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В статье представлены современные данные об этиологии,
патогенезе, клинике, диагностике и методах лечения ауто)
иммунной офтальмопатии, приведены основные положе)
ния Консенсуса Европейской группы по изучению офталь)
мопатии Грейвса (2008) относительно тактики врача общей
практики–семейной медицины при данном заболевании.
Показан собственный опыт применения пульс)терапии ме)
тилпреднизолоном при офтальмопатии Грейвса.
Ключевые слова: аутоиммунная офтальмология, диффуз-
ный токсический зоб, специализированный центр.

Аутоиммунная офтальмопатия (АОП) – аутоиммунное
заболевание, проявляющееся патологическими изменения7
ми в мягких тканях орбиты с вторичным вовлечением глаза,
характеризующееся в разной степени выраженным экзо7
фтальмом и ограничением подвижности глазных яблок. Воз7
можны изменения роговицы, диска зрительного нерва, не7
редко возникает внутриглазная гипертензия [1, 5, 7]. 

В 90–95% случаев АОП встречается при болезни Грейвса –
диффузном токсическом зобе. Однако отмечено, что связь
между степенью выраженности офтальмопатии и тяжестью
тиреотоксикоза отсутствует [1–5]. 

Тем не менее АОП в некоторых случаях (5–10%) может
развиваться как у лиц с нормальной функцией щитовидной
железы (ЩЖ) – эутиреоидная болезнь Грейвса, так и у лиц
с гипотиреозом в исходе хронического аутоиммунного ти7
реоидита (АИТ) [5, 7].

АОП может возникать в любом возрасте, но особенно ча7
сто – после 35 лет. Соотношение лиц мужского и женского
пола с этой патологией – 2:1. Офтальмопатия может соче7
таться с другими аутоиммунными заболеваниями, как эндо7
кринными, так и неэндокринными. У детей АОП развивает7
ся редко и протекает, как правило, в легкой форме [2, 3].

Этиология
Факторы, инициирующие аутоиммунный процесс при

АОП, остаются до сих пор не выясненными. Обсуждается
«пусковая» роль респираторных инфекций, вирусной или
бактериальной инфекции (ретровирусы, Yersinia enterocoliti7
ca), курения, токсинов, стресса малых доз радиации, солей тя7
желых металлов и т. д. у лиц с генетическими особенностями
иммунного ответа. АОП достоверно часто ассоциируют с оп7
ределенными антигенами системы HLA: HLA7B8, HLA7DR3,
HLA7DR4. Одним из провоцирующих факторов, как показа7
ли исследования последних лет, может быть курение [3].

Тяжелые формы данного заболевания одинаково часто
встречаются как среди мужчин, так и среди женщин пожило7
го возраста. Мягкие формы АОП более характерны для мо7
лодых женщин.

Патогенез
В настоящее время патогенез развития АОП рассматри7

вается с двух позиций. 

Согласно одной из теорий развития АОП, причиной яв7
ляется перекрестное реагирование антител к щитовидной
железе с тканями орбиты, наиболее часто встречающееся
при диффузном токсическом зобе. На это указывает частое
сочетание АОП и диффузного токсического зоба и, как пра7
вило, одновременное их развитие, а также уменьшение выра7
женности глазных симптомов при достаточном лечении и
компенсации состояния [1, 3]. 

Приверженцы другой теории считают, что АОП – это са7
мостоятельное аутоиммунное заболевание с первоначаль7
ным поражением ретробульбарной клетчатки [4, 5]. 

Предполагают, что избыточная экспрессия в тканях la7
белков, которые в норме не экспрессируются, делает ткани
объектом аутоиммунной атаки. Комплекс аутоантигена с 1a7
белками дает сигнал СD4+Т7лимфоцитам, вызывает актива7
цию последних и продукцию аутоантител (В7лимфоциты)
либо непосредственную атаку органа7мишени Т7эффектора7
ми. Целый ряд регуляторных звеньев контролирует этот
процесс. Т7супрессоры подавляют развитие этой реакции в
норме, однако при АОП наблюдается недостаточность функ7
ции супрессии: снижение функциональной активности кле7
ток7супрессоров либо их количества. Обсуждают и другие
варианты поломок. Проявлением аутоиммунного процесса
при АОП является воспалительная реакция в глазодвига7
тельных мышцах, ретробульбарной клетчатке, конъюнктиве,
которая сопровождается выделением в области очага пора7
жения большого количества медиаторов и модуляторов вос7
паления (простагландины, гепарин, гистамин, серотонин,
ферменты и т.д.) [1–5].

