
КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТИРЕОИДОЛОГИЯ,  2017,  том 13,  №3

20

DOI: 10.14341/ket2017320�28

© “Клиническая и экспериментальная тиреоидология”, 2017

Проблема эндокринной 
офтальмопатии
Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) – аутоим-

мунное заболевание орбиты, которое характеризует-

ся прогрессирующим иммуномедиаторным воспале-

нием ретробульбарной клетчатки и экстраокулярных 

мышц [1]. Особенностью ЭОП является выраженная 

взаимосвязь аутоиммунного поражения структур 

орби ты с аналогичными заболеваниями щитовидной 

железы (диффузный токсический зоб (болезнь 

Грейвса), аутоиммунный тиреоидит) на фоне нару-

шенного тиреоидного статуса [1, 2]. При этом в 1,5–

18,5% случаев ЭОП возникает на фоне эутиреоид-

ного состояния (эутиреоидная ЭОП) [1, 3]. ЭОП 
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Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) – это прогрессирующее аутоиммунное заболевание, поражающее ретробульбарные 

мягкие ткани на фоне заболеваний щитовидной железы. Представлена статистическая информация по данному заболе-

ванию. В обзоре рассматриваются как общепринятые, так и альтернативные подходы к диагностике разных стадий ЭОП. 

Дана подробная клиническая симптоматика, основные классификации определения степени тяжести и активности 

ЭОП, необходимый перечень физикальных и инструментальных обследований. Описана диагностическая ценность ком-

пьютерной томографии, магнитно-резонансной томографии, оптической когерентной томографии, Гейдельбергской 

ретинальной томографии, радиоизотопных исследований, триплексного сканирования магистральных сосудов глаза, 

метода допплеровского картирования, индоцианин-зеленой ангиографии, а также гистологического исследования био-

птатов мягких ретробульбарных тканей при ЭОП. Общепринятые методы диагностики ЭОП имеют свои недостатки. 

Поэтому в настоящее время перспективным направлением являются иммунологические, биохимические и генетические 

исследования маркеров активности ЭОП. Особенностями данных методов в диагностике ЭОП являются точность, воз-

можность многократного измерения, минимум побочных эффектов, а также относительно низкая стоимость. Отмечена 

важность дальнейшего изучения ключевых механизмов развития отека, лейкоцитарной инфильтрации с последующим 

формированием фиброза экстраокулярных мышц и ретробульбарной клетчатки при ЭОП, что, возможно, сможет улуч-

шить диагностику в клинически сложных случаях и при начальных стадиях заболевания.

Клю че вые сло ва: эндокринная офтальмопатия, глазодвигательные мышцы, ретробульбарная клетчатка, диагностика.

Endocrine ophthalmopathy (EOP) is a progressive autoimmune disease that affects soft retrobulbar tissues in thyroid 

gland diseases. The statistical data on this disease are presented. The review presents both generally accepted and 

alternative approaches to the diagnosis of EOP different stages. Detailed clinical symptoms, main severity and activ-

ity score classifications of EOP, the required list of physical and instrumental examinations are given. We described 

the diagnostic value of computed tomography, magnetic resonance imaging, optical coherence tomography, 

Heidelberg Retina Tomography, radioisotope studies, triplex scanning of the major vessels of the eye, the Doppler 

mapping method, indocyanine-green angiography, as well as the histological examination of soft retrobulbar tissues 

biopsy in EOP. Generally accepted diagnostic methods of EOP have their disadvantages. Therefore, nowadays the 

promising direction is immunological, biochemical and genetic studies of EOP activity markers. The peculiarity 

of these methods in EOP diagnosis is an accuracy, possibility of multiple measurements, few side effects and a rela-

tively low cost. Further studies of key mechanisms of the development of edema, leukocyte infiltration with sub-

sequent formation of fibrosis of extraocular muscles and retrobulbar fiber in EOP is of significance, which may 

improve diagnostics of clinical complicated cases and initial stages of the disease. 

