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Резюме. Зростання частоти автоімунного тиреої-

диту (АІТ) й основного його наслідку – гіпотиреозу, а також 
відсутність патогенетично обґрунтованих підходів до ліку-
вання ставить цю проблему в число актуальних в тиреоїдо-
логії. У лікуванні хворих на АІТ з гіпотиреозом застосували 
поєднання замісної терапії тироксином, антиоксидантів і 
лімфоміозоту. Встановлено, що таке лікування сприяє пок-
ращенню структури залози, дозволяє зменшити активність 
процесів пероксидного окиснення та активність прозапаль-
них цитокінів. Разом з цим збільшується рівень ферментів 
антиоксидантного захисту, нормалізується кількість 
annexin-позитивних лімфоцитів, відновлюється лімфодре-
нажна функція залози, покращується, або ж і нормалізуєть-
ся, продукція тиреоїдних гормонів.  

Ключові слова: автоімунний тиреоїдит, антиок-
сидантна та лімфодренажна терапія. 

 
Вступ. Автоімунний тиреоїдит є одним із най-

більш типових автоімунних захворювань [1]. Захворюва-
ність на АІТ неухильно збільшується та складає значну 
частку всієї тиреоїдної патології [1, 2]. Гіпотиреоз є одним з 
найпоширеніших наслідків АІТ. Висока поширеність гіпо-
тиреозу, поряд з неспецифічними симптомами цього захво-
рювання, підкреслює велике медичне і соціальне значення 
АІТ [3, 4].  

Незважаючи на важливість вказаної проблеми, до-
тепер немає достатньо ефективних патогенетично обґрунто-
ваних методів лікування АІТ і єдиної думки фахівців відно-
сно призупинення імунологічних порушень за умов розвит-
ку АІТ та профілактики гіпотиреозу у таких хворих. 

Обґрунтування дослідження. Вільнорадикально-
му окисленню відводиться важлива роль у розвитку цитоде-
структивних процесів у патогенезі величезного числа за-
хворювань, у тому числі автоімунних захворювань щитопо-
дібної залози. Продукти пероксидного окиснення (ПО) 
можуть пригнічувати синтез білків, викликати полімериза-
цію білкових компонентів мембрани і основ ДНК, змінюва-
ти судинну проникність, запальну реакцію і хемотаксичну 
активність клітин [5]. Пошкодження нуклеїнових кислот, як 
правило, відбуваються через окисну деструкцію їх основ і 
дезоксирибози, які беруть участь в утворенні поперечних 
зшивок [5]. Найбільшу небезпеку в даному аспекті являє 
опосередковане вільними радикалами пошкодження цито-
плазматичної мембрани і ДНК імунокомпетентних клітин, 
які регулюють силу імунної відповіді. Ці процеси спричи-
няють передчасну їх загибель і зрив процесів імунологічної 
толерантності з формуванням автоімунних реакцій, зумов-
люють алергізацію організму і підтримання хронічного 
запалення [5, 6]. 

АІТ характеризується вираженою інфільтрацією 
ЩЗ лімфоцитами, макрофагами та нейтрофілами, що свід-
чить про наявність запальної реакції. Підтвердженням наяв-
ності цих процесів є підвищення кількості прозапальних 
цитокінів, які продукують Т-лімфоцити і макрофаги. Т- 
цитотоксичні клітини при взаємодії з тиреоцитами викли-
кають їх деструкцію. Виникає порочне коло взаємодії клі-
тинних і гуморальних реакцій, які спричиняють підвищення 
руйнівних реакцій в ЩЗ та зниження ії функціональної 
активності. У зв’язку з цим не викликає сумнівів той факт, 

що вивчення схильності лімфоцитів до апоптозу, механізмів 
модуляції проліферації клітин допоможе розкрити особли-
вості патогенезу автоімунного тиреоїдиту і розробити пато-
генетично обґрунтовані підходи до оптимізації терапії цього 
захворювання [2, 4, 5]. 

Адекватне і повноцінне функціонування лімфод-
ренажних механізмів – найважливіша умова підтримки 
гомеостазу організму, забезпечення його життєдіяльності. 
Ефективний лімфодренаж матриксу міжклітинної простору 
сприяє відновленню порушеного взаємодії імуно-
ендокринної системи з клітинами і тканинами, зокрема і 
щитоподібної залози [6, 7]. 

