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Эндокринная офтальмопатия (ЭО), или орби- 
топатия, рассматривается в настоящее время как 
генетически детерминированное самостоятельное 
аутоиммунное заболевание [38, 39]. В то же время 
существует тесная связь между ЭО и аутоиммун­
ными заболеваниями щитовидной железы (ЩЖ). 
Примерно в 90% случаев ЭО развивается у больных 
с диффузным токсическим зобом (ДТЗ), в 5% — у 
больных с аутоиммунным тиреоидитом Хашимото; 
у 5—10% больных с ЭО не выявляется заболеваний 
ЩЖ [66]. Средний возраст больных ЭО при 1-м 
визите к врачу составляет 45—50 лет и соответству­
ет возрасту больных ДТЗ; у детей ЭО развивается 
редко и протекает, как правило, в легкой форме 
[51]. Фактором риска развития ЭО считают куре­
ние: среди 85 больных ЭО оказалось 53 (62%) 
курящих, а из числа больных ДТЗ без ЭО курили 
только 23% [61, 66].

Изучение ЭО затруднено вследствие ограничен­
ных возможностей получения ретробульбарных 
проб ткани для исследования, отсутствия надеж­
ной экспериментальной модели на животных и 
влияния возможного сопутствующего аутоиммун­
ного заболевания ЩЖ.

ЭО характеризуется значительным увеличением 
глазодвигательных мышц. На светооптическом и 
электронно-микроскопическом уровнях не выяв­
ляется повреждения мышечных клеток [13], одна­
ко между мышечными волокнами отмечаются от­
ложения большого количества коллагена и глико­
заминогликанов (ГАГ), а в интерстициальной тка­
ни — повышенное число фибробластов, лимфоци­
тов и макрофагов [30, 36]. При этом имеет место 
инфильтрация глазных мышц и орбитальной 
соединительной ткани как Т-, и В-лимфоцитами 
[29, 31, 37].

До сих пор не существует единого мнения о 
характере взаимосвязи между развитием ЭО и 
аутоиммунных заболеваний ЩЖ [46, 66]. Чаще 
всего ДТЗ и ЭО развиваются на протяжении 1 года 
и являются самостоятельными и в то же время тес­
но связанными заболеваниями [66]. Предполагает­
ся наличие перекрестной реакции между антигена­
ми к глазным мышцам и к компонентам ткани 
ЩЖ. У больных ЭО установлен широкий спектр 
различных антигенов, в связи с чем относитель­
ный риск развития заболевания при наличии од­
ного из них низок. Антигены, защищающие паци­
ентов от развития ЭО, не выявлены до сих пор ни 
методом ELISA, ни методом иммуноблоттинга 
(при использовании антигенов к ткани глазных 
мышц человека и животных).

Белок с мол. массой 64 кД обнаруживается в 
ретробульбарной ткани и в ткани скелетных мышц 
как у больных, так и у лиц контрольной группы. 
Предполагается наличие стимуляции цитокинами 
ретробульбарных фибробластов и в интерстици­
альных клетках прямых глазных мышц [36]. Цито­

кины (лимфокины и фактор роста) высвобожда­
ются активными Т-лимфоцитами и макрофагами, 
что ведет к повышению секреции ГАГ стимулиру­
емыми фибробластами, в основном гиалуроновой 
кислоты [40, 62]. Гидрофильные кислые мукопо­
лисахариды вызывают отек, набухание глазных 
мышц, увеличение ретробульбарной ткани и в ко­
нечном счете развитие экзофтальма. Различные 
цитокины, которые высвобождаются инфильтру­
ющими моноцитами/макрофагами, тучными клет­
ками и лимфоцитами, играют роль локальных мо­
дуляторов иммунологической и метаболической 
активности клеток ретробульбарной ткани [30]. 
Пара- и аутокринные взаимодействия между орби­
тальными фибробластами и инфильтрующими 
лимфоцитами/макрофагами играют ведущую роль 
при развитии ЭО.