Key words: thyroid eye disease, endocrine ophthalmopathy, Graves’ ophthalmopathy, extraocular muscles, retrobulbar 

tissue, diagnostics.
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проходит в своем развитии последовательные стадии 

от отека и инфильтрации мягких тканей орбиты до 

развития фиброза [2, 3].

ЭОП в 2–5 раз чаще диагностируется у женщин 

[2]. Заболевание может возникнуть в любом возрасте. 

Пики развития приходятся на 40–44 и 60–64 года 

у женщин, 45–49 и 65–69 лет у мужчин [2]. В пода-

вляющем большинстве случаев ЭОП представлена 

легкими формами. Клинически значимые симптомы 

возникают у 20–50% больных, а возможность потери 

зрения вследствие оптической нейропатии и/или по-

ражения роговицы – у 3–6% [4, 5].

ЭОП характеризуется хроническим рецидивиру-

ющим течением с широким спектром клинических 

симптомов. Наиболее трудны для диагностики ран-

ние стадии болезни со стертыми или слабовыражен-

ными проявлениями заболевания, а также атипич-

ные варианты без нарушения функции щитовидной 

железы. С учетом вышеизложенного можно говорить 

о наличии сложностей в своевременной диагностике 

и подборе адекватного лечения в конкретном клини-

ческом случае. Именно поэтому в публикациях пред-

ставлены разные показатели эффективности терапии 

ЭОП [5, 6].

Клинические 
проявления ЭОП
Обследование пациента начинается с оценки 

клинических проявлений ЭОП. Изменения часто 

билатеральные, но иногда они могут быть односто-

ронними и асимметричными. Наиболее частыми 

жалобами являются сухость и покраснение глаз, 

свето боязнь, слезотечение, чувство давления и/или 

боли за глазами и двоение. Примерно у 3–5% паци-

ентов заболевание сопровождается выраженной 

ретро бульбарной болью, изъязвлением роговицы 

или снижением остроты зрения [4].

Во время осмотра врач-офтальмолог должен оце-

нить симметричность глазных щелей, наличие отека 

и гиперемии век, измерить степень ретракции и смы-

кания век, определить объем движения глазных 

яблок, а также глазные симптомы, характерные для 

тиреотоксикоза (симптомы Грефе, Кохера, Штельвага, 

Розенбаха и др.), измерить угол косоглазия по Гирш-

бергу и степень экзофтальма. Во время биомикро-

скопии необходимо оценить стабильность слезной 

пленки, определить наличие инъекции и хемоза 

конъюнктивы, гиперемии и хемоза слезного мясца, 

эрозий и язв роговицы, а также измерить глубину 

передней камеры. Кроме того, в обязательный стан-

дарт обследования пациентов с ЭОП входят визоме-

трия, периметрия, тонометрия и определение цвето-

ощущения (по таблицам Рабкина) [2]. По показани-

ям проводят оптическую когерентную томографию 

(OCT) дисков зрительных нервов, пахиметрию 

и А-скан глазных яблок.

Поражение мягких тканей орбиты развивается 

вследствие аутоиммунного воспаления с накопле нием 

гликозаминогликанов и формированием рестрик-

тивной миопатии [7]. Из шести глазодвигальных 

мышц чаще поражаются нижняя, медиальная и верх-

няя прямые мышцы [8]. Длительное воспаление при 

ЭОП в дальнейшем приводит к развитию фиброза 

ретробульбарной клетчатки и глазодвигательных 

мышц, что выражается в виде ограничения дви-

жения глазных яблок и формирования постоянной 

диплопии [8].

Длительная компрессия увеличенными глазо-

двигательными мышцами зрительного нерва и сосу-

дов, питающих его, приводит к формированию 

у 2–3% пациентов оптической нейропатии [9]. 

