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Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — это органоспецифическая аутоиммунная дисфункция, которая может 
привести к серьезным функциональным и психо-социальным осложнениям. ЭОП является наиболее частой и 
важной экстратиреоидной патологией при диффузном токсическом зобе (ДТЗ, болезни Грейвса, Базедовой бо-
лезни), однако у пациентов может быть гипо- или эутиреоидное состояние. Женщины заболевают в 2,7–5,25 раза 
чаще мужчин. Средний возраст пациентов, страдающих ЭОП, колеблется в пределах от 35 до 58,8 лет, хотя забо-
левание может возникнуть в любом возрасте. Многочисленные синонимы ЭОП отражают многоликость ее кли-
нических проявлений и недостаточную ясность патогенеза, клиники и подходов к лечению. 

В данной статье изложены современные представления о терминологии, основных этиопатогенетических фак-
торах и клинических формах эндокринной офтальмопатии. К факторам риска развития ЭОП относят: тяжелый ги-
пертиреоз; большой размер ЩЖ (> 50 мл), анатомически узкую орбиту, высокий титр антител против рецептора ти-
реотропного гормона (ТТГ), неоднократные курсы лечения радиоактивным йодом. Пусковым фактором может 
быть вирусная или бактериальная инфекция (ретровирусы, Yersenia enterocolitica), стрессы, нарастающие химиче-
ское и радиационное загрязнение окружающей среды и т. д. у генетически предрасположенных лиц. 

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, аутоиммунные заболевания, болезнь Грейвса, экзоф-
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Endocrine ophthalmopathy (EOP) is an organo-specific autoimmune dysfunction, which can lead to severe 
functional and psychosocial complications. EOP is the most common and important extrathyroidal pathology in dif-
fuse toxic goiter (DTG, Graves' disease, Basedow’s disease). However, patients can have hypo-or euthyroid state. 
Women are affected 2.7–5.25 times oftener than men. The average age of EOP patients ranges from 35 to 58.8, al-
though the illness can occur at any age. Numerous synonyms of EOP reflect the diversity of its clinical implications 
and the lack of clarity of the pathogenesis, clinical picture and treatment approaches. 

This article presents modern views on the terminology, main etiopathogenetic factors and clinical forms of en-
docrine ophthalmopathy. Risk factors for EOP development include: severe hyperthyroidism, large size of thyroid 
gland (> 50 ml), anatomically narrow orbit, high titer of antibodies against the receptor of thyroid stimulating hor-
mone (TSH), numerous courses of treatment with radioactive iodine. Viral or bacterial infection (retroviruses, 
Yersenia enterocolitica), stresses, growing chemical and radioactive environmental contamination, etc. may be start-
ing factors in genetically predisposed individuals. 
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Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — 

прогрессирующее хроническое системное ау-
тоиммунное заболевание мягких тканей орби-
ты со вторичным вовлечением глаза, в основе 
которого лежит иммуномедиаторное воспале-
ние экстраокулярных мышц и орбитальной 
клетчатки, относится к категории болезней, 
способных вызвать инвалидизацию больных за 
счет нарушения функций органа зрения [1, 2]. 
Возможны изменения роговицы, диска зри-
тельного нерва, нередко возникает внутриглаз-
ная гипертензия [1, 3]. Отсутствие четких дан-

