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тиреОидная ОфтальмОпатия

© Скотт Шульц1, Луиз Маун2, Эдвард Черни3

G Легкую форму тиреоидной офтальмопатии может и должен лечить офтальмолог общего профиля. 
Большинство случаев являются самоограничивающимися. Умеренно выраженное и тяжёлое заболевание 
в активной фазе можно лечить, применяя медикаментозную терапию или облучение. Комбинированное 
лечение с использованием облучения и терапии глюкокортикоидами дает лучшие результаты, чем каждый 
из этих методов в отдельности. Облучения орбиты следует избегать у пациентов моложе 35 лет из-за 
возможности вторичных, индуцированных облучением новообразований, а также у пациентов с сосудистой 
патологией сетчатки, например, с диабетической или гипертонической ангиопатией. Угрожающая зрению 
тиреоидная офтальмопатия требует неотложного лечения, которое может быть консервативным или 
хирургическим. Медикаментозная терапия состоит во внутривенном введении высоких доз стероидов, или 
в применении более новых биологических агентов, например, ритуксимаба. Если угрожающая зрению 
дистиреоидная нейрооптикопатия не отвечает на внутривенное введение высоких доз глюкокортикоидов, 
оправданным является выполнение неотложной хирургической декомпрессии.
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введение

Тиреоидная офтальмопатия встречается доста-
точно часто. В большинстве случаев, больным с 
этой патологией может помочь квалифицирован-
ный врач-офтальмолог общего профиля. Однако 
есть небольшая часть пациентов, у которых воз-
никает угрожающая зрению тиреоидная нейрооп-
тикопатия. Установление диагноза и неотложное 
лечение может помочь таким больным сохранить 
зрение.

Мы представляем два случая, их лечение и дис-
куссию по поводу тиреоидной офтальмопатии.

клиническиЙ случаЙ 1
53-летняя женщина европеоидной расы обра-

тилась в клинику с жалобами на двоение по вер-
тикали (при взгляде двумя глазами) и затумани-
вание зрения на правом глазу. Кроме того, у нее 
было ощущение, что правый глаз у нее отек, она 
сравнивала его с медузой. Пациентка заявила, 
что эти симптомы беспокоили ее в течение 6 меся-
цев. Однако непосредственно перед обращением 
в клинику эти проблемы усугубились и стали ее 
больше беспокоить. При дальнейших расспросах 
удалось выяснить, что у нее было ощущение ино-
родного тела в обоих глазах и что оба глаза часто 
краснели.

В анамнезе по общим заболеваниям наиболее 
важными были болезнь Грейвса, выявленная 2 
года назад, и базальноклеточная карцинома кожи 
лица, которая была удалена в 2007 году. Суще-

ственных данных по хирургическим вмешатель-
ствам, аллергии на медикаментозные средства в 
анамнезе не было. Мать пациентки страдала ра-
ком легкого и раком щитовидной железы. Паци-
ентка к моменту осмотра получала профилакти-
ческое лечение Валтрексом по поводу поражения 
половых органов вирусом простого герпеса. Она 
не курила и не употребляла алкоголь. При обсле-
довании острота зрения правого глаза была 0,33, 
левого — 1,0. На правом глазу были отмечены по-
ложительный афферентный зрачковый дефект и 
ухудшение цветоощущения (она правильно иден-
тифицировала только 1 из 12 таблиц). Левым гла-
зом пациентка правильно определила все 12 та-
блиц для оценки цветоощущения. На правом глазу 
была также диффузная депрессия поля зрения, 
при экзофтальмометрии отмечалось выстояние 
правого глазного яблока, по сравнению с левым 
(22 и 16 мм, соответственно). Имелись значитель-
ная ретракция верхнего века, более выраженная 
на правом глазу, конъюнктивальная инъекция на 
обоих глазах, отклонение правого глазного яблока 
книзу и рестриктивное косоглазие справа с полной 
недостаточностью отведения глаза кверху (рис. 1). 
Остальные данные обследования, включая осмотр 
глазного дна с широким зрачком, были нормаль-
ными.

клиническиЙ случаЙ 2
73-летняя женщина европеоидной расы об-

ратилась к офтальмологу с основной жалобой на 
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Рис. 1. Случай 1 до операции, отметьте гиперемию верхнего 
века с височной стороны OD>OS, экзофтальм OD>OS, пра-
вое глазное яблоко в первичной позиции повернуто книзу, 
инъекция сосудов над медиальной и латеральной прямыми 
мышцами

либо причин на 20 фунтов, повышении аппетита и 
треморе.

