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тарную аппликацию при невысокой темпера-
туре, курсом 8–10 процедур. 

Диспансеризация. Диспансеризация де-
тей с хроническим панкреатитом требует сис-
тематического этапного наблюдения, прове-
дения ежеквартальных противорецидивных 4–
6-недельных курсов заместительной фер-
ментной терапии, витаминотерапии, репаран-
тов, гепатопротекторов, физиолечения. Необ-
ходимо диетологическое воспитание ребенка 
и родителей, формирование традиций лечеб-
ного питания с целью создания психологиче-
ского комфорта в семье. Обязателен контроль 
за состоянием смежных органов пищеварения 
(по показаниям – проведение ФГДС). Амбу-
латорно рекомендуется не реже чем 1 раз в 3 
мес. проводить копроскопию, контролировать 
уровень амилазы крови, мочи. Один раз в 
полгода — выполнять ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости. 

Заключение 
Таким образом, разнообразие клинических 

проявлений заболеваний поджелудочной железы 
требует дифференцированного подхода к диаг-
ностике. Раннее выявление признаков панкреа-
тической недостаточности у детей и расшифров-
ка причин ее развития позволят назначить адек-

ватную терапию, препятствующую хронизации 
процесса и развитию осложнений.  
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В статье освещена проблема диагностики и лечения аутоиммунной офтальмопатии, ассоциированной с 
патологией щитовидной железы. Приведен подробный перечень обследования при данной патологии с 
оценкой активности процесса по шкале клинической активности и оценке тяжести офтальмопатии по ряду 
показателей. Освещены основные моменты лечения, включающие общие рекомендации, симптоматическое 
и патогенетическое лечение, основные аспекты хирургического лечения. 
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The research work deals with the problems of diagnosis and treatment of autoimmune ophthalmopathy associ-
ated with thyroid gland pathology. The article presents a detailed list of examinations in this pathology with the 
evaluation of the process activity according to the scale of clinical activity, and assessment of the severity of oph-
thalmopathy by a number of parameters. The major elements of treatment, including general recommendations, 
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Аутоиммунная офтальмопатия (АИО) пред-
ставляет собой медицинскую и социально-
экономическую проблему, решение которой 
имеет особую актуальность, обусловленную 
необходимостью обеспечения преемственно-
сти между офтальмологами и эндокринолога-
ми в ведении пациентов с АИО. 

При клиническом обследовании АИО об-
наруживается примерно у трети пациентов с 
диффузным токсическим зобом, однако при ис-
пользовании современных методов визуализа-
ции орбиты количество пациентов с данной про-
блемой намного больше [46]. АИО приводит к 
существенным ограничениям жизнедеятельно-
сти, обусловленным нарушением или утратой 
зрительной функции, снижением качества жиз-
ни, необходимости длительной и не всегда эф-
фективной терапии, в то время как изучение этой 
патологии ограничено влиянием ассоциирован-
ного с ней заболевания щитовидной железы, 
сложностью получения ретробульбарных проб 
тканей для исследования, отсутствием экспери-
ментальной модели и другими факторами. 

Обучение специалистов раннему выявле-
нию, индивидуальному подходу к ведению па-
циентов с данной патологией необходимо, по-
скольку часто несвоевременное выявление и 
неадекватная лечебная тактика у пациентов с 
АИО приводит к необратимой потере зритель-
ной функции и инвалидизации. 

