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Актуальність. Лікування ендокринної офтальмопатії (ЕО) при хворобі Грейвса 
(ХГ) залишається невирішеною мультидисциплінарною проблемою.  
Мета – оцінити ефективність різних схем лікування хворих з ЕО при хворобі 
Грейвса за допомогою ретроспективного аналізу  клінічних даних хворих, рівнів 
антитіл до тиреотропного гормону (АТ рТТГ) та ультразвукового дослідження 
(УЗД) орбіт. 
Матеріал і методи. Виконано ретроспективне дослідження клінічних та ла-
бораторних показників, а також даних ультразвукового дослідження (УЗД) ре-
тробульбарної клітковини у 155 пацієнтів з ЕО при ХГ та еутиреозом (на фоні 
антитиреоїдної терапії чи з компенсованим післяопераційним гіпотиреозом). 
Тривалість захворювання коливалась від 8 до 36 місяців. Медикаментозне ліку-
вання пацієнтів з ЕО за ХГ здійснювалось на фоні стану стійкого еутиреозу. Всі 
пацієнти залежно від схеми прийому глюкокортикоїдів (ГК) були розділені на 4 
групи: 15 осіб отримували лікування препаратами преднізолону per-os (група 1), 
68 пацієнтів ‒ внутрішньовенну (в/в) пульс-терапію метилпреднізолоном (група 
2), 32 – в/в пульс-терапію метилпреднізолоном у поєднанні з препаратами віта-
міну Д3 (група 3) і 40 – пульс-терапію метилпреднізолоном після тиреоїдектомії 
(група 4). Пацієнтам 4-ї групи лікування ГК проводилось через 8-12 місяців після 
тиреоїдектомії.  
Результати. За даними клінічного обстеження позитивна динаміка відмічаєть-
ся у пацієнтів всіх груп вже через 3 місяці після початку лікування з подальшим 
покращенням стану через 6 і 12 місяців. Найкращі результати отримані у хво-
рих 4 групи з вірогідним покращенням клінічного стану (p<0,05).  
Товщина ретробульбарної клітковини як до лікування, так і після (через 6 та 12 
місяців після терапії ГК) в усіх 4-х групах, за даними УЗД орбіт, були вірогідно 
більшими, ніж показники контрольної групи здорових осіб (р< 0,05).
При порівнянні значень АТ рТТГ між групами виявлено, що рівні АТ рТТГ у групах 
1, 2, 3 через 6 місяців після лікування вірогідно зменшились у порівнянні з почат-
ковими величинами (різниці між групами не отримано), а в групі 4 рівень АТ рТТГ 
був вірогідно вищим, ніж показники інших груп, як перед лікуванням, так і при 
контролі через 6 місяців. Через 12 місяців рівень АТ рТТГ у групі 4 був вірогідно 
(р< 0,05) меншим, ніж показники інших груп, і складав  2,41±0,81 МО/л проти 
5,97±1,71 МО/л в 1-й групі, 5,49±1,27 в 2-й групі МО/л, 6,17±1,18 МО/л в 3-й групі). 
Висновок. Встановлено, що найкращий вірогідно значущий (р<0,05)  результат 
лікування хворих на ЕО при ХГ отримано при проведенні тиреоїдектомії з по-
дальшою в/в пульс-терапією метилпреднізолоном. УЗД товщини ретробульбар-
ної клітковини є практично неінформативним методом для оцінки ефективнос-
ті проведеного лікування.
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Вступ. Ендокринна офтальмопатія (офтальмо-
патія Грейвса, ендокринна орбітопатія, злоякісний 
екзофтальм, тиреотоксична офтальмопатія) – ор-
ганоспецифічне прогресуюче хронічне аутоімунне 
захворювання, яке проявляється комплексним ура-
женням м’яких тканин орбіти та характеризується 
набряком, лімфоцитарною інфільтрацією, проліфера-

