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Синдром рецидивирующей эрозии роговицы (РЭР)  — заболевание, для  которого характерны эпизоды периодически повторяющихся 
спонтанных дефектов эпителия роговицы. Основные клинические симптомы заболевания (боль, покраснение, светобоязнь, слезотечение), 
как правило, появляются ночью. Поражения роговицы при РЭР, визуализируемые биомикроскопически, варьируют в зависимости от наличия 
приподнятости эпителия, эпителиальных микрокист или роговичной эпителиальной эрозии, стромальных инфильтратов и помутнений. При-
чиной заболевания могут быть микротравмы, дистрофии передних слоев роговицы, вирус герпеса. Другими частыми причинами РЭР либо 
факторами, повышающими вероятность развития синдрома, считаются дисфункция мейбомиевых желез, сухой кератоконъюнктивит, диабет, 
состояние после LASIK. В  патогенезе РЭР ключевую роль играет неполноценность базальной мембраны и  нестабильность эпителиальной 
адгезии к строме. Ультраструктурные изменения, обнаруженные при РЭР, включают аномалии слоя базальных эпителиальных клеток, эпители-
альной базальной мембраны, отсутствие или неполноценность полудесмосом, утрату якорных фибрилл. При этом определяется повышенная 
концентрация матриксных металлопротеиназ и коллагеназ, способствующих разрушению базальной мембраны, что приводит к формированию 
постоянных циклов повторяющихся эрозий и дальнейшему образованию аномальной базальной мембраны. Помимо купирования болевых 
ощущений в острой фазе, основная цель лечения РЭР — стимуляция реэпителизации и восстановление полноценного «комплекса адгезии» 
базальной мембраны. Большинство случаев поддается простому консервативному лечению, включающему любриканты, препараты, стимули-
рующие эпителизацию, «заклейки» глаза. РЭР, устойчивые к простым методам лечения, требуют более сложных подходов. Неинвазивные вари-
анты включают в себя использование контактных линз длительного ношения, аутологичной сыворотки в виде глазных капель, ботулотоксина, 
индуцирующего птоз, противовирусное лечение, прием ингибиторов металлопротеиназ внутрь. Подходы к терапии должны включать препа-
раты, стабилизирующие клеточные мембраны, в частности, антиоксиданты. Антиоксидантное действие препаратов, например, Эмоксипина, 
позволяет усилить репаративные процессы в тканях за счёт препятствия перекисному окислению липидов клеточных мембран, а также за счет 
антигипоксического, ангиопротекторного и антиагрегантного действия. При неэффективности консервативного лечения применяют хирурги-
ческие методы — полировка боуменовой мембраны алмазным бором, передняя стромальная пункция, эксимер-лазерная фототерапевтическая 
кератэктомия. Выбор метода лечения РЭР должен учитывать характер и степень выраженности синдрома, наличие сопутствующей патологии, 
опыт лечащего врача и, при необходимости, доступность хирургического оборудования.

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
Конфликт интересов отсутствует.
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Синдром рецидивирующей эрозии роговицы 
(РЭР)  — это полиэтиологичное заболевание, характе‑
ризующиеся эпизодами периодически повторяющих‑
ся спонтанных дефектов эпителия роговой оболоч‑
ки глаза, в  ряде случаев плохо заживающих. Возник‑
новение этих эпизодов непредсказуемо. Они сопрово‑
ждаются болевыми ощущениями разной степени вы‑
раженности, чувством присутствия инородного тела, 
острой болью, слезотечением, светобоязнью. Симпто‑
мы, как  правило, продолжаются от  нескольких минут 
до нескольких часов, реже — дней. Рецидивы могут по‑
вторяться как  на  протяжении нескольких недель, так 
и  длиться несколько лет, приводя к  нетрудоспособно‑
сти и доставляя страдания пациенту [1, 2].

Симптоматика этого поражения роговицы была 
впервые описана в 1872 г. Hansen, который назвал забо‑
левание «невралгическим перемежающимся васкуляр‑
ным кератитом» (англ. intermittent neuralgic vascular 
keratitis) [3]. В 1900 г. Von Szily охарактеризовал основ‑
ные черты РЭР [4]. Chandler в 1945 г. разделил эрозии, 
возникающие при синдроме, на микроформы и макро‑

формы, которые чаще случались при  травматической 
природе поражения [5].

