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Болезнь Грейвса (БГ), или диффузный токсиче-
ский зоб, — распространенное аутоиммунное пора-
жение щитовидной железы, развивающееся у гене-
тически предрасположенных лиц. БГ характеризует-
ся тиреотоксикозом и присутствием в крови маркеров 
аутоиммунного процесса [1–3]. Ведущая роль в па-
тогенезе аутоиммунного тиреотоксикоза отводится 
нарушениям регуляции иммунного ответа, а также 

дисбалансу в активации различных субпопуляций 
Т-хелперов: Th-1, Th-2, Th-17 [4, 5]. В развитии за-
болевания участвуют различные медиаторы иммун-
ных реакций: интерлейкины, хемокины, факторы ро-
ста [6, 7]. Однако в целом природа и точная роль триг-
герных факторов остаются неизвестными.

В связи с этим интерес представляет оценка со-
держания иммунорегуляторных белков, влияющих 
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Обоснование. Иммунорегуляторные белки (альфа-2-макроглобулин, лактоферрин) активно участвуют в воспалительных и 
аутоиммунных процессах, влияют на синтез и транспорт гормонов и цитокинов, контролируют пролиферацию и апоптоз 
клеток. Однако роль этих белков в патогенезе болезни Грейвса (БГ) практически не изучена.
Цель исследования — определить содержание альфа-2-макроглобулина (α2-МГ), лактоферрина (ЛФ) и цитокинов (ФНО-α, 
ИЛ-6, ИЛ-8 и ИФН-γ) в крови при БГ.
Материал и методы. В крови 50 пациенток с БГ в стадиях декомпенсации и компенсации (через 4–6 мес и 1,5–2 года по-
сле начала лечения) и 25 здоровых женщин (контрольная группа) определяли содержание ТТГ, свободного Т4, антител к 
рецептору ТТГ, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИФН-γ и ЛФ иммуноферментным методом и также α2-МГ методом количественно-
го ракетного иммуноэлектрофореза.
Результаты. БГ при манифестации клинически проявлялась снижением массы тела у 84% пациентов, синусовой тахикар-
дией практически у всех обследованных, пароксизмальной мерцательной аритмией у 18%, эндокринной офтальмопатией 
у 12% и неврологическими сдвигами. В стадии декомпенсации БГ были статистически значимо повышены уровни ИФН-γ, 
ИЛ-6 и α2-МГ и особенно существенно — ИЛ-8 и ЛФ. Через 4–6 мес после начала лечения клинические проявления были 
купированы у всех больных, уровни ИЛ-6 и α2-МГ снизились, но концентрации антител к рецептору ТТГ (АТ-рТТГ), ИЛ-8, 
ИФН-γ и ЛФ оставались повышенными. Через 1,5— 2 года уровни изученных белков и цитокинов не отличались от тако-
вых у лиц контрольной группы.
Выводы. Повышение содержания в крови ИЛ-8, ЛФ, ИЛ-6 и α2-МГ при первично выявленной или рецидивирующей БГ и 
снижение их уровня при лечении подтверждают участие иммунорегуляторных белков в патогенезе заболевания.
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Background. Immunoregulatory proteins (alpha-2-macroglobulin, lactoferrin) actively participate in inflammatory and autoim-
mune processes, affect synthesis and transport of hormones and cytokines, and control cell proliferation and apoptosis. However, 
the role of these proteins in the pathogenesis of Graves’ disease (GD) is poorly understood.
Objective — the study objective was to determine blood levels of alpha-2-macroglobulin (α2-MG), lactoferrin (LF), and cytokines 
(TNF-α, IL-6, IL-8, and IFN-γ) in GD.
Material and methods. We determined blood levels of TSH, free T4, TSH receptor antibodies, TNF-α, IL-6, IL-8, IFN-γ, and LF 
by ELISA as well as α2-MG by quantitative rocket immunoelectrophoresis in 50 patients with decompensated and compensated 
(4―6 months and 1.5―2 years after treatment onset) GD and 25 healthy females (control group).
Results. GD clinically manifested by body weight l in 84% of patients, sinus tachycardia in almost all patients, paroxysmal atrial 
fibrillation in 18% of cases, endocrine ophthalmopathy in 12% of patients, and neurological changes. In decompensated GD, 
there was a statistically significant increase in levels of IFN-γ, IL-6, and α2-MG and an especially significant increase in levels of 
IL-8 and LF. At 4―6 months after treatment onset, clinical manifestations were stopped in all patients, levels of IL-6 and α2-MG 
decreased, but the concentrations of TSH receptor antibodies (TSHR-Abs), IL-8, IFN-γ, and LF remained elevated. At 1.5―2 years, 
levels of the studied proteins and cytokines did not differ from those in the control group.
Conclusion. An increase in blood levels of IL-8, LF, IL-6, and α2-MG in incident or recurrent GD and a decrease in the levels dur-
ing treatment confirm involvement of immunoregulatory proteins in pathogenesis of the disease.

