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Останнім часом в Україні відмічається збіль-
шення числа хворих з різними ендокринопатія-
ми, приріст яких, за офіційними статистичними 
даними, з 2005 по 2011 рр. склав 9,85% [1–3, 6, 
9, 11, 13, 22].

Поширеність аутоімунного тиреоїдиту (АІТ) 
серед дорослого населення різних країн світу 
коливається від 2 до 4%. У жінок він зустріча-
ється у 10–15 разів частіше, ніж у чоловіків. 
Діти хворіють на АІТ дещо рідше, ніж дорослі 
(поширеність — 1%), дівчатка втричі частіше, 
ніж хлопчики [3, 10, 11, 13, 14, 17].

У розвитку АІТ, як і кожного аутоімунного 
захворювання, провідну роль відіграє поєднання 
трьох основних груп факторів: базисних, ініцію-
ючих та сприяючих [3, 4, 20]. Серед базисних, 
що створюють передумови для виникнення за-
хворювання — генетичні особливості, стать, 
гормональний фон, патологія тимусу, первинні 
імунодефіцити. Ініціюючі, — це антигени, що 
реагують перехресно, модифіковані та комп-
лексні антигени, суперантигени та дисбаланс 
субпопуляцій Т-лімфоцитів, тощо. Фактори, 
що сприяють розвитку аутоімунних процесів —  
дисфункція імунної системи з ослабленням су-
пресорних механізмів, порушення аутоіденти-
фікації [7, 13–15, 18, 20].

Численні дослідження останніх років довели, 
що виникнення АІТ є, перш за все, результатом 
поєднання генетичної схильності та несприят-
ливих факторів оточуючого середовища [4, 13, 
17, 18, 21, 22].

Більшість авторів [1, 2, 5, 7, 8, 13, 16, 19] при-
водять протиречиві дані про участь клітинних і 
гуморальних факторів імунної системи у виник-
ненні і формуванні аутоімунного процесу.

На нинішній день створена велика група 
імунотропних препаратів, які прямо або опосе-
редковано впливають на імунну систему. Особ-
ливий інтерес становлять препарати, що ство-
рені на основі природних компонентів. До них 
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належить досліджувана нами дієтична добавка 
“Імунна формула”. До її складу входять такі 
інгредієнти.

Прозери — суміш пророщених зерен вівса, 
пшениці, кукурудзи — є джерелом великої кіль-
кості біологічно активних речовин, амінокислот, 
в тому числі і незамінних, поліцукрів, вітамінів, 
макро- та мікроелементів.

Листя омели білої (Viscum album) містять 
холін, ацетилхолін, пропіонілхолін, тирамін, 
тритерпени, сирингозид, віскотоксин, вітаміни, 
гама-аміномасляну кислоту та інші речовини. 
Встановлено, що омела біла має цитолітичну, 
загальнозміцнюючу і гіпотензивну дії. Очищений 
екстракт омели, введений парентерально, галь- 
мує розвиток злоякісних клітин.

Колострум екстракт (екстракт молозива ко- 
рів) містить високу концентрацію імуноглобу-
лінів, трансферфакторів, лактоферину, коло-
стриніну, інтерлейкіни, інтерферони, фактори 
росту, ендорфіни, такі ферменти як лізоцим та 
лактопероксидаза, пребіотики, вітаміни, тощо. 
Завдяки цим речовинам колострум спричиняє 
виражений імуномодулюючий вплив, стимулює 
процеси клітинної регенерації і репарації.

Кордицепс китайський — джерело більш ніж 
20 амінокислот, багатьох мінералів і рідкоземель-
них металів, поліцукрів. Крім того, він містить 
специфічну кислоту кордицепса і кордицепин. 
Ці речовини сприяють покращенню реологічних 
властивостей крові та стану судинної стінки, 
підвищують детоксикаційні функції печінки, 
нормалізують вуглеводний та ліпідний обміни, 
чинять протизапальний і бактеріостатичний 
впливи.

Гриб Шиїтаке — містить багато незамінних 
амінокислот, вітамінів групи В, поліцукри, по-
ліненасичені жирні кислоти. Також в його складі 
є специфічний білок лентимін, який володіє ан-
тивірусною активністю, а полісахарид лентинан 
впливає на Т-хелпери та підвищує активність 
Т-кілерів, що висуває Шиїтаке в ряд перспек-
тивних імуномодуляторів.

Цинк — мікроелемент, що входить до складу 
активних центрів більше сотні ферментів, гор-
монів (гіпофізарні, статеві гормони, інсулін) 
та вітамінів, бере участь у синтезі нуклеїнових 
кислот та процесах генної експресії. Дефіцит 
цинку викликає затримку росту та розвитку ор-
ганізму, спричиняє виникнення імунодефіциту, 
дерматиту, ентериту, гіпогонадизму та невроло-
гічних розладів.

