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Актуальность изучения эндокринной офтальмопатии обусловлена большой распространенностью  за-
болевания и высоким риском развития нарушения функций зрения, приводящей к инвалидизации пациентов. 
Рассматриваются основные генетические, иммунологические, клинические проявления эндокринной оф-
тальмопатии с целью совершенствования диагностики и лечения данной патологии. Клиническая картина 
эндокринной офтальмопатии многообразна, уникальна для каждого пациента и зависит от активности и 
тяжести процесса, что требует комбинированной этиопатогенетической терапии. Высока важность сво-
евременного диагностического поиска эндокринной офтальмопатии с оценкой активности процесса для вы-
бора правильной тактики лечения пациентов.
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Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) (офталь-
мопатия Грейвса; тиреотоксический, эндокрин-
ный экзофтальм; инфильтративная, тиреоидная, 
эутиреоидная, дистиреоидная, аутоиммунная 
офтальмопатия) – прогрессирующее хрониче-
ское аутоиммунное заболевание глаз, характе-
ризующееся отеком и лимфоцитарной инфиль-
трацией ретробульбарной клетчатки и экстра-
окулярных мышц с последующим развитием 
фиброза, приводящее к развитию экзофтальма 
и комплексу глазных симптомов, часто сочета-
ющееся с заболеваниями щитовидной железы, 
относящееся к категории болезней, способных 
вызвать инва-лидизацию пациентов  по причине 
нарушения функций органа зрения [1, 2, 3, 4].

В 1983 г. А. Ф. Бровкина и соавт. поддержали 
предположение R. Grawes и высказали мнение, 
что термин «офтальмопатия» подразумевает 
возможность развития патологического про-
цесса в любой части органа зрения, а прилага-
тельное «эндокринная» указывает на участие в 
процессе эндокринной системы, частью которой 
является ЩЖ, не определяя ее функциональных 
нарушений [1].

В 80% случаев ЭОП развивается при болезни 
Грейвса (БГ), в 10% – при аутоиммунном тире-
оидите (АИТ) у эутиреоидных/гипотиреоидных 
пациентов и в 10% – на фоне нормальных уров-
ней тиреоидных гормонов и тиреотропном гор-
моне (ТТГ) при отсутствии  аутоиммунной па-
тологии в анамнезе (так называемая эутиреоид-
ная болезнь Грейвса) [5]. Даже при отсутствии 
клинических признаков тиреоидной патологии 
таких пациентов можно отнести к группе повы-
шенного риска по развитию БГ. Эутиреоидная 
болезнь Грейвса является «эндокринной предбо-
лезнью». Чаще всего симптомы ЭОП и гиперти-
реоз возникают одновременно, иногда ЭОП раз-
вивается через много лет после манифестации 
гипертиреоза и гораздо реже ЭОП предшествует 
БГ [6].

ЭОП возникает в любом возрасте. Пик раз-
вития заболевания приходится на 40-44 и  

на 60-64 года у женщин,  у мужчин – на 45-49 и 
на 65-69 лет. Ежегодно ЭОП диагностируется у 
16 женщин и у 2,9 мужчин на 100000 населения. 
Женщины болеют в 2-5 раз чаще, чем мужчины. 
C появлением новых методов исследования ди-
агностика ЭОП улучшилась и, соответственно, 
частота выявления заболевания возросла [3, 5, 
7]. В отдельных популяциях (Япония, Швеция) 
ЭОП почти в половине случаев манифестирует 
на протяжении первого года после родов [4]. 
Чаще за помощью к офтальмологу обращаются 
городские жители [1, 8]. У пациентов старшего 
возраста, особенно у мужчин, заболевание про-
текает намного тяжелее [1, 9]. У детей ЭОП раз-
вивается редко и протекает, как правило, в лег-
кой форме [10].