цією ретробульбарної жирової клітковини, екстраоку-
лярних м’язів і сполучної тканини, що проявляється 
різним ступенем екзофтальму й офтальмопарезу [1, 2, 
3, 4, 5, 6]. 
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Відомо, що аутоімунний запальний процес у м'яких 
ретробульбарних тканинах може розвинутись при різ-
ному тиреоїдному статусі [7]. За даними літератури, 
ЕО спостерігається в 5-20% пацієнтів з хворобою 
Грейвса (ХГ) [8, 9, 10]. Загальна поширеність ЕО в єв-
ропейській популяції досить висока (0,5 - 5,0 на 10 000 
осіб) [11]. Кожного року це захворювання діагносту-
ють приблизно в 1 на 10 000 осіб. Вкрай тяжкий пере-
біг розвивається майже у 9% випадків і призводить до 
різкого погіршення зору внаслідок розвитку оптичної 
нейропатії. Жінки хворіють у 3,9 рази частіше, ніж 
чоловіки, переважно в працездатному віці 40-60 років 
[12]. У більшості пацієнтів офтальмопатія асоціюєть-
ся з ХГ (90-95%), з аутоімунним тиреоїдитом (5%) в 
еутиреоїдних / гіпотиреоїдних пацієнтів і в 5% – на тлі 
нормальних рівнів тиреоїдних гормонів і ТТГ за від-
сутності аутоімунної патології в анамнезі [5, 13, 14].

Лікування ХГ із ЕО наразі залишається однією із 
надзвичайно актуальних і складних мультидисциплі-
нарних проблем. Вибір тактики лікування залежить 
від тяжкості клінічних проявів і передбачає, в першу 
чергу, ліквідацію тиреотоксикозу (досягнення стійко-
го еутиреозу) з подальшим лікуванням ЕО [15]. З 1960 
року стероїдна терапія залишається першою лінією лі-
кування ЕО [16, 17, 18]. За протоколами Європейської 
групи з вивчення ендокринної орбітопатії (EUGOGO) 
для комплексного лікування хворих середнього та тяж-
кого ступеня важкості рекомендується імуносупресив-
на терапія препаратами глюкокортикоїдів [2, 11, 12]. 
Крім того, можливе також поєднання останніх з ци-
тостатичними препаратами та застосування інгібіторів 
тирозинкінази [12, 19, 20].

За міжнародними стандартами найбільш ефектив-
ним і безпечним методом введення стероїдних гормо-
нів є пульс-терапія глюкокортикоїдами. Суть лікуван-
ня полягає в одномоментному в/в введенні великих доз 
препарату, які мають імуносупресивну, протизапальну 
та протинабрякову дію. Частота введення та дози глю-
кокортикоїдів при застосуванні пульс-терапії залежать 
від ступеня тяжкості ЕО, віку пацієнта, наявності або 
відсутності супутніх хронічних захворювань. Схеми 
пульс-терапії можуть відрізнятися залежно від клініч-
ної ситуації й підбираються індивідуально [2, 8, 21].

Найпоширенішим наразі препаратом, що вико-
ристовується для тривалого лікування хворих на ХГ з 
офтальмопатією в активній фазі, є метилпреднізолон 
[12, 22, 23]. У більшості досліджень обговорюється 
можливість його використання в дозах від 125 до 250 
мг/добу, внутрішньовенно з наступним застосуванням 
таблетованої форми в добовому дозуванні від 1 до 1,5 
мг/кг маси тіла впродовж 8-24 тижнів. Застосовують 
також пульс-терапію метилпреднізолоном у дозі 500 
мг/добу 1 раз на тиждень протягом 6 тижнів зі знижен-
ням дози до 250 мг/добу 1 раз на тиждень ще впродовж 
6 тижнів. Деякі автори вказують на нестійкий ефект 
такого лікування та великий ризик розвитку усклад-
нень, зокрема, печінкової недостатності, підвищення 

артеріального тиску, порушень вуглеводного обміну 
[12, 22, 24, 25]. 

Ефективність лікування, зазвичай, оцінюють за 
клінічними даними і даними інструментальних дослі-
джень – ультразвукового дослідження (УЗД) та магніт-
но-резонансної томографії (МРТ) орбіт. Вважається, 
що основними недоліками УЗД орбіт в порівнянні з 
МРТ, є низька точність у встановленні об’єму м’язів, 
яку пов’язують з фіброзом, що часто має місце при ЕО 
і ускладнює їх «розмежування» [26, 27, 28], а також 
з тим, що МРТ надає можливість виміряти найтовсті-
ший відділ м’яза, тоді як УЗД обмежене кутами огляду 
[14]. Також вважають, що УЗД є менш точним методом 
для візуалізації задньої частини орбіти [28] і кісткової 
архітектури в порівнянні з МРТ. Однак цей метод є до-
ступнішим і саме тому частіше використовується для 
топічної діагностики ЕО.

