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Резюме. Радіойодтерапія (РЙТ) давно та ефективно використовується в медичній практиці для лікування гі‑
пертиреозу у хворих на дифузний токсичний зоб (ДТЗ, хвороба Грейвса). Однак, попри довготривалий клініч‑
ний досвід застосування радіойоду, залишається низка неясних та спірних питань щодо побічних ефектів та 
віддалених наслідків РЙТ, зокрема її впливу на імунну систему, яка, як відомо, є дуже чутливою до іонізаційного 
опромінення. Ключовими чинниками, що регулюють гемопоез, імунну відповідь та запальні процеси, є цитокі‑
ни. Метою роботи було дослідження впливу РЙТ на продукцію прозапального інтерлейкіну‑1β (ІЛ‑1β) та проти‑
запального інтерлейкіну‑10 (ІЛ‑10) у хворих на ДЗТ. Матеріал і методи. Проведено визначення рівня ІЛ‑1β та 
ІЛ‑10 у 21 хворого (16 жінок та 5 чоловіків) на ДЗТ віком від 22 до 67 років (середнє значення — 44,9±2,6 року) 
і в 14 донорів (контрольна група) відповідного віку та статі. Активність радіоактивного йоду становила від 400 до 
800 МБк (середнє значення — 549±20,0 МБк). Рівень ІЛ‑1β та ІЛ‑10 досліджували імуноферментним методом на‑
передодні та через 6 днів, 1 і 6 місяців після РЙТ. Результати. Встановлено, що до початку РЙТ у хворих на ДЗТ 
вміст ІЛ‑1β становив 12,46±2,34 пг/мл, що більше контрольного значення у 2,8 раза (р<0,001), а вміст ІЛ‑10 пере‑
вищував показники донорів у 2 рази (24,81±3,46 пг/мл проти 11,80±0,77 пг/мл; p<0,01). Після РЙТ продукція обох 
досліджуваних цитокінів зростає: максимальний вміст ІЛ‑1β спостерігається через 1 місяць (35,56±4,28 пг/мл), 
тоді як концентрація ІЛ‑10 була найбільшою на 6 добу (43,87±5,82 пг/мл). Через 6 місяців після РЙТ рівні ІЛ‑1β 
та ІЛ‑10  повертаються до вихідних значень, але залишаються вірогідно вище показників контрольної групи. 
Висновки. У хворих на ДЗТ рівні прозапального (ІЛ‑1β) та протизапального (ІЛ‑10) цитокінів у крові вірогідно 
вищі порівняно зі здоровими донорами, а РЙТ призводить до підвищення вмісту ІЛ‑1β та ІЛ‑10. На нашу думку, 
це зумовлено запаленням, яке викликане руйнуванням тиреоїдної тканини. Різниця часових піків секреції ІЛ‑1β 
і ІЛ‑10 після РЙТ може свідчити про порушення регуляторного балансу про- і протизапальних чинників.
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Одним із найпоширеніших захворювань 
щитоподібної залози (ЩЗ) є ДТЗ або хвороба 
Грейвса  — системне автоімунне захворюван-
ня, за якого відбувається продукція стимулю-
ючних антитіл до рецепторів тиреотропного 

гормону, що призводить до збільшення се-
креції гормонів ЩЗ і  появі симптомів тирео
токсикозу [1, 2]. Натепер не існує ефективної 
етіотропної терапії ДТЗ, симптоматичне лі-
кування гіпертиреозу залишається вибором 
між антитиреоїдними препаратами (блокують 
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синтез тиреоїдних гормонів), радіоактивним 
йодом або хірургічним втручанням (зменшу-
ють кількість гормонпродукуючої тканини 
ЩЗ). Кожен із методів має переваги та недо-
ліки, покази (абсолютні й відносні) та проти-
показання [3, 4].

