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В данной статье представлен клинический случай длительного рецидивирующего течения болезни Грейв-
са, осложненного развитием эндокринной офтальмопатии у пациента, находящегося на стационарном лече-
нии в эндокринологическом отделении УЗ «Гродненская университетская клиника».

Авторами изложена тактика междисциплинарного подхода в диагностике и лечении пациента с болез-
нью Грейвса и эндокринной офтальмопатией. 
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Введение
Болезнь Грейвса (БГ) – органоспецифиче-

ское аутоиммунное заболевание, возникающее 
в результате выработки специфических стиму-
лирующих аутоантител LATS-факторов (long-
acting thyroid stimulator) к рецепторам тире-
отропного гормона (рТТГ), расположенным на 
поверхности эпителиальных клеток щитовидной  
железы (ЩЖ) [1, 2].

В результате длительного стимулирующего 
воздействия LATS-фактора на рТТГ происходит 
диффузное увеличение ЩЖ с развитием синдро-
ма тиреотоксикоза. Данная патология часто со-
четается с эндокринной офтальмопатией (ЭОП), 
а также с претибиальной микседемой, акропати-
ей и другими аутоиммунными синдромами [3].

ЭОП также является аутоиммунным забо-
леванием, характеризующимся отеком и лим-
фоцитарной инфильтрацией, а в дальнейшем и 
развитием фиброзных изменений ретробульбар-
ной клетчатки и глазодвигательных мышц [4].  
ЭОП считается наиболее частой и тяжелой па-
тологией аутоиммунного генеза, осложняющей 
течение БГ. 

Изучение причин и механизмов развития 
ЭОП показало наличие перекрестно-реагирую-
щих комплексов антиген-антитело общих для 
ЩЖ и экстраокулярных тканей, запускающих 
каскад аутоиммунных реакций во внутриорби-
тальном комплексе. Основная роль в механиз-
ме активации аутоантител отводится тиреотро-
пин-рецепторному антигену (TSHR) [5, 6].

Несвоевременная диагностика БГ и нера- 
циональная лечебная тактика могут приводить к 
развитию данной патологии. 

Актуальность проблемы связана с особенно-
стями клинического течения представленного 
заболевания. На фоне БГ с рецедивирующим 
течением ЭОП может привести к значительно-
му снижению остроты зрения, утрате профес-

сиональной трудоспособности и инвалидности, 
поэтому только совместное участие эндокрино-
логов и офтальмологов в своевременной диагно-
стике и лечении данной патологии позволят из-
бежать осложнений и сохранить качество жизни 
пациентов [4].

Врачам-клиницистам, приступая к терапии 
БГ осложненной ЭОП, следует понимать, что 
лечение будет представлять собой длительный 
многоэтапный процесс, требующий коррекции 
тиреоидного статуса на первом этапе, и толь-
ко после компенсации гормонального статуса, 
можно начинать второй этап – лечение непо-
средственно ЭОП. 

Описание клинического случая
Пациент К., 35 лет, поступил в эндокриноло-

гическое отделение УЗ «Гродненская универси-
тетская клиника».

На момент поступления предъявлял жалобы 
на периодическую потливость и учащенное серд-
цебиение, слезоточивость глаз, общую слабость, 
утомляемость при физической активности.

Из анамнеза установлено, что пациент счи-
тает себя больным около шести лет, когда впер-
вые появились жалобы на приступы учащенного 
сердцебиения, общую слабость, снижение при-
вычной физической активности, резкую потерю 
массы тела на 10 кг за два месяца. С данными 
жалобами обратился к участковому терапевту по 
месту жительства, после чего был госпитализи-
рован с синусовой тахикардией в кардиологиче-
ское отделение районной больницы.

Во время лечения пациента в кардиологи-
ческом стационаре ЦРБ проведено обследова-
ние: ТТГ – 0,04 мкМЕ/мл, Т4 св. – 32,6 пмоль/л,  
Т3 св. – 8,23 пг/мл, антитела рТТГ – более  
40 МЕ/л (норма меньше 1,5 МЕ/л) и ультраз-
вуковое исследование ЩЖ (УЗИ ЩЖ) – об-
щий объем 42,6 см3. На основании полученных 

Случай из практики



Journal of the Grodno State Medical University, Vol. 23, № 2, 2025 176

данных был выставлен диагноз: диффузный  
токсический зоб 2 степени тиреотоксикоз сред-
ней степени тяжести. Назначено лечение – тиа-
мазол 30 мг в сутки. На фоне проводимого лече-
ния пациент отмечал положительную динамику, 
наблюдалась нормализация тиреостатуса. Те-
рапия тиреостатиком продолжалась около двух 
лет, доза препарата за этот период снизилась с 
30 мг до 2,5 мг с последующей отменой в связи 
с достигнутой стойкой ремиссией заболевания.