В пользу аутоиммунного происхождения 
ЭОП свидетельствуют гистопатологические 
изменения ЩЖ и орбитальных тканей. При 
гистологическом исследовании биоптатов экс-
траокулярных мышц у пациентов с ЭОП обна-
руживается лимфоцитарная и макрофагальная 
инфильтрация, наличие нейтрофилов, плазмати-
ческих, тучных и гистоцитарных клеток [11].

Этиопатогенетические факторы, иницииру-
ющие запуск аутоиммунных реакций при ЭОП, 
до конца не установлены. К факторам риска раз-
вития ЭОП относят: тяжелый гипертиреоз, боль-
шой размер ЩЖ (>50 мл), анатомически узкую 
орбиту, высокий титр антител против рецептора 
тиреотропного гормона (АТ-рТТГ) и тиреоидной 
пероксидазы (АТ-ТПО), курение, дисфункцию 
ЩЖ и лечение радиоактивным йодом. У гене-
тически предрасположенных лиц пусковым фак-
тором может быть вирусная или бактериальная 
инфекция, (ретровирусы, Yersenia enterocolitica), 
стрессы, нарастающие химическое и радиацион-
ное загрязнение окружающей среды и т. д. [12, 
13]. Отмечена связь между тяжестью ЭОП и 
курением, что связывают с иммунотропным и 
зобогенным действием никотина [14]. Курение – 
самый сильный модифицируемый фактор риска 
ЭОП, и риск пропорционален количеству выку-
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риваемых в день сигарет [15]. Курение увеличи-
вает риск прогрессирования офтальмопатии по-
сле радиойодтерапии и снижает эффективность 
радиоактивной и глюкокортикоидной терапии 
[16], а также увеличивает прямое действие си-
гаретных токсинов и травму от тепла, переда-
ющегося из решетчатой пазухи через глазнич-
ную пластинку [17]. У курильщиков повышен 
уровень тиреоглобулина, что свидетельствует о 
деструкции фолликулов ЩЖ под воздействием 
тиоцианатов табачного дыма.

Лечение тиреостатиками и тиреоидэктомия 
не влияют на течение ЭОП, тогда как лечение 
радиоактивным йодом связано с риском разви-
тия и прогрессирования ЭОП. Примерно у 15% 
пациентов после терапии радиоактивным йодом 
манифестирует или прогрессирует ЭОП [18]. 
По мнению многих авторов, этот риск можно 
практически устранить коротким курсом перо-
ральных глюкокортикостероидов (ГК) после ра-
диойодтерапии и своевременным назначением 
заместительной гормональной терапии развива-
ющегося гипотиреоза [13].

В настоящее время ЭОП рассматривается не-
которыми авторами как генетически детермини-
рованное аутоиммунное заболевание, хотя роль 
наследственных факторов в патогенезе ЭОП вы-
яснена не окончательно [4, 19]. У многих паци-
ентов в семейном анамнезе помимо ЭОП могут 
быть другие аутоиммунные нарушения. Наибо-
лее часто это сахарный диабет, миастения, пер-
нициозная анемия и болезнь Аддисона [20]. Уве-
личение заболеваемости среди монозиготных 
близнецов также позволило предположить, что 
генетические факторы вносят свой вклад в раз-
витие ЭОП. Специфические генетические изме-
нения пока не определены. Однако немногочис-
ленные исследования выявили гены-кандидаты, 
которыми являются: человеческий лейкоцитар-
ный антиген (HLA, 6p21-3), антиген 4 цитоток-
сических Т-лимфоцитов (CTLA-4, 2q33), фактор 
некроза опухоли (TNF, 6p21-3), интерферон-γ 
(12q14), молекула межклеточной адгезии 1 
(ICAM-1, 19p13) и рецептор ТТГ (TSH-R, 14q31) 
[21, 22, 23].

