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Более половины всех больных с аутоимунными 
заболеваниями щитовидной железы страдают эн­
докринной офтальмопатией (ЭОП), 3,5—6% из них 
имеют признаки оптической нейропатии (ОН) — 
грозного осложенияя ЭОП [1, 22]. При отсутствии 
лечения исходом ОН может быть полная слепота. У 
пациентов могут отмечаться различные состояния 
тиреоидного статуса: в 80% случаев диагностирует­
ся манифестный тиреотоксикоз, примерно 20% — 
субклинический тиреотоксикоз, гипотиреоз или 
эутиреоз [2]. ОН развивается у пациентов с тяже­
лой или среднетяжелой формой ЭОП. Начальные 
проявления ОН нередко остаются незамеченными 
и маскируются другими симптомами. По совре­
менным представлениям, субклинические формы 
ОН у больных с ЭОП встречаются достаточно часто 
[8, 11]. Внедрение в практику новых методов диаг­
ностики позволит выявить первые признаки изме­
нений в зрительном нерве на доклиническом этапе 
и своевременно назначить адекватное лечение, что 
улучшит качество жизни данной категории паци­
ентов.

Определение

Под термином "оптическая нейропатия" подра­
зумевается повреждение зрительного нерва, кото­
рое может возникать в результате ишемии, токси­
ческого воздействия, изменения сосудистой стен­
ки, внутрисосудистого давления или компрессии 
внутри орбиты. ОН, встречающуюся при ЭОП, 
принято относить к компрессионной нейропатии, 
однако не исключается и аутоиммунное поврежде­
ние структур зрительного нерва [23, 29]. Причина­
ми компрессионной нейропатии могут также быть: 
кавернозная гемангиома, внутриорбитальные опу­
холи, метастазы, травмы, воспалительные процес­
сы в ретробульбарном пространстве.

ОН страдают преимущественно женщины. При 
ЭОП ОН наиболее часто встречается у пациентов в 
возрасте 40—60 лет, имеющих длительный анамнез 
заболевания, а также в сочетании с сахарным диа­
бетом [24, 29]. Как правило, это билатеральное по­
ражение зрительного нерва (65—85% случаев). При 
декомпенсации ЭОП ОН встречается более чем в 
половине случаев. Кроме того, нередко признаки 
ОН можно выявить при субкомпенсации и ком­
пенсации ЭО [1, 3].

Анатомические особенности орбиты

В заднем отделе сетчатки при помощи офталь­
москопа можно обнаружить беловатого цвета пят­
но диаметром 1,7 мм с приподнятыми в виде вали­
ка краями и небольшим углублением в центре (ех- 
сауабо бшс!), которое называется диском зритель­
ного нерва, — это место выхода из глазного яблока 
волокон зрительного нерва. Диск образован аксо­
нами ганглиозных клеток сетчатки. Нерв окружен 
оболочками (продолжение оболочек головного 
мозга), образующими наружное и внутреннее вла­
галища, выходит из полости глазницы через канал 
зрительного нерва в полость черепа, на нижней по­
верхности мозга образует зрительный перекрест и 
следует к подкорковым зрительным центрам: лате­
ральному коленчатому телу и верхним холмикам 
крыши среднего мозга. Выделяют 4 отдела зритель­
ного нерва: внутриглазной около 1 мм длиной, 
внутриорбитальный — 25 мм, внутриканальцевый 
— 9 мм, внутричерепной — 16 мм. Внутриорби- 
тальная часть нерва в горизонтальной плоскости 
имеет Б-образный изгиб, благодаря чему при дви­
жениях глазного яблока нерв не испытывает пере- 
растяжения. Самое уязвимое место для компрессии 
зрительного нерва — переход из внутриорбиталь- 
ной части во внутриканальцевую (рис. 1, см. на 
вклейке), где к сухожильному кольцу, расположен­
ному вокруг зрительного канала глазницы, прикре­
пляются все прямые мышцы орбиты [8].

