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Анализ литературы подтверждает взаимосвязь патологии щитовидной железы и глаукомы. Пациенты с диффузно-токси-
ческим и эндемическим зобом представляют группу особо высокого риска развития глаукомы, с аутоиммунным тиреоидитом — 
группу умеренного риска. У пациентов, страдающих эндокринной офтальмопатией, в возрасте старше 40 лет распространен-
ность первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) достоверно связана с мужским полом и длительностью заболевания более 
60 мес. Повышенный риск развития ПОУГ при гипотиреозе отмечен у мужчин со средним возрастом 69 лет. Сопровождающая 
эндокринную патологию офтальмогипертензия в большинстве случаев не нуждается в местном гипотензивном лечении. Основная 
патогенетически обоснованная терапия заболеваний щитовидной железы приводит к снижению уровня внутриглазного давления 
и улучшению оттока жидкости из глаза.
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Глаукома — заболевание с многофакторной этиоло-

гией и сложным патогенезом. Связь этого заболевания с 

эндокринной патологией прослеживается в ряде публика-

ций, но вместе с тем значение и влияние фактора «щито-

видной железы» при глаукоме исследовано не до конца и 

до настоящего времени не существует единого мнения об 

общих патогенетических основах данных патологий. Об-

суждаются общие системные факторы риска, например 

гипер тоническая и гипотоническая болезни, атеросклероз 

и сахарный диабет. 

Глаукома обнаруживается преимущественно в возрасте 

от 60 до 69 лет и почти в 1,5 раза чаще у женщин с сопутству-

ющей патологией, связанной в том числе с заболеваниями 

щитовидной железы [1]. Гипотиреоз имеет сравнимую кар-

тину встречаемости: чаще заболевают женщины в возрас-

те старше 65 лет [2]. Американская тироидная ассоциация 

(American Thyroid Association, ATA), Американская ассоци-

ация клинических эндокринологов (American Association of 

Clinical Endocrinologists, AACE) и Латиноамериканское ти-

роидное общество (Latin American Thyroid Society, LATS) ре-

комендуют проводить скрининг заболеваний щитовидной 

железы каждые 5 лет в возрасте старше 35 лет и периодичес-

кие осмотры лиц старше 60 лет [3, 4]. Это особенно важно 

для пациентов с аутоиммунными заболеваниями, такими 

как сахарный диабет 1-го типа, аутоиммунная атрофия же-

лудка и целиакия.

По данным масштабного популяционного исследо-

вания, общая распространенность глаукомы в группе ис-

следуемых (12 376 человек) составила 4,6%, а патологии 

щитовидной железы — 11,9%. У пациентов с заболевания-

ми щитовидной железы глаукома встречалась в 6,5%, а у лиц 

без эндокринной патологии — в 4,4% (р = 0,0003) случаев. 

Результаты репрезентативного анализа свидетельствуют о 

взаимосвязи глаукомы и патологии щитовидной железы [5]. 

Безусловно, опрос не является надежным методом опреде-

ления фактической заболеваемости и доказательством при-

чинно-следственной связи между болезнями, но указывает 

на необходимость продолжения исследований в этом на-

правлении.

В.Г. Лихванцева и соавт. [6] оценили взаимосвязь раз-

личных заболеваний щитовидной железы и первичной от-

крытоугольной глаукомы (ПОУГ). Статистический анализ 

показал, что распространенность глаукомы у пациентов с 

заболеваниями щитовидной железы была в 2,99 раза выше, 

чем без них (p < 0,001). Значимые различия также выявлены 

в группах с аутоиммунным тиреоидитом (АИТ) (p < 0,05), 

диффузно-токсическим зобом (ДТЗ) (p < 0,001) и эндеми-

ческим зобом (ЭЗ) (p < 0,001). Таким образом, к группе 

особо высокого риска развития глаукомы необходимо от-

нести ЭЗ и ДТЗ, к категории умеренного риска — АИТ [6]. 