Метою замісної гормональної терапії гіпотиреозу, 
як наслідку АІТ, є досягнення медикаментозного еутиреозу. 
В додаток до стандартної замісної терапії особливе значен-
ня надається комплексному лікуванню з використанням 
препаратів, які регулюють активність ПО та системи антио-
ксидантного захисту і покращують лімфообіг у ЩЗ. При 
цьому розраховують на те, що такий комплексний підхід до 
лікування АІТ дасть позитивний ефект [6, 7]. 

У літературі є повідомлення про позитивний ефект 
від застосування препаратів альфаліпоєвої кислоти (АЛК) 
як універсального антиоксиданта, який функціонує на мем-
брані і в середини клітини. АЛК є потужним ендогенним 
вітаміноїд-антиоксидантом, який регулює обмін речовин в 
організмі, бере участь як коензим в циклі Кребса [7]. Зва-
жаючи на ці фармакологічні властивості АЛК, можна роз-
раховувати на позитивний ефект застосування її для ліку-
вання АІТ. У літературі є поодинокі повідомлення про 
застосування АЛК у лікуванні АІТ, а його результати мають 
різне трактування, які слід розцінювати як апробувальні [6, 
7]. 

Важливим, з точки зору біорегуляційного підходу 
до лікування АІТ, і першочерговим завданням є активація 
лімфодренажу і відновлення саморегуляційних процесів у 
тканині ЩЗ [7]. 

Для здійснення цих цілей і завдань ми використо-
вували комплексний антигомотоксичний препарат Лімфо-
міозот. За даними літератури його застосування дозволяє 
покращити дренування міжклітинного простору, функціо-
нування імунної та ендокринної систем організму, активізу-
вати лімфовідтік і транспортну функцію матриксу, нормалі-
зувати імунологічний захист організму, повернути матриксу 
однорідність і гомогенність [6, 7]. При цьому спостеріга-
ються додаткові позитивні ефекти: підвищення біодоступ-
ності лікарських препаратів, скорочення термінів їх засто-
сування, мінімізація побічних ефектів [7]. 

Короткий аналіз даних літератури стосовно пато-
генетичного обґрунтування лікування АІТ дає підстави 
вважати, що лікування повинно бути комплексним і багато-
цільовим. Це означає, що воно має бути спрямоване на ме-
дикаментозну компенсацію гіпотиреозу, покращення лім-
фовідтоку з щитоподібної залози і зменшення лімфоїдної 
інфільтрації, корегування процесів перекисного окислення 
ліпідів та антиоксидантного захисту (АОЗ). 

Мета дослідження. Вивчити вплив замісної, анти-
оксидантної та лімфодренажної терапії у хворих на АІТ з 
гіпотиреозом на структуру і функціональний стан щитопо-
дібної залози та перебіг автоімунних процесів у ній. 
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Матеріал та методи дослідження. Упродовж 
2014-2015 років на базі Чернівецького обласного ендокри-
нологічного диспансеру на автоімунний тиреоїдит обстежи-
ли 53 жінок віком від 26 до 62 років. 

Для оцінки ефективності застосування замісної, 
антиоксидантної та лімфодренажної терапії з метою стабілі-
зації функціонального стану ЩЗ і пригнічення активності 
автоімунних процесів, нами виділено 2 групи хворих на 
автоімунний тиреоїдит з субклінічним гіпотиреозом. В І 
групу – контрольну - включили 20 хворих, які отримували 
замісну терапію препаратами тироксину. У ІІ групу вклю-
чили 33 хворих, які отримували комплексне лікування з 
використанням препаратів тироксину, АЛК та лімфоміозоту 
згідно з розпрацьованою схемою. 

До лікування, через 6 місяців та 3 років у хворих 
обох груп оцінювали активність пероксидного окиснення 
(ПО) та стан антиоксидантних систем (АОС) шляхом ви-
значення в сироватці крові ступеня окислювальної модифі-
кації білків (ОМБ), активності церулоплазміну (ЦП); в 
еритроцитах – вміст малонового альдегіду (МА), активність 
глютатіонпероксидази (ГП) і каталази (КТ) за за-
гальноприйнятими методиками. Окрім цього, вивчали гор-
мональну функцію ЩЗ, рівень антитіл до тиреопероксидази 
(АТПО) і за даними УЗД – структурні зміни в залозі (об’єм 
залози, вузлоутворення). 