Исследовано действие интерлейкинов (IL) la, 
2, 4, 6, инсулиноподобного фактора роста (IGF-1), 
трансформирующего фактора роста р (TGF-р) и 
фактора роста тромбоцитов (PDGF) на монослой- 
ную культуру орбитальных фибробластов. Досто­
верная стимуляция пролиферации фибробластов 
больных ЭО была выявлена после введения IL-la, 
IL-3, IGF-1, TGF-p, PDGF, но не после введения 
IL-2 и IL-6. Стимулирующее влияние на проли­
ферацию нормальных орбитальных фибробластов 
выявлено при введении IL-4, IGF-1, TGF-p и 
PDGF. Однако стимуляция пролиферации нор­
мальных фибробластов была менее выражена, чем 
в случае фибробластов больных ЭО. IL-la, IL-2 и 
IL-6 не оказывали стимулирующего действия на 
пролиферацию нормальных фибробластов. Обнару­
жено ингибирующее влияние агонистов рецеп­
торов глюкокортикоидов (ГК) на пролиферацию 
фибробластов больных ЭО, стимулируемую цито­
кинами. Ингибирующее влияние на пролифера­
цию фибробластов со стороны агонистов рецеп­
торов ГК был выражен сильнее у обследованных 
больных ЭО, чем в контрольной группе.

Ингибирование стимуляции клеточных фун­
кций цитокинами со стороны ГК, по мнению ряда 
авторов [30], можно применять при лечении боль­
ных ЭО. Те же исследователи [29] ранее указывали 
на то, что цитокины, факторы роста и медиаторы 
воспаления, образующиеся в моноцитах, макрофа­
гах, тучных клетках и лимфоцитах, модулируют 
иммунологическую и метаболическую клеточную 
активность ретробульбарных фибробластов и ин­
дуцируют или стимулируют образование белков 
иммунологического действия, например HLA-ran- 
лотипа II и адгезирующих молекул. Адгезирующие 
молекулы играют центральную роль в иммунной 
системе больных и при взаимодействии иммуно­
компетентных клеток, клеток соединительной тка­
ни и внеклеточного пространства. Активация 
определенных адгезирующих молекул в эндотелии 
сосудов и внесосудистом пространстве существен­
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но влияет на образование клеток воспаления и ин­
дукцию аутоиммунной реакции, направленной 
против определенной ткани. У больных ЭО боль­
шое влияние на адгезию лимфоцитов, культивиру­
емых ретробульбарными фибробластами, оказыва­
ет взаимодействие между антигеном LFA-1, обра­
зующимся на поверхности лимфоцитов, и межкле­
точной адгезирующей молекулой (ICAM-1), также 
образующейся на поверхности лимфоцитарных 
клеток, у-интерферон (y-IFN), фактор некроза 
опухоли a, IL-la или чистые иммуноглобулины, 
стимулирующие функцию тиреоцитов, повышают 
образование ICAM-1 на поверхности фиброблас­
тов [30].

В опытах in situ повышенная иммунная реакция 
обнаружена в кровеносных сосудах по отношению 
к ICAM-1 и LFA-3 (90%), в интерстициальной со­
единительной ткани между мышечными волокна­
ми и во внемышечной соединительной ткани. 
Образование LFA-1 и наличие активных Т-лимфо­
цитов выявлено только в ткани больных вблизи 
кровеносных сосудов и участков с экспрессией 
ICAM-1. Экспрессия молекул HLA-DR установле­
на у больных в сосудах, на макрофагах, в соедини­
тельной ткани и на фибробластах между мышеч­
ными волокнами. На глазных мышцах, располо­
женных вокруг глазного яблока, напротив, антиге­
нов HLA-гаплотипа II не выявлено. Показано, что 
образование определенных адгезирующих молекул 
и молекул HLA-DR приводит к инфильтрации 
ретробульбарной ткани мононуклеарными клетка­
ми. Кроме того, вследствие высвобождения цито­
кинов и факторов роста на фоне активации эндо­
телиальных клеток и ретробульбарных фиброблас­
тов с последующей продукцией ГАГ наблюдаются 
стойкая ЭО и прогрессирование аутоиммунного 
процесса.