В основе этих проявлений лежит воздействие гормонов 

щитовидной железы. Тетрайодтиронин (тироксин, T
4
) и 
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трийодтиронин (T
3
) действуют практически на все ткани 

организма, присоединяясь к ядерным рецепторам и меняя 

экспрессию многих генных продуктов. Они регулируют бел-

ковый, углеводный и жировой обмен. Экспрессия тирео-

идных рецепторов в эндотелиальных и гладкомышечных 

клетках сосудов хориоидеи и зрительного нерва позволяет 

считать сетчатку мишенью тиреоидных гормонов и свиде-

тельствует о том, что, наряду с прямым влиянием, возмож-

но опосредованное воздействие за счет гемодинамических 

нарушений, вызванных дисфункциями щитовидной желе-

зы. Эти состояния могут сопро вождаться как тиреотокси-

козом, так и гипотиреозом [7].

Эндокринная офтальмопатия. ДТЗ (болезнь Грейвса) 

проявляется развитием тиреотоксикоза в сочетании с экстра-

тиреоидной патологией, которая может быть представле-

на эндокринной офтальмопатией (ЭОП), претибиальной 

микседемой и акропатией. В 95% случаев ЭОП развивается 

на фоне ДТЗ, в 5% — на фоне АИТ. Развитие ЭОП сопро-

вождается изменениями в мягких тканях орбиты. В пер-

вую очередь страдает ретробульбарная клетчатка (РБК) и 

экстра окулярные мышцы (ЭОМ), в дальнейшем вовлека-

ются зрительный нерв, роговица и придаточный аппарат 

глаза. В основе патогенеза возникновения офтальмогипер-

тензии при ЭОП лежат несколько механизмов: 1) увеличе-

ние в объеме структур орбиты; 2) прямая компрессия глаза 

ЭОМ [8]; 3) сдавление зрительного нерва тканями орбиты 

с нарушением аксонального оттока [9, 10]; 4) повышение 

давления в эписклеральных венах [9]; 5) изменение состава 

и вязкости внутриглазной жидкости (ВГЖ) за счет увеличе-

ния содержания гликозаминогликанов; 6) снижение отто-

ка ВГЖ за счет отложения мукополисахаридов в трабекуле; 

7) отек трабекулярной сети [11]; 8) гемодинамические нару-

шения в магистральных сосудах орбиты и глаза [12]. Первые 

четыре механизма в большей степени способствуют разви-

тию компрессионной оптической нейропатии, нежели ис-

тинно глаукомной [13]. Тиреоидные гормоны также влияют 

на гемодинамику, увеличивая объем циркулирующей крови, 

регулируют сосудистый тонус, системную сосудистую сопро-

тивляемость, сердечный выброс и частоту сердечных сокра-

щений. В зависимости от избытка или недостатка гормонов 

в различных органах и тканях человеческого организма кро-

воток может меняться, приводя к ишемии и гипоксии. Забо-

левания щитовидной железы, на фоне которых развивается 

ЭОП, сопровождаются нарушениями периферического кро-

вотока [14, 15]. При выполнении иммуногистохимического 

анализа В.Г. Лихванцева и соавт. [7] обнаружили рецепторы 

тиреоидных гормонов в сетчатке, зрительном нерве, эндо-

телиальных клетках трабекулярной сети и сосудов сетчатки, 

хориоидеи, орбиты, а также в цилиарном эпителии и цили-

арной мышце. Воздействие гормонов на рецепторы изменяет 

сосудистый тонус, сопротивляемость, просвет и тонус тра-

бекул, а также секрецию внутриглазной жидкости. Ценная 

информация об особенностях кровотока у больных с пер-

вичными диагностированными гипотиреозом и тиреоток-

сикозом получена методом плетизмографии. Оказалось, что 

даже в отсутствие эндокринной офтальмопатии у этих боль-

ных развиваются глубокие гемодинамические нарушения в 

магистральных сосудах глаза. Выявлено снижение объемных 

и расходных показателей кровенаполнения глаза на 30–40% 

от нормы [16]. Увеличение объема ЭОМ в области их брю-

шек и зоне циннова кольца у вершины орбиты приводит к 

компрессии зрительного нерва, нарушению кровотока и по-

вышению уровня внутриглазного давления (ВГД), что может 

проявляться центральными и парацентральными скотомами 

с последующим выпадением полей зрения [17].

