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РЕЗЮМЕ
В обзоре подробно описаны офтальмологические изменения при наиболее часто встречающихся эндокринных заболеваниях: сахар-
ном диабете (CД), гипо- и гиперфункции щитовидной железы, хронической надпочечниковой недостаточности, болезни Иценко — 
Кушинга, ожирении. Охарактеризованы изменения органа зрения при данных заболеваниях. При СД имеет место поражение как пе-
риорбитальной области — воспалительные процессы век и конъюнктивы, ксантелазмы век, так и внутриглазных структур — сетчатки 
глаза, макулы, хрусталика и роговицы. Офтальмологические изменения при патологии щитовидной железы проявляются комбинацией 
различных «глазных» симптомов, наиболее известные из которых экзофтальм, расширение глазной щели, блеск глаз, нарушение кон-
вергенции. Однако первыми жалобами пациентов могут быть непостоянная диплопия, отеки век (в основном в утренние часы), чувство 
«засоренности», сухость, слезотечение и/или светобоязнь, спонтанная ретробульбарная боль, боль при движении глаз, покраснение век, 
инъекция конъюнктивы, покраснение и отек полулунной складки и слезного мясца, гиперпигментация век — симптом Еллинека, при-
пухлость и менискообразное свисание век — симптом Зингера. Ряд эндокринных заболеваний могут быть причиной симптоматической 
артериальной гипертензии (болезнь (синдром) Иценко — Кушинга, первичный гиперальдостеронизм (болезнь Конна), акромегалия, 
феохромоцитома), и поражение глаз может быть одним из первых симптомов заболевания, появляться раньше остальных симптомов 
из-за развития гипертонической ангиопатии сетчатки. Адекватная оценка изменений глаз и параорбитальных тканей при эндокринной 
патологии может способствовать более успешной диагностике и своевременному лечению. Статья может быть полезна офтальмоло-
гам, терапевтам, эндокринологам, педиатрам и врачам общей практики.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: офтальмологические проявления, сахарный диабет, гипертиреоз, гипотиреоз, надпочечниковая недостаточ-
ность, эндокринные заболевания.
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ABSTRACT
The review provides a detailed description of ophthalmic disorders associated with the most common endocrine diseases — diabetes mellitus, 
hypo- and hyperthyroidism, chronic adrenal insufficiency, Cushing syndrome, and obesity. Specific characteristics of ocular disorders co-
occurring with these diseases are highlighted in the article. In diabetes mellitus, there is a lesion of both the periorbital region — inflammatory 
processes of the eyelids and conjunctiva, xanthelasm of the eyelids, and intraocular structures — the retina, macula, lens and cornea. 
Ophthalmological changes in thyroid pathology are manifested by a combination of various "ocular" symptoms, the most famous of which are 
exophthalmos, dilation of the ocular slit, eye shine, convergence disorder. However, the first complaints of patients may be unstable diplopia, 
swelling of the eyelids (mainly in the morning), a feeling of "clogging", dryness, lacrimation and/or photophobia, spontaneous retrobulbar 
pain, pain when moving the eyes, redness of the eyelids, conjunctival injection, redness and swelling of the semilunar fold and lacrimal meat, 
hyperpigmentation of the eyelids — a symptom Jellineka, swelling and meniscus-like drooping of the eyelids are a symptom of a Singer. 
Some endocrine diseases may cause symptomatic arterial hypertension, e.g. Cushing disease (syndrome), primary hyperaldosteronism 
(Conn's disease), acromegaly, and pheochromocytoma. Early signs of the above diseases may include eye disorders which develop prior to 
other manifestations due to the onset of hypertensive retinopathy. The adequate assessment of the disorders of eyes and paraorbital tissues 
in patients with endocrine diseases may facilitate more accurate diagnosis and timely treatment. The publication could potentially benefit 
ophthalmologists, therapists, endocrinologists, pediatricians and general practitioners.
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ВВедение
Офтальмологические заболевания, основными из ко-