Этиология
Большинство пациентов, страдающих РЭР, имеют 

в анамнезе микротравму роговицы. Наиболее часто та‑
кие микротравмы связаны со  скользящим поврежде‑
нием роговицы ногтем, веткой растений или краем ли‑
ста бумаги [6]. Тяжесть травмы, как правило, при этом 
минимальна [7]. Частота возникновения рецидиви‑
рующей эрозии после микротравмы составляет 1:150 
[1]. Ряд авторов придерживаются мнения, что  повре‑
ждение роговицы ногтем, особенно ребенка, дает наи‑
больший риск развития РЭР. Другие полагают, что это 
заблуждение [1, 5, 8]. В  литературе 1950‑х гг. даже су‑
ществовало понятие «ногтевой кератит» [9]. Счита‑
ется, что  вероятность развития РЭР в  5 раз выше по‑
сле микротравмы, вызванной ногтем, бумагой, листом 
или  веткой растения по  сравнению с  повреждением 
твердым острым предметом из  металла, стекла, кам‑
ня [10]. Отмечено, что при травматическом поражении, 
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Recurrent corneal erosion (RCE) syndrome is characterized by episodes of recurrent spontaneous epithelial defects. 
Main clinical symptoms (pain, redness, photophobia, lacrimation) occurred at night. Corneal lesions revealed by slit lamp 
exam vary depending on the presence of corneal epithelium raise, epithelial microcysts or epithelial erosions, stromal 
infiltrates and opacities. Microtraumas, anterior corneal dystrophies, and herpesvirus give rise to RCE. Other causes 
or factors which increase the risk of RCE syndrome include meibomian gland dysfunction, keratoconjunctivitis sicca, 
diabetes, and post-LASIK conditions. Basal membrane abnormalities and instability of epithelial adhesion to stroma 
play a key role in RCE pathogenesis. Ultrastructural changes in RCE include abnormalities of basal epithelial cells and 
epithelial basal membrane, absence or deficiency of semi-desmosomes, loss of anchor fibrils. Increase in matrix metal-
loproteinases and collagenases which contribute to basal membrane destruction results in recurrent erosions and further 
development of abnormal basal membrane. The goals of RCE therapy are to reduce pain (in acute stage), to stimulate 
re-epithelization, and to restore «adhesion complex» of basal membrane. In most cases, RCE responds to simple conser-
vative treatment that includes lubricants, healing agents, and eye patches. RCEs that are resistant to simple treatment, 
require complex approach. Non-invasive methods include long-term contact lens use, instillations of autologous serum 
(eye drops), injections of botulinum toxin (induces ptosis), antiviral agent use or oral intake of metalloproteinase inhibi-
tors. Cell membrane stabilizers, i.e., antioxidants, should be included into treatment approaches as well. Antioxidant 
effect of Emoxipine promotes tissue reparation due to the prevention of cell membrane lipid peroxidation as well as due 
to its anti-hypoxic, angioprotective, and antiplatelet effects. If conservative therapy is ineffective, surgical procedures 
(Bowman’s membrane polishing with diamond drill, anterior stromal puncture, excimer laser phototherapeutic keratec-
tomy) are required. RCE therapy decision making should consider disease severity, the presence of concurrent pathology, 
medical experience and surgical instrument availability if needed.
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захватывающем глубокие слои роговицы, в  том числе 
после кератотомических насечек, вероятность разви‑
тия синдрома РЭР ничтожна [11].

В  ряде случаев нетравматического спонтанного 
развития РЭР, который можно отнести к  первичным 
формам заболевания, причинами являются дистро‑
фии передних слоев роговицы: эпителиальные (Фран‑
ческетти, картообразная, точечная, в  форме отпечат‑
ка пальца), дистрофии базальной мембраны (дистро‑
фия Мисмана, дистрофия Рейса‑Бюклерса, дистро‑
фия Когана) и  стромальные (решетчатая, грануляр‑
ная, пятнистая) [12]. Первичные формы, как  прави‑
ло, бывают двусторонними, симметричными, разви‑
ваются в  нескольких местах роговицы. Помимо трав‑
мы, возможными причинами РЭР вторичного характе‑
ра либо факторами, повышающими вероятность раз‑
вития синдрома, считаются дисфункция мейбомиевых 
желез, сухой кератоконъюнктивит, диабет, узловая де‑
генерация роговицы Зальцмана, лентовидная керато‑
патия, состояние после бактериальной язвы роговицы, 
буллезный эпидермолизис, состояние после LASIK [6, 
13‑15]. По данным Каспарова А. А. и соавт., в 53 % кли‑
нических случаев синдром РЭР вызван инфекцией ви‑
руса герпеса I‑II типов. Подобные эрозии были назва‑
ны герпетической рецидивирующей эрозией рогови‑
цы (ГРЭР). Автор считает рецидивирующую эрозию 
самостоятельной нозологической формой и относит ее 
к группе герпетических заболеваний [2].

