
Введение
Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) определяется

как аутоиммунное поражение мягких тканей орби�

ты: ретробульбарной клетчатки, глазодвигательных

мышц с вторичным вовлечением зрительного нерва

и вспомогательного аппарата глаза (век, роговицы,

конъюнктивы, слезной железы) [1, 2]. ЭОП наибо�

лее часто встречается при диффузном токсическом

зобе (87%), реже – при аутоиммунном тиреоидите

(3%) и может возникать при отсутствии тиреотокси�

коза – 10% (эутиреоидная БГ) [1, 3]. Терапия ЭОП

включает в себя комплекс стандартов лечения: уст�
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Цель работы. Оценить связь клинических и рентгенологических показателей для улучшения диагностики и уточнения прогно�

за заболевания. 

Материал и методы. Обследовано 52 пациента (104 глаза и орбиты) в возрасте от 18 до 71 года. Пациенты с симптомами эндо�

кринной офтальмопатии и болезнью Грейвса проходили офтальмологическую оценку и МСКТ визуализацию орбит. Актив�

ность офтальмопатии определяли по шкале CAS и протоколу EUGOGO. 

Результаты. Выделены наиболее значимые МСКТ�параметры для определения тяжести: пролапс орбитальной клетчатки

(р = 0,0009), протрузия глазного яблока (р = 0,001), апикальное сгущение (р = 0,019), плотность РБКмин (р = 0,004), размеры

НПМ (р = 0,001), ЛПМ (р = 0,002), МПМ (р = 0,006), длина ЗН (р = 0,0001), диаметр ЗН на 1см от ЗП (р = 0,01), ширина слез�

ной железы (р = 0,0002). 

Выводы. Имеется существенная взаимосвязь между клиническими и рентгенологическими МСКТ�признаками, что позволяет

разработать протокол обследования, необходимый для диагностики и лечения ЭОП. 

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, мультиспиральная компьютерная томография орбит, орбитальная клетчатка.

Purpose. To evaluate the relationship of clinical and radiologic findings in improving of diagnostics and amendment of the

outcome. 

Material and methods. 52 patients (104 orbial cavities) in the age of 18–61 years were examined. Patients with the clinical

symptoms of Grave’s orbitopathy were examined using ophthalmological evaluation and MSCT�visualization of orbial

cavities. 

Results. The most significant MSCT�parameters for the determination of severity are: prolapse of orbital fat (р = 0.0009),

protrusion of eye bulb (р = 0.001), apical inspissations (р = 0.019), density of RBCmin (р = 0.004), size of external termi�

nal membrane (р = 0.001), size of LRM (р = 0.002), size of MRM (р = 0.006), length of optic nerve (р = 0.0001), diam�

eter of optic nerve in 1 cm from the macula (р = 0.01), width of lacrimal gland (р = 0.0002). 

Conclusions. There is significant relationship between clinical and radiologic (MSCT) features. It lets develop the protocol

of examination for diagnostics and treatment of Grave’s orbitopathy. 

Key words: Grave’s orbitopathy, MSCT+visualization of orbial cavities, orbital fat.
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ранение дисфункции ЩЖ (1) , иммуносупрессив�

ную терапию большими дозами глюкокортикоидов

и/или лучевую терапию на область орбит (2), хирур�

гическую декомпрессию или коррекцию положения

экстраокулярных мышц (ЭОМ) и век (3) [12]. Следу�

ет иметь в виду, что терапия глюкокортикоидами или

лучевая терапия эффективна только в раннюю, ак�

тивную, фазу ЭОП в отличие от неактивной, “выго�

ревшей”, стадии [11], когда развился фиброз и лече�

ние остается только за хирургами. Поэтому до начала

лечения важно установить степень активности про�

цесса в орбитах. Активная фаза отечной формы ЭОП

может длиться до 18 мес, в то же время при миопати�

ческой форме она продолжается не более 4–6 мес [6].

Офтальмологический осмотр не всегда позволя�

ет точно оценить степень активности и тяжести

ЭОП. В этой связи визуализация мягких тканей ор�

биты может предоставить дополнительные критерии

для выявления патологического процесса в орбитах.