Патогенез

Патогенетический механизм развития ОН до 
конца не ясен, сегодня является очевидным, что 
это мультифакторное заболевание. В основном, 
повреждение зрительного нерва происходит за счет 
механической компрессии. При ЭОП за счет вос­
палительного отека происходит увеличение объеме 
экстраокулярных мышц, ретробульбарной клетчат­
ки и часто — слезной железы [22, 29]. Глазница, 
вмещающая в себя глазное яблоко, имеет ограни­
ченное костными стенками пространство в форме 
усеченной четырехгранной пирамиды, обращен­
ной вершиной в сторону черепа. Анатомическое 
строение орбиты и отек способствуют компрессии 
зрительного нерва на всем его протяжении утол­
щенными мышцами (рис. 2, см. на вклейке), осо­
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бенно в области брюшка и у вершины орбиты. Все 
это влечет за собой нарушение оттока крови и лим­
фы, повышение внутриорбитального давления, 
снижение кровотока по артериям, питающим зри­
тельный нерв, повышение сопротивления в цен­
тральной вене сетчатки. Это в свою очередь при­
водит к нарушению кровообращения в самой сет­
чатке и зрительном нерве, к их гипоксии, наруше­
нию проведения нервного импульса по аксонам 
ганглиозных клеток сетчатки. В дальнейшем при 
отсутствии лечения происходит атрофия зритель­
ного нерва с резким снижением зрительных функ­
ций [2, 6, 23]. Однако в ряде случаев признаки ОН 
отмечаются у пациентов, не имеющих значитель­
ного увеличения экстраокулярных мышц, что го­
ворит о наличии другого механизма повреждения 
зрительного нерва, вероятно, ишемии сетчатки, 
развившейся в результате нарушения микроцирку­
ляции в сосудах глаза. По мнению О. Г. Пантелее­
вой [7], ишемия сетчатки является первым этапом 
в патогенезе ОН, а увеличение объема тканей ор­
биты приводит к дальнейшему развитию ЭО. Ино­
гда признаки ОН определяются при так называе­
мом перерастяжении зрительного нерва, которое 
на компьютерной (КТ) и магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) определяется в виде натяжения 
зрительного нерва без значительного увеличения 
экстраокулярных мышц [29].

Факторы риска

Существуют общие факторы риска, влияющие 
на тяжесть ЭО, а также орбитальные факторы, ко­
торые способствуют развитию нарушений функ­
ции зрительного нерва [14, 17].

Общие факторы риска:
1) курение;
2) сахарный диабет — частота развития ОН у па­

циентов с ЭО и сахарным диабетом достигает 33%;
3) пожилой возраст;
4) мужской пол.
Орбитальные факторы риска:
1) значительное увеличение экстраокулярных 

мышц;
2) ограничение подвижности глазных яблок, 

особенно по вертикали.

Симптоматика оптической нейропатии

• Снижение остроты зрения, нечеткость картин­
ки при взгляде вдаль и затруднения при чтении. За- 
туманенность и расплывчатость в видении предме­
тов, сохраняющиеся после моргания и после за­
крытия одного глаза (что исключает другие причи­
ны данных симптомов — нарушения слезоотделе­
ния и двоения).

• Изменения цветоощущения. Каждый глаз по- 
разному воспринимает один и тот же оттенок цве­
та. Появление пятен перед глазами, изменения бо­
кового зрения.

• Двоение. Около 50% пациентов с ОН жалуют­
ся на наличие двоения.

Эти жалобы пациентов позволяют заподозрить 
изменения зрительного нерва, как правило, уже 
достаточно выраженные. Однако при их отсутст­

вии нельзя исключить ОН. Опрашивая больного, 
необходимо обратить внимание на наличие в анам­
незе сопутствующих заболеваний глаз, перенесен­
ных операций и возможных травм глазного яблока. 
О. Г. Пантелеева [7] в своей работе показала, что 
степень ОН не зависит от выраженности клиниче­
ских проявлений ЭОП.

Диагностика

Для диагностики ОН важное значение имеют 
осмотр офтальмолога, а также данные инструмен­
тальных исследований: проверка остроты зрения, 
определение внутриглазного давления, исследова­
ние полей зрения на цвета (белый, зеленый, крас­
ный), визуализирующий метод исследования 
(ультразвуковое исследование — УЗИ, МРТ, КТ 
орбит). Необходимость проведения дополнитель­
ных инструментальных исследований определяется 
врачом-офтальмологом. К дополнительным иссле­
дованиям относят: определение критической час­
тоты слияния мельканий, флюоресцентная ангио­
графия, электрофизиологические исследования, 
анализ толщины слоя нервных волокон сетчатки и 
диска зрительного нерва и др.