Однако через три месяца после отмены те-
рапии произошел рецидив болезни, назначен 
тиамозол в дозе 30 мг в сутки. На протяжении 
повторного лечения в течении трех лет полной 
ремиссии достичь не удалось. При снижении 
дозы тиамазола до 5 мг симптомы гипертирео-
за возобновлялись и показатели тиреостатуса 
ухудшались. Этому способствовала и низкая 
приверженность к лечению со стороны пациен-
та, проявляющаяся нерегулярным посещением 
эндокринолога, несвоевременным контролем 
гормонального статуса в назначенное время.  
В этот период по данным УЗИ объем ЩЖ уве-
личился с 42,6 см3 до 68,4 см3. За последний 
год появились жалобы со стороны органов зре-
ния: слезоточивость, резь в глазах, легкая све-
тобоязнь, расширение глазной щели. Следует  
отметить, что на протяжении всего перио-
да наблюдения консультация офтальмолога  
не назначалась.

В связи с ухудшением состояния пациент об-
ратился в УЗ «Гродненский областной эндокри-
нологический диспансер» и был направлен в эн-
докринологическое отделение УЗ «Гродненская 
университетская клиника» для решения вопроса 
о дальнейшей тактике лечения.

При поступлении в стационар: общее со-
стояние удовлетворительное, кожные покро-
вы нормальной окраски. Индекс массы тела –  
26,5 кг/м2. Аускультативно дыхание везику-
лярное, хрипов нет. Артериальное давление –  
125/80 мм рт. ст., частота сердечных сокраще-
ний – 90 уд/мин. Тоны сердца ясные, ритмичные. 
Живот при пальпации мягкий, безболезненный. 
Стул ежедневный. Симптом Мари, «телеграфно-
го столба» слабоположительные.

Локальный статус: ЩЖ визуализируется,  
при пальпации уплотнена, подвижна, увеличена 
до 2 степени (рис. 1).

Рисунок 1 – Визуальный статус щитовидной железы 
Figure 1 – Visual thyroid status

По результатам исследований:
Гормоны ЩЖ (на фоне приема тиамазола  

30 мг в сутки): Т4 св. – 20,4 пмоль/л; Т3 св. –  
5,23 пг/мл.; ТТГ – 0,01 мкМЕ/мл.

УЗИ ЩЖ: общий объем ЩЖ – 68,41 см3, кон-
туры неровные, капсула неравномерно уплотне-
на, эхоструктура диффузно-неоднородная, при 
ЦДК кровоток резко усилен, лимфоузлы шеи не 
увеличены.

Осмотр офтальмолога. Жалобы пациента на 
сухость, выстояние глаз, отеки верхнего и ниж-
него век, чувство «распирания» глазных яблок. 
Из анамнеза: упорное слезотечение и покрасне-
ние глаз появились около года назад. Длитель-
ное время применял инстилляции в конъюнкти-
вальную полость левофлоксацина 0,5 % по две 
капли три раза в день, однако улучшения со сто-
роны глаз не наблюдалось. 

Объективно: острота центрального зре-
ния обоих глаз составила 1,0. Подвижность  
глазных яблок в полном объеме, двоения нет, 
легкая асимметрия положения обоих глазных 
яблок в орбите, глазная щель расширена, высота 
справа составляет 14 мм, слева – 12 мм. Опре-
деляется умеренная отечность век, усиление  
«блеска» обоих глаз. Край нижнего века нахо-
дится значительно ниже уровня лимба рогови-
цы (рис. 2). Конъюнктива обоих глаз гипере-
мирована, хемоза нет, слева при максимальном 
отведении глаза кнутри определяется симптом 
«креста». 

Рисунок 2 – Расширение глазной щели, экзофтальм, 
инъекция глазного яблока 

Figure 2 – Expansion of the palpebral fissure, exophthalmos, 
injection of the eyeball

Оптические среды прозрачные, передняя ка-
мера средней глубины, влага чистая, зрачок кру-
глый. Глазное дно: ДЗН бледно-розовый, грани-
цы четкие, макулярный рефлекс сохранен, арте-
рии узкие, вены нормального калибра.

Внутриглазное давление правого глаза –  
19 мм рт. ст., левого – 18 мм рт. ст. Экзофтальмо-
метрия по Гертелю правого глаза 20 мм, левого 
– 19 мм при базисе 105 мм. Границы поля зрения 
на компьютерном периметре и результаты опти-
ческой когерентной томографии макулы и диска 
зрительного нерва в пределах возрастной нормы 
(рис. 3). 