A. Heufelder |32] предлагает следующую схему 
патогенеза ЭО (см. рисунок).

Некоторые исследователи отмечают высокий 
титр антител к рецептору тиреотропного гормона 
(ТТГ) у больных с ДТЗ и ЭО [12, 471. Титр антител 
к рецептору ТТГ на фоне терапии тиреостатичес- 
кими препаратами заметно снижался. В фиброб­
ластах больных ЭО в сочетании с ДТЗ установлено 
наличие РНК, кодирующей внеклеточную часть 
рецептора ТТГ [14]. Авторы описывают точечную 
мутацию, на фоне которой происходит изменение 
структуры внеклеточного участка рецептора ТТГ. 
Возможно, что рецептор ТТГ у больных ЭО явля­
ется важным антигеном к фибробластам.

В последние годы появились исследования, ука­
зывающие на табакокурение как один из патогене­
тических факторов развития тяжелой ЭО [48, 611. У 
курящих больных уровень антител к рецептору 
ТТГ в крови был достоверно выше, чем у некуря­
щих. Кроме того, обнаружена корреляция между 
количеством потребляемого никотина и тяжестью 
глазных проявлений [611. Считается, что потребле­
ние никотина влияет на периферические феноти­
пы Т-клеток и их функцию, повышает продукцию 
медиаторов острой фазы воспаления, факторов 
комплемента, IL-1. Возможно, определенную роль 
в развитии ЭО играет сниженное парциальное дав­
ление кислорода в глазничной ткани [481. Иссле­
дования in vitro установили влияние цитокинов и 
гипоксии на первичные культуры фибробластов 
ретробульбарной ткани глазных мышц, получен­
ных при операции по поводу косоглазия. В ответ
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Схема патогенеза ЭС с выделением роли фибробластов [32J.
OF — орбитальные фибробласты; T-cell — Т-клетка; В-cell — В-клетка; ICAM-I — 
межклеточная адгезирующая молекула; LFA-1 — антиген, образующийся на по­
верхности лимфоцитов; VCAM-I — молекула адгезии сосудистых клеток; VLA-4 — 
сосудистый поверхностный антиген; рАРС — специальные антигенпродуциру- 
ющие клетки; TNF-a — фактор некроза опухоли a; OFR — свободные кислород­
ные радикалы; PGF2 — простагландин Е2; TSHr — рецептор тиреотропного гор­
мона; CD44 — рецептор гиалуроновой кислоты; CD4 — Т-хелперы/индукторы; 
TcR-a — рецептор клеточного антигена a; TcR-fJ — рецептор клеточного антигена 
В; HLA-DR — белок главного комплекса гистосовместимости человека Л класса; 
HSP72 — теплошоковый протеин.

на действие как IL-1, так и y-IFN увеличивались 
продукция ГАГ, общий синтез белков, но подав­
лялся синтез ДНК фибробластов глазных мышц. 
Гипоксия приводила к повышению образования 
ГАГ, белка и ДНК. В связи с этим отрицательное 
влияние табакокурения можно объяснить и нали­
чием гипоксии, стимулирующей активность 
фибробластов.
Классификация и клинические проявления ЭО

В настоящее время нет единой общепринятой 
классификации ЭО, поскольку окончательно не 
установлены этиология и патогенез болезни, а так­
же отмечается значительная вариабельность кли­
нических симптомов [20, 391. В литературе описа­
но несколько классификаций ЭО. Широко рас­
пространена классификация NOSPECS [671, сог­
ласно которой выделяется 6 классов по тяжести за­
болевания.

Классификация NOSPECS (1977 г.)
N — нет объективных проявлений или жалоб.
О — нет жалоб, есть только объективные прояв­

ления.
S — вовлечение мягких тканей: а — минималь­

ное; b — среднее; с — выраженное.
Р — экзофтальм: а — 3—4 мм; b — 5—7 мм; с — 

8 мм и более по сравнению с нормой.
Е — экстраокулярные мышцы: а — ограничение 

движений глазных яблок при крайнем отведении; 
b — очевидное ограничение движений; с — фикса­
ция глазных яблок в орбитах.

С — вовлечение роговицы: а — зернистость ро­
говицы; b — изъязвление; с — помутнение, некроз, 
перфорация.

