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Уміст селену, антитіл до рецептора ТТГ
і їх кореляційні зв’язки в пацієнтів

із хворобою Грейвса, ускладненою
автоімунною офтальмопатією

Резюме. Актуальність. Незважаючи на велику кількість досліджень, присвячених ролі селену в патоге-

незі автоімунних захворювань щитоподібної залози, це питання залишається актуальним і сьогодні. Так, 

опитування ендокринологів України у 2019 році показало, що третина лікарів хотіли б мати більше інформа-

ції стосовно цієї проблеми. Вплив дефіциту селену на перебіг автоімунної офтальмопатії (АО) при хворобі 

Грейвса (ХГ) останнім часом також привертає увагу дослідників і практикуючих лікарів. Існують повідо-

млення про негативний кореляційний зв’язок між рівнями селену й концентрацією антитіл до рецептора 

тиреотропного гормону гіпофіза (АТ-рТТГ) і більш швидке відновлення стану еутиреозу при поєднанні анти-

тиреоїдної терапії з препаратами селену. У той же час інші дослідження не підтверджують наявність такого 

зв’язку і вказують на відсутність зниження антитиреоїдних антитіл на тлі лікування селеновмісними препа-

ратами. Такі протиріччя стали підставою для проведення нашого дослідження. Мета дослідження: вивчити 

вміст селену, АТ-рТТГ і їх кореляційні зв’язки в пацієнтів із хворобою Грейвса, ускладненою автоімунною 

офтальмопатією. Матеріали та методи. У дослідження включено 124 пацієнти із хворобою Грейвса і АО 

(110 жінок і 14 чоловіків), середній вік яких становив 48,62 ± 10,26 року, а тривалість хвороби — 3,1 ± 2,2 

року. Усі пацієнти були розподілені на дві групи: перша група — 47 пацієнтів із ХГ без АО; друга група — 

77 пацієнтів із ХГ і АО. Контрольну групу становили 30 здорових жінок віком від 28 до 56 років (середній вік 

45,90 ± 3,42 року). У всіх хворих було досліджено вміст селену, ТТГ, АТ-рТТГ. Результати. Рівень селену в 

крові 124 пацієнтів із ХГ становив 48,00 ± 3,64 мкг/л проти 76,09 ± 4,81 мкг/л у контрольній групі (P < 0,05). 

З’ясовано, що в цілому по групі селенодефіцит різного ступеня відзначався в 72,58 % пацієнтів із ХГ. Помір-

ний селенодефіцит спостерігали в 14,89 % пацієнтів без АО і 15,58 % пацієнтів з АО. Виражений селеноде-

фіцит спостерігався в 61,70 % хворих без АО і 54,55 % хворих з АО. Нормальний рівень селену виявлено у 

23,40 % хворих без АО і 29,87 % хворих з АО. Не було виявлено різниці в рівнях селену між групами залежно 

від наявності офтальмопатії (Р > 0,05). Рівні селену були знижені в пацієнтів з ХГ і АО до 42,92 ± 5,58 мкг/л, 

у групі без АО — до 51,11 ± 4,77 мкг/л (Р > 0,05). Як у групі з АО, так і в групі без АО спостерігали вірогідне 

зниження рівня селену порівняно з показником групи контролю (Р < 0,05). Не отримано підтвердження того 

припущення, що селенодефіцит може бути самостійним чинником розвитку АО, оскільки рівні селену не 

відрізнялись між групами хворих з АО та без неї. Також не встановлено кореляційних зв’язків між рівнем 

селену та рівнями АТ-рТТГ і ТТГ як у хворих без АО, так і у хворих з АО. Висновки. Селенодефіцит різно-

го ступеня спостерігається в 72,58 % обстежених пацієнтів із ХГ. Помірний селенодефіцит встановлено в 

14,89 % пацієнтів без АО і 15,58 % пацієнтів з АО. Виражений селенодефіцит діагностовано в 61,70 % хво-

рих без АО і 54,55 % хворих з АО. Не виявлено різниці в рівнях селену між групами залежно від наявності 

офтальмопатії, а також не встановлено кореляційних зв’язків між рівнем селену в крові й рівнями ТТГ і 

АТ-рТТГ. Нормальний рівень селену виявлено у 23,40 % хворих без АО і 29,87 % хворих з АО. З огляду на ці 

результати не слід призначати селеновмісні препарати без індивідуального контролю рівня селену в крові. 
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Вступ
Протягом останнього десятиліття зростає інтерес 

лікарів-ендокринологів до досліджень, пов’язаних із 

визначенням ролі селену й селенопротеїнів у розвитку 

автоімунних тиреопатій, а також доцільності й ефек-

тивності використання селеновмісних препаратів у їх 

лікуванні [1–4]. 