Вивчали також вміст лімфоцитів, які несуть мар-
кер апоптозу - CD95 + рецептор, рівень апоптозу в популя-
ції лімфоцитів периферійної крові, вміст в плазмі крові 
фактора некрозу пухлин - α (TNF-α), концентрацію інтерфе-
рону-γ (IFN-γ) та інтерлейкіну -1β (IL-1β). Ці показники 
досліджували за допомогою стандартних діагностичних 
наборів згідно з технологією, рекомендованою виробником. 

Для визначення показників норми для регіону і 
проведення порівняльної оцінки вивчали ці ж показники у 
25 практично здорових донорів жіночої статі віком від 21 до 
42 років. 

Розроблена схема лікування включала препарати 
тироксину в індивідуальній дозі, яка забезпечувала рівень 
ТТГ у межах референтних значень від 0,4 до 4,0 Мод/мл. 
АЛК призначали курсами по стандартній схемі – 300 од. 
довенно впродовж 10 днів, потім таблетовані форми по 300 
од. впродовж трьох місяців з повтором через півроку. Лім-
фоміозот призначали по 1,1 мл внутрішньом’язево впро-

довж п’яти днів, а потім ще п’ять ін’єкцій через кожні чоти-
ри дні, потім призначається по 10 крапель тричі на добу 
сублінгвально (30 мл на курс). Повторне введення препара-
ту проводили через кожні три місяці – п’ять ін’єкцій через 
кожні чотири дні з продовженням його сублінгвального 
прийому. 

Результати дослідження та їх обговорення. Про-
ведений аналіз результатів лабораторних досліджень пока-
зав, що до лікування у хворих обох груп мали місце практи-
чно одинакові клінічні прояви АІТ з гіпотиреозом та зміни 
досліджуваних показників. 

Через шість місяців після лікування суб’єктивно 
загальний стан хворих обох груп покращився. Проте хворих 
контрольної групи продовжувало турбувати відчуття тис-
нення на передній поверхні шиї та сухий кашель. Хворі 
основної групи, за рідким виключенням, скарг не 
пред’являли і вважали себе здоровими. При цьому у части-
ни хворих контрольної групи рівні МА і ОМБ знизились, а у 
другої частини – практично не змінились. Загалом по сере-
дніх показниках зміни не достовірні. У хворих основної 
групи у всіх випадках відмічено зниження рівня МА та 
ОМБ. По середніх показниках у порівнянні з даними до 
взяття на спостереження зміни достовірні (р<0,05, табл. 1). 

Через три роки обстежені всі хворі. У контрольній 
групі частина пацієнтів суб’єктивно відмічала погіршення 
загального стану: збільшилось потовщення передньої пове-
рхні шиї, їх не покидала загальна втома, зросла вага тіла. У 
14 пацієнтів встановлено наростання показників МА на 1,5 
– 4,8 мкмоль/л і ОМБ на 5,1 – 7,9 о.о.г./г білка, а у 6 – вони 
практично не змінились. По середніх значеннях в цілому по 
групі у порівнянні з показниками 6 місяців спостереження 
зміни достовірні. Хворі основної групи на цей період об-
стеження вважали себе здоровими. Їх загальний стан у 
порівнянні з оцінкою на період 6 місяців лікування не змі-
нився. За результатами лабораторних досліджень у порів-
нянні з показниками на період 6 місяців спостереження у 26 
пацієнтів рівні МА і ОМБ знизились відповідно на 1,3 – 2,7 
мкмоль/л та на 4,2 – 7,8 о.о.г./г білка і у 7 пацієнтів зросли 
на 0,9 – 1,8 мкмоль/л та на 3,1 – 4,2 о.о.г./г білка. В цілому 
по групі хворих по середніх показниках (М±m) у порівнянні 
з даними на період 6 місяців спостереження зменшились 
показники і МА і ОМБ, зміни достовірні (р<0,05, табл. 1). 

 
Таблиця 1 

Показники активності процесів пероксидного окиснення крові хворих на 
автоімунний тиреоїдит до та після лікування 

Показник 
Донори 
(n=25) 

Контрольна (n=20) Основна (n=33) 

При взятті 
на ліку-
вання 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

При взятті 
на ліку-
вання 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

МА, 
мкмоль/л 

еритроцитів 

8,2± 
0,34 

14,2 ± 0,29 
р* 

12,8 ±0,12 
р** 

13,9 ± 0,28 
р*** 

13,9 ± 0,28 
р* 

10,2±0,15 
р** 

8,1 ± 0,19 
р*** 

ОМБ, 
о.о.г./г  білка 

39,6± 
1,13 

67,3 ± 1,12 
р* 

62,2± 1,18 
р** 

65,6 ± 1,05 
р*** 

66,8 ± 1,27 
р* 

51,2± 1,23 
р** 

45,8 ± 1,12 
р*** 

Примітка. р*- у порівнянні з донорами, р** - у порівнянні з показниками при взятті на лікування, р*** - у порівнянні з 
показниками через 6 місяців лікування, р<0,05. 

