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Введение. Количество пациентов с патологией щитовидной железы увеличивается за счет людей, стра-
дающих болезнью Грейвса, которая зачастую сопровождается эндокринной аутоиммунной офтальмопа-
тией. Данное осложнение приводит к нарушению функций зрения и снижению качества жизни пациентов.

Цель. Проведен анализ отечественной и зарубежной литературы с целью изучения современных подходов 
к патогенетической и симптоматической терапии пациентов с эндокринной офтальмопатией.

Материал и методы. Проанализировано 55 литературных источников.
Результаты: проведена сравнительная оценка эффективности различных схем и способов лечения эндо-

кринной офтальмопатии.
Выводы. Один из приоритетов в борьбе с эндокринной офтальмопатией – поиск новых методов и спосо-

бов лечения, а также совершенствование существующих схем и программ.
Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, болезнь Грейвса, проптоз, глюкокортикоиды, цитоста-

тики.

Учитывая возможные тяжелые исходы, лю-
бое лечение эндокринной офтальмопатии (ЭОП) 
многокомпонентно. Оно может включать меди-
каментозную терапию, радиационную терапию, 
хирургическое лечение (ургентное или восста-
новительное) в разных комбинациях, симптома-
тическую терапию, включая физиотерапию.

Тактика лечения зависит от активности и тя-
жести ЭОП, наличия сопутствующей патологии 
и фазы развития процесса. ЭОП часто закан-
чивается спонтанной регрессией, поэтому для 
большинства пациентов с легкой и неактивной 
ЭОП и удовлетворительным качеством жизни 
показаны выжидательно-наблюдательная так-
тика или проведение только симптоматической 
терапии. Легкая ЭОП прогрессирует примерно в 
15% случаев [1]. Иммуносупрессивная терапия 
глюкокортикоидами (ГК) и радиационная тера-
пия эффективны при легкой ЭОП, но назначение 
их нецелесообразно, поскольку риск превышает 
возможную пользу [2].

Лечение любой ЭОП (независимо от степени 
активности и тяжести) сопровождается симпто-
матической терапией, которая применяется как 
самостоятельный вид лечения только у пациен-
тов с легкой ЭОП при отсутствии прогрессии 
процесса, у пациентов же с умеренной и особен-
но с тяжелой или, угрожающей потерей зрения, 
офтальмопатией – только в комплексе с иммуно-
супрессивной терапией [1, 3, 4, 5].

Для успешного лечения ЭОП необходимо 
своевременное достижение и длительное под-
держание эутиреоидного состояния. При ги-
потиреозе проводят лечение левотироксином 
под контролем уровня тиреотропного гормона 
(ТТГ). При тиреотоксикозе показано лечение ти-
реостатиками для поддержания стойкого эути-
реоза. При неэффективности тиреостатической 
терапии предпочтительна тотальная тиреоидэк-
томия, так как после неполного удаления щито-
видной железы отмечается стойкое повышение 
антител к рецепторам тиреотропного гормона 
(АТ-рТТГ), что может приводить к прогрессиро-
ванию ЭОП [5, 6, 7, 8, 9].

При наличии симптомов повреждения ро-
говицы, таких как ощущение «песка в глазах», 
слезотечения, светобоязни, рекомендуется ис-
пользовать препараты искусственной слезы или 
мази, гели на ночь при неполном смыкании век 
для защиты роговицы. Кроме того, рекоменду-
ется: ношение солнцезащитных очков; примене-
ние призматических очков для коррекции пре-
ходящей или стойкой диплопии; пребывание во 
время сна с приподнятым изголовьем, что позво-
ляет уменьшить отек век в утренние часы; пре-
кращение курения или уменьшение количества 
выкуриваемых сигарет в день; использование 
местной терапии глюкокортикоидных гормонов 
у пациентов с незначительными проявлениями 
ЭОП (0,5% суспензии гидрокортизона или 0,1% 
р-ра дексаметазона в виде глазных капель); при-
менение препаратов, улучшающих метаболи-
ческие процессы в тканях глаза (тауфон, эмок-
сипин, квинакс, витаден, актовегин гель и др.); 
в случае развития изъязвления и перфорации 
роговицы применяют местную антибактериаль-
ную терапию, а также анионные мембраны на 
область поражения [2, 6, 10, 11].