Мета дослідження – оцінити ефективність різних 
схем медикаментозного лікування  хворих з ЕО при 
хворобі Грейвса за допомогою ретроспективного ана-
лізу клінічних даних хворих, рівнів антитіл до тирео-
тропного гормону (АТ рТТГ) та УЗД орбіт.

Матеріал та методи

При проведенні ретроспективного дослідження 
проаналізовано дані медичної документації (історії 
хвороби та амбулаторні карти) 155 пацієнтів ЕО при  
ХГ та еутиреозом (на фоні антитиреоїдної терапії чи 
з компенсованим післяопераційним гіпотиреозом), які 
проходили лікування у відділенні загальної ендокрин-
ної патології ДУ «Інститут ендокринології та обміну 
речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН України» з 2009 
по 2019 рік. Жінок було 125, чоловіків – 30, віком від 
18 до 79 (середній вік – 49,68 ± 14,16 років). Трива-
лість захворювання коливалась від 8 до 36 місяців (ме-
діана 27 міс.).

Всі пацієнти отримували глюкокортикоїди (ГК) і, 
в залежності від схеми прийому, були розділені на 4 
групи: 15 осіб отримували лікування таблетованими 
препаратами преднізолону (група 1), 68 пацієнтів – 
внутрішньовенну (в/в) пульс-терапію метилпреднізо-
лоном (МП) (група 2), 32 – в/в пульс-терапію МП  в 
поєднанні з препаратами вітаміну Д3 (група 3) і 40 
пульс-терапію метилпреднізолоном після тиреоїдекто-
мії (група 4). Пацієнтам 4-ї групи лікування МП про-
водилось через 8-12 місяців після тиреоїдектомії. Для 
профілактики негативних ефектів глюкокортикоїдної 
терапії (гіпокаліємії, набряків, збудження) в комплек-
сну терапію включали препарати калію, седативні пре-
парати, спіронолактон (верошпирон).

Проаналізовано клінічні дані хворих на ЕО при ХГ 
до лікування та в динаміці спостереження після ліку-
вання через 6 і 12 місяців.

Аналіз вмісту тиреотропного гормону гіпофі-
за  (ТТГ) і вільного тироксину (Т4в) було виконано 
в лабораторії ДУ «Інститут ендокринології та обміну 
речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН України» мето-
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дом хемілюмінесцентного імуноаналізу на аналізаторі 
Cobas Е 411 фірми Roshe Diagnostics GmbH (Німеччи-
на). Референтні значення для ТТГ складали 0,27-4,20 
мкОд/мл, для Т4в. – 0,93-1,71 нг/дл. Також проаналі-
зовано рівень антитіл (АТ) рТТГ за допомогою хемі-
люмінесцентного імуноаналізу на аналізаторі Siemens 
IMMULITE 2000 XPi. Референтні значення для АТ 
рТТГ складали для позитивного результату > 0,55 
Од/л, для негативного < 0,55 Од/л. Рівень АТ рТТГ ви-
значали окремо в кожній групі до лікування, а також 
через 6 та 12 місяців після лікування.

За даними УЗД, яке проводилось на ультразвукових 
апаратах TOSHIBASSA-550A «NEMIO» та TOSHIBA, 
SSA-580A «NEMIOXG» (Японія) з електронними лі-
нійними датчиками частотою 8-14 МГц та довжиною 
скануючої поверхні відповідно 56 мм та 32 мм, проана-
лізовано товщину ретробульбарної клітковини (РБК) 
орбіт. Отримані результати порівнювали з даними УЗД 
контрольної групи, яку склали 20 здорових жінок ві-
ком від 20 до 64 років (середній вік 46,8±4,1 років).

Статистичний аналіз отриманих результатів прово-
дили за методом варіаційної статистики з обчисленням 
t-критерію Стьюдента. Середні значення представлені, 
як M±m. Відмінності вважали вірогідними за р<0,05. 
Порівняння клінічних даних між групами здійснено із 
застосуванням критерію Пірсона (Yates corrected Chi-
square) (χ2). Якщо критерій перевищує граничне зна-
чення 3,84, відмінності розподілу частот між групами 
вважаються вірогідними (p < 0,05).

Результати

Медикаментозне лікування ЕО у пацієнтів з ХГ 
здійснювалось на фоні стану стійкого еутиреозу: рі-
вень ТТГ становив 1,12 ± 0,31 млОд/л, Т4-вільного – 
1,43 ± 0,27 нг/дл. 

