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Удаление катаракты через минимально возможный 
разрез предоставляет многие преимущества, включая 
более быстрое заживление разреза1, снижение риска 

повреждения клеток эндотелия роговицы2, а также 
снижение вероятности возникновения инраоперационно 

индуцированного астигматизма3. Bausch + Lomb изменяет 
представления о факоэмульсификации, предлагая 

решение для MICS 1.8 мм, обеспечивающее прекрасную 
гидродинамику и эффективность реза, делая реальностью 

микроинвазивную хирургию катаракты через разрез 1.8 мм.

1. Barrett, G and Carlsson, A. Cataract Surgical Wound Strength In Vivo. COS annual meeting and exhibition, 2007, Montreal, Canada.
2.  Zafirakis, P. Microincision Cataract Surgery. Stellaris Phaco Platform Versus Infiniti Torsional Ultrasound Phaco Mode: Randomized Comparative Clinical Study. 

ASCRS Symposium on Cataract, IOL and Refractive Surgery, 2009, San Francisco, CA.
3. Heg Wee Jin. Surgically Induced Astigmatism in Standard versus Micro Incision Coaxial Phacoemulsification, WOC 2008, Hong Kong.
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Только Bausch + Lomb предлагает платформу 
MICS™ для микроинвазивной хирургии 
катаракты через разрез 1.8 мм
   

Микрохирургическая офтальмологическая система Stellaris 
Vision Enhancement System является ключевым компонентом 
эксклюзивной платформы Bausch + Lomb MICS, предлагая 
хирургу каждый необходимый элемент для успешного 
перехода к технике микроинвазивной хирургии катаракты 
через разрез 1.8 мм.

ООО “Бауш энд Ломб”, 115191 Москва, 
ул. Большая Тульская, д. 11., тел. +7 495 969 21 30

Узнайте больше о платформе MICS™ 
и преимуществах хирургии катаракты через разрез 
1.8 мм на сайте www.bauschsurgical.com/MICS
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I. ОБЗОРЫ / REVIEW

УДК 617.7‑007.681 © журнал Офтальмология

Роль апоптоза в патогенезе глаукомного поражения 
зрительного нерва при первичной открытоугольной глаукоме. 

Обзор литературы

1 Кафедра глазных болезней, медицинский факультет, Российский Университет Дружбы Народов, Москва, 
Россия 

2 ФГБУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца» МЗ РФ, Москва, Россия

Изучение патогенеза инволюционных и  дегенера‑
тивных заболеваний, в том числе в офтальмологии, при‑
влекает к себе в последнее время всё большее внимание 
исследователей. Успехи в  этом направлении достигают‑
ся главным образом благодаря развитию смежных дис‑

циплин: нейрохимии, нейроиммунологии, нейрогене‑
тики, нейробиологии, нейрофармакологии [1,2,3].

Феномен апоптоза входит в  круг важнейших про‑
блем биологии и медицины, которые в последние годы 
являются объектом самого пристального внимания 

Адрес: 117198, Москва, ул. Миклухо Маклая, д.8
Контактная информация: Морозова Наталья Степановна, соискатель кафедры глазных болезней Российского 
Университета Дружбы Народов, e-mail: 01081994@mail.ru

М. А. Фролов1

О. С. Слепова2

Н. С. Морозова1 Дж. Н. Ловпаче2 А. М. Фролов1

Резюме

Обзор посвящен вопросу исследования молекулярных механизмов программированной клеточной гибели или процес-
су апоптоза при первичной открытоугольной глаукоме. В качестве одного из главных патогенетических факторов при дан-
ной патологии выступает потеря ганглиозных клеток сетчатки. Их гибель происходит вследствие апоптоза — сложно ре-
гулируемого, программируемого суицидального механизма. Рассмотрены два основных пути апоптоза, которые описаны 
в литературе — Fas-опосредованный и Bcl-2-зависимый или митохондриальный. Представлено существование этих путей 
и их регуляторов во многих органах и тканях, в том числе, в сетчатке и зрительном нерве. На основании анализа отечест-
венной и зарубежной литературы отражен современный взгляд на этапы развития данного процесса при глаукоме. Глубокое 
понимание механизмов реализации апоптоза и их регуляции может способствовать разработке новых фармакологических 
методов профилактики и лечения глазных заболеваний.