Данные рандомизированного двойного сле-
пого плацебо-контролируемого клинического 
исследования, выполненного при поддержке 
грантами от Пизанского университета и Мини-
стерства высшего и среднего образования и на-
учных исследований Италии, свидетельствуют 
об эффективности назначения селена (100 мкг 2 
раза в день) в течение 6 месяцев у пациентов с 
легкой формой ЭОП, что приводило к уменьше-
нию выраженности ЭОП, улучшению качества 
жизни и замедлению прогрессирования заболе-
вания [12].

При длительном (более 3 месяцев) перораль-
ном приеме ГК (средняя суточная доза преднизо-
лона или эквивалента – более 5 мг) или наличии 
других факторов риска остеопороза (хирурги-
ческая менопауза, постменопаузальный период, 
предшествующие переломы в анамнезе, гипого-
надизм у мужчин и др.) обязательно назначают 
препараты кальция в дозе 500-1000 мг и витамин 
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Д – 400-800 МЕ в сутки, а также при отсутствии 
противопоказаний – бисфосфонаты [10].

Можно использовать в составе комплексно-
го лечения физиотерапевтические процедуры. 
Лечебный курс состоит из 10 сеансов магнито-
терапии в сочетании с эндоназальным электро-
форезом, индивидуально подобранных для каж-
дого пациента после изучения функционального 
состояния органа зрения. Не существует про-
тивопоказаний к проведению физиотерапии по 
общему состоянию (например злокачественные 
заболевания) [2].

Патогенетическое лечение, включающее им-
муносупрессивную терапию или радиационную 
терапию, назначается пациентам с умеренной 
или тяжелой, угрожающей потерей зрения оф-
тальмопатией [3, 13, 14, 15, 16].

Иммуносупрессивная терапия проводится с 
использованием ГК или цитостатиков. ГК в ле-
чении ЭОП используются с 60-х годов ХХ века 
и на сегодняшний день остаются наиболее эф-
фективным и доступным методом [1, 3, 17, 18, 
19]. Основное действие ГК оказывают на мягкие 
ткани орбиты и оптическую нейропатию, тогда 
как уменьшение степени проптоза и выраженно-
сти дисфункции экстраокулярных мышц проис-
ходит незначительно [3, 17, 20, 21, 22].

Показания к проведению иммуносупрессив-
ной терапии: прогрессирую-щий экзофтальм с 
симптомами воспаления и болевым синдромом; 
выраженный периорбитальный отек в сочетании 
с хемозом, сосудистым застоем, ретракцией век 
и экзофтальмом; рецидив офтальмопатии; уме-
ренная компрессионная нейропатия зрительного 
нерва. Иммуносупрессивная терапия не показа-
на при стабильной, хронической ретракции век 
или диплопии; стабильном, не прогрессирую-
щем экзофтальме; стадии фиброза ЭОП; актив-
ной инфекции [3, 13, 14, 23, 24, 25, 26].

В литературе описаны 3 пути введения ГК: 
местный (субконъюнктивально или ретробуль-
барно), пероральный и внутривенный. Местное 
введение ГК для лечения ЭОП не рекомендуется 
и в настоящее время практически не использу-
ется, но может быть использовано при противо-
показаниях к пероральной или парентеральной 
терапии. Согласно исследованиям, проведен-
ным C. Marcocci и L. Bartalena в 1987 г. [27] и  
L. Bartalena и соавт. в 2000 г. [3], местное вве-
дение ГК оказывает слабый терапевтический 
эффект.

Проведен ряд исследований по сравнению 
разных схем лечения ГК. Однако терапевтиче-
ски эффективная и безопасная доза пероральных 
ГК пока не определена и не доказано преимуще-
ство какой-либо схемы лечения. В данной статье 
приведены наиболее используемые из схем [1]. 

