось в супрессивных дозах – от 2,2 до 2,5 мкг на 1 кг 

веса в день.

Оценка лабораторных показателей. Тиреоидный статус 

оценивался по уровню тиреотропного гормона и свободного 

тироксина, определяемых иммуноферментным анализом. 

Для оценки иммунного статуса определялся субпопуляцион-

ный состав лимфоцитов периферической крови – CD 3+, 

CD4+, CD8+, CD16+, CD19 – методом люминесцентной 

микроскопии, отношение CD4+/CD8+, ЦИК – в акции с рас-

твором полиэтиленгликоля на спектрофотометре. 

Иммуноглобулины (IgA,IgG,IgM) определяли по методу 

Манчини.

Результаты исследования
На фоне заместительной терапии левотироксином 

совместно с иммуномодуляторами достигалось подавление 

уровня ТТГ. Добавление левотироксина компенсирует дефи-

цит тироксина и также подавляет избыточный синтез тирео-

тропного гормона. Наиболее значимые изменения были 

выявлены в субпопуляционном составе Т-лимфоцитов. При 

анализе клеточного звена у больных обеих групп установле-

но выраженное снижение экспрессии CD3 антигена, отмече-

ны субпопуляционные нарушения соотношения CD4 и CD8, 

отражающиеся в снижении иммунорегуляторного индекса. 

После лечения в первой группе пациенток показатели достиг-

ли  нормы у 64%, во второй группе – у 15%.

При первичном исследовании у больных обеих групп мы 

выявили снижение абсолютного количества СВЗ+,СБ4+-

клеток (42,2±1,4 и 26±1,3 соответственно). После окончания 

курса лечения с применением нуклеината натрия произошло 

увеличение CD3+,CD4+ до 54,5±1,2% и 36,5±1,1% соответ-

ственно (таблица). Тиреотропный гормон был зарегистри-

рован на нижней границе нормы. Кроме этого, больные 

отмечали повышение физической активности,  улучшение 

состояния кожи и др. признаки. 

Таблица.
Изменение показателей иммунной защиты 

Во второй группе среднее значение показателей клеточно-

го звена иммунитета оставалось не только прежним, но и 

имело тенденцию к снижению (CD3+ – 36,5±1,2, CD4+ – 

20,2±1,3). Кроме того, 20 человек данной группы субъектив-

но отмечали хорошую положительную динамику своего 

состояния, ТТГ снижался до 0,2 МЕ/л только у половины 

больных, в остальных случаях ТТГ превышал 1,5 МЕ/л. 

Выводы
Учитывая существование тесной функциональной связи 

между эндокринной и иммунной системами, является 

актуальным  применение в  комплексном лечении заболе-

ваний эндокринной системы иммуномодуляторов, в част-

ности нуклеината натрия. Лечение данным препаратом 

приводит не только к стимуляции клеточного звена имму-

нитета, но и влияет на процесс восстановления функции 

щитовидной железы на фоне лечения тиреоидными пре-

паратами послеоперационного гипотиреоза у больных 

раком щитовидной железы. Нуклеинат натрия желательно 

включать в лекарственные схемы больных послеопераци-

онным гипотиреозом.
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CD3+ 42,2+1,4 54,4+1,2 Р<0,05 42,2+1,4 36,5+1,2 Р<0,05

CD4+ 26,0±1,3 36,5±1,3 Р<0,03 26,0+1,3 20,2+1,1 Р<0,05

CD8+ 21,2±1,6 29,8+1,4 Р<0,05 21,2±1,6 27,4+1,3 Р<0,05

CD19+ 12,8+1,7 18,4+1,4 Р<0,03 12,8±1,2 8,2±0,9 Р<0,05