Стандарт обследования пациентов с АИО 
включает оценку данных анамнеза (длитель-
ность офтальмопатии, течение, предшествую-
щие методы лечения, терапия тиреотоксикоза, 
курение); оценку специфических симптомов 
АИО офтальмопатии (резь в глазах, слезотече-
ние, светобоязнь, боль в глазных яблоках, дип-
лопия, ощущение напряжения в глазницах, пе-
риорбитальная отечность и др.); офтальмоло-
гический осмотр (биомикроскопия, офтальмо-
скопия, определение объема движения глазных 
яблок, определение остроты  зрения); оценку 
активности аутоиммунной офтальмопатии по 
шкале клинической активности (таблица 1) и 
тяжести АИО с использованием измерения 
ширины глазной щели, экзофтальмометрии и 
оценки наиболее значимых клинических сим-
птомов (отек век, покраснение век, инъекция 
конъюнктивы, хемоз, воспаление слезного 
мясца, поражение глазодвигательных мышц с 
ограничением подвижности вверх/вниз/кна-
ружи/внутри/фиксация взора/нарушение кон-
вергенции), поражение роговицы, зрительного 
нерва, нарушение полей зрения (при подозре-
нии на компрессию зрительного нерва и субъ-
ективной оценки диплопии); тонометрию; КТ 
или МРТ орбит (для определение размеров 
глазодвигательных мышц и плотности орби-
тальной клетчатки, наличия участков фиброза) 
и (или) УЗИ орбит [36, 41]. 

Таблица 1 — Шкала клинической активности * [19] 

Признак Баллы 
Спонтанная ретробульбарная боль 1 
Боль при движении глазных яблок 1 
Покраснение век 1 
Инъекция конъюнктивы 1 
Отек век 1 
Хемоз 1 
Воспаление слезного мясца 1 
Увеличение экзофтальма на ≥ 2 мм через 1–3 месяца наблюдения 1 
Снижение остроты зрения на ≥ 1 строку в таблице Сивцева через 1-3 месяца наблюдения 1 
Уменьшение подвижности глазных яблок в любом направлении на ≥ 5° через 1-3 месяца наблюдения 1 

* Активность процесса определяется после двух последовательных клинических обследований и обо-
значается от 0 до 10, где каждый клинический признак соответствует 1 баллу. АИО считается активной при 
3-х и более баллах. 
 
 

Также комплекс обследования включает 
мероприятия, направленные на верификацию 
патологии щитовидной железы (УЗИ щито-
видной железы; определение уровня тиреоид-
ных гормонов (свободный Т4 (св.Т4), свобод-
ный Т3 (св.Т3), тиреотропный гормон (ТТГ), 
антитела к тироидной пероксидазе (АТ-ТРО); 
при необходимости — антитела к рецептору 
тиреотропного гормона (АТ к рТТГ), по-
скольку риск прогрессии АИО возрастает при 
АТ к рТТГ > 7,5 МЕ/л); сцинтиграфию щито-
видной железы (по показаниям). И, наконец, 
проводится оценка признаков ограничения 

жизнедеятельности (возможность выполнения 
служебных и домашних обязанностей, управ-
ления транспортным средством, чтения и про-
смотра телевизора, общения) [5, 36, 41, 44]. 

С учетом обследования пациента выделя-
ют три степени тяжести АИО по степени вы-
раженности клинических проявлений [23, 45]: 

— легкая АИО — с незначительным сниже-
нием качества жизни при наличии 1 или более из 
следующих признаков: ретракция века < 2 мм; 
незначительные изменения мягких тканей 
глазницы; экзофтальм сверх нормы для соот-
ветствующего пола и расы < 3 мм; транзитор-
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ная диплопия или ее отсутствие; поражение 
роговицы с положительным эффектом при ле-
чении смягчающими глазными средствами; 

— АИО умеренной тяжести — без угрозы 
потери зрения. Пациенты с умеренной АИО 
имеют 1 или более из следующих признаков: рет-
ракция века ≥ 2 мм; умеренно выраженные измене-
ния мягких тканей глазницы; экзофтальм ≥ 3 мм 
сверх нормы для соответствующего пола и расы; 
непостоянная или постоянная диплопия; 

— АИО тяжелая или угрожающая потерей 
зрения (оптическая нейропатия и (или) повреж-
дение роговицы) требует экстренного лечения и 
обычно сочетается с оптической нейропатией; 
риском повреждения и перфорации роговицы 
при наличии лагофтальма, ассоциированного с 
феноменом Белля; наличием хориоидальных 
складок (является фактором риска оптической 
нейропатии); подвывихом глазного яблока, сни-
жением зрения при изменении положения тела. 