Ключевые слова: апоптоз, программируемая клеточная гибель, глаукома, зрительный нерв, сетчатка, глаукомная оптическая нейро-
патия

AbstrAct

M. A. Frolov, O. S. Slepova, N. S. Morozova, Dzh. N. Lovpache, A. M. Frolov

Role of apoptosis in the рathogenesis of glaucomatous optic nerve damage during primary open-angle glaucoma

this work is devoted to the study of the molecular mechanisms of programmed cell death or apoptosis in primary open-angle 
glaucoma. As one of the main factors in the pathogenesis of this disease appears the loss of retinal ganglion cells. their death occurs 
by apoptosis — programmed suicide mechanism. We consider two major apoptotic pathways, which are described in the literature — 
Fas-mediated and Bcl-2-dependent or mitochondrial. the existence of these paths and their regulators in many organs and tissues is 
described, including the retina and optic nerve. Based on the analysis of domestic and foreign literature is presented modern view of 
the stages of this process in glaucoma. A thorough understanding of the mechanisms of apoptosis and their regulation may contribute 
to the development of new pharmacological methods of prevention and treatment of eye diseases.

Key words: apoptosis, programmed cell death, glaucoma, optic nerve, retina, glaucomatous optic neuropathy

Офтальмология. — 2013. — Т. 10, №  4. — С. 5–10. Поступила 03.11.13. Принята к печати 22.11.13
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M. A. Fro lov e t a l.

Ro le o f apop tos is in the рa thogenes is…

[4,5,1,6,7]. Сложнейший, по  своему 
механизму, апоптоз лежит в основе 
жизнедеятельности как  отдельных 
клеток, так и целостного организма 
в норме и при патологии [4, 8, 9, 10].

Само явление клеточной гибе‑
ли описал ещё Р. Вирхов в 1859 году, 
а  первый детальный анализ собы‑
тий, происходящих в  умирающей 
клетке, провёл Флемминг в 1895 г. [4, 
8]. Параллельно процессу умирания 
происходит распад самой клетки 
на  частицы, в  дальнейшем назван‑
ные «апоптозными тельцами». После этого на протяже‑
нии многих лет изучали стадии гибели клеток в самых 
разных тканях организма, но только в 1972 году J. Kerr 
и  его сотрудники [6], основываясь на  микроскопиче‑
ской картине гибнущей клетки, установили, что клетки 
погибают, по крайней мере, посредством двух путей: не‑
кроза и апоптоза (греч. Apo — отделение + ptosis — паде‑
ние, «программированная смерть клеток», или «клеточ‑
ный суицид»). Была выдвинута гипотеза, согласно ко‑
торой гибель клетки путём апоптоза — лишь конечный 
этап крайне сложных и  многостадийных химических 
процессов, причём, как оказалось, для их запуска необя‑
зательно нарушение физической целостности клетки [6, 
7, 11]. За последние годы по проблеме апоптоза опубли‑
ковано более 40 тыс. экспериментальных и клинических 
статей. Нобелевский комитет в 2002 году присудил пре‑
мию в  области физиологии и  медицины Сиднею Брен‑
неру, Роберту Хорвицу и Джону Салстону за работы, ка‑
сающиеся изучения генетических механизмов програм‑
мированной клеточной гибели. Апоптоз представля‑
ет собой многоступенчатый и связанный с экспрессией 
целого ряда генов, с  вовлечением многих ферментных 
систем до  определённой стадии обратимый процесс, 
что  существенно отличает его от  гибели клеток путём 
некроза [2] (рис. 1).

Апоптоз или  программированная клеточная ги‑
бель (ПКГ) обычно не  сопровождается развитием вос‑
паления, так как целостность мембраны не нарушается. 
Клетка теряет большую часть цитоплазмы с  образова‑
нием апоптических телец, подвергающихся фагоцито‑
зу, который осуществляется, прежде всего, макрофага‑
ми, а также некоторыми другими клетками. В сетчатке 

роль макрофагов выполняют Мюл‑
леровы клетки [12‑15].

Морфологические изменения 
при  апоптозе являются проявлени‑
ем происходящих в  апоптических 
клетках биохимических процес‑
сов. Распознавание и  последующая 
элиминация клеток, подвергших‑
ся апоптозу, осуществляется благо‑
даря появлению на их поверхности 
специфических молекул фосфадил‑
серина, в  норме экспрессирующих‑
ся только на  внутренней цитоплаз‑

матической мембране [2, 4].
Программа апоптотической гибели клетки состоит 

из следующих основных этапов:
1) индукция или запуск программы апоптоза;
2) активация проапоптотических белков;
3) запуск каскада каспаз, расщепляющих белки‑

мишени;
4) разрушение внутриклеточных органелл или их 

перестройка;
5) фрагментация клетки на апоптотические тельца;
6) подготовка клетки и её фрагментов к фагоцито‑

зу макрофагами или соседними клетками.
Процесс апоптотической гибели клетки представ‑

лен схематически на рис. 2.
Запуск и  регуляция начальной фазы апоптоза 

представляет собой очень сложный и  запутанный ме‑
ханизм [4]. Стимуляторами апоптоза могут служить 
эксайтоаминокислоты, вирусные белки или ионы Ca2+. 
И  именно на  этой стадии возможна остановка или  за‑
медление апоптотического процесса.