Тяжкість перебігу ЕО, яку оцінювали за NOSPECS, 
була у 88 хворих  3-а, 3-б, 3-с класів, у 67 хворих ‒ 4-а 
та 4-б. Активна стадія ЕО за CAS спостерігалась у всіх 
обстежуваних хворих.

Розподіл хворих на групи в залежності від схем 
лікування хворих з ЕО за ХГ та тривалість лікування 
представлені в таблиці 1.

Тривалість ЕО у обстежених пацієнтів не переви-
щувала 12 міс і, в середньому, становила 9,2 ± 2,4 міс.

Ретроспективний аналіз історій хвороби показав, 
що у пацієнтів всіх груп вже через 3 місяці після по-
чатку лікування зменшилась кількість скарг: на сльо-
зотечу ‒ у 85 (54,84%), відчуття «піску» в очах – у  84 
(54,19%), світлобоязнь – у 99 (63,87%), спонтанні ре-
тробульбарні болі – у 116 (74,84%) пацієнтів. Через 6 
місяців такі скарги пред'являли тільки 5 хворих (3,22%) 
з групи 1, які отримували препарати преднізолону per 
os. В групах хворих, що отримували пульс-терапію, як 
окремо, так і в поєднанні з препаратами вітаміну Д3 
(групи 2 і 3), а також лікувались після тиреоїдектомії 
(група 4) таких скарг не було. Набряк повік через 6 
місяців після початку лікування зберігався у 7 (4,52% 
із загальної кількості) хворих, які лікувались у групі 
1, через 12 місяців він зберігався тільки у 3 (1,93%) 
хворих цієї ж групи. В групах 2, 3 та 4 у 25 (80,60%) 
хворих набряк повік зменшився через 6 місяців після 
початку лікування.

Клінічні симптоми ЕО у пацієнтів до і після ліку-
вання представлено в таблиці 2.

В таблиці 3 наведено рівень значущості відміннос-
тей (Р) за проведеним  порівнянням із застосуванням 
критерію Пірсона (Yates corrected Chi-square – χ2)  час-
тот розподілу показника в кожній групі до та через 12 
міс. від початку лікування, які вважались вірогідними 
(p < 0,05), якщо критерій перевищував граничне зна-
чення 3,84.

Як видно з представленої таблиці, вірогідні зміни – 
зменшення екзофтальму, покращення рухливості очей, 
зникнення диплопії та хемозу – зафіксовано в групах 
2, 3, 4. Що стосується лагофтальму, то після лікування 
його не було зафіксовано у жодного хворого (табл. 2).  

Динаміка товщини РБК (за даними УЗД) в проце-
сі терапії ЕО глюкокортикоїдними препаратами в усіх 

Таблиця 1. Розподіл хворих на групи залежно від схем лікування ЕО при ХГ та тривалість лікування

Схема лікування 
(препарат/комбінація)

Група 
хворих Форма препарату Доза препарату Тривалість 

лікування

Преднізолон 1
n=15 пігулки 40 мг на добу 3 місяці

МП 2
n=68

в/в ін᾿єкції
(крапельно) 750 мг 1 раз на тиждень 3-5 тижнів

МП + препарати вітаміну 
Д3

3
n=32

в/в ін᾿єкції
(крапельно) + таблетки  

МП 750 мг 1 раз на тиждень + 
Д3 2000 Од 

1 раз на добу

МП ‒3-5 тижнів + 
таблетки Д3 

протягом 3-х місяців

МП через 8-12 місяців 
після ТЕ

4
n=40

в/в ін᾿єкції
(крапельно) на фоні 

таблеток L-тироксину

МП 750 мг 1 раз на тиждень, 
L-тироксин (1,6 мкг/кг/добу)

постійно

3-5 тижнів + 
L-тироксин 
– постійно

Примітка: МП – метилпреднізолон; n ‒ кількість хворих; ТЕ – тиреоїдектомія.
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чотирьох групах була очікувано вищою за показники 
контрольної групи здорових осіб (р<0,05). Також від-
мічено, що ні через 6, ні через 12 місяців після почат-
ку лікування за різними схемами у хворих на ЕО при 
ХГ не спостерігалось вірогідних змін товщини РБК 
у порівнянні з особами контрольної групи (р1>0,05) 
(табл. 4). 	