В соединительной ткани орбиты увеличивается количес7
тво тучных клеток, вырабатывающих мукополисахариды, со7
держащие гиалуроновую и хондроитинсерную кислоты, ко7
торые обладают большой гидрофильностью. Нарастает отек
и увеличивается объем ретробульбарной клетчатки. Отмеча7
ются блок венозной орбитальной циркуляции, явления мио7
зита и разрастание соединительной ткани экстраокулярных
мышц, пролиферация соединительной ткани орбиты и ин7
фильтация ее лимфоцитами, плазматическими клетками. Со
временем инфильтрация и отек ретробульбарной клетчатки
и экстраокулярных мышц переходят в фиброз, вследствие че7
го экзофтальм становится необратимым. Таким образом, фа7
за воcпалительной экссудации при АОП сменяется фазой ин7
фильтрации, а далее – пролиферации и фиброза [1–5].

Классификация
Согласно Консенсусу Европейской группы по изучению

офтальмопатии Грейвса (2008) пользуются классификацией
NOSPECS, которая выделяет 6 классов (табл. 1), в каждом
классе – 3 степени тяжести в зависимости от уровня и степе7
ни поражения органа зрения, а также активную и неактив7
ную форму заболевания, что имеет принципиальное значе7
ние для выбора лечения [5–7, 19]. 
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Согласно классификации NOSPECS к тяжелым формам
АОП относят: класс 2, степень с; класс 3, степень b или с; класс
4, степень b или с; класс 5, все степени; класс 6, степень а (сте7
пени b и с рассматриваются как очень тяжелые).

Оценка активности АОП основывается на классических
признаках воспаления – шкала клинической активности
(Clinical Activity Score – CAS).

АОП считают активной при 3 и более баллах [6–7, 20]:
• спонтанная ретробульбарная боль – 1 балл
• боль при взгляде верх или вниз – 1 балл
• покраснение век – 1 балл
• инъекция конъюнктивы – 1 балл
• отек век – 1 балл
• хемоз – 1 балл
• отек (эдема) конъюнктивы – 1 балл.
Клинические проявления. В клинической картине АОП

выделяют несколько ведущих синдромов [1, 4]: 
1. Вегетативный (глазные симптомы);
2. Лимфопролиферативный, орбитальный целлюлит;
3. Синдром флебо7, лимфостаза (орбитальная микседема);
4. Синдром верхней глазничной щели (сдавление череп7

ных);
5. Общевоспалительный (связан с увеличением выработ7

ки простагландинов);
6. Фиброзный (вызван спаечным процессом в орбите);
7. Нейромиотрофический (резкое снижение функции по7

врежденных мышц орбиты).
Ранними клиническими проявлениями АОП являются

периодически появляющееся ощущение «песка» в глазах, све7
тобоязнь, слезотечение, периорбитальная отечность, при этом
явного увеличения выстояния глазных яблок может и не
быть. Позднее присоединяется экзофтальм, вначале чаще
асимметричный либо односторонний.

В стадии развернутой клинической симптоматики боль7
ные предъявляют жалобы на слезотечение, светобоязнь, чув7
ство засоренности в глазах («песка»), боли в глазных яблоках,
ощущение распирания, увеличение выстояния глазных яблок,
инъецированность конъюнктивы, двоение в глазах, головную
боль, припухлость, отек век, в ряде случаев с пигментацией
периорбитальных тканей (симптом Еллинека – коричневые
веки), либо краснота, синюшность век [1–5]. 

Экзофтальм, обусловленный АОП, – наиболее частая
причина протрузии одного либо обоих глазных яблок, особен7
но у лиц, проживающих в эндемичных по этой патологии ре7
гионах. При увеличении протрузии глазных яблок в сочета7
нии с ретракцией верхнего века нарушается смыкание век,
присоединяются симптомы конъюнктивита с вовлечением
роговицы, ее изъязвлением. Вследствие воспалительной ин7
фильтрации слезной железы усугубляется так называемый
синдром сухих глаз. Выраженный экзофтальм может ослож7
няться и компрессией зрительного нерва с соответствующей
симптоматикой.