Кроме того, АИО классифицируют по фа-
зам течения [23, 45, 49]: 

• динамическая — активно протекающий 
воспалительный процесс, возможно с непол-
ной регрессией симптомов длительностью от 
нескольких месяцев до нескольких лет; 

• статическая (фиброзная) — рубцевание, 
глазные симптомы значимо не изменяются. 

Лечение АИО включает: 
1. Общие рекомендации: своевременное 

достижение и длительное поддержание эути-
реоидного состояния [31, 39 40]; прекращение 
курения и (или) уменьшение количества выку-
риваемых сигарет в день; при активной АИО 
после радикального лечения (радиойодтерапии 
или хирургического лечения, проведенных для 
лечения гипертиреоза) необходим короткий 
курс (от 1 до 3-х месяцев) глюкокортикоидов 
(ГК) перорально в дозе 0,5 мг/кг/сут преднизо-
лона или метилпреднизолона ежедневно с по-
степенным снижением дозы и отменой препа-
рата, и своевременное назначение левотирок-
сина для предотвращения гипотиреоза (не 
позднее, чем через 2 недели после радиойодте-
рапии) [14, 16, 23, 29, 45, 47, 48, 49]. 

2. Симптоматическую терапию, которая 
может применяться как самостоятельный вид 
лечения только у пациентов с легкой АИО при 
отсутствии прогрессии процесса. А у пациен-
тов с умеренной и особенно с тяжелой или уг-
рожающей потерей зрения офтальмопатией — 
только в комплексе с иммуносупрессивной те-
рапией [14, 16, 23, 47]: 

• при наличии симптомов повреждения ро-
говицы, таких как ощущение «песка в глазах», 
слезотечения, светобоязни, которые часто со-
путствуют активной АИО и могут сохраняться 
в случае выраженной ретракции век, рекомен-
дуется использовать препараты искусственной 

слезы и (или) мази, гели на ночь при неполном 
смыкании век для защиты роговицы;  

• ношение солнцезащитных очков; 
• пребывание во время сна с приподнятым 

изголовьем позволяет уменьшить отек век в 
утренние часы; 

• использование местной терапии глюко-
кортикоидных гормонов у пациентов с незна-
чительными проявлениями АИО (0,5 % сус-
пензии гидрокортизона или 0,1 % р-ра декса-
метазона в виде глазных капель); 

• применение призматических очков для 
коррекции преходящей или стойкой диплопии; 

• применение препаратов, улучшающих ме-
таболические процессы в тканях глаза: тауфон, 
эмоксипин, квинакс, витаден, актовегин гель и др. 

3. Патогенетическое лечение, включающие 
иммуносупрессивную терапию или рентгеноте-
рапию, назначается пациентам с умеренной и тя-
желой или угрожающей потерей зрения офталь-
мопатией [1, 14, 15, 34, 35]. Также возможно на-
значение пациентам с легкой офтальмопатией, ес-
ли ожидаемый положительный эффект лечения 
превышает риск побочных эффектов. 

Иммуносупрессивная терапия проводится 
с использованием глюкокортикостероидов (ГК) 
и (или) цитостатиков [1, 2, 8, 10, 14, 15, 20, 22]. 

Показания к проведению иммуносупресивной 
терапии: прогрессирующий экзофтальм с симпто-
мами воспаления и болевым синдромом; выражен-
ный периорбитальный отек в сочетании с хемозом, 
сосудистым застоем, ретракцией век и экзофталь-
мом; рецидив офтальмопатии; умеренная компрес-
сионная нейропатия зрительного нерва. 

Иммуносупрессивная терапия не показана 
при стабильной, хронической ретракции век 
или диплопии; стабильном, не прогрессирую-
щим экзофтальме; стадии фиброза АИО; ак-
тивной инфекции. 