ных как о причине появления глазных симпто-
мов, так и о возникновении и последовательно-
сти поражения тканей органа зрения привело к 
множеству наименований для обозначения по-
ражения органа зрения при заболеваниях щито-
видной железы (ЩЖ): аутоиммунная офтальмо-
патия, тиреотропный экзофтальм, экзофтальми-
ческая офтальмопатия, тиреоидная  офтальмопа-
тия, тиреотоксический экзофтальм, эндокринный 
экзофтальм, отечный экзофтальм, офтальмопатия 
Грейвса, злокачественный экзофтальм, нейродист-
рофический экзофтальм, инфильтративная оф-
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тальмопатия, эутиреоидная офтальмопатия, дис-
тиреоидная офтальмопатия, эндокринная офталь-
мопатия, конгестивная офтальмопатия [1, 4]. В 
1983 г. А.Ф. Бровкина и соавт. поддержали пред-
ложение R. Grawes (1835) и высказали мнение, 
что термин «офтальмопатия» подразумевает воз-
можность развития патологического процесса в 
любой части органа зрения, а прилагательное 
«эндокринная» указывает на участие в процес-
се эндокринной системы, частью которой и яв-
ляется ЩЖ, не определяя ее функциональных 
нарушений [1, 5]. В настоящее время аутоим-
мунные заболевания ЩЖ с ее гиперфункцией 
в странах континентальной Европы называют 
Базедовой болезнью (К.Базедов выделил в 
клинической картине триаду: зоб, пучеглазие, 
тахикардию, так называемая «мерзебургская 
триада»), в англоязычных — болезнью Грейвса 
(БГ), в странах СНГ в качестве синонима тер-
мина «болезнь Грейвса» (болезнь Базедова) тра-
диционно используют термин «диффузный ток-
сический зоб», который не лишен ряда сущест-
венных недостатков [2]. По данным некоторых 
авторов примерно в 90 % случаев при ДТЗ раз-
вивается эндокринная офтальмопатия [6, 7]. 

В настоящее время ЭОП рассматривается 
некоторыми авторами как генетически детер-
минированное самостоятельное аутоиммунное 
заболевание, хотя роль наследственных факто-
ров в патогенезе ЭОП выяснена не окончатель-
но [2, 6]. Однако у многих пациентов в семей-
ном анамнезе помимо ЭОП могут быть другие 
аутоиммунные нарушения, наиболее часто та-
кие как сахарный диабет, миастения, перници-
озная анемия и болезнь Аддисона [3]. В то же 
время общеизвестно, что существует тесная связь 
между ЭОП и аутоиммунными заболеваниями 
щитовидной железы. ЭОП диагносцируют не 
только при диффузном токсическом зобе (ДТЗ), 
но и при аутоиммунном тиреоидите (АИТ), 
первичном гипотиреозе, после операций на 
ЩЖ, на фоне тиреостатической терапии, а так-
же у лиц не страдающих какой-либо тиреоид-
ной патологией (эутиреоидная болезнь Грейвса) 
[5, 7]. Эутиреоидная болезнь Грейвса — это 
ЭОП, возникшая на фоне эутиреоза при нор-
мальных уровнях тиреоидных гормонов крови 
(свободного Т-4 и свободного Т-3) и отсутствии 
ДТЗ в анамнезе. Заболеваемость эутиреоидной 
болезнью Грейвса с офтальмопатией, по дан-
ным литературных источников, колеблется от 
0,7 до 18 % [1, 2, 8–12]. Тем не менее ЭОП чаще 
развивается на фоне гипертиреоза — у 77,7 %, 
эутиреоза — у 15,6 % и гипотиреоза — у 6,8 % 
[1]. Частота ежегодного выявления нарушен-
ной функции ЩЖ у женщин составляет 16 случа-
ев на 100 тыс. человек, у мужчин — 2,9 случая 
на 100 тыс. [1]. Средний возраст пациентов, стра-
дающих ЭОП, колеблется в пределах от 35 до 

58,8 лет [9, 13, 14], хотя заболевание может воз-
никнуть в любом возрасте. Женщины заболевают 
в 2,7–5,25 раза чаще мужчин [1, 14–16]. В отдель-
ных популяциях (Япония, Швеция) ЭОП почти в 
половине случаев манифестирует на протяжении 
первого года после родов [2]. Чаще за помощью к 
офтальмологу обращаются городские жители [1, 
16]. У пациентов старшего возраста, особенно у 
мужчин, заболевание протекает намного тяжелее 
[1, 17]. У детей ЭОП развивается редко и протека-
ет, как правило, в легкой форме [18]. 