S — утрата зрения: а — малокровность диска, 
его сдавление или дефект полей зрения и зрение 
1,0—0,3; b — то же, но зрение от 0,3 до 0,1; с — 
слепота, т. е. утрата способности воспринимать 
свет или зрение менее 0,1.

В то же время в каждом конкретном случае кли­
нические признаки не укладываются в рамки клас­
сификации. S. Donaldson [22] предложил исполь­
зовать коэффициент тяжести или офтальмопати-
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ческий индекс, но его параметры также не охваты­
вают всего диапазона клинических симптомов при 
указанной патологии и не позволяют количествен­
но оценить стадии заболевания.

А. Ф. Бровкина и соавт. [3] выделяют 3 формы 
ЭО, характеризующейся поражением мягких тка­
ней орбиты и чаще развивающейся в сочетании с 
явной или скрытой тиреоидной дисфункцией:

ЭО

1
1
♦

Тиреотоксическая 
офтальмопатия

1
1
♦

Отечный <______

1
1
♦

Эндокринная
экзофтальм * миопа!ия

Тиреотоксическая офтальмопатия возникает у 
больных с ДТЗ и характеризуется следующими 
клиническими признаками: ретракцией верхнего 
века (симптом Кохера), широким раскрытием 
глазной щели (симптом Дальримпля), отставанием 
верхнего века при медленном опускании взора 
(симптом Грефе), тремором опущенных век (сим­
птом Розенбаха), повышенным блеском глаз (сим­
птом Краусса), недостаточностью конвергенции 
(симптом Мебиуса), анизокорией.

Величина протрузии глазных яблок не превы­
шает 2—3 мм. Ограничения подвижности глаз не 
наблюдается, если не считать некоторого недове- 
дения их кнаружи. При достижении эутиреоза 
симптомы тиреотоксического экзофтальма в боль­
шинстве случаев регрессируют и затем остаются 
стабильными многие годы.

Эндокринная миопатия начинается со слабости 
1, 2 или нескольких глазодвигательных мышц (ча­
ще верхней и наружной прямых). Слабость мышц 
приводит к диплопии, увеличению ретракции вер­
хнего века, нарушению конвергенции, косоглазию 
с меняющимся углом, парезу взора, остановке 
глазного яблока при его движении из положения 
крайнего отведения к центру (симптом Уайдлера). 
В дальнейшем в результате фиброза тканей орбиты 
присоединяется умеренный экзофтальм, появляет­
ся выраженное ограничение подвижности глазных 
яблок, становится затрудненной их репозиция, 
стабилизируется угол косоглазия. Отсутствуют 
признаки нарушения венозного кровотока в орби­
те, чувствительность роговицы остается сохран­
ной. Ранняя коллагеновая дегенерация мышц при­
водит к их уплотнению и утолщению, что обуслов­
ливает появление симптома повышения внутриг­
лазного давления при взгляде кверху. Эндокрин­
ная миопатия в основном сочетается с ДТЗ, но мо­
жет иметь место и при аутоиммунном тиреоидите 
[2, 7].

Отечный экзофтальм, именуемый также злока­
чественным экзофтальмом, прогрессирующей оф­
тальмопатией [1, 6, 10], чаще возникает у больных 
с ДТЗ, однако иногда развивается и без видимой 
связи с заболеванием ЩЖ. Орбитальный симпто- 
мокомплекс начинается с преходящего, а затем 
постоянного отека орбитальных тканей, ведущего 
к возникновению экзофтальма, чаще двусторонне­
го, появлению симптомов Грефе, Мебиуса, огра­
ничению подвижности глазного яблока. С 
прогрессированием процесса становится невоз­
можным смыкание глазной щели, нарастают боли 
в орбите, нарушается чувствительность роговицы 

