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Клинико-морфологический анализ осложнений 
эндотелиальной кератопластики (клинические наблюдения)

резЮме

цель: осуществить клинико-морфологический анализ осложнений кератопластики, выполненной при эндотелиальной дисфунк-
ции роговицы различного генеза на примере клинических наблюдений. Пациенты и методы. В исследование включены 11 па-
циентов (11 глаз) с рецидивом буллезной кератопатии (БК), возникшим в разные сроки после эндотелиальной кератопластики. 
1-я группа представлена 4 пациентами, которым выполнили повторную заднюю автоматизированную послойную кератопластику 
(ЗАПК). 2-ю группу составили 7 пациентов, которым была проведена сквозная кератопластика (СКП) после трансплантации 
десцеметовой мембраны с эндотелием (ТДМ). Всем больным выполнена оптическая когерентная томография (ОКТ) роговицы 
(RTvue-100, Optovue, США). При кератопластике получены образцы внутриглазной жидкости (ВГЖ) для проведения мульти-
плексного анализа концентрации биологически активных эндогенных факторов, а также роговичная ткань для гистологическо-
го исследования (окрашивание гематоксилином и эозином) и ИГХ-анализа экспрессии панцитокератина, виментина, коллагена 
III типа. результаты. Анализ клинических наблюдений показал, что рецидив БК проявляется повышением провоспалительных 
факторов во ВГЖ, отеком, неоваскуляризацией и ремоделированием роговичной ткани с исходом в фиброз. Глаукома является 
фактором риска развития несостоятельности трансплантата после ЗАПК и ТДМ вследствие персистенции локального воспале-
ния. Среди причин рецидива БК в представленных случаях выявлены неправильное расположение трансплантата (перифериче-
ская и центральная отслойка, адаптация эндотелиальной поверхностью к строме пациента), неоднократная пневмотампонада 
передней камеры, а также генетически детерминированные изменения трансплантата. заключение. Локальный хронический 
воспалительный процесс при рецидиве БК проявляется структурными изменениями роговицы, что является показанием к про-
ведению рекератопластики. Тип операции — ТДМ/ЗАПК или СКП — следует определять исходя из биомикроскопической 
и ОКТ-картины роговицы. С учетом высокого риска развития локальной иммунной реакции (особенно в случае неоднократной 
кератопластики) необходимо назначение в более высоких дозах глюкокортикостероидных лекарственных средств, в ряде слу-
чаев — цитотоксических препаратов.
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abstraCt

purpose: To evaluate the clinicopathologic features of failed endothelial keratoplasty. methods. In this study 11 patients (11 eyes) 
with recurrence of bullous keratopathy (BK) were included. Group 1 consisted of 4 patients who underwent repeat Descemet Strip-
ping Automated Endothelial Keratoplasty (DSAEK), group 2 included 7 patients who underwent penetrating keratoplasty (PK) after 
failed Descemet Membrane Endothelial Keratoplasty (DMEK). Preoperative anterior segment optical coherence tomography (OCT), 
RTVue-100, Optovue, USA, was performed. Intraoperatively aqueous humour (AqH) samples were collected for multiplex cytokine 
analysis. During keratoplasty failed grafts/corneal buttons were obtained and then investigated histologically (hematoxylin/eosin 
staining, primary antibodies to pancytokeratin, vimentin, collagen III). results. Recurrence of BK in all clinical cases manifests by the 
increase of inflammatory factors in AqH, corneal edema, neovascularization and remodeling to fibrosis. Glaucoma may induce DMEK/
DSAEK graft failure due to chronic local inflammation. In the clinical cases recurrence of BK was caused by peripheral and central 
graft detachment, rebubbling, graft upside-down orientation and donor corneal genetic disorders. Conclusions. Chronic local inflam-
mation (including corneal morphological changes) in patients with BK recurrence is an indication for reoperation. The modification of 
keratoplasty — DMEK/DSAEK/PK — is determined according to slit-lamp and OCT images of the cornea. High-level risk of immune 
reaction (especially in cases of three and more times repeated keratolasty) is the reason for systemic corticosteroid and, sometimes, 
cytostatic therapy.

Keywords: bullous keratopathy, corneal endothelial dysfunction, graft detachment, graft failure, Descemet membrane endothe-
lial keratoplasty, Descemet stripping automated endothelial keratoplasty
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Принято считать, что эндотелиальная дисфункция 
роговицы возникает при снижении метаболической ак‑
тивности эндотелиальных клеток (ЭК) и постепенном 
уменьшении их количества. Прогрессирование состоя‑
ния характеризуется накоплением внутриглазной жид‑
кости (ВГЖ) в строме и развитием хронического отека 
роговицы, который со временем трансформируется в ее 
необратимое помутнение. Снижение плотности ЭК мо‑
жет быть осложнением интраокулярных операций, оф‑
тальмогипертензии и локального воспаления или клини‑
ческим проявлением генетически детерминированных 
заболеваний эндотелия и десцеметовой мембраны (ДМ), 
например эндотелиальной дистрофии Фукса [1–3].

Современный подход к хирургическому лечению эн‑
дотелиальной дисфункции роговицы заключается в се‑
лективной замене пораженных слоев роговицы [4]. Так, 
в случае хронического отека стромы без признаков ее 
необратимого помутнения выполняют эндотелиальную 
кератопластику. К основным видам данной операции 
относят трансплантацию ДМ с эндотелием (ТДМ)  — 
Descemet Membrane Endothelial Keratoplasty (DMEK) и за‑
днюю автоматизированную послойную кератопласти‑
ку (ЗАПК)  — Descemet Stripping Automated Endothelial 
Keratoplasty (DSAEK). На начальном этапе обеих опера‑
ций на глазу реципиента производят десцеметорексис 

и удаляют ДМ с патологически измененным эндотелием. 
Принципиальное различие между ТДМ и ЗАПК заклю‑
чается в толщине используемого кератотрансплантата. 
При ТДМ она равна около 10–15 мкм, а донорский лоскут 
представлен ДМ и эндотелием. ЗАПК включает в себя 
использование кератотрансплантата (40–150 мкм), кото‑
рый, помимо ДМ и эндотелиального слоя, содержит тон‑
кий слой стромы. При наличии фиброзных изменений 
стромы роговицы выполняют сквозную кератопластику 
(СКП), то есть замену всех слоев роговицы аналогичной 
тканью донора [5–7].