Из существенных данных анамнеза по общим 
заболеваниям и хирургическим вмешательствам: 
перенесла 2 операции на позвоночнике, гипер-
тиреоз выявлен 2 года назад, было выполнено 2 
вмешательства по удалению щитовидной железы 
с применением радиоактивного йода. Пациентка 
перенесла также экстракцию катаракты с имплан-
тацией интраокулярной линзы на обоих глазах. 
Каждый вечер она выпивала по бокалу мартини 
и выкуривала 40 пачек сигарет в год. Семейный 
анамнез — сестра страдает глаукомой. В настоя-
щее время пациентка принимает ниацин, цикло-
бензаприн в качестве миорелаксанта, витамин D, 
антацид ранитидин, докузатекал (слабительное 
средство), магокс (магний), кальций и перкосет. 
При обследовании острота зрения правого глаза 
была 0,33, левого — 0,1. На левом глазу был от-
мечен положительный афферентный зрачковый 
дефект. Правым глазом пациентка правильно раз-
личила лишь одну из 12 цветных таблиц Ишихара, 
левым — ни одной. Отмечена слабая инъекция 
обоих глаз (1+), измерение при помощи экзоф-
тальмометра Гертеля дало нормальный резуль-
тат, не было ни ретракции века, ни экзофтальма, 
ни двоения, ни дисфункции глазодвигательных 
мышц, ни несмыкания век, ни симптома Гре-
фе (рис. 4, 5). Остальные данные обследования, 
включая осмотр глазного дна с широким зрачком, 
были нормальными.

дискуссия
Тиреоидная офтальмопатия, или орбитопатия 

Грейвса, является наиболее частым и значимым 
проявлением болезни Грейвса [1, 2]. У 20% па-
циентов с тиреотоксикозом диагноз тиреоидной 
офтальмопатии ставится уже при первом осмотре, 
а у 60% этот диагноз устанавливают в течение 18 
месяцев после первого обращения [3–6]. Однако 
тиреоидная офтальмопатия может даже опере-
жать начало тиреотоксикоза на многие годы [6]. 
У большинства пациентов с тиреоидной офталь-
мопатией имеется гиперфункция щитовидной же-
лезы (>90%), но у 6% таких больных  отмечается 
эутиреоз. 4% пациентов с тиреоидной офтальмо-
патией могут иметь гипотиреоз или ранее полу-
чать лечение по поводу гипертиреоза [5, 7]. У па-
циентов с эутиреозом часто при серологическом 
исследовании выявляют антитела к щитовидной 
железе [8–10].

Тиреоидная офтальмопатия часто является 
самоотграничивающейся и слабо выраженной 
и угрожает зрению только в 3–5% случаев. Это 

Рис. 2,3 (сверху вниз). Отметьте на рисунке 2 увеличение ме-
диальной и латеральной прямых мышц OD со значительным 
экзофтальмом и «скученностью» в области верхушки орбиты. 
Это хорошо видно на коронарном срезе

снижение остроты зрения на обоих глазах в тече-
ние года. Боль в глазу, двоение, вспышки молний 
или плавающие мушки перед глазом она отрица-
ла. Она заявила, что впервые отметила имеющее-
ся снижение зрения через месяц после операции 
на позвоночнике, выполненной год назад. Далее 
она рассказала о снижении массы тела без каких-
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Рис. 4, 5 (сверху вниз). Отметьте отсутствие явного экзоф-
тальма на рисунках 4 или 5. Хотя конъюнктивальная инъек-
ция на обоих глазах имеется,  это неспецифический признак, и 
пациентка выглядит практически нормально

бывает обусловлено несмыканием глазной щели, 
декомпенсацией роговицы, компрессией зритель-
ного нерва или и тем, и другим [7]. С другой сторо-
ны, почти половина пациентов с болезнью Грейвса 
будет иметь симптомы тиреоидной офтальмопа-
тии. Обезображивание и косметические дефекты, 
сопровождающие тиреоидную офтальмопатию, 
оказывают глубоко отрицательное влияние на 
качество жизни пациента, влияя на физическую 
и психическую деятельность, подтачивая уверен-
ность в себе и изолируя пациента от общества 
[11–14]. Офтальмолог с широкой специализацией 
может лечить большинство случаев тиреоидной 
офтальмопатии. Следовательно, всем офтальмо-
логам важно знать различные субъективные про-
явления и объективные симптомы, особенности 
клинической картины, обследование и лечение 
этого заболевания, а также распознавать те со-
стояния, которые требуют госпитализации или 
направления к пластическому хирургу.