РЙТ давно та ефективно використовується 
в  медичній практиці для лікування гіперти-
реозу  [4, 5]. Але на відміну від США та кра-
їн Європи, де РЙТ є пріоритетним методом, 
в  Україні досвід застосування радіоактивного 
йоду для лікування тиреотоксикозу тільки на-
бувається  [6]. Терапевтична дія 131І базуєть-
ся на селективному руйнуванні тиреоцитів 
β-випромінюванням, що призводить до зни-
ження функції ЩЗ та/або зменшення її розмі-
рів. РЙТ використовується з 1941 року, однак, 
попри довготривалий клінічний досвід, зали-
шається низка неясних та спірних питань щодо 
показань, оптимальної дози, ефективності, по-
бічних ефектів та віддалених наслідків РЙТ.

Серед систем організму, які є чутливими до 
іонізаційного опромінення, значне місце зай
має імунна система. Загальновідомо, що лім-
фоцити є найбільш радіочутливими соматич-
ними клітинами організму і гинуть в інтерфазі 
в  результаті апоптозу за відносно невеликих 
поглинених доз. Вплив опромінення супрово-
джується розвитком низки порушень в імунній 
системі на клітинному та субклітинному рівні, 
а  дефекти, що сформувалися, лежать в  основі 
патогенезу цілої низки захворювань [7, 8].

В останнє десятиріччя активно вивчається 
роль цитокінів у патогенезі захворювань ЩЗ, 
зокрема автоімунних. Це зумовлено надзви-
чайно широким спектром біологічної дії цито-
кінів, які регулюють гемопоез, імунну відпо-
відь та запальні процеси.

Характер імунологічної відповіді, її резуль-
тат та наслідки значною мірою залежать від 
співвідношення прозапальних чинників та 
факторів, що його гальмують. Ключовим про-
запальним цитокіном є інтерлейкін‑1  (ІЛ‑1), 
одним з  основних протизапальних медіаторів 
вважається — ІЛ‑10.

ІЛ‑1 є плейотропним прозапальним цитокі-
ном, який відіграє фундаментальну роль у па-
тогенезі багатьох гострих та хронічних імуно-
запальних захворювань. Його ефект головним 
чином пов’язаний зі збільшенням синтезу 
білків гострої фази, пірогенних субстанцій, 

простагландинів, колагену та здатністю впли-
вати на ендотелій судин [9].

Родина ІЛ‑1  включає 11  структурно гомо-
логічних молекул, що відрізняються спектром 
біологічної активності. Найбільш значущі  — 
протеїни агоністи — ІЛ‑1α і  ІЛ‑1β. ІЛ‑1α зде-
більшого перебуває як внутрішньоклітинний 
попередник або у зв’язаній із мембраною фор-
мі, переважно активує Т-лімфоцити, діє авто-
кринним та паракринним шляхом [10].

ІЛ‑1β є багатофункціональним цитокіном 
із широким спектром дії, активним виключно 
в  секреторній формі, робить суттєвий вклад 
у формування «загальних» симптомів запален-
ня. Синтез ІЛ‑1β здійснюється багатьма кліти-
нами організму, але переважно активованими 
макрофагами, стимульованими В-клітинами 
та фібробластами, та ініціюється різноманіт-
ними патогенними стимулами. ІЛ‑1β індукує 
синтез інших прозапальних цитокінів, таких 
як фактор некрозу пухлин і  ІЛ‑6, низькомо-
лекулярних медіаторів запалення, хемокінів, 
експресію молекул адгезії на лейкоцитах та 
ендотеліальних клітинах. Окрім суто «проза-
пальних» ефектів, ІЛ‑1β бере участь у регуля-
ції адаптивної імунної відповіді через вплив 
на T-хелпери 1 і T-хелпери 17. Гіперпродукція 
ІЛ‑1β асоціюється з  багатьма автоімунними 
захворюваннями, що характеризуються роз-
витком тяжких локальних і системних запаль-
них процесів [9-11].