Целью работы явилась оценка взаимосвязи клини�

ческих и рентгенологических показателей пораже�

ния мягких тканей орбиты для усовершенствования

стандартов диагностики ЭОП и прогнозирования

эффективности лечения. 

Материал и методы
Обследовано 52 пациента (104 глаза и орбиты)

с диффузным токсическим зобом и ЭОП в возрасте

от 18 до 71 лет, в том числе 14 мужчин и 38 женщин.

В контрольную группу было включено 10 пациентов

(20 глаз и орбит) без симптомов офтальмопатии

и патологии ЩЖ. Офтальмологические исследова�

ния проводились в офтальмологическом отделении

ЦКБ РАН (зав. – проф. В.Г. Лихванцева). Офтальмо�

логические исследования соответствовали протоко�

лу EUGOGO [5]. Активность ЭОП оценивалась по

шкале клинической активности CAS [10, 13] и вклю�

чала 7 параметров (2 симптома и 5 клинических при�

знаков). Уровень по шкале CAS ≥ 3/7 указывал на ак�

тивность ЭОП. Тяжесть ЭОП оценивалась по клас�

сификации NOSPECS [14]. Наличие диплопии оце�

нивалось по шкале Баха и Гормана [4]. Для визуали�

зации тканей орбиты мы использовали объемно�ди�

намическую мультиспиральную компьютерную то�

мографию (МСКТ). МСКТ орбит проводилась в от�

делении рентгенодиагностики и интервенционной

радиологии ФГУ ЭНЦ (зав. – д. м. н. О.В. Ремизов)

на аппарате Siemens Emotion 16. Каждую орбиту оце�

нивали в 3 проекциях: корональной, аксиальной, са�

гиттальной. Протокол МСКТ был разработан в ФГУ

“ЭНЦ Росмедтехнологий” и включал измерение

размеров орбиты, плотности ретробульбарной клет�

чатки (РБК) и хрусталика, размеров и плотности

ЭОМ в разных срезах, размеров и плотности зри�

тельного нерва, размеров и плотности слезной желе�

зы. Всего было исследовано 38 параметров орбит

у больных с ЭОП (табл. 1).

Учитывая то, что у одного и того же пациента

глаза имели разную степень выраженности клиниче�

ских симптомов ЭОП, обработка результатов иссле�

дования проводилась отдельно для каждого глаза

(CAS) и каждой орбиты (МСКТ). 

Определение уровня тиреотропного гормона

гипофиза (ТТГ), свободного тироксина (св. Т4),

свободного трийодтиронина (св. ТЗ) проводилось

методом усиленной люминесценции с исполь�

зованием автоматического анализатора Vitros

(Johnson and Johnson). Границы нормы для базально�

го уровня ТТГ 0,25–3,5 мЕд/л, св. Т4 9,0–20,0

пмоль/л, св. ТЗ – 4,26–8,1 пмоль/л. Ультразвуковое

исследование ЩЖ проводилось с использованием

сканера Hewlett Packard Image Point HX датчиком

с переменной частотой 7,5–10 МГц. 

Статистическая обработка данных производи�

лась с помощью стандартных методов статистической

обработки с использованием программного обеспе�

чения: Microsoft Excel и Statistica 6.0. Количествен�

ные данные в группах проверялись на нормальность

распределения с помощью теста Шапиро – Уилка

(Shapiro – Wilk’s W�test), затем устанавливалась гипо�

теза о равенстве дисперсий с помощью теста Левена

(Leven). Для проверки статистических гипотез был

использованы непарный t�тест Стьюдента и непара�

метрический критерий Манна – Уитни для оценки

значимости межгрупповых различий по количест�

венным признакам. Критический уровень значимос�

ти при проверке статистических гипотез принимался

равным 0,05. 

Результаты
Клинические данные. В соответствии с классифи�

кацией NOSPECS и результатами клинических дан�

ных мы разделили пациентов на 3 группы по степени

тяжести ЭОП: в 1�ю группу вошли больные с легкой

степень (17 глаз и орбит), во 2�ю – со среднетяжелой

(23 глаза и орбиты), в 3�ю – с тяжелой степенью (12

глаз и орбит). Согласно клиническим данным в 3�й

группе 6 человек (11,5%) имели угрозу потери зрения.