Клинически это проявляется как нарушение цвето-

ощущения, снижение остроты зрения и формиро-

вание центральных и парацентральных скотом, в ред-

ких случаях возникает болезненность при движении 

глаз [10]. При этом изменения на глазном дне носят 

неспецифический характер в виде стушеванности 

границ и отека диска зрительного нерва [9]. Злока-

чественный экзофтальм является одним из наиболее 

тяжелых осложнений ЭОП, который характеризуется 

лагофтальмом с развитием язв роговиц и возмож-

ностью ее перфорации, а также присоединением 

вторич ной инфекции [4, 5, 10]. Однако степень 

экзоф тальма практически не соотносится с развити-

ем оптической нейропатии [9].

В настоящее время выбор тактики лечения за-

висит от уточнения формы, активности и стадии 

разви тия ЭОП. Существует множество классифика-

ций оценки статуса активности и тяжести ЭОП, ос-

нованных на балльной системе с учетом клинических 

симптомов и данных инструментальных исследо-

ваний (CAS, NOSPECS и др.) [11]. Однако следует 

заметить, что попытки количественной оценки 

степени  поражения весьма приблизительны [12]. 

Например, пациенты, имеющие слабовыраженные 

симптомы, попадают по набору баллов в группу лиц 

с неактивным процессом, в то время как у них могут 

присутствовать симптомы, попадающие под балль-

ную оценку продолжающейся активности процесса. 

Такие пациенты относятся к промежуточной стадии 

активности, и именно в этой группе возможны 

риски, связанные с неправильной тактикой лечения 

[13]. Наиболее трудны для диагностики ранние ста-

дии болезни со стертыми, слабовыраженными или 

атипичными клиническими проявлениями, которые 

могут имитировать острый конъюнктивит и/или 

сухой кератоконъюнктивит [11]. Также возможны 

варианты подострого течения с самопроизвольным 
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стиханием воспалительного процесса на фоне кор-

рекции тиреоидного статуса [11]. Более того, с конца 

90-х годов прошлого века авторы обратили внимание 

на наличие особого липогенного варианта отечного 

экзофтальма, характеризующегося длительным по-

дострым течением, часто толерантным к глюкокор-

тикоидам и наружнему облучению орбит, и развити-

ем фиброза мягких орбитальных тканей [14].

У пациентов с ЭОП происходит существенное 

ухудшение общего качества жизни. Наряду со шкала-

ми, оценивающими общее качество жизни, был соз-

дан специальный опросник GO-QOL (GO-Quality-

of-Life – качество жизни при офтальмопатии 

Грейвса), состоящий из двух подшкал. Первая пред-

назначена для оценки зрительных функций (8 вопро-

сов относительно степени ограничения зрительных 

способностей и/или диплопии), вторая – для оценки 

внешнего вида (8 вопросов о психологических про-

блемах, возникающих в связи с изменением внеш-

ности) [15]. Предложена следующая градация сим-

птомов в баллах: значительные ограничения соответ-

ствуют 1, незначительные – 2, отсутствие ограниче-

ния – 3. Полученные в двух подшкалах значения 

(вопросы 1–8 и 9–16) складываются. В результате 

в каждой получается по промежуточному баллу от 

8 до 24. Окончательный балл рассчитывается по фор-

муле: (промежуточный балл — 8)/16 × 100. Его значе-

ние варьирует от 0 до 100, при этом чем он больше, 

тем лучше состояние пациента. Минимальная кли-

нически значимая разница (МКЗР) по опроснику 

GO-QOL была получена при обследовании пациен-

тов до и после лечения ЭОП. Исходя из результатов 

опроса пациентов, изменения более 6 баллов (мини-

мальное хирургическое вмешательство) или более 

10 баллов (хирургическая декомпрессия, иммуносу-

прессия) являются МКЗР по GO-QOL. Опросник 

GO-QOL является эффективным инструментом 

оценки динамики изменений зрительной функции 

и внешнего вида пациентов с ЭОП [15].

Магнитно-резонансная томография 
и компьютерная томография орбит
Большинство работ носит описательный харак-

тер патологических изменений в орбите при ЭОП 

и не дает прогноза исхода течения заболевания. 