 
Отже, досліджувані показники активності процесів 

ПО крові хворих на АІТ впродовж 6 місяців та 3 роки спо-
стереження у пацієнтів контрольної групи свідчать про 
поступове прогресування цих процесів, а у хворих основної 
групи – про достовірне їх зниження. 

При дослідженні активності ферментів АОЗ у хво-
рих контрольної та основної групи до взяття на лікування 
встановили зниження цих показників у порівнянні з доно-
рами (табл. 2). 

Через 6 місяців спостереження у 16 пацієнтів кон-
трольної групи було виявлено зростання рівня КТ на 3,9 – 

9,7 мкмоль/хв·г Нв, а у 4 – вони практично не змінились; у 
18 хворих рівень ЦП зріс на 1,9 – 6,8, а у 3 – зменшився на 
0,5 – 1,7 о.о.г./г білка; рівень ГП у 17 пацієнтів збільшився 
на 4,5 – 8,8 мкмоль/хв·г Нв, а у 3 – практично не змінився 
порівняно з показниками до взяття на лікування. Через 3 
роки після лікування в контрольній групі пацієнтів актив-
ність ферментів АОЗ продовжувала зростати. Рівень КТ у 
16 пацієнтів збільшився на 3,5-7,6 мкмоль/хв·г Нв, а у 4 – 
зменшився на 1,3-4,1 мкмоль/хв·г Нв; рівень ЦП у 18 хво-
рих збільшився на 1,8-5,7 о.о.г./г білка, а у 2 пацієнтів прак-
тично не змінився порівняно з показниками за 6 місяців; 



 

206  
 

«Art of medicine»      

4(8) жовтень-грудень, 2018 

 

рівень ГП у 16 випадках зріс на 3,8-7,7 мкмоль/хв·г Нв, а у 4 
пацієнтів був на рівні показників на період обстеження 6 
місяців лікування. 

В цілому по контрольній групі хворих, за середні-
ми показниками (М±m), на період 6 місяців та 3 роки спо-
стереження збільшились показники КТ, ЦП та ГП порівня-
но з показниками до взяття на лікування. Зміни достовірні 
лише стосовно показника КТ (табл. 2). 

В основній групі на період 6 місяців лікування у 28 
пацієнтів відмічено зростання активності КТ на величину у 
межах від 4,5 до 28,5 мкмоль/хв·г Нв, а у 5 хворих цей пока-
зник залишився на попередньому рівні. Вміст ЦП у 27 хво-
рих збільшився на від 5,2  до 21,7 о.о.г./г білка, у 3 – змен-
шився на від 2,7 до 3,4 о.о.г./г білка і ще у 3 – залишився на 
попередньому рівні. Активність ГП у 24 пацієнтів збільши-
лась в окремих випадках на 8,9 – 42,7 мкмоль/хв·г Нв, у 6 
хворих зменшилась на 4,7 – 11,5 мкмоль/хв·г і ще у 3 – не 
зазнала змін. Через 3 роки після лікування у порівнянні з 

показниками за 6 місяців активність КТ у 29 пацієнтів зрос-
ла на 4,6 – 24,3 мкмоль/хв·г Нв, у 2 – знизилась на 2,6 і – 4,3 
мкмоль/хв·г Нв і у двох випадках не змінилась. Рівень ЦП у 
30 хворих збільшився на 11,2 - 23,4 о.о.г./г білка і у 3 випад-
ках не змінився. Активність ГП у 25 пацієнтів зросла від 8,6 
до 31,2 мкмоль/хв·г Нв, у 5 – знизилась від 4,8 до 9,2 
мкмоль/хв·г Нв і у 3 хворих залишилась без змін. В цілому 
по середніх показниках (М±m) у порівнянні з даними на 
період 6 місяців спостереження збільшились показники КТ, 
ЦП і ГП, що свідчить про позитивний вплив проведеного 
лікування на активність системи АОЗ крові р<0,05 (табл. 
5.2.2). 