1. Прием преднизолона/метилпреднизоло-
на per os в дозе 1-1,5 мг/кг по альтернирующей 
схеме (через день) в течение 6-8-10 недель с 
последующим уменьшением дозы наполовину 
каждые 2-3 недели до полной отмены препара-
та. Например: масса тела пациента 80 кг, значит, 
начальная доза преднизолона из расчета 1 мг/кг 
будет 80 мг через день в течение 6 недель. Затем 

дозу уменьшаем наполовину, получаем 40 мг че-
рез день в течение 2-3 недель. Далее – 20 мг че-
рез день 2-3 недели, 10 мг через день 2-3 недели, 
5 мг через день 2-3 недели и полная отмена пред-
низолона. В среднем суммарная доза составляет 
2-3 г на курс. При необходимости схему можно 
продолжить.

2. Преднизолон – 60 мг ежедневно per os в те-
чение 2 недель, затем 40 мг в течение 2 недель, 
30 мг в течение 4 недель и 20 мг в течение 4 не-
дель, с постепенным снижением дозы и отменой 
препарата через 8 недель. В среднем суммарная 
доза составляет 3-3,3 г на курс. При необходимо-
сти возможен перевод пациента с ежедневного 
на альтернирующий режим приема ГК [10].

Необходимо учитывать, что при пероральном 
приеме ГК эффективны примерно в 33-63% слу-
чаев. Частой проблемой является рецидив ЭОП 
как в случае отмены ГК, так и при снижении их 
дозы. Другая проблема – достаточно частое раз-
витие побочных эффектов. Длительный (более 
2 месяцев) пероральный прием ГК у 30,6% па-
циентов вызывает вторичное альтернирующее 
косоглазие, тяжелые глазодвигательные ослож-
нения (64,1%), увеличивает риск развития осте-
опороза [2].

В последнее время большой популярностью 
пользуется метилпреднизолон, так как он в 1,25 
раза активнее преднизолона. Характеризуется 
достаточно медленной абсорбцией, большей 
проникающей способностью в ткани, минималь-
ной минералокортикоидной активностью с пери-
одом полувыведения 12-36 часов. У метилпред-
низолона индекс терапевтической безопасности 
выше по сравнению с преднизолоном. Именно 
поэтому метилпреднизолон начали использо-
вать в пульс-терапии в случаях отсутствия по-
ложительного эффекта при назначении класси-
ческих пероральных схем лечения ГК (данные 
схемы описаны выше). Большинство исследова-
телей подтверждает эффективность больших доз 
ГК [15, 24, 26, 28]. Внутривенное введение вы-
соких доз ГК (пульс-терапия) более эффективно 
и сопровождается меньшей частотой развития 
побочных эффектов и тяжелых глазодвигатель-
ных нарушений, чем пероральное или местное 
введение ГК [2].

Первые исследования пульс-терапии метил-
преднизолоном были опубликованы в 1987 г.  
Y. Nagayama и соавт. [19]. В дальнейшем резуль-
таты исследований эффективности и безопас-
ности такой терапии опубликовали P. Kendall-
Taylor (1988), P. Dandona (1989), J. Guy (1989), 
Y. Hiromatsu (1993) [29, 30, 31, 32].

Показания для проведения пульс-терапии 
ГК: быстропрогрессирующие и тяжелые формы 
ЭОП с угрозой компрессии зрительного нерва; 
неэффективность орального использования ГК 
[33].

До назначения пульс-терапии необходимо 
исключить острые инфекционные заболевания, 
артериальную гипертензию, язву желудка и 
двенадцатиперстной кишки, сахарный диабет, 
инфекции мочевыводящих путей, а также не-
обходимо осуществить определение маркеров 
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вирусного гепатита, аутоантител и тщательный 
контроль за функцией печени до и после тера-
пии. При наличии хронических заболеваний 
надо уточнить у соответствующих специали-
стов, имеется ли  возможность введения боль-
ших доз ГК. В дальнейшем необходим монито-
ринг с целью раннего выявления побочных эф-
фектов. Крайне важны контроль гликемии и АД, 
наблюдение у врача-эндокринолога. Во время 
пульс-терапии ГК следует осторожно назначать 
тиазидные или петлевые диуретики с целью из-
бежания гипокалиемии [2, 34].

