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Резюме. Мета — дослідження впливу різних схем лікування препаратами глюкокортикоїдів на перебіг авто-
імунної офтальмопатії та рівень антитіл до рецептора ТТГ (Ат-рТТГ) у хворих на дифузний токсичний зоб (ДТЗ). 
Матеріали та методи. Обстежено 189 хворих на ДТЗ з автоімунною офтальмопатією. Визначали рівні в крові 
ТТГ, тиреоїдних гормонів й АТ-рТТГ впродовж тиреостатичної терапії та в процесі лікування глюкокортикоїдами 
(порівняння ефективності застосування «альтернуючої» схеми лікування преднізолоном і пульс-терапії метил-
преднізолоном). Результати. За результатами аналізу динаміки клінічних проявів офтальмопатії, даних ультра-
звукового дослідження тканин орбіт, змін рівнів АТ-рТТГ впродовж лікування виявлено, що в пацієнтів із ДТЗ та 
офтальмопатією, які отримували «альтернуючу» схему приймання глюкокортикоїдів, зберігалися більш виражені 
клінічні ознаки офтальмопатії та зміни тканин орбіт за даними УЗД, рівень АТ-рТТГ вірогідно перевищував показ-
ники хворих із пульс-терапією метилпреднізолоном навіть через 6 місяців лікування. Висновок. Показано більші 
ефективність і безпечність пульс-терапії метилпреднізолоном порівняно з «альтернуючою терапією».
Ключові слова: щитоподібна залоза, дифузний токсичний зоб, автоімунна офтальмопатія, антитіла до рецеп-
тора ТТГ, лікування.

Автоімунна офтальмопатія — самостійне 
автоімунне захворювання, що є комплексним 
ураженням тканин орбіти, супроводжуєть-
ся інфільтрацією, набряком і проліферацією 
ретробульбарної жирової клітковини, м’язів, 
сполучної тканини (інші назви — злоякіс-
ний екзофтальм, ендокринна офтальмопатія, 
тирео токсична офтальмопатія).

Автоімунна офтальмопатія може розвива-
тися як самостійне, незалежне від патології 
щитоподібної залози (ЩЗ) захворювання, так 
і в поєднанні з ДТЗ або автоімунним тирео-
їдитом. За даними різних авторів, автоімунна 
офтальмопатія трапляється в 5-20% хворих на 
ДТЗ. До теперішнього часу тривають пошу-
ки в ретробульбарних тканинах антигенів, до 
яких утворюються автоантитіла. Результати 
деяких досліджень свідчать, що в тканинах ор-
біти може локалiзуватися (або експресується) 
екстраклітинна частина рецептора ТТГ, яка 

Оригінальні дослідження

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2017, ТОМ 22, № 2

108



має властивості нефункціонального автоан-
тигену. Ці дані підтверджено дослідженнями, 
у яких показано, що фібробласти ретробуль-
барної тканини містять РНК, яка кодує по-
заклітинний домен рецептора ТТГ, і за авто-
імунної офтальмопатії виявлено мікромута-
цію в цьому доменi рецептора ТТГ, що веде до 
заміни амінокислоти треонін на пролін.

Такі мутантні рецептори ТТГ у фіброблас-
тах тканин орбіти за офтальмопатії та наяв-
ності ДТЗ можуть мати унікальні імуногенні 
властивості та брати участь у патогенезі авто-
імунної офтальмопатії [1]. Цей автоантиген 
фібробластів може розпізнаватися специфіч-
ними лімфоцитами. Наступна інфільтрація 
тканин орбіти активованими цитокінпроду-
куючими лімфоцитами супроводжується над-
мірним синтезом гідрофобних глікозаміно-
гліканів і додатковою проліферацією фібро-
бластів, що веде до прогресування офтальмо-
патії [2]. Збільшення об’єму ретробульбарних 
тканин на цьому тлі може бути вторинним від-
носно місцевого набряку тканин та утворення 
нових жирових клітин із клітин-попередників. 
Подальші дослідження [3] показали, що під 
впливом неуточнених чинників преадипоцит-
ні фібробласти тканин орбіт диференціюють-
ся в зрілі адипоцити, які експресують підви-
щену кількість рецепторів ТТГ. За таких умов 
експресії в цих тканинах рецептор ТТГ може 
уособлювати тканинний антиген. Внаслідок 
цього накопичуються комплекси рецептор 
ТТГ — Т-лімфоцит, що призводить до вивіль-
нення в тканинах орбіти прозапальних цито-
кінів, антитіл до рецептора ТТГ та інших міс-
цевих чинників, які підсилюють наступний 
адипогенез, синтез глікозаміногліканів та екс-
пресію імуномодуляторних білків. Усе це при-
зводить до збільшення маси жирової та спо-
лучної тканин, провокує розвиток екзофталь-
му, порушення функції м’язів ока та набряк. 
Отже, визначення рівнів антитіл до рецептора 
ТТГ за офтальмопатії у хворих на ДТЗ може 
дозволити з’ясувати активність процесу та ви-
значитися з лікуванням.