Таким чином, досліджувані показники АОЗ крові 
хворих на АІТ впродовж 6 місяців та 3 роки спостереження 
у пацієнтів контрольної групи свідчать про незначне і недо-
стовірне підвищення показників АОЗ, а у хворих основної 
групи – про їх достовірне зростання. 

 

Таблиця 2 
Показники антиоксидантного захисту крові хворих на АІТ до - та після лікування 

Показник 
Донори 
(n=25) 

Контрольна (n=20) Основна (n=33) 

При взятті 
на ліку-
вання 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

При взятті 
на ліку-
вання 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

КТ, 
мкмоль/ 
хв·г Нв 

168,7± 
3,40 

128,5± 3,69 
р* 

134,7± 3,19 
 

142,7± 3,43 
р*** 

127,8± 3,72 
р* 

149,7± 3,33 
р** 

 

165,3± 3,72 
р*** 

ЦП, 
о.о.г./г білка 

77,2±2,61 
 

42,1 ± 2,87 
р* 

46,8 ± 2,12 
 

49,2± 2,84 
 

 
43,1 ± 2,79 

р* 

58,6 ± 2,78 
р** 

75,4 ± 2,07 
р*** 

ГП, 
мкмоль/хв·г 

Нв 

205,0± 
3,73 

142,3± 3,88 
р* 

148,6± 3,81 
 

153,1± 3,51 
 

143,8 ± 3,91 
р* 

173,8± 3,32 
р** 

 

196,8± 3,76 
р*** 

Примітка. р*- у порівнянні з донорами, р** - у порівнянні з показниками при взятті на лікування, р*** - у порівнянні з 
показниками через 6 місяців лікування, р<0,05. 

 
При дослідженні показників апоптозу встановлено 

значне зниження числа annexin V-презентуючих лімфоци-
тів. Це свідчить про пригнічення апоптозу. Встановлена 
кореляція числа annexin V-презентуючих лімфоцитів з під-
вищеною кількістю готових до апоптозу CD95 + лімфоцитів 
підтверджує ймовірність порушення реалізації Fas-
індукованої апоптотичної загибелі лімфоцитів при АІТ. 
Поряд з цим виявляли достовірне підвищення рівня проза-
пальних цитокінів TNF-α, INF-γ та IL - 1β в сироватці крові. 

У пацієнтів контрольної групи вивчення показни-
ків апоптозу показало, що через 6 місяців лікування у 23 
пацієнтів вміст CD95+ зменшився на 1,5 – 4,2 %; а у 4 – 
збільшився на 0,8 – 2,7 % і у 6 – залишився без змін. Відсо-
ток annexin V+ лімфоцитів у 25 хворих зменшився на 0,3 – 
3, 2 %, у 5 – збільшився на 0,2 – 1,4 % і у 3 не змінився. 
Активність прозапальних цитокінів, зокрема вміст TNF-α, 
зменшився у 27 пацієнтів на 0,2 – 1,1 пг/мл, а у 3 – не змі-
нився і ще у 3 випадках – збільшився на 0,2 – 0,5 пг/мл; 
концентрація INF-γ у 25 хворих зменшилась на 0,2 – 1,5 
пг/мл, у 3 – зросла на 0,1 – 0,4 пг/мл і у 5 – залишилась без 
змін;  рівень IL - 1β у 24 пацієнтів зменшився на 0,1 – 0,4 
пг/мл, у 6 – збільшився на 0,1 – 0,2 пг/мл і у 3 випадках не 
змінився. Через 3 роки лікування у порівнянні з показника-
ми за 6 місяців концентрація CD95 + лімфоцитів у 23 паціє-
нтів зменшилась на 1,1 – 2,3 %, у 6 випадках – залишилась 
на попередньому рівні і у 4 – зросла на 0,4 – 0,9 %. Кіль-
кість annexin V+ лімфоцитів у 25 пацієнтів зменшилась на 
0,3 – 1,7 %, у 3 – зросла на 0,3 – 0,9 % і у 5 – не змінилась. 
Спостерігалось також зниження активності прозапальних 
цитокінів. Зокрема концентрація TNF-α у 19 пацієнтів зни-
зилась на 0,3 – 0,9 пг/мл, у 9 – підвищилась на 0,2 – 0,5 

пг/мл і у 5 хворих залишилась без змін; вміст INF-γ у 22 
хворих зменшився на 0,3 – 1,8 пг/мл, у 4 – не змінився і у 7 
випадках збільшився на 0,3 – 0,6 пг/мл; рівень IL - 1β у 25 
пацієнтів знизився з на 0,1 – 0,6 пг/мл, у 3 – залишився без 
змін  і ще у 5 – підвищився на 0,2 – 0,5 пг/мл. 