Как правило, такая офтальмогипертензия (ОГ) не тре-

бует лечения у офтальмолога и хорошо купируется приемом 

метилпреднизолона или орбитальной декомпрессией [8]. 

Известно, что ЭОП является фактором риска развития вто-

ричной глаукомы [1], но основу лечения составляет терапия 

основного эндокринного заболевания.

К. Ohtsuka и Y. Nakamura [18] при комплексном оф-

тальмологическом обследовании 104 японцев в возрасте от 

11 до 86 лет с болезнью Грейвса обнаружили ПОУГ в 13% и 

ОГ в 22% случаев. Данные значения значимо превосходили 

аналогичные показатели в группе контроля. Позднее ана-

логичные взаимосвязи установили D. McKeag и соавт. [19].

F. Eslami и соавт. [20] при обследовании 93 пациентов 

с ЭОП определили, что у 9,6% пациентов уровень истин-

ного ВГД превышал 21 мм рт. ст. (при среднем значении 

16,6 мм рт. ст.). Установлено, что уровень офтальмотону-

са значимо выше у мужчин и лиц, употребляющих нико-

тин (курильщиков). Причем самые высокие значения ВГД 

отмечались при длительно существующей офтальмопа-

тии. Кроме того, повышенный уровень ВГД зафиксирован 

у пациентов с клиническими проявлениями экзофталь-

ма. Среднее значение офтальмотонуса в этой группе было 

достоверно выше среднего значения у пациентов без эк-

зофтальма (18,4 и 15,8 мм рт.ст. соответственно) [20]. 

Полученные авторами данные коррелируют с ранее опубли-

кованными результатами [18]. Из 190 глаз с ЭОП в 76 глазах 

с экзофтальмом  19 мм среднее значение ВГД составило 

19,96 ± 4,49 (14–34) мм рт. ст., тогда как в 114 глазах с экзо-

фтальмом < 19 мм — 17,08 ± 3,38 (10–28) мм рт. ст. Разница 

значений между этими двумя группами оказалась статис-

тически значимой (p < 0,001). Орбитальная декомпрессия 

позволила снизить уровень ВГД с 23,23 до 18,82 мм рт. ст. 

(p < 0,001) [21].

F. Eslami и соавт. [20] установили также, что среднее 

значение ВГД существенно выше у пациентов с ретракци-

ей века (62,4%). Кроме того, разница среднего значения 

офтальмотонуса была значимой у пациентов с ограниче-

нием подвижности глаза (доля таких пациентов состави-

ла 19,4%). Аналогичные данные получены в исследовании 

M. Etezad-Razavi и соавт. [22]: у 19,1% пациентов имелось 

ограничение подвижности глаза и, соответственно, более 

высокие показатели уровня ВГД. У 35,5% пациентов с ЭОП 

был диаг ностирован синдром сухого глаза. Данные средне-

го значения ВГД в этой группе были статистически значимо 

выше (18,7 мм рт. ст.), чем у пациентов без проявлений ро-

говично-конъюнктивального синдрома (15,9 мм рт. ст.) [20].

По данным J. Kim и соавт. [23], распространенность 

ПОУГ у лиц старше 40 лет опосредованно связана с мужским 

полом (OP 4,29; 95%-ный ДИ 1,60–11,51) и длитель ностью 

болезни более 5 лет (ОР 4,28; 95%-ный ДИ 1,11–16,47). Час-

тота встречаемости в исследуемой группе соответствова-

ла общепопуляционной и составила 1,6%, а у лиц старше 

40 лет — 3,4%. Более высокий показатель встречаемости был 

у пациентов с ОГ — 6,8 и 9,5% соответственно.

K. Cockerham и соавт. [24] исследовали распростра-

ненность ОГ при ЭОП. Средний срок наблюдения составил 

4 года, при этом у 24% пациентов было диагностировано по-

вышение ВГД до 22–30 мм рт. ст. Авторы отметили, что дли-

тельность активной ЭОП является статистически значимым 

фактором прогрессии ОГ в глаукому. Средняя длительность 

ЭОП составляла 3 года при ОГ, 8 лет — при подозрении на 

глаукому и 12 лет — при глаукоме.

