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ВПЛИВ ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ ТЕРАПІЇ У ЗАЛЕЖНСТІ ВІД ТИПУ МЕТАБОЛІЧНОГО ПЕРЕБІГУ

АУТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТУ НА ХАРАКТЕР МЕТАБОЛІЧНИХ ЗМІН
М уравльова О. В.
Вищий навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава

Обстиежекчя проведені у 140 хворих на аутоімунний тиреоїдит. За характером метаболічних
вмій визначені чотири типи метаболічного перебігу захворювання: імунний, переписний
змішаний, метабомчно-латешпигій. Характер метаболічних змін при АГГ визначило випік
лікувальних заходів: при імунному -  застосування імуномодулюючого комплексу (напірц
тіосульфату то. імуномодулюючого комплексу), при перскисному - прямого ДО тіотриазоліну
при змішаному - імуномодулюючого комплексу та ДО т іотриазоліну, при метаболічні
латентному — мглдронату. Встановлено, гио застосування в комплексній терапії АІТ
диференційованого лікування, в залежності від типу його перебігу, дозволяє зменшити процес
руйнування тиреоцитів як тиреоїдними антитілами, імунними, комплексами, так г вільними
радикалами, що гальмує розвиток гіпотиреозу.
Ключові слова: тиреоїдна патологія, аутоімунний тиреоїдит. типи метаболічного перебігу, антиоксидант, імуномодулюючий ком
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Вступ
В сучасній тиреоїдології набули актуальності

захворювання, зумовлені зниженням функціона
льної активності щитоподібної залози (ЩЗ) у
відповідь на дефіцит йоду [1]. За даними Всесві
тньої організації охорони здоров'я поширеність
регіонів з нестачею йоду в біосфері досить зна
чна, загалом у таких регіонах проживає понад
1,5 млрд. людей, у 200 млн. з цього числа діаг
ностується зоб, у трьох млн. ендемічний крети
нізм, ще у багатьох мільйонів спостерігаються
легкі психомоторні порушення [2]. Це підтвер
джує те, що стан здоров’я та інтелектуальний
рівень населення, що мешкає в ендемічних регі
онах, нижчий, ніж у регіонах, вільних від даної
патології.

В структурі зобної ендемії одне з вагомих
місць займає як маніфестний, так і субклінічний
гіпотиреоз, який є клінічним маркером аутоімун-
ного тиреоідиту (АІТ) [3]. АІТ є одним із най
більш типових аутоімунних захворювань. Захво
рюваність на нього неухильно збільшується та
складає значну частку всієї тиреоїдної патології
[4, 5]. АІТ характеризується розвитком гіперчут-
ливості негайного та сповільненого типів проти
антигенів ЩЗ. По мірі руйнування тканини зало
зи цитотоксичні лімфоцити та аутоантитіла під
тримують тенденцію до поступового розвитку
гіпофункції ЩЗ, тобто призводять до гіпотиреозу
[6, 7, 10, 11]. Постійне зростання цієї патології в
різних регіонах України ставить цю проблему в
число актуальних. Це зумовлює пошук нових
патогенетичних методів лікування АІТ, здатних
зменшити або зупинити розвиток гіпотиреозу.

Метою нашої роботи стало вивчення принци
пів диференційованої терапії АІТ у залежнеті від
характеру метаболічних змін.

Матеріали та методи дослідж ення
Нами проведене обстеження та лікування

140 хворих на АІТ під час нагляду в ендокрино
логічному відділенні Полтавської обласної кліні
чної лікарні, та 20 практично здорових осіб, які
увійшли до групи порівняння. В залежності від
клінічних проявів захворювання, гормонального
стану ЩЗ, величинами показників імунної систе
ми, вільнорадикального перекисного окислення
(ВРИО) ліпідів та системи антиоксидантного за
хисту (САЗ) нами були визначені чотири групи
хворих на АІТ, які були розподілені за типами
метаболічного перебігу: 1) імунний, 2) перекис-
ний, 3) змішаний, 4) метаболічно- латентний.

