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одноразово в течении 2 дней. Препарат сравнения тиотриазолин и исследуемое вещество вводили 

внутрижелудочно за 1 час и через 2 часа после введения четыреххлористого углерода. 

Исследуемое вещество вводили в дозах 1/5, 1/10 и 1/20 от ЛД50 (66, 131, 262 мг/кг соответственно). 

Препарат сравнения тиотриазолин вводили в дозе 50 мг/кг [3]. Забор крови проводили через сутки 

после последнего введения раствора четыреххлористого углерода. 

Способность исследуемого соединения к восстановлению целостности мембран гепатоци-

тов определяли по антицитолитическому действию (снижение активности аланинамино-трансфе-

разы (АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), γ-глутаматтранспептидазы (γ-ГТ), щелочной 

фосфатазы (ЩФ) имуноферментным методом) [4, 6]. 

Результаты исследований обработаны современными статистическими методами анализа 

на персональном компьютере с использованием стандартного пакета программ Microsoft Office 

2007 и «Statistica for Windows 6.0». Достоверность межгрупповых различий рассчитывали с 

помощью параметрического t-критерия Стьюдента. 

В ходе работы установлено, что по силе снижения АлАт 4-амино-5-(фуран-2-ил)-1,2,4-

триазол-3-тиол превышал референтный препарат в 1,7 раза. Надо отметить, что эффективность 

влияния исследуемого соединения на активность АсАТ наблюдалась с увеличением дозы от 1/20 

до 1/5 ЛД 50 в диапозоне 51,60 % – 59,76 %. Зависимость активности ЩФ от дозы также была 

прямопропорциональна. Так, происходило снижение активности ЩФ от 23,78 % до 41,63% 

соответственно. Препарат сравнения – классический гепатопротектор тиотриазолин уступал по 

силе снижение активности АсАТ и ЩФ соединении 2.8 в 1,4 раза и 1,5 раза соответственно. 

Таким образом, на фоне острой тетрахлорметановой модели гепатита наиболее 

существенно исследуемое соединение (4-амино-5-(фуран-2-ил)-1,2,4-триазол-3-тиол) снижало 

активность ферментов антицитолитического действия аминотрансфераз АсАТ, АлАТ и ЩФ в дозе 

1/5 ЛД 50 , а γ-ГТ в дозе 1/20 ЛД 50 . 
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THE ROLE OF SELENIUMMEDICATIONS IN THE TREATMENT OF AUTOIMMUNE 

THYROIDITIS 

IntroductionIn areas with severe selenium deficiency there is a higher incidence of thyroiditis 

due to a decreased activity of selenium-dependent glutathione peroxidase activity within thyroid cells 

[1,2]. Selenium-dependent enzymes also have several modifying effects on the immune system [3]. 
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Therefore, even mild selenium deficiency may contribute to the development and maintenance of 

autoimmune thyroid diseases [4]. 

Research goalto study the effects of selenium medications in the treatment of autoimmune 

thyroiditis  

Materials and methodsWe performed a blinded, placebo-controlled, prospective study in 

female patients (n = 70; mean age, 47.5 ± 0.7 yr) with autoimmune thyroiditis and thyroid peroxidase 

antibodies (TPOAb) and/or Tg antibodies (TgAb) above 350 IU/ml. The primary end point of the study 

was the change in TPOAb concentrations. Secondary end points were changes in TgAb, TSH, and free 

thyroid hormone levels as well as ultrasound pattern of the thyroid and quality of life estimation. Patients 

were randomized into 2 age- and antibody (TPOAb)-matched groups; 36 patients received 200 μg (2.53 

μmol) sodium selenite/d, orally, for 3 months, and 34 patients received placebo. All patients were 

substituted with L-T4 to maintain TSH within the normal range. TPOAb, TgAb, TSH, and free thyroid 

hormones were determined by commercial assays. The echogenicity of the thyroid was monitored with 

high resolution ultrasound.  

Results and discussionThe mean TPOAb concentration decreased significantly to 63.6 % (P = 

0.013) in the selenium group vs. 88 % (P = 0.95) in the placebo group. A subgroup analysis of those 

patients with TPOAb greater than 1200 IU/ml revealed a mean 40% reduction in the selenium-treated 

patients compared with a 10% increase in TPOAb in the placebo group. TgAb concentrations were lower 

in the placebo group at the beginning of the study and significantly further decreased (P = 0.018), but 

were unchanged in the selenium group. Nine patients in the selenium-treated group had completely 

normalized antibody concentrations, in contrast to two patients in the placebo group (by χ2 test, P = 0.01). 

Ultrasound of the thyroid showed normalized echogenicity in these patients. The mean TSH, free T4, and 

free T3 levels were unchanged in both groups. 

СonclusionsWe conclude that selenium substitution may improve the inflammatory activity in 

patients with autoimmune thyroiditis, especially in those with high activity. Whether this effect is specific 

for autoimmune thyroiditis or may also be effective in other endocrine autoimmune diseases has yet to be 

investigated. 
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АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РИНИТЫ И СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ИХ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ 

ТЕРАПИИ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

 

 

Введение: Актуальность проблемы аллергических ринитов у детей объясняется широким 

их распространением во всех странах мира, и высоким удельным весом в структуре аллергических 

болезней.Поздняя диагностика аллергических ринитов и несвоевременное назначение адекватного 

и целенаправленного лечения приводит к серьѐзным осложнениям со стороны  ЛОР-органов и 

других органов и систем организма.[1] Аллергические риниты не только ухудшает умственную 

способность детей, но также являются причиной пропуска занятий в школах, низкой 

успеваемости.[2,3. Аллергические заболевания у детей склонны к рецидивирующему и 