В настоящее время список болезней, кото-
рые могут быть охарактеризованы как аутоим-
мунные, довольно обширный. Некоторые приме-
няют этот термин для определения заболеваний 
неизвестной этиологии при относительном свиде-
тельстве в пользу аутоиммунного происхождения. 
Аутоиммунные заболевания предполагают обяза-
тельную выработку антител или иммунокомпе-
тентных клеток, способных взаимодействовать с 
белками собственных тканей и повреждать их 
[19]. В пользу аутоиммунного происхождения 
ЭОП свидетельствуют гистопатологические из-
менения ЩЖ и орбитальных тканей. При гисто-
логическом исследовании биоптатов экстраоку-
лярных мышц у больных ЭОП обнаруживаются 
лимфоцитарная и макрофагальная инфильтрация, 
наличие нейтрофилов, плазматических, тучных и 
гистоцитарных клеток [20]. 

Этиопатогенетические факторы, иниции-
рующие запуск аутоиммунных реакций при ЭОП 
до конца не установлены. К факторам риска раз-
вития ЭОП относят: тяжелый гипертиреоз, боль-
шой размер ЩЖ (> 50 мл), анатомически узкую 
орбиту, высокий титр антител против рецептора 
тиреотропного гормона (ТТГ), неоднократные 
курсы лечения радиоактивным йодом [21]. Пус-
ковым фактором может быть вирусная или бак-
териальная инфекция, (ретровирусы, Yersenia 
enterocolitica), стрессы, нарастающие химическое 
и радиационное загрязнение окружающей среды 
и т.д. у генетически предрасположенных лиц [8]. 
На развитие ЭОП влияют и другие причины. От-
мечен параллелизм между тяжестью ЭОП и куре-
нием, что связывают с иммунотропным и зобо-
генным действием никотина [22, 23]. 

Аутоиммунная офтальмопатия часто ассо-
циируется с определенными антигенами сис-
темы HLA: HLA-B8, HLA-Dr3,HLA-Dr5. [18]. 
Независимо от причины заболевания основные 
патогенетические факторы следующие: аномаль-
ная экспрессия антигенов HLA- Dr или Ia-
антигенов на клетках глазодвигательных мышц, 
орбитальной клетчатки. В норме Ia-антигены 
на органах и тканях не экспрессируются, они 
присутствуют лишь на В-лимфоцитах. Экс-
прессия HLA-Dr или Ia-антигенов приводит к 
тому, что органы и ткани орбиты становятся 
аутоантигенами и начинают распознаваться 
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иммунной системой как чужие; снижение 
функции Т-лимфоцитов-супрессоров. Этот де-
фект может быть наследственным или приоб-
ретенным. Т-лимфоциты со сниженной су-
прессорной функцией не контролируют (не 
сдерживают) Т-лимфоциты-хелперы. Комплекс 
аутоантигена (клеток и тканей орбиты) с Ia-
белками передает информацию Т-лимфоцитам-
хелперам, которые активируют В-лимфоциты, 
те трансформируются в плазматические клет-
ки, вырабатывающие аутоантитела, направ-
ленные против собственных клеток тканей ор-
биты (мышц глаза, ретробульбарной клетчат-
ки, слезной железы). Взаимодействие аутоан-
тигенов тканей орбит и антител к ним вызыва-
ет развитие аутоиммунной воспалительной ре-
акции в тканях орбиты. Поврежденные клетки 
поглощаются макрофагами. Макрофаги, несу-
щие на поверхности Ia-белок, презентируют 
(представляют) поглощенный антиген Т-
хелперам, остальные макрофаги перерабаты-
вают антиген и выделяют медиаторы воспале-
ния: кислые гидролазы, протеазы, компоненты 
комплемента, фибронектин, а также факторы, 
стимулирующие миграцию фибробластов и их 
пролиферацию. Фибробласты способны синте-
зировать значительное количество гликоза-
мингликанов (ГАГ) [1]. Повышение уровня по-
следних в тканях орбиты приводит к избыточ-
ной гидратации орбитальной клетчатки и мы-
шечной ткани, что также участвует в форми-
ровании экзофтальма [1]. Исследования, про-
веденные в Московском НИИ глазных болез-
ней им. Гельмгольца, показали, что в механиз-
ме развития экзофтальма, основного симптома 
ЭОП, принимают участие 3 практически рав-
ноценных фактора: увеличение объема экстра-
окулярных мышц в результате клеточной ин-
фильтрации; увеличение объема орбитального 
жира на фоне нарушенного адипогенеза и отек 
мягких тканей орбиты (экстраокулярных мышц 
и орбитальной клетчатки), возникающий в ре-
зультате избыточного накопления гликозаминг-
ликанов. В исследованиях последних лет показа-
на огромная роль цитокинов — иммунопепти-
дов, продуцируемых клетками лимфоидной и 
нелимфоидной природы, участвующих в регене-
раторных и воспалительных процессах, регули-
руя их силу и продолжительность [24]. 