Бета-каротин — антиоксидант, зумовлює 
синтез вітаміну А.

Мета дослідження — вивчення клінічної ефек-
тивності дієтичної добавки “Імунна формула” 
було проведено дослідження групи людей.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Група складалась з 10 людей віком від 26 до 
59 років, з них один чоловік і 9 жінок. Основним 
критерієм відбору була наявність клінічно під-
твердженого АІТ. У 6 обстежуваних захворюван- 
ня перебігає з гіпотиреозом, у 4 — з еутиреоїдною 
функцією. Дієтичну добавку “Імунна формула” 
пацієнти приймали по 1 капсулі два рази на добу 
впродовж 45 днів. Кожен пацієнт знаходився під 
спостереженням свого лікуючого лікаря і 5 з них 
приймали гормонотерапію.

У всіх учасників клінічного дослідження 
проводили забір венозної крові перед курсом і 
після закінчення курсу прийому дієтичної до-
бавки. Оцінка імунологічного статусу пацієнта 
проводилась за такими методиками.

Загальноклінічний аналіз крові (уніфікова-
ними лабораторними методами), підрахунок кіль - 
кості лейкоцитів (Le) в 1 л крові (Г/л), підрахунок 
лей коцитарної формули (%), розрахунок абсо- 
лютної кількості основних популяцій Ле крові 
(Г/л). Методи дослідження гуморального іму-
нітету: визначення концентрації циркулюючих 
імунних комплексів (ЦІК) в сироватці крові мето-
дом преципітації з поліетиленгліколем (Ю.А. Грі- 
невич, 1985), концентрації сироваткових імуно-
глобулінів основних класів методом радіальної 
імунодифузії в гелі за Манчіні (реактиви фірми 
МикроГен м. Нижній Новгород, Росія). Методи 
дослідження клітинного імунітету: непрямий 
імунофлюоресцентний метод фенотипування 
лімфоцитів (реактиви фірми Сорбент, м. Моск- 
ва, Росія), кількість Т- лімфоцитів (CD3+), 
Т-хелперів (CD4+), Т-цитотоксичних лімфоци- 
тів/супресорів (CD8+), В-лімфоцитів (CD19+), 
NK-клітин (CD56+), В-лімфоцитів, що несуть 
рецептор до IgE (CD23+). Статистичне опра-
цювання отриманих результатів проводили з 
допомогою програми STATISTIKA.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У хворих на АІТ, до застосування дієтичної 
добавки “Імунна формула” було виявлено від-
мінності показників у порівнянні з показниками 
імунограми здорових осіб контрольної групи, 
які можна охарактеризувати як: Т-клітинний 
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дефіцитний стан (0,69± 0,05 Г/л при нормі  
0,95±0,04 Г/л), гіперчутливість І типу (підвище-
ний рівень CD23+ лімфоцитів — 0,25 ±0,04 Г/л 
(норма — 0,14±0,005 Г/л) і ІІІ типу (високий рі-
вень циркулюючих імунних комплексів — 101,80 
±15,10 о.е. порівняно з нормою — 85,28 ±6,0 о.е.), 
активація гуморальної (0,52±0,04 Г/л) та кілерної 
ланок імунітету (0,49±0,042 Г/л) (табл.).

Ці зміни можуть бути пояснені як наявністю 
у досліджуваних АІТ, так і присутніми в анам-
незі обстежуваних цієї групи інших, хронічних 
захворювань (хронічний холецистит, хронічний 
пієлонефрит, артроз, серцева недостатність, гер-
петична інфекція, демодекоз, ревматизм та інші). 
Слід зазначити, шо 3 пацієнта проживали у зоні 
радіаційного забруднення в період з 1986–1992 рр.  
Велике значення у стимулюванні аутоімунних 
процесів у щитовидній залозі (ЩЗ) надається 
впливу радіації. Вона здатна підвищувати про-
дукцію такого активного цитокіну, як ФНП-α, 
що є одним із чинників запуску процесів апопто - 
зу клітин ЩЗ [1, 3, 5, 15, 16, 20].

У патогенезі АІТ деякі автори [3, 13] виді-
ляють 3 стадії: у аферентній стадії під дією іні-
ціюючих факторів відбувається накопичення 

макрофагів та дендритних клітин, що презентують 
антигени, власні антигени розщеплюються до 
пептидів у антигенпрезентуючих клітинах, які 
зв’язуються з молекулами головного комплексу 
гістосумісності, доставляються у лімфатичні 
вузли, де відбувається активація Т-лімфоцитів 
(з допомогою ліганду В7 та рецептору СD28 
лімфоцитів), що запускає процес перетворення і 
проліферації Т-лімфоцитів, які набувають анти-
генної реактивності [3, 13, 19, 20].