Найбільша кількість існуючих досліджень була 

присвячена вивченню селенодефіциту при автоімун-

ному тиреоїдиті (АІТ) [5–8]. Результати багатьох з них 

продемонстрували кореляцію між рівнями селену й 

антитиреоїдних антитіл при АІТ. Перше досліджен-

ня впливу селеновмісних препаратів на перебіг АІТ 

було проведено у ФРН 15 років тому. Встановлено, 

що прийом селеніту натрію в дозі 200 мкг на добу про-

тягом трьох місяців сприяє зниженню рівня антитіл 

до тиреоїдної пероксидази (АТ-ТПО), а також покра-

щанню ехоструктури щитоподібної залози (ЩЗ) [1]. 

Надалі зниження титру антитиреоїдних антитіл при 

використанні селеновмісних препаратів у хворих на 

АІТ спостерігала значна кількість дослідників. У 2016 

році J. Wichman та співавт. провели метааналіз 16 конт-

рольованих досліджень, присвячених ефективності 

лікування АІТ селеновмісними препаратами [9]. Було 

оцінено ефективність застосування селеновмісних 

препаратів через 3, 6 і 12 місяців від початку лікування 

АІТ. Результати аналізу продемонстрували значне зни-

ження рівнів антитиреоїдних антитіл (як АТ-ТПО, так і 

антитіл до тиреоглобуліну) через 12 місяців безперерв-

ного лікування селеновмісними препаратами. 

Вважається, що селеновмісні ферменти та їх анти-

оксидантна властивість змінюють перебіг автоімун-

них процесів при захворюваннях ЩЗ за рахунок таких 

механізмів: 1) інгібуючий ефект на експресію молекул 

HLA-DR на тиреоцитах; 2) зниження концентрації 

антитіл до рецептора тиреотропного гормону гіпофі-

за (АТ-рТТГ) і АТ-ТПО; 3) запобігання дисрегуляції 

клітинно-опосередкованого імунітету й В-клітинної 

функції; 4) нейтралізація реактивної форми кисню й 

гальмування процесів редокс-контролю, необхідних 

для активації, диференціації і дії лімфоцитів, макрофа-

гів, нейтрофілів, природних клітин-кілерів, що беруть 

участь як у гострому, так і в хронічному запаленні орбі-

ти при автоімунній офтальмопатії (АО); 5) гальмування 

експресії прозапальних цитокінів; 6) інгібування про-

стагландину й синтезу лейкотрієну [10]. 

Проблема селенодефіциту при хворобі Грейвса (ХГ) 

та АО також привернула увагу дослідників в останнє 

десятиріччя. Існують повідомлення про негативний 

кореляційний зв’язок між рівнями селену й концен-

трацією АТ-рТТГ і більш швидке відновлення стану 

еутиреозу при поєднанні антитиреоїдної терапії з пре-

паратами селену [11–13]. Також виявлено, що рівень 

селену більш низький у пацієнтів із ХГ і АО, а це, на 

думку авторів, може вказувати на те, що дефіцит селену 

є незалежним чинником ризику розвитку АО [14]. 

Спираючись на клінічні дослідження, у 2016 році 

Європейська тиреоїдна асоціація і Європейська група з 

вивчення офтальмопатії Грейвса (EUGOGO) прийня-

ли клінічні настанови щодо включення такої схеми в 

лікування АО [15]. Серед різноманітних рекомендацій 

експерти пропонують призначення препаратів селену 

в дозі 200 мкг на добу протягом шести місяців хворим 

із легкою АО, оскільки це покращує перебіг хвороби і 

якість життя й запобігає прогресуванню АО до більш 

тяжких форм. 

