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Симптомы эндокринной офтальмопатии (ЭОП) 

чрезвычайно разнообразны. Последовательность, ча-

стота возникновения, клиническая выраженность, 

индивидуальные проявления симптомов ЭОП опре-

деляются очередностью вовлечения анатомических 

структур глаза в аутоиммунный процесс. В настоящее 

время до конца не ясно, почему у некоторых пациен-

тов наблюдается одна последовательность вовлече-

ния тканей, а у других — иная. В литературе отсут-

ствует четкое определение клинического симптомо-

комплекса ЭОП. Описываются разные симптомы, 

которые могут быть вызваны влиянием тиреотокси-

коза на мышцы орбит и век или быть проявлениями 

собственно ЭОП. Основные симптомы ЭОП — эк-

зофтальм, периорбитальные отеки и глазодвигатель-

ные нарушения могут быть обусловлены разными 

причинами, например, увеличением экстраокуляр-

ных мышц (ЭОМ) или увеличением объема только 

ретробульбарной клетчатки (РБК). Для выбора эф-

фективного метода лечения ЭОП и прогнозирования 

его исходов необходимо разграничить формы заболе-

вания, что бывает затруднительным при использова-

нии только клинических критериев. С внедрением в 

практическую медицину радиологических методов 

исследования — компьютерной томографии (КТ) и 

мультиспиральной КТ (МСКТ) — у клиницистов по-

явилась возможность оценивать состояние ЭОМ, 

РБК, зрительного нерва (ЗН), слезных желез и сосу-

дов, как при выраженной симптоматике ЭОП, так и 

при субклинических формах заболевания. Исследо-

вание костной составляющей орбиты, ее размеров, 

конфигурации имеет большое значение при плани-

ровании хирургической декомпрессии, выборе тех-

ники оперативного вмешательства.
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Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) имеет разнообразные клинические проявления, обусловленные вовлечением различ-
ных анатомических структур глаза в аутоиммунный процесс. Для выбора эффективного метода лечения ЭОП необходимо 
определить избирательность поражения тканей орбиты, что бывает затруднительным при использовании только клиниче-
ских критериев. Обследованы 102 пациента с ЭОП и болезнью Грейвса. Всем пациентам выполнены стандартное офталь-
мологическое обследование и мультиспиральная компьютерная томография орбит. Проведено сопоставление клинических 
и томографических параметров, что позволило выделить 3 варианта течения ЭОП: липогенный, миогенный и классиче-
ский. У пациентов с липогенным вариантом преобладал выраженный экзофтальм без нарушения функции экстраокуляр-
ных мышц и зрительных нарушений. У пациентов с миогенным вариантом преобладали глазодвигательные нарушения, ди-
плопия, косоглазие, снижение зрения. У пациентов с классическим вариантом отмечался экзофтальм, периорбитальные 
отеки и глазодвигательные нарушения. Выделение самостоятельных клинических вариантов ЭОП с особенностями клини-
ческой симптоматики и разными томографическими характеристиками свидетельствует о разных патогенетических меха-
низмах развития ЭОП и определяет персонализированные подходы к лечению.

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, компьютерная томография, оптическая нейропатия.

Phenotypes of endocrine ophthalmopathy: clinical manifestation and tomographic characteristics
Irina M. Belovalova*, Natalya Yu. Sviridenko, Elena G. Bessmertnaya, Anna A. Chepurina, Marina S. Sheremeta, 
Alexander A. Mikheenkov

Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia

The clinical manifetstations of endocrine orbitopathy (EOP) significantly because autoimmune process may involve various ana-
tomical structures of the eye. Choosing an effective method for EOP treatment requires to determine the selectivity of orbital tissue 
damage, which is difficult when only clinical criteria are applied. 102 patients with EOP and Graves’ disease were examined. 
All patients underwent the standard ophthalmological examination and multispiral computed tomography of orbits. The analysis 
of clinical and tomographic parameters allowed us to distinguish 3 variants of EOP flow: classical, lipogenic, and myogenic. 
The prevailing symptoms of patients with the lipogenic variant were distinct exophthalmos without a disturbance of the function 
of extraocular muscles (EOM) and visual disturbances. Oculomotor disorders, diplopia, strabismus, and decreased vision were 
prevalent in patients with the myogenic variant. Patients with the classical variant suffered from exophthalmos, periorbital edema, 
and oculomotor disorders. The identification of independent clinical variants of EOP with specific clinical symptoms and differ-
ent tomographic characteristics testifies different pathogenetic mechanisms of EOP development is to determine personalized 
approaches to treatment.
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Описание случаев
Обследованы 102 пациента с ЭОП и болезнью 