Центральна, друга стадія аутоімунного про-
цесу, характеризується некерованим збільшенням 
кількості антигенпрезентуючих клітин і аутоан-
титіл у лімфатичних вузлах, в тканині ЩЗ. [3, 
13, 18, 23].

У еферентній стадії ЩЗ інфільтрується 
Т-лімфоцитами з аутоагресивними властивос-
тями, що і є основою реалізації подальших мор-
фологічних та патофізіологічних змін [3,13,19,20]. 
Визначну роль у патогенезі АІТ відіграють цито-
кіни, продукція яких значно зростає в ході іму-
нопатологічних реакцій. Під впливом цитокінів 
активується продукція хемокінів, що активують 
Т-лімфоцити та зумовлюють ступінь гіпотиреозу 
[3, 13, 18, 21].

Таблиця

Показники імунограми до та після лікування у хворих на аутоімунний териоїдит

Досліджувані
показники

Показники норми (n= 80)
m±m

АІТ до лікування, (n=10)
m±m

АІТ після лікування (n=10)
m±m

Le(Г/л) 6,75 ±0,23 5,94 ±0,21 5,88 ±0,26
Li (%) 36,26 ±0,9 35,90 ±2,45 39,20 ±11,36
Li (Г/л) 2,41 ±1,1 2,13 ±0,15 2,30 ±0,67
ЦІК (о.е.) 85,28 ±6,0 101,80 ±15,10 78,60 ±32,22
Іg A (г/л) 1,98 ±0,06 2,30 ±0,26 2,31 ±0,73
IgG, г/л 13,49 ±0,34 12,60 ±1,03 13,71 ±3,99
IgM, г/л 1,44 ±0,06 1,43 ±0,13 1,74 ±0,45
CD3, % 58,34 ±1,09 55,80 ±1,215 53,90 ±17,66
CD3, Г/л 1,22 ±0,09 1,18 ±0,085 1,25 ±0,37
CD4, % 32,31 ±0,91 32,90± 1,175 33,40 ±10,41
CD4, Г/л 0,95 ±0,04 0,69± 0,05* 0,77 ±0,22
CD8, % 26,03 ±0,23 23,00 ±0,682 20,50 ±7,28
CD8, Г/л 0,25 ±0,09 0,49±0,042* 0,47 ±0,16
CD19, % 22,34 ±0,81 24,60 ±0,62 25,90 ±7,78
CD19, Г/л 0,36 ±0,09 0,52± 0,04* 0,59 ±0,16
CD56, % 19,42 ±0,92 20,00±1,07 20,20 ±6,33
CD56, Г/л 0,18 ±0,005 0,44 ±0,07* 0,46 ±0,14*
CD23, % 6,0 ±3,0 13,11 ±1,01* 14,20±4,15*
CD23, Г/л 0,14 ±0,005 0,25±0,04* 0,32±0,08*

Примітка: * — вірогідність відмінності у порівнянні з показниками контрольної групи (р<0,05).
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Визначною рисою саме АІТ є інфільтрація 
ЩЗ переважно Т-лімфоцитами субпопуляції 
1 (Th1), які продукують ФНП-α, інтерферон 
(IFN), інтерлейкін–2 (ІЛ–2) та інші цитокіни, 
які підсилюють експресію молекул HLA та спри-
яють деструкції тиреоцитів шляхом апоптозу. 
При цьому при АІТ фолікулярні клітини ЩЗ, 
оточені лімфоцитами, виявляють всі ознаки 
апоптозу виражені набагато сильніше, ніж в 
тканині вузлового зоба або в залозі, не ураженій 
аутоімунним процесом [10, 19, 20].

У хворих на АІТ до прийому дієтичної добавки 
“Імунна формула” спостерігалось зниження від-
соткового (0,40±0,22%) та абсолютного (0,02± 
0,01 Г/л) вмісту паличкоядерних нейтрофілів. Це 
свідчить про недостатність процесів фагоцитозу у 
хворих на АІТ. Відповідно, прийом дієтичної до-
бавки підвищив цей показник вдвічі (0,80±0,13% 
і 0,05±0,01 Г/л), що може бути розцінено як 
стимуляція гранулопоезу. Інші форми лейкоцитів 
були в межах норми.

Більш детальний аналіз, з урахуванням по-
казників кожного пацієнта виявив дещо нео-
днорідні зміни показників імунограми. Зокрема, 
у 60% обстежених до лікування було виявлено 
Т-клітинний імунодефіцитний стан (0,69±0,05 Г/л  
за норми 0,95±0,04 Г/л). Після прийому дієтич-
ної добавки (рис.), спостерігали зростання рівня 
Т-лімфоцитів та Т-хелперів (0,77±0,22 Г/л).

Тільки у 20% обстежених зберігся Т-клітин- 
ний імунодефіцит після прийому препарату —  
рівень Т-лімфоцитів та Т-хелперів знизився 
нижче норми. У цих обстежуваних зменшувала-
ся також кількість В лімфоцитів та NК-клітин  
(табл.).