Діагностика офтальмопатії на сучасному 
етапі включає проведення низки інструмен-
тальних методів обстеження, які, крім загаль-
них офтальмологічних процедур, включають 
ультразвукову оцінку стану тканин орбіти, 
проведення комп’ютерної томографії орбіт, 

визначення антитіл, специфічних до тканин 
орбіти [4]. Єдина загальноприйнята класифі-
кація ендокринної офтальмопатії сьогодні від-
сутня [5]. Із запропонованих найвідомішою 
є класифікація G. Werner — NOSPECS [6]. 
Класифікація передбачає розподіл очних 
симптомів на шість класів і рекомендується 
EUGOGO для використання [7]:

0 — відсутність змін;
1-й клас — лише ретракція верхньої повіки, 

яка є досить вираженою за наявності тирео-
токсикозу та спонтанно зникає за евтиреозу 
(1-а — незначні зміни; 1-b — помірно вираже-
ні; 1-с — значно виражені);

2-й клас — до вказаних вище змін приєдну-
ється набряк м’яких тканин (параорбітальний 
набряк), інколи із набряком і почервонінням 
кон’юнктиви (2-а — незначні зміни; 2-b — по-
мірно виражені; 2-с — значно виражені);

3-й клас — до перерахованих вище симп-
томів приєднується екзофтальм і протрузія 
очного яблука (3-а — незначні зміни, на 3-4 мм 
більше за норму; 3-b — помірно виражені, на 
5-7 мм більше за норму; 3-с — значно вираже-
ні, перевищують норму більше ніж на 7 мм);

4-й клас — залучення до патологічного про-
цесу екстаокулярних м’язів (зазвичай із на-
явністю диплопії); (4-а — мінімальні зміни, 
диплопія без обмеження рухів очних яблук, 
ознаки пильного погляду в одному або більше 
напрямах; 4-b — помірні зміни, ознаки обме-
ження руху очних яблук без фіксації положен-
ня; 4-с — виражені очні зміни (фіксоване очне 
яблуко);

5-й клас — ураження рогівки (кератит) вна-
слідок екзофтальму (5-а — сухість; 5-b — ви-
разки; 5-с — помутніння, некроз, перфорація);

6-й клас — зниження гостроти зору внаслі-
док змін на очному дні та залучення в процес 
зорового нерва (6-а — незначно виражені, го-
строта зору 1,0-0,3; 6-b — помірно виражені, 
гострота зору 0,3-0,1; різко виражені, гострота 
зору <0,1).

Для визначення тактики ведення хворих 
обов’язковим є встановлення активності ендо-
кринної офтальмопатії. Сьогодні для цього ко-
ристуються шкалою бальної оцінки клінічної 
активності CAS, яка пропонує оцінку симпто-
мів офтальмопатії за шкалою та підрахунком 
суми балів. За значень CAS≥3 офтальмопатія 
вважається активною [8]. V E R T E
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Вибір тактики лікування офтальмопатії 
у хворих на ДТЗ залежить від вираженості та 
тяжкості ії клінічних проявів. Існують загаль-
ні принципи лікування, що включають три-
вале збереження стану евтиреозу у хворих на 
ДТЗ, відмову від куріння тютюну, обмеження 
вживання солоних, гострих харчових продук-
тів, обмеження споживання рідини хворими, 
обов’язкове носіння сонцезахисних окулярів, 
застосування очних крапель, дію яких спрямо-
вано на зволоження склери та кон’юнктиви.