(сдавление цилиарного нерва), что приводит иног­
да к язвенному ее поражению; развивается белый 
хемоз, переходящий затем в красный. Отмечаются 
напряженность орбитальных тканей, повышение 
давления в эписклеральных венах, приводящие к 
внутриглазной гипертензии. Наряду с увеличива­
ющейся протрузией глазных яблок у 10,5% боль­
ных возникают застойные диски зрительных нер­
вов [3, 20]. У 3,8% пациентов выявляется двус­
торонний синдром ретробульбарного неврита с 
резким и быстрым снижением зрения [6, 8, 20]. 
Клинические проявления отечного экзофтальма 
соответствуют обнаруживаемым в мышцах и клет­
чатке орбиты изменениям, в развитии которых вы­
делены 3 стадии [4, 9]: клеточная инфильтрация, 
переход в фиброз, фиброз. Среди больных с ЭО 
доминирует отечный экзофтальм (58,5—62,7%), 
чаше в сочетании с миопатией. Для определения 
количественных характеристик стадий процесса 
предложено определение клинического течения 
заболевания в баллах [5]. При этом учитывается 
вся совокупность симптомов, участвующих в фор­
мировании клинической картины заболевания. 
Выделено 14 классов, каждый из которых отражает 
субъективное или объективное состояние пациен­
та. Внутри каждого класса балльная оценка позво­
ляет исключить тот или иной симптом либо опре­
делить степень его выраженности. Суммируя бал­
лы, можно количественно оценить тяжесть заболе­
вания и, следовательно, перейти к объективному 
определению стадии заболевания. При этом в на­
чальной стадии общее количество баллов не пре­
вышает 6, в стадии субкомпенсации — 17, в стадии 
декомпенсации — более 17 (может быть 23—29).

Диагностика ЭО
При диагностике ЭО необходимо детальное об­

следование больного окулистом, предусматрива­
ющее активное выявление наиболее характерных 
жалоб, таких как светобоязнь, слезотечение, боли 
в орбите, чувство напряжения, чувство “инородно­
го тела”, двоение. Описываются также объектив­
ные симптомы: отек периорбитальных тканей, по­
ложение верхнего века, смыкание глазной щели, 
выраженность экзофтальма, функция экстраоку- 
лярных мышц, состояние репозиции, бульбарной 
конъюнктивы, роговицы, глазного дна (в первую 
очередь диска зрительного нерва), величина 
внутриглазного давления [5, 20, 22]. После опреде­
ления офтальмологического статуса рассчитывает­
ся орбитальный индекс в баллах для определения 
выраженности процесса [5]. Важное значение име­
ет установление стадии процесса (инфильтрация 
или фиброз), а также выявление преимуществен­
ного поражения глазных мышц (эндокринной ми­
опатии) или ретробульбарной ткани (отечный эк­
зофтальм).

Надежным способом определения характера 
поражения и стадии заболевания является ультра­
сонография [60, 63]. Отличительным эхографичес­
ким признаком преимущественного поражения 
мышц является их значительное утолщение, чаше 
нижней и внутренней прямых (до 8,3—9 мм при нор­
ме 4,2—4,4 мм) и увеличение их акустической плот­
ности на 35—38%. При отечном экзофтальме мышцы 
значительно менее изменены (до 7,2—7,5 мм). Ста­
дия инфильтрации при этом характеризуется уве­
личением протяженности ретробульбарных тканей 
на 50—54% и повышением акустической плотное- 
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ти глазодвигательных мышц на 27—29%. Стадию 
фиброза от инфильтративной отличает еще боль­
шее нарастание плотности прямых мышц глаза (на 
52—54%). Ультрасонография глазных мышц не 
только является способом определения активности 
процесса при ЭО, но и в определенной степени 
может предсказать успех иммуносупрессивной 
терапии [56].

Особое значение в дифференциальной диагнос­
тике ЭО имеет метод компьютерной томографии 
[17, 18, 24, 28], позволяющий проанализировать 
состояние ретробульбарной ткани, глазных мышц, 
слезных желез, зрительного нерва, верхней глаз­
ной вены. У пациентов с утолщенными глазными 
мышцами, набухшими слезными железами и оте­
ком зрительного нерва определяются более высо­
кие титры антител к глазным мышцам [15]. 
Компьютерная томография орбит дает возмож­
ность выделить больных с риском развития нейро­
патии зрительного нерва [50].