ІЛ‑10  є ключовим у  групі протизапальних 
цитокінів, забезпечуючи баланс між необхід-
ним та патологічним запаленням [12].

ІЛ‑10  продукується широким спектром 
клітин як мієлоїдної, так і  лімфоїдної низки: 
макрофагами, моноцитами, нейтрофілами, 
тучними та дендритними клітинами, активо-
ваними Т- і  В-лімфоцитами, а  також низкою 
негематопоетичних клітин, включаючи епіте-
ліальні та пухлинні  [13]. Цитокіни сімейства 
ІЛ‑10  виконують важливі функції щодо під-
тримки гомеостазу тканин під час інфекції та 
запалення шляхом обмеження надмірних за-
пальних реакцій, посилення вродженого іму-
нітету та стимулювання відновлення тканин.

Рецептори до ІЛ‑10  експресуються на по-
верхні багатьох клітин, але головними мі-
шенями його дії є антигенпредставляючі 
клітини та лімфоцити. Супресорний ефект 
ІЛ‑10  реалізується через блокування синтезу 
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прозапальних цитокінів: фактора некрозу 
пухлин-α, інтерлейкінів‑1β і  –6, хемокінів та 
молекул адгезії, а  також пригнічення ефек-
торних функцій макрофагів, Т-клітин та на-
туральних кілерів. Він гальмує дозрівання 
дендритних клітин та перешкоджає експресії 
молекул головного комплексу гістосумісності 
II класу. ІЛ‑10  стимулює активність Foxp3+ 
регуляторних клітин, що також обмежує за-
пальний процес [14].

Попри актуальність питання, кількість пу-
блікацій щодо впливу опромінення радіойодом 
на продукцію цитокінів залишається мізерною.

Метою роботи було дослідження впливу 
РЙТ на продукцію прозапального ІЛ‑1β та 
протизапального ІЛ‑10 у хворих на ДТЗ.

Матеріал і методи

У дослідження включено 21 хворого на ДТЗ та 
14 здорових осіб відповідного віку (табл. 1).

Таблиця 1. Характеристика хворих
Table 1. Characteristics of patients

Показники
Indicators

Контроль 
(донори) 
Control 
(donors)

Хворі на 
ДТЗ
Patients 
with diffuse 
toxic goiter

Кількість хворих
Number of patients

14 21

Вік (роки)
Age, years

37,6±3,2  
(31-55)

44,9±2,6 
(22-67)

Стать (ж/ч)
Sex, f/m

10/4 16/5

Тривалість захворювання (роки)
Duration of disease, years

- 3,91±0,72

Тиреотропний гормон (мкОд/мл)
Thyroid stimulating 
hormone, µU/mL

0,27-4,20* 0,78±0,36

Вільний тироксин (нг/дл)
Free thyroxine, ng/dL

0,93-1,71* 22,03±3,36

Вільний трийодтиронін (пг/мл)
Free triiodothyronine, pg/mL

2,02-4,43* 6,48±1,66

Об’єм ЩЗ (см3)
Thyroid gland volume, cm3

<13* 31,18±0,46

Примітка: * — референтні значення.
Note: * — reference values.

Визначення тиреотропного гормону, віль-
ного тироксину і  вільного трийодтироніну 
в  плазмі крові було проведено в  лабораторії 
відділення радіонуклідної діагностики та те-
рапії радіофармацевтичними препаратами ДУ 

«Інститут ендокринології та обміну речовин 
ім. В.П. Комісаренка НАМН України» методом 
хемілюмінесцентного імуноаналізу на аналіза-
торі «Cobas е 411» («Roshe Diagnostics GmbH», 
Німеччина). Референтні значення для тирео-
тропного гормону складали 0,27-4,20 мкОд/мл, 
для вільного тироксину — 0,93-1,71 нг/дл і для 
вільного трийодтироніну — 2,02-4,43 пг/мл.