Схемы пульс-терапии ГК:
1. 4 цикла метилпреднизолона в/в капельно 

по 15 мг/кг веса, затем еще 4 цикла по 7,5 мг/
кг; при этом каждый цикл состоит из 2 инфу-
зий, проводимых через день с двухнедельным 
интервалом.

2. Введение 500-1000 мг ГК в/в капель-
но в 250 мл физиологического раствора еже-
дневно в течение 3 дней. Затем дозу препарата 
уменьшают наполовину. На 10, 17, 24-й день –  
по 500 мг; на 4, 5 и 6-й неделях – 250 мг один 
раз в неделю; на 7, 8 и 9-й (10-й) неделях – по  
125 мг 1 раз в неделю с последующим переходом 
на пероральный прием ГК по альтернирующей 
схеме с постепенным снижением дозы. Данная 
схема пульс-терапии была предложена в 2004 г.  
А. Ф. Бровкиной [23].

3. 500 мг в течение 3 последовательных дней 
с последующим назначением метилпреднизоло-
на по 1-1,5 мг/кг веса в течение 4-6 недель с по-
следующим снижением на 5 мг каждую неделю 
[10].

Исследование по сравнению разных режимов 
пульс-терапии было проведено R. S. Xanchez-
Ortiga и соавт. в 2009 г., где сравнивалась эф-
фективность и безопасность двух режимов при 
активной, среднетяжелой ЭОП: по рекомен-
дациям W. Wiersinga [35], 500 мг еженедельно 
в течение 6 недель с последующим снижением 
дозы до 250 мг еженедельно также в течение  
6 недель (кумулятивная доза – 4,5 г) (группа А); 
4 цикла по 15 мг/кг, затем 4 цикла по 7,5 мг/кг 
(кумулятивная доза – 4,9-7,4 г, длительность те-
рапии 16 недель) (группа В). В группе А терапия 
оказалась эффективной в 92% случаев, в группе 
В – в 100%. Рецидив заболевания в группе А воз-
ник в 43% случаев, в группе В – в 63% случаев. 
Таким образом подтверждается, что пульс-тера-
пия метилпреднизолоном является эффективной 
и безопасной, однако риск рецидива меньше при 
использовании режима группы А [36].

По результатам опроса членов Европей-
ской тиреоидологической ассоциации выявле-
но, что наиболее часто стартовая доза метил-
преднизолона при пульс-терапии составляет  
500-1000 мг с частотой инфузии 1 раз в неделю, 
при этом число инфузий стартовой дозы коле-
блется от 4 до 6 с последующим переходом на 
поддерживающую дозу, составляющую 1/2 от 
стартовой [36].

G. Kahaly и соавт. подчеркивают, что в на-
стоящее время наиболее часто используется 
следующий режим пульс-терапии метилпредни-

золоном: 500 мг в/в капельно в 250 мл физио-
логического раствора 1 раз в неделю в течение  
6 недель с последующим переходом на дозу  
250 мг еженедельно в течение 6 недель  (кумуля-
тивная доза 4,5 г) [34].

В России наряду с наиболее частой схемой 
пульс-терапии по А. Ф Бровкиной (1-я неделя – 
3 дня подряд в/в 1000 мг метилпреднизолона, в 
последующие 3 недели – по 500 мг в/в 1 раз в 
неделю, с 4 по 7-ю неделю – по 250 мг в/в 1 раз 
в неделю; следующие 4-5 недель осуществляют 
в/в инъекции метилпреднизолона – по 125 мг с 
интервалом 10-12 дней между введениями) су-
ществует и множество других схем, применяе-
мых в зависимости от знания, желания, опыта 
лечащего врача, протокола, принятого в кон-
кретном медицинском учреждении.

Согласно последнему консенсусу EUGOGO, 
суммарная кумулятивная доза метилпреднизо-
лона менее 8 г считается практически безопас-
ной [1].