В цілому по контрольній групі хворих проведене 
лікування за результатами дослідження на період 6 місяців 
та 3 років спостереження сприяло зменшенню активності 
системи апоптозу, однак ці зміни для всіх досліджуваних 
показників не достовірні. 

У пацієнтів основної групи вивчення показників 
апоптозу через 6 місяців лікування показало, що у порів-
нянні з даними до лікування вміст CD95 + лімфоцитів у 31 
пацієнта зменшилась на 3,5 – 11,2 % і у 2 – залишились на 
попередньому рівні; кількість annexin V+лімфоцитів збіль-
шилась у всіх пацієнтів на 1,7 – 5,2 %. Активність прозапа-
льних цитокінів зменшувалась. Так вміст TNF-α у всіх 
випадках знизився на 0,6 – 3,5 пг/мл; концентрація INF-γ 
також у всіх хворих зменшилась на 1,9 – 7,8 пг/мл; рівень IL 
- 1β у 26 хворих зменшився 0,6 – 3,4 пг/мл, і у 7 – не змінив-
ся. Через 3 роки лікування у порівнянні з показниками 6 
місяців лікування у всіх пацієнтів спостерігали зменшення 
концентрації CD95 + лімфоцитів та прозапальних цитокінів 
TNF-α, INF-γ, IL - 1β, та збільшення кількості annexin 
V+лімфоцитів  (табл. 3, р<0,05). Загалом, стосовно показни-
ків апоптозу, слід відмітити, що у пацієнтів основної групи 
застосовуване лікування з використанням тироксину, лім-
фодренажної та антиоксидантної терапії призводить до 
достовірного зниження активності апоптотичних процесів у 
щитоподібній залозі. 
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Таблиця 3 

Показники апоптозу лімфоцитів периферичної крові та концентрація TNF-α, INF-γ та IL-1β в сироватці крові у до-
норів і хворих на автоімунний тиреоїдит до- та після лікування 

Показник 
Донори 
(n=25) 

Контрольна (n=20) Основна (n=33) 

При взятті 
на ліку-
вання 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

При взятті 
на ліку-
вання 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

CD95+ 
лімфоцитів, 

 % 
11,6±0,58 

25,1±0,65 
р* 

23,3±0,57 21,6±0,54 
24,9±0,61 

р* 
17,3±0,59 

р** 
12,8±0,52 

р*** 

Кількість 
annexin 

V+лімфо-
цитів,  % 

17,5±0,39 
 

12,8 ±0,31 
р* 

 
11,5±0,27 

 

 
10,3±0,23 

 

 
12,9±0,28 

р* 

 
15,8±0,26 

р** 

 
16,8±0,28 

р*** 

Концентра-
ція TNF-α, 

пг/мл 
1,6 ±0,27 5,2 ±0,24 р* 4,9±0,31 4,7±0,33 

5,2±0,29 
р* 

3,4±0,28 
р** 

2,3±0,29 
р*** 

Концентра-
ція INF-γ, 

пг/мл 
1,3±0,11 

10,5 ±0,29 
р* 

9,4±0,24 8,8±0,26 
10,5±0,28 

р* 
5,3±0,27 

р** 
3,5±0,28 

р*** 

Концентра-
ція IL-1β, 

пг/мл 
1,9±0,13 

4,8 ±0,17 
р* 

4,6±0,19 4,4±0,19  
4,7±0,16 

р* 
3,3±0,18 

р** 
2,1±0,17 

р*** 

Примітка. р*- у порівнянні з донорами, р** - у порівнянні з показниками при взятті на лікування, р*** - у порів-
нянні з показниками через 6 місяців лікування, р<0,05. 

 
Для оцінки ефективності запропонованої антиок-

сидантної та лімфодренажної терапії у обох групах хворих, 
до та після лікування, порівнювали зміни обʼєму ЩЗ, рівня 
АТПО та дози замісної терапії L-тироксином. При цьому 
враховували, що збільшення чи зменшення дози замісної 
терапії відображає рівень гормонсинтетичної функції ЩЗ. 