При осмотре следует обращать особое внимание 
на:

• экзофтальмометрию (как правило, по Гер- 
телю);

• ширину глазных щелей;
• наличие лагофтальма;
• чувствительность роговицы по секторам;
• подвижность глазного яблока по меридианам;
• конвергенцию;
• репозицию;
• определение зрачкового рефлекса на свет;
• пальпацию слезной железы;
• картину глазного дна.
При офтальмоскопии на начальных этапах мож­

но обнаружить признаки застойного диска зри­
тельного нерва (стушеванность границ зрительного 
нерва, расширение ретинальных вен, их извитость, 
пастозность в макулярной области), впоследствии 
— отек диска зрительного нерва, отек макулярной 
области. В запущенных случаях описаны кровоиз­
лияния и атрофия диска зрительного нерва [4, 9].

J. Neigel и соавт. [23] и S. Feldon и соавт. [19] в 
своих работах выделили клинические признаки, 
прогностически неблагоприятные для развития 
ОН: значительный экзофтальм, пальпируемая 
слезная железа, выраженное затруднение репози­
ции глазного яблока при пальпации, уменьшение 
объема движений глазного яблока.

Исследование остроты зрения позволяет объек­
тивно оценить жалобы пациента. Быстрое сниже­
ние остроты зрения, как правило, свидетельствует 
об агрессивном течении ЭОП и выраженных изме­
нениях в самом зрительном нерве [29].

Повышение внутриглазного давления свиде­
тельствует о нарушении кровообращения в орбите, 
что может быть связано с развитием ОН.

Исследование полей зрения информативно для 
выявления ранних признаков сдавления зритель­
ного нерва: появления скотом (центральных, пара­
центральных, периферических), нарушения цвето­
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вого зрения, снижения центрального зрения [2, 
29].

В настоящее время большое внимание уделяется 
объективным электрофизиологическим исследова­
ниям т. е. регистрации электрических потенциа­
лов, генерируемых различными структурами зри­
тельной системы для ранней диагностики заболе­
ваний сетчатки, зрительного нерва, диагностики 
глазных заболеваний и оценки функционального 
состояния органа зрения в целом. Электрофизио­
логические исследования наиболее чувствительны 
для выявления ранних признаков ОН, а также име­
ют преимущества при динамическом наблюдении 
данной категории пациентов. Электрофизиологи­
ческие методы позволяют выявить функциональ­
ные нарушения в зрительном анализаторе задолго 
до появления офтальмологических изменений и 
выраженных симптомов, когда лечение дает наи­
лучший результат [16, 25, 26].

Для определения ОН наиболее часто использу­
ются электроретинография и исследование вы­
званных корковых потенциалов. При электрорети- 
нографии регистрируется электрическая актив­
ность сетчатки (в виде электроретинограмм), воз­
никающая в ответ на ее световое раздражение. Ис­
следование вызванных корковых потенциалов про­
водят путем регистрации электрической активно­
сти коры головного мозга в ответ на световую сти­
муляцию.

Критическая частота слияния мельканий 
(КЧСМ) является объективным показателем функ­
циональной подвижности зрительно-нервного ап­
парата. Во время исследования пациент смотрит на 
мигающую лампочку красного цвета, врач посте­
пенно меняет частоту мельканий и на определен­
ной частоте у обследуемого возникает ощущение 
непрерывного светового потока. Это и есть макси­
мальная частота мелькания световых стимулов в 
единицу времени, при которой происходит фено­
мен слияния отдельных зрительных ощущений, что 
и является КЧСМ. Исследование позволяет выяв­
лять начальные функциональные изменения в зри­
тельном нерве при снижении частоты мельканий, 
однако надо учитывать, что КЧСМ чувствительна к 
изменению психического состояния человека.

Компьютерная лазерная томография сетчатки и 
зрительного нерва обеспечивает бесконтактную, 
неинвазивную и безопасную диагностику заболева­
нии заднего отдела глаза. Определение толщины 
слоя нервных волокон сетчатки и томография зри­
тельного нерва — это прижизненное исследование 
морфологических показателей, которое позволяет 
выявить мельчайшие нарушения в тканях глаза и 
обнаружить заболевание еще на доклинической 
стадии. Томография сетчатки не только обеспечи­
вает точную диагностику заболеваний сетчатки и 
зрительного нерва, но и позволяет проводить объ­
ективный мониторинг заболевания, оценивать эф­
фективность проводимого лечения. Недостатком 
данных исследований является их высокая стои­
мость.