Попри велику кількість повідомлень про негатив-

ний кореляційний зв’язок між рівнями селену й анти-

тиреоїдних антитіл, а також про ефективність застосу-

вання селеновмісних сполук у комплексному лікуванні 

автоімунних тиреопатій є дослідження, які не підтвер-

джують такої залежності. Так, S.A. Eskes et al. [16] по-

відомили, що при лікуванні селеновмісними препара-

тами еутиреоїдних хворих з АІТ на тлі зростання рівня 

селену в сироватці крові пацієнтів не відбувалось змін 

рівнів тиреотропного гормону (ТТГ), тиреоїдних гор-

монів та АТ-ТПО. 

На сьогодні в Україні надзвичайно мало даних 

про наявність/відсутність селенодефіциту в населен-

ня загалом і хворих із патологією ЩЗ зокрема. Тому 

питання доцільності використання селеновмісних 

препаратів надзвичайно цікавить як науковців, так 

і практикуючих лікарів. У наших попередніх дослі-

дженнях, виконаних у ДУ «Інститут ендокринології та 

обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН Украї-

ни» щодо ролі селенодефіциту при АО на тлі ХГ, вста-

новлено, що в більшості пацієнтів із ХГ (незалежно 

від наявності АО) спостерігається виражений селено-

дефіцит, який потребує призначення селеновмісних 

препаратів. Не було виявлено різниці між рівнями се-

лену залежно від наявності АО. З огляду на той факт, 

що в третини пацієнтів із ХГ і АО дефіцит селену був 

відсутній, зроблено висновок, що призначення селе-

новмісних препаратів таким хворим недоцільне без 

індивідуального контролю рівня селену [17]. Також 

було вивчено вміст селену в крові пацієнтів з ХГ до і 

після споживання селеновмісних препаратів з метою 

визначення оптимальних доз і тривалості лікування 

останніми. Встановлено, що до початку лікування у 

хворих спостерігався селенодефіцит. 

Усім хворим, у яких був еутиреоз на тлі антитирео-

їдної терапії, призначали селеновмісні препарати (Це-

фоселен чистий у добовій дозі 200 мкг) тривало, після 

чого здійснювали контрольне дослідження вмісту селе-

ну в крові через 3 і 6 місяців безперервного лікування. 

При дослідженні вмісту селену через 3 місяці лікування 

виявлено, що його рівень вірогідно збільшувався й до-

сягав нижньої межі референтних значень. При конт-

ролі рівня селену в крові через 6 місяців його рівень 

збільшувався до нижньої межі референтних значень і 

становив 75,02 ± 9,78 мкг/л (медіана 78), що вірогідно 

перевищувало початкові показники. Отже, тримісяч-

ний курс споживання селеновмісних препаратів може 

бути недостатнім для відновлення нормального рівня 

селену у хворих на ХГ у поєднанні із селенодефіци-

том, що вимагає продовження лікування селеновміс-

ними препаратами (Цефоселен чистий у добовій дозі 

200 мкг) ще на наступні три місяці з індивідуальним 

контролем рівня селену або призначення більших до-

бових доз препарату [18].
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Необхідно зазначити, що наші дослідження були 

проведені на невеликій групі хворих і не включали ви-

вчення кореляції рівня селену в сироватці хворих з ХГ 

з АТ-рТТГ, тому метою нашого нинішнього дослідження 
стало вивчення вмісту селену, АТ-рТТГ і їх кореляцій-

них зв’язків у пацієнтів із хворобою Грейвса, ускладне-

ною автоімунною офтальмопатією.

Матеріали та методи
У дослідження були включені 124 пацієнти з ХГ, із 

них 110 (88,71 %) жінок і 14 (11,29 %) чоловіків. Вік па-

цієнтів був у межах від 19 до 72 років і в середньому ста-

новив 48,62 ± 10,26 року. Тривалість хвороби становила 

від чотирьох місяців до 7,6 року, у середньому 3,1 ± 2,2 

року. У всіх хворих зафіксовано стан еутиреозу на тлі 

антитиреоїдної терапії. Контрольну групу становили 30 

здорових жінок віком від 28 до 56 років (середній вік 

45,90 ± 3,42 року).

У всіх хворих було досліджено вміст селену, ТТГ, 

АТ-рТТГ. Дослідження виконано в ДУ «Інститут ен-

докринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 

НАМН України». Визначення вмісту селену проводи-

лось флуориметричним методом на спектрофлуориме-

трі Hitachi MPF-4 з необхідною чутливістю (приблизно 

0,0004 мкг/мл Se) і незначною похибкою вимірювань 

(2 %). 