Для хворих АІТ характерне порушення імун - 
ної толерантності, в основі якого лежить дефі-

цит Т-регулюючих клітин в тканини ЩЗ. Не-
контрольована активація Th1 хелперів супро-
воджується надмірною продукцією IFN-γ [2, 
10, 15, 17, 20]. Під впливом IFN-γ фолікулярні 
клітини ЩЗ починають продукувати хемокіни. 
У подальшому відбувається активація В-клітин, 
що веде до синтезу аутоантитіл IgG класу, пере-
важно до Тг і ТПО. Антитіла до Тг виявляються 
практично у всіх (89–94%) хворих АІТ [2, 10, 
18, 20, 24]. Наявність антитіл до ТПО — більш 
специфічний критерій АІТ, оскільки антитіла до 
Тг спостерігаються у 20–24% клінічно здорових 
людей [2, 6, 13, 15].

До прийому дієтичної добавки “Імунна фор-
мула” у 80% обстежених виявлено (табл.) під-
вищений рівень В-лімфоцитів (0,52± 0,04 Г/л) 
та NК-клітин (0,44 ±0,07 Г/л). Це свідчить про 
активацію гуморальної ланки імунної системи 
та неспецифічного захисту організму людей [3, 
4, 12, 15].

Після прийому дієтичної добавки у 50% об-
стежених спостерігалася подальша активація 
гуморальної та кілерної ланки імунітету, у 30% —  
зниження рівня В-лімфоцитів та NК-клітин, і 
у 30% обстежених не змінилися ці показники 
порівняно з вихідним рівнем (рис.).

У 80% обстежених кількість В лімфоцитів, 
що несуть СD23 (табл.) була вища норми (0,25± 
0,04 Г/л за нормальних показників — 0,14± 
0,005 Г/л). Після прийому дієтичної добавки 
спостерігали зростання кількості СD23+ лімфо-
цитів до 0,32±0,08 Г/л, що може свідчити про 
зростання рівня алергізації організму. І лише у 
2% цей показник знижувався.

Таким чином, при аналізі групи в цілому 
можна відзначити, що після закінчення прийому 
дієтичної добавки “Імунна формула” спостері-
гається зростання кількості Т-хелперів до рівня 
нормальних величин, зниження концентрації 
ЦІК. Водночас, мають тенденцію до зростання 
кількість CD23-лімфоцитів, CD56-лімфоцитів, 
IgG.

Всі учасники групи клінічного дослідження 
відзначали покращення самопочуття, підвищен-
ня працездатності, зменшення втомлюваності, 
задишки, серцебиття і навіть, покращення на-
строю. Жодних побічних реакцій у обстежуваних 
не спостерігалось.

ВИСНОВОК

Проведені клінічні дослідження дієтичної 
добавки “Імунна формула” свідчать про її вплив 

Рис. Фенотипічний склад лімфоцитів периферичної крові у 
хворих на аутоімунний териоїдит при лікуванні препаратом 
“Імунна формула”
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на специфічну реактивність організму, що вияв-
лялась у нормалізації деяких показників імуні-
тету, активації природжених факторів захисту як 
клітинної так і гуморальної ланок. Тому, прийом 
дієтичної добавки показаний людям, що часто 
хворіють на ГРЗ, імунокомплексні патології. 
З іншого боку, варто з обережністю приймати 
“Імунну формулу” людям, схильним до алер-
гічних реакцій 1 типу.
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ВЛИЯНИЕ РАСТИТЕЛЬНЫХ  
ПРЕПАРАТОВ НА ИММУННЫЙ СТАТУС  
ПРИ АУТОИММУННОМ ТИРЕОИДИТЕ

О.М. Угрин, В.Н. Акимова, Г.П. Никитюк
Приведены результаты исследований влияния рас-

тительных препаратов (прозеров) на иммунный статус 
у людей с аутоиммунным тиреоидитом. Установлено, 
что после применения диетической добавки “Иммун-
ная формула” отмечается рост количества Т-хелперов до 
уровня нормальных величин, снижение концентрации 
ЦИК, и имеют тенденцию к росту числа В-лимфоцитов, 
NK-клеток, IgG.

effect of plant intermeDiaries  
on the immune status in autoimmune 

thyroiDitis Disease
O.M. Ugryn, V.M. Akimova, H.P. Nykytiuk

The results of studies of the impact of herbal medicines 
(prozers) on human immune status in autoimmune thyroidi-
tis disease are presented. Increase of T-helper cells number 
to the №rmal values level, lowering concentrations of CIC, 
and tendency to increase the number of B-lymphocytes, nk-
cells, IgG after use of the dietary supplements “The Immune 
Formula” was observed.