Основные клинические симптомы заболевания, та‑
кие как  боль, покраснение, светобоязнь, слезотечение, 
как правило, появляются ночью и могут быть связаны 
с быстрыми движениями глаз во время сна, или случа‑
ются при  пробуждении в  момент быстрого открытия 
век [16‑18]. Считается, что риск отслоения эпителиаль‑
ного пласта наиболее высок в  ночное время из‑за  по‑
верхностного отека эпителия, вызванного гипотони‑
ей слезы при отсутствии ее испарения [5]. Во время сна 
под  закрытыми веками поверхностное натяжение сле‑
зы способствует прямому контакту век с эпителием ро‑
говицы. Быстрое открывание глаз провоцирует сдвиг 
эпителиального слоя, который больше, чем  сила адге‑
зии пораженного участка эпителия, что приводит к его 
отрыву. В  дальнейшем типичными для  этого состоя‑
ния проблемами являются задержка эпителизации, не‑
полноценность вновь образованного эпителия и  по‑
вторные эпизоды его потери. Продолжительность сим‑
птомов может варьировать в  зависимости от  формы 
и типа эрозии.

Микроэрозии (микроформы) протекают менее тя‑
жело, заживают в  течение нескольких часов, но  случа‑
ются чаще, иногда каждую ночь или  утро [13]. Макро‑
формы не эпителизируются в течение нескольких дней 
(1‑21 дней) [18]. Микроэрозии могут быть спонтанными 
и  часто связаны с  дистрофией эпителиальной базаль‑
ной мембраны, в отличие от макроэрозий, в основе ко‑

торых часто лежит травматическое повреждение [16].
Проявления поражения роговицы при  РЭР, визу‑

ализируемые при  биомикроскопии, зависят от  степе‑
ни нарушения связи эпителия с  подлежащей стромой 
и  заключаются в  приподнятости эпителия, наличии 
эпителиальных микрокист или  роговичного эпите‑
лиального дефекта, стромальных инфильтратов и  по‑
мутнений [8, 19]. Большинство острых эрозий раз‑
вивается в  нижней половине роговицы, независимо 
от этиологии [6, 20]. При средних по размеру и обшир‑
ных эрозиях, связанных с  центральной зоной рогови‑
цы, последней эпителизируется область, расположен‑
ная по  средней линии ниже горизонтального мериди‑
ана. Это связано с  центрипитальным движением эпи‑
телия по  выпуклой поверхности по  направлению к  ее 
вершине в  процессе заживления дефекта в  соответст‑
вии с  теорией XYZ. Соответственно, полноценная ин‑
теграция базальной мембраны с передними слоями ро‑
говицы занимает больше времени именно в  этом ме‑
сте, что в значительной степени повышает вероятность 
возникновения рецидивирующих эрозий в  этой точ‑
ке [21]. Другие факторы, такие как  движение верхне‑
го века по  поверхности роговицы, локальное высыха‑
ние слезной пленки и  высокая концентрация секрета 
мейбомиевых желез, приводят к  наибольшему небла‑
гоприятному воздействию на  эпителий именно этой 
зоны роговицы [6].

Патогенез
Патологическая анатомия

В  норме здоровый эпителий роговицы достаточно 
крепко соединен с  подлежащей базальной мембраной. 
Считается, что  существуют два основных механизма 
фиксации клеток эпителия к базальной мембране. Пер‑
вый механизм реализуется посредством прямого мо‑
лекулярного взаимодействия рецепторов с  лигандами 
экстрацеллюлярного матрикса. Определены три основ‑
ные вида таких взаимодействий. Они включают груп‑
пу N‑CAM, группу кадхерина и  интегрины, которые 
относятся к  группе интегральных мембранных проте‑
инов, взаимодействующих с  лигандами экстрацеллю‑
лярного матрикса клеточно‑матриксного интерфейса. 
Второй механизм клеточно‑матриксного взаимодейст‑
вия осуществляется при  помощи структур т. н. соеди‑
нительного комплекса, или  комплекса адгезии, кото‑
рый состоит из гемидесмосом (полудесмосом), плотной 
пластинки (lamina densa) и  светлой пластинки (lami-
na lucida) базальной мембраны, якорных фибрилл, ла‑
минина, фибронектина и коллагена IV и VII типов [22]. 
Многочисленные полудесмосомы, основной компонент 
«комплекса адгезии», расположены на базальной сторо‑
не эпителиальных клеток. Вглубь светлой пластинки 
базальной мембраны от  полудесмосом направляются 
тонкие промежуточные и якорные филаменты. Светлая 
пластинка содержит гликопротеины (в том числе лами‑
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нин) и протеогликаны. В плотную пластинку вплетают‑
ся якорные фибриллы (состоят из  коллагена VII типа), 
которые соединяются с  коллагеновыми фибриллами 
стромы. Плотная пластинка содержит коллаген IV типа, 
N‑актин, адгезивный гликопротеин (фибронектин).

Сразу после удаления эпителия роговицы ого‑
ленная строма в  области эпителиального дефекта по‑
крывается фибронектином. Это создает платфор‑
му для  скольжения и  миграции прилегающих жизне‑
способных клеток эпителия, которые покрывают об‑
наженную область одним слоем и  после этого начина‑
ют делиться, образуя клетки верхних слоев. Базальные 
клетки формируют «комплексы адгезии» с  глубжеле‑
жащими структурами.