Через 6 місяців після замісної терапії у 12 пацієн-
тів контрольної групи відзначали зменшення об’єму ЩЗ на 
1,8 – 2,5 см3, а у 8 пацієнтів встановлено збільшення об’єму 
ЩЗ на 1,3 – 1,8 см3. В цілому по контрольній групі хворих 
по середніх показниках (М±m) через 6 місяців у порівнянні 
з даними до взяття на лікування об’єм ЩЗ зменшився з 23,1 
до 22,2 см3, зміни достовірні (р<0,05). Через 3 роки у 15 
пацієнтів обʼєм ЩЗ збільшився на у межах від 4,8 до 10,4 
см3, а у 5 хворих – зменшився на у межах від 2,8 до 4,1 см3. 
Щитоподібна залоза виглядала плямистою, відмічалась 
виражена ехогенність тканини з множинними сполучно-
тканинними елементами. У чотирьох пацієнтів встановлена 
наявність солітарних вузлових утворів (за результатами 
пункційної біопсії вузловий колоїдний зоб) і у трьох хворих 
– псевдовузли. В цілому по контрольній групі за середніми 
показниками через 3 роки у порівнянні з даними 6 місяців 

лікування об’єм ЩЗ збільшився на 5,1 см3, зміни достовірні 
(р<0,05). 

У 25 пацієнтів основної групи при УЗ дослідженні 
ЩЗ через шість місяців лікування виявили зменшення 
об’єму ЩЗ на величину у межах від 1,7 до 3,2 см3, у трьох – 
збільшення у межах від 1,4 до 3,7 см3 і у п’яти – обʼєм зало-
зи не змінився. В цілому по основній групі хворих по сере-
дніх показниках (М±m) через 6 місяців у порівнянні з дани-
ми до взяття на лікування об’єм ЩЗ достовірно зменшився. 
Через три роки в 27 хворих обʼєм залози зменшився на 
величину у межах від 0,9 до 1,5 см3, у 4 випадках – збіль-
шився на від 1,7 до 3,3 см3 і ще у 2 хворих – не змінився у 
порівнянні з показниками на період шести місяців ліку-
вання. У двох хворих з збільшенням об’єму ЩЗ виявлені 
вузлові утвори: в одному випадку справжній вузол об’ємом 

0,6 см3 (за результатами пункційної біопсії вузловий колої-
дний зоб), а у другого пацієнта – несправжній вузол  

об’ємом до 0,7 см3. Структурно ЩЗ була однорідною з 
незначною кількістю сполучно-тканинних елементів, ехо-
генність залози помірно дифузно знижена. 

Рівень антитіл до ТПО у хворих контрольної групи 
через 6 місяців лікування знизився у 5 хворих на 9 – 16 
ОД/мл, у 4 збільшився на 7 – 12 ОД/мл і у 11 випадках не 
змінився. При обстеженні через три роки лікування вста-
новлено, що у рівень АТТПО у 12 хворих знизився на 6 – 18 
ОД/мл, у 3 – не змінився і ще у 5 – збільшився на 9 – 18 
ОД/мл, по середніх показниках зміни не достовірні. 

У хворих основної групи на 6 місяць лікування в 
середньому по групі виявлене достовірне зниження рівня 
АТТПО у порівнянні з даними до взяття на лікування. При 
цьому встановлено, що у 28 випадках рівень антитіл знизи-
вся на величину від 67 до 139 ОД/мл, у 2 пацієнтів – підви-
щився на 35 і 42 ОД/мл і у 3 – не змінився. Після трьох 
років лікування у порівнянні з показниками 6 місяців спо-
стереження також виявлено достовірне зниження рівня 
антитіл до ТПО: у 27 випадках він знизився на величину від 
35 до 82 ОД/мл, ще у 4 – не змінився і у 2 збільшився на 19 і 

25 ОД/мл. 
Доза замісної терапії тироксином на період обсте-

ження після 6 місяців лікування у 11 пацієнтів контрольної 
групи не змінилась, у 4 – зменшена на 12,5 мкг і у 5 – збі-
льшена на 25 мкг на добу. При обстеженні після трьох років 
лікування доза замісної терапії у всіх хворих збільшилась в 
окремих випадках на 12,5 – 50 мкг на добу (табл.5.2.4). 