Грейвса (БГ) (204 глаза/орбиты), из них 72 (70,6%) 

женщины и 30 (29,4%) мужчин. Средний возраст об-

следованных составил 48,4±12,2 года. Период наблю-

дения — от 6 до 12 мес.

Всем пациентам выполнено стандартное офталь-

мологическое обследование на базе отделения диа-

бетической ретинопатии и офтальмохирургии ФГБУ 

«НМИЦ эндокринологии» Минздрава России. Диа-

гноз ЭОП верифицировали соответственно рекомен-

дациям EUGOGO [1]. Тяжесть ЭОП оценивалась по 

классификации NOSPECS [2], а активность — по 

шкале клинической активности CAS [3]. Из исследо-

вания были исключены пациенты с сопутствующей 

патологией глаз (глаукома, краевой кератит, язва ро-

говицы).

Уровень тиреотропного гормона (ТТГ), свободно-

го трийодтиронина (свТ3) и свободного тироксина 

(свТ4) определяли в лаборатории клинической био-

химии НМИЦ эндокринологии методом усиленной 

хемилюминесценции на автоматическом анализато-

ре Architect («Аbbott Diagnostics», США). Референс-

ные значения для базального ТТГ: 0,25—3,5 мЕд/л, 

свТ4: 9,0—20,0 пмоль/л, свТ3: 2,5—5,5 пмоль/л. УЗИ 

ЩЖ выполнено на ультразвуковом сканере Toshiba 

Aplio 790 датчиком переменной частотой 7,5—10 МГц 

с применением цветовой допплерографии.

МСКТ орбит проводилась в отделении рентгено-

диагностики и компьютерной томографии НМИЦ 

эндокринологии на 320-срезовом аппарате Aquilion 

One («Toshiba», Япония) со сканированием в автома-

тическом режиме. Принимая во внимание возмож-

ность разной выраженности патологического про-

цесса в обеих орбитах, каждую орбиту оценивали от-

дельно в 3 проекциях: аксиальной, корональной, 

сагиттальной. Определение минимальных и макси-

мальных значений плотности ЭОМ и РБК проводи-

ли в корональной и аксиальной проекциях, отступив 

1–2 мм от контуров мышцы [4, 5].

Результаты физикального, лабораторного 
и инструментального исследования
Мы проанализировали хронологическую связь 

между началом тиреотоксикоза при болезни Грейв-

са и началом ЭОП [6]. В 26,3% симптомы ЭОП воз-

никали до появления функциональных нарушений 

щитовидной железы, в 18,4% — на фоне манифеста-

ции тиреотоксикоза, в 55,3% — после развития тирео-

токсикоза или в период эутиреоза после медикамен-

тозной коррекции тиреотоксикоза (рис. 1). Таким об-

разом, ЭОП может протекать на фоне клинического 

эутиреоза, нормальных уровней тиреоидных гормо-

нов и ТТГ и при отсутствии болезни Грейвса в анам-

незе.