Состояние базальной мембраны в  момент трав‑
мы существенно влияет на  результаты эпителиаль‑
ного заживления. Исследования на  животных пока‑
зали, что  при  эпителиальных повреждениях, в  кото‑
рые вовлечена базальная мембрана, миграция эпите‑
лиальных клеток замедляется. Для  полноценной адге‑
зии со стромой после такой травмы требуется несколь‑
ко недель. Если базальная мембрана остается интакт‑
ной, то  эпителиальные клетки мигрируют на  старую 
базальную мембрану и образуют «комплексы адгезии» 
с последующим стабильным прикреплением к ней в те‑
чение нескольких дней.

Хотя в настоящее время этиология и патогенез РЭР 
до конца не изучены, выявлены ряд структурных, биохи‑
мических и  функциональных нарушений. Ультраструк‑
турные изменения, обнаруженные при  РЭР, включают 
аномалии слоя базальных эпителиальных клеток (отек 
и  помутнение), эпителиальной базальной мембраны 
в виде ее редупликации и наличия в ней полостей (псев‑
докисты), в том числе с попавшими туда эпителиальны‑
ми клетками, отсутствие базальной мембраны, отсутст‑
вие или  неполноценность полудесмосом, утрату якор‑
ных фибрилл [8, 23, 24]. В эпителии определяются двух‑ 
и  многоядерные гигантские клетки [25, 26]. Кроме того, 
у  пациентов с  РЭР выявляется инфильтрация всех сло‑
ев эпителия нейтрофилами [25]. В  литературе имеются 
сведения, что  протеазы, высвобождаемые из  лизоцима 
этих нейтрофилов, ответственны за  протеолитическую 
деградацию подлежащей базальной мембраны и  стро‑
мы [5, 27]. Повышенная концентрация матриксной ме‑
таллопротеиназы 9 (ММП9) и  коллагеназ, продуциру‑
емых нейтрофилами, клетками эпителия и  макрофага‑
ми, также способствует разрушению базальной мембра‑
ны [26, 28]. Это приводит к формированию постоянных 
циклов повторяющихся эрозий и  дальнейшему образо‑
ванию аномальной базальной мембраны.

Роль дисфункции мейбомиевых желез
В  настоящее время данные о  нарушении эпители‑

ального заживления свидетельствуют о  многофактор‑
ности патогенеза.

Hope‑Ross  M. W. и  соавт. выявили более высокий 
уровень дисфункции мейбомиевых желез у пациентов 
с РЭР нетравматического происхождения [13]. Они от‑
метили, что  РЭР чаще всего происходят в  нижней ча‑
сти роговицы, которая имеет максимальный контакт 
со  слезной пленкой, а  не  в  месте травмирования [13]. 
У пациентов с плохо поддающейся лечению РЭР были 
отмечены значительная дисфункция мейбомиевых же‑
лез и акне розацеа [13]. Для этих больных было харак‑
терно сгущение секрета мейбомиевых желез, сокра‑
щение времени разрыва слезной пленки, конъюнкти‑
вальная инъекция, сопутствующие кожные изменения 
лица (эритема, приливы, папулы и пустулы) [13].

Колонии эпидермальных стафилококков, присут‑
ствующие на  краях век при  акне розацеа, способству‑
ют повышению уровня бактериальных липаз [29]. Ли‑
пазы взаимодействуют с  выделяемым мейбомиевы‑
ми железами воском и эфирами стерола с образовани‑
ем токсичных свободных жирных кислот. Повышен‑
ный уровень жирных кислот в  слезе нарушает про‑
цесс заживления и  способствует формированию не‑
компетентных полудесмосом и  «комплексов адгезии», 
наличие которых предрасполагает к  РЭР [30]. Кроме 
того, при  акне розацеа на  фоне дисфункции мейбоми‑
евых желез в слезе были найдены повышенные концен‑
трации интерлейкина‑1 и  матриксной металлопроте‑
иназы 9 [39]. Следовательно, воспалительный процесс 
в мейбомиевых железах влияет на состояние эпителия 
роговицы при его заживлении, что следует учитывать 
при терапии РЭР.

Роль металлопротеиназ
Внеклеточный матрикс обеспечивает структурную 

организацию роговицы. Он является ключевым компо‑
нентом сбалансированного заживления ран. В  рогови‑
це компоненты матрикса расположены в строме, боуме‑
новом слое, десцеметовой мембране и  базальной мем‑
бране эпителия роговицы. Матрикс подвержен посто‑
янному медленному ремоделированию при  здоровом 
состоянии роговицы и  быстрому ремоделированию  — 
при  ее заживлении после повреждения [32, 33]. Ремо‑
делирование стромы роговицы при  заживлении ран 
контролируется группой цинк‑содержащих фермен‑
тов деградации, известных как  матриксные металло‑
протеиназы (ММП) [34, 35]. Они появляются в точной 
контролируемой последовательности и, предположи‑
тельно, выполняют конкретную роль [34, 35]. Источни‑
ком ММП являются эпителиальные клетки роговицы, 
фибробласты, нейтрофилы [34, 35]. Кроме того, извест‑
но, что  ММП участвуют в  активации цитокинов, рас‑
щеплении молекул клеточной адгезии, а также в созда‑
нии биологически активных фрагментов [36, 37].