В лите ратуре встречается значительное количество 

работ, посвященных изучению мягкотканного содер-

жимого орбиты у пациентов с ЭОП. По данным ком-

пьютерной томографии (КТ) орбит описывают такие 

изменения мягких тканей, как утолщение и повыше-

ние плотности экстраокулярных мышц и орбиталь-

ной клетчатки при активной стадии ЭОП [16, 17]. 

Также в отличие от магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ) КТ орбит позволяет определить плот-

ность ткани, что помогает дифференцировать отек 

ретробульбарных тканей от фиброза [18].

По данным КТ орбит, нижняя прямая мышца 

чаще вовлекается в воспалительный инфильтратив-

ный процесс [16, 17]. При этом морфологические 

изменения мягких тканей орбиты напрямую корре-

лируют с клиническими проявлениями ЭОП, такими 

как экзофтальм, косоглазие, ограничение подвиж-

ности глазных яблок и диплопия. Более того, воз-

можно использование рентгенологических маркеров 

для определения степени тяжести и активности ЭОП 

[17]. J.Y. Lee и соавт. нашли зависимость между тол-

щиной экстраокулярных мышц по данным КТ орбит 

и углом косоглазия при ЭОП [19]. Однако много-

кратное применение КТ орбит ограничено из-за вы-

сокой лучевой нагрузки на ткани.

Мультиспиральная компьютерная томография 

(МСКТ) орбит имеет преимущества перед стандарт-

ной КТ орбит, к которым относятся быстрота иссле-

дования (5–30 мин), получение ультратонких срезов, 

а также меньший уровень рентгеновского облучения 

пациента [18]. Более того, МСКТ дает возможность 

одновременной визуализации костных и мягкоткан-

ных структур в трехмерной проекции с созданием 

объемной реконструкции орбиты, что помогает 

объек тивно дифференцировать причину развития 

экз офтальма и степень активности ЭОП [19].

МРТ применима для изучения мягких тканей 

и считается достаточно безопасным методом. Неко-

торые авторы предлагают использовать МРТ орбит 

для определения активности ЭОП, сопоставляя по-

лученные данные с активностью по CAS (Clinical 

Activity Score – шкала клинической активности) [21]. 

Также МРТ орбит является информативной для из-

мерения степени давления глазодвигательных мышц 

на зрительный нерв и прогнозирования формирова-

ния оптической нейропатии при ЭОП [22]. Однако 

ввиду того что МРТ не измеряет плотность мягких 

тканей, применение данного метода в диагностике 

ЭОП ограничено.

Оптическая когерентная 
томография сетчатки 
и Гейдельбергская 
ретинальная томография
Оптическая нейропатия при ЭОП характеризу-

ется неспецифическим повреждением зрительного 

нерва. Поэтому для диагностики степени истончения 

нервных волокон зрительного нерва применимы ме-

тоды оптической когерентной томографии (OCT – 

Optical Coherence Tomography) и Гейдельбергской 

ретинальной томографии (HRT – Heidelberg Retina 

Tomography) [23, 24]. OCT и HRT имеют свои осо-

бенности в измерении параметров диска зрительного 
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нерва. Так, программа ОСТ автоматически рассчи-

тывает контуры диска зрительного нерва по отноше-

нию к склеральному кольцу Эльшнига, а программа 

HRT отдает эту функцию оператору-офтальмологу, 

который определяет границы диска зрительного 

нерва мануально. Поэтому нельзя проводить сравне-

ние полученных данных и следует отдать предпочте-

ние одному из этих методов [25, 26]. Однако, по 

данным недавно проведенного метаанализа, высоко-

спектральная OCT диска зрительного нерва обладает 

более высокой информативностью по сравнению 

с HRT [23].

С.В. Харинцева и соавт. предложили использо-

вать метод высокоспектральной оптической коге-

рентной томографии центральной зоны сетчатки 

(ОCT макулы) для измерения толщины слоя нервных 

волокон и динамического наблюдения течения опти-

ческой нейропатии при ЭОП [27]. Новым направле-

нием в диагностике активности ЭОП является изуче-

ние толщины собственно сосудистой оболочки при 

помощи OCT макулы. S. Çalışkan и соавт. измеряли 

толщину хориоидеи у пациентов с разной степенью 

активности ЭОП. При этом данный показатель был 

достоверно выше при активной стадии ЭОП [28].