Комплексне лікування хворих на ДТЗ 
з офтальмопатією середньої тяжкості та тяж-
кою передбачає використання імуносупре-
сивної терапії препаратами глюкокортикої-
дів. Найбільш поширеним наразі препаратом, 
що використовується для тривалого лікуван-
ня хворих на ДТЗ з офтальмопатією в актив-
ній фазі, є метилпреднізолон. Ефективність 
використання метилпреднізолону в пульс-
терапії для лікування офтальмопатії, визна-
чення впливу різних схем дозування цього 
препарату на перебіг автоімунної офтальмопа-
тії сьогодні в Україні та світі вивчено недостат-
ньо [9]. У більшості досліджень обговорюєть-
ся можливість використання в лікуванні хво-
рих на ДТЗ з офтальмопатією метилпреднізо-
лону в дозах від 125 мг/добу до 250 мг/добу, 
внутрішньовенно з наступним застосуванням 
таблетованої форми метилпреднізолону в до-
бовому дозуванні від 1 мг/кг до 1,5 маси тіла 
хворого за «альтернуючою» схемою впродовж 
8-24 тижнів. Більшість авторів вказують на 
нестійкий ефект такого лікування та великий 
ризик розвитку ускладнень, зокрема, печінко-
вої недостатності, підвищення артеріального 
тиску, порушень вуглеводного обміну.

У лікуванні пацієнтів з офтальмопатією за-
стосовують пероральну терапію преднізолоном 
у дозі 80-100 мг на день із поступовим знижен-
ням дози впродовж щонайменше 12 тижнів. 
Таке лікування також супроводжується нестій-
ким ефектом і небажаною побічною дією — по-
рушенням вуглеводного обміну, збільшенням 
індексу маси тіла, вегетативно-судинними про-
явами, збільшенням артеріального тиску [10].

Також відомий спосіб лікування офтальмо-
патії шляхом пульс-терапії метилпреднізоло-
ном по 500 мг/добу 1 раз на тиждень протягом 
6 тижнів зі зниженням дози до 250 мг/добу 
1 раз на тиждень ще впродовж 6 тижнів [11].

Більшість дослідників вказують на низь-
ку ефективність застосування в лікуванні 
місцевого введення препаратів глюкокор-
тикоїдів у вигляді ретробульбарних і суб-
кон’юнктивальних ін’єкцій, високий ризик 
розвитку фіброзу ретробульбарної кліткови-
ни та вважають проведення такого лікування 
недоцільним.

Досліджень, які б враховували ефективність 
тривалої консервативної терапії пацієнтів з ав-
тоімунною офтальмопатією тиреостатиками, 
радіойодтерапії, хірургічного лікування ДТЗ 
у поєднанні з різними схемами застосування 
глюкокортикоїдів, поки проведено не було.

Отже, офтальмопатію у хворих на ДТЗ мож-
на розглядати як хронічне неспецифічне захво-
рювання, коли до патологічного процесу залу-
чаються всі тканини орбіти. Патологія прояв-
ляється змінами різного ступеня періорбіталь-
них, ретроорбітальних тканин, кон’юнктиви, 
рогівки, очних м’язів і складає серйозну загро-
зу втрати зорових функцій, знижує якість жит-
тя хворих, характеризується набряком і лімфо-
цитарною інфільтрацією ретробульбарної кліт-
ковини й екстраокулярних м’язів із наступним 
розвитком фіброзу. Від 3 до 5% хворих на ДТЗ 
з автоімунною офтальмопатією мають тяжкий 
перебіг захворювання, який супроводжуєть-
ся болем, виникає загроза втрати зору, запа-
лення з можливим розвитком виразки рогів-
ки або компресійної оптичної нейропатії [12]. 
Відзначають, що спонтанна регресія клінічних 
проявів ендокринної офтальмопатії на тлі ко-
рекції функції ЩЗ має місце в 47-64% усіх ви-
падків, а специфічного лікування потребують 
від 3% до 35% хворих [4, 13].

Мета дослідження — вивчення впливу лі-
кування препаратами глюкокортикоїдів на пе-
ребіг автоімунної офтальмопатії та рівень Ат-
рТТГ у хворих на ДТЗ.

Матеріали та методи

Дослідження проведено в атестованому 
відділенні функціональної діагностики ДУ 
«Інститут ендокринології та обміну речо-
вин ім. В.П. Комісаренка НАМН України» 
(Свідоцтво про атестацію № 2604/4692, вида-
но 27.07.11 р.).