Во  время заживления раны роговицы матрикс‑
ная металлопротеиназа 9 (ММП9), также известная 
как  желатиназа B (гель‑B), отвечает за  деградацию по‑
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врежденного матрикса в  процессе реэпителизации 
и  за  стромальное ремоделирование после заверше‑
ния эпителизации [34, 35]. В  слезной жидкости паци‑
ентов с  РЭР отмечается повышенный уровень ММП2 
и  ММП9. Высокий уровень ММП может разрушить 
старую и  вновь образующуюся базальную мембрану. 
Механическая адгезия, обеспечиваемая неполноцен‑
ной базальной мембраной на фоне действия ММП, мо‑
жет быть недостаточной и приводить к РЭР [24, 38].

лечение	рЭр
Независимо от  этиологии, общей основной при‑

чиной развития РЭР является неполноценность ба‑
зальной мембраны и нестабильность адгезии эпителия 
к  строме. Основной целью лечения РЭР, помимо ку‑
пирования болевых ощущений в  острой фазе, являет‑
ся стимуляция реэпителизации и восстановление пол‑
ноценного «комплекса адгезии» базальной мембраны. 
Вновь наросший эпителий не  должен подвергаться аг‑
рессивному воздействию в  течение времени, достаточ‑
ного для  формирования «комплексов адгезии». В  на‑
стоящее время существует комплекс консервативных 
и  хирургических методов, которые могут быть эффек‑
тивны при лечении РЭР.

В  большинстве случаев острый эпизод можно 
успешно вылечить, применяя «заклейки», циклопле‑
гию и  антибактериальные мази местного действия [5, 
6, 8, 38]. Обычная практика — использование нестеро‑
идных противовоспалительных капель для облегчения 
болевых ощущений. Хотя эти капли являются эффек‑
тивными анальгетиками, их следует применять с осто‑
рожностью, т. к. они могут задерживать регенерацию 
эпителия. Консервативное лечение в  виде местного 
применения любрикантов (препаратов, смазывающих 
и  увлажняющих глазную поверхность), гипертониче‑
ских агентов и  мягких контактных линз является ос‑
новным на  начальных этапах терапии для  предотвра‑
щения рецидивов [5, 6, 8, 13, 18, 38].

При  подтвержденной герпетической инфекции 
у больных РЭР Каспаров А. А. и соавт. рекомендуют до‑
полнять терапию противовирусным лечением, вклю‑
чая химиотерапию, специфическую иммунотерапию 
(вакцины, иммуноглобулины), неспецифическую им‑
мунотерапию, в частности, полудан [2, 39‑41].

Любриканты, являющиеся основой противореци‑
дивного лечения, могут быть использованы в  виде ка‑
пель, гелей или  мазей. Применение перед сном мази 
предотвращает высыхание эпителия ночью и  защи‑
щает эпителий от  повреждения веком при  пробужде‑
нии. Гипертонический хлорид натрия в  виде капель 
или мази способствует эпителиальной адгезии за счёт 
уменьшения отека клеток эпителия, который име‑
ет тенденцию развиваться ночью, когда веки закрыты. 
Большинству пациентов достаточно консервативного 
лечения [18], которое, являясь эффективным в облегче‑

нии боли и стимуляции процессов заживления, по‑ви‑
димому, не  уменьшает частоту рецидивов [6]. Учиты‑
вая многофакторность процессов возникновения РЭР, 
подходы к  терапии должны включать препараты, ста‑
билизирующие клеточные мембраны, в  частности, ан‑
тиоксиданты. Антиоксидантное действие препаратов, 
например, Эмоксипина, позволяет усилить репаратив‑
ные процессы в  тканях за  счёт препятствия перикис‑
ному окислению липидов клеточных мембран, а также 
за счет антигипоксического, ангиопротекторного и ан‑
тиагрегантного действия.

РЭР, устойчивые к  простым методам лечения, тре‑
буют более сложных подходов. Неинвазивные вариан‑
ты включают в  себя использование контактных линз 
длительного ношения, аутологичной сыворотки в виде 
глазных капель, ботулотоксина, индуцирующего птоз, 
прием ингибиторов ММП.