Keywords: Graves’ disease, alpha-2-macroglobulin, lactoferrin, cytokines.

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ ORIGINAL RESEARCH ARTICLE

Copyright © 2019 by the MediaSphere 
Licensee: CC BY-NC-ND
doi: 10.14341/probl9567

Проблемы эндокринологии 2019. — Т. 65. — №1. — С. 4–9 
Problems of Endocrinology 2019;65(1):4-9

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.14341/probl9567&domain=PDF&date_stamp=2019-05-14


5

на синтез и транспорт гормонов и цитокинов, а так-
же активно участвующих в воспалительных и аутоим-
мунных процессах, контролирующих клеточную про-
лиферацию и апоптоз. К ним относятся α2-макро-
глобулин (α2-МГ) и лактоферрин (ЛФ). Первый 
является ингибитором протеиназ, высвобождающих-
ся при воспалении, и транспортером гормонов и ци-
токинов; кроме того, α2-МГ участвует в распознава-
нии и презентации инфекционных антигенов, ре-
гуляции пролиферации и апоптоза клеток, а также 
ремоделировании тканей [8]. ЛФ, обладающий вы-
раженными антибактериальными и противовирус-
ными свойствами, регулирует синтез цитокинов и 
является высокочувствительным маркером воспале-
ния [9]. В литературе практически отсутствуют дан-
ные о роли вышеперечисленных белков в развитии 
БГ, а также о взаимосвязи их уровня с содержанием 
некоторых провоспалительных цитокинов и хемоки-
нов при данной патологии.

Цель исследования — оценка содержания неко-
торых цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8 и ИФН-γ), а 
также а2-МГ и ЛФ в крови пациенток с БГ в стадии 
декомпенсации и после лечения.

Материал и методы
Дизайн исследования
Проведено открытое обсервационное одноцен-

тровое когортное контролируемое нерандомизиро-
ванное исследование, посвященное оценке уровня 
иммунорегуляторных белков и некоторых цитокинов 
в сыворотке крови пациенток (44,3±3,5 года) с вери-
фицированной БГ до и после начала стандартного 
лечения тиамазолом [10]. Показатели исследовались 
на этапе клинической манифестации тиреотоксико-
за (рецидив или впервые диагностированное заболе-
вание), через 4–6 и 18–24 мес после начала лечения. 
В качестве контроля использовали пробы сывороток 
25 здоровых женщин сопоставимого возраста.

Критерии соответствия
Диагноз БГ основывался на характерной клини-

ческой картине, лабораторных показателях и данных 
УЗИ щитовидной железы. В исследовании участво-
вали пациентки с острой формой заболевания на мо-
мент первичного обследования, без тяжелой сопут-
ствующей патологии. Все женщины подписывали 
информированное согласие на участие в исследова-
нии. В исследовании не участвовали пациентки с ти-
реотоксикозом, обусловленным деструкцией тире-
оидной ткани (тиреотоксическая фаза аутоиммун-
ного тиреоидита,  подострый тиреоидит, 
послеродовый тиреоидит, лучевой тиреоидит), с ами-
одарон-индуцированным тиреотоксикозом и тире-
отоксикозом, вызванным избыточной продукцией 
ТТГ (ТТГ-про дуцирующая аденома гипофиза или 
гипофизарная резистентность к тиреоидным гормо-

нам), а также женщины с новообразованиями в щи-
товидной железе неуточненной этиологии и обостре-
ниями сопутствующих заболеваний, способных ис-
казить клиническую картину и иммунологический 
профиль.

Условия проведения
Исследование проводилось на базе эндокрино-

логического отделения и поликлиники №1 МБЛПУ 
«Городская клиническая больница №1» Новокузнец-
ка. Лабораторные показатели определялись в НИЛ 
иммунологии НГИУВ — филиала ФГБОУ  РМАНПО.