В залежності від проведеної терапії хворі бу
ли розділені на вісім груп. Хворі з імунним типом
метаболічного перебігу АІТ (11 осіб), які отриму
вали традиційну терапію згідно зі стандартами;
хворі з імунним типом метаболічного перебігу
АІТ (10 осіб), які на тлі традиційної терапії отри
мували імунологічний комплекс: людський імуно-
глобулін в добовій дозі 3,0 мл внутрь
шньом’язово через день протягом 15 діб та на-
трія тіосульфат в добовій дозі 5,0 мл в 100 мл
0,98% розчину хлориду натрію внутрішньовенно
крапельно через день протягом 15 діб; хворі з
перекисним типом метаболічного перебігу АІТ
(11 осіб), які отримували традиційну терапію,
хворі з перекисним типом метаболічного перебі
гу АІТ (вісім осіб), які на тлі традиційної терапії
отримували прямий антиоксидант (АО) тіотриа-
золін в добовій дозі ЗО мг (по 10 мг три рази на
день, per os) протягом чотирьох тижнів, хворі зі
змішаним типом метаболічного перебігу АІТ (сім
осіб), які отримували традиційну терапію; хворі зі
змішаним типом метаболічного перебігу АІТ (сім
осіб), які на тлі традиційної терапії отримували
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0198С000134.

128



і проблеми сучасної ме/

аТрія тіосульфат, людський імуноглобулін, АО
ЙТриазолін в еищенаведених дозах, які вводи
всь протягом чотирьох тижнів хворі з метаболе - латентним типом метаболічного перебігу
діТ (16 осіб) які отримували традиційну терапію.
\ р і  з перекисним типом метаболічного перебі-

д ії  (13 осіб), які на тлі традиційної терапії
Гримували мілдронаг по 250 мг чотири рази за
добу протягом двох тижнів.

діагноз захворювання було верифіковано на
підставі клінічних проявів захворювання, даних
загальноклінічних. біохімічних, інструментальних
методів дослідження. Обстеження ЩЗ та визна
н н я  її розмірів проводилось пальпаторно та за
допомогою ультразвукового апарата „HITACHI
EUB 315“ (Hitachi Medical Corporation, Tokyo,
Japan) із спеціальним датчиком (7,5 Мгц). До лі
кування, після лікування, та через шість місяців
після нього всім хворим проводили загальноклі-
нічні, біохімічні та імунологічні дослідження.
Стан гормонопродукуючої функції ЩЗ та тиреот-'
ропної функції гіпофізу (трийодтиронин (Т3), ти- ‘
роксин (Т4), тиреоїдини індекс (ТІ), тиреотропний
гормон (ТТГ)) визначали за допомогою імунофе-
рментного методу. Стан ВРПО ліпідів та САЗ
оцінювали за рівнем ферментативних та нефе-
рментативних систем: рівень малонового діаль-
дегіду (МДА) визначали за методикою
Ю.А Владимирова, А.І. Арчакова (1972), дієно-
вих кон'югатів (ДК) -  за методикою
О.М. Воскресенського (1982), визначення пере
кисного індексу (ПІ) за методикою
О.М. Воскресенского, (1982), активність церуло
плазміну -  за методикою В.Г. Колб,
В.С. Калашнікова В.С. (1976). Характер імунної
відповіді оцінювали за допомогою лімфоцитар-
них субпопуляцій периферичної крові за мето
дом однокольорової проточної цитофлюори мет
рі! з використанням моноклональних антитіл (В-
лімфоцити: CD20+; Т -  лімфоцити: CD3+, CD4+,
CD8+, CD16+) за методикою Г.А.Фримеля (1987),
визначення концентрації імуноглобулінів імуно-
ферментним методом (імуноглобуліни А, М, G
класів) за допомогою тест -  систем Транум”
(2002), антитіла до тиреоглобуліну (АтТГ), анти
тіла до тиреопероксидази (АтТПО) визначали за
допомогою тест -  систем ‘Транум" (2002), цир
кулюючі імунні комплекси (ЦІК) за методикою
Д.Б. Забрисски (1984), визнвчення імунорегуля-
торного індексу (ІРІ) [8, 9].

Статистична обробка даних проводилась ме
тодом варіаційної статистики за допомогою па
кету статистичних розрахунків StatSoft Statistica
6.0. Для порівняння кількісних ознак в групах до
слідження використовувався парний критерій
Ст’юдента (t-тест).