Как правило,  побочные эффекты, возникаю-
щие на фоне пульс-терапии ГК (тахикардия, ги-
перемия лица, эмоциональное возбуждение, на-
рушение толерантности к глюкозе, увеличение 
массы тела, гастрит, бессонница, депрессия, ар-
териальная гипертензия, кушингоидный тип те-
лосложения), не представляют угрозы для жизни 
человека и являются обратимыми [37]. Тем не ме-
нее, на сегодняшний день в литературе описано 
12 случаев поражения печени на фоне пульс-те-
рапии ГК, проводившейся по поводу ЭОП, 4 из 
них закончились летальной печеночной недоста-
точностью. При этом суммарная доза в/в введен-
ного метилпреднизолона составила 10-15 г [38]. 
До сих пор нет четкого понимания механизмов 
поражения печени на фоне пульс-терапии ГК. 
Высказываются предположения о прямом дозо-
зависимом токсическом эффекте ГК на гепато-
циты за счет митохондриального повреждения, 
сопровождающегося ухудшением β-окисления 
жирных кислот, скоплением свободных ради-
калов [38]; об иммуносупрессии, вызванной 
ГК, что может способствовать активации ранее 
не диагностированного вирусного гепатита, о 
развитии аутоиммунного гепатита [39]. Новой 
информацией для эндокринологов стали резуль-
таты опроса членов Европейской тиреоидоло-
гической ассоциации, проводившегося в 2012 
г. При анализе зарегистрированных побочных 
эффектов пульс-терапии ГК было зафиксирова-
но развитие сердечно-сосудистых заболеваний 
в 10 случаях (1 случай летального исхода в ре-
зультате острой сердечно-сосудистой недоста-
точности), цереброваскулярных заболеваний – в 
5 случаях (2 случая летальных), аутоиммунного 
энцефалита  – 1 случай, повышение печеночных 
ферментов более чем в 4 раза в 8 случаях [40].

Лечение тяжелой и умеренно выраженной 
ЭОП в активной стадии включает пульс-терапию 
метилпреднизолоном, возможно, в сочетании с 
радиотерапией на область орбит. Радиотерапия 
оказывает неспецифический противовоспали-
тельный эффект, способствует уменьшению 
лимфоцитарной инфильтрации, выработки ци-
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токинов, снижению секреторной активности фи-
бробластов, снижению продукции гликозамино-
гликанов фибробластами [27]. Радиотерапия как 
монотерапия эффективна в 60% случаев [1, 3, 
18]. Проведенное в 1993 г. M. Prummel и соавт. 
рандомизированное двойное слепое исследова-
ние не выявило различий в эффективности меж-
ду радиотерапией и пероральной терапией ГК 
ЭОП [41]. Комбинация ГК (внутривенных или 
пероральных) с облучением орбит более эффек-
тивна, чем каждый метод в отдельности. На ос-
новании результатов рандомизированных иссле-
дований EUGOGO [14, 31, 42] были определены 
показания к использованию радиотерапии в ле-
чении ЭОП: тяжелое течение и быстрое прогрес-
сирование болезни; умеренная компрессионная 
нейропатия зрительного нерва; острая фаза ЭОП 
(после достижения эутиреоидного состояния); 
резко выраженный отечный экзофтальм и неэ-
ффективность лечения ГК; отек мягких тканей 
орбиты и экстраокулярных мышц; наличие про-
тивопоказаний к назначению ГК [14, 28, 42, 43]. 
Абсолютным противопоказанием к проведению 
радиотерапии является поражение роговицы 
(инфильтрат, язва), диабетическая ретинопатия 
при сахарном диабете и тяжелая артериальная 
гипертензия, относительным – сахарный диабет 
при отсутствии диабетической ретинопатии. Не-
желательно проведение радиотерапии у моло-
дых пациентов, особенно моложе 35 лет, так как 
существует теоретический риск развития рака в 
будущем – 0,3% [1, 44]. Комбинация лечения ГК 
с радиотерапией более эффективна (до 95%), чем 
каждый метод в отдельности. В стадии фиброза 
радиотерапия орбит неэффективна [1, 2, 44].

Схема радиотерапии: 20 Грей (Гр) на ткани 
орбиты, разделенных на 10 доз, в течение 2 не-
дель. Лучше переносим и эффективен режим с 
облучением по 1 Гр в неделю в течение 20 не-
дель. Недавно проведенные исследования пока-
зали, что альтернативный режим низких доз ра-
диотерапии (суммарная доза 10 Гр, разделенных 
на 10 доз) эффективен и лучше переносим, чем 
режим высоких доз радиотерапии. Дозы более 
20 Гр использовать не рекомендуется.