При порівнянні значень АТ рТТГ (табл. 5) між гру-
пами виявлено, що при контролі через 6 місяців від 
початку лікування, рівень АТ рТТГ в групах 1, 2, 3 ві-
рогідно зменшився у порівнянні з початковими величи-
нами і не відрізнялись між собою, а в групі 4 рівень АТ 
рТТГ був вірогідно вищим за показники інших груп. 

Через 12 місяців від початку лікування рівень АТ рТТГ 
в групах 1, 2, 3 вірогідно не відрізнявся від попередніх 
даних, а в групі 4 він був вірогідно (р<0,05) меншим за 
показники інших груп і складав 2,41±0,81 МО/л про-
ти 5,97±1,71 МО/л в 1-й групі, 5,49±1,27 – в  2-й групі 
МО/л, 6,17±1,18 МО/л – в 3-й групі (р< 0,05).

Обговорення

Проблема ефективного лікування ЕО є мультидис-
циплінарною через складний патогенез цього аутоі-
мунного захворювання, яке потребує спостереження 
як спеціаліста офтальмолога, так і ендокринолога. Ме-
тою даного ретроспективного дослідження було оці-

Таблиця 2. Клінічні симптоми ЕО у пацієнтів з ХГ до і після проведеного лікування

Групи хворих
Клінічні симптоми (до лікування)

Екзофтальм 
> 5мм Лагофтальм Обмежена 

рухливість  очей Диплопія Хемоз

Група 1 (n=15) 10 (66,7%) 2 (13,3%) 9 (60%) 9 (60%) 4 (26,7%)

Група 2 (n=68) 49(72%) 6 (8,8%) 54 (79,4%) 47 (69,1%) 19 (27,9%)

Група 3 (n=32) 24 (75%) 3 (9,4%) 25 (78,1%) 21 (65,6%) 9 (28,1%)

Група 4 (n=40) 31 (77,5%) 5 (12,5%) 32 (80%) 31 (77,5%) 12 (30%)

P 1-2 = 0,918 0,958 0,209 0,706 0,827

P 1-3 = 0,806 0,923 0,345 0,961 0,806

P 1-4 = 0,636 0,71 0,242 0,338 0,923

P 2-4 = 0,692 0,779 0,862 0,474 0,994

P 3-4 = 0,975 0,967 0,923 0,442 0,931

Клінічні симптоми через 12 міс.

Група 1  (n=15) 5 (33,3%) 0 4 (26,7%) 4 (26,7%) 0

Група 2 (n=68) 16(23,5%) 0 12 (17,6%) 7 (10,3%) 4(5,9%)

Група 3 (n=32) 7 (21,8%) 0 6 (18,6%) 4 (12,5%) 2 (3,1%)

Група 4  (n=40) 4 (10%) 0 3 (7,5%) 3 (7,5%) 0

P 1-2 = 0,644 0,797 0,66 0,203 0,629

P 1-3 = 0,631 0,83 0,814 0,431 0,558

P 1-4 = 0,094 0,941 0,148 0,148 0,941

P 2-4 = 0,136 0,722 0,236 0,889 0,739

P 3-4 = 0,288 0,575 0,282 0,756 0,843

Примітка: n ‒ кількість хворих; Р – рівень значущості відмінностей; порівняння між групами здійснено із застосуванням 
критерію Пірсона (Yates corrected Chi-square)

Таблиця 3. Рівень значущості відмінностей (Р) розподілу частот в кожній групі до та через 12 міс. після лікування

Групи хворих Екзофтальм > 5мм Обмежена рухливість  очей Диплопія Хемоз
Група 1 (n=15) 0,1440 0,1410 0,1410 0,1070

Група 2 (n=68) 0,0001 0,0001 0,0001 0,0014

Група 3 (n=32) 0,0001 0,0001 0,0001 0,0470

Група 4 (n=40) 0,0001 0,0001 0,0001 0,0024
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нити ефективність різних схем лікування  хворих з ЕО 
при хворобі Грейвса.