Для оценки активности процесса при ЭО мож­
но использовать метод определения содержания 
ГАГ в суточной моче больных методом осаждения 
хлорцетилпиридином и этанолом с последующим 
определением фотометрическим методом после 
реакции с карбазолом [38]. Особенно высокая эк­
скреция ГАГ выявлена у больных с активной, не­
леченой ЭО (36,7—48,4 мг/сут), тогда как содержа­
ние ГАГ в моче у пациентов с успешно леченной 
ЭО в неактивной фазе оставалось низким. Как 
критерий активности ЭО метод определения эк­
скреции ГАГ с мочой имел чувствительность, рав­
ную 89%, специфичность его достигала 90%. Кон­
центрация ГАГ в плазме больных ЭО не только яв­
ляется хорошим маркером активности процесса, 
но и позволяет оценить эффективность лечения 
при исследовании в динамике [40].

Стадии инфильтрации и фиброза можно диф­
ференцировать с помощью магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) [27, 33, 53]. Обнаружена повы­
шенная интенсивность сигналов глазных мышц и 
соединительной ткани орбиты по сравнению с та­
ковыми у пациентов без ЭО. Отмечается также 
достоверная положительная корреляция между 
толщиной глазных мышц и тяжестью ЭО. МРТ яв­
ляется эффективным неинвазивным методом 
оценки реакции больных на лечение ГК.

В последние годы для дифференциации актив­
ного процесса от стадии фиброза при ЭО исполь­
зуют сцинтиграфию с аналогом соматостатина 
111-индиум-пентетреотидом [21, 41, 54]. Захват его 
орбитальными тканями достоверно выше у лиц с 
активной фазой заболевания по сравнению с ре­
миссией.

Важное значение имеет определение функци­
онального состояния ЩЖ и активности гипотала- 
мо-гипофизарной системы, а также показателей 
клеточного и гуморального иммунитета. Исследу­
ются антитела к ткани ЩЖ, к тиреоглобулину и 
микросомальной фракции, Т- и В-лимфоциты, их 
субпопуляции [46, 47].

Лечение ЭО
Лечение ЭО остается трудной задачей, требу­

ющей комплексного координированного взаимо­
действия эндокринологов и офтальмологов. В слу­
чае нарушения тиреоидной функции необходимо 
прежде всего достичь эутиреоидного состояния 
[46, 55]. При ДТЗ используют тиреостатики (мер- 

казолил и его аналоги) в сочетании с тиреоидными 
гормонами. Предпочтительно использовать не слиш­
ком высокие дозы тиреостатиков (30—40 мг/сут мер- 
казолила) в качестве начальной терапии, чтобы из­
бежать быстрой блокады синтеза тиреоидных гор­
монов, могущей привести к прогрессированию ЭО 
[46]. По достижении эутиреоза к лечению присо­
единяют Ь-тироксин (50—100 мкг/сут). По дан­
ным ряда авторов, сочетанное лечение ДТЗ тире- 
остатиками и тиреоидными гормонами уменьшает 
как частоту рецидивов тиреотоксикоза, так и де­
компенсацию ЭО [46].

При наличии тиреотоксического экзофтальма 
симптомы его исчезают по мере достижения 
эутиреоза. Лечение отечного экзофтальма, эн­
докринной миопатии и их сочетания является 
гораздо более серьезной проблемой и может быть 
медикаментозным, лучевым, хирургическим и 
комбинированным.

Существуют определенные показания к прове­
дению специального противовоспалительного и 
иммуносупрессивного лечения [20]: прогрессиру­
ющий экзофтальм с симптомами воспаления; 
выраженный периорбитальный отек в сочетании с 
хемозом, сосудистым застоем, ретракцией век и 
экзофтальмом; вновь возникшая офтальмоплегия; 
умеренная компрессионная нейропатия зритель­
ного нерва.

Одновременно следует выделить ситуации, ког­
да подобная терапия не показана: стабильная, хро­
ническая ретракция век или диплопия; стабиль­
ный хронический экзофтальм; стадия фиброза ЭО; 
активная инфекция.