При помощи флюоресцентной ангиографии 
глазного дна (ФАГ) можно изучать микроциркуля­
цию глаза in vivo, что особенно ценно в диагности­
ке различных поражений сетчатки и хориоидеи. 

Флюоресцеин, введенный внутривенно, контра­
стирует сосуды переднего отдела глаза, хориоидеи 
и сетчатки, что можно сфотографировать. Флюо­
ресценция сосудов на позитивных фотографиях 
определяется в виде белых полос на фоне глазного 
дна. На негативах соотношение обратное. Иссле­
дование микроциркуляции диска зрительного нер­
ва с помощь ФАГ помогает дифференциальной ди­
агностике таких состояний как отек, ретробульбар­
ный неврит, псевдозастой, друзы, васкулиты, но­
вообразования и др. Однако проведение данного 
исследования вызывает ряд неудобств у пациентов 
с ЭОП, что ограничивает его применение.

УЗИ является доступным информативным 
методом, наиболее часто использующимся при 
скрининговом осмотре пациентов и не имеющим 
противопоказаний. При помощи ультразвуково­
го сканирования можно получить информацию о 
состоянии ретроорбитальной клетчатки, экстра- 
окулярных мышц, ширине канала зрительного 
нерва, о кровотоке внутри орбиты при дуплекс­
ном сканировании [5, 11]. Продолжительность 
исследования составляет 10—15 мин при мини­
мальной лучевой нагрузке. Выделяют косвенные 
признаки, позволяющие при УЗИ заподозрить 
ОН: значительное утолщение экстраокулярных 
мышц, утолщение оболочек зрительного нерва 
(двойной контур), расширение канала зритель­
ного нерва (рис. 3, а, б, см. на вклейке). При ду­
плексном сканировании такими признаками яв­
ляются выраженное снижение систолической и 
диастолической скорости кровотока в артериях, 
замедление кровотока в глазничных венах, сна­
чала в верхней глазничной вене, далее — в цен­
тральной вене сетчатки.

В. Г. Лихванцева и соавт. [4] в своем исследо­
вании использовали следующие ультразвуковые 
критерии для постановки диагноза ОН: увеличе­
ние денситометрической плотности зрительного 
нерва, утолщение его оболочек, расширение ме­
жоболочечного пространства зрительного нерва 
на фоне его акустической гипоэхогенности, нали­
чие поперечных перемычек в межоболочечном 
пространстве на уровне дистального отдела зри­
тельного нерва, ампулообразное расширение мес­
та входа зрительного нерва в склеру, проминен- 
ция сосочка зрительного нерва в стекловидное те­
ло, щелевидное гипоэхогенное пространство ме­
жду склерой и тенноновой оболочкой в заднем 
полюсе глаза, крупнозернистая структура хорио­
ретинального комплекса в серошкальном режиме 
и неравномерное расширение его цветовой карты 
в заднем полюсе глаза. Однако при УЗИ невоз­
можно оценить апикальную часть зрительного 
нерва, костные структуры. Результаты измерений 
при УЗИ отличаются от данных МРТ и зависят от 
опыта врача.

Взаимоотношение утолщенных мышц и зри­
тельного нерва наиболее точно позволяют выявить 
КТ орбит, особенно мультиспиральная (рис. 4, а, б, 
см. на вклейке), и МРТ [29]. Выделяют ряд призна­
ков по данным КТ, при наличии которых можно 
заподозрить ОН: увеличение объема экстраокуляр­
ных мышц — толщина более 4 мм, увеличение их 
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сухожилий, мышечный индекс более 50%', расши­
рение верхней и/или нижней глазничной вены 
вследствие компрессии, проптоз, утолщение и су­
жение зрительного нерва, нечеткость контуров 
зрительного нерва, отсутствие S-образного изгиба, 
увеличение и смещение слезной железы, измене­
ние плотности ретробульбарной клетчатки, про­
лапс ретробульбарной клетчатки, в интракраниаль­
ное пространство со сдавлением зрительного нерва 
[13,21].