Даний метод визначення селену ґрунтується на 

утворенні сполуки селену з 2,3-діамінонафтеном — 

4,5-бензопіазоселенолу. Ця сполука флуоресціює 

під дією ультрафіолетового випромінювання й може 

бути екстрагована з кислих водних розчинів толу-

олом, декаліном, циклогексаном. Останній є най-

більш прийнятним, оскільки в ньому практично не 

розчиняється 2,3-діамінонафтен, у той же час його 

комплекс із селеном добре екстрагується. Максимум 

світлопоглинання розчину 4,5-бензопіазоселенолу в 

циклогексані спостерігається при 378 нм, а максимум 

флуоресценції — при 520 нм. У наших дослідженнях 

для виділення сполук селену біологічний матеріал 

розщепляли сумішшю азотної і хлорної кислот при 

нагріванні до 100 °С.

При аналізі вмісту селену в крові пацієнтів із ХГ за 

нормальні значення приймались рівні в діапазоні 75–

120 мкг/л, помірним дефіцитом ми вважали значення 

в межах 50–75 мкг/л, а рівень < 50 мкг/л відповідав ви-

раженому селенодефіциту. 

Визначення ТТГ, вільного тироксину (Т
4
в), вільно-

го трийодтироніну (Т
3
в) сироватки крові здійснювали 

в лабораторії відділення радіонуклідної діагностики та 

терапії радіофармацевтичними препаратами ДУ «Ін-

ститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Ко-

місаренка НАМН України» методом хемілюмінес-

центного імуноаналізу на аналізаторі Cobas фірми 411 

Roshe Diagnostics GmbH, ФРН. Референтні значення 

для ТТГ становили 0,27–4,20 мкОд/мл, для Т
4
в — 

0,93–1,71 нг/дл, для Т
3
в — 2,02–4,43 пг/мл. 

Дослідження рівня стимулюючих АТ-рТТГ у крові 

як основного маркера автоімунного процесу при ХГ 

здійснювали методом імуноферментного аналізу (нор-

мальними вважаються показники АТ-рТТГ, що не пе-

ревищують 1,5 МО/л). 

Протягом дослідження дотримувались принципів 

біоетики: основних положень Конвенції Ради Євро-

пи про права людини й біомедицину (від 04.04.1997), 

GCP (1996), Гельсінської декларації Всесвітньої ме-

дичної асоціації про етичні принципи проведен-

ня наукових медичних досліджень за участю люди-

ни (1964–2000 рр.) і наказу МОЗ України № 281 від 

01.11.2000. Усі обстежені особи власноруч і добровіль-

но підписали інформовану згоду про участь у дослі-

дженні. Дослідження схвалене комісією з біомедичної 

етики ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 

імені В.П. Комісаренка НАМН України» (протокол 

№ 1 від 05.02.2019).

Статистичний аналіз отриманих результатів ви-

конували методом варіаційної статистики з обчис-

ленням t-критерію Стьюдента. Середні значення 

подані як M ± m. Відмінності вважали вірогідними 

при р < 0,05. Кореляційні зв’язки між показниками 

оцінювали за допомогою параметричного методу 

Пірсона.

Результати
Визначення рівня селену у 124 пацієнтів із ХГ про-

демонструвало, що дефіцит цього мікроелемента спо-

стерігався в 72,58 % пацієнтів із ХГ, при цьому його 

середній рівень у крові становив 48,00 ± 3,64 мкг/л, 

що було вірогідно нижче (P < 0,05) за показники конт-

рольної групи здорових осіб, у яких рівень селену ста-

новив 76,09 ± 4,81 мкг/л. Індивідуальний аналіз пока-

зав коливання цього показника в пацієнтів із ХГ від 1,5 

до 142 мкг/л. 

Надалі всі пацієнти були розділені на дві групи: 

перша група — хворі на ХГ без АО (47 осіб); друга — 

хворі на ХГ з АО (77 осіб). 

Клінічний ступінь тяжкості АО класифікували за 

допомогою NOSPECS. Із 77 осіб з АО 26, 35 і 16 пацієн-

тів мали клас 2b, 3a-b і 4a-b відповідно. 