Существует большое количество различ-
ных схем лечения, которые используются в за-
висимости от степени выраженности АИО, ра-
нее проводимого лечения и наличия сопутст-
вующей патологии. В данной статье приведе-
ны лишь некоторые из них: 

1) прием препаратов преднизолона/метил-
преднизолона per os в дозе 1–1,5 мг/кг по аль-
тернирующей схеме (через день) в течение 6–
8–10 недель с последующим уменьшением до-
зы наполовину каждые 2–3 недели и полной 
отменой препарата. При необходимости схему 
можно продолжить. В среднем суммарная доза 
составляет 2–3 г. 

2) преднизолон 60 мг ежедневно per os в 
течение 2 недель, затем 40 мг в течение 2 не-
дель, 30 мг в течение 4 недель и 20 мг в тече-
ние 4 недель, с постепенным снижением дозы 
и отменой препарата через 8 недель. В среднем 
суммарная доза составляет 3–3,3 г. 
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При необходимости возможен перевод боль-
ного с ежедневного на альтернирующий режим 
приема ГК. 

Из многообразного спектра ГК в последнее 
время большой популярностью пользуется ме-
тилпреднизолон, так как он в 1,25 раза активнее 
преднизолона, характеризуется достаточно мед-
ленной абсорбцией, большей проникающей спо-
собностью в ткани, минимальной минералокор-
тикоидной активностью, с биологическим пе-
риодом полувыведения, равным 12–36 ч. Следу-
ет подчеркнуть, что у метилпреднизолона индекс 
терапевтической безопасности выше по сравне-
нию с преднизолоном. Именно поэтому метил-
преднизолон начали использовать в качестве со-
ставляющего агента при пульс-терапии в случаях 
отсутствия положительного эффекта при назна-
чении классических доз кортикостероидов [10]. 
Большинство исследователей подтверждает эф-
фективность больших доз ГК [8, 22, 33, 34]. 

Схемы пульс-терапии глюкокортикоидами: 
1) 4 цикла метилпреднизолона в/в капель-

но по 15 мг/кг веса, затем еще 4 цикла по 7,5 мг/кг; 
при этом каждый цикл состоит из 2 инфузий, про-
водимых через день с 2-недельным интервалом; 

2) введение 500–1000 мг ГК в/в капельно в 
250 мл физиологического раствора ежедневно 
в течение 3 дней. Затем дозу препарата умень-
шают наполовину, и внутривенное введение 
осуществляют 1 раз в неделю в течение 5–6 не-
дель с последующим переходом на перораль-
ный прием ГК по альтернирующей схеме с по-
степенным снижением дозы; 

3) 500 мг в течение 3 последовательных дней с 
последующим назначением метилпреднизолона по 
1–1,5 мг/кг веса в течение 4–6 недель с последую-
щим снижением на 5 мг каждую неделю. 

Суммарная доза метилпреднизолона не 
должна превышать 8 г на 1 курс лечения. 

Следует акцентировать внимание на том, 
что в научных публикациях описано несколько 
случаев развития печеночной недостаточности 
с летальным исходом, осложнившей пульс-
терапию ГК по поводу АИО [11, 25, 43]. С уче-
том описанных осложнений перед планирова-
нием пульс-терапии, а также на протяжении ее 
и по завершении необходимо проведение тес-
тов, позволяющих оценить функцию печени. 

Показания для проведения пульс-терапии 
ГК: быстропрогрессирующие и тяжелые фор-
мы АИО с угрозой компрессии зрительного 
нерва; неэффективность орального использо-
вания ГК. 

Альтернативным методом лечения АИО 
является использование цитостатиков. Наибо-
лее часто применяют циклоспорин А в дозе 
7,5–10 мг/сутки в течение 3–6 месяцев. Воз-
можно использование цитостатиков в комби-
нации с другими методами лечения (например, 

в сочетании с малыми дозами ГК (~ 20 мг/сут и 
(или) рентгенотерапией на область орбит. 