Ц ІЛ И Н И

Результати та їх оГи'онореііия
При аналізі рівня показників гормонального

стану ЩЗ, ВРПО ЛІПІДІВ, антиоксидантної та іму
нної системи у хворих з різними типами метабо
лічного перебігу були виявлені такі дані В групі
хворих з імунним типом метаболічного перебігу
відмічається вірогідне підвищення як рівня спе
цифічних антитіл до тканини ЩЗ (р < 0,02, р <
0,001), так і рівня ЦІК(р< 0,001) у порівнянні зі
здоровими. Також відмічається вірогідне збіль
шення рівня Ід А (р < 0.01) та Ід М (р < 0,01). Ви
явлено, що у цих хворих має місце активація і
клітинної ланки імунітету, про що свідчить вірогі
дне підвищення рівня CD4+(p < 0,001), CD16* (р
< 0,001) та CD20+ (р < 0,01).

В групі з перекисним типом метаболічного
перебігу виявлено достовірне зниження Т4
(р<0,05), помірне зниження Т3 та підвищення
ТТГ і ТІ. Також виявлено достовірне підвищення
рівня всіх фракцій МДА (р<0,001), помірне під
вищення ДК та активності церулоплазміну, до
стовірне збільшення ПІ (р<0,02), що вказує на
активацію процесів ВРПО ліпідів. Аналіз показ
ників імунної відповіді свідчить про активацію як
гуморальної, так і клітинної ланки, хоча менш ви-
•раженої, ніж у хворих із імунним типом метаболіч
ного перебігу АІТ.

В групі зі змішаним типом метаболічного пе-
ребігу було виявлене порушення гормонального
балансу, що характеризує розвиток гіпотиреозу,
активацію процесів ВРПО ліпідів та зниження
активності САЗ. Імунна відповідь характеризу
ється активацією як гуморальної так і клітинної
ланок імунітету. Це насамперед достовірне під
вищення рівня CD4+, CD8+, CD16+ та CD20* від
повідно (р<0.001, р<0.05, р<0.001, р<0.02). Порі
вняно зі здоровими відмічено вірогідне підви
щення рівня АтТГ (р<0,02), АтТПО (р<0,001), ЦІК
(р<0,001) та lg М (р<0,05). Виявлено вірогідне
нижчий вміст Ід А (р<0,001), а також ІРІ.

І в останній групі, яку склали хворі з метабо
лічно -  латентним типом перебігу, було виявле
но вірогідне підвищення рівня ТТГ (р<0,001), ти-
реоїдного індексу (р<0,05), що свідчить про роз
виток гіпотиреозу. Ці зміни гормонального бала
нсу супроводжуються помірно вираженою акти
вацією, як клітинної так і гуморальної ланок іму
нної відповіді. Рівень ВРПО ліпідів, активність
системи САЗ практично не відрізнялися від ве
личин відповідних показників у здорових осіб.

Відокремлення метаболічних типів перебігу
АІТ стало підґрунтям для призначення дифере
нційованої патогенетичної терапії АІТ. При імун
ному типу перебігу АІТ застосування імуномоду-
люючого комплексу на тлі традиційної терапії
дозволило зменшити процес руйнування тирео-
цитів тиреоїдними антитілами та імунними ком
плексами.
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імунологічні показники у хвори* з імунним типом метаболічного перебігу А і і со теля лікування то *-'єрез о м тя ^ /д  •/ конггіпл

льтй ms дослідній група* Д ч $ \

Показник Група, строк, кіль :ість обстежених
Контрольна група (п ~ 11) Дослідна група fn = 10)

. д о

лікування
після

лікування
через 6
місяців

до
лікування

після
лікувань.*

через 6
місяців_____________

СЭЗ*. 54.812,07 55,212,31 51,7+2,15 56.3+1.51 61,511.11 ' 59,4+2 06
% р>0,05 1 р, >0,05 р <0.05 і Рі >0.05
CDS6‘ , 16,1+2,15 12,811.94 14,712,18 15.711.34 6,7111,13 I 8.4111,73~J
% р>0,05 рі >0,05 р <0,001 І pl <0,31

CD20* 11,4*1,63 10,141.75 12,5+1,95 12.711,79 [  5,52*1,31 І 8.1111,42 *1
% р>0,05 рі >0,05 р <0,01 рі <0,05 — 1

АтТГ, 6/1910,95 5.1310,85 5,2711,07 7.1210.41 І 2,7110,64 3.8110,96
Од/мл р>0.05 Рі >0,05 р <0,001 І Р <0.01
АтТПО. 2,9510.71 2,3810,54 2,79+0.38 2.6310,61 1,1610,19 1.2210,14
Од/мл р>0,05 Іі Рі >0,05 р <0.05 Рі < 0,05 І