Глазные симптомы, ассоциированные 
с тиреотоксикозом
Тиреотоксикоз сам по себе может приводить к на-

рушению двигательной функции мышц глаза, глад-

ких мышц зрачка вследствие воздействия избытка 

тиреоидных гормонов на двигательные центры и/

или проводящие пути центрального и перифери-

ческого отделов нервной системы. Первоначально 

тиреотоксикоз вызывает гипертонус мышцы Мюл-

лера, верхней прямой мышцы и леватора верхнего 

века [7]. В результате развивается ретракция верх-

него века (рис. 2 на цв. вклейке, см. раздел Дополни-

тельная информация). При этом возникает картина 

ложного экзофтальма. Именно с ретракцией верхне-

го века связано появление симптомов Грефе (отста-

вание верхнего века от верхнего лимба), Дальримпля 

(расширение глазной щели с появлением белой по-

лоски между верхним лимбом и краем верхнего века) 

Рис. 1. Хронологическая связь между манифестацией тиреотоксикоза при болезни Грейвса и появлением симптомов эндокринной 
офтальмопатии.
0 — одновременная манифестация тиреотоксикоза и эндокринной офтальмопатии; от –18 мес до 0 — манифестация эндокринной офтальмопатии до 

появления симптомов тиреотоксикоза; от 0 до 84 мес — манифестация эндокринной офтальмопатии после развития тиреотоксикоза.
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и Штельвага (редкое мигание век в сочетании с рас-

ширением глазной щели).

Другие глазные симптомы тиреотоксикоза встре-

чаются в клинической практике реже: симптом Бо-

стона (при взгляде вниз после начальной задержки 

верхнее веко опускается рывком), симптом Розенба-

ха (дрожание век при их закрывании) и симптом 

Жоффруа (отсутствие морщин на лбу при взгляде 

вверх).

Мы исследовали динамику 11 наиболее часто 

встречающихся глазных симптомов (Грефе, Кохера 

(отставание верхнего века от верхнего лимба при 

взгляде вверх), Краусса (усиленный блеск глаз), Даль-

римпля, Мебиуса (потеря способности фиксировать 

взгляд на близком расстоянии — слабость ЭОМ, сла-

бость конвергенции), Штельвага, Розенбаха, Босто-

на, Зенгера (мягкая, подушкообразная припухлость 

век), Жоффруа и Еллинека (пигментация кожи во-

круг глаз) после хирургического лечения болезни 

Грейвса (рис. 3).
К 6-му месяцу наблюдения на фоне медикамен-

тозного эутиреоза отмечено уменьшение частоты 7 

из 11 глазных симптомов. Особенно показательна ди-

намика симптомов Розенбаха, Бостона, Краусса, Гре-

фе, Кохера, Жоффруа. Частота симптома Мебиуса во 

все сроки наблюдения не менялась, что связано с на-

рушением конвергенции и слабостью аккомодации 

одновременно. Симптомы Зенгера и Дальримпля со-

хранялись примерно у 25% пациентов к 12-му меся-

цу наблюдения, несмотря на достигнутый медика-

ментозный эутиреоз. Симптом Дальримпля обуслов-

лен ретракцией верхнего века. По мере компенсации 

тиреотоксикоза величина ретракции верхнего века 

обычно значительно сокращается. Однако, если ти-

реотоксикоз длительно не лечить, гипертонус лева-

тора верхнего века становится постоянным, что при-

водит к формированию необратимой контрактуры. 

В отличие от ретракции верхнего века, степень ре-

тракции нижнего века коррелирует с выраженностью 

экзофтальма. Особенностью ЭОП является увеличе-

ние размеров глазной щели в ее наружной трети.

Клинико-томографические сопоставления при 
эндокринной офтальмопатии
Увеличение ЭОМ и (или) РБК может приводить 

к возникновению экзофтальма (проптоза). Устано-

вить причину экзофтальма можно с помощью визу-

ализирующих методов исследования [9]. Вовлечение 

в процесс ЭОМ обнаруживается при МСКТ у боль-

шинства пациентов. Увеличение объема РБК при 

нормальных размерах мышц или их незначительном 

увеличении наблюдается значительно реже. По на-

шим данным, увеличение РБК без увеличения ЭОМ, 

так называемый «липогенный» вариант ЭОП, наблю-

дается у 20% пациентов с ЭОП, увеличение ЭОМ без 

увеличения РБК («миогенный» вариант) у 11%. 

В остальных 69% случаев ЭОП имела типичный ха-

рактер с вовлечением в процесс как ЭОМ, так и РБК.