Основным осложнением ТДМ и ЗАПК является не‑
полное прилегание эндотелиального трансплантата 
к задней поверхности стромы роговицы реципиента. 
Среди причин формирования так называемой «ложной 
камеры» выделяют неполное удаление ДМ или повреж‑
дение волокон стромы в пределах зоны десцеметорек‑
сиса, децентрацию трансплантата и его расположение 
эндотелием в направлении роговицы реципиента [8, 9]. 
Несостоятельность трансплантата  — осложнение ТДМ 
и ЗАПК, которое обусловлено дисфункцией эндотели‑
ального слоя. К факторам риска развития данного со‑
стояния относят исходно низкое качество эндотелия 
роговицы донора, повреждение ЭК на этапах получе‑
ния и имплантации трансплантата (в большей степени 
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при ТДМ), развитие локальной фиброзно‑экссудатив‑
ной реакции, неоднократную пневмотампонаду перед‑
ней камеры глаза реципиента, офтальмогипертензию, 
антиглаукомные операции и другие интраокулярные хи‑
рургические вмешательства. Как правило, клинически‑
ми проявлениями несостоятельности трансплантата яв‑
ляются помутнение стромы и в ряде случаев появление 
в ней новообразованных сосудов, а также отек эпителия 
и буллы. Возможно появление персистирующего эпите‑
лиального дефекта [10–12].

Определение тактики лечения перечисленных выше 
осложнений ЗАПК и ТДМ основано на анализе состоя‑
ния структур переднего сегмента глаза по данным био‑
микроскопии и таких специфических методов исследо‑
вания, как оптическая когерентная томография (ОКТ), 
конфокальная сканирующая микроскопия, сканиру‑
ющая проекционная кератотопография. Кроме того, 
в случае проведения рекератопластики могут быть по‑
лучены образцы роговицы и (или) кератотрансплантата 
для проведения морфологического исследования.

Цель  — осуществить клинико‑морфологический 
анализ осложнений кератопластики, выполненной 
при эндотелиальной дисфункции роговицы различного 
генеза, на примере клинических наблюдений.

Пациенты и методы

В исследование были включены 11 пациентов 
(11  глаз) с рецидивом БК, возникшим в разные сро‑
ки после ТДМ или ЗАПК. Всем больным проводили 

стандартное офтальмологическое обследование 
и ОКТ (RTvue‑100, модуль CAM‑L, Optovue, США). 
Визуализация и подсчет ЭК методом зеркальной эндо‑
телиальной микроскопии были затруднены из‑за низ‑
кой прозрачности роговицы. Первую группу состави‑
ли 4 пациента, которым проводили повторную ЗАПК. 
Вторая группа была представлена 7 пациентами, кото‑
рым выполняли СКП после ТДМ (табл. 1).

Иммунологический анализ внутриглазной жидкости. 
В начале операции пациентам 1, 2, 3, 4, 5 (из основных 
групп), а также 8 больным (8 глаз) с диагнозом «незре‑
лая катаракта», включенным в группу сравнения (опе‑
рация  — факоэмульсификация с имплантацией ИОЛ) 
через парацентез проводили забор водянистой влаги 
(объем 100–150 мкл) из передней камеры глаза инсули‑
новым шприцом (игла 30G). Полученные образцы ВГЖ 
хранили при температуре –80 °С, а непосредственно 
перед проведением иммунологического исследования 
размораживали в условиях 18–20 °С, центрифугирова‑
ли (при температуре 4 ºC, скорость — 10 000 оборотов/
мин, длительность  — 10 минут). Концентрацию цито‑
кинов (IL — Interleukin: IL‑1β, IL‑2, IL‑4, IL‑5, IL‑6, IL‑7, 
IL‑8, IL‑10, IL‑12(p70), IL‑13, IL‑17; G‑CSF — Granulocyte 
Colony‑Stimulating Factor; Granulocyte‑Macrophage 
Colony‑Stimulating Factor  — GM‑CSF; Interferon‑γ  — 
IFN‑γ; Monocyte Chemoattractant Protein‑1  — MCP‑1; 
Macrophage Inflammatory Protein‑1β  — MIP‑1β; Tumor 
Necrosis Factor α  — TNF‑α) в ВГЖ определяли с помо‑
щью лазерного иммуноанализатора Bio‑Plex 200 System 

таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

table 1. Clinical characteristics of patients

Пациент / 
Patient

Пол, возраст / 
Gender, age Первичное заболевание / Primary disease Коморбидное состояние / Ocular comorbidities Вид кератопластики / 

Primary keratoplasty

Группа 1 / Group 1

1 М., 65 лет / M., 65 yo Псевдофакичная БК / Pseudophakic BK ПОУГ IIIA (оперированная) / POAG IIIA (underwent trabeculectomy) ЗАПК / DSAEK

2 М., 66 лет / M., 66 yo Псевдофакичная БК / Pseudophakic BK ПОУГ IIIA (оперированная) / POAG IIIA (underwent trabeculectomy) ЗАПК / DSAEK

3 М., 77 лет /  M., 77 yo Псевдофакичная БК / Pseudophakic BK Нет / No ЗАПК / DSAEK

4 М., 74 года / M., 74 yo БК (дислокация ИОЛ, декомпенсация ВГД) /  
BK (IOL dislocation, IOP decompensation) ПОУГ IIIA (оперированная) / POAG IIIA (underwent trabeculectomy) ЗАПК / DSAEK

Группа 2 / Group 2

5 М., 72 года / M., 72 yo Псевдофакичная БК / Pseudophakic BK ПОУГ IIIA / POAG IIIA ТДМ / DMEK

6 Ж., 86 лет / F., 86 yo ЭД Фукса / FECD ПОУГ IIA, ВМД (экссудативная форма) /  
POAG IA, wet Age-related macular degeneration ТДМ / DMEK

7 Ж., 51 год / F., 51 yo БК после антиглаукомной операции / BK (post-glaucoma surgery) Вторичная глаукома IA / Secondary glaucoma IA ТДМ / DMEK

8 М., 88 лет / M., 88 yo ЭД Фукса / FECD Нет / No Нет / No ТДМ / DMEK

9 М., 76 лет / M., 76 yo БК (исход кератоиридоциклита) / BK (post-keratoiridocyclitis) Нет / No ТДМ / DMEK

10 М., 71 год / M., 71 yo БК после антиглаукомной операции / BK (post-glaucoma surgery) ПОУГ III-IVA (оперированная) /  
POAG III-IVA (underwent trabeculectomy) ТДМ / DMEK