торых являются катаракта, глаукома, возрастная макуло-
дистрофия, а также ассоциированные с хроническими не-

инфекционными заболеваниями поражения органа зрения 
в последнее время имеют тенденцию к росту распростра-
ненности [1]. Различные структуры глаза и параорбиталь-
ные ткани часто вовлекаются в патологический процесс 

DOI: 10.32364/2587-6821-2023-7-9-4



РМЖ. Медицинское обозрение. T. 7, № 9, 2023 / Russian Medical Inquiry. Vol. 7, № 9, 2023

Эндокринология / Endocrinology

587

Обзоры / Review Articles

при эндокринных нарушениях. Некоторые состояния, такие 
как сахарный диабет и дисфункция щитовидной железы, 
могут вызвать серьезную патологию глаз, вплоть до слепо-
ты [2]. Пациенты с редкими генетическими эндокринными 
синдромами могут иметь признаки патологии нескольких 
органов или систем, в том числе и глаз. Из офтальмологиче-
ских проявлений можно отметить поражение зрительного 
нерва при синдроме Калмана, синдроме «пустого турецко-
го седла»; птоз при синдроме Ашера; деградацию сетчат-
ки при синдроме Барде — Бидля, глаукому при синдроме 
Шерешевского — Тернера, катаракту при синдроме Рот-
мунда — Томсона и др. [3]. В настоящем обзоре обсужда-
ются глазные проявления эндокринных заболеваний, с ко-
торыми врачи различных специальностей наиболее часто 
сталкиваются в своей клинической практике. Большинство 
эндокринных заболеваний длительное время могут прояв-
ляться неспецифическими симптомами, такими как общая 
слабость, быстрая утомляемость, изменение массы тела, 
аппетита, головные боли, что затрудняет раннюю диагно-
стику и усложняет диагностический маршрут пациента. 
Знание офтальмологических проявлений сахарного диабе-
та (СД), патологии щитовидной железы и других эндокри-
нопатий, несомненно, будет способствовать более ранней 
диагностике данных заболеваний и их успешному лечению, 
предупреждая развитие осложнений.

офтальМологические прояВления, 
ассоциироВанные с сд

Сахарный диабет является социально значимым забо-
леванием, поскольку приводит к необратимому пораже-
нию практически всех органов, в том числе и органа зрения. 
Глобальная распространенность СД среди лиц в возрасте 
20–79 лет в 2021 г. оценивалась в 10,5% (536,6 млн чело-
век) и вырастет до 12,2% (783,2 млн человек) в 2045 г. [4]. 
Данные исследований показали, что почти у половины всех 
людей (49,7%), живущих с СД, диагноз не установлен [5]. 
Анализ эпидемиологических характеристик в Российской 
Федерации за период 2013–2017 гг. показал, что общее ко-
личество больных СД составило 4,498 млн человек (3,06% 
населения Российской Федерации), в том числе СД 1 типа — 
у 5,7% (0,26 млн), СД 2 типа — у 92,1% (4,15 млн), другие  
типы СД — у 1,9% (83,8 тыс.). Несмотря на увеличение про-
должительности жизни больных с СД 2 типа, снижение  
смертности от диабетических осложнений, отмечен рост  
распространенности СД в Российской Федерации [6].

При СД наблюдаются различные поражения пери-
орбитальной области — воспалительные процессы век 
и конъюнктивы, ксантелазмы век [7]. Кроме того, отмеча-
ются ангиопатии бульбарной конъюнктивы и склеры, паре-
зы глазодвигательных нервов, различные формы керато-
дистрофий, катаракта, передние увеиты, рубеоз радужки, 
нарушение гемо- и гидродинамики глаза [8, 9].