Основной характеристикой «липогенного» вари-
анта является отсутствие увеличения ЭОМ при вы-

раженной пролиферации РБК. Липогенный вариант 

протекает более доброкачественно [10]. Несмотря на 

выраженный проптоз и периорбитальные отеки, дви-

жения ЭОМ сохраняются в полном объеме. У боль-

ных с липогенным вариантом редко наблюдаются оп-

тическая нейропатия (ОН), изменение глазного дна, 

Рис. 3. Частота выявления 11 глазных симптомов у пациентов с болезнью Грейвса после хирургического лечения.
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ухудшение остроты зрения и цветового зрения, так 

как отсутствует компрессия ЗН в области вершины 

орбиты. Липогенный вариант подтверждается раз-

личными методами визуализации, которые не выяв-

ляют или выявляют очень умеренное утолщение 

ЭОМ (рис. 4 на цв. вклейке, см. раздел Дополнитель-

ная информация). При исследовании рентгеновской 

плотности ЭОМ выявляются гиподенсные участки, 

которые приближаются по плотности к жировой тка-

ни (от 0 до –36 HU).

Основной характеристикой «миогенного» вариан-
та является изолированное поражение ЭОМ, без уве-

личения в объеме РБК. У таких больных наблюдается 

нарушение функции ЭОМ с развитием диплопии, ко-

соглазия, расстройством бинокулярного зрения, но 

без выраженного экзофтальма [11]. Фиброз развива-

ется быстро, через 3–4 мес после первых клинических 

проявлений, что дополнительно ограничивает под-

вижность ЭОМ за счет образования спаек и развития 

контрактуры. У больных с миогенной формой прак-

тически отсутствует поражение роговицы. Эта форма 

ЭОП тяжело поддается лечению, а уже развившиеся 

диплопия и косоглазие не имеют обратного развития 

(рис. 5 на цв. вклейке, см. раздел Дополнительная ин-

формация). При исследовании рентгеновской плот-

ности ЭОМ выявляются гиперденсные участки с по-

вышением плотности (+50 — +98 HU).

Наиболее часто в процесс при ЭОП вовлекаются 

как ЭОМ, так и РБК (рис. 6 на цв. вклейке, см. раздел 

Дополнительная информация). У пациентов наблю-

даются классические симптомы воспаления: белый 

или красный хемоз — отек конъюнктивы. Развитие 

этого симптома означает вовлечение в процесс сли-

зистой оболочки глаза. Визуально отмечается утол-

щение конъюнктивы, которая слегка приподнима-

ется над склерой. Увеличение ширины глазной щели 

приводит к увеличению испарения слезы, что вместе 

с нарушением процесса моргания вызывает развитие 

точечных поверхностных эрозий и симптомов раз-

дражения поверхности глаза.

Следующим ранним проявлением ЭОП являют-

ся периорбитальные отеки. Отек век приводит к фор-

мированию мешков над и под глазами. На стадии вы-

раженной клинической симптоматики отек век со-

провождается гиперемией кожи или даже некоторой 

синюшностью (из-за венозного стаза).

По нашим данным, у пациентов с отечным эк-

зофтальмом в 33% случаев в процесс вовлекается 

слезная железа. Она увеличивается в объеме и может 

смещаться к наружному краю верхней орбитальной 

стенки, вызывая асимметрию положения век. При 

этом в области верхнего века может пальпироваться 

опухолевидное образование. Вовлечение в патоло-

гический процесс слезной железы сопровождается 

усилением слезопродукции и появлением слезотече-

ния. По мере увеличения проптоза и ширины глазной 

щели компенсаторные возможности слезной желе-

зы истощаются и развивается синдром «сухого» гла-

за [12]. Томографические исследования установили 

вовлечение слезной железы в аутоиммунное воспа-

ление в 38% случаев. У этих пациентов присутство-

вали признаки дакриоаденита. Таким образом, слез-

ную железу, наряду с РБК и ЭОМ, можно считать ор-

ганом-мишенью аутоагрессии. Вовлечение слезной 

железы в аутоиммунный процесс сопровождалось до-

стоверным увеличением длины и ширины орбиталь-

ной части глаза (рис. 7).
Вовлечение в аутоиммунный процесс ЭОМ со-

провождается девиацией глазного яблока с отклоне-

нием от зрительной оси. Клинически это проявляет-

ся косоглазием, отсутствием слаженной координа-

ции движений глазных яблок, недостаточностью 

конвергенции и ослаблением аккомодации, т.е. раз-

витием глазодвигательных нарушений и возникно-

вением диплопии. Попытки приспособиться к ди-

плопии приводят к формированию вынужденного 

положения головы.