патОфизиОлОгия
Гипертиреоз Грейвса вызывается аутоантите-

лами, которые связываются с тиреотропиновыми 
рецепторами на эндотелиальных клетках фолли-
кулов щитовидной железы и стимулируют избы-
точную продукцию гормонов щитовидной желе-
зы [15]. Поскольку практически все пациенты с 
офтальмопатией Грейвса имеют циркулирующие 
антитела против тиреотропиновых рецепторов, 
считается, что иммунореактивность, направлен-
ная против тиреотропиновых рецепторов, лежит в 
основе и офтальмопатии Грейвса, и гипертиреоза 
Грейвса [16]. Исследования показали повышенные 
уровни экспрессии тиреотропиновых рецепторов 
в тканях орбиты у пациентов с офтальмопатией 
Грейвса [17, 18], при клинически активном заболе-
вании отмечали более высокие уровни экспрессии 
тиреотропиновых рецепторов в жировой ткани 
орбиты [19], а в норме — низкие уровни [20]. Ре-
цептор к инсулиноподобному фактору роста может 
быть другим важным аутоантигеном при офталь-
мопатии Грейвса. Было показано, что фибробла-
сты у пациентов с офтальмопатией Грейвса имеют 
более высокие уровни рецепторов к инсулинопо-
добному фактору роста, чем фибробласты в кон-
трольной группе [21].

Считают, что фибробласты являются клетками-
мишенями при тиреоидной офтальмопатии, а на-
рушение их нормальных функций обусловлено 
аутоиммунными механизмами [22, 23]. При тирео-
идной офтальмопатии аутореактивные Т-клетки 
запускают каскад аутоиммунного воспаления, вы-
брасывая множество цитокинов, а также фактор 

некроза опухолей, и стимулируя жировые клетки, 
фибробласты и макрофаги к выбросу трансфор-
мирующего фактора роста β и интерлейкинов. В 
совокупности, этот каскад приводит к пролифе-
рации орбитальных фибробластов, росту жировой 
ткани и секреции фибробластами гидрофильных 
гликозоаминогликанов [5, 24, 25]. Было также по-
казано, что подгруппа орбитальных фибробластов 
может дифференцироваться в жировые клетки 
[26, 27]. Дифференцированные жировые клетки 
имеют повышенную экспрессию тиреотропиновых 
рецепторов [17, 28].

У пациентов с офтальмопатией Грейвса разви-
вается увеличение как глазодвигательных мышц, 
так и жировой ткани орбиты [29, 30]. Гликозоа-
миногликаны накапливаются между волокнами 
глазодвигательных мышц [31]; они имеют исклю-
чительно высокое осмотическое давление, в ре-
зультате чего их вес в воде может увеличиваться 
во много раз [32]. Поскольку орбита представляет 
собой ограниченное пространство, определяемое 
костной анатомией, отек мышц в орбите, в сочета-
нии с пролиферацией жировой ткани орбиты при-
водит к повышению давления внутри орбиты, что 
вызывает экзофтальм, несмыкание век, а также 
большинство обусловленных сдавлением сосудов 
состояний, которые могут встречаться у таких па-
циентов [23, 29, 33].

Косоглазие в большей степени является ре-
стриктивным (то есть обусловленным ограниче-
нием подвижности мышц), чем паралитическим, 
кроме того, при активном заболевании воспаление 
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вызывает отек мышц и ограничивает их функцию. 
Рестриктивное косоглазие при неактивной офталь-
мопатии Грейвса характеризуется атрофией мышц 
и фиброзом [32]. Из всех глазодвигательных мышц 
чаще всего поражается нижняя прямая, затем 
следует медиальная прямая. Ретракция верхнего 
века происходит из-за симпатической стимуляции 
мышцы Мюллера.

ЭпидемиОлОгия/фактОры риска
Взвешенная средняя заболеваемость  патоло-

гией щитовидной железы в Соединенных Штатах 
оценивается как 13,9 на 100 000 населения в год 
[34]. Средний возраст составляет 43 года, женщи-
ны поражаются в 5 раз чаще мужчин [4, 9, 35].

Поскольку было показано, что курение связа-
но с большей вероятностью развития тиреоидной 
офтальмопатии [36-39], курение сигарет является 
наиболее значимым модифицируемым фактором 
риска развития офтальмопатии Грейвса. Риск раз-
вития этого заболевания пропорционален количе-
ству сигарет, выкуриваемых в течение дня [36, 37]. 
Кроме того, было показано, что пациенты с тирео-
идной офтальмопатией, являющиеся курильщи-
ками, имеют более тяжелое течение заболевания 
[36, 37, 39–42]; у них менее вероятен благоприят-
ный ответ на терапию иммунодепрессантами [43], 
чем у тех пациентов, которые не курят.