У каждого из данных методов есть свои плюсы и 
минусы. КТ широко распространена, отличается 
непродолжительностью (около 15—20 мин) и уме­
ренной стоимостью. Данный метод позволяет точ­
но визуализировать вершину орбиты, костные 
структуры, что важно для выявления сдавления 
зрительного нерва. Однако КТ непоказательна для 
определения активности процесса. Лучевая нагруз­
ка около 40 мЗв оказывает неблагоприятное воз­
действие на хрусталики. Однако КТ предпочти­
тельна при уточнении показаний для оперативного 
лечения [20]. О. Г. Пантелеева [7] разработала ме­
тодику определения вероятности развития ОН по 
данным КТ. При отношении длины к диаметру ор­
битальной части зрительного нерва более 7,28 зна­
чительно возрастает вероятность нарушения функ­
ции зрительного нерва.

При МРТ лучше визуализируются ткани внутри 
орбиты, можно оценить степень активности про­
цесса. Исследование дает высококачественные 
изображения анатомических структур [20]. Однако 
данный метод не позволяет достоверно изучать ко­
стные структуры, имеет высокую стоимость. Кроме 
того, процедура может вызывать дискомфорт у па­
циентов, испытывающих страх в замкнутом про­
странстве из-за продолжительности исследования 
(45—60 мин).

По данным В. В. Вальского [3], при умеренном 
веретенообразном увеличении глазодвигательных 
мышц в стадии компенсации ЭОП имеет место 
"эластичное" сдавление зрительного нерва. При 
офтальмологическом исследовании обнаруживает­
ся отек диска зрительного нерва с умеренно сгла­
женными границами, небольшой проминенцией и 
слабой гиперемией при сохранности зрительных 
функций. При адекватном лечении эти изменения 
являются обратимыми. При ЭОП в стадии фиброза 
наблюдались "жесткая” компрессия зрительного 
нерва и картина атрофии зрительного нерва разной 
степени выраженности со значительным снижени­
ем зрительных функций.

В 2007 г. Европейская группа по орбитопатии 
Грейвса (EUGOGO) [22] опубликовала результаты 
своих исследований о распространенности клини-

‘Мышечный индекс рассчитывается отдельно в горизон­
тальной и вертикальной плоскостях. В горизонтальной плос­
кости: (ширина медиальной прямой мышцы + ширина лате­
ральной прямой мышцы)/ширина глазницы от медиальной 
стенки до латеральной по линии, пересекающей зрительный 
нерв, • 100%. В вертикальной проекции: (ширина верхней пря­
мой мышцы + ширина нижней прямой мышцы)/ширина глаз­
ницы от верхней стенки до нижней по линии, пересекающей 
зрительный нерв, • 100%. Больший из этих показателей и явля­
ется мышечным индексом. 

ческих признаков ОН при ЭОП. За 1 год в 7 евро­
пейских центрах были обследованы 47 пациентов с 
ОН на фоне ЭОП. Каждый глаз оценивали как: 
имеющий ОН (1-я группа), подозрение на ОН (2-я 
группа) и без ОН (3-я группа, контроль).

В 1-й группе наиболее частыми признаками бы­
ли: изменение цветового зрения (77%), снижение 
остроты зрения < 0,67 (80%), апикальный синдром 
— сдавление зрительного нерва утолщенными 
мышцами у вершины орбиты (95%), отек зритель­
ного нерва (56%), дефекты полей зрения (71%), эк­
зофтальм более 21 мм (62%), оценка более 3 баллов 
по шкале клинической активности (61%), аффе­
рентный зрачковый дефект (45%), ограничение 
подвижности глазного яблока вверх (71%), кнару­
жи (33%).

Во 2-й группе чаще отмечали снижение остроты 
зрения (59%), изменение цветового зрения (56%), 
апикальный синдром (64%), изменение полей зре­
ния (71%), экзофтальм более 21 мм (81%), оценка 
более 3 баллов по шкале клинической активности 
(86%).

В контрольной группе наблюдались снижение 
остроты зрения (32%), апикальный синдром (43%), 
экзофтальм (65%), натяжение зрительного нерва 
(43%), ограничение подвижности глазного яблока 
вверх (52%).