11 М., 65 лет / M., 65 yo Псевдофакичная БК / Pseudophakic BK Нет / No ТДМ после ЗАПК / 
DMEK after DSAEK

Примечание: БК — буллезная кератопатия, ВГД — внутриглазное давление, Ж — женщина, ЗАПК — задняя автоматизированная послойная кератопластика, ИОЛ — интра-
окулярная линза, М — мужчина, ПОУГ — первичная открытоугольная глаукома, ТДМ — трансплантация десцеметовой мембраны с эндотелием, ЭД Фукса — эндотелиальная 
дистрофия Фукса.
Note: BK — bullous keratopathy, DMEK — Descemet membrane endothelial keratoplasty, DSAEK — Descemet stripping automated endothelial keratoplasty, F — female, FECD — 
Fuchs endothelial corneal dystrophy, IOL — intraocular lens, IOP — intraocular pressure, M — male, POAG — primary open-angle glaucoma, yo — year old.
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(Bio‑Rad, США) методом флуоресцентной проточной 
цитометрии с использованием стандартной 17‑плексной 
тест‑системы Bio‑Plex Pro Human Cytokine Grp I Panel 
17‑plex (Bio‑Rad, США). Обработку результатов осу‑
ществляли с помощью приложения Bio‑Plex Manager 6,0 
Properties (Bio‑Rad, США) и учитывали нижний предел 
чувствительности (limit of detection — LOD). Для группы 
сравнения количественные переменные были представ‑
лены в виде медианы и квартилей (Me [Q1; Q3]), стати‑
стический анализ данных выполнен с использованием 
программы IBM SPSS Statistics 23.

Морфологическое исследование. За время наблюдения 
11 больным была проведена рекератопластика и полу‑
чены образцы роговичной ткани. При повторной ЗАПК 
(пациенты 1, 2, 3, 4) материал для морфологического ис‑
следования был представлен трансплантатом (ЭК, ДМ 
и задняя строма), при СКП (пациенты 5, 6, 7, 8, 9, 10, 
11)  — роговицей пациента (эпителий, боуменова мем‑
брана, строма) и трансплантатом (ДМ и ЭК).

Образцы роговичной ткани фиксировали в 10 % ней‑
тральном растворе формалина с фосфатным буфером 
и после гистологической проводки заливали в парафин. 
Суммарное время подготовки парафиновых блоков 
не превышало 48 часов. Затем микрокератомом выпол‑
няли не менее 22 серийных срезов толщиной 3–4 мкм, 

которые фиксировали на предметных стеклах, покры‑
тых полилизином (Mainzel Glaser, Polylisine, Германия), 
и инкубировали в термостате при 37 °С в течение 12 ч. 
Срезы депарафинировали и регидратировали. По одно‑
му препарату от каждого случая окрашивали гематокси‑
лином и эозином. Остальные препараты использовали 
для проведения иммуногистохимических (ИГХ) реак‑
ций. Визуализацию осуществляли с использованием 
микроскопа Leica DM‑2500 с фотокамерой Leica DFC 295 
(Leica Microsystems, Швейцария).

Иммуногистохимические методы. Исследование 
проводили на депарафинизированных срезах толщиной 
3 мкм по стандартным протоколам. Использовали пер‑
вичные моноклональные антитела к панцитокератину — 
маркеру эпителиальных клеток (Cytokeratin AE1/AE3, 
Dako Inc., 1:200), виментину — маркеру клеток мезенхи‑
мального происхождения (V9, Dako Inc., 1:200) и колла‑
гену III типа (Collagen III, ThermoFischer Scientific, 1:200). 
ИГХ‑реакцию считали положительной при коричневом 
окрашивании цитоплазмы клеток (Cytokeratin AE1/AE3 
и V9) и экстрацеллюлярного матрикса — ЭЦМ (Collagen 
III). В качестве отрицательного контроля использовали 
образцы исследуемых срезов, на которых проводили 
стандартные ИГХ‑реакции без добавления первичных 
антител.

результаты  
и обсуждение

Клинические наблюдения 
первой группы

В период с 2009 по 2016 г. 
в ФГБНУ «НИИ глазных бо‑
лезней имени М.М. Краснова» 
больным, включенным в первую 
группу, выполнили ЗАПК по по‑
воду псевдофакичной БК (паци‑
енты 1, 2 и 3) или БК, возникшей 
вследствие травматической дис‑
локации ИОЛ и длительной оф‑
тальмогипертензии (пациент  4). 
Интра‑ и постоперационных 
осложнений отмечено не было. 
После ЗАПК всем больным про‑
водили стандартное антибактери‑
альное и противовоспалительное 
лечение. Основным коморбид‑
ным состоянием у пациентов 1, 2 
и 4 была первичная оперирован‑
ная открытоугольная глаукома 
IIIA, у пациента 3 сопутствую‑
щей офтальмопатологии не уста‑
новлено (табл. 1). В 2019–2020 гг. 
все больные отметили снижение 
остроты зрения, появление сле‑
зотечения и умеренной свето‑
боязни. Необходимо отметить, 

рис. 1. Пациент 1: А — оптическая когерентная томограмма роговицы: строма отмечена 
зеленой звездочкой, интерфейс — желтой стрелкой, трансплантат — красной звездочкой; 
Б — трансплантат, окраска гематоксилин/эозин, ×100. Стромальная поверхность отмечена 
желтой стрелкой, десцеметова мембрана — красной стрелкой; В — экспрессия панцитокера-
тина в эндотелиальных клетках трансплантата, ×400; Г — экспрессия виментина в клетках 
стромы трансплантата, ×200

fig. 1. Patient 1: a — optical coherence tomography: stroma — green star, interface — yellow 
arrow, graft — red star; b — graft, hematoxylin/eosin staining, ×100. Stromal side — yellow 
arrow, Descemet membrane — red arrow; c — pan-cytokeratin expression in graft’ endothelial 
cells, ×400; d — vimentin expression in graft’ stromal cells of the graft, ×200
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что у пациента 2 подобные симптомы возникли в тече‑
ние 2 месяцев после повторной антиглаукомной опера‑
ции, у пациента 4 — на фоне повышения внутриглазного 
давления (табл. 2).

При биомикроскопии у всех пациентов первой груп‑
пы были выявлены эпителиальные буллы, диффузный 
отек и складки стромы роговицы и кератотрансплан‑
тата. На ОКТ‑изображении во всех случаях отмечено 
увеличение вертикального размера поперечного среза 
роговицы реципиента и трансплантата. При послой‑
ном анализе структурных изменений методом ОКТ 
обнаружены микрокисты и буллы эпителия, разрежен‑
ность волокон, лакуны и вертикальные стрии в строме. 