Радіойодотерапію проводили у  відділенні 
лікування радіофармацевтичними препара-
тами у  відкритому вигляді ДУ «Інститут ен-
докринології та обміну речовин ім. В.П.  Ко-
місаренка НАМН України». Активність 
радіоактивного йоду становила від 400 МБк до 
800 МБк (середнє значення — 549±20,0 МБк).

Кількісне визначення цитокінів проводили 
за допомогою набору реагентів «ProCon IL‑1β» 
і «ProCon IL‑10» («Протеиновый контур», Ро-
сія) із використанням твердофазового імуно-
ферментного методу із застосуванням перок-
сидази хрону в якості індикаторного ферменту. 
Принцип методу полягає в  наступному: один 
тип антитіл іммобілізуються на внутрішніх по-
верхнях вічок планшетів для мікротитрування, 
другий тип моноклональних антитіл до неза-
лежного епітопа молекули ІЛ‑10/ІЛ‑1β знахо-
дяться в наборі у вигляді кон’югату з біотином. 
Індикаторним компонентом є кон’югат перок-
сидази хрону зі стрептавідином, що має висо-
ку спорідненість із біотином. Після інкубацій 
та промивок у  вічка вносили кон’югат перок-
сидази зі стрептавідином, знову інкубували, 
промивали та додавали субстрат. Вимірювання 
активності зв’язаної пероксидази проводили на 
автоматичному фотометрі для мікропланшетів 
«Stat Fax 303+» («Awareness Technology Inc.», 
США). Характеристики метода для ІЛ‑1β: 
чутливість  — 1,0  пг/мл, діапазон вимірів  — 
0-250 пг/мл; для ІЛ‑10: чутливість — 1 пг/мл, 
діапазон вимірів  — 0-500  пг/мл. Референтні 
значення для ІЛ‑1β становили 0-11 пг/мл, для 
ІЛ‑10 — 0-9 пг/мл (дані для 95% донорів). 

Рівні ІЛ‑1β та ІЛ‑10  досліджували в  ди-
наміці: напередодні приймання 131І та через 
6 днів, 1 і 6 міс. після РЙТ.

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили методом параметричної статистики за 
програмою «Excel 7» («Microsoft Office», США) 
з обчисленням t-критерію Стьюдента (t). Роз-
біжності вважали статистично значущими при 
р<0,05.
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До початку роботи було отримано позитивне 
рішення Комісії з медичної етики ДУ «Інститут 
ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комі-
саренка НАМН України» та інформовані згоди 
від усіх обстежених. Дослідження проведено 
відповідно до основних положень «Конвенції 
про захист прав і гідності людини щодо застосу-
вання біології та медицини: Конвенції про права 
людини та біомедицину», прийнятої Радою Єв-
ропи 04.04.1997 р., належної клінічної практики 
(Good Clinical Practice, GCP) від 1996 р., Гель-
сінської декларації Всесвітньої медичної асоці-
ації «Етичні принципи медичних досліджень за 
участю людини в  якості об’єкта дослідження», 
прийнятої в  червні 1964  року та переглянутої 
з 1975 по 2008 рр., і наказу Міністерства охорони 
здоров’я України «Про затвердження Порядку 
проведення клінічних випробувань лікарських 
засобів та експертизи матеріалів клінічних ви-
пробувань і  Типового положення про комісію 
з питань етики» № 66 від 13.02.2006 р. зі змінами 
за 2006-2008 рр.

Результати та обговорення

Дослідження концентрації ІЛ‑1β та ІЛ‑10 до по-
чатку РЙТ продемонструвало, що у  хворих на 
ДТЗ продукція обох цитокінів суттєво збільше-
на. Вміст ІЛ‑1β у хворих становив 12,46±2,34 пг/
мл, що більше контрольного значення у 2,8 раза 
(р<0,001) (табл. 2), вміст ІЛ‑10 (24,81±2,36 пг/
мл) перевищував показники донорів у  2  рази 
(р<0,01) (табл.  3). Отримані нами результати 
збігаються з  даними літературних джерел, які 
свідчать про збільшення секреції цих цитокінів 
у  хворих на ДТЗ  [15, 16]. До того, показана їх 
участь у  патогенезі захворювання та асоціація 
з тяжкістю перебігу хвороби.