Активно дискутируется вопрос о том, что 
является основным антигеном (АГ), запускаю-
щим аутоиммунную реакцию в орбите. Соглас-
но одной из гипотез, ЩЖ и ткани орбиты имеют 
одинаковые АГ, и аутоиммунные реакции в ЩЖ, 
сопровождающиеся выработкой АТ к рецептор-
ным и тиреоидным АГ, могут перекрестно реаги-
ровать с тканями орбиты, запуская там аутоим-
мунное воспаление. Одним из кандидатов на роль 
АГ-мишени признан рТТГ. АТ-рТТГ обнаружи-
ваются практически у 100% пациентов с ЭОП 
и БГ. От 50 до 70% пациентов с БГ имеют АТ к 
тиреоглобулинам (ТГ) и примерно 50-80% паци-
ентов с БГ являются носителями АТ-ТПО [24, 
25, 26, 27, 28, 29, 30, 31]. Доказана прямая кор-
реляционная связь между выработкой АТ-ТПО и 
активностью заболевания, продолжительностью 
аутоиммунного воспаления в орбите и тяжестью 
ЭОП. Клинические проявления ЭОП у пациентов 
с болезнью Грейвса являются показанием для ис-

следования АТ-ТПО и АТ-рТТГ [32].
Согласно второй гипотезе, ЭОП рассматри-

вают как самостоятельное аутоиммунное за-
болевание с преимущественным поражением 
ретробульбарных тканей. Увеличение объема 
глазодвигательных мышц и ретробульбарной 
клетчатки приводит к повышению ретробуль-
барного давления в замкнутой костной полости и 
развитию характерной клинической картины [2].

В настоящее время известны несколько клас-
сификаций ЭОП. Общепризнанные классифика-
ции ЭОП выделяют: характер патологического 
процесса (формы ЭОП), степень клинических 
проявлений (стадии ЭОП), динамику патологи-
ческого процесса (активность и тяжесть).

В 1983 г. А. Ф. Бровкина с соавторами на 
основании многолетнего клинического опыта 
предложили классификацию, согласно которой 
ЭОП объединяет 3 формы заболевания, способ-
ные переходить одна в другую, и различающи-
еся не только жалобами пациентов и клиниче-
скими признаками, но и патоморфологическими 
изменениями: тиреотоксический экзофтальм, 
отечный экзофтальм и эндокринная миопатия 
[1, 2, 3, 5].

ЭОП разделяют на три стадии по степени 
компенсации патологического процесса: ком-
пенсация, субкомпенсация и декомпенсация [5].

Активность заболевания подразумевает при-
сутствие острого воспалительного процесса, от-
ражая потенциальную обратимость заболевания. 
Оценка активности заболевания проводится при 
помощи шкалы клинической активности CAS по 
M. Mourits, 1997 [1, 3, 5, 33].

Согласно данной шкале, активность опреде-
ляют по 7 основным критериям (спонтанная ре-
тробульбарная боль; боль при взгляде вверх или 
вниз; покраснение век; инъекция конъюнктивы; 
отек век; хемоз; покраснение и отек полулунной 
складки и слезного мясца) и 3 дополнительным 
параметрам (увеличение экзофтальма более чем 
на 2 мм за последние 2 месяца; уменьшение под-
вижности глаза более чем на 8˚ в любом направ-
лении за последние 2 месяца; снижение зрения 
более чем на 1/10 остроты за последние 2 меся-
ца), выделяя активную и неактивную ЭОП.

ЭОП считается неактивной при 1-2 баллах, 
активной – при 3 и более баллов (CAS ≥3/7-10). 
Дополнительные признаки определяют при ди-
намическом наблюдении офтальмологом неак-
тивной ЭОП (повторный осмотр через 2 месяца), 
повторно устанавливают степень активности 
ЭОП для определения дальнейшей тактики ве-
дения пациента. Активность процесса определя-
ется после двух последовательных клинических 
обследований и обозначается от 0 до 10, где каж-
дый клинический признак соответствует 1 бал-
лу. ЭОП считается активной при трех и более 
баллов.