Показаниями для назначения рентгеноте-
рапии (РТ) являются: тяжелое течение и бы-
строе прогрессирование болезни; умеренная 
компрессионная нейропатия зрительного нер-
ва; острая фаза АИО (после достижения эути-
роидного состояния); резко выраженный отеч-
ный экзофтальм и неэффективность лечения 
ГК; отек мягких тканей орбиты и экстраоку-
лярных мышц; наличие противопоказаний к 
назначению ГК [15, 32, 33, 38]. 

Схема рентгенотерапии: 20 Грей (Гр) на тка-
ни орбиты, разделенных на 10 доз в течение 2 не-
дель. Лучше переносим и эффективен режим с 
облучением по 1 Гр в неделю в течение 20 недель. 

Недавно проведенные исследования пока-
зали, что альтернативный режим низких доз РТ 
(суммарная доза 10 Гр, разделенных на 10 доз) 
эффективен и лучше переносим, чем режим 
высоких доз РТ.  

Дозы более 20 Гр использовать не реко-
мендуется. 

Абсолютным противопоказанием к прове-
дению РТ является диабетическая ретинопатия и 
тяжелая артериальная гипертензия (АГ). Относи-
тельным — сахарный диабет (СД) при отсутст-
вии диабетической ретинопатии. Нежелательно 
проведение рентгенотерапии у молодых пациен-
тов, особенно моложе 35 лет, так как существует 
теоретический риск выявления рака — 0,3 %. 

Комбинация лечения ГК с РТ более эф-
фективна, чем каждый метод в отдельности. В 
стадии фиброза РТ орбит неэффективна. 

4. Хирургическое лечение используется при 
наличии необратимых изменений, таких как 
экзофтальм, двоение, ограничение подвижности 
глазных яблок, которые снижают трудоспособ-
ность и качество жизни пациента. Операции на 
глазодвигательных мышцах (ГДМ) и веках по-
зволяют скорректировать диплопию, улучшить 
функцию век и внешний вид пациента. 

Реконструктивная хирургия косоглазия и 
век при неактивной АИО более эффективна, 
чем другие методы лечения. Длительное тече-
ние АИО не является противопоказанием к 
восстановительной хирургии. 

Реконструктивная хирургия включает сле-
дующие процедуры: декомпрессию орбиты 
при выраженном экзофтальме или ретробуль-
барной боли/дискомфорте и ощущении «песка 
в глазах», связанным с экзофтальмом; коррек-
цию косоглазия; вмешательства на веках; бле-
фаропластику [9, 13, 27, 28].  

Орбитальная декомпрессия  может быть 
выполнена у пациентов с активной АИО, у ко-
торых нет положительного эффекта от назна-
чения ГК, и ожидание спонтанной инактива-
ции процесса может быть опасным для зрения. 



Проблемы здоровья и экологии 73

При неактивной офтальмопатии декомпрес-
сию для коррекции экзофтальма лучше отсрочить 
на 6 месяцев неактивной АИО, при этом пациент 
должен находиться в эутиреоидном состоянии. 

При хирургической коррекции АИО необ-
ходимо соблюдать следующий порядок дейст-
вий: вначале проводится декомпрессия орби-
ты, которая может быть двух-, трех- и четырех-
стеночной. Удаление каждой из стенок глазницы 
дает уменьшение экзофтальма на 2–3 мм. В 
дальнейшем выполняется хирургия косоглазия и 
вмешательство на веках при необходимости с 
последующей блефаропластикой. 

Из других методов лечения в комбинации 
с иммуносупрессивной терапией используется 
плазмаферез, что позволяет провести коррекцию 
иммунологического статуса посредством механи-
ческого удаления из кровотока антител, иммун-
ных комплексов, а также иммуногенных плаз-
менных белков и медиаторов воспаления [4, 6, 7]. 