Було проаналізовано рівні селену в кожній з груп, 

а також його кореляційні зв’язки з такими показни-

ками, як ТТГ і АТ-рТТГ. Отримані результати подані 

в табл. 1, 2.

Таблиця 1. Рівні селену в пацієнтів із ХГ з АО та без АО, n (%)

Рівень селену Група 1 (n = 47) Група 2 (n = 77) Р

Нормальний, 75–120 мкг/л 11 (23,40) 23 (29,87) 0,56

Помірний селенодефіцит, 50–75 мкг/л 7 (14,89) 12 (15,58) 0,88

Виражений селенодефіцит, < 50 мкг/л 29 (61,70) 42 (54,55) 0,55
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Як видно з табл. 1, помірний селенодефіцит спосте-

рігався в 14,89 % пацієнтів без АО і 15,58 % пацієнтів 

з АО. Виражений селенодефіцит відзначався в 61,70 % 

хворих без АО і 54,55 % хворих з АО. Нормальний рі-

вень селену виявлено у 23,40 % хворих без АО і 29,87 % 

хворих з АО. Не було виявлено різниці в рівнях селе-

ну між групами залежно від наявності офтальмопатії 

(Р > 0,05).

При порівнянні рівнів селену між групами 1 і 2, а 

також з результатами контрольної групи були отри-

мані такі результати: рівні селену були знижені в па-

цієнтів із ХГ до 42,92 ± 5,58 мкг/л у першій групі і до 

51,11 ± 4,77 мкг/л — у другій групі (Р > 0,05). Як в групі 

1, так і в групі 2 спостерігалось вірогідне зниження рів-

ня селену порівняно з показником групи контролю — 

76,09 ± 4,81 мкг/л (Р < 0,05). Рівні ТТГ та АТ-рТТГ не 

відрізнялись в обох групах (Р > 0,05).

Надалі було проведено аналіз кореляційних зв’яз-

ків між досліджуваними показниками параметричним 

методом Пірсона (табл. 3). У результаті математичного 

аналізу не встановлено кореляційних зв’язків між рів-

нем селену в крові й рівнями ТТГ та АТ-рТТГ (табл. 3).

Обговорення
Отже, виявлено що селенодефіцит різного ступеня 

відзначається в 72,58 % пацієнтів із ХГ. Нормальний рі-

вень селену виявлено лише у 23,40 % хворих без АО і 

29,87 % хворих з АО. 

Не отримано підтвердження того, що дефіцит селену 

може бути самостійним чинником розвитку АО, оскіль-

ки рівні селену не відрізнялись між групами хворих. 

Також не було встановлено кореляційних зв’язків 

між рівнями селену з АТ-рТТГ і ТТГ як у хворих без 

АО, так і у хворих з АО. 

Можливо, позитивний ефект селеновмісних пре-

паратів, рекомендованих EUGOGO, при лікуванні 

м’яких форм офтальмопатії має місце завдяки іншим 

механізмам дії, а не за рахунок зменшення рівня анти-

тиреоїдних антитіл, як це вважається. 

Певні протиріччя в даних літератури, а також отри-

мані нами результати вказують на необхідність продо-

вження досліджень з вивчення ролі селену в розвитку 

автоімунних захворювань щитоподібної залози й АО.

Висновки 
1. Селенодефіцит різного ступеня спостерігається 

в 72,58 % обстежених пацієнтів із ХГ.

2. Помірний селенодефіцит відзначається в 14,89 % 

пацієнтів без АО і 15,58 % пацієнтів з АО. Виражений 

селенодефіцит встановлено у 61,70 % хворих без АО і 

54,55 % хворих з АО. 

3. Не виявлено різниці в рівнях селену між групами 

залежно від наявності офтальмопатії (Р > 0,05), а також 

не встановлено кореляційних зв’язків між рівнем селе-

ну в крові й рівнями ТТГ та АТ-рТТГ.