Продолжительность исследования
Исследование проводилось в течение 3 лет (в пе-

риод с 2015 по 2017 г.). Пробы сыворотки получали 
при первичном обследовании (острая стадия БГ), на 
фоне лечения (через 4–6 мес), а также через 1,5–
2 года после назначения лечения.

Описание медицинского вмешательства
Терапия БГ проводилась в соответствии с клини-

ческими рекомендациями по диагностике и лечению 
тиреотоксикоза [10]. Тиамазол назначали в дозе 20–
30 мг/сут; дозу постепенно снижали до поддержива-
ющей 10–15 мг/сут. Эутиреоидное состояние дости-
галось через 4–6 мес. В течение 1,5–2 лет 28 (56%) 
пациенток получали монотерапию тиамазолом, а 22 
(44%) — 10–15 мг/сут тиамазола и 50–75 мкг/сут 
 левотироксина (схема «блокируй и замещай»). Адек-
ватность определялась клинически эутиреоидным 
состоянием пациенток, мониторированием уровней 
свободного Т4 и ТТГ каждые 2–3 мес и антител к ре-
цептору ТТГ каждые 6 мес. В сыворотке определяли 
содержание иммунорегуляторных белков (α2-МГ и 
ЛФ), цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8 и ИФН-γ) и 
АТ-рТТГ. Пробы крови получали на каждом из 3 за-
планированных этапов обследования, сыворотку от-
деляли центрифугированием, замораживали и хра-
нили при –20 °С до одновременного исследования 
всех образцов.

Основной исход исследования
Основной конечной точкой исследования была 

концентрация цитокинов ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИФН-γ и иммунорегуляторных белков α2-МГ и ЛФ у 
пациенток с БГ до и после лечения тиреотоксикоза.

Дополнительные исходы исследования
Дополнительными конечными точками были по-

казатели функциональной активности щитовидной 
железы — уровни ТТГ, свободного Т4 и АТ-рТТГ.

Анализ в подгруппах
Разделения больных на подгруппы в зависимо-

сти от пола, возраста, степени тяжести и схемы лече-
ния не проводилось.
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Методы регистрации исходов
Концентрацию α2-МГ определяли методом ко-

личественного низковольтного иммуноэлектрофо-
реза в пластинах агарозного геля с использованием 
специфических тест-систем (НИЛ иммунологии 
НГИУВ — филиал ФГБОУ РМАНПО, Россия).

Уровни ЛФ, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИФН-γ, ТТГ 
и свободного Т4 определяли методом твердофазного 
иммуноферментного анализа (ИФА) при помощи со-
ответствующих тест-систем ЗАО «Вектор-Бест» (Рос-
сия). Содержание АТ-рТТГ оценивали методом ИФА 
с использованием диагностического набора Roche 
diagnostics (Швейцария).

Этическая экспертиза
Протокол исследований был одобрен локальным 

этическим комитетом НГИУВ — филиала ФГБОУ 
РМАНПО (№1 от 26.01.15).

Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки: размер вы-

борки предварительно не рассчитывался.
Методы статистического анализа данных: про-

верка нормальности распределения признаков осу-
ществлялась с помощью критерия Колмогорова—
Смирнова. В зависимости от результатов проверки 
проводилось парное межгрупповое сравнение пока-
зателей методами параметрической (по Стьюденту) 
либо непараметрической статистики. а) Для анализа 
результатов исследования при нормальном распреде-
лении применен пакет статистических программ In-
Stat-II («GraphPad», США), использовался критерий 
Стьюдента с поправкой Бонферрони при сравнении 
результатов контрольной группы (здоровые) с боль-
ными и парный t-критерий Стьюдента при сравнении 
данных внутри группы больных (разные сроки иссле-
дования); количественные данные представлены как 
M±m; б) при анализе уровней АТ-рТТГ использова-
ли непараметрический критерий Краскела–Уоллиса 
с применением критерия множественных сравнений 
Дана; в) оценка наличия клинических признаков бо-
лезни проводилась непараметрическими критериями 
χ2 и Краскела—Уоллиса.