Перспективным направлением в лечении 
АИО, по данным ряда исследований, является 
использование аналогов соматостатина [26, 30]. 
Однако значимой клинической эффективности 
в плане предотвращения возможного утяжеле-
ния АИО, требующего использования более аг-
рессивных методов лечения, таких как глюко-
кортикоиды и хирургическое вмешательство у 
октреатида LAR по сравнению с плацебо не вы-
явлено [24, 37]. В настоящее время проводятся 
исследования с использованием аналогов сома-
тостатина нового поколения.  

По данным научных публикаций изуча-
лась эффективность антиоксидантов: трехме-
сячного курса терапии аллопуринолом (300 
мг/сут.) и никотинамидом (300 мг/сут.) у паци-
ентов с АИО умеренной тяжести, наиболее 
эффективно купировались болевые ощущения 
и диплопия, хуже всего — проптоз [18]. Также 
опубликована работа, в которой изучалась эф-
фективность блокатора цитокинов пентокси-
филлина у пациентов с АИО. Был отмечен по-
ложительный эффект со стороны изменения 
мягких тканей и проптоза, а динамика изменения 
глазодвигательных мышц была менее выражен-
ной [17], однако по данным другого исследова-
ния такого эффекта выявлено не было [3]. Таким 
образом, необходимо провести более крупные 
рандомизированные контролируемые проспек-
тивные исследования для окончательной оценки 
эффективности этих препаратов. 

Данные рандомизированного двойного слепо-
го плацебо-контролируемого клинического иссле-
дования свидетельствуют об эффективности на-
значения селена (100 мкг 2 раза в день) в течение 
6 месяцев у пациентов с легкой формой аутоим-
мунной офтальмопатии, что приводило к умень-
шению выраженности АИО и связанного с этим 
заболеванием нарушения качества жизни [3]. 

Особенности лечения АИО в зависимости 
от степени тяжести и сопутствующей патоло-
гии [23,47]: 

При лечении легкой офтальмопатии пред-
почтительна выжидательно — наблюдательная 
тактика. Рекомендована симптоматическая те-
рапия и общие рекомендации (см.выше). Не 
показано иммунносупрессивное или хирурги-
ческое лечение. 

При легкой ретракции век, отеке мягких 
тканей орбиты, экзофтальме, которые негативно 
влияют на качество жизни пациента и являются 
психосоциальной проблемой, может быть пока-
зано лечение, применяемое при умеренно тяже-
лой АИО, если его польза превысит риск. 

Выбор тактики лечения при умеренной 
офтальмопатии зависит от активности патоло-
гического процесса. При умеренной активной 
АИО показана иммунносупрессивная терапия. 
Однако до назначения терапии глюкокортикои-
дами необходимо исключить нарушения печени, 
артериальную гипертензию, язвенную болезнь 
желудка и 12-перстной кишки, сахарный диабет, 
инфекции мочевыводящих путей и глаукому. В 
дальнейшем проводят наблюдение с целью ран-
него выявления побочных эффектов ГК. 

При длительном (более 3 месяцев) перо-
ральном приеме ГК (средняя суточная доза 
преднизолона или эквивалента более 5 мг) 
или наличии других факторов риска остеопо-
роза (хирургическая менопауза, постменопау-
зальный период, предшествующие переломы 
в анамнезе, гипогонадизм у мужчин и др.) 
обязательно назначают препараты кальция в 
дозе 500–1000 мг и вит. Д 400–800 МЕ в су-
тки, а также при отсутствии противопоказа-
ний — бисфосфанаты. 

Рентгенотерапия на область орбит показана 
пациентам с активной умеренной АИО и дипло-
пией или ограничением подвижности глаз. 

Положительный эффект РТ появляется 
уже к концу первой недели облучения. Макси-
мальное терапевтическое действие наступает 
через 4 месяца и сохраняется до 2 лет. 