Как  упоминалось ранее, дисфункция мейбомие‑
вых желез имеет существенное влияние на  состояние 
глазной поверхности [42, 43]. Хронический блефарит, 
связанный с  продуцированием бактериальных липаз, 
жирных кислот, интерлейкинов и  ММП при  воспале‑
нии мейбомиевых желез, может влиять на процессы ре‑
генерации эпителия роговицы [13, 44]. Соответственно, 
для  сокращения рецидивов целесообразны терапевти‑
ческие меры по гигиене век и пероральное применение 
антибиотиков тетрациклиновой группы [13, 44].

Тетрациклины не  только уменьшают содержание 
свободных жирных кислот в слезной жидкости у паци‑
ентов с дисфункцией мейбомиевых желез, но и снижа‑
ют количество колониеобразующих единиц, культиви‑
руемых в  веках. Пероральные антибиотики тетраци‑
клиновой группы в  низких дозах (250 мг 2 раза / день) 
являются эффективными в борьбе с дисфункцией мей‑
бомиевых желез и  должны применяться по  крайней 
мере в течение 3 месяцев. Блефарит, связанный с акне 
розацеа, может потребовать лечения в  течение более 
длительного периода времени. У этих больных раннее 
прекращение приема тетрациклинов обычно ассоции‑
руется с рецидивами розацеа.

Ингибиторы ММП
При  упорно протекающих РЭР успешным оказы‑

вается сочетанное использование доксициклина перо‑
рально и стероидов местного действия [45]. Такой под‑
ход основан на  биохимических доказательствах при‑
частности повышенного уровня активности ММП 
к патогенезу этого состояния [33, 38]. В исследованиях 
в  культуре эпителия роговицы человека было выявле‑
но, что  использование доксициклина приводит к  сни‑
жению активности ММП9 на  70 %. Местное примене‑
ние стероидов и  доксициклина перорально уменьша‑
ло частоту РЭР в  рандомизированном клиническом 
исследовании [44]. Известно, что  эпителий роговицы 
производит желатиназу B (ММП9)  — фермент, кото‑
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рый играет активную роль в процессе заживления ран 
[46]. Желатиназа B обнаружена в  базальных эпители‑
альных клетках роговицы человека по  краям незажи‑
вающих язв. Это говорит о  том, что  избыточная экс‑
прессия или  недостаточная нейтрализация фермента 
может иметь патологические последствия [33]. Garrana 
и соавт. сообщают, что ММП2 активируется в рогови‑
це при  рецидивирующей эрозии [38]. Эти данные сви‑
детельствуют о том, что ММП могут нести ответствен‑
ность за  нарушение функции якорных молекул в  ба‑
зальной мембране во  время заживления эпителиаль‑
ного дефекта. На выявлении этих фактов основано ис‑
пользование ингибиторов ММП при лечении РЭР [45].

Терапевтический эффект доксициклина и  корти‑
костероидов также может быть связан с  их  противово‑
спалительными свойствами. Кроме того, доксициклин 
снижает синтез и  биологическую активность интерлей‑
кина‑1, который производится культивированными 
эпителиальными клетками человека [47]. Таким обра‑
зом, комбинация препаратов, ингибирующих ММП9, 
перспективна для быстрого разрешения процесса и пре‑
дотвращения дальнейшего повторения случаев РЭР [45]. 
Хотя стероиды являются эффективными при  лечении 
РЭР, их следует использовать осторожно, особенно у па‑
циентов с  тонкой роговичной стромой, поскольку они 
могут ингибировать синтез коллагена. Доксициклин 
по 50 мг 2 раза в день применяют в течение 2‑3 месяцев.

Аутологичные сыворотки
Аутологичные сыворотки обеспечивают поверх‑

ность глаза рядом веществ, которые способствуют вос‑
становлению пострадавшего эпителия, таких как  вита‑
мин А, эпидермальный фактор роста, трансформирую‑
щий фактор роста, фибронектин и другие цитокины. Ау‑
тологичная сыворотка имеет состав, аналогичный со‑
ставу здоровой слезы, и  обеспечивает глазную поверх‑
ность для обновления эпителия основными питательны‑
ми веществами, которых нет в  выпускаемых промыш‑
ленно препаратах. Фибронектин способствует миграции 
и надежной фиксации эпителиальных клеток [48].

Вещества, присутствующие в  сыворотке, могут 
служить для  замены липидных компонентов, произ‑
веденных мейбомиевыми железами, а  также преаль‑
буминов, способствующих устойчивости к  разрыву 
слезной пленки. Данное лечение является безопасным 
и лишено побочных эффектов [49]. Однако требуются 
дальнейшие исследования на  больших сериях с  более 
длительным периодом наблюдения для  определения 
идеальной продолжительности лечения и  механизма 
действия.