Если проапоптозные сигналы преобладают над ан‑
тиапоптозными, то  клетка автоматически переходит 
в  эффекторную стадию, в  которой она «приговарива‑
ется» к смерти. Стадия деградации (терминальная) ха‑
рактеризуется типичными морфологическими и  био‑
химическими изменениями, является неуправляемой 
и  необратимой [4, 8, 9, 16]. В  этой стадии активизиро‑
ванные фагоциты поглощают апоптозные тельца [17, 
18, 19]. Нарушение регуляции каждой фазы может при‑
вести к развитию патологического процесса.

Основные механизмы индукции апоптоза мож‑
но условно разделить на  три группы в  зависимости 

Рисунок 1. Клеточная гибель: некроз 
и апоптоз [1, 5, 6].

Рисунок 2. Схема развития апоптоза (по А. А. Ярилину, 2001).
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на митохондрии 

и другие структуры 
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ГИБЕЛЬ КЛЕТКИ
(АПОПТОЗ)

Активация каспаз
Активация 

мишеней каспаз
Активация 

эндонуклеаз
Расщепление ДНК
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от  «точки приложения» фактора, 
индуцирующего развитие апопто‑
за: мембранные, митохондриаль‑
ные и  ядерные [20, 21]. Мембран‑
ные или  рецепторно‑опосредован‑
ные факторы включают реализа‑
цию апоптогенного сигнала через 
специальные рецепторы (например, 
Fas‑рецептор), С‑концевой внутри‑
клеточный домен которых (так на‑
зываемый death domen, DD) спосо‑
бен инициировать этапы развития 
апоптоза [4, 8, 9, 19, 22, 23]. Прежде 
всего, к  ним относятся рецепто‑
ры семейства фактора некроза опу‑
холей (TNF), такие как  Apo‑1 / Fas 
(СD95). Рецептор является ключевой фигурой работы 
химической реакции во  всех тканях. Активность ре‑
цептора определяется, как правило, стимулированной 
экспрессией или  увеличением плотности рецептор‑
ных структур, специфичных для  вещества взаимодей‑
ствия белка клеточной поверхнос ти Apo‑1 / Fas (СD95) 
со  своим лигандом (FasL), который приводит клетку 
к процессу Fas‑опосредованного апоптоза (рис. 3). Apo‑
1 / Fas экспрессируется практически во  всех типах тка‑
ней. Его повышенная экспрессия наблюдается в  по‑
чках, сердце, тимусе [10, 16, 18, 24]. В  клетках, подвер‑
гшихся воздействию индуктора апоптоза, резко сни‑
жается мембранный потенциал (Dy) митохондрий, па‑
дение которого обусловлено увеличением проницае‑
мости внутренней мембраны митохондрий вследствие 
образования гигантских пор.

К  факторам, вызывающим раскрытие пор, отно‑
сятся истощение клеток восстановленным глутатио‑
ном, образование активных форм кислорода, разоб‑
щение окислительного фосфорилирования протоно‑
форными соединениями, увеличение содержания Ca2+ 
в  цитоплазме. Образование пор в  митохондриях мо‑
жет быть вызвано церамидом, NO, каспазами и други‑
ми веществами [11, 21, 25‑27].

Поры имеют диаметр 2,9 нм, что позволяет пересе‑
кать мембрану веществам с  молекулярной массой 1,5 
кДа и ниже. Следствием раскрытия поры является на‑
бухание митохондриального матрикса, разрыв наруж‑
ной мембраны митохондрий и высвобождение раство‑
римых белков из межмембранного пространства. Сре‑
ди этих белков  — ряд апоптогенных факторов: цито‑
хром С, прокаспазы 2, 3 и 9, белок AIF (apoptosis induc‑
ing factor), представляющий собой флавопротеин с мо‑
лекулярной массой 57 кДа [7, 20, 28, 29, 30].