Лечение радиоактивным йодом по поводу ги-
пертиреоза Грейвса может приводить к прогрес-
сированию тиреоидной офтальмопатии у 15% 
пациентов [44, 45]. Другие факторы риска прогрес-
сирования офтальмопатии Грейвса после терапии 
радиоактивным йодом включают курение [44, 45], 
неконтролированный гипотиреоз [46], уровень T3 
в плазме выше 5 нмоль/л [45], высокие уровни ан-
тител к тиреотропиновым рецепторам [47].

клиническая картина

Офтальмопатия Грейвса обычно проявляет-
ся типичной клинической картиной, но имеется 
«перекрывание» с другими воспалительными за-
болеваниями орбиты, сосудистой патологией или, 
возможно, с инфекционными/инфильтративными 
процессами. Тиреоидная офтальмопатия являет-
ся двухсторонним заболеванием, но проявления 
могут не быть симметричными. Наиболее частым 
симптомом при обращении является ретракция 
верхнего века (симптом Дальримпля), который 
обнаруживают у 90% пациентов с тиреоидной 
офталмопатией [35, 48]. Односторонний или двух-
сторонний экзофтальм имеется приблизительно 
у 60% пациентов, а рестриктивная миопатия — у 
40% [35, 48]. Несмыкание век при взгляде вниз 
(симптом фон Грефе) всречается у 50%, а боль 
или дискомфорт глубоко в орбите — у 30% паци-
ентов [35, 48]. Другие обнаруживаемые симпто-
мы включают гиперемию век с височной стороны, 
инъекцию у мест прикрепления прямых мышц, 
отек тканей орбиты, хемоз, синдром сухого глаза, 
светобоязнь и затуманивание зрения. Нарушение 
функции зрительного нерва происходит у 6%, пре-
тибиальная микседема встречается у 4%, а акро-
пахия, утолщение концевых фаланг пальцев рук и 
ног, поражает 1% пациентов и предвещает плохой 
прогноз. Только у 5% пациентов имеется полный 
спектр классических симптомов: ретракция века, 
экзофтальм и нарушение функции зрительного 
нерва [35, 48].

ОбследОвание
Делались попытки помочь клиницистам опре-

делять уровень активности, а также степень тяже-
сти тиреоидной офтальмопатии. Это очень важные 
критерии оценки пациента, потому что активное 
заболевание реагирует на лечение иммунодепрес-
сантами, а неактивное заболевание нет [49, 50]. 
В качестве руководства для определения уровня 
активности тиреоидной офтальмопатии может ис-
пользоваться Клиническая Шкала Активности 
(Clinical Activity Score) [51], разработанная Mourtis 
et al. (табл. 1). Каждому из семи представленных 
симптомов воспаления присваивается по одному 
баллу. Результат оценки 3 или более баллов ука-
зывает на активную офтальмопатию Грейвса [49, 
50]. При помощи этого метода, как было показано, 
можно прогнозировать реакцию пациента на лече-
ние [51].

Тяжесть заболевания также является важным 
критерием при попытке выбора правильного ме-
тода лечения для конкретного пациента, включая 
консультацию узкого специалиста. Bartalena et al. 
определили несколько клинических характери-

Таблица 1.
Клиническая Шкала Активности*

Спонтанная боль за глазным яблоком

Боль при движениях глаз

Гиперемия век

Покраснение конъюнктивы

Отек век

Отек слёзного мясца

Отек конъюнктивы (хемоз)

* Клиническая Шкала Активности. Индекс рассчитывается по 
наличию или отсутствию перечисленных характеристик. Диа-
пазон от 0 до 7. Индекс в пределах 0–2 указывает на неактив-
ную офтальмопатию Грейвса, 3–7 указывает на активное за-
болевание. Данные Mourtis et al., адаптировано [51]
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стик, которые можно использовать в комплексе 
для того, чтобы помочь клиницисту определить 
степень тяжести заболевания [49, 50, 52] (таблица 
2). Эти характеристики включают степень ретрак-
ции века, экзофтальм, вовлечение в процесс мяг-
ких тканей, глазодвигательных мышц и роговицы. 
Степень выраженности этих проявлений позволя-
ет определить для пациента степень выраженности 
процесса — от легкой или умеренно выраженной 
до тяжелой. Дистиреоидная нейрооптикопатия, 
как вследствие натяжения, так и вследствие ком-
прессии, и декомпенсация роговицы — обе ука-
зывают на угрожающую зрению офтальмопатию 
Грейвса и требуют срочных мер. Дистиреоидная 
нейрооптикопатия проявляется отеком диска зри-
тельного нерва, нарушением цветоощущения, из-
менениями поля зрения, афферентным зрачковым 
дефектом, признаками «скученности» в области 
вершины орбиты по результатам обследования 
методами получения изображений, снижением 
остроты зрения. Важно понимать, что выражен-
ность экзофтальма не обязательно коррелирует с 
наличием нейрооптикопатии; плотные структуры 
в орбите препятствуют смещению глазного яблока 
вперед, вызывая компартмент-синдром. Экзоф-
тальм и воспаление в орбите могут отсутствовать, 
а те, у кого имеется минимальный экзофтальм, 
имеют особый риск компрессионной нейрооптико-
патии [32, 53].