Среди внутриглазных структур наибольшим изменени-
ям при СД подвержена сетчатка глаза, макула, хрусталик 
и роговица. Диабетическая ретинопатия является одной 
из главных причин снижения зрения у трудоспособного 
населения во всем мире. По некоторым оценкам, она раз-
вивается у трети больных, страдающих СД. Основными 
факторами риска развития и прогрессирования диабети-
ческой ретинопатии являются длительность СД, высокий 
уровень гликемии, высокий индекс массы тела, наличие 
нефропатии, артериальной гипертензии и других сосу-

дистых изменений, что приводит к повреждению сосудов 
сетчатки глаза и отеку макулы [10–12]. Одним из частых 
офтальмологических осложнений СД и ведущей причи-
ной слепоты у больных СД является катаракта [13]. У па-
циентов с СД катаракта встречается в 2 раза чаще и выяв-
ляется в более молодом возрасте, чем у лиц без данного 
заболевания. Основными причинами развития катаракты 
при СД являются увеличение капсулы хрусталика за счет 
увеличения размеров ее клеток и васкуляризации капсулы 
по причине локальной гипоксии из-за диабетической ми-
кроангиопатии, повышенного накопления кристаллоидов, 
гликилированных протеинов и солей кальция в ядре хру-
сталика [14]. Другой структурой глаза, страдающей при ос-
ложненном СД, является роговица, в которой поражаются 
все слои и функциональные элементы: эпителий, нервные 
волокна, клетки стромы и эндотелия. При наличии СД у па-
циента заживление эпителия и базальной мембраны при их 
повреждении происходит медленнее, что может приводить 
к эрозиям роговицы. По мере прогрессирования СД в ре-
зультате диабетической полинейропатии снижается плот-
ность суббазального нервного сплетения, что выражается 
в уменьшении чувствительности роговицы и развитии ке-
ратопатий вплоть до язвенных повреждений [15]. У паци-
ентов с СД часто выявляется симптом «серебряного до-
ждя» — образование в стекловидном теле кристаллических 
включений холестерина (при нарушении холестеринового 
обмена) или солей кальция и магния.

офтальМологические прояВления, 
ассоциироВанные с патологией щитоВидной 
железы

Гипотиреоз — заболевание, обусловленное снижением 
продукции тиреоидных гормонов и изменениями функций 
практически всех органов и систем. Для гипотиреоза харак-
терен слизистый отек кожи, в том числе век, и сужение глаз-
ной щели, а также выпадение волос наружной трети бро-
вей — симптом Хертога, или «знак королевы Анны» [16]. 
Помимо этого, при гипотиреозе у больных отмечаются 
выраженная сонливость, ухудшение памяти, изменение 
настроения вплоть до депрессии, замедленная речь, ох-
риплость голоса, запоры, гиперлипидемия и прогрессив-
ное течение атеросклероза, что значительно ухудшает каче-
ство жизни. С учетом характерного внешнего вида больных 
диагностика гипотиреоза не представляет трудностей, 
а адекватная заместительная терапия тиреоидными гор-
монами очень быстро нивелирует вышеуказанные клини-
ческие проявления заболевания и приводит к заметному 
улучшению состояния больных. Помимо специфических 
изменений параорбитальных тканей, описаны случаи от-
крытоугольной глаукомы у пациентов с гипотиреозом [17].

Гипертиреоз (тиреотоксикоз) чаще всего — проявление 
диффузного токсического зоба (болезнь Грейвса — Базе-
дова), на его долю приходится до 80% всех случаев гипер-
функции щитовидной железы. Пациенты с тиреотоксико-
зом предъявляют жалобы на плаксивость, беспокойство, 
нарушение сна, суетливость, слабость, потливость, сердце-
биение, дрожь в теле, потерю массы тела. При длительно 
существующем тиреотоксикозе у больных могут развиться 
фибрилляция предсердий и дилятационная кардиомиопа-
тия. Первыми жалобами пациентов являются непостоянная 
диплопия, отеки век (в основном в утренние часы), чувство 
«засоренности», «сухости», непостоянной гиперемии конъ-
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юнктивы, слезотечение и/или светобоязнь, спонтанная ре-
тробульбарная боль, боль при движении глаз, покраснение 
век, инъекция конъюнктивы, отек век, хемоз, покраснение 
и отек полулунной складки и слезного мясца. Визуально от-
мечаются экзофтальм, дисхромия кожи (гиперпигментация 
век — симптом Еллинека), припухлость и менискообразное 
свисание век (симптом Зингера). Офтальмологические из-
менения проявляются комбинацией различных симптомов, 
выявляемых при осмотре [18, 19]:

 – ретракция верхнего века и расширение глазной 
щели — «удивленный взгляд» (симптом Дальрим-
пля);

 – тремор сомкнутых век (симптом Розенбаха);
 – отставание верхнего века от роговицы при взгляде 

вниз, появление полоски склеры между верхним ве-
ком и роговицей (симптом Грефе);

 – отставание нижнего века от роговицы при взгляде 
вверх (симптом Кохера);

 – нарушение конвергенции (симптом Мебиуса);
 – блеск глаз (симптом Краузе);
 – отсутствие наморщивания кожи лба при взгляде 

вверх, а также подъем верхнего века (симптом Жоф- 
фруа);

 – гневный взгляд — симптом Репнева – Мелехова;
 – мимолетное широкое раскрытие глазных щелей 

при фиксации взгляда — симптом Боткина.
Офтальмопатия Грейвса является наиболее частой при-

чиной воспаления тканей орбиты, на ее долю приходится 
около 60% всех воспалительных состояний орбиты у населе-
ния в возрасте 21–60 лет и около 40% у населения в возрас-
те старше 60 лет. Она наблюдается у 25–30% больных с ги-
пертиреозом Грейвса и реже в сочетании с гипотиреоидным 
аутоиммунным тиреоидитом. Кроме того, у небольшой ча-
сти (1–2%) пациентов отсутствует клинически выраженная 
дисфункция щитовидной железы. Клинически офтальмопа-
тия Грейвса характеризуется экз офтальмом, воспалением 
век и конъюнктивы, гипертрофией экстраокулярных мышц 
с последующим снижением подвижности глаз и диплопией, 
а в наиболее тяжелых случаях — сдавлением зрительных 
нервов со снижением зрительной функции. На КТ или МРТ 
выявляется увеличение мышц с участием верхней, медиаль-
ной и нижней прямых мышц. При наиболее тяжелых фор-
мах может наблюдаться сдавление зрительных нервов [20]. 
В ряде случаев тиреоидная офтальмопатия с повышенным 
внутриглазным давлением представляют собой реальную 
диагностическую проблему, требующую исключения дис- 
тиреоидной оптической нейропатии и проведения диффе-
ренциальной диагностики с глаукомой. Оптическая нейро-
патия — наиболее тяжелое осложнение у данных пациентов, 
которое развивается вследствие сдавления зрительного 
нерва и/или его кровоснабжения увеличенными экстраоку-
лярными мышцами и мягкими тканями верхушки орбиты, 
а также вследствие механического натяжения зрительного 
нерва в случаях умеренного или тяжелого экзофтальма [21].

Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — самостоятель-
ное аутоиммунное прогрессирующее заболевание органа  
зрения, ассоциированное с патологией щитовидной желе-
зы и образованием аутоантител к рецепторам тиреотроп-
ного гормона, которые экспрессируются адипоцитами ре-
тробульбарной клетчатки глаза. В 80% случаев развивается 
при диффузном токсическом зобе (гипертиреоидное со-
стояние), в 10% случаев — при аутоиммунном тиреоиди-
те (гипотиреоидное состояние) [22]. Как правило, единой 

концепции патогенеза развития поражений глаз при нару-
шении функции щитовидной железы нет. Вероятно, глав-
ную роль играет аутоиммунное поражение с развитием 
отека и инфильтрации мягких тканей орбиты с переходом 
в фиброз. Клинические проявления ЭОП разнообразны. 
Характерно развитие экзофтальма. Пациенты могут жа-
ловаться на боль и двоение в глазах, ощущения давле-
ния за глазами, «песка» в глазах, сухость и резь в глазах. 
Примерно 3–5% пациентов жалуются на ретробульбар-
ную боль, изъязвление роговицы и снижение остроты зре-
ния [23, 24].