Тяжесть – совокупный показатель функцио-
нальных расстройств и косметических дефектов, 
определяемых во всех фазах естественного тече-
ния заболевания. Наиболее распространенная и 
общепризнанная в мире классификация ЭОП – 
NOSPECS (1977) [1, 2, 3] (таблица).
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Европейская группа по изучению офтальмо-
патии EUGOGO в 2008 г. для определения тя-
жести состояния и тактики лечения предложила 
свою классификацию ЭОП: 

1. ЭОП, угрожающая потерей зрения, или тя-
желая (оптическая нейропатия и/или поврежде-
ние роговицы, спонтанный вывих/подвывих гла-
за). Требует экстренного лечения. Риск повреж-
дения и перфорации роговицы увеличивается 
при наличии лагофтальма, ассоциированного с 
феноменом Белла (рефлекторное движение гла-
за кверху при смыкании век, что особо важно 
во время сна, т. к. предотвращает высыхание 
роговицы).

2. ЭОП умеренной тяжести, без угрозы поте-
ри зрения. У таких пациентов  при существен-
ном ухудшении качества жизни оправдано им-
муносупрессивное (при активной ЭОП) или 
хирургическое лечение (при неактивной ЭОП). 
Пациенты с умеренной ЭОП имеют 1 или более 
из следующих признаков: ретракция века ≥2 мм; 
умеренно выраженные изменения мягких тка-
ней глазницы; экзофтальм ≥3 мм выше нормы 
для соответствующего пола и расы; непостоян-
ная или постоянная диплопия.

3. Легкая ЭОП. Пациенты с незначительным 
снижением качества жизни, когда иммуносу-
прессивное и хирургическое лечение ЭОП не 
оправдано. Пациенты, имеющие 1 или более из 
следующих признаков: ретракция века <2 мм; 
незначительные изменения мягких тканей глаз-
ницы; экзофтальм выше нормы для пола и расы 
<3 мм; транзиторная диплопия или отсутствие 
диплопии; поражение роговицы с положитель-
ным эффектом при лечении глазными мазями 
[5, 13].

Различают 3 варианта течения ЭОП. Мио-

генный вариант характеризуется увели-
чением размера прямых и косых мышц 

глаза и изменением их плотности. Липо-
генный вариант, при котором отмечены 
значительное увеличение объема жи-
ровой клетчатки и рентгенологические 
признаки ее отека. При этом размеры и 
плотность экстраокулярных мышц не 
изменены, трудно поддается медикамен-
тозному лечению, считается редким ва-
риантом ЭОП. Смешанный вариант, ко-
торый характеризуется изменением раз-
меров и плотности глазодвигательных 
мышц и отеком ретробульбарной клет-
чатки. Встречается наиболее часто [2].

Кроме того, ЭОП классифицируют по 
фазам течения: 

• динамическая – активно протекаю-
щий воспалительный процесс, возмож-
но, с неполной регрессией симптомов 
длительностью от нескольких месяцев 
до нескольких лет;

• статическая (фиброзная) – рубцева-
ние, глазные симптомы значимо не изме-
няются [32, 34].

Большинство клинических симпто-
мов ЭОП является следствием увели-
чения объема мягких тканей орбиты, 
приводящего к увеличению давления 

в полости орбиты. Эти изменения обусловле-
ны накоплением гликозаминогликанов, отеком 
и адипогенезом. У большей части пациентов 
увеличены и экстраокулярные мышцы, и ретро-
бульбарная клетчатка. При этом у пациентов до 
40 лет преимущественно вовлечена в процесс 
ретробульбарная клетчатка, тогда как у пациен-
тов старше 60 лет – глазодвигательные мышцы 
[35]. У некоторых пациентов возникает проптоз 
вследствие выступания глазных яблок. Увели-
чение глазодвигательных мышц на верхушке 
орбиты при минимальном проптозе особенно 
повышает риск компрессии зрительного нерва. 
Диплопия развивается вследствие воспаления и 
отека экстраокулярных мышц. Чаще всего в па-
тологический процесс вовлекается нижняя пря-
мая мышца. Ретракция верхнего века обуслов-
лена повышением симпатической стимуляции 
мюллеровой мышцы и гиперактивацией мышцы, 
поднимающей верхнее веко. Ретракция верхнего 
века, редкое мигание, усиление испарения слез 
и неполное смыкание век приводят к развитию 
синдрома сухого глаза. Периорбитальный отек 
носит застойный характер и обусловлен сниже-
нием венозного оттока вследствие компрессии 
сосудов в орбите [36].