При неактивной офтальмопатии  положи-
тельный эффект можно ожидать от реабилити-
рующей хирургической терапии. 

При лечении пациентов с умеренной и уг-
рожающей зрению АИО и сопутствующим са-
харным диабетом (СД) или артериальной гипер-
тензией (АГ) крайне важен тщательный кон-
троль гликемии и артериального давления. Сис-
темная терапия ГК может привести к развитию 
или утяжелению СД и (или) АГ, однако показа-
ния к назначению ГК у больных АИО такие же, 
как и у пациентов без СД и АГ. Во время пульс-
терапии ГК следует осторожно назначать тиа-
зидные или петлевые диуретики с целью избе-
жания гипокалиемии. РТ увеличивает риск раз-
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вития ретинопатии у пациентов с СД и АГ при 
использовании высоких суммарных доз (20 Гр). 

СД и (или) АГ не являются абсолютными 
противопоказаниями к хирургическому лече-
нию АИО. 

Тактика ведения пациентов с оптической 
нейропатией, угрожающей потерей зрения, 
включает системное назначение ГК, хирурги-
ческое лечение или их комбинация [21, 23, 42]. 
Облучение орбит не рекомендовано. 

Внутривенное введение высоких доз ГК 
(пульс-терапия) является терапией первого 
выбора, которая более эффективна и сопро-
вождается меньшей частотой развития побоч-
ных эффектов по сравнению с терапией таб-
летированными ГК или ретробульбарными 
инъекциями ГК. 

После пульс терапии ГК улучшение функ-
ции зрительного нерва следует ожидать через 
1–2 недели. При недостаточной эффективности 
данной терапии или при развитии серьезных 
побочных эффектов, при непереносимости ГК 
или повреждении роговицы проводится де-
компрессия орбиты. Следует отметить, что при 
быстрой отмены системной терапии ГК может 
развиться рецидив оптической нейропатии. 

Проведение декомпрессии орбиты способ-
ствует быстрому разрешению оптической ней-
ропатии с приемлемыми побочными эффекта-
ми. Однако достаточно часто показана терапия 
ГК и хирургическая коррекция косоглазия, 
иногда с последующей декомпрессией орбиты. 
Экстренная декомпрессия орбиты как терапия 
первого выбора не обладает преимуществом по 

сравнению с пульс-терапией ГК и не позволяет 
избежать последующего назначения ГК.  

Лечение повреждения роговицы, угрожаю-
щего потерей зрения, включает экстренное ин-
тенсивное использование глазных смягчающих 
веществ (без консервантов для гипераллергиче-
ских пациентов), проведение блефаррорафии и 
тарзопластики. При неэффективности вышеука-
занных мер необходимо решение вопроса о сис-
темном назначении глюкокортикоидов или про-
ведении декомпрессии орбиты. При перфорации 
и (или) изъязвлении роговицы к терапии присое-
диняют назначение антибактериальных препара-
тов и решают вопрос о проведении экстренной 
кератопластики с использованием амниотиче-
ского или роговичного трансплантата. 

В дальнейшем при стабилизации процесса 
необходимо продолжить лечение, направленное 
на улучшение смыкания век, с целью предот-
вращения дальнейшего повреждения роговицы. 
Увлажняющие гели или временное закрытие 
век с помощью блефаропластики, тарзопласти-
ки или инъекций ботулинического токсина яв-
ляются временными мерами до заживления ро-
говицы. Проведение декомпрессии орбиты мо-
жет уменьшить симптомы, связанные с керато-
патией, развивающейся при несмыкании глаз-
ной щели. Однако при сохранении лагофтальма 
тяжелые язвы роговицы могут быть рефрактер-
ными к декомпрессии орбиты. 

Алгоритм ведения пациентов с аутоим-
мунной офтальмопатией различной степени 
выраженности и активности представлен на 
рисунке 1. 

 

 
Рисунок 1 — Алгоритм ведения пациентов с аутоиммунной офтальмопатией  
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