Гиперрефлективная линия на ОКТ‑картине соответ‑
ствовала зоне интерфейса (прилегания эндотелиального 
трансплантата к задней поверхности стромы) и была ме‑
нее выражена у пациента 1 по сравнению с пациентами 
2, 3, 4 (рис. 1А, 2А). На основании полученных данных 
всем больным был поставлен диагноз «эндотелиальная 
дисфункция кератотрансплантата» и выполнена повтор‑
ная ЗАПК (табл. 2).

Морфологическое исследование удаленных транс‑
плантатов показало выраженные дистрофические изме‑
нения ЭК в виде ядер вытянутой гантелевидной формы 
и неоднородной цитоплазмы с мелкими прозрачны‑
ми каплевидными включениями. ДМ во всех случаях 

таблица 2. Характеристика видов хирургических вмешательств и сроки их проведения у пациентов, включенных в исследование

table 2. Characteristics of surgical procedures and intervals between them

Пациент / 
Patient

Кератопластика / Keratoplasty
Рекерато-
пластика / 
Rekerato-

plasty

Интервал между 
кератопласти-
ками / Interval 

between
keratoplasty and 

rekaratoplasty

Тип / Type

Ранний послеоперационный период (в течение 1 месяца) /  
Early post-operative period (1 month)

Поздние и отдаленные сроки после опера-
ции / Late and long-time post-operative periods

Положение трансплантата 
(ОКТ) / Graft position (OCT)

Хирургические вмешательства /  
Surgical manipulation

Антиглаукомное хирургическое вмешатель-
ство / Glaucoma surgery type

Группа 1 / Group 1

1 ЗАПК / 
DSAEK Правильное / Well positioned Нет / No Нет / No ЗАПК / 

DSAEK 3 года / 3 years

2 ЗАПК / 
DSAEK Правильное / Well positioned Нет / No

Синустрабекулэктомия с имплантацией труб-
чатого дренажа / Trabeculectomy combined with 

silicone tube implantation

ЗАПК / 
DSAEK 3 года / 3 years

3 ЗАПК / 
DSAEK Правильное / Well positioned Нет / No Нет / No ЗАПК / 

DSAEK 5 лет / 5 years

4 ЗАПК / 
DSAEK Правильное / Well positioned Нет / No Нет / No ЗАПК / 

DSAEK 10 лет / 10 years

Группа 2 / Group 2

5 ТДМ / 
DMEK Правильное / Well positioned Нет / No Синустрабекулэктомия / Trabeculectomy СКП / PK 11 лет

6 ТДМ / 
DMEK

Центральная и периферические 
отслойки трансплантата / Central 
and peripheral graft detachments

Повторная тампонада газом SF6 20 % 
передней камеры глаза / F620 % anterior 

chamber tamponade
Нет / No СКП / PK 6 месяцев /  

6 months

7 ТДМ / 
DMEK

Центральная и периферическая 
отслойка трансплантата / Central 
and peripheral graft detachments

Разделение передних синехий. Повторная 
тампонада газом SF6 20 % передней ка-

меры глаза / Anterior synechiae dissection. 
F620 % anterior chamber tamponade

Синустрабекулэктомия / Trabeculectomy СКП / PK 8 месяцев /  
8 months

8 ТДМ / 
DMEK

Локальная периферическая от-
слойка трансплантата в проекции 
ДМ пациента / Peripheral graft de-
tachment underneath residual DM 

Нет / No Нет / No СКП / PK 24 месяца /  
24 months

9 ТДМ / 
DMEK

Децентрация трансплантата квер-
ху от десцеметорексиса / Graft 

decentration over descemetorhexis
Нет / No Нет / No СКП / PK 6 месяцев /  

6 months

10 ТДМ / 
DMEK

Локальные периферические 
отслойки трансплантата в 

проекции повреждения задних 
слоев стромы / Peripheral graft 

detachments underneath damaged 
posterior stroma

Нет / No Нет / No СКП / PK 18 месяцев /  
18 months

11

ТДМ после 
ЗАПК / 

DMEK after 
DSAEK

Правильное. Трансплантат утол-
щен / Well positioned. Graft is thick Нет / No Нет / No СКП / PK 9 месяцев /  

9 months

Примечание: ЗАПК — задняя автоматизированная послойная кератопластика, ОКТ — оптическая когерентная томография, СКП — сквозная кератопластика, ТДМ — транс-
плантация десцеметовой мембраны с эндотелием.
Note: DMEK — Descemet Membrane Endothelial Keratoplasty, DSAEK — Descemet Stripping Endothelial Keratoplasty, OCT — optical coherence tomography, PK — penetrating 
keratoplasty.
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была интактна и адаптирована к задней поверхности 
стромы (рис. 1Б, 2Б). Окрашивание гематоксилином 
и эозином парафинового среза трансплантата пациента 
1 выявило рыхлое расположение волокон ЭЦМ стромы 
и отсутствие признаков фиброза, в том числе в зоне на‑
ружной поверхности, ранее формировавшей интерфейс 
с собственной роговицей (рис. 1Б). Проведенное ИГХ‑
исследование в этом случае показало наличие панци‑
токератина в цитоплазме ЭК и высокий уровень экс‑
прессии виментина в виде коричневого окрашивания 
цитоплазмы кератоцитов (рис. 1В, 1Г). При этом нако‑
пления маркера коллагена III типа, свидетельствующего 
о наличии участков фиброза ЭЦМ стромы, не обнаруже‑
но. У пациентов 2, 3 и 4 отмечена неоднородная структу‑
ра трансплантата: рыхло расположенные волокна задней 
стромы со слабовыраженной клеточной инфильтрацией 
и участками неоангиогенеза постепенно сменяются зона‑
ми повышенной плотности ЭЦМ, наиболее выраженной 
в области наружной поверхности трансплантата (рис. 
2Б). Панцитокератин определяется в цитоплазме еди‑
ничных ЭК, виментин — в цитоплазме кератоцитов и эн‑
дотелии новообразованных сосудов задней стромы (рис. 
2В). Маркер коллагена III типа накапливается в передних 

отделах стромы трансплантата, что подтверждает про‑
цесс ремоделирования ЭЦМ с исходом в фиброз.