У. Ат. 10,91 ±1,48 7,98+1,25 9,111 j , 28 9.75И.53 1 3,4611,12 5.2811,42
1 Од/мл р>0.05 р, >0,05 0 <0,01 Іі pt <0,05
’ ’дА, 1,7510.15 1,89*0,28 1,8010,44 1,8310,19 2,9310,35 2,7410,16
1 г/л р>0 05 І р. >0.05 Р <0,01 ____ і__ Р: <0.01

ід G 13,411,23 11.7*1,04 12,111,41 12,711,15 13,2Н.35 12,9+1.23
г/л ____  р>0,05 Рі >0.05 р >0.05 І рі >0.05
ід М. 1,6010,11 1.5310,14 1.641-0.18 1,56x0.19 0,9410,11 0.9810.14
г/л р>0,05 р» >0.05 р <0.01 І pt <0.05
ЦІК. 0,21510,04 0,19310,05 0,13610.05 0.20710,02 0,09110.004 0.12810.04 '
Од.опт.щ р>0,05 І р, >0 05 р <0.С0' -- і р̂  >0,05
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Нами відмічено, що в дослідній групі на АІТ
п.сля лікування вірогідне знижується рівень
СО16* (Рі < 0,01), С02СГ (р, < 0,05), сума антитіл
(р1 < 0,05) (див.табл.1).

При перекисному -  застосування прямого АО
тіотриазоліну дозволило зменшити накопичення
вільних радикалів та запобігти процесу руйну-

вання тиоеоцитів і утворенню тиреоїдних антл
тіл, які призводять до розвитку гіпотиреозу Е
дослідній групі на AJT після лікування відміча
ється вірогідне зниження рівня ДМДА (о, < 0.02)
суми антитіл (р, < 0 001) та підвищення церуло-
плазміну (рі < 0,05) (табл.2).

Таблиця 2
Рівень тиреоідного гормону, показників ВРПО ліпідів, активності церулоплгзміну та імунної системи у :<еори<зпсрекиот

тилом. (X+SJ

Показник

Грула, строк, кількість обстежених
Контрольна група (п = 11) Дослідна група (п = 8)
ДО
лікування

після.
лікування

через 6
місяців

ДО
лікування

після
лікування

через 6
МІСЯ.;І9

22,812,42 19,711,59 21.412.16 20,2512,06 13,9011,85 14,80*2.03
Об єм ЩЗ. CM

1 р>0,05 і Pt >0,05 р <0,05 І р- >0 05
' ттг, 3,1510,38 3,1110,26 3.24+0,19 Г 3.0910.35 2.20x0.12 2.3110,15

мМО/л р>0,05 1 pi >0,05 р <0.05 Рі <0.05
МДАї 6,7110,53 6,5310,50 6,68+0,85 7,01x0.65 5.1110,42 5.4810,39
мкмоль/л р>0,05 1 рі >0,05 р <0 05 1 р, <0,05
МЦА2 15,7111.84 І 14,6+1,75 15.111,58 15.8412,03 10,211,34 10,7+1,49
мкмоль/л р>0,05 1 рі >0,05 р <0.05 І р, <0.05 J
А МДА 8,94+1,23 8,0611,16 8,4111,25 8,8310.90 5,13*0.71 5.2710.94 J
мкмоль/л р>0,05 І Рі >0,05 р <0.01 І р <0.02 ___ J

дк, 51,412,6 48,411,9 50,312.0 50,912.3 42,112.2 46.111.9 _
мкмоль/л р>0.05 І рі >0.05 р <0.02 1 р, >0.05 __ -
церулоплазуін. 286,2121.9 1 296,0+54,6 і 333,9123,4 350.7114,6 409.01 ■. 5.3 ; 407 1±4 0L2___
мг/л р>0 05 І Рі >0,05 р <0,05 1 р-, <0 05
Z Ат, 5,31+0,42 І 5.2410.31 5,3010,56 5,29+0,38 2 1810 25 2^1Ю ,29____-
Од/мл р>0,05 І р, >0,05 р <0,001 j От <0,001
ЦІК, 0.03510.002 1 0.02910,006 0.03310.006 С.0411С.С05 0.0-410.002 0.02110,004^.
Од .опт щ. р>0,05 1 р, >0,05 р <0 С01 ; р- <с 01___________
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Гальмування цих двох ланок патоіенезу АІТ
при застосуванні імуномодулюючого комплексу
та АО тіотриазоліну при змішаному типі перебігу
^кож дозволяє запобігти процесу руйнування
тиреоцитів і розвитку гіпотиреозу. Нами відміче-

рівень тиреоїдного гормону, індексу

но в дослідній групі на АІТ після лікування віро
гідне зниження рівня CD16T (РЇ < 0.01), ДМДА (pt
< 0,05) та підвищення церулоплазміну (р, < 0,01)
(табл 3).