Несмотря на множество факторов, которые могут при-

водить к повышению ВГД и развитию глаукомного пораже-

ния при ЭОП, F. Silva и соавт. [25] не выявили достоверных 
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различий с общей популяцией. В работе Z. Вehrouzi и со-

авт. [26] также не получено значимых различий частоты вы-

явления ПОУГ и подозрения на глаукому с группой контроля 

у пациентов с ЭОП, но отмечается, что ОГ встречалась дос-

товерно чаще (p < 0,01).

Повышение ВГД связывают с прямым компрессион-

ным воздействием увеличенных экстраокулярных мышц 

на глазное яблоко и повышенным внутриорбитальным дав-

лением в результате пролиферации соединительной ткани 

орбиты. I. Haefliger и G. Arx [27] с помощью расчетов с при-

менением уравнений Фриденвальда и Гольдмана показал, 

что непродолжительное повышение офтальмотонуса наблю-

дается при отклонении глаза от зрительной оси вследствие 

прямой компрессии увеличенной и инфильтрированной 

экстраокулярной мышцей, а длительное повышение уров-

ня ВГД связано с повышением давления в эписклеральных 

венах. В этом исследовании частота выявления глаукомы у 

больных с ЭОП не превышала среднестатистический пока-

затель в здоровой популяции. 

Гипотиреоз. Первичный гипотиреоз представляет собой 

хроническое заболевание, вызванное дефицитом гормонов 

щитовидной железы. В 15% случаев заболевание протекает 

бессимптомно. Самым тяжелым клиническим проявлением 

является микседемная кома, смертность при которой дости-

гает 40%, несмотря на проводимое лечение. Поэтому очень 

важна своевременная диагностика и заместительная гормо-

нальная терапия данной патологии. Диагностика и лечение 

первичного гипотиреоза не представляет сложностей, однако 

при отсутствии терапии в тяжелых случаях может приводить 

к летальному исходу [28]. Гипотиреоз встречается преиму-

щественно в пожилом возрасте и у женщин в 10 раз чаще, 

чем у мужчин. По данным крупного популяционного нацио-

нального исследования по изучению качества здоровья и пи-

тания (National Health and Nutrition Examination Survey-III, 

NHANES-III), распространенность первичного гипотиреоза 

составила 4,6% (0,3% — явный, 4,3% — субклинический) [29]. 

Заболевание приводит к снижению клеточного метаболиз-

ма и вызывает усталость, подавленное настроение, пробле-

мы с памятью, замедление двигательных функций и речи, 

непереносимость холода, запоры, увеличение массы тела, 

брадикардию, а также изменения со стороны кожи и волос. 

Основу лечения всех проявлений болезни составляла замес-

тительная терапия левотироксином [30].

Причинами заболевания являются АИТ, последствия 

операций на щитовидной железе и лечения радиоактивным 

йодом [31]. В долгосрочной перспективе примерно у 80% 

пациентов с болезнью Грейвса, получающих лечение ра-

диоактивным йодом, развивается гипотиреоз даже при ис-

пользовании низких доз препарата. Снижение выработки 

гормонов щитовидной железы встречается у 55% пациентов, 

получавших лечение токсического узлового зоба, и пример-

но у 8% после терапии одиночных токсических узлов [32].

Обсуждается взаимосвязь гипотиреоза и глаукомы. 

Известно, что общими факторами риска развития этих за-

болеваний являются пол, возраст и воздействие окружа-

ющей среды [33]. При исследовании населения Южной 

Кореи M. Kim и соавт. [34] выявлено, что пожилой возраст 

(OР 1,033; 95%-ный ДИ 1,003–1,063 в год), высокий уро-

вень ВГД (OР 1,132; 95%-ный ДИ 1,011–1,268 на мм рт. ст.) 