З метою встановлення/підтвердження діаг-
нозу проводили обов’язкове обстеження паці-
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єнтів (після отримання їх згоди) із застосуван-
ням клінічних, лабораторних та інструменталь-
них методів, що включало збирання анамнес-
тичних даних, скарг, огляд пацієнтів, біохімічні 
та гормональні аналізи крові, електрокардіо-
графію, огляд офтальмологом, ультразвукове 
дослідження тканин орбіти. Для визначення 
загального стану хворих на ДТЗ з офтальмо-
патією, характеристики якості їх життя про-
ведено аналіз самооцінки стану здоров’я па-
цієнтами на підставі даних анкетування. 
Використовували стандартні анкети для само-
оцінки рівня здоров’я, запропоновані ВООЗ. 
Хворі заповнювали анкети самостійно, резуль-
тати аналізували по завершенні лікування.

Для визначення об’єму та структури ЩЗ про-
водили ультразвукове дослідження за стандарт-
ною методикою (з апаратами «Toshiba» SSA-580A 
та «Ultima» PA ГРИС. 941217.01343 ИЗ).

Функціональний стан ЩЗ досліджували за 
вмістом гормонів (тиреотропного гормону — 
ТТГ, вільного тироксину — вТ4, вільного три-
йодтироніну — вТ3) у сироватці венозної крові 
методом радіоімунного аналізу за допомо-
гою стандартних наборів фірми «Amersham» 
(Велика Британія). Для дослідження рів-
ня АТ-рТТГ у сироватці крові застосовува-
ли імуноферментний метод із використан-
ням стандартних наборів фірми «Medizim» 
(Німеччина). Нормальними значеннями АТ-
рТТГ вважали показники, що не перевищува-
ли 1,5 мОд/л. Усім пацієнтам проводили об-
стеження на початку консервативної терапії 
та через 6 місяців лікування.

Статистичний аналіз отриманих резуль-
татів проводили за t-критерієм Стьюдента. 
Відмінності вважали вірогідними за р<0,05.

Обстежено 189 осіб (жінок і чоловіків), хво-
рих на ДТЗ середньої тяжкості. Вік хворих 
складав 38,5±2,5 року, тривалість захворюван-
ня — 1,3±0,7 року. Результати гормонального 
обстеження хворих перед початком лікування 
наведено в таблиці 1. До контрольної групи 
увійшли 20 здорових жінок аналогічного віку.

В усіх пацієнтів виявлено клінічні озна-
ки тиреотоксикозу, збільшення розмірів ЩЗ 
до I-II ступеня (за класифікацією ВООЗ, 
2004 р.) — за даними УЗД об’єм ЩЗ скла-
дав від 10,3 см3 до 71,9 см3, у середньому 
28,0±1,65 см3.

За результатами клінічного та інструмен-
тального обстеження виявлено такі кардіальні 
прояви: тахікардія — 100% пацієнтів, підви-
щення пульсової амплітуди — 100%, пролапс 
мітрального клапана — 28%, високий пульсо-
вий артеріальний тиск — 100%, екстрасисто-
лічна аритмія — 40%, збільшення швидкості 
кровобігу (підвищення хвилинного об’єму 
серця) — 85%, синдром ранньої реполяризації 
шлуночків серця — 18% хворих.

У 20 хворих були тяжкі прояви офталь-
мопатії, визначалися високі рівні АТ-рТТГ 
у крові. Лікування цих хворих препаратами 
тиреостатиків із метою компенсації тирео-
токсикозу, сечогінними, місцева терапія (вве-
дення препаратів глюкокортикоїдів парабуль-
барно) не приводили до позитивної динаміки 
клінічних проявів, УЗД-параметрів тканин 
орбіти та рівнів АТ-рТТГ. За результатами 
аналізу ступеня офтальмопатії за NOSPECS 
у цих хворих виявлено переважно 3-а та 3-b 
класи змін. Клінічні прояви офтальмопатії 
були активними та відповідали 4-6 балам за 
шкалою CAS. З огляду на відсутність пози-
тивної динаміки проявів офтальмопатії після 
досягнення евтиреоїдного стану цим хворим 
було призначено лікування препаратами глю-
кокортикоїдів. Пацієнтів розподілили на дві 
групи залежно від типу лікування. Хворі пер-
шої групи (10 осіб) мали високі рівні АТ-рТТГ 
(22,64±1,2 мОд/л) і не демонстрували динамі-
ки проявів офтальмопатії на тлі тиреостатич-
ної терапії, отримували лікування преднізоло-
ном у добовій дозі 50 мг через день протягом 
3 місяців з обов’язковим контролем показ-
ників вуглеводного обміну, функціонального 
стану печінки, електрокардіограми. Пацієнти 
другої групи (10 осіб) також мали високі рівні 
АТ-рТТГ (21,56±1,5 мОд/л), не демонструва-
ли динаміка проявів офтальмопатії на тлі ти-
реостатичної терапії, але отримували метил-
преднізолон за схемою пульс-терапії в добовій 
дозі 750 мг внутрішньовенно крапельно, по-
вільно. Проведено 3 курси крапельних введень  
із перервою в 10 днів.