В качестве иммунодепрессантов при ЭО чаще все­
го используют ГК [11, 57, 59], учитывая их наиболее 
широкий спектр действия на иммунную систему и 
выраженный противовоспалительный эффект.

Суточная доза преднизолона составляет 40—80 мг 
внутрь до достижения клинического эффекта с 
последующим постепенным снижением дозы и 
полной отменой через 3—4 мес. Существуют иные 
варианты лечения, когда назначают большие дозы 
(100—120 мг/сут) преднизолона [20] с постепенной 
отменой. Некоторые исследователи рекомендуют 
внутривенное капельное введение 1000 мг/сут 
преднизолона еженедельно по 3 дня до регресса 
симптомов ЭО (1—7 циклов), затем переход на 
прием внутрь 50 мг/сут преднизолона со снижени­
ем дозы за 6—14 нед [34, 43]. Клиническая ремис­
сия ЭО может быть достигнута путем внутривен­
ного капельного введения преднизолона в утрен­
ние часы (240—300 мг/сут 3 дня подряд каждые 
7 дней) в комбинации с приемом 20 мг преднизо­
лона внутрь до получения эффекта с последующим 
снижением дозы и отменой препарата.

Облучение ретробульбарной ткани может исполь­
зоваться как самостоятельный метод лечения, так и в 
сочетании с ГК [35, 43, 57, 68]. Рекомендуется ис­
пользовать суммарную дозу 10—20 Гр [45, 52]. Луче­
вая терапия области орбит особенно показана при 
компрессионной нейропатии зрительного нерва, так 
как вызывает ее регресс [20, 29]. При выраженных 
проявлениях ЭО целесообразнее использовать облу­
чение одновременно с ГК [11, 20]. Глазные симпто­
мы при комбинированном лечении исчезают быс­
трее, чем при монотерапии преднизолоном [11, 57].

Появились данные, указывающие на эффектив­
ность в лечении ЭО октреотида — длительно дей­
ствующего производного соматостатина [16, 44].
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Октреотид назначали по 100 мкг 3 раза в день 
подкожно на протяжении 3 мес; он вызывал 
регресс симптомов ЭО. Исследователи считают, 
что октреотид ингибирует локальный синтез ЮБИ 
и снижает синтез ГАГ, а уменьшение выраженнос­
ти симптомов воспаления может быть обусловлено 
высвобождением во время лечения октреотидом 
медиаторов воспаления.

Был предложен еще ряд способов лечения ЭО: 
акупунктура, плазмаферез, бромокриптин [19. 25, 
26, 42, 58, 64, 691. Эффект от использования этих 
методов слабо выражен и непродолжителен: они 
не нашли широкого применения.

В некоторых случаях при неэффективности ос­
тальных методов лечения и прогрессировании ЭО 
проводится хирургическое лечение, включающее 
орбитальную декомпрессию, операции на глазных 
мышцах и веках [20, 23, 65].

Существуют определенные показания к деком­
прессии орбит [20]:

— подтвержденная компьютерной томографией 
или МРТ компрессионная нейропатия зрительно­
го нерва, сопровождающаяся внезапным выражен­
ным снижением зрения;

— сохраняющаяся компрессионная нейропатия 
зрительного нерва после медикаментозного и лу­
чевого лечения;

— угроза подвывиха из орбиты глазного яблока 
или значительное повреждение роговицы вслед­
ствие резко выраженного экзофтальма.

В последнее время проводятся операции по 
уменьшению экзофтальма по косметическим со­
ображениям.

Существует 3 основных варианта декомпрессии 
орбиты: инферомедиальный способ (удаление 
средней и нижней стенки орбиты с перемещением 
ретробульбарной ткани орбиты в гайморову пазу­
ху); инферомедиально-латеральный метод (допол­
нительное удаление латеральной стенки орбиты, 
ретробульбарная ткань перемещается в подвисоч­
ную ямку) и корональный способ (удаление ла­
теральной, нижней и средней стенки орбиты и 
большей части решетчатой кости).