Результаты
Объекты (участники) исследования
Группа БГ включала 30 (60%) женщин с впервые 

установленным диагнозом и 20 (40%) — с рецидивом 
заболевания, развившимся у 16 пациенток через 
1–3 года после отмены медикаментозного лечения 
продолжительностью не меньше 1–2 лет; у 4 пациен-
ток рецидив тиреотоксикоза был связан с прекраще-
нием приема тиамазола спустя 3–8 мес от начала те-
рапии. В дебюте заболевания и при рецидиве тирео-
токсикоза у 42 (84%) пациенток отмечалось снижение 
массы тела на 4–13 кг; практически у всех была по-

стоянная синусовая тахикардия, у 9 (18%) — парок-
сизмальная мерцательная аритмия, подтвержденная 
ЭКГ; у 40 (80%) — преимущественно систолическая 
артериальная гипертензия с увеличением пульсово-
го давления; у 12% больных выявлялась эндокрин-
ная офтальмопатия; у всех имелись неврологические 
проявления в виде стойкой общей слабости, раздра-
жительности, нарушения сна и в единичных случа-
ях — нарушение менструальной функции и неустой-
чивый стул. Достижение эутиреоидного состояния 
через 4–6 мес и к 1,5–2 годам после начала терапии 
подтверждено статистически (р>0,05).

Основные результаты исследования
При первичном обследовании пациенток клини-

ческий диагноз тиреотоксикоза был подтвержден со-
ответствующими изменениями уровней ТТГ и сво-
бодного Т4 в сыворотке (см. таблицу). Через 4–6 мес 
лечения средние уровни гормонов не отличались от 
контроля. Показатели состояния щитовидной желе-
зы через 1,5–2 года после начала лечения также не 
отличались от таковых у здоровых лиц.

Концентрация α2-МГ в стадии декомпенсации 
(до начала лечения) статистически значимо превы-
шала контроль. Уже через 4–6 мес лечения уровень 
этого белка снизился до контрольных значений и 
оставался неизменным в течение 1,5–2 лет (cм. таб-
лицу). Содержание ЛФ также было повышено при 
манифестации тиреотоксикоза. Терапия в течение 
4–6 мес практически не меняла его уровня. Сниже-
ние до нормальных показателей отмечалось только к 
1,5–2 годам лечения.

Уровень ИЛ-8, синтез которого связан с синтезом 
ЛФ, превышал контрольные показатели в десятки раз 
не только в стадии манифестации, но и через 6 мес ле-
чения. Содержание ФНО-α при ДТЗ не отличалось от 
такового в контрольной группе ни при манифестации 
тиреотоксикоза, ни через 1,5–2 года после начала ле-
чения. Концентрация ИЛ-6 была существенно повы-
шена при БГ в стадии декомпенсации. На фоне лече-
ния через 4–6 мес его уровень снижался в 3 раза, но 
достигал контрольных значений только через 1,5–
2 года. Содержание ИФН-γ оставалось значимо повы-
шенным независимо от длительности лечения.

Уровень АТ-рТТГ имел тенденцию к снижению 
на промежуточном этапе терапии и значимо умень-
шался через 1,5–2 года терапии, хотя и не достигал 
концентрации в контрольной группе.

Таким образом, несмотря на достижение эутире-
оидного состояния к первым 4–6 мес лечения, нор-
мализация иммунорегуляторных показателей (за ис-
ключением ИФН-γ) происходила только к 1,5–2 го-
дам после начала лечения.

Нежелательные явления
Нежелательных явлений в процессе работы от-

мечено не было.
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Обсуждение
Резюме основного результата исследования
В дебюте БГ отмечены несбалансированная ги-

перцитокинемия (увеличение в крови концентрации 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИФН-γ) и ее прямая связь с изменени-
ями содержания иммунорегуляторных белков (α2-
МГ, ЛФ). Через 4–6 мес лечения тиамазолом с до-
стижением эутиреоидного состояния наблюдается 
трехкратное снижение уровня ИЛ-6, однако его пол-
ной нормализации не происходит. Уровень ИФН-γ 
не менялся, а концентрация ФНО-α статистически 
значимо повышалась (без превышения максималь-
ных референсных значений); содержание АТ-рТТГ 
также возрастало.