В процесс могут вовлекаться все глазные мышцы либо
преимущественно одна из них. Первичные изменения глаз7
ных мышц при АОП характеризуются воспалительной ин7
фильтрацией, затем – фиброзной и липоматозной трансфор7
мацией. Указанные изменения и приводят к характерной
глазной симптоматике, которую диагностирует офтальмолог. 

Увеличение глазного давления вследствие механического
ограничения движения глазных яблок может приводить к так
называемой псевдоглаукоме.

Из7за асимметричного ограничения движения глазных
яблок возникает диплопия.

При АОП наблюдаются следующие глазные симптомы:
отек век (симптомы Гиффорда, Энрота); широко раскрытые
глазные щели вследствие ретракции век (симптом Дальрим7
пля); появление участка склеры между верхним веком и ра7
дужкой при взгляде вниз (симптом Кохера); редкое мигание
(симптом Штелльвага); отсутствие координации движений
глазных яблок (симптомы Мебиуса, Грефе); загиб век при их
закрытии (симптом Похина); дрожание век (симптом Розен7
баха); пигментация век (симптом Еллинека) [1–5].

Диагностика
Офтальмологический осмотр является обязательным эле7

ментом обследования больных с АОП. При этом оценивают
общий внешний вид глазных яблок и периорбитальных тка7
ней, состояние оптических сред, поля зрения, степень коорди7
нации и конвергенции зрительных осей. Выявление сниже7
ния остроты зрения имеет ограниченное значение, так как мо7
жет быть обусловлено другими проявлениями АОП (повреж7
дения роговицы, астигматизм). Тем не менее измерение ост7
роты зрения, как и полей зрения, внутриглазного давления
является обязательным при осмотре больных с АОП [1, 4]. 

Для количественной оценки выстояния глазного дна и по7
следующего контроля выраженности экзофтальма использу7
ют экзофтальмометр Гертеля (в норме расстояние от наруж7
ного края орбиты до выступающей части глазного яблока рав7
но 14±0,5 мм). При необходимости выполняют биомикроско7
пическое исследование (с помощью щелевой лампы) [1–4].

Офтальмоскопия глазного дна позволяют выявить при7
знаки компрессии зрительного нерва (отек соска зрительно7
го нерва, гиперемия, отечная перипапиллярная сетчатка) [1,
4].

Изменения со стороны глазных мышц хорошо диагности7
руются при УЗИ орбит и обычно четко дифференцируются с

Òàáëèöà 1
Êëàññèôèêàöèÿ NOSPECS ñîãëàñíî Êîíñåíñóñó 2008

Класс Характеристики (признаки)

0 N
Нет признаков и симптомов со стороны
органа зрения

1 O

Ретракция верхнего века (только
признаки, но нет симптомов) 
а незначительно выражены 
b умеренно выражены  
с резко выражены 

2 S

Поражение мягких тканей орбиты   
а незначительно выражены   
b умеренно выражены  
с резко выражены

3 P

Экзофтальм  
а незначительно выражен (3@4 мм больше

нормы)   
b умеренно выражен (5@7 мм больше нормы)  
с резко выражен (= 8 мм )

4 E

Поражение мышц орбиты  
а диплопия без ограничения движений

глазных яблок  
b ограничение движения глазных яблок  
с фиксированное глазное яблоко (одно

или оба)

5 C

Поражение роговицы  
а сухость  
b изъязвления  
с помутнение, некроз, перфорация

6 S

Потеря зрения или поражение
оптического нерва 
а незначительно выражено (острота
зрения 1,0@0,3)  
b умеренно выражено (острота зрения
0,3@0,1)  
с резко выражено (менее 0,1)
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другой патологией (псевдотуморозными образованиями, ар7
териовенозной фистулой, опухолями). УЗИ7контроль состоя7
ния глазных мышц в динамике часто дает больше информа7
ции, чем другие методы (тонометрия и т.д.). Уточнить истин7
ное состояние мышц помогают измерение угла косоглазия
при взгляде в различных направлениях, тест с перекрестным
закрыванием и открыванием глаз, тест Гиршберга (световой
рефлекс на роговице) и т.д. [1, 4, 12, 17].

Кроме УЗИ оценить состояние глазодвигательных мышц и
ретробульбарной области, а также активность АОП помогают
компьютерная томография орбит (с толщиной томографичес7
кого среза и шагом степа 2 мм), магнитно7резонансная томогра7
фия [12, 17]. Высокой специфичностью обладает сцинтигра7
фия с октреосканом – препаратом, позволяющим визуализиро7
вать рецепторы соматостатина in vivo, что дает возможность ис7
пользовать этот метод для обследования как до, так и на фоне
иммуносупрессивной терапии [12–14].