Таблиця 1.  Гормональні показники хворих на ДТЗ

Група ТТГ,  
мОд/л

вТ4, 
пмоль/л

АТПО, 
Од/л

АТ-рТТГ, 
Од/л

ДТЗ (n=189) 0,12 ±0,02* 39,2 ±0,9* 295,3±1,4* 38,6±1,9*
Контроль (n=20) 1,8±0,4 18,6±1,2 22,5±1,9 1,2±0,2

Примітка: * — вірогідна різниця з контролем (р<0,05). V E R T E
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Результати та їх обговорення

Практично в усіх обстежених виявлено 
офтальмопатію різного ступеня. За резуль-
татами клінічного обстеження зафіксовано 
скарги на випинання очних яблук (98%), сльо-
зоточивість (96%), відчуття «піску в очах» 
(94%), кон’юнктивальну ін’єкцію (92%). 
Показники екзофтальмометрії було збільше-
но — 20,07±0,1 мм проти 11,8±0,05 мм у конт-
ролі. Ступінь за NOSPECS — 3b-4а, активність 
за САS — 6 балів. УЗД тканин орбіти виявило 
збільшення товщини внутрішнього прямо-
го (у середньому 6,9±0,45 мм) і зовнішнього 
прямого (7,2±0,34 мм) м’язів, що було віро-
гідно вищим за показники контрольної групи 
(р<0,05). Відзначено збільшення товщини ре-
тробульбарної клітковини (21,2±0,4 мм) від-
носно показників контролю (р<0,05). У біль-
шості хворих виявлено набряк хоріорети-
нального комплексу та міопатію очних м’язів. 
Проведення тиреостатичної терапії в поєднан-
ні з місцевим лікуванням (застосування очних 
крапель, що включають глюкокортикоїди), се-
чогінними препаратами, зміною способу жит-
тя, обмеженням куріння тютюну поліпшувало 
стан хворих, але не призводило до істотних 
змін стану тканин орбіти та регресу клінічних 
проявів офтальмопатії.

За результатами анкетування 87 хворих 
оцінили стан свого здоров’я як задовільний, 
102 — як поганий. Усі хворі зазначили зміни 
своєї зовнішності та зниження працездатнос-
ті. 62 пацієнти вказали на зниження гостроти 
зору, погіршення настрою та зниження здат-
ності до сприйняття інформації. 116 осіб від-
значили швидкоплинні зміни настрою та емо-
ційну лабільність. Переважна більшість хво-
рих відповіли, що більшість часу не вважають 
себе задоволеними та дуже зрідка щасливими. 
Отже, можна дійти висновку про зниження 
самооцінки та якості життя хворих на ДТЗ 
з офтальмопатією.

Позитивну динаміку самооцінки рівня 
здоров’я хворими відзначено по досягненні ев-
тиреоїдного стану: 96 пацієнтів визначали стан 
свого здоров’я як добрий, 73 — як задовільний 
і лише 20 осіб з ознаками офтальмопатії тяж-
кого перебігу вважали стан свого здоров’я по-
ганим. Виявлено збільшення числа пацієнтів, 
які вважали себе працездатними як і раніше, 

зменшилася кількість хворих, які вказували 
на швидкоплинні зміни настрою та зниження 
здатності до сприйняття інформації.