и наличие в анамнезе заболеваний щитовидной железы 

(OР 7,373; 95%-ный ДИ 1,407–38,636) являются факторами 

риска развития глаукомы нормального давления. Наблю-

дения последних лет, включающие результаты система-

тического обзора и метаанализа, показали, что пациенты, 

страдающие гипотиреозом, имеют повышенный риск раз-

вития ПОУГ (OP 1,64; 95%-ный ДИ 1,27–2,13) [33]. Ана-

логичные данные получены и в другом метаанализе, где 

доказанный риск развития глаукомы составил 1,33 (95%-ный 

ДИ 1,13–1,58). Риск же развития гипотиреоза на фоне уже 

сущест вующей глаукомы был существенно ниже и соста-

вил 1,65 (95%-ный ДИ 0,97–2,82) [35]. В исследовании Blue 

Mountains Eye (2004) с участием 3 654 человек в возрас-

те от 49 до 97 лет продемонстрировано, что в группе лече-

ния тироксином заболеваемость глаукомой в 2,1 раза выше 

(OP 2,1; 95%-ный ДИ 1,0–4,4), чем в контрольной группе, 

и в 2,5 раза выше после операции на щитовидной железе 

(OP 2,5; 95%-ный ДИ 1,0–6,2) [36]. Значимая взаимосвязь 

гипотиреоза и глаукомы подтверждена другими исследовани-

ями [35, 37]. Представленные в оригинальных исследованиях 

данные позволяют рассматривать заболевания щитовидной 

железы как фактор риска развития ПОУГ [38, 39].

В исследовании с участием корейских субъектов риск 

развития ПОУГ у пациентов с заболеваниями щитовидной 

железы в анамнезе был в 7,4 раза выше, чем в контрольной 

группе [34]. J. Cross и соавт. [5] сообщили, что частота раз-

вития глаукомы в группе больных с заболеваниями щито-

видной железы была в 1,4 раза выше, чем в контрольной 

группе. H. Lin и соавт. [39] установили, что в группе с гипо-

тиреозом частота развития глаукомы была в 1,9 раза выше, 

чем в контрольной группе. C. Girkin и соавт. [40] подтвер-

дили значительно более высокий относительный риск воз-

никновения глаукомы у мужчин с гипотиреозом со средним 

возрастом 69 лет.

В крупном ретроспективном обзоре, включающем ана-

лиз 11 исследований, показано, что жители Северной Амери-

ки и Азии, страдающие гипотиреозом, чаще болеют ПОУГ. 

Риск развития заболеваний щитовидной железы у европей-

цев в 6,4 раза выше, чем у азиатов [33].

Около 30 лет назад была выдвинута гипотеза, что у па-

циентов с гипотиреозом наблюдается повышенное отложе-

ние гликозаминогликанов в трабекулярной сети, что снижает 

отток жидкости из глаза и способствует развитию глауко-

мы [41]. Известно, что при гипотиреозе происходит накоп-

ление гиалуроновой кислоты в тканях. В работе P. Knepper 

и соавт. [42] отмечено, что при глаукомном поражении на-

блюдается обратный эффект. Происходит снижение со-

держания гиалуроновой кислоты в трабекулярной сети на 

77%, что приводит к уменьшению концентрации матрич-

ных металлопротеиназ (ММР-2 и ММР-9), накоплению 

компонентов экстрацеллюлярного матрикса и увеличению 

сопротивления оттока ВГЖ [43]. По данным R. Stein и со-

авт. [44], у пациентов с ПОУГ после субконъюнктивальных 

инъекций гиалуронидазы улучшается отток жидкости из гла-

за, что может свидетельствовать о снижении ее концентра-

ции при глаукоме.

Единые патогенетические основы заболеваний щито-

видной железы и глаукомы до настоящего времени не вы-

яснены. Результаты исследования M. Centanni и соавт. [37] 

свидетельствуют о повышении уровня ВГД у пациентов с 

субклиническим гипотиреозом. На ранней стадии тера-

пия L-тироксином нормализует эти показатели. По опуб-

ликованным данным, снижение офтальмотонуса на фоне 

применяемого лечения составило 4 мм рт. ст., а значение 

коэффициента легкости оттока нормализовалось у всех па-

циентов с первично диагностированными патологическими 

значениями тонографических показателей. Таким образом, 

базовая патогенетически обоснованная терапия гипотире-

оза приводит к снижению уровня ВГД и улучшению оттока 

жидкости из глаза. Этот вывод подтвержден многими кли-

ническими исследованиями последних лет [41, 45]. S. Motsko 
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и J. Jones [46] сообщили о защитном эффекте перорального 

применения тироксина при глаукоме. Это заключение так-

же подтвердили результаты 5-летнего наблюдения H. Lin и 

соавт. [39].