Таблиця З
ТІ показників ВРПО ліпідів, активності церулоплазміну у хворих зі змішаним типом ме

таболічного перебігу АІТ (Х+Зг)

Показник Група, строк, кількість о б с т е ж е н и х ________________________
Контрольна група (п = 7) Дослідна група (п = 0

ДО
лікування

після
лікування

через 6
місяців

ДО
лікування

ПІСЛЯ
лікування

через 6
__ МІСЯЦІВ_

Об’єм ЩЗ 22,7811,91 200,111,75 21,912,40 23.0811.64 14.911,63 15,711.84
см3 р>0,05 pt >0,05 р <0.01 Рі <0,01
ттг, 4,8710,51 3,8910,56 4,1710,68 4,7910,63 2,5710.21 2.6410.45
мМО/л р>0,05 р ( >0,05 р <0,01 І ____ pt <002_______
ДМДА 6,8410,74 6.87±0,45 7.0610,52 6.7910,35 5,5810,39 5.7010,41
мкмоль/л р>0,05 Pt >0,05 р <0,05 з, <0,05

ДК, 52,913,2 53,113,3 50,111,9 53.412,6 46,112,5 48.112 3
мкмоль/л р>0,05 р, 10,05 р <0,05 □ • >0,05
церулоплазмін, 292,8124,3 369,9140.3 313,8120.2 282,2132.3 256,1138,9 431,1120,5
мг/л р>0,05 pi >0.05 р >0,05 І Н <0,01

CD 3*. 55,113,07 57,412,83 55.412,61 54.612.85 1 61.9512.31 59,213,01

% р>0,05 р, >0,05 р <0,05 рі >0.05
CD16*, 16,412,17 12,711,39 13.012.16 15,811,96 6.8111.07 7.9511,25
% р>0,05 рі >0,05 р <0,001 Fh <0,01

CD 20*. 10.1dt1.47 І 8.7411,05 9,5811,18 10.511.08 5.7111,09 І 7,6111.45
% р>0.05 рі >0,05 р <0.01 >, >0,05
ЕАт, 5.81 ±1.24 4.8310,83 5.4910.61 5.8111,24 2,3910,76 3,1510,97
0д/мл р>0,05 р. >0.05 р <0,05 рі >0,05
ЦІК, 0.1610,05 1 0.1310.02 0.1510.08 0.1910,05 0.0510,01 0.1110,03
Од.опт.щ. р>0.05 р, >0.05 р <0.02 р, >0 05

Використання мілдроната, препарату з мета- лі хворих на АІТ відмічається після лікування
болічною дією, дозволило у незначній мірі дося- достовірне зниження рівня ЦІК (РІ < 0.001) та
гти терапевтичного ефекту при метаболічно- ла
тентному типу перебігу АІТ. Слід відзначити, що
отриманий результат був більш виражений та
тривалий у осіб дослідної групи. В дослідній гру-

спостерігалася тенденція до зниження суми ан
титіл та ДМДА та підвищення церулоплазміну
(табл.4).

Таблиця 4
Рівень тиреоїдного індексу, тиреотропного гормону, показників ВРПО ліпідів, активності церулоплазміну у хворих з мета

болічно-латентним типом метаболічного перебігу AIT, (X+S.)
Група, строк, кількість обстежених