Картина ЭОП представлена большим раз-
нообразием комбинаций клинических симпто-
мов, что затрудняет как диагностику самого 
патологического состояния, так и определение 
степени поражения мягких тканей орбиты, а 
следовательно, и определение стратегии лечения 
[14]. В 1983 г. А. Ф. Бровкина и соавторы [1, 5] на 
основании многолетнего клинического опыта пред-
ложили классификацию, согласно которой ЭОП 
объединяет 3 формы заболевания, способные пе-

реходить одна в другую и различающиеся не толь-
ко жалобами пациентов и клиническими призна-
ками, но и патоморфологическими изменениями: 
тиреотоксический экзофтальм, отечный экзоф-
тальм и эндокринная миопатия. 

Тиреотоксический экзофтальм (ТЭ) по су-
ти — клинический синдром, развивающийся 
всегда на фоне тиреотоксикоза, чаще у жен-
щин, как правило, бывает билатеральным. Од-
носторонний тиреотоксический экзофтальм — 
явление временное: по мере увеличения сроков 
нарушения функции ЩЖ тиреотоксический 
экзофтальм появляется и на другой стороне. 
Такому экзофтальму свойственна редуктабель-
ность (при нажатии глаз возвращается в орбиту — 
репонируется) [1, 25]. Офтальмологические 
изменения проявляются комбинацией различ-
ных симптомов. Прежде всего, это ретракция 
верхнего века и расширение глазной щели — 
симптом Дальримпля. Мышца Мюллера (сред-
ний пучок леватора верхнего века) находится в 
состоянии спазма из-за усиленной симпатиче-
ской стимуляции [1]. У таких больных появля-
ется тремор закрытых век — симптом Розен-
баха. Уменьшение амплитуды мигания делает 
взгляд пристальным, изумленным — симптом 
Штельвага. Практически у всех больных с ти-
реотоксическим экзофтальмом наблюдается 
несоответствие движений верхнего века и 
глазного яблока при взгляде книзу — симптом 
Грефе. Возможна недостаточность конверген-
ции — симптом Мебиуса. По данным А. Ф. 
Бровкиной, тиреотоксический экзофтальм со-
ставляет 16 % случаев [1]. Положение глаза в 
орбите при тиреотоксическом экзофтальме 
всегда правильное, отсутствуют органические 
изменения в мягких тканях орбиты, в том чис-
ле в экстраокулярных мышцах. Тиреотоксиче-
ский экзофтальм никогда не является причи-
ной нарушения зрительных функций. Весь на-
бор глазных симптомов чаще всего исчезает 
при нормализации функции ЩЖ. При этой 
форме ЭОП за счет редкого мигания у больных 
появляются жалобы, присущие начинающему-
ся синдрому «сухого глаза», и в этот период 
пациенты нуждаются в симптоматической те-
рапии. Описанные симптомы исчезают на фо-
не медикаментозной коррекции дисфункции 
ЩЖ. У ряда больных тиреотоксический эк-
зофтальм переходит в отечный. 