При анализе состава ВГЖ было выявлено повышение 
уровня провоспалительных факторов у пациента 1 (IL‑
6 — 418,48 пг/мл, IL‑8 — 2,16 пг/мл, IFNγ — 2,86 пг/мл, 
MCP‑1 — 77,61 пг/мл, G‑CSF — 1,19 пг/мл), пациента 2 
(IL‑6 — 407,2 пг/мл, IL‑8 — 4,07 пг/мл, IFNγ — 2,48 пг/мл, 
MCP‑1 — 100,60 пг/мл, G‑CSF — 35,36 пг/мл), пациента 3 
(IL‑6 — 25,11 пг/мл, IL‑8 — 3,09 пг/мл, IFNγ — 2,02 пг/мл, 
MCP‑1 — 138,44 пг/мл, MIP‑1β — 2,95 пг/мл), пациента 4 
(IL‑6 — 72,71 пг/мл, IL‑8 — 2,08 пг/мл, IFNγ — 1,78 пг/мл, 
MCP‑1 — 74,64 пг/мл). Показатели группы сравнения — 
IL‑6: 2,09 [0,70; 3,84] пг/мл, LOD — 0,34 пг/мл; IL‑8: 0,13 
[0,04; 0,48] пг/мл, LOD — 0,36 пг/мл; IFNγ: 0,94 [0,24; 1,00] 
пг/мл, LOD  — 1,05 пг/мл; MCP‑1: 57,165 [32,49; 61,62] 
пг/мл, LOD — 0,44 пг/мл; G‑CSF: 0,08 [0,07; 0,08] пг/мл, 
LOD — 3,63 пг/мл; MIP‑1β: 0,71 [0,26; 1,01] пг/мл, LOD — 
1,41 пг/мл).

Клинические наблюдения второй группы
В период с 2009 по 2020 г. в ФГБНУ «НИИ глазных 

болезней имени М.М. Краснова» больным, включенным 
во вторую группу, была выполнена ТДМ по поводу БК 

различной этиологии (пациенты 
5, 7, 9, 10), ЭД Фукса в стадии булл 
(пациенты 6 и 8) и дисфункции 
эндотелиального трансплантата 
(пациент 11  — состояние после 
ЗАПК). Основным коморбидным 
заболеванием у пациентов 5, 6, 
8, 10 была первичная открыто‑
угольная глаукома, у пациента 
7 — вторичная глаукома (табл. 1). 
Интраоперационные осложнения 
ТДМ ни в одном случае отмечены 
не были. Всем больным в после‑
операционном периоде прово‑
дили стандартное антибактери‑
альное и противовоспалительное 
лечение. При анализе положения 
трансплантата на 3–5‑е сутки по‑
сле кератопластики обнаружена 
его локальная периферическая 
отслойка от стромы роговицы 
у пациентов 8 и 10. Обширная 
зона неприлегания транспланта‑
та в центральной части сопрово‑
ждалась диффузным отеком ро‑
говицы у пациентов 6 и 7. После 
повторной тампонады передней 
камеры глаза в этих случаях от‑
мечена полная адаптация транс‑
плантата к задней поверхности 
стромы. В отдаленные сроки по‑
сле ТДМ у пациентов 5 и 7 выпол‑
нена антиглаукомная операция 

рис. 2. Пациент 2: А — оптическая когерентная томограмма роговицы: строма отмечена 
зеленой звездочкой, интерфейс — желтой стрелкой, трансплантат — красной звездочкой; 
Б — трансплантат, окраска гематоксилин/эозин, ×200. Стромальная поверхность отмечена 
желтой стрелкой, десцеметова мембрана — красной стрелкой; В — экспрессия виментина 
в клетках стромы трансплантата, ×200

fig. 2. Patient 2: a — optical coherence tomography: stroma — green star, interface — yellow 
arrow, graft — red star; b — graft, hematoxylin/eosin staining, ×200. Stromal side — yellow 
arrow, Descemet membrane — red arrow; c — vimentin expression in graft’ stromal cells of the 
graft, ×200
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в связи с декомпенсацией внутриглазного давления 
на максимальном медикаментозном гипотензивном ре‑
жиме (табл. 2).

В разные сроки после ТДМ все пациенты отмети‑
ли снижение остроты зрения, появление слезотечения 
и умеренной светобоязни (табл. 2). При биомикроско‑
пии выявлены эпителиальные буллы, диффузный отек 
и складки стромы роговицы, в ряде 
случаев (пациенты 6, 7 и 8)  — перифе‑
рическая или центральная отслойка ке‑
ратотрансплантата. Всем больным была 
проведена СКП. Результаты анализа 
состояния роговицы по данным ОКТ, 
выполненной перед СКП, и морфоло‑
гического исследования образцов ткани 
представлены для каждого клиническо‑
го наблюдения.

Пациент 5. По данным ОКТ рогови‑
цы ее эпителиальный слой неравномерно 
утолщен и содержит большое количество 
мелких булл. Субэпителиально располо‑
жена ткань высокой оптической плот‑
ности, которая прилежит к передней по‑
верхности стромы. Боуменова мембрана 
не определяется. Вертикальный размер 
стромы равномерно увеличен, она пред‑
ставляет собой гиперрефлективную зону 
с единичными лакунами. ДМ пациента 
и эндотелиальный трансплантат не ви‑
зуализируются (рис. 3А). При морфоло‑
гическом исследовании с окрашиванием 
гематоксилином и эозином выявлена 
гидропическая дистрофия (увеличение 
размера ядер и цитоплазмы) эпители‑
альных клеток и тонкостенные интра‑
эпителиальные кисты (рис. 3Б). Кроме 
того, отмечена выраженная экспрессия 
панцитокератина в виде коричневого 
окрашивания цитоплазмы эпителиоци‑
тов, а также умеренное накопление ви‑
ментина в базальных клетках эпителия 
(рис. 3В, 3Г). Боуменова мембрана дефор‑
мирована на большом протяжении из‑
за врастания плотной соединительной 
ткани (рис. 3Б). При ИГХ‑исследовании 
в этих зонах обнаружена выраженная 
экспрессия виментина в виде коричне‑
вого окрашивания цитоплазмы фибро‑
бластов, что является признаком на‑
чала процесса ремоделирования ткани 
(рис.  3Г). Отмечены также участки су‑
бэпителиального накопления коллагена 
III типа, что свидетельствует, вероятно, 
о фиброзировании ткани (рис. 3Е).