Таким образом сделано заключение, что изме­
нения цветового зрения, отек зрительного нерва и 
наличие апикального синдрома, подтвержденного 
визуализирующими методами исследования, могут 
являться критериями для постановки диагноза ОН.

Лечение

На настоящий момент своевременное лечение с 
применением иммуносупрессивной, дегидрати­
рующей и нейропротекторной терапии позволяет 
избежать развития грозных последствий ОН.

При высокой клинической активности (по шка­
ле клинической активности > 3 балла) и наличии 
ОН необходимо проведение иммунносупрессив­
ной терапии в виде внутривенного введения глю­
кокортикостероидов в больших дозах. В редких 
случаях, например, после стресса, тяжелой хирур­
гической операции, ЭОП может развиться за ко­
роткий промежуток времени (в течение нескольких 
часов). Как правило, у таких пациентов развитию 
тяжелой ЭОП предшествует достаточно длитель­
ный анамнез ухудшения цветового зрения или ост­
роты зрения. В данной ситуации выражена клини­
ческая активность, необходимо незамедлительное 
проведение пульс-терапии глюкокортикостероида­
ми с оценкой эффективности в течение 1—2 нед 
[15, 29]. При отсутствии эффекта в течение 1—2 нед 
и угрозе атрофии зрительного нерва необходимо 
проведение декомпрессионных операций [28].

Показаниями для хирургической декомпрессии 
орбиты служат:

1. Подтвержденная визуализирующими метода­
ми исследования (КТ или МРТ) компрессия зри­
тельного нерва, сопровождающаяся потерей зре­
ния.

2. Компрессия зрительного нерва и отсутствие 
эффекта от проводимого лечения.
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3. Значительное повреждение роговицы вслед­
ствие выраженного экзофтальма, опасность подвы­
виха из орбиты глазного яблока.

Декомпрессию орбиты можно проводить тремя 
способами;

• удаление нижней и средней стенки орбиты с 
перемещением ретроорбитальной ткани в гайморо- 
вую пазуху;

• дополнительное удаление латеральной стенки 
орбиты, перемещая ретроорбитальную ткань в под­
височную ямку;

• одновременное удаление латеральной, нижней 
и средней стенок орбиты, большей части решетча­
той кости.

Проведение декомпрессионных операций по­
зволяет [28, 29]:

• качественно улучшить зрение;
• быстро уменьшить компрессию зрительного 

нерва;
• снизить потребность в длительной иммуносу­

прессивной терапии (декомпрессивные операции 
не уменьшают активности заболевания, поэтому 
нередко после них возникает необходимость внут­
ривенного использования глюкокортикостерои­
дов);

• уменьшить экзофтальм;
• уменьшить риск повреждения роговицы;
• снизить венозное давление в орбитах и внут­

риглазное давление.
После декомпрессии орбиты могут развиться 

послеоперационные осложнения: целлюлит, нев­
ралгические боли, постоянная диплопия, косогла­
зие, инфраорбитальная гипоэстезия, синуситы 
и др., а также возрастает риск кровоизлияния в ор­
битах с дальнейшей полной потерей зрения [12].

В настоящее время все больше внимания уделя­
ется изучению применения моноклональных анти­
тел для лечения ЭОП. Учитывая аутоимунную при­
роду заболевания, возможно применение данной 
группы препаратов. Например, ретуксимаб — мо­
ноклональные антитела, направленные против В- 
клеточного поверхностного антигена CD20 [27]. 
Е. Daniel [18] в своем докладе показал возможно­
сти применения ретуксимаба при ЭОП.

В качестве симптоматического лечения исполь­
зуются антиоксиданты (эмоксипин и др.), мембра- 
нопротекторы (мексидол), диуретики и др.

В практике офтальмологов и эндокринологов 
ОН, как и ЭОП, в целом является довольно слож­
ной проблемой, так как не существует единых ал­
горитмов диагностики и лечения ЭО. Диагности­
руют ОН, как правило, поздно, когда появляются 
выраженные изменения на глазном дне со сниже­
нием остроты зрения. Больные с патологией щито­
видной железы должны проходить офтальмологи­
ческое обследование для раннего выявления ЭОП 
и нарушений зрительных функций, что позволит 

проводить своевременное лечение, а также улуч­
шить качество жизни данной категории пациентов.
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