диагнОстика
Диагноз тиреоидной офтальмопатии обычно 

основывается на клинической картине и обсуж-
давшихся выше симптомах, хотя несколько за-
болеваний имеют совпадающие проявления, что 
следует учитывать (таблица 3). Если нет уверен-
ности в диагнозе, или если желательно обеспече-
ние лучшего контроля за заболеванием и его реак-
цией на лечение, можно провести серологические 
исследования на патологию щитовидной железы. 
Лабораторная оценка должна включать ТТГ, T3, 
свободный тироксин (FT4), антитиреоидную пе-
роксидазу и антитиреоглобулиновые антитела. 
Следует отметить, что течение офтальмопатии не 
обязательно соответствует активности щитовид-
ной железы или лечению патологических проявле-
ний, обусловленных патологией щитовидной же-
лезы. Однако, было показано, что уровни антител 
против тиреотропиновых рецепторов имеют поло-
жительную корреляцию с клиническими особен-
ностями тиреоидной офтальмопатии [54] и влияют 
на прогноз [47]. Пациенты с дермопатией Грейвса 
имеют особенно высокие уровни этих аутоантител 
[55].

Обследование головного мозга методами полу-
чения изображений, включая КТ головного мозга 
и орбит с аксиальными и коронарными срезами и 
МРТ, должно быть выполнено для оценки костных 
стенок орбиты, глазодвигательных мышц и зри-
тельного нерва, а также для содействия в плани-
ровании хирургического вмешательства. Иссле-
дование методами получения изображений может 
показать увеличение брюшка глазодвигательных 
мышц с отсутствием поражения сухожилий, а так-
же увеличение объема внутриорбитальных мягких 
тканей и жировой клетчатки, или «скученность» в 
области вершины орбиты в случае компрессион-
ной нейрооптикопатии (рисунки 2, 3, 6, 7). Кро-
ме того, дистиреоидная нейрооптикопатия может 
быть обусловлена натяжением зрительного нерва 
в результате значительного экзофтальма и уве-
личения жировой клетчатки орбиты с умеренным 
увеличением глазодвигательных мышц. 

лечение
Правильное лечение тиреоидной офтальмопа-

тии включает междисциплинарный подход и со-

Рис. 6, 7 (сверху вниз). Имеются рентгенологические призна-
ки экзофтальма на поперечных срезах КТ, как видно на ри-
сунке 6. Отметьте также увеличение всех глазодвигательных 
мышц обоих глаз и явную «скученность» в области верхушки 
орбиты
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трудничество между специалистами, включая вра-
чей общего профиля и более узких специалистов: 
офтальмолога, эндокринолога, специалистов, 
оказывающих первичную медицинскую помощь, 
а также, возможно, ревматолога и/или онколога-
радиолога. Лечение начинается с общего обучения 
и консультирования пациента. Первостепенное 
значение имеет прекращение курения, пациен-
там нужно рекомендовать отказаться от курения, 
так как имеется хорошо задокументированная и 
изученная взаимосвязь между табакокурением и 
тиреоидной офтальмопатией [56, 57]. Ретроспек-
тивные данные показывают также, что прекраще-
ние курения сопровождается лучшими исходами 
тиреоидной офтальмопатии [36].