Радиоизотопные исследования
Для уточнения стадии ЭОП используют сцинти-

графию мечеными радиоизотопами (аналоги сомато-

статина, антитела к фактору некроза опухолей альфа 

(ФНО-α)) [29]. Человеческий соматостатин имеет 

период полураспада всего 3 мин, поэтому были соз-

даны синтетические аналоги – октреотид, сандоста-

тин и другие, период полураспада которых составля-

ет 2 ч [29]. При внутривенном введении меченый 

радиоизотоп (
99m

Tc октреотид) определяется на орби-

тальных соматостатиновых рецепторах через 4 и 24 ч 

после введения. У пациентов с активной фазой ЭОП 

отмечается более высокий захват изотопа по сравне-

нию с контрольной группой [30]. Причем степень за-

хвата напрямую коррелирует с активностью по CAS.

Также есть сведения о применении антител 

к ФНО-α, меченных технецием (
99m

Tc), в диагности-

ке ЭОП. Метод основан на том, что ФНО-α является 

провоспалительным цитокином, участвующим в раз-

витии инфильтрации мягких тканей орбиты при 

ЭОП [31].

Патогистологические 
исследования биоптатов
Имеются работы, посвященные патогистологи-

ческому исследованию биоптатов экстраокулярных 

мышц, взятых при восстановительных операциях. 

При гистологическом исследовании была обнару-

жена лимфоцитарная инфильтрация, содержащая 

в большом количестве гликозаминогликаны, нити 

коллагена, с участками фиброза и интактными мы-

шечными волокнами [32].

Нарушение гемодинамики в орбите
Немало исследований посвящено изучению 

гемо динамических нарушений в магистральных со-

судах глаза при прогрессировании ЭОП и развитии 

оптической нейропатии. Однако полученные данные 

весьма противоречивы. В.Г. Лиханцева и соавт. про-

водили триплексное сканирование магистральных 

сосудов глаза и определили корреляцию между хро-

ническим нарушением перфузии и нестабильностью 

офтальмотонуса с развитием оптической нейропатии 

при ЭОП [33]. Также некоторые авторы использова-

ли метод допплеровского картирования для опреде-

ления скорости кровотока в проксимальном отделе 

глазной артерии [34]. N. Nik и соавт. исследовали 

хориоидальный кровоток при помощи индоцианин-

зеленой ангиографии у 4 пациентов с тяжелой стади-

ей ЭОП и оптической нейропатией до и после про-

ведения декомпрессии орбиты [35]. Во всех случаях 

хориоидальный кровоток до проведения декомпрес-

сии орбиты был значительно снижен. Причем нару-

шение гемодинамики начиналось с сосудов малого 

калибра, таких как задние короткие цилиарные 

арте рии и хориокапилляры. По мнению авторов, 

клинически значимыми являются нарушения в кро-

воснабжении макулярной области, содержащей пре-

имущественно фоторецепторы колбочки, что может 

объяснять наличие центральных скотом и аномалий 

цветоощущения у пациентов с ЭОП. Снижение 

перфу зии в задних длинных цилиарных артериях 

клинически проявляется в виде формирования пери-

ферических скотом. При этом после проведения 

декомп рессии орбиты отмечалась нормализация 

циркуляции крови в собственно сосудистой оболоч-

ке глаза с улучшением зрительных функций [35]. 

Более того, D. Walasik-Szemplińska и соавт. нашли 

прямую корреляцию между скоростью кровотока 

в глазной артерии и степенью активности ЭОП [36].