Дифдиагностика. АОП следует дифференцировать наибо7
лее часто с орбитальным миозитом, инфекционным процес7
сом, артериовенозными мальформациями и фистулами ка7
вернозных синусов, интра7 и экстраорбитальными опухолями
(70% случаев обусловлено первичной опухолью орбиты – ге7
мангиомой, рабдомиосаркомой дермоидом, нейрофибромой,
лимфомой; в 25% – возникает в результате прогрессирующе7
го роста в направлении глазницы менингиом, карцином, кост7
ных опухолей назальной полости, синусов; в 5% случаев явля7
ется метастатическим процессом карциномы бронхов, молоч7
ной железы) [12]. 

Лечение
Лечение АОП является комплексной и сложной задачей.

Выбор схемы лечения больных с АОП зависит от ряда факто7
ров, таких, как степень тяжести АОП и активность процесса,
выраженность симптомов воспаления, нарушение функцио7
нальной активности щитовидной железы, сочетание АОП с
другой аутоиммунной патологией [2, 6, 7, 19]. 

В настоящее время нет единой схемы лечения АОП, опти7
мальной для всех случаев заболевания. Каждый пациент тре7
бует индивидуального подхода, оценки субъективных и объ7
ективных показателей. Однако основные принципы лечения
АОП следующие [2, 5, 7, 11]:

1. В случае нарушения тиреоидной функции необходимо
прежде всего достичь эутиреоидного состояния, хотя ни ти7
реостатики, ни тиреоидэктомия не оказывают влияния на те7
чение и исход АОП.

2. При активной АОП показано применение иммуносуп7
рессивной терапии высокими дозами глюкокортикоидов
и/или орбитальная рентгенотерапия. Показаниями к их про7
ведению являются наличие прогрессирующего экзофтальма с
симптомами воспаления, выраженный периорбитальный отек
в сочетании с хемозом, сосудистым застоем, ретракцией век и
экзофтальмом, вновь возникшая офтальмоплегия, умеренная
компрессионная нейропатия зрительного нерва [8, 15, 16, 18].

3. В неактивной фибротической фазе иммуносупресивная
терапия не дает эффекта и показана хирургическая деком7
прессия орбиты [11].

Тактика врача общей практики–семейной медицины (со7
гласно Консенсусу Европейской группы по изучению офталь7
мопатии Грейвса (2008) [7, 19]: 

врачи общей практики должны провести офтальмологи7
ческий осмотр пациента;

врачи общей практики и врачи, не специализирующиеся
на лечении АОП, должны направлять всех пациентов с АОП,
за исключением случаев легкой АОП, в специализированные
центры для дальнейшего обследования и лечения (IV, С). 

Многие пациенты с АОП не обращаются в специализиро7
ванные центры или обращаются туда слишком поздно, когда
лечение уже малоэффективно. Это может явиться причиной

недостаточной эффективности лечения и даже привести к по7
тере зрения.

Критерии отбора пациентов для консультации в специа-
лизированном центре (IV, С)

1. Пациенты с болезнью Грейвса без симптомов и призна7
ков АОП не нуждаются в офтальмологическом осмотре и кон7
сультации в специализированном центре.

2. Пациентам с нетипичным проявлением АОП (односто7
ронней или эутиреоидной АОП) даже при незначительной
выраженности симптомов и признаков требуется консульта7
ция в специализированном центре с целью уточнения диагно7
за (IV, С). 

3. Экстренное и неэкстренное направление пациента в
специализированный центр должно быть основано на приве7
денных ниже критериях (IV, С) (рекомендован Wiersinga et
al.) [7, 19].

Показаниями для экстренной консультации в специализи-
рованном центре является наличие одного из следующих со-
стояний, особенно при манифестации АОП [7, 19]

Симптомы:
• необъяснимое ухудшение остроты зрения;
• одно7 или двустороннее нарушение цветового зрения

или нечеткость изображения; 
• резкое выпячивание глазного яблока из орбит (подвы7

вих глазного яблока).
Признаки: 
• выраженное помутнение роговицы; 
• неполное смыкание век; 
• отек диска зрительного нерва; 
• ограничение полей зрения.
Состояния, не требующие экстренной консультации в спе-

циализированном центре [7, 19]
Симптомы: 
• светобоязнь, причиняющая беспокойство или прогрес7

сирующая в течение последних 1–2 мес; 
• ощущение «песка в глазах» без эффекта при лечении

глазными мазями в течение недели; 
• ретробульбарная боль или боль внутри глаза, причиня7

ющая беспокойство или прогрессирующая в течение по7
следних 1–2 мес; 

• двоение в глазах, причиняющее беспокойство или про7
грессирующее в течение последних 1–2 мес.