Образование гигантских пор не  является единст‑
венным механизмом выхода межмембранных белков 
митохондрий в  цитоплазму. Предполагается, что  раз‑
рыв наружной мембраны митохондрий может быть 
вызван гиперполяризацией (переход заряда в  отрица‑

тельную область) внутренней мем‑
браны. Возможен и  альтернатив‑
ный механизм  — без  разрыва мем‑
браны, то  есть раскрытие в  самой 
наружной мембране гигантского 
белкового канала, способного про‑
пускать цитохром С  и  другие бел‑
ки из  межмембранного простран‑
ства. Высвобождаемый из  мито‑
хондрий цитохром С вместе с цито‑
плазматическим фактором APAF‑
1 (apoptosis protease activating fac‑
tor‑1) участвует в  активации каспа‑
зы‑9. APAF‑1  — белок с  молекуляр‑
ной массой 130 кДа, содержащий 
CARD‑домен (caspase activation and 

recruitment domain), образует комплекс с  прокаспа‑
зой‑9 в присутствии цитохрома С и dATP или АТР [31, 
32]. Так образуется апоптосома, активирующая каспа‑
зу‑9. Зрелая каспаза‑9 связывает и  активирует прокас‑
пазу‑3 с образованием эффекторной каспазы‑3. Высво‑
бождающийся из  межмембранного пространства ми‑
тохондрий флавопротеин AIF является эффектором 
апоптоза, действующим независимо от каспаз (рис. 4).

Помимо общебиологического значения, апоптоз 
оказывается значимым в  различных патологических 
процессах, в  частности, происходящих в  глазу, в  том 
числе — при ПОУГ.

Общим для всех дегенеративных заболеваний ЦНС, 
к  которым условно можно отнести и  глаукому, являет‑
ся снижение устойчивости нервных клеток к  стимуля‑
торам апоптоза  — эксайтоаминокислотам, вирусным 
белкам или  ионам Ca2+. Считается, что  путём апопто‑
за в  норме в  глазу ежегодно погибает 5 тысяч гангли‑
озных клеток, при  глаукоме это количество может уве‑
личиваться вдвое [1, 9, 10, 16, 33, 34]. В  настоящее вре‑
мя в литературе накоплен достаточно обширный экспе‑

Рисунок 3. Схема активации апоптоза, 
вызванного лигандом, взаимодействую-
щим с рецептором Apo-1 / Fas (СD95) и сти-
мулирующим каспазный цикл [1, 4-6].

Рисунок 4. Модель образования апоптосомы: цитохром С — Apaf-
1 — CARD — прокаспаза-9. Активированная каспаза-9 рекрутиру-
ет прокаспазу-3, которая в свою очередь активируется до каспа-
зы-3 [4-6].
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риментальный материал о роли апоптоза при глаукоме. 
Исследования в  клинике, посвящённые этому вопро‑
су, единичны. Экспериментально доказано, что  первич‑
ное повреждение отдельных аксонов при глаукоме в ре‑
зультате их прямой компрессии в микротубулах решёт‑
чатой мембраны ведёт к развитию нисходящей и восхо‑
дящей атрофии зрительного нерва [35‑38]. Предполага‑
ют, что ганглиозные клетки сетчатки (ГКС) гибнут вто‑
рично. Однако подтвердить или  опровергнуть предпо‑
лагаемую последовательность дистрофических наруше‑
ний на модели глаукомы пока не удалось. Согласно ней‑
ротрофиновой гипотезе, [12, 13, 34, 35, 39, 40, 41‑43] все 
необходимые для  трофики ганглиозных клеток сетчат‑
ки субстанции, прежде всего нейротрофический фак‑
тор BDNF (brain derived neurotrophic factor), возникают 
в мозге и ретроградно, от мозга, перемещаются к глазу 
[15, 44, 45]. Задерж ка аксоплазматического тока вслед‑
ствие компрессии аксонов тормозит ретроградное пе‑
ремещение нейротрофинов и запускает механизм апоп‑
тоза [2, 5, 46, 47]. При экспериментальной глаукоме пер‑
вые признаки дефицита нейротрофинов действительно 
обнаруживали в  зрительном нерве, но отчётливая деге‑
нерация аксонов развивалась лишь после появления на‑
рушений в  ганглиозных клетках сетчатки. Кроме того, 
имела место характерная реакция астроцитов, кото‑
рые как бы ограничивали зону повреждения. Полагают, 
что  астроциты выполняют роль аутокринного регуля‑
тора эндогенной глиальной функции и начинают in situ 
вырабатывать недостающие нейротрофины, тем самым 
повышая жизнеспособность ГКС. Кроме того, наблюда‑
ли поражение экстрацеллюлярного матрикса сетчатки 
в виде увеличения доли коллагена VI, который тормозит 
регенерацию повреждённых аксонов [38, 48, 49].