Клиника ЭОП многообразна, уникальна для 
каждого пациента и зависит от активности и тя-
жести процесса. Характерно развитие экзофталь-
ма. Пациенты могут жаловаться на светобоязнь, 
слезотечение, двоение, ощущение сухости и пе-
ска в глазах, дискомфорт и боль при движении 
глазных яблок, ощущение давления за глазами, 
снижение остроты зрения, нарушение цветовос-
приятия и изменение внешности. Картина ЭОП 
может быть представлена разными комбинация-

Класс Стадия Клинические проявления
0 (N) Отсутствие патологических изменений со стороны глаз
1 (O) Ретракция верхнего века

а Незначительно выражена
b Умеренно выражена
с Резко выражена

2 (S) Изменения мягких тканей орбиты (отек, инъекция 
конъюнктивы)

а Незначительно выражена
b Умеренно выражена
с Резко выражена

3 (P) Экзофтальм (выпячивание глазных яблок)
а Незначительно выражен (на 3-4 мм больше нормы)
b Умеренно выражен (на 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 (С) Поражение роговицы
а Сухость
b Изъязвления
с Помутнение, некроз, перфорация

6 (S) Поражение зрительного нерва
а Незначительно выражено (острота зрения – 1,0-0,3)
b Умеренно выражено (острота зрения – 0,3-0,1)
с Резко выражено (острота зрения – <0,1)

Таблица – Классификация ЭОП
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ми клинических симптомов [3].
Тиреотоксический экзофтальм – клиниче-

ский синдром, развивающийся всегда на фоне 
тиреотоксикоза, как правило, бывает билате-
ральным. Односторонний тиреотоксический 
экзофтальм – явление временное: по мере уве-
личения сроков нарушения функции ЩЖ тирео-
токсический экзофтальм появляется и на другой 
стороне. Такому экзофтальму свойственна ре-
дуктабельность (при нажатии глаз возвращается 
в орбиту – репонируется) [1, 37]. Офтальмоло-
гические изменения проявляются комбинацией 
различных симптомов. Прежде всего это ретрак-
ция верхнего века и расширение глазной щели 
– «удивленный взгляд» — симптом Дальрим-
пля. Мышца Мюллера (средний пучок леватора 
верхнего века) находится в состоянии спазма 
из-за усиленной симпатической стимуляции. У 
таких пациентов появляется тремор опущенных 
или слегка сомкнутых век – симптом Розенба-
ха. Редкие и неполные мигательные движения 
в сочетании с ретракцией верхнего века делают 
взгляд пристальным, изумленным – симптом 
Штельвага. Практически у всех пациентов с 
тиреотоксическим экзофтальмом наблюдается 
несоответствие движений верхнего века и глаз-
ного яблока при взгляде книзу – симптом Грефе 
и, соответственно, при взгляде вверх – симптом 
Кохера. Возможно нарушение конвергенции – 
симптом Мебиуса. Усиленный блеск глаз – сим-
птом Краузе. Положение глаза в орбите при ти-
реотоксическом экзофтальме всегда правильное, 
отсутствуют органические изменения в мягких 
тканях орбиты, в том числе в экстраокулярных 
мышцах. Тиреотоксический экзофтальм никог-
да не является причиной нарушения зрительных 
функций. При этой форме ЭОП за счет редкого 
мигания у пациентов появляются жалобы, при-
сущие начинающемуся синдрому «сухого гла-
за». Все глазные симптомы чаще всего исчезают 
при нормализации функции ЩЖ. У ряда паци-
ентов тиреотоксический экзофтальм переходит 
в отечный [1, 2].