ЭЦМ матрикс передних и средних 
отделов стромы отличается плотным 

расположением волокон и низким содержанием кле‑
ток. В то же время отмечена выраженная лимфогистио‑
цитарная инфильтрация задней стромы, накопление 
кератоцитов и образование тонкостенных сосудов (рис. 
3Б, 3Ж). Эндотелиальный трансплантат отслоен от зад‑
ней поверхности стромы практически на всем протя‑
жении (рис. 3Б), ЭК не определяются. Флуоресцентная 

рис. 3. Пациент 5: А — оптическая когерентная томограмма роговицы; Б — рого-
вица, окраска гематоксилин/эозин, ×100. Трансплантат отмечен зеленой стрелкой; 
В — экспрессия панцитокератина в эпителиальных клетках, ×400; Г — экспрессия 
виментина в базальном слое эпителия и клетках соединительной ткани, ×400; Д — 
экспрессия коллагена III типа в соединительной ткани, ×400; Е — экспрессия колла-
гена III типа в соединительной ткани, ×400; Ж — экспрессия виментина в клетках 
стромы, ×400

fig. 3. Patient 5: a — cornea, optical coherence tomography image; b — cornea, hema-
toxylin/eosin staining, ×100. Graft — green arrow; c — pan-cytokeratin expression in 
epithelial cells, ×400; d — vimentin expression in basal epithelial cells and connective tis-
sue cells, ×400; e — collagen III in connective tissue, ×400; f — collagen III in connective 
tissue, ×400; g — vimentin expression in stromal cells, ×400
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проточная цитометрия ВГЖ показывает повышение 
уровня IL‑8  — 1,86 пг/мл (аналогичный показатель 
в группе сравнения  — 0,13 [0,04; 0,48] пг/мл, LOD  — 
0,36 пг/мл).

Пациент 6. На ОКТ‑картине в центральной зоне ро‑
говицы эпителиальный слой отсутствует, парацентраль‑
но истончен, на периферии утолщен, с единичными бул‑
лами. Боуменова мембрана сохранена и визуализируется 
как гиперрефлективная линия. Вертикальный размер 
стромы увеличен, отмечены разреженность волокон, 
лакуны и стрии. Кроме того, выявлена нерегулярность 

задней поверхности стромы в виде волокон, проми‑
нирующих в переднюю камеру глаза. Трансплантат 
не прилежит к строме практически на всем протяжении 
(рис. 4А). На отдельных ОКТ‑срезах в передней камере 
определяется линейная структура, сходная с ДМ паци‑
ента. При морфологическом исследовании подтвержде‑
но отсутствие эпителиальных клеток на базальной мем‑
бране в центральной зоне и патологическое утолщение 
слоя на периферии. Кроме того, отмечена гидропическая 
дистрофия эпителиоцитов, единичные тонкостенные 
кисты и локальный акантоз базальных клеток. ЭЦМ 

стромы представлен разрежен‑
ными волокнами и единичными 
новообразованными тонкостен‑
ными сосудами. Передний отдел 
стромы характеризуется выра‑
женной лимфогистиоцитарной 
инфильтрацией, характерной 
для острого локального воспа‑
лительного процесса (рис. 4Б). 
При ИГХ‑исследовании макро‑
фаги, лимфоциты и лейкоциты, 
а также кератоциты характери‑
зуются высоким уровнем экс‑
прессии виментина. Практически 
во всей зоне десцеметорексиса 
задний край парафинового сре‑
за роговицы представляет собой 
поверхность предесцеметового 
слоя стромы, только на отдель‑
ных участках к ней адаптирован 
поврежденный трансплантат. 
Помимо этого, обнаружена ДМ 
пациента с характерными для ЭД 
Фукса изменениями  — неровной 
эндотелиальной поверхностью 
с каплевидными образованиями 
и расположенными между ними 
ЭК, отличающимися высокими 
уровнем экспрессии виментина 
(рис. 4В, 4Г).

Пациент 7. При ОКТ рогови‑
цы визуализируется патологиче‑
ски измененный эпителиальный 
слой с очагами выраженного 
утолщения и истончения, много‑
численными буллами. Боуменова 
мембрана сохранена на всем 
протяжении. Отмечено выра‑
женное увеличение вертикаль‑
ного размера стромы, а также 
неравномерная интенсивность 
отражения тканью светового 
сигнала томографа: гиперреф‑
лективные волокна и располо‑
женные между ними лакуны 

рис. 4. Трансплантат отмечен зеленой стрелкой, десцеметова мембрана пациента — белой 
стрелкой, эндотелиальные клетки — желтой стрелкой, ретрокорнеальная мембрана — чер-
ной стрелкой. А — пациент 6. Оптическая когерентная томограмма роговицы; Б — пациент 
6. Роговица, окраска гематоксилин/эозин, ×200; В — пациент 6. Роговица, окраска гематок-
силин/эозин, ×200; Г — пациент 6. Экспрессия виментина в эндотелиальных клетках, ×400; 
Д — пациент 7. Роговица, окраска гематоксилин/эозин, ×400; Е — пациент 7. Экспрессия 
виментина в клетках стромы, эндотелиальных клетках и ретрокорнеальной мембране, ×400

fig. 4. Graft — green arrow, Descemet membrane — white arrow, endothelial cells — yellow 
arrow, retrocorneal membrane — black arrow. a — patient 6. Cornea, optical coherence 
tomography image; b — patient 6. Cornea, hematoxylin/eosin staining, ×200; c — patient 6. 
Cornea, hematoxylin/eosin staining, ×200; d — patient 6. Vimentin expression in endothelial 
cells, ×400; e — patient 7. Cornea, hematoxylin/eosin staining, ×400; f — patient 7. Vimentin 
expression in stromal cells, endothelial cells, retrocorneal membrane, ×400
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низкой оптической плотности. Трансплантат утолщен 
и полностью адаптирован к строме. На парафиновом 
срезе удаленной при СКП роговицы эпителий отсут‑
ствует. Патологических изменений боуменовой мембра‑
ны не выявлено. В строме определяются 
кератоциты, характеризующиеся выра‑
женной экспрессией виментина, ЭЦМ 
представлен разреженными волокнами. 
Трансплантат адаптирован к задней по‑
верхности стромы эндотелиальной сто‑
роной, что подтверждается наличием 
ЭК в интерфейсе. В то же время к стро‑
мальной поверхности трансплантата 
фиксированы волокна ЭЦМ, содержа‑
щие пигментные клетки и кератоциты 
и представляющие собой ретрокорне‑
альную мембрану (рис. 4Д, 4Е).