У хворих на ДТЗ з офтальмопатією вияв-
лено значне підвищення концентрації в крові 
АТ-рТТГ, яка на тлі тиреостатичної терапії 
вірогідно знижувалася (р<0,05). У пацієнтів 
першої групи, які отримували «альтернуючу» 
схему лікування препаратами глюкокортикої-
дів, у процесі лікування збільшилася маса тіла, 
відбулися зміни зовнішності, у 3 пацієнтів під-
вищився рівень глюкози в крові, що вимагало 
додаткової корекції дієти. В 1 пацієнтки заго-
стрилася виразкова хвороба шлунка. Оцінка 
стану органа зору виявила у 8 пацієнтів клас 
змін 3b, у 2-4а за NOSPECS (активність за 
CAS — 6 балів). Після лікування відбувся 
регрес проявів офтальмопатії (клас 2а-2b за 
NOSPECS; активність за CAS — 3 бали) та ві-
рогідне зниження рівня АТ-рТТГ (табл. 2).

Хворі 2-ї групи отримували лікування ме-
тилпреднізолоном за схемою пульс-терапії, пе-
ред початком лікування мали високі рівні АТ-
рТТГ. Зміни в органі зору відповідали у 5 хво-
рих класу 4а, у 3-3b та у 2-3а за NOSPECS (ак-
тивність за CAS — 6 балів). Динаміки проявів 
офтальмопатії на тлі тиреостатичної терапії не 
було. Після лікування результати гормональ-
ного обстеження засвідчили збереження евти-
реоїдного стану та вірогідне (р<0,05) знижен-
ня рівнів АТ-рТТГ (табл. 3).

В усіх хворих цієї групи значно поліпшився 
загальний стан, зменшилися набряк тканин ор-
біти, товщина ретробульбарної жирової кліт-

Таблиця 2.  Динаміка рівнів АТ-рТТГ у хворих на ДТЗ, 
ускладнений офтальмопатією, у процесі лікування 
глюкокортикоїдами за «альтернуючою» схемою

Термін спостереження АТ-рТТГ (Од/л)
На початку лікування 22,64±1,2
Через 6 місяців 8,48±0,75*
Через 12 місяців 6,72±1,3*

Примітка: * — вірогідна різниця з вихідним рівнем (р<0,05).

Таблиця 3.  Динаміка рівнів АТ-рТТГ у хворих на ДТЗ 
з автоімунною офтальмопатією в процесі лікування 
метилпреднізолоном за схемою пульс-терапії

Термін спостереження АТ-рТТГ (Од/л)
Перед початком лікування 21,56±1,5
Через 6 місяців 1,93±0,6*
Через 12 місяців 1,02±0,7*

Примітка: * — вірогідна різниця з вихідним рівнем (р<0,05).

Оригінальні дослідження
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ковини та очних м’язів. Зменшення вираже-
ності протрузії очних яблук було суттєвішим, 
ніж у хворих 1-ї групи. Відзначено зменшення 
проявів офтальмопатії (клас 2а за NOSPECS; 
активність за CAS — 2 бали). Наступне трива-
ле спостереження (протягом 9 місяців) засвід-
чило відсутність небажаних побічних ефектів 
та ускладнень. Змін у серцево-судинній сис-
темі, печінці та жовчному міхурі не спосте-
рігалось. У хворих 1-ї групи рівень АТ-рТТГ 
вірогідно (р<0,05) перевищував такий у хво-
рих 2-ї групи навіть через 6 місяців лікування. 
Отже, доведено ефективність і безпечність за-
стосування нової схеми лікування за допомо-
гою метилпреднізолону в добовій дозі 750 мг, 
що веде до регресу проявів офтальмопатії та 
зниженню рівнів АТ-рТТГ, підвищенню якості 
життя пацієнтів.

Висновки

1. Офтальмопатія на тлі дифузного токсично-
го зоба призводить до значного зниження 
самооцінки та якості життя хворих, може 
ставати причиною інвалідизації людей мо-
лодого та середнього віку.

2. У хворих на ДТЗ з автоімунною офталь-
мопатією за даними УЗД орбіт виявлено 
збільшення об’єму ретробульбарної жиро-
вої клітковини, набряк хоріоретинального 
комплексу та міопатію м’язів орбіти.

3. У хворих на ДТЗ з автоімунною офтальмо-
патією значно підвищенно концентрацію 
в крові стимулюючих антитіл до рецептора 
ТТГ, а внаслідок тиреостатичної терапії їх 
рівень вірогідно знижується.