Однако есть авторы, которые считают получен-

ные данные некорректными, учитывая особенности 

нормальной и топографической анатомии и отсут-

ствие соответствующих симптомов, характерных для 

артериальной недостаточности [1]. Некоторые авто-

ры считают, что отек ретробульбарных тканей разви-

вается вследствие компрессионной венозной гипере-

мии и реверсивного кровотока, что способствует 

развитию гипоксии орбитальных тканей и сенсор-

ных тканей глаза [37]. Также M.N. Alp и соавт. выяви-

ли корреляцию между скоростью кровотока в орби-

тальных сосудах и мышечным индексом у пациентов 

с ЭОП [38].
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Биохимические исследования 
тканей орбиты
Орбитальным фибробластам отведена ключевая 

роль в синтезе гликозаминогликанов, основная 

функция которых сводится к связыванию молекул 

воды с последующим развитием отека в ретробуль-

барных тканях [7]. Некоторые авторы рассматривают 

корреляцию между концентрацией гликозаминогли-

канов в суточной моче и сыворотке крови со степе-

нью активности инфильтративного воспалительного 

процесса при ЭОП [39].

Иммунологические исследования
Перспективным направлением в диагностике 

активности ЭОП являются иммунологические ис-

следования. Антитела к рецепторам тиреотропного 

гормона стимулируют выработку медиаторов, кото-

рые регулируют локальный воспалительный ответ, 

адипогенез и пролиферацию в мягких тканях орбиты 

при ЭОП [40]. При этом титр данных антител напря-

мую коррелирует с активностью ЭОП и снижается 

после проведения тиреостатического лечения [11]. 

Также антитела к тиреопероксидазе и тиреоглобули-

ну в 90 и 50% случаев повышаются при возникнове-

нии ЭОП [5].

C.S. Martin и соавт. доказали, что у пациентов 

с ЭОП с повышенным уровнем иммуноглобулина G4 

выше концентрация антител к тиреопероксидазе 

и рецептору тиреотропного гормона в сыворотке 

крови [41].

В зарубежной литературе активно обсуждается 

влияние ростовых факторов на патологическую про-

лиферацию фибробластов в орбитальных тканях. 

При ЭОП отмечается высокий уровень экспрессии 

инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1) и его 

рецепторов [42]. ИФР-1 имеет схожие сигнальные 

пути с патологическим внеклеточным рецептором 

тиреотропного гормона и играет важную роль в сти-

мулировании синтеза гиалуроновой кислоты, про-

воспалительных цитокинов и хемоаттрактантов, 

а также активации адипогенеза в мягких тканях 

орби ты [42]. Возможно, ИФР-1 влияет на синтез 

пато логического рецептора тиреотропного гормона и 

регулирует его активность [43].

В недавних исследованиях была показана важ-

ная роль тромбоцитарного фактора роста в развитии 

фиброза экстраокулярных мышц и ретробульбарной 

клетчатки при ЭОП [44, 45]. Тромбоцитарный фактор  

роста увеличивает продукцию составляющих соеди-

нительной ткани (гликозаминогликанов, коллагена 

и др.), а также является мощным митогеном для 

клеток  мезенхимального происхождения, включая 

фибробласты, гладкомышечные и глиальные клетки 

[45]. Отмечена высокая концентрация в мягких 

тканях  орбиты при активной и неактивной стадиях 

ЭОП [45, 46]. При этом ВВ-изоформа тромбо-

цитарного фактора роста является более сильным 

акти вирующим фактором для орбитальных фибро-

бластов [46]. Экспериментально было доказано, что 

BB-изоформа тромбоцитарного фактора роста сти-

мулирует пролиферацию, продукцию провоспали-

тельных цитокинов и гиалуроновой кислоты, экс-

прессию тирео тропного рецептора орбитальными 

фибробластами, а также ускоряет адипогенез в ор-

бите [46].

Цитокины – это группа эндогенных пептидов 

с молекулярной массой от 10 000 до 80 000 Да, про-

дуцируемых макрофагами, лимфоцитами и моноци-

тами [47]. При ЭОП обнаружена гиперэкспрессия 

многих цитокинов в слезе и сыворотке крови, таких 

как интерлейкин (ИЛ) 1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, 

ИЛ-10, ИЛ-8, интерферон-γ, ФНО-α [48]. При 

актив ной стадии ЭОП концентрация многих провос-

палительных цитокинов в слезе выше в 2–5,3 раза 

по сравнению с плазмой крови [48].