Обсуждение основного результата исследования
Особенность аутоиммунного воспаления щито-

видной железы заключается в том, что фолликуляр-
ный эпителий не только отвечает на действие цито-
кинов, источниками которых являются моноциты и 
лимфоциты, мигрирующие в железу из сосудистого 
русла, но и сам продуцирует ряд цитокинов и хемо-
кинов. Доказано, что тиреоциты способны синтези-
ровать ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α, TGF-β, CXCL-
19, CXCL-10 и RANTES [11, 12]. Рецептор CXCR3 

экспрессируется в больших концентрациях на лим-
фоцитах и эндотелиальных клетках, что определяет 
формирование лимфоидной инфильтрации щито-
видной железы. Клинические исследования пока-
зывают увеличение уровня сывороточного CXCL-10 
при БГ [13]. ИЛ-1, ИФН-γ и ФНО-α стимулируют in 
vitro продукцию цитокинов фолликулярными клет-
ками щитовидной железы, что может способство-
вать ее лимфоидной инфильтрации. Кроме того, 
цитокины повышают экспрессию молекул адгезии 
на тиреоцитах, продукцию оксида азота и проста-
гландинов этими клетками, дополнительно акти-
вируя воспалительные реакции [11]. Высокие кон-
центрации ИЛ-8 и тенденция к увеличению ФНО-α 
через 4–6 мес лечения отражают продолжающую-
ся инфильтрацию железы, что отмечено и другими 
исследователями [7]. В последние годы активно об-
суждается роль хемокинов CXCL-9 и CXCL-11, син-
тез которых активируется ИФН-γ [7]. Эти хемоки-
ны связаны с активной фазой болезни. Лечение БГ 
сопровождается снижением их уровня. Поскольку 
ИФН-γ является индуктором их синтеза, его вы-
сокая концентрация как на промежуточном эта-
пе лечения, так и через 1,5–2 года свидетельствует 
о высокой активности эффекторной фазы иммун-
ного ответа и является одним из основных факто-

Концентрации ТТГ, свободного Т4, АТ-рТТГ, иммунорегуляторных белков и цитокинов в сыворотке крови при болезни Грейвса

Показатель Контроль (n=25)
Болезнь Грейвса (n=50)

дебют заболевания через 4–6 мес лечения компенсированное состояние, 
через 1,5–2 года лечения

ТТГ, мЕд/л 1,37±0,16 0,03±0,01 
р1<0,0001

2,67±0,71 
р2 =0,0002

1,95±0,25

Свободный Т4, нмоль/л 16,38±0,71 59,08±6,18 
р1<0,0001

14,67±1,40  
р2<0,0001

12,78±2,44 
р2<0,0001

АТ-рТТГ, Ед/л 0,4 36,5
H =52,5
p1<0,05

27,5 
H=44,5
p1<0,05

3,8 
H=24,2
p1>0,05
р2<0,05

α2-МГ, г/л 2,29±0,15 2,85±0,10 
р1=0,003

2,37±0,1 
р2=0,005

2,44±0,14 
р2=0,02

ЛФ, мг/л 1,06±0,07 1,71±0,12 
р1<0,0001

1,88±0,15 
р1<0,0001

0,87±0,07 
р2<0,0001

ФНО-α, пкг/мл 0,9±0,2 1,1±0,1 1,9±0,2 
р1=0,0004  
р2=0,0009

0,7±0,3

ИЛ-6, пкг/мл 0,5±0,1 9,4±0,9 
р1<0,0001

3,0±0,8 
р1=0,0015 
р2<0,0001

0,6±0,1 
р2<0,0001

ИФН-γ, пкг/мл 1,8±0,3 4,6±0,7 
р1=0,0012

3,4±0,8 
р1=0,0394

3,8±0,2 
р1<0,0001

ИЛ-8, пкг/мл 4,3±0,8 179,4±39,7 
р1<0,0001

115,0±27,3 
р1<0,0001

3,8±0,6 
р2<0,0001

Примечание. р1 — статистическая значимость отличий от контроля; р2 — значимость различий показателей до и после лечения.
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ров, определяющих прогрессирование патологиче-
ского процесса.