Отечный экзофтальм встречается наиболее 
часто и составляет 62,74%, развивается при по-
явлении патологических изменений в мягких 
тканях орбиты (отек, клеточная инфильтрация) 
и представлен орбитальным симптомокомплек-
сом, который начинается с преходящего, а затем 
стабильного отека периорбитальных тканей. Это 
отек мягких тканей верхнего века, а не клеточная 
инфильтрация, как иногда считают [1]. Появле-
нию отечного экзофтальма могут предшество-
вать головная боль, депрессия, мышечная сла-
бость. В результате редкого мигания и присталь-
ного взгляда у пациентов появляются жалобы на 
чувство засоренности, рези, слабого жжения. К 
вечеру наступает зрительное утомление. Данные 
симптомы могут появляться на ранней стадии 
патологического процесса, нередко задолго до 
возникновения экзофтальма. В зависимости от 
локализации первичного патологического оча-
га отечный экзофтальм может иметь варианты: 
миогенный, липогенный и смешанный, которые 
были описаны ранее. Наиболее тяжелый прогноз 

имеют миогенная и смешанная формы отечного 
экзофтальма. Именно при отечном экзофталь-
ме создаются условия для развития оптической 
нейропатии, кератопатии или язвы роговицы, 
что сопровождается резким, порой необрати-
мым снижением зрения. Стадия активной кле-
точной инфильтрации при отечном экзофтальме 
достаточно продолжительна и составляет в сред-
нем 16-18 месяцев. Иногда отечный экзофтальм 
завершается картиной эндокринной миопатии 
[2, 38, 39].

Эндокринная миопатия может развиваться 
как самостоятельная форма заболевания или 
быть исходом отечного экзофтальма. Эндо-
кринная миопатия –  процесс двусторонний, 
возникает чаще у мужчин на фоне гипотирео-
за или эутиреоидного состояния. В основе его 
также лежит клеточная инфильтрация экстрао-
кулярных мышц, однако активная стадия более 
кратковременна и фиброз, приводящий к нару-
шению функции мышц, развивается спустя 3-4 
месяца от начала заболевания [39]. В клиниче-
ской картине на фоне экзофтальма преобладает 
диплопия, ограничение подвижности глаза, его 
резкое отклонение в сторону наиболее поражен-
ной мышцы, что сопровождается мучительным 
двоением. У таких пациентов зрительные оси 
обоих глаз находятся в разных плоскостях, они 
не в состоянии фиксировать взгляд на одном 
объекте, так как косоглазие сочетается с резким 
ограничением подвижности глаза. Диплопия 
трудно поддается лечению и часто не имеет об-
ратного развития. Она является причиной пси-
хологических проблем, вызывая косметический 
дефект и снижение трудоспособности. Наиболее 
часто диплопия сопровождается рестриктивным 
косоглазием. В неактивную фазу ЭОП диплопия 
обычно имеет постоянный характер, сопрово-
ждается страбизмом (косоглазием) и не устра-
няется консервативным лечением. В активную 
фазу заболевания страбизм наблюдается редко. 
В эту стадию заболевания иммуносупрессивная 
терапия дает наиболее положительный эффект. 
В связи с этим для определения тактики лечения 
диплопии необходимо разграничить активную 
и неактивную фазы ЭОП. Морфологически у 
таких пациентов не находят резкого отека ор-
битальной клетчатки, но имеется резкое утол-
щение одной или двух экстраокулярных мышц, 
плотность которых резко повышена. Признаков 
нарушения венозного кровотока в орбите нет. 
Отек периорбитальных тканей, кератопатия, 
оптическая нейропатия, столь характерные для 
отечного экзофтальма, отсутствуют. Пациенты 
теряют трудоспособность в результате расстрой-
ства бинокулярного зрения и конвергенции. У 
пациентов с эндокринной миопатией сроки ак-
тивной клеточной инфильтрации значительно 
короче: не более 3-4 месяцев. Рано развивается 
фиброз мышечной ткани, что подтверждается 
отсутствием ответа на проводимое лечение [1].