Отечный экзофтальм встречается наибо-
лее часто и составляет 62,74 % [1], развивается 
при появлении патологических изменений в 
мягких тканях орбиты (отек, клеточная ин-
фильтрация) и представлен орбитальным сим-
птомокомплексом, который начинается с пре-
ходящего, а затем стабильного отека периор-
битальных тканей. Это отек мягких тканей 
верхнего века, а не клеточная инфильтрация, 



Проблемы здоровья и экологии 62

как иногда считают [1]. Появлению отечного 
экзофтальма могут предшествовать головная 
боль, депрессия, мышечная слабость. В ре-
зультате редкого мигания и пристального 
взгляда у больных появляются жалобы на чув-
ство засоренности, рези, слабого жжения. К ве-
черу наступает зрительное утомление. Диском-
форт, обусловленный перечисленными сим-
птомами, может появляться на ранней стадии 
патологического процесса, нередко задолго до 
возникновения экзофтальма. В зависимости от 
локализации первичного патологического очага 
отечный экзофтальм может иметь варианты: мио-
генный (преимущественно страдают экстраоку-
лярные мышцы), липогенный (когда в первую 
очередь страдает орбитальная клетчатка) и сме-
шанный (когда патологическим процессом охва-
чены и экстраокулярные мышцы глаза, и орби-
тальная клетчатка) [14, 26]. Наиболее тяжелый 
прогноз имеют миогенная и смешанная формы 
отечного экзофтальма. Именно при отечном эк-
зофтальме создаются условия для развития опти-
ческой нейропатии и (или) кератопатии, что со-
провождается резким, порой необратимым сни-
жением зрения. Стадия активной клеточной ин-
фильтрации при отечном экзофтальме достаточно 
продолжительна и составляет в среднем 16–18 ме-
сяцев [14, 26]. Как правило, ЭОП развивается в 
одном направлении: начинается с тиреотоксиче-
ского экзофтальма, который может перейти в 
отечный экзофтальм, и иногда завершается кар-
тиной эндокринной миопатии. 

Эндокринная миопатия может разви-
ваться как самостоятельная форма заболевания 
или быть исходом отечного экзофтальма. Эн-
докринная миопатия — процесс двусторонний, 
возникает чаще у мужчин на фоне гипотиреоза 
или эутиреоидного состояния. В основе его 
также лежит клеточная инфильтрация экстра-
окулярных мышц, однако активная стадия бо-
лее кратковременна и фиброз, приводящий к 
нарушению функции мышц, развивается спус-
тя 3–4 месяца от начала заболевания [14]. В 
клинической картине на фоне экзофтальма 
преобладают ограничение подвижности глаза, 
его резкое отклонение в сторону наиболее по-
раженной мышцы, что сопровождается мучи-
тельным двоением. У таких больных зритель-
ные оси обоих глаз находятся в разных плос-
костях, они не в состоянии фиксировать взгляд 
на одном объекте, так как косоглазие сочетает-
ся с резким ограничением подвижности глаза. 
Морфологически у таких больных не находят 
резкого отека орбитальной клетчатки, но име-
ется резкое утолщение одной или двух экстра-
окулярных мышц, плотность которых резко 
повышена. Признаков нарушения венозного 
кровотока в орбите нет. Отек периорбитальных 
тканей, кератопатия, оптическая нейропатия, 

столь характерные для отечного экзофтальма, 
как правило, отсутствуют. Больные теряют 
трудоспособность в результате расстройства 
бинокулярного зрения и конвергенции. У 
больных эндокринной миопатией сроки актив-
ной клеточной инфильтрации значительно ко-
роче: не более 3–4 мес. Рано развивается фиб-
роз мышечной ткани, что подтверждается не-
гативным ответом на проводимое лечение [1]. 