У больных с нейропатией зрительного нерва 
после операции улучшается зрение, уменьшается 
экзофтальм (на 1—9 мм). Изредка могут наблю­
даться послеоперационные осложнения (5%) — яз­
ва роговицы, невралгические боли [49].
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Монография посвящена аутоиммунному 
тиреоидиту (АИТ) — “молодому” заболеванию, 
описанному 85 лет назад. Проблема мало разрабо­
тана, несмотря на широкое распространение бо­
лезни во всем мире. Ученые и практические врачи, 
как правило, плохо знакомы с ней. Отсюда, с од­
ной стороны, низкая выявляемость заболевания, с 
другой — его гипердиагностика.

Выход в свет монографии по проблеме АИТ — 
большое событие: несмотря на обилие литературы, 
число монографий невелико. Особенно важно, что 
авторы — хирурги, которые в массе своей весьма 
консервативны и нередко придерживаются своих 
“оригинальных” взглядов на проблему распознава­
ния и лечения. Следует отметить и то, что среди 
различных аспектов проблемы менее всего осве­
щены практически важные разделы — диагностика 
и лечение заболевания.

Монография многоплановая. Мы постараемся 
коснуться представленных в ней наиболее актуаль­
ных и спорных вопросов.

Авторы справедливо обращают внимание на 
широкое распространение болезни, в то время как 
до сих пор с высоких трибун приходилось слышать 
противоположные мнения. Мало того, ряд иссле­
дователей вообще не видят проблемы АИТ, а каса­
ются ее вскользь только в связи с гипотиреозом.

Достаточное внимание уделено роли избытка 
йода в этиологии АИТ. Это особенно важно сей­
час, когда вся территория России объявлена зоной 
зобной эндемии, когда огромное внимание уделя­
ют йодной профилактике, когда вследствие слабо­
го финансирования подобных программ эндокри­
нологи вынуждены рекомендовать йодсодержащие 
продукты вместо антиструмина и йодированной 
соли, когда в страну завозят большое количество 
продуктов, богатых йодом. Здесь крайне важно 
соблюдать правила дозирования йодных добавок, 
чтобы избежать передозировки.

Большая работа проделана авторами при анали­
зе жалоб и объективных данных. Это вклад в 
разработку семиотики и диагностики АИТ. Дей­

ствительно, сделан еще один шаг в сторону рас­
познавания этого столь часто не своевременно ди­
агностируемого заболевания. В частности, “реаби­
литирован” метод определения тиреоидных ауто­
антител как средство верификации диагноза АИТ, 
хотя многие хирурги игнорируют этот метод либо 
считают его второстепенным, придавая основное 
значение гистологическому анализу. Основное 
значение придают определению аутоантител к 
микросомальному антигену и тиреоглобулину. 
Нам хотелось бы подчеркнуть, что имеет право на 
существование и применение в практических це­
лях экстракт щитовидной железы — он содержит 
все антигены органа, приготовление его не требует 
больших материальных вложений.

На основании полученных данных авторы с 
уверенностью отвергают аутоиммунную концеп­
цию возникновения узловых форм зоба. Они про­
водят четкую грань между узловым зобом, диффуз­
ным токсическим зобом и АИТ в плане дифферен­
циальной диагностики этих заболеваний.

Чрезвычайно важно, что хирурги-эндокриноло­
ги признают приоритет консервативной терапии 
при АИТ, что вытекает не только из данных ли­
тературы, но и из их собственных наблюдений. К 
сожалению, этих больных до сих пор достаточно 
широко оперируют, что весьма опасно и приносит 
несомненный вред больным.

Парадоксально, но факт: на Западе, как прави­
ло, не проводят патогенетической терапии АИТ. 
Выжидают, пока наступит выраженная деструкция 
щитовидной железы, повысится уровень тире­
отропного гормона в крови, наступит гипотиреоз. 
Только тогда в качестве заместительной терапии 
назначают тиреоидные препараты. Этой же такти­
ки придерживаются и некоторые отечественные 
ученые. Сторонники этой ошибочной тактики не 
учитывают первичное поражение иммунной систе­
мы при АИТ и не направляют терапию на ее 
коррекцию. Отечественные ученые десятки лет за­
нимаются иммунотропной терапией АИТ и нако­
пили положительный опыт.
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