Ряд эндокринных заболеваний могут быть причиной 
симптоматической артериальной гипертензии: болезнь 
(синдром) Иценко — Кушинга, первичный гиперальдосте-
ронизм (болезнь Конна), акромегалия, феохромоцитома. 
Поражение глаз может быть одним из первых симптомов 
заболевания, появляться раньше остальных симптомов из-
за развития гипертонической ангиопатии сетчатки [25].

офтальМологические прояВления, 
ассоциироВанные с патологией 
паращитоВидных желез

Нарушения гомеостаза кальция обычно проявляются 
в виде катаракты у пациентов с гипокальциемией или в 
виде метастатического обызвествления тканей глаза. 
При гипопаратиреозе отмечается отложение кальция в раз-
личных тканях, в том числе и глаза [26]. К наиболее частым 
проявлениям гиперпаратиреоидной офтальмопатии отно-
сят кальцификацию роговицы и конъюнктивы, нарушение 
функции глазодвигательных мышц [27], склерит при пер-
вичном гиперпаратиреозе.

офтальМологические прояВления, 
ассоциироВанные с хронической 
надпочечникоВой недостаточностью

Хроническая надпочечниковая недостаточность (бо-
лезнь Аддисона, бронзовая болезнь) обусловлена недо-
статочной продукцией глюкокортикостероидных и мине-
ралокортикостероидных гормонов корой надпочечников 
и требует пожизненной заместительной гормонотерапии. 
Хроническая надпочечниковая недостаточность клини-
чески может проявляться рядом неспецифических сим-
птомов: снижением массы тела, мышечной слабостью, 
гипотонией, судорогами в икроножных мышцах, обу-
словленными электролитными нарушениями. Характер-
ным является гиперпигментация кожи и слизистых [28]. 
При различных стрессовых ситуациях, сопровождающих-
ся повышением потребности в глюкокортикостероидных 
(стрессовых) гормонах, заболевание может осложнить-
ся адреналовым кризом, который является потенциаль-
но жизнеугрожающим состоянием. По некоторым данным, 
даже у осведомленных о своем заболевании лиц он встре-
чается довольно часто, смертность достигает 6% [29]. 
Глазные проявления, хотя и редкие при болезни Аддисона, 
включают птоз, блефарит, блефароспазм, кератоконъюн-
ктивит с выраженной светобоязнью, язвы роговицы, эпи-
склерит, катаракту, отек диска зрительного нерва и ангио-
патию сетчатой оболочки. Отмечаются гиперпигментация 
кожи век, конъюнктивы век и глазного яблока, ретиноме-
ланоз — мелко- и крупнозернистые пигментные отложения 
в сетчатке, обнаруживаемые при офтальмоскопии [30, 31].
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офтальМологические прояВления, 
ассоциироВанные с поражениеМ гипофиза

Гипофиз — эндокринная железа, расположенная в осно-
вании головного мозга и секретирующая ряд гормонов, ре-
гулирующих работу других эндокринных желез. Различные 
патологические состояния (первичные и вторичные гипо-
физиты, опухоли, кровоизлияния и др.) приводят к повреж-
дению клеток гипофиза и развитию гипопитуитаризма, 
клинически проявляющегося различными эндокринопати-
ями. Ведущим в клинической картине является хиазмаль-
но-селлярный синдром, связанный с увеличением разме-
ра гипофиза. При данном синдроме основными жалобами 
являются головные боли, нарушение зрения и/или сужение 
полей зрения [32, 33].