Среди мужчин преобладали среднетяжелые и тяже�

лые формы ЭОП (35,7 и 42,8% соответственно), среди

женщин – легкие и среднетяжелые формы (38,8

и 50,0% соответственно). В 1�й группе активность

ЭОП отмечена у пациентов в 23 глазах (67,4%), во 2�й

группе – у больных в 30 глазах (65,2%), в 3�й группе –

в 22 глазах (91,7%). Среди всех больных (104 глаза) от�

сутствие активности по шкале CAS ? 3/7) отмечено

в 27,9%. В остальных 75 глазах (72,1%) клиническая

активность по шкале CAS была более или равной 3/7.
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Таблица 2. Параметры МСКТ, наиболее значимые для определения тяжести ЭО (104 орбиты)

МСКТ�параметры P P P
для 1 гр. : 2 гр. для 1 гр. : 3 гр. для 2 гр. : 3 гр.

Апикальное сгущение 0,750 0,019 0,027

Ширина орбиты 0,003 0,005 0,430

Протрузия глазного яблока 0,001 0,001 0,010

РБК: минимальная плотность 0,004 0,440 0,150

ВПМ: ширина аксиальная 0,001 0,0008 0,320

НПМ: ширина аксиальная 0,015 0,001 0,029

НПМ: корональный максимальный размер 0,126 0,001 0,010

ЛПМ: ширина аксиальная 0,050 0,001 0,001

ЛПМ корональный максимальный размер 0,001 0,003 0,96

МПМ: ширина аксиальная 0,006 0,026 0,768

МПМ: корональный максимальный размер 0,018 0,015 0,399

Длина зрительного нерва 0,003 0,0001 0,040

Коэффициент длина/диаметр зрительного нерва 0,031 0,013 0,254

Слезная железа: ширина 0,128 0,0002 0,0738

Таблица 1. Протокол МСКТ орбит

Характеристика 
МСКТ параметры

тканей орбит�

Размеры орбиты Апикальное сгущение: глубина, ширина, высота орбиты, 

протрузия глазного яблока

Плотность РБК и хрусталика РБК: минимальная, максимальная плотность.

Хрусталик: минимальная, максимальная плотность

Размеры и плотность ЭОМ ВПМ: ширина аксиальная.

ВПМ: корональная (максимальный размер).

ВПМ: минимальная, максимальная плотность.

НПМ: ширина аксиальная.

НПМ: корональная (максимальный размер).

НПМ: минимальная, максимальная плотность.

ЛПМ: ширина аксиальная.

ЛПМ: корональная (максимальный размер).

ЛПМ: минимальная, максимальная плотность.

МПМ: ширина аксиальная.

МПМ: корональная (максимальный размер).

МПМ: максимальная, минимальная плотность.

Верхняя косая максимальная, минимальная плотность

Размеры и плотность Диаметр зрительного нерва у ЗП, на 1 см от ЗП, у вершины.

зрительного нерва Длина зрительного нерва.

Коэффициент длина/диаметр зрительного нерва.

Плотность зрительного нерва минимальная, максимальная

Размеры и плотность Слезная железа длина, ширина.

слезной железы Слезная железа минимальная, максимальная плотность

Примечание: РБК – ретробульбарная клетчатка, ВПМ – верхняя прямая мышца, НПМ – нижняя прямая мышца,
ЛПМ – латеральная прямая мышца, МПМ – медиальная прямая мышца, ЗП – задний полюс.



Из 38 параметров МСКТ мы выделили 14, для

которых установлена наиболее значимая связь с тя�

жестью ЭОП (табл. 2).

Среди 52 пациентов с симптомами ЭОП на осно�

вании клинико�рентгенологических данных (МСКТ)

мы выделили отечно�инфильтративную форму

у 92,3% (рис. 1), миогенную – у 5,8% (рис. 2), липо�

генный вариант – у 1,9%.

На основании МСКТ�данных активная фаза

диагностирована в 26,9% орбит (рис. 3), переход

в фиброз – 44,4% орбит (рис. 4), фиброз – 28,8% ор�

бит (рис. 5). О наличии фиброза свидетельствовали

повышение плотности ЭОМ (51–98 HU, при норме

до +50 HU) и РБК (2–38 HU, при норме – 110 HU)

и визуализация рубцовых изменений в ретробуль�

барных тканях.