По данным проведенного метаанализа, ни один 

из провоспалительных цитокинов не является специ-

фическим для ЭОП [49]. Тем не менее во многих 

иссле дованиях определена роль некоторых цитоки-

нов в патогенезе формирования аутоиммунного вос-

паления в орбите. Так, например, ИЛ-6 увеличивает 

экспрессию рецептора тиреотропного гормона в ор-

би тальных фибробластах, а также усиливает диффе-

ренцировку и выработку специфических аутоантител 

В-лимфоцитами [50]. При этом концентрация ре-

цепторов ИЛ-6 напрямую коррелирует с актив ностью 

ЭОП [51]. В позднюю стадию ЭОП ИЛ-4 вызывает 

пролиферацию фибробластов и продукцию гиалуро-

новой кислоты, что способствует фибротизации ре-

тробульбарных тканей [52]. Интерферон-γ регу лирует 

локальный воспалительный процесс и ингибирует 

адипогенез в мягких тканях орбиты [52].

В настоящее время активно изучается роль не-

давно открытых ИЛ-17 и ИЛ-23 в патогенезе аутоим-

мунных заболеваний. ИЛ-17 продуцируется особым 

классом лимфоцитов – T-хелперами-17 [53]. Основ-

ным эффектом ИЛ-17 является ускорение диффе-

ренцировки и пролиферации мезенхимальных кле-

ток [53]. В недавних исследованиях было отмечено 

раннее увеличение концентрации ИЛ-17, а также 

провоспалительный и профибротический эффект 

при ЭОП [53]. При этом концентрация данного 

цито кина повышена как при активной, так и при не-

активной стадии данного заболевания [54].

Немаловажную роль в развитии аутоиммунного 

воспаления играет ИЛ-23. Результаты исследований 

показали, что ИЛ-23 играет важную роль в поддержа-

нии функциональной активности T-хелперов-17, так 
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как рецепторы к нему экспрессируются только на 

активированных клетках [55, 56].

Генетические исследования
Под действием факторов риска (курение, стресс, 

облучение, неблагоприятные факторы внешней 

среды, интоксикация, инфекции) у генетически 

предрасположенных лиц в мягких тканях орбиты 

экспрессируются аутоантигены в виде измененных 

внеклеточных участков рецептора тиреотропного 

гормона [57]. Специфические генетические изме-

нения пока не определены, тем не менее наряду с эт-

нически ассоциированной генетической предраспо-

ложенностью у европейцев (носительство гапло типов 

HLA-B8, -DR3 и DQA1*0501) выявлены гены-канди-

даты, к которым относятся антиген 4 цитотоксиче-

ских Т-лимфоцитов (2q33), молекула межклеточной 

адгезии 1 (19p13), фактор некроза опухоли (6p21-3), 

интерферон-γ (12q14), рецептор тиреотропного гор-

мона (14q31), полиморфизм PRO12ALA и C1431T 

гена PPARγ и др. [57–59]. Считаем перспективным 

изучение генетической предрасположенности паци-

ентов к развитию ЭОП.

Заключение
Таким образом, все общепринятые на сегодняш-

ний момент способы диагностики не в полной мере 

отвечают критериям информативности. Необходимо 

дальнейшее изучение патогенеза формирования 

ауто иммунного воспаления и фибротизации ретро-

бульбарных тканей при ЭОП. Важно развитие и ис-

следование новых альтернативных подходов в диаг-

ностике ЭОП, что, возможно, сможет повысить 

процент  выявления пациентов на более ранних ста-

диях до развития тяжелых осложнений.

Дополнительная информация
Источник финансирования. Источником финан-

сирования проведенной поисково-аналитической 

работы явились личные средства авторов.

Конфликт интересов. Авторы декларируют отсут-

ствие явных и потенциальных конфликтов интере-

сов, связанных с публикацией настоящей статьи.
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