Пациент 8. На ОКТ‑картине ро‑
говицы визуализируется утолщенный 
эпителий с буллезными изменениями, 
боуменова мембрана (линейная зона от‑
носительно высокой оптической плот‑
ности), изменения стромы в виде разре‑
женности гиперрефлективных волокон 
и лакун низкой оптической плотности. 
В нижнем отделе выявлена зона приле‑
гания трансплантата к интактной ДМ 
и рядом его локальная отслойка в про‑
екции этой ДМ (рис. 5А). Парафиновый 
срез роговицы представлен боуменовой 
мембраной, стромой и ДМ пациента, 
а также трансплантатом. По данным мор‑
фологического исследования боуменова 
мембрана не изменена, выявлено нару‑
шение структуры стромы (разволокне‑
ние, характерное для выраженного отека, 
и новообразованные сосуды, располо‑
женные преимущественно в задних отде‑
лах) (рис. 5Б). Отмечен высокий уровень 
экспрессии виментина кератоцитами 
и эндотелиоцитами сосудов. При анали‑
зе положения трансплантата выявлено, 
что в центральной части он прилежит 
к задней поверхности стромы, а на пе‑
риферии в некоторых участках  — к ин‑
тактной ДМ пациента. Кроме того, отме‑
чена локальная отслойка трансплантата 
от ДМ пациента. Единичные ЭК (с неод‑
нородной цитоплазмой и включениями) 
сохранены как на поверхности ДМ паци‑
ента, так и на трансплантате (рис. 5Б). Все 
ЭК накапливают панцитокератин.

Пациент 9. На ОКТ‑картине ро‑
говицы определяется неравномерно 
утолщенный, с умеренными буллезны‑
ми изменениями эпителиальный слой. 

Боуменова мембрана представляет собой непрерывную 
линейную зону относительно высокой оптической плот‑
ности. Строма характеризуется увеличением вертикаль‑
ного размера во всех меридианах, наличием разреженных 

рис. 5. Трансплантат отмечен зеленой стрелкой, десцеметова мембрана пациен-
та — белой стрелкой. А — пациент 8. Оптическая когерентная томограмма рогови-
цы; Б — пациент 8. Роговица, окраска гематоксилин/эозин, ×200; В — пациент 9. 
Оптическая когерентная томограмма роговицы; Г — пациент 9. Роговица, окраска 
гематоксилин/эозин, ×200; Д — пациент 10. Оптическая когерентная томограмма 
роговицы; Е — пациент 10. Роговица, окраска гематоксилин/эозин, ×200; Ж — па-
циент 11. Оптическая когерентная томограмма роговицы; З — пациент 11. Рогови-
ца, окраска гематоксилин/эозин, ×200

fig. 5. Graft — green arrow, Descemet membrane — white arrow. a — patient 8. 
Cornea, optical coherence tomography image; b — patient 8. Cornea, hematoxylin/eosin 
staining, ×200; c — patient 9. Cornea, optical coherence tomography image; d — patient 
9. Cornea, hematoxylin/eosin staining, ×200; e — patient 10. Cornea, optical coherence 
tomography image; f — patient 10. Cornea, hematoxylin/eosin staining, ×200; g — 
patient 11. Cornea, optical coherence tomography image; h — patient 11. Cornea, 
hematoxylin/eosin staining, ×200
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гиперрефлективных волокон и лакун низкой оптической 
плотности. Отмечены так называемые «ложные камеры» 
между трансплантатом и задней поверхностью стромы 
на периферии, а также его смещение кверху относитель‑
но краев зоны, в которой ранее была удалена ДМ па‑
циента. Так, в нижнем отделе выявлен участок стромы 
без ДМ или трансплантата, а в верхнем  — прилегание 
трансплантата к ДМ (рис. 5В). При структурном анализе 
парафинового среза роговицы, удаленной при СКП, ви‑
зуализируются интактная боуменова мембрана, измене‑
ния стромы в виде неравномерного расположения воло‑
кон ЭЦМ (более рыхлое — в переднем и среднем отделах, 
плотное — в заднем отделе) и слабовыраженной инфиль‑
трации кератоцитами, характеризующимися умеренной 
экспрессией виментина. На периферии среза выявлена 
задняя поверхность стромы без ДМ или трансплантата, 
а в соответствующем ей противоположном крае транс‑
плантат частично прилежит к интактной ДМ пациента 
(рис. 5Г). Небольшое количество патологически изме‑
ненных ЭК (на поверхности ДМ пациента и на транс‑
плантате) характеризуются умеренной экспрессией пан‑
цитокератина.

Пациент 10. При ОКТ роговицы определяется утол‑
щенный эпителиальный слой с обширными по площади 
буллами. Боуменова мембрана представляет собой ли‑
нейную зону, которая в парацентральной зоне дефор‑
мирована очагом ткани высокой оптической плотности. 
Строма отличается неравномерной интенсивностью 
отражения светового сигнала томографа: на большем 
протяжении разреженные гиперрефлективные волокна 
и локальные участки в переднем, среднем и заднем от‑
делах стромы высокой оптической плотности, расценен‑
ные как зоны ее необратимого помутнения. На пери‑
ферии обнаружены локальные отслойки трансплантата 
(рис. 5Д). По данным морфологического анализа вы‑
явлено расслоение боуменовой мембраны (возможно, 
ятрогенное  — при удалении эпителия на первом этапе 
СКП), а также изменения стромы, сопоставимые с ра‑
нее полученными при ОКТ. Так, в переднем отделе от‑
мечена разреженность волокон и появление множества 
новообразованных тонкостенных сосудов, а в среднем 
и заднем отделах — уплотнение ЭЦМ и единичные очаги 
ангиогенеза (рис. 5Е). При ИГХ‑исследовании определя‑
ется умеренная экспрессия виментина клетками стромы 
(кератоцитами, макрофагами и эндотелием новообра‑
зованных сосудов). Трансплантат не прилежит к строме 
в тех местах, в которых нарушена целостность ее преде‑
сцеметового слоя (разрозненные волокна проминируют 
кнаружи), ЭК не определяются (рис. 5Е).