Аутоиммунные заболевания щитовидной железы 
сопровождаются лимфоидной инфильтрацией тиму-
са, синтезом различных аутоантител, деструкцией и 
апоптозом тимоцитов [2, 3]. Известно, что цитоток-
сический эффект в значительной степени опосредо-
ван присутствующими в большом количестве в пора-
женной щитовидной железе Тh-1-лимфоцитами, ак-
тивно продуцирующими ФНО-α и особенно ИФН-γ 
[5]. Избыток ИФН-γ индуцирует экспрессию МНС-
II, синтез хемокинов и экспрессию молекул адге-
зии, способствует экспансии Т- и В-лимфоцитов и 
макрофагов в тимус, поддерживает развитие ауто-
иммунных процессов и стимулирует апоптоз тимо-
цитов [3]. Полученные нами результаты (значитель-
ное повышение уровня хемокина ИЛ-8) согласуются 
с вышеприведенными данными. Несколько меньший 
вклад в патогенез БГ вносят такие индукторы вос-
паления и аутоиммунных процессов, как ФНО-α и 
ИЛ-6. Предполагается, что именно усиленный син-
тез провоспалительных цитокинов в ответ на ин-
фекционный агент является одним из триггерных 
механизмов аутоиммунной патологии щитовидной 
железы [3]. Однако in vitro показана блокада как спон-
танной, так и митогенстимулированной секреции 
ФНО-α лимфоцитами при БГ [14]. Выявленный нами 
в крови больных относительно низкий уровень про-
воспалительного ФНО-α подтверждает ранее опу-
бликованные данные о блоке синтеза данного цито-
кина. Мы не наблюдали полной нормализации уров-
ней ИФН-γ и ИЛ-6 в крови через 4–6 мес лечения, 
а уровня ИФН-γ и через 1,5–2 года терапии. Это го-
ворит о том, что тимазол, купируя клинические про-
явления БГ, не устраняет триггерных факторов пато-
генеза заболевания.

Параллельное повышение уровня острофазовых 
белков на стадии манифестации БГ (при том, что α2-
МГ — негативный реактант воспаления, а ЛФ — по-
зитивный) дополнительно свидетельствует о том, что 
маркеры воспалительной реакции реагируют на ауто-
иммунный компонент заболевания, что приводит к 
дисбалансу различных факторов.

Исходя из полученных результатов и данных ли-
тературы, можно предположить, что повышение про-
теазной активности при воспалении и деструктивных 
процессах приводит к высвобождению ИЛ-8 и ИЛ-6 
из мембран клеток. При этом первый стимулирует 
синтез ЛФ, а второй — α2-МГ. Избыток ИЛ-6 по-
давляет синтез ФНО-α. Повышенный уровень ЛФ 
усиливает воспалительный ответ, особенно на фоне 
дефицита железа, характерного для патологии щи-
товидной железы [15]. Продукты воспалительной ре-
акции способны окислять молекулы α2-МГ, что при-

водит к активному выведению ФНО-α из циркуля-
ции, дисрегуляции синтеза и транспорта цитокинов 
(приводящей к накоплению ИФН-γ), а также к по-
явлению дефектных иммуногенных молекул  α2-МГ, 
формированию иммунокомплексов с аутоантитела-
ми и их накоплению в циркуляции [16]. Кроме того, 
ИФН-γ блокирует основной клеточный рецептор эн-
доцитоза — LRP [17], поэтому повышенный уровень 
данного цитокина может нарушать утилизацию бел-
ков и способствовать их накоплению в крови. Учиты-
вая вышеизложенное, можно предположить, что чем 
выше содержание ЛФ и α2-МГ при БГ и чем медлен-
нее их уровни нормализуются при лечении, тем выше 
вероятность рецидива заболевания.

Ограничения исследования
Ограничение проведенного исследования опре-

делялось 3-летним периодом наблюдения, за кото-
рый у пациенток с болезнью Грейвса достигнуто со-
стояние стойкой компенсации заболевания. Полу-
ченные данные недостаточны для их экстраполяции 
на всю генеральную совокупность.

Заключение
При первично выявленной или рецидивирующей 

болезни Грейвса повышена концентрация цитокинов 
(ИЛ-6, ИЛ-8 и ИФН-γ), а также иммунорегулятор-
ных белков α2-МГ, ЛФ в сыворотке. Через 4–6 мес 
лечения на фоне нормализации гормонального ста-
туса уровни α2-МГ и ИЛ-6 снижались, но концен-
трации ЛФ и ИФН-γ оставались повышенными. Ле-
чение БГ в течение 1,5–2 лет приводило к нормали-
зации всех изученных показателей, за исключением 
концентрации ИФН-γ и уровня АТ-рТТГ. Высокое 
содержание иммунорегуляторных белков (α2-МГ и 
ЛФ) наряду с характерной для аутоиммунных тирео-
патий цитокинемией свидетельствует о дисфункции 
иммунной системы при ДТЗ и диктует необходимость 
дальнейших исследований в этом направлении.
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