Увеличение объема ЭОМ в области их брюшка и 

в зоне Циннова кольца у вершины орбиты приводит 

к компрессии ЗН, нарушению кровотока и повыше-

нию внутриглазного давления. К томографическим 

признакам ОН относится и синдром «апикального сгу-

щения» (рис. 8 на цв. вклейке, см. раздел Дополнитель-

ная информация). Этот синдром при ОН выявлялся 

значимо чаще, чем натяжение ЗН: соответственно в 

62 и в 47% случаев. Синдром «апикального сгущения» 

определяется как исчезновение периневральной жи-

ровой ткани в задней части глазницы. Сочетание апи-

кального сгущения с признаками выпячивания жиро-

вой ткани через верхнюю глазничную щель считается 

надежным диагностическим критерием ОН, специ-

фичность которого достигает 91%, а чувствитель-

ность — 94%. При компьютерной периметрии выяв-

ляются центральные и парацентральные скотомы с 

последующим выпадением полей зрения.

Вовлечение в процесс роговицы приводит к сни-

жению ее прозрачности и остроты зрения вследствие 

развития стойких помутнений: от небольших полу-

прозрачных инфильтратов (облачко) до грубых руб-

цов — бельмо. Наиболее тяжелая кератопатия разви-

вается при сочетании экзофтальма с ретракцией верх-

него века и лагофтальмом (несмыканием глазной 

Рис. 7. МСКТ орбит при эндокринной офтальмопатии, корональ-
ная проекция: визуализируются увеличенные слезные железы 
(белые стрелки).
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щели) (рис. 9 на цв. вклейке, см. раздел Дополнитель-

ная информация).

Обсуждение
Клинические симптомы ЭОП чрезвычайно разно-

образны. Они могут быть вызваны как влиянием тирео-

токсикоза на мышцы глаза и век, так и аутоиммунным 

процессам в тканях орбиты. Последовательность вовле-

чения тканей орбиты в аутоиммунный процесс опре-

деляет клинический симптомокомплекс ЭОП. Основ-

ными проявлениями ЭОП являются: экзофтальм, пе-

риорбитальные отеки и глазодвигательные нарушения. 

Развитие экзофтальма связано с анатомическими осо-

бенности орбиты. Орбита представляет собой простран-

ство, ограниченное костными стенками. Любое увели-

чение объема орбитальных структур приводит вначале 

к выпячиванию глаза кпереди. Нарастание экзофталь-

ма сопровождается линейным натяжением ЭОМ с огра-

ничением их подвижности и ЗН с последующим раз-

витием оптической нейропатии (ОН). Именно по этой 

причине врачи должны проявлять особую насторожен-

ность в отношении риска развития ОН у пациентов с 

ограничением мышечной подвижности и выраженным 

экзофтальмом. В результате компрессии ЗН увеличен-

ными ЭОМ возникают вторичные функциональные 

нарушения зрительного анализатора: изменения цен-

трального и периферического зрения, цветового зре-

ния, эфферентных зрачковых рефлексов [8]. При оф-

тальмоскопии выявляются признаки компрессии ЗН 

(отек соска ЗН, гиперемия, увеличение его размеров и 

выстояние).

Одинаковые внешние клинические проявления 

ЭОП (экзофтальм, отеки век, глазодвигательные на-

рушения, снижение зрения) могут быть обусловле-

ны разными причинами. Томографическая визуали-

зация орбит в каждом конкретном случае позволяет 

определить вовлеченные в аутоиммунный процесс 

ткани. Анализ клинических и томографических па-

раметров позволил выделить 3 варианта течения 

ЭОП: классический, липогенный, миогенный. Для 

классического варианта характерно вовлечение в 

ауто иммунный процесс ЭОМ и РБК, осложнением 

которого может быть сдавление ЗН в области верши-

ны орбиты резко увеличенными ЭОМ и развитие ОН. 