У пацієнтів основної групи доза замісної терапії на 
період шести місяців лікування в 4 випадках не змінилась, у 
26 – зменшена на 12,5 і у 3 – збільшена на 12,5 мкг на добу. 
Через 3 роки після лікування у 13 пацієнтів доза замісної 
терапії зменшилась в окремих випадках на 12,5 або ж 25 
мкг на добу, у 18 хворих – залишалась попередньою, а у 2 
пацієнтів не було доцільності замісної терапії (табл. 4), 
(р<0,05). 
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Таблиця 4 

Порівняльна оцінка об’єму та функціонального стану щитоподібної залози у пацієнтів на АІТ до- та після лікування 

Показник 
Донори 
(n=25) 

Контрольна (n=20) Основна (n=33) 

При взятті на 
лікування 

Через 6 
місяців 

лікування 

Через три 
роки 

лікування 

При взятті на 
лікування 

Через 6 міся-
ців лікування 

Через три 
роки 

лікування 

Об’єм ЩЗ 
(см3) 

15,4± 0,17 
23,1± 0,29 

р* 
22,2± 0,29 

р** 
27,3± 0,27 

р*** 
22,7± 0,31 

р* 

19,2±0,28 
р** 

 

18,1±0,26 
р*** 

АТПО, ОД/мл 15,3±0,17 
298,4±14,91 

Р* 
296,5±15,1

2 
288,7±14,86 

 
297,8±15,87 

р* 
182,2±14,79 

р** 
131,2±13,82 

р*** 

Доза L-
тироксину 
(мкг/добу) 

 
- 57,3±0,29 

42,5±0,28 
р** 

58,9±0,25 
р*** 

55,7±0,26 33,2±0,29 
р** 

 

28,2±0,28 
р*** 

Примітка. р*- у порівнянні з донорами, р** - у порівнянні з показниками при взятті на лікування, р*** - у порівнянні з 
показниками через 6 місяців лікування, р<0,05. 

 

Висновки: 
1. Комплексне лікування хворих на АІТ з гіпоти-

реозом з використанням тироксину, антиоксидантної і лім-
фодренажної терапії сприяє покращенню структури залози. 

2. Таке лікування дозволяє зменшити активність 
процесів пероксидного окиснення та прозапальних цитокі-
нів, збільшити рівень ферментів антиоксидантного захисту, 
нормалізувати кількість annexin-позитивних лімфоцитів, 
покращити лімфодренажну та гормонпродукуючу функції 
залози. 
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Резюме. Рост частоты аутоиммунного тиреоидита 
(АИТ) и основного его последствия – гипотиреоза и от-
сутствие патогенетически обоснованных подходов к лече-
нию ставит эту проблему в число актуальных в тиреоидоло-
гии. В лечении больных АИТ с гипотиреозом применили 
сочетание заместительной терапии тироксином, антиокси-
дантов и Лимфомиозот. Установлено, что такое лечение 
способствует улучшению структуры железы, позволяет 
уменьшить активность процессов перекисного окисления и 
активность провоспалительных цитокинов. Вместе с этим 
увеличивается уровень ферментов антиоксидантной за-
щиты, нормализуется количество annexin-положительных 
лимфоцитов, восстанавливается лимфодренажная функция 
железы, улучшается или же нормализуется продукция тире-
оидных гормонов. 
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Abstract. Introduction. Autoimmune thyroiditis is one 
of the unsolved problems of modern endocrinology, as the issue 
of its insufficient etiology and pathogenesis comes now clear. 

Objectives. To study the effect of substitution, antiox-
idant and lymph-drainage therapy in patients with AIT with 
hypothyroidism on the structure and functional state of the 
thyroid gland and the course of autoimmune processes in it. 
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Methods. To evaluate the effectiveness of substitu-
tion, antioxidant and lymphatic drainage therapy in order to 
stabilize the functional state of thyroid and suppresses the activi-
ty of autoimmune processes; we have identified two groups of 
patients with autoimmune thyroiditis with subclinical hypothy-
roidism. In group I - control included 20 patients who received 
substitution therapy with thyroxine. In the II group included 33 
patients who received a comprehensive treatment with the use of 
thyroxine, Alpha lipoic acid and Lymphomyosot in accordance 
with the elaborated scheme. 

Results. The use of substitution therapy with thyrox-
ine and the proposed antioxidant and lymph drainage therapy in 
patients with AIT promotes the improvement of the structure of 

the gland, reduces the activity of peroxide oxidation processes 
and the activity of pro-inflammatory cytokines, increases the 
level of antioxidant defense enzymes, normalizes the number of 
aniline-positive lymphocytes, improves the lymphatic drainage 
function of the gland, substitution therapy with thyroxine or do 
not apply it. All this testifies to the effectiveness of the proposed 
method of complex treatment of patients with autoimmune 
thyroiditis. 

 

Keywords: autoimmune thyroiditis, antioxidant and 
lymph-drainage therapy. 
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