Узагальнюючи отримані результати ретроспектив-
ного дослідження можна підсумувати, що терапія ГК 
є ефективним методом лікування ЕО, але в/в введення 
ГК є більш ефективним у порівнянні з прийомом пре-
паратів per os, що підтверджується даними клінічної 
картини захворювання. У пацієнтів зменшується час-
тота таких клінічних проявів як сльозотеча, відчуття 
«піску» в очах і спонтанний ретробульбарний біль. 
Зменшення проявів екзофтальму, покращення рухли-
вості очей, зменшення кількості хворих з диплопією 
та хемозом зафіксовано в групах 2, 3, 4, які отримували 
ГК в/в. Що стосується лагофтальму, то після лікування 
його не було зафіксовано у жодного хворого. Отримані 
дані підтверджують результати клінічних досліджень, 
в яких продемонстрована перевага саме внутрішньо-
венного введення ГК [29].

Вивчення динаміки АТ р ТТГ в процесі терапії ГК 
продемонструвало в групах 1, 2, 3 вірогідне (Р < 0,05) 

Таблиця 4. Динаміка товщини ретробульбарної клітковини (М±m) РБК у хворих на ЕО при ХГ в процесі терапії 
глюкокортикоїдними препаратами за даними УЗД

Групи хвориx, n, око
Термін дослідження

рДо
лікування

6 місяців після 
лікування

12 місяців після 
лікування

Група 1
 (n=15)

праве око
ліве око

19,41 ± 0,98*
19,55 ± 1,65*

18,21 ± 1,01*
18,05 ± 1,44*

17,34 ± 1,01*
18,01 ± 0,84*

p1> 0,05; p2>0,05
p1> 0,05; p2>0,05

Група 2
(n=68)

праве око
ліве око

19,04 ± 1,62*
18,69 ±1,76*

18,04 ± 0,42*
17,89 ±1,24*

17,13 ± 0,72*
17,01 ± 1,42*

p1>0,05; p2>0,05
p1>0,05; p2>0,05

Група 3
(n=32)

праве око
ліве око

19,68 ± 2,01*
18,97 ± 1,99*

18,28 ± 1,41*
18,00 ± 1,19*

18,08 ± 1,11*
17, 46± 1,06*

p1>0,05; p2>0,05
p1>0,05; p2>0,05

Група 4
(n=40)

праве око
ліве око

19,74 ± 1,82*
19,69 ±1,76*

17,25 ± 1,12*
17,09 ±1,46*

17,02 ± 1,12*
16,97 ±1,46*

p1>0,05; p2>0,05
p1>0,05; p2>0,05

Контрольна 
група (n=20)

праве око
ліве око

13,26 ±0,49
12,99 ±0,81

13,26 ±0,49
12,99 ±0,81

13,26 ±0,49
12,99 ±0,81

Примітка: n – кількість хворих; p – вірогідність між показниками; * – вірогідність між показниками в порівнянні з контр-
ольною групою (p < 0,05); р1 – вірогідність між показниками до лікування і через 6 місяців після лікування; р2 – вірогід-
ність між показниками до лікування і через 12 місяців після лікування.

Таблиця 5. Динаміка рівня (М±m) АТ рТТГ у хворих на ЕО при ХГ в різні терміни після лікування 

Термін
Рівень АТ рТТГ (МО/л)

Група 1 (n = 15) Група 2 (n = 58) Група 3 (n = 32) Група 4 (n = 40)

До лікування 10,92 ± 1,63 11,77 ± 2,84 12,84 ± 2,55 17,96 ± 2,96

6 місяців після лікування 5,84 ± 1,50 7,31± 0,98 7,01 ± 1,95 8,72 ± 2,14

12 місяців після лікування 5,97 ± 1,71 5,49± 1,27 6,17 ± 1,18 2,41 ± 0,81

Р1 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05

Р2 > 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05

Примітка: n – кількість хворих; Р1 – вірогідність між показниками в порівнянні до і через 6 місяців після лікування; 
Р2 – вірогідність між показниками в порівнянні через 6 і 12 місяців після лікування.

зниження титрів АТ рТТГ, яке відбувалось протягом 
6 місяців після початку терапії ГК, надалі рівень АТ 
рТТГ стабілізувався і ми не спостерігали його подаль-
шого зменшення при контролі через 12 міс (Р3> 0,05). 
У пацієнтів 4-ї групи рівень АТ рТТГ був найвищим 
до початку лікування, вірогідно зменшувався протя-
гом всього періоду спостереження (Р1,2 < 0,05), а при 
контролі через 12 місяців був вірогідно нижчим за по-
казники інших груп (Р3< 0,05). Таким чином, отримані 
дані підтверджують результати наших попередніх до-
сліджень, в яких ми спостерігали зменшення  рівня АТ 
рТТГ та регрес клінічних проявів ЕО після хірургічно-
го лікування ХГ [30]. Можна констатувати, що терапія 
ЕО метилпреднізолоном після тиреоїдектомії є більш 
ефективною через відсутність мішені до продукції АТ 
рТТГ та їх більш швидкого зменшення протягом 12 мі-
сяців після початку лікування.