Следует лечить системные проявления заболе-
вания щитовидной железы, так как было показано, 
что пациенты с неконтролированным гипертирео-
зом или гипотиреозом имеют более тяжелую тире-
оидную офтальмопатию, чем те, у кого отмечается 
эутиреоз [46, 58, 59]. Более того, восстановление 
эутиреоза сопровождалось улучшением тиреоид-
ной офтальмопатии, по данным проспективного 
наблюдательного иссследования [58]. Обычно это 
достигается путем медикаментозного лечения, на-
правленного на блокаду избыточного синтеза ти-
реоидного гормона или на замещение дефицита 
тиреоидного гормона. Однако, антитиреоидные 
лекарственные средства, как было обнаружено, не 
влияют на течение тиреоидной офтальмопатии [44]. 
Терапия радиоактивным йодом сопровождалась 
прогрессированием тиреоидной офтальмопатии 

у 15% пациентов в рандомизированных клиниче-
ских исследованиях [44, 45], но это прогрессиро-
вание удавалось подавить лечением стероидами 
[44]. Проспективное наблюдательное клиническое 
исследование показало, что назначение левотирок-
сина не позже, чем через 2 недели после терапии 
радиоактивным йодом сопровождалось снижени-
ем прогрессирования тиреоидной офтальмопатии, 
по сравнению с пациентами, которые не получали 
заместительную терапию до тех пор, пока не раз-
вивался гипотиреоз [60].

Тиреоидную офтальмопатию может и должен 
лечить офтальмолог общего профиля. Большин-
ство случаев являются самоотграничивающимися. 
Лечение включает меры местного характера, в том 
числе, искусственные слезы и лубриканты по по-
воду синдрома сухого глаза, окрашенные очковые 
линзы при светобоязни и призмы при легком косо-
глазии. Для выявления 25% пациентов, у которых 
произойдет прогрессирование до более тяжелых 
форм тиреоидной офтальмопатии, рекомендуются 
регулярные осмотры 1 раз в 3–6 месяцев [61].

Тиреоидную офтальмопатию средней тяжести 
и тяжелую в активной фазе можно также лечить 
медикаментозно или при помощи облучения. Су-
ществуют противоречивые мнения о том, какой из 
типов лечения дает лучший эффект, и данные мо-
гут быть разными, если не принимать во внимание 
активность заболевания [62, 63]. Медикаментоз-
ная терапия состоит в применении глюкокортико-
идов [7]. Было показано, что четыре курса внутри-
венного введения метилпреднизолона по 500 мг в 
течение 3 дней последовательно каждые 4 недели, 
по сравнению с плацебо,  являются эффективным 
лечением тиреоидной офтальмопатии (в исследуе-
мой группе улучшение наступило в 83% по срав-
нению с 11% в группе плацебо) [64]. Подобным же 
образом, было доказана эффективность примене-
ния стероидов в высоких дозах внутрь с последую-
щим медленным снижением дозы в течение 4–6 
месяцев [2]. Облучение считают благоприятным, 
потому что оно, теоретически, снижает активность 
активированных лимфоцитов и фибробластов [65]. 
Несколько исследований, посвящённых оценке 
эффективности облучения при офтальмопатии 
Грейвса, дали разнородные результаты. Mourits 
et al. опубликовали рандомизированное, плацебо 
контролированное, двойное слепое клиническое 
исследование и обнаружили, что единственным 
значимым результатом было улучшение подвиж-
ности. Несмотря на это улучшение, практически 
одинаковому количеству пациентов из групп пла-
цебо и получавших лечение в дальнейшем произ-
водилось оперативное вмешательство по поводу 

Таблица 2
Проявления легкой и средней тяжести-тяжелой офтальмо-
патии Грейвса1

Характеристика
Легкая  

офтальмопатия 
Грейвса

Средней тяжести-
тяжелая офталь-
мопатия Грейвса

Ретракция века 
(мм)

<2 ≥2

Экзофтальм (мм) <3 ≥3

Вовлечение  
мягких тканей

Легкое
Средней тяжести-

тяжелое

Вовлечение  
глазодвигательных 

мышц (двоение)

Отсутствует или  
интермиттирующее2

Непостоянное3  
или постоянное4

Вовлечение  
роговицы

Отсутствует  
или легкое

Умеренно  
выраженное

1 Данные из Bartalena et al. [49, 50, 52].
2 Перемежающееся двоение = пациент устал или проснулся 

утром.
3 Непостоянное двоение = появляется при крайних отведени-

ях взора.
4 Постоянное двоение = происходит в первичной позиции и 

при взгляде вниз.
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косоглазия [66]. Еще в одной серии случаев был 
показан благоприятный эффект от облучения у 
60% пациентов [7]. Пациенты с рядом характери-
стик, например, с экзофтальмом, ретракцией века 
и изменениями мягких тканей, имеют тенденцию 
плохо реагировать на облучение [67]. Рандомизи-
рованные клинические исследования показывают, 
что комбинированное лечение при помощи облу-
чения и терапии глюкокортикоидами дает лучший 
эффект, чем любой из методов по отдельности [7, 
68]. Облучения орбиты следует избегать у паци-
ентов моложе 35 лет из-за опасения вызвать вто-
ричное индуцированное облучением новообразо-
вание, у пациентов с патологией сосудов сетчатки, 
например, с диабетической или гипертонической 
ретинопатией.