Альтернативным методом лечения ЭОП яв-
ляется использование цитостатиков. При срав-
нении монотерапии циклоспорина с преднизо-
лоном первый оказался менее эффективным. 
Однако комбинация циклоспорина с преднизо-
лоном оказывает аддитивный эффект и рекомен-
дуется при неэффективности монотерапии ГК. 
Наиболее часто применяют циклоспорин А в 
дозе 7,5-10 мг/сутки в течение 3-6 месяцев. Воз-
можно использование цитостатиков в комбина-
ции с другими методами лечения (например, в 
сочетании с малыми дозами ГК – 20 мг/сут или 
радиотерапией на область орбит). В 1986 г. G. J. 
Kahaly и соавт. были опубликованы результаты 
контролируемого рандомизированного исследо-
вания, сравнивающего эффективность перораль-
ной монотерапии преднизолоном и комбинации 
преднизолона и циклоспорина. По результатам 
исследования воспалительные симптомы регрес-
сировали в обеих группах пациентов, а умень-

шение выраженности проптоза и диплопии было 
отмечено у пациентов, получавших комбиниро-
ванную терапию [17, 45].

Один из методов лечения ЭОП – терапия 
аналогами соматостатина (октреотидом, лан-
реотидом, сандостатином LAR, соматулином). 
Первые публикации результатов исследований 
с использованием коротких аналогов сомато-
статина появились в 1992-1996 гг. [46]. Начиная 
с 1997 г., встречаются публикации о примене-
нии аналогов соматостатина пролонгирован-
ного действия для лечения активной ЭОП [47]. 
A. J. Dickinson и соавт. в 2004 г. опубликовали 
результаты двойного слепого плацебо-контро-
лируемого исследования октреотида LAR. При 
подведении итогов данного исследования авто-
рами был сделан вывод, что лечение октреоти-
дом LAR не оказывает существенного положи-
тельного эффекта при ЭОП умеренной тяжести. 
Возможно, аналоги соматостатина нового поко-
ления окажутся более эффективными [18].

В литературе опубликованы результаты ис-
следований, где изучалась эффективность анти-
оксидантов в лечении ЭОП. Проводился трех-
месячный курс терапии аллопуринолом (300 мг/
сут) и никотинамидом (300 мг/сут) у пациентов 
с ЭОП умеренной тяжести. Наиболее эффектив-
но купировались болевые ощущения и дипло-
пия, хуже всего – проптоз [48]. Имеются также 
сведения об эффективности пентоксифиллина 
у пациентов с ЭОП. Пентоксифиллин, неселек-
тивный ингибитор фосфодиэстеразы, помимо 
вазодилатирующих и гемореологических харак-
теристик, обладает противовоспалительными и 
иммуномодулирующими свойствами. Способ-
ствует снижению уровня провоспалительных 
цитокинов (IL-6, TNF-α, IL-1α), тиреоидных 
аутоантител и угасанию клинических призна-
ков активности ЭОП. Отмечен положительный 
эффект со стороны изменения мягких тканей 
и проптоза, а динамика изменения глазодвига-
тельных мышц была менее выраженной [49]. По 
данным другого исследования,  такого эффекта 
не выявлено [12]. Таким образом, необходимо 
провести более крупные рандомизированные 
контролируемые проспективные исследования 
для окончательной оценки эффективности дан-
ных препаратов.

Одним из возможных методов иммуносу-
прессивной терапии ЭОП является использова-
ние моноклональных антител. В последние годы 
L. Bartalena, A. Pinchera, C. Marcocci, C. Balazs 
широко обсуждают возможность использования 
в лечении ЭОП моноклональных антител против 
CD20 – ритуксимаба, который уже применяет-
ся в лечении таких хронических аутоиммунных 
заболеваний, как системная красная волчанка и 
ревматоидный артрит [1, 27]. В литературе есть 
данные исследования по применению ритукси-
маба у пациентов с ЭОП. Пациенты получали 
ритуксимаб 1000 мг внутривенно дважды с двух-
недельным интервалом или метилпреднизолон в 
дозе 500 мг/неделю в течение 16 недель, далее 
метилпреднизолон в дозе 250 мг/неделю в те-
чение 2 недель. Более выраженное уменьшение 
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клинической активности и проптоза выявлено у 
пациентов, получавших ритуксимаб [50, 51]. С 
марта 2008 г. стартовали два исследования с ис-
пользованием данного препарата, их результаты 
до настоящего времени неизвестны [52, 53].