4. Нормальний рівень селену виявлено у 23,40 % 

хворих без АО і 29,87 % хворих з АО. Враховуючи ці 

результати, не слід призначати селеновмісні препара-

ти таким хворим без індивідуального контролю рівня 

селену в крові. 
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Содержание селена, антител к рецептору ТТГ
и их корреляционные связи у пациентов с болезнью Грейвса,

осложненной аутоиммунной офтальмопатией

Резюме. Актуальность. Несмотря на большое количество 

исследований, посвященных роли селена в патогенезе ау-

тоиммунных заболеваний щитовидной железы, этот вопрос 

остается актуальным и сегодня. Так, опрос эндокриноло-

гов Украины в 2019 году показал, что 33 % врачей хотели бы 

иметь больше информации об этой проблеме. Влияние се-

ленодефицита на течение аутоиммунной офтальмопатии 

(АО) при болезни Грейвса (БГ) также привлекает внимание 

исследователей и практикующих врачей в последнее десяти-

летие. Существуют сообщения о негативной корреляцион-

ной связи между уровнями селена и концентрацией антител 

к рецептору тиреотропного гормона гипофиза (АТ-рТТГ) и 

более быстром восстановлении эутиреоза при комбинирова-

нии антитиреоидной терапии с препаратами селена. В то же 

время другие исследования не подтверждают такую связь и 

указывают на отсутствие снижения уровня антитиреоидных 

антител на фоне лечения селеносодержащими препаратами. 

Такие противоречия стали основанием для проведения нашего 

исследования. Цель исследования: изучить содержание селена, 

ТТГ и АТ-рТТГ, а также корреляционные связи между ними 

у пациентов с болезнью Грейвса, осложненной аутоиммунной 

офтальмопатией. Материалы и методы. В исследование вклю-

чены 124 пациента с БГ (110 женщин и 14 мужчин), средний 

возраст которых составил 48,62 ± 10,26 года, а длительность 

болезни — 3,1 ± 2,2 года. Все пациенты были разделены на 

две группы: первая группа — 47 пациентов с БГ без АО; вторая 

группа — 77 пациентов с БГ и АО. Контрольную группу соста-

вили 30 здоровых женщин в возрасте от 28 до 56 лет (средний 

возраст 45,90 ± 3,42 года). У всех больных исследовано содер-

жание селена, ТТГ, АТ-рТТГ. Результаты. Уровень селена в 

крови 124 пациентов с БГ составил 48,00 ± 3,64 мкг/л против 

76,09 ± 4,81 мкг/л в контрольной группе (P < 0,05). Выясне-
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но, что в целом по группе селенодефицит разной степени имел 

место у 72,58 % пациентов. Умеренный селенодефицит наблю-

дали у 14,89 % пациентов без АО и 15,58 % пациентов с АО. 

Выраженный селенодефицит выявлен у 61,70 % больных без 

АО и 54,55 % больных с АО. Нормальный уровень селена имел 

место у 23,40 % больных без АО и у 29,87 % с АО. Не выявлено 

различий в уровнях селена между группами в зависимости от 

наличия офтальмопатии (Р > 0,05). Уровни селена были пони-

жены у пациентов с БГ и АО до 42,92 ± 5,58 мкг/л, в группе без 

АО — до 51,11 ± 4,77 мкг/л (Р > 0,05). Как в группе пациентов с 

АО, так и в группе без АО наблюдалось достоверное снижение 

уровня селена по сравнению с показателем контрольной груп-

пы (Р < 0,05). Не получено подтверждения предположения, 

что селенодефицит может быть самостоятельным фактором 

развития АО, поскольку уровни селена не отличались между 

группами больных с АО и без нее. Также не установлено корре-

ляционных связей между уровнем селена и уровнями АТ-рТТГ 

и ТТГ как у больных без АО, так и у больных с АО. Выводы. 
Селенодефицит различной степени имеет место у 72,58 % об-

следованных пациентов с БГ. Умеренный селенодефицит уста-

новлен у 14,89 % пациентов без АО и 15,58 % пациентов с АО. 

Выраженный селенодефицит имел место у 61,70 % больных без 

АО и 54,55 % больных с АО. Не выявлено различий в уровнях 

селена между группами в зависимости от наличия офтальмо-

патии, а также не установлено корреляционных связей меж-

ду уровнем селена в крови и уровнями ТТГ и АТ-рТТГ. Нор-

мальный уровень селена выявлен у 23,40 % больных без АО и 

29,87 % пациентов с АО. С учетом этих результатов нецелесо-

образно назначать селеносодержащие препараты без индиви-

дуального контроля уровня селена в крови. 