Признаки: 
• мучительная ретракция век;
• отек или покраснение век или конъюнктивы; 
• ограничение движения глаз или косоглазие; 
• двоение, исчезающее при изменении наклона головы.
Вопросы, в которых должны быть ориентированы врачи

общей практики [7, 19]
1. Курение и АОП.
Выявлена тесная взаимосвязь курения и АОП.
У курящих АОП протекает более тяжело, чем у некуря7

щих.
Была продемонстрирована тесная связь между количест7

вом выкуриваемых сигарет в день и развитием АОП.
Курение, вероятно, увеличивает риск прогрессирования

АОП после лечения тиреотоксикоза радиоактивным 
131

I.
Существуют исследования, показывающие, что курение

оказывает негативное влияние на результат лечения АОП.
Некоторые ретроспективные исследования показали, что

отказ от курения ассоциирован с лучшим исходом АОП.
Тактика семейного врача, если пациент курит [7, 19]
Все пациенты с БГ должны быть информированы о высо7

ком риске развития АОП у курящих (IV, С) с акцентом о
влиянии курения на: 

• развитие АОП (IIb, В),
• ухудшение течения АОП (IIb, В), 
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• уменьшение эффективности лечения АОП (IIb, В), 
• прогрессирование АОП после терапии 

131
I (Ib, A). 

Если рекомендации по прекращению курения не со7
блюдаются, то пациента необходимо направить в специа7
лизированную клинику для желающих бросить курить
или предложить ему другие способы отказа от курения
(IV, С).

2. Лечение легкой АОП осуществляет семейный врач [7, 19]
У большинства пациентов с легкой АОП предпочтительна

выжидательно7наблюдательная тактика (IV, С). 
Глюкокортикоиды редко применяют при легкой АОП, так

как риск от их назначения превышает пользу (IV, С). Хотя
глюкокортикоиды и рентгенотерапия эффективны при лег7
кой АОП, но в данном случае их не назначаются, поскольку
риск применения превышает пользу. Простых мер бывает
обычно достаточно.

Всем пациентам при неполном смыкании век и симпто7
мах повреждения роговицы (ощущение «песка в глазах»,
слезотечение, светобоязнь) рекомендуют применение пре7
паратов искусственной слезы в течение дня и/или мазей на
ночь для защиты роговицы (III, В). В противном случае мо7
жет потребоваться экстренное вмешательство.

При необходимости пациентам с симптоматической дип7
лопией следует назначить ношение призматических очков
(IV, С).

Рекомендации спать с приподнятым изголовьем позволя7
ет уменьшить отек век в утренние часы.

При тяжелой ретракции век можно использовать ботули7
нический токсин. Введение ботулинического токсина в Мюл7
лерову мышцу (мышцу, поднимающую верхнее веко), осущест7
вляется только в специализированных центрах (IV, С).

У небольшого числа пациентов с легкой АОП качество
жизни настолько снижается, что может быть оправдано назна7
чение терапии, применяемой при умеренной АОП – глюко7
кортикоидами и/ или рентгенотерапии (IV, С).

Autoimmune eye disease in the practice
family physician (part 1 – review)
V.I. Tkachenko, N.V. Vydyborets, D.C. Bondar, 
M.V. Sidorova, A.S. Verbivskaya, N.Y. Ischenko, 
I.O. Titina, A.V. Ostroverhaya, O.N. Barkar

The modern data about the etiology, pathogenesis, clinical features, diag7
nostic and treatment of autoimmune ophthalmopathy are presented in
the article. The recommendations for general practitioners in cases of
autoimmune ophthalmopathy, developed by Consensus statement of the
European Group on Graves’ orbitopathy (2008) are gaved in the article.
Also, our own experience of treatment by high doses of methilpred7
nisolone in the patients with autoimmune ophthalmopathy is shown.
Key words: autoimmune ophthalmology, diffuse toxic goiter, a special-
ized center.
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