Небольшое количество других фармакологиче-
ских методов лечения оказалось благоприятным. 
Не удалось доказать эффективность аналогов со-
матостатина, внутривенного введения иммуногло-
булина [69]. Недавно начало завоевывать попу-
лярность и доказало свой благоприятный эффект 
у пациентов с тиреоидной офтальмопатией ле-
чение ритуксимабом, антителом против CD20 
[70]. Khanna et al. [71] опубликовали ретроспек-
тивную оценку серии случаев, в которой рассма-
тривали эффективность лечения ритуксимабом, 
антителом против CD20, при рефрактерной, рези-
стентной к лечению кортикостероидами тиреоид-
ассоциированной офтальмопатии. Они отметили 
благоприятный эффект у всех 6 пациентов, со ста-
билизацией, которая сохранялась у всех пациен-
тов к сроку 6 месяцев.

Угрожающая зрению тиреоидная офтальмо-
патия требует немедленного лечения. Оно может 
быть как медикаментозным, так и хирургическим. 
Медикаментозная терапия будет состоять во вну-
тривенном введении высоких доз стероидов или 
более новых биологических агентов, например, 
ритуксимаба [70, 71]. Сравнивалось внутривенное 
введение стероидов и применение таких препара-
тов внутрь. Было показано, что внутривенное вве-
дение стероидов сопровождалось большей долей 
благоприятных эффектов, лучше переносилось и 
менее вероятно приводило к развитию кушинго-
идных изменений [72, 73]. Общепринятый режим 
внутривенной терапии состоит во введении 1 г 
метилпреднизолона в течение 3 дней последова-
тельно [49, 50]. Однако побочным эффектом при-
менения таких высоких доз стероидов является 
печеночная недостаточность, и кумулятивная доза 
не должна превышать 6–8 г [74, 75]. Последую-
щее лечение тиреоидной офтальмопатии зависит 
от эффекта внутривенной терапии и может вклю-

чать постепенное снижение дозы применяемого 
внутрь препарата или хирургическую декомпрес-
сию орбиты.

Если угрожающая зрению дистиреоидная ней-
рооптикопатия не реагирует на внутривенное вве-
дение высоких доз глюкокортикоидов, неотлож-
ная хирургическая декомпрессия оправданна [49, 
50]. Немедленная хирургическая декомпрессия, 
как было показано в рандомизированном иссле-
довании, не дает лучших исходов по сравнению 
с исходным лечением стероидами [76]. Было по-
казано, что декомпрессия уменьшает экзофтальм 
[77] и улучшает качество жизни [77,78]. При угро-
жающем зрению несмыкании век может быть по-
казана тарзоррафия, особенно если лагофтальм 
сохраняется после хирургической декомпрессии. 
Хирургические вмешательства по поводу тирео-
идной офтальмопатии состоят в поэтапном под-
ходе. Декомпрессия орбиты, если необходимо, 
должна выполняться сначала, потом — операция 
по поводу косоглазия, а затем операция на веках 
[49, 50]. Операция по поводу косоглазия или опе-
рация на веках, выполняемые по косметическим 
показаниям, должны производиться после того, 
как офтальмопатия будет стабильно неактивной в 
течение, как минимум, 6 месяцев [49, 50].

вывОды/дискуссия
У пациентки в первом случае были диагности-

рованы дистиреоидная нейрооптикопатия и ре-
стриктивное косоглазие, вторичное по отношению 
к активной тиреоидной офтальмопатии; КТ (рис. 
2, 3) выявила «скученность» в области вершины 
орбиты с компрессией зрительного нерва.  При ла-
бораторном обследовании обнаружен повышенный 
тироид-стимулирующий иммуноглобулин, низкий 
уровень ТТГ и повышенный FT4. Она была госпи-
тализирована и получала лечение высокими дозами 
метилпреднизолона внутривенно в течение 3 дней, 
при этом отмечалось небольшое ухудшение ее дис-
тиреоидной нейрооптикопатии. Затем ей была в 
экстренном порядке выполнена хирургическая де-
компрессия орбиты, с последующим применени-
ем стероидов внутрь с постепенным уменьшением 
дозы. Острота зрения на обоих глазах возросла до 
1.0, уменьшились двоение, косоглазие, цветоощу-
щение вернулось к норме на обоих глазах (12/12 
OU), исчез афферентный зрачковый дефект. Как 
только была выявлена стабильность заболевания 
в течение 6 месяцев, ей была выполнена операция 
по поводу косоглазия, затем операция на веках, ре-
зультатами которых она очень довольна.