  Дослідження продемонструвало певні очікувані 
розбіжності між результатами клінічної картини та ре-
зультатами вимірювання РБК за допомогою УЗД орбіт. 
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Очевидно, що УЗД орбіт не є пріоритетним методом 
контролю стану очей під час терапії ЕО, оскільки не 
дозволяє точно виміряти об᾿єм РБК і не дає можли-
вості оцінити динаміку зменшення набряку РБК в про-
цесі медикаментозного лікування ЕО. Очевидно, що 
інформативнішим методом для контролю результатів 
лікування ЕО є МРТ м᾿язів очей, яке дозволяє мак-
симально точно виміряти товщину м᾿яза та оцінити 
зменшення його набряку в процесі терапії глюкокор-
тикоїдами [28].
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следующим улучшением состояния через 6 и 12 ме-
сяцев. Наилучшие результаты получены у больных 4 
группы с достоверным улучшением клинического со-
стояния (p<0,05).  
Толщина ретробульбарной клетчатки как до лечения, 
так и после (через 6 та 12 месяцев после терапии ГК) 
во всех 4-х группах, за данными УЗИ орбит, были до-
стоверно выше, чем показатели контрольной группы 
здоровых лиц (р<0,05).
При сравнении значений АТрТТГ между группами вы-
явлено, что уровень АТрТТГ в группах 1, 2, 3 через 6 
месяцев после начала лечения достоверно уменьшился 
по сравнению с исходными величинами (разницы меж-
ду группами не получено), а в группе 4 уровень АТрТТГ 
был достоверно выше показателей других групп как 
до лечения, так и при контроле через 6 месяцев. Че-
рез 12 месяцев после начала лечения уровень АТрТТГ в 
группе 4 был достоверно меньше (Р<0,05) показате-
лей других групп и составлял 2,41 ± 0,81 МЕ / л против 
5,97±1,71 МЕ / л в 1-й группе, 5,49±1,27 МЕ / л – во 2-й 
группе, 6,17±1,18 МЕ / л – в 3-й группе. 
Выводы. Установлено, что наилучший достоверно 
значимый результат (р<0,05) лечения больных ЭО 
при БГ получен при проведении тиреоидэктомии с по-
следующей в/в пульс-терапией метил-преднизолоном. 
УЗИ толщины ретробульбарной клетчатки не явля-
еться информативным методом для оценки эффек-
тивности проведенного лечения.

Актуальность. Лечение эндокринной офтальмопа-
тии (ЭО) при болезни Грейвса (БГ) остается нерешен-
ной мультидисциплинарной проблемой. 
Цель – оценить эффективность различных схем ле-
чения больных с ЭО при болезни Грейвса с помощью 
ретроспективного анализа клинических данных боль-
ных, уровней антител к рецептору ТТГ (АТрТТГ) и 
УЗИ орбит. 
Материал и методы. Выполнено ретроспективное 
исследование клинических и лабораторных показате-
лей, а также данных ультразвукового исследования 
ретробульбарной клетчатки 155 пациентов с БГ и 
ЭО. Длительность заболевания колебалась от 8 до 
36 месяцев (медиана 27 мес.). Медикаментозное лече-
ние пациентов с ЭО при БГ осуществлялось на фоне 
стойкого эутиреоза.  Все пациенты получали ГК и в 
зависимости от схемы приема, были разделены на 
4 группы: 15 человек получали лечение препаратами 
преднизолона per-os (группа 1), 68 пациентов получа-
ли внутривенную пульс-терапию метилпреднизолоном 
(группа 2), 32 – внутривенную пульс-терапию метил-
преднизолоном в сочетании с препаратами витамина 
Д3 (группа 3) и 40 – пульс-терапию метилпреднизоло-
ном после тиреоидэктомии (группа 4). Пациентам 4-й 
группы лечение ГК проводилось через 8-12 месяцев по-
сле тиреоидэктомии. 
Результаты. По данным клинического обследования, 
позитивная динамика отмечена у пациентов всех 
групп уже через 3 месяца после начала лечения с по-
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