Таким образом, сопоставление данных клиниче�

ской активности по шкале CAS с результатами

МСКТ 52 глаз и орбит, показало совпадение данных

у пациентов, имеющих фиброз по МСКТ при от�

сутствии активности по шкале CAS (27,9 и 28,8% со�

ответственно), за исключением одного пациента.

Остальные 72,1% пациентов имели клиническую

активность по шкале CAS, однако МСКТ�визуализа�

ция орбит позволила выделить пациентов, имеющих

стадию перехода в фиброз (44,4%).
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Рис. 1. Отечно�инфильтративная форма ЭОП.
Рис. 2. Миогенная форма ЭОП.

Рис. 3. Отечно�инфильтративная форма, активная фаза;

увеличенные ЭОМ (стрелки нижние), расширенная верх�

неглазничная вена (верхняя стрелка).

Рис. 4. Стадия перехода в фиброз; элементы фиброза

(нижняя стрелка), увеличенные слезные железы (верхние

стрелки).

Рис. 5. Стадия фиброза; массивные участки фиброзной

ткани (стрелки).
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Обсуждение
По данным литературы, известно, что ЭОП

имеет несколько периодов активности [11], которые

включают: быстрое прогрессирование, максималь�

ную активность и стабилизацию процесса. При этом

симптомы ЭОП могут уменьшаться или оставаться

неизменными. Симптомы активности и тяжести мо�

гут выглядеть аналогично. Тяжесть заболевания оп�

ределяется степенью ретракции, проптоза, а также

состоянием окружающих тканей, вовлечением

ЭОМ, состоянием роговицы и зрительных функций,

данными визуализирующих методов исследования

и определением качества жизни пациента. Актив�

ность процесса наблюдается в момент развития

и прогрессирования клеточной инфильтрации в рет�

робульбарных тканях до перехода в фиброз. Умень�

шение воспалительных явлений и нарастание фиб�

роза означает переход активной фазы в неактивную.

После развития фиброза процесс остается стабиль�

ным, несмотря на то что у больного сохраняются

выраженные явления ЭОП. На основании анализа

динамики воспалительного процесса в орбитах аме�

риканский ученый Rundle [8] спроектировал так на�

зываемую Rundle’s curve.

Разграничение активности и тяжести ЭОП

очень важно с клинических позиций, так как иммун�

носупрессивная терапия и/или облучение орбит бу�

дут эффективны только на ранней, активной стадии

заболевания [12]. МСКТ обеспечивает визуализа�

цию тканей орбиты, возможность рассчитать их

плотность и создает объемную реконструкцию орга�

на, что позволяет выявить патологические измене�

ния в ретробульбарных тканях. В литературе утверж�

дается, что КТ не дает представления об активности

процесса (4), однако данные МСКТ позволили нам

выделить активную фазу, фазу перехода в фиброз

и закончившегося фиброза. Наши данные о клини�

ческой активности процесса совпали с данными

МСКТ, тем не менее выявить стадию перехода в фи�

броз только на основании клинических данных не

представляется возможным.

Выводы
1. Выявлена существенная взаимосвязь между

клиническими и рентгенологическими (МСКТ)

признаками ЭОП.

2. Впервые выделены 14 наиболее значимых

(МСКТ) параметров, которые коррелируют с тяжес�

тью ЭОП: ширина орбиты, апикальное сгущение,

размеры ЭОМ, плотность РБК, длина зрительного

нерва, диаметр зрительного нерва на 1 см от заднего

полюса, ширина слезной железы.

3. Комплексное клинико�рентгенологическое

исследование позволило выявить отечно�инфильт�

ративную и миогенную форму (92,3 и 5,8% соответ�

ственно) и установить активность процесса в 26,9%

случаев, стадию перехода в фиброз в 44,4%, фиброз

в 28,8% случаев. 

4. Включение МСКТ орбит в обследование паци�

ента с ЭОП позволяет усовершенствовать протокол

диагностики и лечения эндокринной офтальмопатии.
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