Показник Контрольна група (п = 16) Дослідна група (п = 13)
до

лікування
після

лікування
через 6
місяців

ДО
лікування

після
лікування

через 6
МІСЯЦІВ

Об'єм ЩЗ 20,8113,44 18,712,39 19,812,11 19,613,15 15,512,16 18,112,19
см 3 р>0,05 1 Рі >0,05 р >0,05 рі >0,05
ттг, 5,8710,41 5,2110,29 5,5110,36 5,3810,52 3,46+0.37 4,1810,42
мМО/л____________ р>0,05 рі >0,05 р <0,01 Рі >0.05
ТІ. 0,1310,02 0,1410,03 0,1410,01 0.1410,03 0,1110.01 0.1210.03
СГ3/Ї4)_____________ р>0,05 1 Рі >0,05 р >0,05 рі >0,05
ДМДА 6,1210,48 5,7410,36 5,8110,49 5.9410,39 5,51 Ю.67 5.6910.54
мкмоль/л р>0,05 рі >0,05 р >0,05 рі >0.05
ДК. 45,812,8 44,1+2,5 45,112,2 46.113.2 43,213,8 47,413.0

_мкмоль/л р>0,05 рі >0,05 р >0.05 Рі >0,05
церулоплазмін, 269,8121,7 301,2118,1 319,0120,1 355.5126.4 386.1123.9 380.4123,1
м̂г/л р>0,05 І Рі >0,05 р >0,05 рі >0,05
ТАт.

,Од/мл__________
3,3510,46 1 3,3110,29 3,3910,56 3.81Ю.52 2,4910.31 2.61Ю.41

р>0,05 1 Рі >0,05 р <0 05 р< >0,05
ЦІК.

[ Од.опт.щ.__________
0,04±0,002 0,0510,003 0,0410,005 0,0510.003 0,0210.004 0.01210,007

р>0,05 _______ 1 _ _ _ р, >0,05 р <0,001 рі <0.001_______і
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Вигнпвки
1 аким чином диференційоване застосування

в комплексній терапії АІТ препаратів імуномоду-
пюючої, антиоксидантної та метаболічної дії в
залежності від типу перебігу' захворювання до
зволяє зменшити процес руйнування тиреоцитів
як тиреоїдними антитілами, імунними комплек
сами. так і вільними радикалами, що гальмує
оозвиток та прогресування гіпотиреозу.
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Реф ерат
ВЛИЯНИЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТИПА МЕТАБОЛИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ
АУТОИММУННОГО ТИРЕОИДИТА НА ХАРАКТЕР МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ
Муравлёва О.В.
Ключевые слова, тиреоидная патология, аутоиммунный тиреоидит, .типы метаболического течения, антиоксидант имунномо-
дулирующии комплекс, метаболит.

Исследования проведены у 140 больных с аутоиммунным тиреоидитом. По характеру метаболи
ческих изменений выделено четыре типа метаболического течения заболевания: иммунный, перекис
ный, смешанный, метаболически-латентный. Характер метаболических изменений при АИТ опреде
лил выбор лечебных мероприятий: при иммунном - применение иммуномодулирующего комплекса
(натрия тиосульфата и человеческого иммуноглобулина), при перекисном - прямого АО тиотриазоли
на, при смешанном -  иммуномодулирующего комплекса и АО тиотриазолина, при метаболически-
латентном - милдроната. Установлено, что применение в комплексной терапии АЙТ дифференциро
ванного лечения, в зависимости от типа течения АИТ, позволяет уменьшить процесс разрушения ти-
реоцитов, как тиреоидными антителами, иммунными комплексами, так и свободными радикалами,
которые тормозят развитие гипотиреоза.

Sum m ary
EFFECT OF DIFFERENTIATED THERAPY IN DEPENDENCE ON THE TYPE OF METABOLIC COURSE OF AUTOIMMUNE
THYROIDITIS ON THE CHARACTER OF METABOLIC CHANGES
Muravl’ova O.V.
Key words: thyroid pathology, autoimmune thyroiditis, types of metabolic course, immunomodulating complex, metabolite.

The studies were carried out on 140 patients with autoimmune thyroiditis. According to the character of
metabolic changes four types of metabolic course of the disease may be distinguished: immune, peroxide,
combined, and metabolic-latent. The types of metabolic changes under autoimmune thyroiditis has deter
mined the choice of therapeutical measures: under the immune type the administering of immunomodulating
complex ( sodium thiosulfate, human immunoglobulin ) is required , under the peroxide type -  direct AO
thyotriazolyn is required, under the combined type -  immunomodulating complex and AO thyotriazolyn wiB
be helpful, and under the metabolic-latent -  myldronat should be administered. It has been found out that the
complex therapy under the differentiated treatment of autoimmune thyroiditis depending on the course of the
disease allows to reduce the process of thyrocytes destruction by the use of thyroid antibodies, immune
complexes as well as by free radicals which retard the development of hypothyreosis.
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