Аутоиммунный полигландулярный синдром (АПС) 
представляет собой группу заболеваний, характеризую-
щихся поражением эндокринных и неэндокринных орга-
нов. Различают 4 типа АПС.

Так, АПС-1 характеризуется триадой симптомов: ми-
козом слизистых оболочек и кожи, гипопаратиреозом, 
недостаточностью надпочечников. У пациентов с АПС-1, 
по данным литературы, наиболее частые офтальмоло-
гические проявления — кератоконъюнктивит с синдро-
мом «сухого глаза» и дегенерация сетчатки. Кроме того, 
сообщается о взаимосвязи между АПС-1 и нейротро-
фическим кератитом [34, 35]. АПС-2, наиболее распро-
страненный вариант АПС, — сочетание надпочечниковой 
недостаточности с аутоиммунным тиреоидитом и/или 
СД 1 типа при отсутствии гипопаратиреоза и хроническо-
го грибкового поражения кожи и слизистых оболочек [36]. 
АПС-3 — сочетание патологии островкового аппарата 
поджелудочной железы (СД 1 типа) и щитовидной железы. 
Классической картине болезни могут сопутствовать пато-
логия других органов и систем: синдром мальабсорбции, 
гипогонадизм, витилиго, алопеция, реже хронический 
активный гепатит, пернициозная анемия и др. Выделяют 
отдельный подтип АПС-3, при котором наряду с эндо-
кринными проявлениями имеется два или более других 
аутоиммунных неэндокринных системных заболевания 
(ревматоидный артрит, красная волчанка и др.) [37]. АПС-
4 представляет собой сочетание эндокринных и аутоим-
мунных заболеваний, включая инсулинозависимый СД, 
пернициозную анемию, алопецию, витилиго, но без болез-
ни Аддисона, заболеваний щитовидной железы или гипо-
паратиреоза [38]. Офтальмологические проявления зави-
сят от конкретных нозологических форм, составляющих 
данные синдромы.

офтальМологические прояВления, 
ассоциироВанные с ожирениеМ

Данные литературы о связи ожирения и глазных прояв-
лений противоречивы. По данным одних авторов, ожире-
ние часто отрицательно ассоциируется с остротой зрения. 
Было показано, что преждевременная катаракта, глаукома 
и возрастная макулопатия коррелируют с ожирением. Кро-
ме того, наличие сопутствующих кардиометаболических 
нарушений, связанных с метаболическим синдромом, так-
же может косвенно отражаться на состоянии органа зрения. 
Такие проявления, как диабетическая и гипертоническая ре-
тинопатия, обычно описываются у людей с ожирением [39]. 
По данным систематического обзора, абдоминальное ожи-
рение ассоциировалось с большей частотой возраст-ассоци-

ированных офтальмологических заболеваний [40]. Растущее 
количество данных свидетельствует о том, что стратегии 
снижения массы тела при СД с сопутствующим ожирени-
ем могут служить важным дополнением к офтальмологиче-
ской помощи для сохранения зрения [41]. По данным других 
авторов, нет четкой корреляции между избыточной мас-
сой тела и поражением органа зрения. Кроме того, остается 
нерешенным вопрос о том, снижает ли нормализация мас-
сы тела риск глазных заболеваний [42].

заключение
Проведенный нами анализ данных литературы свиде-

тельствует о достаточно широком спектре офтальмологи-
ческих проявлений эндокринных заболеваний. Повышение 
осведомленности врачей различных специальностей отно-
сительно поражения органа зрения при данной патологии, 
правильная и своевременная интерпретация изменений 
органа зрения, а также междисциплинарное взаимодей-
ствие офтальмологов, эндокринологов и врачей первично-
го звена, несомненно, повысит эффективность диагностики 
и лечения пациентов не только с офтальмологической, но и 
с эндокринной патологией.
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