В комбинации с иммуносупрессивной тера-
пией используется плазмаферез, что позволяет 
провести коррекцию иммунологического стату-
са посредством механического удаления из кро-
вотока антител, иммунных комплексов, а также 
иммуногенных плазменных белков и медиато-
ров воспаления [54].

Хирургическое лечение используется при 
наличии необратимых изменений, таких как эк-
зофтальм, двоение, ограничение подвижности 
глазных яблок, которые снижают трудоспособ-
ность и качество жизни пациента. Операции на 
глазодвигательных мышцах и веках позволяют 
скорректировать диплопию, улучшить функцию 
век и внешний вид пациента.

Реконструктивные операции следует выпол-
нять только в специализированных офтальмо-
логических центрах у пациентов с эутиреозом 
и неактивной (по крайней мере в течение 6 ме-
сяцев) ЭОП и при длительном течении заболе-
вания, когда воспалительные процессы в гла-
зодвигательных мышцах сменяются на соеди-
нительнотканные образования – фиброз. При 
недостаточной эффективности высоких доз вну-
тривенных ГК в течение 1-2 недель, развитии 
значимых побочных эффектов или противопо-
казаниях к терапии ГК должна быть проведена 
срочная декомпрессия орбит [1].

К операциям при ЭОП относятся:
1. Декомпрессия орбиты, когда выполняется 

удаление одной из стенок глазницы или ретро-
бульбарной клетчатки. Эта операция показана 
при выраженном проптозе, подвывихе глазного 
яблока из орбиты. Декомпрессия по двум стен-
кам орбиты приводит к уменьшению проптоза 
на 3-7 мм, удаление ретробульбарной клетчатки 
– на 2 мм.

2. Операция на глазодвигательных мыш-
цах показана при стойкой некорригируемой 
диплопии.

3. Операции на веках применяют при ретрак-
ции, лагофтальме, птозе, пролапсе слезной желе-
зы и орбитальной клетчатке [2, 6, 10, 55].

Существование большого количества спосо-
бов лечения ЭОП и появление новых свидетель-
ствует об отсутствии достаточно эффективного 
метода ее лечения. Актуальностью проблемы яв-
ляется то, что ЭОП – это аутоиммунное заболе-
вание, склонное к рецидивированию и часто тре-
бующее назначения повторных курсов терапии.

Выводы
Терапия эндокринной офтальмопатии много-

компонентна. Тактика лечения зависит от актив-
ности и тяжести ЭОП, наличия сопутствующей 
патологии и фазы развития процесса.

Один из приоритетов в борьбе с эндокринной 
офтальмопатией – поиск новых методов и спосо-
бов лечения, а также совершенствование суще-
ствующих схем и программ.
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MODERN APPROACHES TO THE THERAPY OF ENDOCRINE 
OPHTHALMOPATHY

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

Background: The number of patients with thyroid disease is increasing due to people suffering from Graves' 
disease, which is often accompanied by endocrine autoimmune ophthalmopathy. This complication leads to impaired 
vision and a decrease in the quality of life of patients.

Purpose: The analysis of domestic and foreign literature was conducted with the purpose of studying modern 
approaches to pathogenetic and symptomatic therapy of patients with endocrine ophthalmopathy.

Material and methods: 55 literature sources were analyzed.
Results: The comparative evaluation of the efficacy of various schemes and methods of treatment of endocrine 

ophthalmopathy was carried out.
Conclusions: One of the priorities in fighting endocrine ophthalmopathy is the search for new methods of treatment, 

as well as the improvement of existing schemes and programs.
Keywords: endocrine ophthalmopathy, Graves' disease, proptosis, glucocorticoids, cytostatics.
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