Пациент 11. На ОКТ‑картине роговицы визуализи‑
руется неравномерно утолщенный эпителий с много‑
численными буллами, интактная боуменова мембрана 
и изменения стромы в виде увеличения ее вертикаль‑
ного размера, разреженности гиперрефлективных во‑
локон, наличия лакун низкой оптической плотности 
и вертикальных стрий. Ни в одном из срезов отслойка 

трансплантата не обнаружена. Однако отмечен неравно‑
мерный (волнистый) профиль его эндотелиальной по‑
верхности и его бóльшая толщина по сравнению с ана‑
логичными трансплантатами (рис. 5Ж). При световой 
микроскопии визуализируются признаки гидропиче‑
ской дистрофии эпителиальных клеток и буллы. В стро‑
ме определяются единичные макрофаги, лимфоциты 
и кератоциты (все клетки характеризуются высоким 
уровнем экспрессии виментина), а ЭЦМ представлен 
дезадаптированными волокнами и тонкостенными но‑
вообразованными сосудами. Трансплантат полностью 
прилежит к задней строме и представляет собой утол‑
щенную ДМ с неровной эндотелиальной поверхностью 
в виде каплевидных образований. Между ними распо‑
ложены ЭК, отличающиеся выраженной экспрессией 
виментина и отсутствием ИГХ‑реакции с панцитокера‑
тином. Подобная структура трансплантата свидетель‑
ствует о том, что он был выделен из роговицы донора 
с диагнозом ЭД Фукса (рис. 5З).
обсуждение

В настоящем сообщении приведены клинические 
наблюдения рецидива БК в разные сроки после по‑
слойной кератопластики. Из данных анамнеза паци‑
ентов установлено, что исходно показанием к прове‑
дению ЗАПК или ТДМ являлась БК различного генеза 
(9 случаев) и ЭД Фукса (2 случая). При этом основным 
коморбидным состоянием описанных пациентов была 
глаукома (наиболее часто, оперированная). Течение по‑
слеоперационного периода в некоторых случаях было 
осложнено декомпенсацией ВГД и проведением анти‑
глаукомного хирургического вмешательства. Таким 
образом, представленные данные позволяют выде‑
лить офтальмогипертензию, глаукому и операции, на‑
правленные на снижение ВГД, в качестве факторов, 
приводящих к развитию эндотелиальной дисфункции 
роговицы или трансплантата. Их негативная роль, про‑
являющаяся снижением плотности метаболически ак‑
тивных ЭК на фоне локального острого и хронического 
воспалительного процесса, была ранее неоднократно 
подтверждена различными авторами [13–16].

К тому же результаты анализа ВГЖ, полученной у не‑
скольких пациентов, включенных в исследование, сви‑
детельствуют о том, что рецидив БК сопровождается 
хроническим локальным воспалительным процессом, 
более выраженным при наличии сопутствующей гла‑
укомы, что согласуется с ранее полученными данными 
[17]. Снижение функциональной активности ЭК, с од‑
ной стороны, является следствием изменения локально‑
го иммунного статуса, а с другой стороны, способству‑
ет усилению выработки провоспалительных факторов 
в ВГЖ и роговичной ткани. Таким образом, на приме‑
ре представленных случаев в обеих группах показано, 
что снижение прозрачности роговицы вызвано длитель‑
ным отеком стромы и эпителия и постепенным ремоде‑
лированием ткани с исходом в фиброз. В одном случае 
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была отмечена острая воспалительная реакция в виде 
лимфогистиоцитарной инфильтрации передних отделов 
стромы (по данным морфологического исследования). 
Причиной развития данного состояния может быть про‑
никновение патогенных факторов из окружающей сре‑
ды через несостоятельный эпителиальный слой [18].

Анализ временныʹх интервалов между кератопласти‑
ками в представленных двух группах наблюдений пока‑
зывает, что, несмотря на наличие у большинства пациен‑
тов глаукомы, рецидив БК был отмечен в более короткие 
сроки после ТДМ по сравнению с ЗАПК. Безусловно, 
это может быть связано с повреждением ЭК на более 
технически сложных этапах получения и имплантации 
трансплантата при ТДМ. Однако основной причиной 
является неправильное положение трансплантата и не‑
однократная тампонада SF6 20 % передней камеры глаза 
пациента [19–21].

Так, по результатам ОКТ, выполненной непосред‑
ственно перед рекератопластикой (СКП), и данным 
морфологического исследования удаленной роговичной 
ткани в 4 случаях были выявлена различная по площади 
и этиологии отслойка трансплантата. Одному из этих па‑
циентов была выполнена пневмотампонада передней ка‑
меры глаза на вторые сутки после ТДМ, которая привела 
к уменьшению объема «ложной камеры», но, вероятно, 
способствовала дополнительному снижению количества 
ЭК. Отдельно как причину рецидива БК необходимо вы‑
делить неправильное расположение трансплантата эн‑
дотелиальной стороной к строме пациента. Интересно, 
что клинически в раннем послеоперационном периоде 
в этом случае наблюдалась отслойка трансплантата (по‑
сле пневмотампонады передней камеры достигнута его 
полная адаптация), а также формирование передних си‑
нехий. Выявленная при морфологическом исследовании 
ретрокорнеальная мембрана, фиксированная к стро‑
мальной поверхности трансплантата, вероятно, выпол‑
няла роль барьера между роговицей пациента и ВГЖ 

и поддерживала ее в относительно дегидратированном 
состоянии в течение нескольких месяцев. Еще одним 
фактором риска рецидива БК могут быть генетически 
детерминированные изменения трансплантата (в част‑
ности, ДМ и эндотелиального слоя). Так, в одном кли‑
ническом наблюдении при морфологическом исследо‑
вании было установлено, что изменения трансплантата 
соответствовали признакам ЭД Фукса. В связи с этим 
на дооперационном этапе необходим контроль состоя‑
ния донорского материала (биомикроскопия и зеркаль‑
ная эндотелиальная микроскопия).
заклЮчение

Таким образом, рецидив БК после кератопластики, 
выполненной при эндотелиальной дисфункции рогови‑
цы различного генеза, может быть обусловлен как ко‑
морбидной офтальмопатологией, так и интра‑ и пост‑
операционными осложнениями. Учитывая наличие 
локального хронического воспалительного процесса, 
высокий риск ремоделирования ткани с исходом в фи‑
броз, а также возможность проникновения различных 
патогенных факторов через несостоятельный эпите‑
лий, целесообразным является проведение рекерато‑
пластики. Тип операции  — ТДМ/ЗАПК или СКП  — 
следует определять исходя из структурных изменений 
роговицы, выявленных методом ОКТ. Высокий риск 
развития локальной иммунной реакции (особенно 
при неоднократной кератопластике) является пока‑
занием к системному назначению глюкокортикосте‑
роидных лекарственных средств, в некоторых случа‑
ях  — цитотоксических препаратов (в инстилляциях 
и таблетированной форме).
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