Мягкие контактные линзы
Мягкие контактные линзы (МКЛ), применяе‑

мые с терапевтической целью, могут быть использова‑
ны при достаточно обширном дефекте эпителия. МКЛ 

способствуют миграции эпителиальных клеток, реге‑
нерации базальной мембраны и  эпителиально‑стро‑
мальных контактов посредством предохранения по‑
верхности глаза от  мигательного движения верхне‑
го века. МКЛ, как  сообщалось, могут ускорить реэпи‑
телизацию и  предотвращают рецидивы эрозий [50]. 
Тем  не  менее, долгосрочное непрерывное пользова‑
ние контактными линзами может создавать благопри‑
ятные условия для развития бактериального кератита, 
васкуляризации и рубцевания [51].

Терапевтические контактные линзы для  лечения 
РЭР следует применять под  пристальным наблюде‑
нием. Для  обеспечения эффекта бандажные контакт‑
ные линзы необходимо использовать от 6 недель до не‑
скольких месяцев [6]. Это позволяет формировать ста‑
бильные соединительные комплексы [6]. Другие иссле‑
дования по  сравнительной оценке контактных линз 
и  любрикантов у  пациентов с  РЭР показали, что  кон‑
тактные линзы менее эффективны, а их использование 
имеет более высокий риск осложнений [20]. Учитывая 
полученные данные, эти авторы старались не  исполь‑
зовать контактные линзы более 1 недели при наличии 
эпителиального дефекта.

ХирургичеСкое	лечение	рЭр
Хирургическое вмешательство может давать необ‑

ходимый результат у  пациентов с  отсутствием поло‑
жительной динамики от консервативного лечения. На‑
иболее эффективными считаются следующие хирур‑
гические методики: полировка боуменовой мембраны 
алмазным бором, передняя стромальная пункция ин‑
сулиновой иглой или  с  помощью неодимового YAG‑
лазера, эксимер‑лазерная фототерапевтическая керат‑
эктомия (ФТК). В  особо тяжелых случаях может быть 
проведено покрытие роговицы амниотической мем‑
браной или  эпикератотрансплантатом [52]. Учитывая 
относительно высокий уровень успеха и  низкий риск 
хирургического лечения РЭР, консервативное лечение 
не  должно быть длительным, если оно неэффективно. 
Хотя четких показаний для  перехода к  хирургическо‑
му лечению нет, оперативное вмешательство целесоо‑
бразно выполнять при  значительной по  площади эро‑
зии, возникающей минимум 1 раз в месяц [53].

Удаление отслоенного эпителия
Хирургическое удаление отслоенного эпителия, 

как  полагают, способствует заживлению, которое на‑
чинается от  здорового края. Удаление эпителия мо‑
жет быть выполнено под  местной анестезией за  ще‑
левой лампой стерильной губкой или  лезвием. После 
этого необходимо местное применение антибиотиков 
для  предотвращения вторичной инфекции. Если де‑
фект эпителия большой, целесообразно надеть бан‑
дажную контактную линзу. Для купирования боли мо‑
жет быть использована циклоплегия местно и  аналь‑
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гетики внутрь. Тем  не  менее, в  настоящее время нет 
оснований полагать, что удаление поврежденного эпи‑
телия без использования других методов может умень‑
шить частоту обострений РЭР [6, 8, 18]. Считается, 
что  удаление эпителия показано только тогда, когда 
эпителий отслоен от  стромы и  подвижен. В  процессе 
его удаления подлежащая строма не  должна быть по‑
вреждена во избежание формирования рубцов.

Передняя стромальная пункция
В  1986  г. McLean и  соавт. предложили использова‑

ние передней стромальной пункции у больных РЭР по‑
сле того, как обратили внимание на то, что рецидивов 
эрозии не бывает при глубоких ранах роговицы [7]. Те‑
рапевтическая цель передней стромальной пункции — 
улучшение адгезии эпителия к  базальной мембра‑
не путем формирования рубцовой ткани. Предложен‑
ный метод оказался продуктивен в  80 % случаев упор‑
но протекающих РЭР [7, 19]. Общепринято, что  эта 
процедура может стимулировать реактивный фиброз 
или  производство белков внеклеточного матрикса, от‑
ветственных за  надлежащую адгезию эпителия к  его 
субстрату.

Процедуру осуществляют под  местной анестезией 
иглой 25G на  шприце объемом 3 мл. Множественные 
поверхностные проколы наносят примерно на  рассто‑
янии 0,5 мм друг от  друга в  зоне поражения. Проко‑
лы должны выходить за  границы поражения на  1 мм. 
Для  более четкой визуализации поражения можно 
применять флуоресцеин. Сразу после пункции надева‑
ют контактную линзу и  используют ее в  течение 1 не‑
дели [18]. Передняя стромальная пункция также может 
быть выполнена короткоимпульсным Nd:YAG‑лазером 
с  энергией 1,8‑2,2 мДж [54, 55]. Преимущество лазе‑
ропунктуры над  проколами иглой заключается в  том, 
что  лазеропунктура является более точной, а  возни‑
кающие помутнения  — более мелкими, полупрозрач‑
ными. Так как передняя стромальная пункция ведет 
к образованию помутнений, ее использование не реко‑
мендуется при  расположении эрозии рядом с  оптиче‑
ской осью глаза, иначе может снизиться острота зре‑
ния и возникнуть блики [6].