Выполнена компьютерная томография (КТ) 
орбит. Положение глазных яблок: справа задний 
край расположен на 1 мм выше от межскуловой 
линии, слева – по межскуловой линии (рис. 4).
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Рисунок 3 – Компьютерное поле зрения  
и оптическая когерентная томография макулы  

и диска зрительного нерва 
Figure 3 – Computer field of vision and optical coherence 

tomography of the macula and optic disk

Рисунок 4 – КТ орбит, аксиальный срез (положение 
глазного яблока относительно межскулового 

расстояния) 
Figure 4 – CT scan of the orbits, axial section (position of the eyeball 

relative to the interzygomatic distance)

Содержимое глаз обычной плотности, 
стенка плотная, хорошо сформирована. Зри-
тельные нервы имеют обычный ход, сечение 
в ретробульбарном сегменте правого глаза  
до 5,2 мм, левого – до 5,5 мм. Толщина экстра- 
окулярных мышц (ЭОМ) справа: верхняя пря-
мая 4,3 мм (норма 3,8±0,7 мм), наружная прямая  
4 мм (норма 3,7±0,6 мм), внутренняя прямая  
4,9 мм (4,1±0,5мм), нижняя прямая 5,3 мм  
(норма 4,9±0,8) мм. Толщина экстраокуляр-
ных мышц слева: верхняя прямая 4,2 мм  
(норма 3,8±0,7 мм), наружная прямая 3,9 мм 
(норма 3,7±0,6 мм), внутренняя прямая 4,1 мм 
(4,1±0,5мм), нижняя прямая 5,1 мм (норма 
4,9±0,8) мм (рис. 5, 6). Заключение: КТ призна-
ки аутоиммунной офтальмопатии (утолщение 
нижних и внутренних прямых экстраокулярных 
мышц).

Рисунок 5 – КТ орбит, сагиттальный срез (увеличение 
толщины экстраокулярных мышц) 

Figure 5 – CT scan of the orbits, sagittal section (increased 
thickness of extraocular muscles)

Рисунок 6 – КТ орбит, корональный срез  
(увеличение толщины нижней и внутренней  

экстраокулярных мышц) 
Figure 6 – CT scan of the orbits, coronal section (increased 
thickness of the inferior and internal extraocular muscles)

Учитывая жалобы, данные объективного об-
следования, изменений КТ орбит выставлен ди-
агноз: аутоиммунная офтальмопатия 1а 2а 3а 4о 
5а 6о обоих глаз. 

Результаты других общеклинических анали-
зов без значимых изменений.
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На основании жалоб, анамнеза, данных объ-
ективного осмотра, лабораторных и инструмен-
тальных методов обследования выставлен кли-
нический диагноз: диффузный токсический зоб 
2 степени тиреотоксикоз средней степени тяже-
сти. Аутоиммунная офтальмопатия 1а 2а 3а 4о 
5а 6о обоих глаз.

Исходя из вышеизложенного установле-
ны показания для оперативного лечения БГ.  
Пациент переведен в отделение трансплантации 
органов и тканей, пластической и эндокрин-
ной хирургии УЗ «Гродненская университет-
ская клиника». Проведена экстрафасциальная  
тиреоидэктомия. В послеоперационном перио-
де назначена заместительная гормональная те-
рапия – левотироксин натрия 100 мкг в сутки.  
На амбулаторном этапе рекомендовано продол-
жить заместительную гормональную терапию, 
наблюдение у хирурга, эндокринолога и офталь-
молога по месту жительства. Через 1–1,5 месяца 
после удаления ЩЖ провести пульс-терапию 
метил-преднизолоном.

Заключение
Продемонстрированный клинический случай 

вызывает интерес в связи с длительным (более 
шести лет) рецидивирующим течением БГ с не-
рациональной тиреостатической терапией, что 
способствовало увеличению ЩЖ до больших 

размеров и развитию ЭОП. Примечателен тот 
факт, что на протяжении всех лет заболевания 
пациент не обследовался у офтальмолога, меро-
приятий, направленных на профилактику ЭОП, 
не проводилось. 

В настоящее время сотрудниками нашей кли-
ники выполнен I этап диагностики и лечения 
данной патологии (нормализация гормонально-
го статуса, тиреоидэктомия, назначение заме-
стительной гормональной терапии левотирокси-
ном натрия) и проводится подготовка пациента  
ко II этапу – лечению ЭОП с применением глю-
кокортикоидной пульс-терапии.

На примере этого клинического случая  
авторы хотели обратить внимание практикую-
щих врачей на необходимость своевременной 
диагностики и назначения рационального лече-
ния БГ и ЭОП, согласно действующим клини-
ческим протоколам РБ [7]. В материалах кли-
нических практических рекомендаций 2021 г. 
европейской группы по изучению орбитопатии 
Грейвса (EUGOGO) по ведению пациентов с ор-
битопатией Грейвса, одобренных Европейским 
обществом эндокринологов (ESE), четко про-
писан алгоритм лечения ЭОП с выделением те-
рапии первого и второго уровня, что указывает 
на многоэтапность терапии и преемственность 
специалистов в лечении БГ, осложненной разви-
тием ЭОП [8]. 
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RECURRENT COURSE OF GRAVES' DISEASE IN COMBINATION 
WITH ENDOCRINE OPHTHALMOPATHY: CLINICAL CASE 
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This article presents a clinical case of a long-term recurrent course of Graves' disease, complicated by the 

development of endocrine ophthalmopathy. The patient is undergoing inpatient treatment in the endocrinology 
department of the health care institution «Grodno University Clinic».

The authors clarify the tactics of an interdisciplinary approach in the diagnosis and treatment of a patient with 
Graves' disease and endocrine ophthalmopathy.
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