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Введение
Одной из причин снижения функции щитовидной железы (гипотиреоза) может быть 
аутоиммунный тиреоидит. Oсобого внимания заслуживает ситуация, когда при от-
сутствии снижения функции щитовидной железы обнаруживаются высокие титры 
антител к тиреоцитам. В частности, на это следует обращать внимание при планиро-
вании беременности, так как имеются данные о высоком риске самопроизвольного 
прерывания беременности у женщин с высоким титром антител к ткани щитовидной 
железы в эутиреоидном состоянии [1].
В связи с этим ставится вопрос о возможности медикаментозного воздействия на 
высокие титры антител к тиреоцитам, в частности иммуномодуляторами. Имеются 
отдельные указания на то, что с помощью различных иммуномодуляторов можно 
добиться снижения титра антител к клеткам щитовидной железы и тем самым снизить 
риск развития гипотиреоза [2].
В связи с обсуждаемым вопросом следует напомнить, что аутоиммунный тиреоидит (АИТ) 
представляет собою органоспецифическое заболевание, при котором щитовидная железа 
поражается антителами и клетками собственной иммунной системы организма. В основе 
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аутоиммунного тиреоидита лежит генетически детерминированная 
патология иммунного ответа, проявляющаяся в Т-лимфоцитарной 
агрессии против собственных тиреоцитов и разрушением пос-
ледних. Гистологически при этом определяется лимфоцитарная и 
плазмоцитарная инфильтрация, клетки Гюртле-Ашкенази, разру-
шение фолликулов. У родственников больных АИТ в 50% случаев 
в периферической крови обнаруживаются антитела к тиреоцитам. 
У больных выявляются гаплотипы HLA DR3, DR5, В8 [3].
Распространенность носительства антител достигает у женщин 
26%, у мужчин 9%, но только у 3-6% женщин и 1% мужчин из этого 
числа развивается гипотиреоз [4]. Изучение распространенности 
носительства антитиреоидных антител в популяции проведено 
в Великобритании, Финляндии, Швеции, Италии. Наиболее 
масштабным и продолжительным эпидемиологическим ис-
следованием является Викгемское исследование, (Whickham 
Survey, Великобритания), проходившее с 1972 по 1995 гг. В этом 
исследовании у 2 779 человек оценивали функцию щитовидной 
железы. Было установлено, что риск развития гипотиреоза 
у женщин с изолированным повышением титров антител к щи-
товидной железе при эутиреозе составил 2,1% в год [5]. Таким 
образом, наличие антител к щитовидной железе без нарушения 
ее функции отягощено лишь риском развития гипотиреоза через 
неопределенный срок.
Для постановки диагноза АИТ необходимо наличие следующих 
признаков: многократно регистрируемый повышенный уровень 
антител к тиреоцитам (антител к пероксидазе тиреоцитов и ти-
реоглобулину), соответствующие изменения при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ) щитовидной железы и/или повышение уровня 
тиреотропного гормона (ТТГ). При отсутствии нарушения функции 
щитовидной железы АИТ клинически практически не проявляется 
[6]. По данным зарубежных исследователей, специальные методы 
лечения АИТ (иммуномодуляторы, глюкокортикоиды, плазмафе-
рез и др.), примененные при АИТ, клинически не эффективны 
и не влияют на уровень антител к тиреоцитам [7].
Таким образом, одни исследователи [7] полагают, что отсутствуют 
специфические методы терапии, влияющие на течение аутоим-
мунного процесса в щитовидной железе, в то время как другие [2] 
полагают, что использование иммуномодуляторов может оказать 
влияние на уровень антител к тиреоцитам. В связи со сказанным 
в настоящем исследовании изучено влияние иммуномодулятора 
полиоксидония на уровень впервые выявленных в повышенных 
титрах антитиреоидных антител у пациентов с хроническим 
бронхитом и фурункулезом без нарушения функции щитовидной 
железы (эутиреоз).
Полиоксидоний является новым иммуномодулятором, созданным 
в Институте иммунологии (рег. № 96/302/9, патент РФ № 2073031). 
Помимо иммуномодулирующего эффекта, полиоксидоний об-
ладает детоксикационным, антиоксидантным и мембраноста-
билизирующим действием [8]. Инъекционная форма полиокси-
дония широко используется в комплексном лечении при ряде 
хронических инфекционно-воспалительных процессов разной 
локализации и этиологии [9]. В многочисленных работах показана 

высокая лечебная эффективность полиоксидония при хирур-
гических инфекциях урогенитального, желудочно-кишечного 
и бронхолегочного трактов [8, 9].

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 40 пациенток с хроническим 
бронхитом и фурункулезом в стадии ремиссии и впервые 
выявленным высоким титром антител к тиреопероксидазе 
(от 260 до 1100 МЕ/мл, норма от 0—34 МЕ/мл) и к тиреоглобу-
лину (от 320 до 714 МЕ/мл, норма от 0—115 МЕ/мл) в состоянии 
эутиреоза (ТТГ от 1,2 до 2,96 МЕ/мл, норма — до 3,2 мкМЕ/мл) 
и без клинических проявлений вторичного иммунодефицита. 
При УЗИ щитовидной железы выявлены участки пониженной 
эхоплотности без четких контуров с признаками фиброза. 
Кровообращение в ткани щитовидной железы повышено. 
У 12 женщин обнаружена гипотрофия щитовидной железы 
(объем щитовидной железы от 3,95 до 6,2 см3). После курса 
лечения полиоксидонием (по 6 мг 10  внутримышечных инъ-
екций через день) проводилось повторное исследование 
титра антител к тиреопероксидазе и тиреоглобулину, а также 
уровня ТТГ.
Статистическая обработка полученных результатов проводилась 
при помощи программы «Statistica 4.5». Уровень достоверности 
различий цифровых параметров вычисляли по непараметричес-
кому критерию достоверности Манна-Уитни-Уилкоксона (рU).

Результаты и обсуждение
Повторное исследование титров антител к ткани щитовидной 
железы на 7—10-й день после окончания курса лечения поли-
оксидонием не выявило достоверных их изменений: антитела 
к тиреопероксидазе составили 670 + 362 МЕ/мл (р>0,05), к тиреог-
лобулину — 456+167 МЕ/мл (р>0,05). Функция щитовидной железы 
изменилась только у одной пациентки, повысился уровень ТТГ 
до 3,9 мкМЕ/мл (норма до 3,2 мкМЕ/мл), что было расценено как 
проявление субклинического гипотиреоза. У остальных пациен-
ток сохранялось состояние эутиреоза: содержание ТТГ составило 
2,03+0,38 мкМЕ/мл. Субъективно общее самочувствие улучшилось 
у 30 женщин (75%), что, возможно, обусловлено антиоксидантными 
и дезоксикационными свойствами иммуномодулятора.
Таким образом, иммуномодулятор полиоксидоний не оказывает 
действия на повышенный уровень антител к ткани щитовидной 
железы и, по-видимому, не влияет на течение самого аутоиммун-
ного процесса. Это позволяет предположить, что данный препарат 
безопасен в случае его использования при наличии патологии 
аутоиммунного генеза. Полиоксидоний обладает выраженным 
дезоксикационным свойством, что положительно отражается 
на общем самочувствии пациентов. Следует подчеркнуть, что, 
при наличии высокого титра антител к ткани щитовидной желе-
зы (превышающего норму в 2 и более раз) и соответствующей 
картине аутоиммунного процесса при УЗИ щитовидной железы, 
пациенты должны находиться под динамическим наблюдением 
эндокринолога.
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