4. Лікування хворих на ДТЗ з автоімунною 
офтальмопатією препаратами глюкокорти-
коїдів за «альтернуючою» схемою призво-
дить до незначних регресу проявів офталь-
мопатії та зниження рівня АТ-рТТГ. Серед 
недоліків цього методу лікування слід за-
значити небажані ефекти у вигляді збіль-
шення маси тіла, змін зовнішності, в окре-
мих пацієнтів — підвищення глікемії.

5. Доведено ефективність і безпечність засто-
сування схеми лікування за допомогою ме-
тилпреднізолону в добовій дозі 750 мг, що 
веде до регресу проявів офтальмопатії та 
зниженню рівнів АТ-рТТГ (р<0,05), підви-
щенню якості життя пацієнтів.
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Лечение глюкокортикоидами аутоиммунной 
офтальмопатии у больных диффузным 
токсическим зобом 

В.А. Олейник , Г.М. Терехова, Ю.В. Булдыгина, 
Т.В. Федько, В.Н. Клочкова, О.В. Раков, З.Г. Лысова
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 
НАМН Украины»

Резюме. Цель — исследование влияния различных схем лечения 
препаратами глюкокортикоидов на течение аутоиммунной офталь-
мопатии и уровень антител к рецептору ТТГ (Ат-рТТГ) у больных диф-
фузным токсическим зобом (ДТЗ). Материалы и методы. Обследо-
ваны 189 больных ДТЗ с автоиммунной офтальмопатией. Определяли 
уровни в крови ТТГ, тиреоидных гормонов и АТ-рТТГ на протяжении 
тиреостатичної терапии и в процессе лечения глюкокортикоидами 
(сравнение эффективности применения «альтернирующей» схемы 
лечения преднизолоном и  пульс-терапии метилпреднизолоном). 
Результаты. По результатам анализа динамики клинических прояв-
лений офтальмопатии, данных ультразвукового исследования тканей 
орбит, изменений уровней АТ-рТТГ в  процессе лечения выявлено, 
что у  пациентов с  ДТЗ и  офтальмопатией, которые получали «аль-
тернирующую» схему приема глюкокортикоидов, сохранялись бо-
лее отчетливые клинические признаки офтальмопатии и изменения 
тканей орбит, а уровень АТ-рТТГ достоверно превышал показатель 
больных с пульс-терапией метилпреднизолоном даже через 6 меся-
цев лечения. Вывод. Продемонстрированы большие еффективность 
и безопасность пульс-терапии метилпреднизолоном по сравнению 
с «альтернирующей терапией».
Ключевые слова: щитовидная железа, диффузный токсический зоб, 
аутоиммунная офтальмопатия, антитела к рецептору ТТГ, лечение.

Treatment of autoimmune ophthalmopathy 
in patients with diffuse toxic goiter  
by glucocorticoids

V.A. Olyinyk , G.M. Terekhovа, Y.V. Buldygina, T.V. Fedko, 
V.M. Klochkova, O.V. Rakov, Z.G. Lysova
SI «V.P. Komissarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of NAMS 
of Ukraine»

Abstract. Aim is to study the effect of various treatment schemes 
with glucocorticoids on the course of autoimmune ophthalmop-
athy and the level of antibodies to the TSH receptor (antibody to 
rTSH) in patients with diffuse toxic goiter (DTG). Materials and 
methods. In total 189 patients with diffuse toxic goiter and auto-
immune ophthalmopathy were examined. The blood levels of TSH, 
thyroid hormones and antibody to rTSH were determined during 
thyreostatic therapy and treatment by glucocorticoids (comparing 
the effectiveness of «alternating» treatment scheme with predniso-
lone and pulse therapy). Results. When analyzing the dynamics of 
ophthalmopathy clinical manifestations, the data of ultrasound ex-
amination of the orbit tissues, changes in the levels of antibody to 
rTSH during the course of treatment, it was revealed, that patients 
with DTG and ophthalmopathy who were taken «alternating» gluco-
corticoids regimen, kept the more distinct clinical signs of ophthal-
mopathy and orbit tissue changes (according the sonography data) 
the level of antibody to rTSH significantly exceeded that of patients 
treated with metilprednisolone pulse therapy, even in 6 months af-
ter treatment. Conclusion. Pulse therapy with prednisolone is more 
effective and safe comparing with other regimens of therapy.
Keywords: thyroid gland, diffuse toxic goiter, autoimmune oph-
thalmopathy, TSH receptor antibody, treatment.
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