Ключевые слова: болезнь Грейвса; аутоиммунная офталь-

мопатия; селен
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The content of selenium, antibodies to TSH receptor
and their correlation in patients with Graves’

disease complicated by autoimmune ophthalmopathy

Abstract. Background. Despite the large number of studies de-

voted to the role of selenium in the pathogenesis of autoimmune 

thyroid diseases, this issue remains relevant today. So, according 

to a survey of endocrinologists in Ukraine, conducted in 2019, 

33 % of doctors would like to have more information about this 

problem. The influence of selenium deficiency on the course of 

autoimmune ophthalmopathy (AO) in Graves’ disease (GD) has 

also attracted the attention of researchers and medical practitio-

ners in the last decade. There are reports of a negative correla-

tive relationship between selenium levels and the concentration of 

antibodies to the pituitary TSH receptor (TSHR-Ab) and more 

rapid recovery of euthyroidism when combining antithyroid ther-

apy with selenium preparations. At the same time, other studies 

do not confirm this connection and indicate that there is no de-

crease in the level of antithyroid antibodies during treatment with 

selenium-containing drugs. Such contradictions became the basis 

for our research. The purpose of the study was to investigate the 

content of selenium, TSH, and TSHR-Ab, as well as the corre-

lation links between them in patients with Graves’ disease com-

plicated by autoimmune ophthalmopathy. Materials and methods. 
The study included 124 patients with Graves’ disease (110 women 

and 14 men), the average age was 48.62 ± 10.26 years, and the av-

erage duration of the disease was 3.1 ± 2.2 years. All patients were 

divided into 2 groups: the first group — 47 patients with GD with-

out AO; the second group — 77 patients with GD and AO. The 

control group consisted of 30 healthy women aged 28 to 56 years 

(mean age 45.90 ± 3.42 years). The blood content of selenium, 

TSH, TSHR-Ab was studied in all patients. Results. The selenium 

level in the blood of 124 patients with GD was 48.00 ± 3.64 μg/l 

versus 76.09 ± 4.81 μg/l in the control group (P < 0.05). It was 

found that in the group as a whole, selenium deficiency of vary-

ing degrees occurred in 72.58 % of patients. Moderate selenium 

deficiency was observed in 14.89 % of patients without AO and 

in 15.58 % of patients with AO. Severe selenium deficiency was 

detected in 61.70 % of patients without AO and in 54.55 % of pa-

tients with AO. Normal selenium levels were observed in 23.40 % 

of patients without AO and 29.87 % with AO. There were no dif-

ferences in selenium levels between the groups, depending on 

the presence of AO (P > 0.05). When comparing selenium levels 

between the groups of patients with and without AO, as well as 

with the results of the control group, the following results were 

obtained: selenium levels were reduced in patients with GD and 

AO to 42.92 ± 5.58 μg/l and up to 51.11 ± 4.77 μg/l in the group 

without AO (P > 0.05). Both in the group of patients with AO and 

in the group without AO, a significant decrease in selenium level 

was observed in comparison with the indicator of the control group 

(P < 0.05). There was no confirmation of the assumption that sele-

nium deficiency can be an independent factor in the development 

of AO since the selenium levels did not differ between the groups of 

patients with AO and without it. Also, no correlation links were es-

tablished between the levels of selenium with TSHR-Ab and TSH, 

both in patients without AO and in patients with AO. Conclusions. 
Selenium deficiency of varying degree occurs in 72.58 % of ex-

amined GD patients. Moderate selenium deficiency was observed 

in 14.89 % of patients without AO and in 15.58 % of AO patients. 

Severe selenium deficiency occurred in 61.70 % of patients with-

out AO and 54.55 % with AO. There were no differences in se-

lenium levels between the groups, depending on the presence of 

AO (P > 0.05), and there was established no correlation between 

the blood levels of selenium and the level of TSH and TSHR-Ab. 

Normal selenium levels were found in 23.40 % of patients without 

AO and in 29.87 % of AO patients. Considering these results, it is 

inexpedient to prescribe selenium-containing drugs without indi-

vidual monitoring of selenium levels in the blood.

Keywords: Graves’ disease; autoimmune ophthalmopathy; sele-

nium
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