Високий рівень прозапальних цитокінів за 
тиреотоксичного зоба, зокрема ІЛ‑1β, є наслід-
ком автоімунної природи захворювання та роз-
глядається як несприятливий фактор впливу 
на стан системи імунітету хворого та прогноз 
захворювання. Збільшення продукції проти-
запального ІЛ‑10 може бути відповіддю на під-
вищений вміст прозапальних цитокінів. Також 
існує думка, що за активного автоімунного ти-
реоїдиту роль IL‑10  може бути спрямована на 
стимуляцію проліферації В-клітин і продукцію 
автоантитіл, а  не на пригнічення вивільнення 
прозапальних цитокінів [17].

Як свідчать наведені в  таблиці 2  дані, вве-
дення терапевтичної активності радіойоду при-
зводить до ще більшого підвищення концентра-
ції ІЛ‑1β у крові хворих. Так, на 6 день та через 
місяць після РЙТ рівень ІЛ‑1β перевищував 
показник контрольної групи (4,43±0,62  пг/мл) 
у  4  (р<0,001) та 8  (р<0,001) разів відповідно. 
При порівнянні з вихідним показником (до про-
ведення РЙТ) збільшення рівня ІЛ‑1β в 1,5 раза 
на 6  добу не мало вірогідної різниці (р>0,05). 

Таблиця 2. Рівень ІЛ‑1β у сироватці крові хворих на ДТЗ до 
і після РЙТ (пг/мл)
Table 2. The level of interleukin‑1β in blood serum of patients 
with diffuse toxic goiter before and after radioiodine therapy 
(RIT) (pg/mL)

Показ-
ники
Indica-
tors

Конт
роль
(доно-
ри)
Control
(donors)

Хворі на ДТЗ
Patients with diffuse toxic goiter

До РЙТ
Before 
RIT

Термін після РЙТ
Term after RIT

6 днів
6 days

1 місяць
1 month

6 місяців
6 months

M±m 4,43±0,62 12,46± 
±2,34

18,62± 
±4,19

35,56± 
±4,28

9,42±2,04

р1 - <0,001 <0,001 <0,001 <0,05
р2 - >0,05 <0,001 >0,05
р3 - <0,01 <0,05
р4 - <0,001

Примітка: вірогідна різниця порівняно з контролем (p
1 

), показником до 
РЙТ (p

2 
), показниками через 6 днів (p

3 
) і 1 місяць (p

4 
) після РЙТ.

Note: significant difference compared with control (p
1 

), indicator before RIT 
(p

2 
), indicators after 6 days (p

3 
) and 1 month (p

4 
) after RIT.

Таблиця 3. Рівень ІЛ‑10 у сироватці крові хворих на ДТЗ до 
і після РЙТ (пг/мл)
Table 3. The level of interleukin‑10 in blood serum in patients 
with diffuse toxic goiter before and after RIT (pg/mL)

Показ-
ники
Indica-
tors

Конт
роль
(доно-
ри)
Control
(donors)

Хворі на ДТЗ
Patients with diffuse toxic goiter

До РЙТ
Before 
RIT

Термін після РЙТ
Term after RIT

6 днів
6 days

1 місяць
1 month

6 місяців
6 months

M±m 11,80± 
±0,77

24,81± 
±3,46

43,87± 
±5,82

18,46± 
±3,78

19,55± 
±2,86

р1 - <0,01 <0,001 <0,05 <0,05
р2 - <0,05 >0,05 >0,05
р3 - <0,01 <0,01
р4 - >0,05

Примітка: вірогідна різниця порівняно з контролем (p
1 

), показником до 
РЙТ (p

2 
), показниками через 6 днів (p

3 
) і 1 місяць (p

4 
) після РЙТ.