Исходя из вышеизложенного, нет сомне-
ний, что пациенты с эндокринной офтальмопа-
тией должны проходить обследование и лече-
ние как у офтальмолога, так и у эндокринолога 
с учетом степени тяжести заболевания и нару-
шения функции щитовидной железы. 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ ЗАПОР 

(Сообщение 1: эпидемиология и диагностика) 
(обзор литературы) 

Э. Н. Платошкин, С. А. Шут 

Гомельский государственный медицинский университет 

Запор является широко распространенным заболеванием. Как функциональный запор, так и синдром 
раздраженного кишечника с запором, определение которых основано исключительно на интерпретации 
симптомов, склонны охватывать гетерогенную популяцию пациентов порой с различной этиологией данных 
симптомов. Дифференциальная диагностика этих двух заболеваний на практике бывает невозможна. Спе-
цифичность инструментальных методов диагностики, доступных специализированным центрам и лаборато-
риям, остается неясной. Перспективным может стать изучение нарушений оси «головной мозг – кишечник» 
в патогенезе функционального запора и синдрома раздраженного кишечника с запором. 

Ключевые слова: запор, синдром раздраженного кишечника, эпидемиология, перистальтика кишечника, 
диагностика. 

FUNCTIONAL CONSTIPATION 
(Message 1: epidemiology and diagnosis) 

(literature review) 

E. N. Platoshkin, S. A. Shut 

Gomel State Medical University 

Chronic constipation is a very common disease. Functional constipation, as well as irritable bowel syndrome 
with constipation, detection of which is based on the interpretation of symptoms, is prone to cover the geterogenic 
cohort of patients with various etiology of these symptoms. The differential diagnosis of these two diseases is not 
always possible in medical practice. The specificity of diagnostic instrumental methods available in specialized cen-
ters and laboratories stays unclear.  The study of the disorder in the line «cerebrum – intestines» can be very per-
spective in the pathogenesis of functional constipation and syndrome of irritated bowel with constipation. 

Key words: constipation, irritable bowel syndrome, epidemiology, colonic motility, diagnosis. 
 
 
Запор (лат. constipatio, obstipatio) является 

распространенным состоянием с устойчивой 
тенденцией к росту. Среди причин, приводящих 
пациентов к врачу общей практики, терапевту, 
гастроэнтерологу, проктологу, хронический за-
пор находится на одном из первых мест. Наибо-
лее часто пациенты с симптомами запора обра-
щаются к врачу общей практики и терапевту— 
55 %, на втором месте гастроэнтерологи — 25 % [1]. 

В странах северо-запада запор у женщин 
развивается, по меньшей мере, вдвое чаще, чем 
у мужчин. В странах юго-востока, наоборот, 
мужчины обращаются за медицинской помо-
щью по указанному поводу в 4 раза чаще жен-
щин. Частота запоров не зависит от расовой 
принадлежности и больше связана со средой 

обитания. На частоту регистрации функцио-
нальных расстройств желудочно-кишечного 
тракта влияет социальный и культурный уро-
вень населения, определяющие обращаемость 
населения по поводу данной патологии. Так, в 
странах Европы, США, в Японии и Китае об-
ращаемость населения по поводу функцио-
нальных расстройств кишечника достигает 30 %, 
а в странах юго-восточного региона она со-
ставляет от 3,4 % в Иране и до 5 % в Тайланде. 

Частота хронического запора повышается с 
возрастом, особенно после 65 лет, хотя в послед-
ние годы отмечается «омоложение» заболевания. 
Ряд авторов вообще не выявил значительной воз-
растной зависимости для частоты дефекации. Так 
или иначе, но проблема запора не является про-