Обследование пациентов с подозрением на 
ЭОП включает:

– Оценку данных анамнеза (длительность оф-
тальмопатии, течение, предшествующие методы 
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лечения, терапия тиреотоксикоза, курение).

– Оценку специфических симптомов ЭОП 
(резь в глазах, слезотечение, светобоязнь, боль 
в глазных яблоках, диплопия, ощущение напря-
жения в глазницах, периорбитальная отечность 
и др.); офтальмологический осмотр (биомикро-
скопия, офтальмоскопия, определение объема 
движений глазных яблок, полей зрения, остроты 
зрения, измерения ширины глазной щели, репо-
зиция глаза).

Тонометрию по Маклакову (только при со-
хранности роговицы, при признаках поврежде-
ния даже эпителия роговицы  тонометрию про-
водят пальпаторно).

– Исследование цветового зрения (по табли-
цам Рабкина) [40, 41].

– УЗИ орбит – визуализируется расширение 
ретробульбарной зоны; суммарная толщина пря-
мых мышц глаза у пациентов с ЭОП может до-
стигать 22,6 мм (у здоровых – 16,8 мм). Канал 
зрительного нерва также увеличивается в сред-
нем на 22% по сравнению с нормой. По мере 
развития фиброза мягких тканей орбиты шири-

на ретробульбарной зоны сокращается, толщина 
экстраокулярных мышц сохраняется, но стано-
вится неравномерной. УЗИ позволяет визуали-
зировать только 2/3 орбиты, в то время как ее 
вершина остается «немой» зоной [2, 42].

– КТ или МРТ орбит в двух проекциях с обя-
зательной денситометрией мягких тканей (для 
определения размеров глазодвигательных мышц 
и плотности орбитальной клетчатки, наличия 
участков фиброза) [40, 41, 43].

– Определение функциональной активности 
ЩЖ – исследование уровня тиреоидных гормо-
нов (свободный Т4 (св. Т4), свободный Т3 (св. 
Т3)), ТТГ, АТ-ТРО, АТ-рТТГ.

 – УЗИ щитовидной железы.
– Сцинтиграфию щитовидной железы (по по-

казаниям) [2, 40, 41, 44, 45].
Выводы

Таким образом, высока важность своевремен-
ного диагностического поиска эндокринной оф-
тальмопатии с оценкой активности процесса для 
выбора правильной тактики ведения пациентов.
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ENDOCRINE OPHTHALMOPATHY: ETIOLOGY, PATHOGENESIS, CLINICAL 
PICTURE, DIAGNOSIS

Nikonova L. V., Tishkovskiy S. V., Hadomskaya V. I., Davydchyk E. V., Doroshkevich I. P.
Educational Institution «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

The relevance of the study of endocrine ophthalmopathy is due to the high prevalence of this disease and a high risk 
of developing impaired vision that leads to disability of patients. This lecture presents the main genetic, immunological, 
clinical manifestations of endocrine ophthalmopathy in order to improve the diagnosis and treatment of this pathology. 
The clinical picture of endocrine ophthalmopathy is various, unique for every patient and depends on the activity and 
severity of the process, which requires combined etiopathogenetic therapy. The importance of timely diagnosis for 
endocrine ophthalmopathy with an assessment of the activity of the process for choosing the right tactics for managing 
patients is very high.

Keywords: endocrine autoimmune ophthalmopathy, Graves' disease, endocrine myopathy, thyroid hormones.
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