Note: significant difference compared with control (p
1 

), indicator before RIT 
(p

2 
), indicators after 6 days (p

3 
) and 1 month (p

4 
) after RIT.
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Максимальний рівень ІЛ‑1β (35,56±4,28 пг/мл,  
р<0,001) виявлений через 1 місяць. Через 6 мі-
сяців після РЙТ концентрація ІЛ‑1β знижу-
валася майже до вихідних (до  РЙТ) значень 
(9,42±2,04 пг/мл), але залишалась вище показ-
ника групи донорів (р<0,05).

Протягом усього періоду спостереження, як 
до, так і після проведення РЙТ, вміст ІЛ‑10 ві-
рогідно перевищував значення цього показни-
ка в контрольній групі. У ранні строки (6 доба) 
після приймання 131I виявлено зростання вмісту 
ІЛ‑10  майже у  2  рази (43,87±5,82  пг/мл проти 
24,81±3,46  пг/мл, р<0,01). Через 1  і  6  місяців 
після РЙТ концентрація ІЛ‑10 знижувалася до 
18,46±3,78  пг/мл та 19,55±2,86  пг/мл відповід-
но, і вірогідно не відрізнялася від показників на-
передодні РЙТ. Отже, зміни вмісту ІЛ‑10 у пе-
риферичній крові виявлені тільки в ранні строки 
після введення 131I.

Таким чином, за результатами проведеного до-
слідження було встановлено, що за умов РЙТ змі-
нюється продукція про- та протизапальних інтер-
лейкінів у  хворих на ДТЗ. Максимальний вміст 
ІЛ‑1β виявлений через місяць після РЙТ, тоді як 
концентрація ІЛ‑10 була найбільшою на 6 добу.

Основними факторами, що спричиняють іму-
нологічні розлади у хворих на ДТЗ після РЙТ, 
можуть бути:
•	 безпосередній вплив іонізаційного опромі-

нення на лімфоцити, клітини-попередники 
імуноцитів та інші клітини, що залучені до 
імунної відповіді, наслідком чого можуть 
бути зміни їх чисельності та функціонально-
го стану (зокрема продукції цитокінів);

•	 реакція на надходження в циркуляцію вели-
кої кількості антигенів ЩЗ після деструкції 
тиреоцитів 131I;

•	 запалення неінфекційного ґенезу, що вини-
кає в опромінених тканинах.
На наш погляд, основною причиною змін ци-

токінового профілю у хворих на ДТЗ є запален-
ня, викликане руйнуванням тиреоїдної тканини. 
Клітинні продукти некрозу ініціюють продук-
цію великої кількості медіаторів, хемокінів, мо-
лекул адгезії, результатом яких є рекрутування 
лейкоцитів у  вогнища запалення, підвищення 
проникності судин, інфільтрація опромінених 
тканин. Тому, виявлене нами підвищення про-
дукції ІЛ‑1β після РЙТ є досить прогнозованим.

Наші результати збігаються з даними інших 
авторів, які свідчать про збільшення вмісту 

прозапальних цитокінів у  хворих після проме-
невої терапії [13, 17]. Результати чисельних екс-
периментальних та клінічних досліджень дають 
досить повне уявлення про спектр цитокінового 
профілю після променевої терапії пацієнтів та 
опромінення тварин. Показана позитивна коре-
ляція між вмістом цитокінів у  сироватці крові 
і тканинах. Встановлено також, що концентрація 
цитокінів та їх динаміка залежить від дози раді-
ації та суттєво змінюється з часом після опромі-
нення, показана їх участь у патогенезі радіацій-
но-індукованих побічних ефектів [7, 8, 17].