Во втором случае пациентке также был постав-
лен диагноз дистиреоидной нейрооптикопатии без 
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экзофтальма, что подтверждается результатом КТ 
(рис. 6, 7). Она была госпитализирована для курса 
внутривенной терапии высокими дозами стероидов, 
полученное улучшение было незначительным. Затем 
была произведена декомпрессия орбиты с обеих сто-
рон и курс стероидов внутрь с постепенным умень-
шением дозы. Улучшение у нее продолжало оста-
ваться минимальным, несмотря на максимальную 
декомпрессию. К лечению привлекли отоларинголо-
га, выполнившего эндоскопическую декомпрессию 
в более задних отделах. Острота зрения повысилась 
до 0,5 и 0,28, соответственно, исчез афферентный 
зрачковый дефект, но цветоощущение осталось в 
значительной степени нарушенным.

Тиреоидная офтальмопатия является нередким 
заболеванием, со свойственным ему характерным 
спектром симптомов и клинических проявлений. 
Большинство случаев являются легкими и бу-
дут самокупирующимися, требуя только поддер-
живающих, местных мер. В лечении должен со-
блюдаться мультидисциплинарный подход. Для 
установления диагноза, оценки тяжести и клини-
ческого эффекта лечения необходима адекватная 
лабораторная и рентгенологическая диагностика. 
Важно распознать активную фазу заболевания, 
так как это будет диктовать возможные терапев-
тические меры. Для офтальмолога столь же важно 
распознавать различные степени тяжести заболе-
вания и направлять пациентов, если необходимо, 
к соответствующему узкому специалисту. Хотя 
дистиреоидная нейрооптикопатия и значительное 
несмыкание век (обнажение роговицы) являются 
относительно редкими, они угрожают зрению, и 
вмешательство откладывать нельзя. При дисти-
реоидной нейрооптикопатии на снимках, получен-
ных при КТ и МРТ, будут признаки «скученности» 
в области верхушки орбиты, но у пациентов при 
обращении может не быть явного экзофтальма и 
рестриктивного косоглазия с двоением. Опасай-
тесь пациентов с дисфункцией зрительного нерва 
без экзофтальма. Таких пациентов можно попы-

Таблица 3
Дифференциальная диагностика тиреоидной офтальмопатии

Воспалительные
Тиреоидная офтальмопатия
Псевдотумор орбиты 
Саркоидоз 
Синдром кавернозного синуса

Сосудистые
Каротидно-кавернозная фистула
Фистула синуса твердой мозговой оболочки
Варикозно-расширенные вены в орбите
Лимфангиома
Кавернозная гемангиома
Тромбоз кавернозного синуса

Новообразования
Менингиома 
Лимфома
Лейкоз

Инфекционные
Абсцесс
Туберкулез
Грибковая инфекция (мукормикоз)

таться лечить внутривенным введением высоких 
доз стероидов, хирургической декомпрессией и, 
возможно, новейшими биологическими агентами.

Курение является наиболее значимым моди-
фицируемым фактором риска, пациентов следует 
обучать и консультировать в отношении важности 
прекращения курения. Тиреоидная офтальмопа-
тия оказывает также значительное влияние на 
качество жизни и самовосприятие пациента. Хи-
рургическое вмешательство по поводу двоения, 
несмыкания век и экзофтальма должно рассма-
триваться с точки зрения косметики, когда забо-
левание стабильно и неактивно, для улучшения 
общей самооценки пациента.
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THyROiD EyE DiSEASE

Schultz S., Mawn L., Cherney E. 

G Summary. Mild Thyroid eye disease can and 
should be managed by general ophthalmologists. 
Most cases are self-limited. Moderate to severe thyroid 
eye disease in the active phase can also be treated 
medically or with irradiation therapy. Combined 
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treatment with irradiation and glucocorticoid therapy 
is better than either one alone. Orbital irradiation 
should be avoided in patients less than 35, because 
of concern for secondary radiation-induced neoplasm, 
patients with retinal vascular disease such as diabetic 
or hypertensive retinopathy. Vision-threatening 
thyroid eye disease requires immediate intervention.  
This can be either medical or surgical. Medical 
treatment would consist of high-dose intravenous (IV) 
steroids, or newer biologic agents such as rituximab. 
If vision-threatening dysthyroid optic neuropathy is 
unresponsive to high-dose IV glucocorticoids, then 
urgent surgical decompression is warranted.

G Key words: silicone oil; intraocular tamponade; 
complication; chronic inflammation; gliosis.