У пациентов с липогенным вариантом в процесс во-

влекается РБК. Пролиферация РБК приводит к вы-

раженному экзофтальму и натяжению ЗН, но ОН раз-

вивается редко, так как сдавления ЗН в области вер-

шины орбиты не происходит.

При миогенном варианте наблюдается изолиро-

ванное увеличение ЭОМ. Значительное увеличение 

ЭОМ в области вершины орбиты также приводит к 

компрессии ЗН, развитию ОН и при несвоевремен-

ном лечении — к полной утрате зрения. Раннее раз-

витие фиброза обусловливает быстрое развитие ко-

соглазия, диплопии, ограничения подвижности глаз-

ных яблок.

Заключение
Выделение самостоятельных клинических вари-

антов ЭОП (липогенного и миогенного) с особенно-

стями клинической симптоматики и разными томо-

графическими характеристиками может свидетель-

ствовать о разных патогенетических механизмах 

развития ЭОП и определять персонализированные 

подходы к лечению.

Дополнительная информация
Дополнительные материалы к статье

Рис. 2. Глазные симптомы, ассоциированные с 
тирео токсикозом: ретракция верхних век (а, б). До-

ступен на цветной вклейке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3142

Рис. 4а. Липогенный вариант эндокринной офтальмо-
патии: фото пациента с выраженным экзофтальмом. 
Доступен на цветной вклейке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3146

Рис. 4б. Липогенный вариант эндокринной офталь-
мопатии: МСКТ орбит, аксиальная проекция (глаз-
ные яблоки расположены выше межскуловой ли-
нии — белая линия).
Доступен на цветной вклейке и в сети Интернет: 

https://doi.org/10.14341/probl9618-3148

Рис. 5а. Клинические проявления ЭОП с избира-
тельным вовлечением ЭОМ. Выраженная асимме-
трия положения глазных яблок в орбитах: паралити-
ческое косоглазие, преимущественно вертикального 
типа. Доступен на цветной вклейке и в сети Ин-

тернет: https://doi.org/10.14341/probl9618-3150

Рис. 5б. Клинические проявления ЭОП с избира-
тельным вовлечением ЭОМ. Выраженная асимме-
трия положения глазных яблок в орбитах: МСКТ, 
корональная проекция OS — увеличение нижней 
прямой и наружной прямой мышц. Доступен на 

цветной вклейке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3152

Рис. 6а. Клинические проявления ЭОП с вовлечени-
ем ЭОМ и РБК: фото. Доступен на цветной вклей-

ке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3155

Рис. 6б. Клинические проявления ЭОП с вовлечени-
ем ЭОМ и РБК: МСКТ, аксиальная проекция: ком-
прессия зрительного нерва (белые стрелки) у паци-
ентки с тяжелой формой ЭОП, осложнившейся оп-
тической нейропатией. Доступен на цветной вклей-

ке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3156
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Рис. 8а. Клинические проявления эндокринной оф-
тальмопатии с оптической нейропатией: фото паци-
ента с ЭОП и оптической нейропатией. Доступен на 

цветной вклейке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3158

Рис. 8б. Клинические проявления эндокринной оф-
тальмопатии с оптической нейропатией: МСКТ ор-
бит, корональная проекция — сдавление зрительного 
нерва (белые стрелки) у вершины орбиты увеличен-
ными в объеме ЭОМ. Доступен на цветной вклейке 

и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3159
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Рис. 9а. Выраженный двусторонний лагофтальм: не-
смыкание век во время сна. Доступен на цветной 

вклейке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3160

Рис. 9б. Выраженный двусторонний лагофтальм: 
МСКТ, аксиальная проекция: компрессия зритель-
ного нерва (белые стрелки) у пациентки с тяжелой 
формой ЭОП, осложнившейся оптической нейропа-
тией и выраженным экзофтальмом. Доступен на 

цветной вклейке и в сети Интернет:

https://doi.org/10.14341/probl9618-3161
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