Виявлена нами різниця часових піків секреції 
ІЛ‑1β і ІЛ‑10 у хворих на ДТЗ після РЙТ може 
свідчити про порушення регуляторного балан-
су про- і  протизапальних чинників. Цитокіни 
значною мірою відповідальні як за розвиток за-
палення, так і за регенерацію тканин. Тому, сут-
тєве значення має питання терміну збереження 
надмірної продукції прозапальних цитокінів, 
оскільки за умов тривалого підвищення вмісту 
цих інтерлейкінів у  циркуляції слід очікувати 
негативних наслідків їх впливу на імунну систе-
му і клінічний стан хворого.

Висновки

1.	 У хворих на ДТЗ рівень прозапального 
(ІЛ‑1β) та протизапального (ІЛ‑10) цито-
кінів у  крові вірогідно більший порівняно 
з контрольною групою здорових осіб.

2.	 Терапія хворих на ДТЗ 131I призводить до 
збільшення продукції ІЛ‑1β та ІЛ‑10.

3.	 У хворих на ДТЗ максимальний вміст ІЛ‑1β 
виявлений через місяць після РЙТ, тоді як 
концентрація ІЛ‑10  була найбільшою на 
6 добу. Різниця часових піків секреції ІЛ‑1β 
і  ІЛ‑10  після РЙТ може свідчити про пору-
шення регуляторного балансу про- і протиза-
пальних чинників.

4.	 Через 6  місяців після РЙТ рівні ІЛ‑1β та 
ІЛ‑10 у хворих на ДТЗ повертаються до ви-
хідних значень, але залишаються вірогідно 
вище норми.
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Effect of radioiodine therapy on the production 
of interleukin‑1β and interleukin‑10 in patients 
with diffuse toxic goiter

G.A. Zamotayeva, N.M. Stepura
SI «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. Radioiodine therapy (RIT ) has been effectively used for a 
long time in medical practice for the treatment of hyperthyroidism 

in patients with diffuse toxic goiter (DTG, Graves’ disease). However, 
despite the long clinical experience of using radioiodine, there is a 
number of unclear and controversial questions regarding the side 
effects and long-term consequences of RIT, including its effect on 
the immune system, which is known to be very sensitive to ion‑
izing radiation. Cytokines are key factors regulating hematopoiesis, 
immune response and inflammation. The aim of the work was 
to study the effect of RIT on the production of pro-inflammatory 
interleukin‑1β (IL‑1β) and anti-inflammatory interleukin‑10 (IL‑10) in 
patients with DTG. Material and methods. The levels of IL‑1β and 
IL‑10 were determined in 21 patients (16 women and 5 men) with 
DTG aged 22-67 years (mean value — 44.9±2.6 years) and in 14 do‑
nors (control group) of the corresponding age and gender. The ac‑
tivity of radioactive iodine ranged from 400 MBq to 800 MBq (mean 
value — 549±20.0 MBq). IL‑1β and IL‑10 were studied by the enzyme 
immunoassay in dynamics: before iodine‑131 intake and in 6 days, 
1 and 6 months after RIT. Results. It was found that before RIT in pa‑
tients with DTG, the content of IL‑1β was 12.46±2.34 pg/mL, which 
is 2.8  times higher than the control value (p<0.001), and the level 
of IL‑10 exceeded the donor values ​​by 2  times (24.81±3.46 pg/mL  
versus 11.80±0.77 pg/mL; p<0.01). After RIT the production of both 
cytokines increases. The maximum content of IL‑1β was found 
one month after RIT (35.56±4.28  pg/mL), while the concentration 
of IL‑10  was the highest on day 6  (43.87±5.82  pg/mL). The levels 
of IL‑1β and IL‑10  return to baseline values in 6  months after RAI 
therapy, but remain significantly higher than the control values. 
Conclusions. In patients with DTG, the levels of pro-inflammato‑
ry (IL‑1β) and anti-inflammatory (IL‑10) cytokines in the blood are 
significantly higher than in healthy donors. RIT increased IL‑1β and 
IL‑10 levels. In our opinion, this is due to inflammation caused by the 
destruction of the thyroid tissue. The difference in the time peaks 
of IL‑1β and IL‑10 secretion after RIT may indicate the deregulatory 
balance of pro-and anti-inflammatory factors.
Keywords: diffuse toxic goiter, Graves’ disease, radioiodine therapy, 
interleukin‑1β, interleukin‑10.