Несмотря на очевидность и обоснованность выше-

описанных патогенетических аспектов, нельзя исключить 

роль системного аутоиммунного воздействия при глаукоме 

и заболеваниях щитовидной железы [47]. Так, K. Boelaert и 

соавт. [48] считают, что аутоиммунные заболевания могут 

сосуществовать и в некоторых случаях имеют генетическую 

взаимосвязь [49].

J. Calissendorff и R. Ljung [50] отметили необходимость 

лечения обоих заболеваний в течение одного года после ди-

агностирования. При этом M. Thvilum и соавт. [51] не ре-

комендуют проводить массовый скрининг «на глаукому» у 

людей, страдающих гипотиреозом. Полученные авторами 

результаты свидетельствуют о повышенном риске развития 

глаукомы у пациентов без клинических проявлений гипоти-

реоза (ОР 1,09; 95%-ный ДИ 1,04–1,13). Наблюдение же за 

лицами с гипотиреозом не подтвердило риска развития глау-

комы (ОР 0,88; 95%-ный ДИ 0,84–0,93).

Некоторые исследования не выявили связи между 

гипотиреозом и глаукомой, а также между уровнями ти-

реотропного гормона или свободного трийодтиронина и 

глаукомой [52]. В исследовании J. Gillow и соавт. [53] опре-

делен низкий риск субклинического гипотиреоза у лиц с 

глаукомой по сравнению с данными контрольной группы.

Отмечено также, что при гипотиреозе увеличивается 

толщина роговицы и повышается уровень ВГД, но толщина 

слоя нервных волокон сетчатки (СНВС), измеренная с по-

мощью сканирующего лазерного поляриметра, сохраняется 

в пределах нормальных значений, а лечение L-тироксином 

нормализует измененные показатели [54]. Авторы предпо-

ложили, что распространенность глаукомы при гипотиреозе 

может быть не такой высокой, как сообщалось ранее.

Важным вопросом, с которым сталкиваются офтальмо-

логи, целесообразно ли назначение гипотензивного лечения 

пациентам с ОГ, обусловленной заболеваниями щитовидной 

железы. Как правило, активное лечение ЭОП приводит к 

снижению уровня ВГД, и лишь небольшое количество паци-

ентов нуждается в активном лечении глаукомы [55]. Следует 

помнить, что у больных с некомпенсированными тиреоид-

ными дисфункциями нарушается кровоснабжение переднего 

отрезка глаза, что может служить причиной низкого эффек-

та гипотензивной монотерапии глаукомы [16].

По мнению D. McDaniel и E. Besada [56], целесообразно 

проводить обследование на наличие недиагностированного 

гипотиреоза у лиц с плохо контролируемой ПОУГ, ее разно-

видностью с низким давлением и обязательно — с впервые 

диагностированными случаями заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературы подтверждает взаимосвязь пато-

логии щитовидной железы и глаукомы. Следует обращать 

особое внимание на пациентов, страдающих ЭЗ и ДТЗ, от-

носящихся к группе высокого риска развития ПОУГ. Дока-

зано, что нарушение подвижности глаза, ретракция век и 

сопутствующий синдром сухого глаза, отмечающиеся при 

болезни Грейвса, способствуют развитию глаукомы. Про-

должительность активной ЭОП увеличивает вероятность 

глаукомного поражения. Лечебные мероприятия, направ-

ленные на купирование гипертиреоза, в 80% случаев при-

водят к дефициту гормонов щитовидной железы и развитию 

гипотиреоза. Данные большинства исследований также под-

тверждают повышенный риск развития ПОУГ при гипоти-

реозе. При этом группу особого риска составляют мужчины 

со средним возрастом 69 лет. Риск же развития гипотиреоза 

на фоне уже существующей глаукомы не доказан. Основная 

патогенетически обоснованная терапия заболеваний щито-

видной железы приводит к снижению уровня ВГД и улуч-

шению оттока жидкости из глаза, в большинстве случаев 

применения местных гипотензивных средств не требуется.
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