Фототерапевтическая кератэктомия
Эксимерный лазер, позволяющий проводить абля‑

цию ткани роговицы с максимальной точностью и ми‑
нимальным повреждением прилегающих тканей, мо‑
жет с  успехом использоваться в  лечении упорно про‑
текающих РЭР. Исследования показали, что частичное 
удаление боуменовой мембраны позволяет сформи‑
ровать гладкое ложе для  миграции эпителия и  приво‑
дит к появлению новых комплексов адгезии с участием 
полудесмосом. [22, 25]. Гистологические исследования 
роговиц обезьян после эксимерной лазерной абляции 
показали увеличение количества коллагена VII типа, 

основного компонента якорных фибрилл и  полудес‑
мосом по  всей базальной мембране базальных эпите‑
лиальных клеток [56]. Клинические исследования выя‑
вили, что базальный эпителиальный слой образует по‑
лудесмосомы и  новую базальную мембрану в  течение 
2 недель после фотоабляции [57].

Таким образом, фототерапевтическая кератэкто‑
мия (ФТК) является эффективным средством для лече‑
ния РЭР с вероятностью успеха от 60 до 100 % [58]. Эта 
вариабельность частоты успешного исхода может зави‑
сеть от правильности определения показаний для ФТК, 
которая наиболее эффективна в  случаях травматиче‑
ских эрозий (в отличие от дистрофии роговицы) [58].

Одним из  недостатков ФТК является болевой син‑
дром в  послеоперационном периоде, связанный с  уда‑
лением эпителия в  центре роговицы и  обнажением 
подлежащих нервных окончаний. Основной нежела‑
тельный эффект ФТК  — центральное уплощение ро‑
говицы и формирование гиперметропии, величина ко‑
торой связана с  глубиной абляции. Однако при совре‑
менной ФТК формирование профилей, способствую‑
щих нарушению рефракции, менее вероятно по  срав‑
нению с  использованием старых модификаций, харак‑
теризующихся более широким лазерным пучком [59]. 
В определенных случаях ФТК может быть объединена 
с ФРК.

Поверхностная кератэктомия алмазным бором
В  научной литературе встречаются работы по  уда‑

лению эпителия с  последующей полировкой боумено‑
вой мембраны при лечении РЭР. Эксперименты на жи‑
вотных показывают, что поверхностная кератэктомия 
алмазным бором приводит к  более быстрой повтор‑
ной эпителизации и  гладкой поверхности роговицы 
по  сравнению с  кератэктомией хирургическим скаль‑
пелем.

Вмешательство ограничивается передней частью 
боуменового слоя. После обработки бором можно ис‑
пользовать бандажную контактную линзу и  антибио‑
тики местного действия. Применение алмазного бора 
является альтернативным способом хирургического 
лечения РЭР, а  его результаты сопоставимы с  эффек‑
тами ФTK. В серии из 13 случаев, сообщенных Buxton 
и Fox [60], только у одного пациента не удалось достичь 
заметного улучшения. Хотя нежные гранулярные эпи‑
телиальные / субэпителиальные депозиты были заме‑
чены во  всех случаях, «затуманивание зрения» исче‑
зало в  течение 6‑12 недель. В  небольшой серии иссле‑
дований на 42 глазах с РЭР на фоне дистрофии перед‑
ней базальной мембраны было показано, что  тенден‑
ция к  развитию затуманивания при  этом методе ока‑
залась меньше, чем при использовании ФTK [53]. При‑
менение алмазного бора является простым, недорогим 
способом с  меньшим «затуманиванием» и  меньшим 
количеством рецидивов по  сравнению с  ФТК. Кроме 
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того, алмазный бор может быть использован для лече‑
ния РЭР с вовлечением зоны зрительной оси. Провести 
повторное лечение просто, метод является широкодо‑
ступным. Однако для  подтверждения эффективности 
алмазного бора в  лечении РЭР требуются долгосроч‑
ные исследования.

заключение
Синдром РЭР встречается довольно часто и может 

приводить к  потере трудоспособности. Большинст‑

во случаев поддается простому консервативному лече‑
нию. Тем не менее, части пациентов требуется особый 
терапевтический подход, а  в  ряде случаев  — хирурги‑
ческое вмешательство. Выбор метода лечения РЭР дол‑
жен учитывать характер и степень выраженности син‑
дрома, наличие сопутствующей патологии, опыт леча‑
щего врача и, при  необходимости доступность хирур‑
гического оборудования.

Мнение авторов может не  совпадать с  позицией 
редакции.
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