Влияние радиойодтерапии на продукцию 
интерлейкинов-1β и -10 у больных диффузным 
токсическим зобом

Г.А. Замотаева, Н.Н. Степура
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ 
им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины»

Резюме. Радиойодтерапия (РЙТ) давно и  эффективно исполь‑
зуется в  медицинской практике для лечения гипертиреоза 
у больных диффузным токсическим зобом (ДТЗ, болезнь Грейвса). 
Вместе с тем, несмотря на продолжительный клинический опыт 
применения радиойода, остается ряд неясных и спорных вопро‑
сов относительно побочных эффектов и отдаленных последствий 
РЙТ, в частности, ее влияния на иммунную систему, которая, как 
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известно, очень чувствительна к  ионизирующему облучению. 
Ключевыми факторами, регулирующими гемопоэз, иммунный от‑
вет и воспалительные процессы, являются цитокины. Целью ра‑
боты было исследование влияния РЙТ на продукцию провоспа‑
лительного интерлейкина‑1β (ИЛ‑1β) и противовоспалительного 
интерлейкина‑10  (ИЛ‑10) у  больных ДТЗ. Материал и  методы. 
Проведено определение уровня ИЛ‑1β и  ИЛ‑10  у  21  больного 
(16 женщин и 5 мужчин) ДТЗ в возрасте от 22 до 67 лет (среднее 
значение  — 44,9±2,6  лет) и  у  14  доноров (контрольная группа) 
соответствующего возраста и пола. Активность радиоактивного 
йода составляла от 400  МБк до 800  МБк (среднее значение  — 
549±20,0 МБк). Уровень ИЛ-1β и ИЛ‑10 исследовали иммунофер‑
ментным методом в  динамике: накануне приема йода‑131  и  че‑
рез 6 дней, 1 и 6 месяцев после РЙТ. Результаты. Установлено, 
что до начала РЙТ у больных ДТЗ содержание ИЛ‑1β составляло 
12,46±2,34  пг/мл, что больше контрольного значения в  2,8  раза 
(p<0,001), а  содержание ИЛ‑10  превышало показатели доноров 
в 2 раза (24,81±3,46 пг/мл против 11,80±0,77 пг/мл; р<0,01). По‑
сле РЙТ продукция обоих исследуемых цитокинов увеличивает‑
ся. Максимальное содержание ИЛ‑1β обнаружено через месяц 
после РЙТ (35,56±4,28 пг/мл), тогда как концентрация ИЛ‑10 была 
наибольшей на 6  сутки (43,87±5,82  пг/мл). Через 6  месяцев по‑
сле РЙТ уровни ИЛ‑1β и ИЛ‑10 возвращаются к исходным пока‑
зателям, но остаются достоверно выше контрольных значений. 
Выводы. У  больных ДТЗ уровни провоспалительного (ИЛ‑1β) 
и противовоспалительного (ИЛ‑10) цитокинов в крови достовер‑
но выше по сравнению со здоровыми донорами, а РЙТ приводит 
к повышению содержания ИЛ‑1β и ИЛ‑10. По нашему мнению, это 
обусловлено воспалением, вызванным разрушением тиреоидной 
ткани. Разница во временных пиках секреции ИЛ‑1β и ИЛ‑10 по‑
сле РЙТ может свидетельствовать о  нарушении регуляторного 
баланса про- и противовоспалительных факторов.
Ключевые слова: диффузный токсический зоб, болезнь Грейвса, 
радиойодтерапия, интерлейкин‑1β, интерлейкин‑10.
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