M. Schwartz и E. Yoles в 2000 году разработали схе‑
му, объясняющую взаимоотношения различных фак‑
торов в  повреждённом глаукомой ДЗН. Первичный 
удар экстраневральных травмирующих факторов 
(в  частности, повышенного внутриглазного давления) 
в  отношении зрительного нерва вызывает местные 
(экстра‑ и  интрацеллюлярные) реакции и  стимулиру‑
ет системные. Некоторые из  этих процессов и  участ‑
вующих в  них молекулы становятся деструктивными 
и углубляют дегенерацию (глутаматы, NO, подавление 
внутренних трофических факторов), другие — влияют 

благотворно и  потенциально способны усилить само‑
восстановление клетки (аутоиммунные Т‑клетки), хотя 
они очень непродолжительны и  слабы. Балансировка 
разнонаправленных реакций самоповреждения и  са‑
мозащиты определяет исход в  выздоровление или  ги‑
бель клетки [3, 5, 50].

По  степени жизнеспособности выделяют 4 катего‑
рии аксонов в зрительном нерве больных глаукомой:

1) безвозвратно погибшие;
2) находящиеся в острой фазе дегенерации;
3) со  следами дистрофии, которые неизбежно по‑

гибнут, если не  изменить условия их  существо‑
вания;

4) здоровые [14, 44].
Причины появления в  клетках сетчатки медиа‑

торов апоптозной дегенерации очень разнообразны. 
Помимо прямого действия чрезмерной компрессии, 
определённую роль могут играть ишемизация ткани, 
эндогенные и  экзогенные интоксикации. При  экспе‑
риментальном моделировании повреждения и  гибели 
ганглиозной клетки сетчатки от механической травмы, 
острой ишемии или  интенсивного засвета (подобные 
процессы возможны при  ПОУГ), в  стекловидное тело 
в избытке «сбрасывается» медиатор ретинальных нерв‑
ных процессов L‑глутамат. Его избыток ведёт к гипер‑
продукции NO и  O2‑, воздействие которых приводит 
к интоксикации и гибели клеток [11, 30]. В качестве од‑
ного из возможных медиаторов апоптоза рассматрива‑
ются молекулы коллапсина‑1. Коллапсин‑производные 
белки, вызывая апоптоз в ганглиозных клетках сетчат‑
ки, не  влияют на  окружающую нейроглию. Антитела, 
вырабатываемые в организме к этим белкам, способны 
предотвратить гибель апоптозных клеток [20, 27, 51].

Таким образом, накопленные в литературе данные, 
касающиеся роли апоптоза в развитии глаукомной оп‑
тической нейропатии, получены в основном в экспери‑
ментальных работах, клинические исследования еди‑
ничны. Однако, теоретические знания этапов запро‑
граммированной гибели клеток, ускоренных вдвое 
при ПОУГ, чрезвычайно важны для практики, особен‑
но для  понимания механизмов «запуска» патологиче‑
ского процесса и  разработки подходов к  профилакти‑
ке его прогрессирования еще на начальных стадиях за‑
болевания.
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Распространенность первичной глаукомы у представителей 
разных рас и этнических групп в России и странах СНГ

1 ФГБУ «МНИИ глазных болезней им. Гельмгольца» Минздрава России, Москва, Россия 
2 ГБУ РС (Я) «Якутская Республиканская Офтальмологическая Больница», Якутск, Россия 

3 БУЗ ВО «Воронежская городская клиническая больница № 17», г. Воронеж, Россия

Результаты эпидемиологических исследований, 
проведенных в  последние несколько десятилетий 
в разных странах, свидетельствуют о значительном ро‑
сте заболеваемости глаукомой как в мире, так и в боль‑
шинстве регионов России. В России ежегодно вновь за‑
болевает 1 человек из 1000, число больных с возрастом 
увеличивается, и  достигает в  группе старше 80  лет 
14 %. Общая пораженность населения РФ в возрастной 
группе старше 40 лет составляет 1,5 % [1].

В  предыдущей статье нами был представлен ана‑
лиз зарубежных эпидемиологических исследований, 
касающихся изучения распространенности различных 
типов глаукомы в  зависимости от  расовой и  этниче‑
ской принадлежности. Популяционные исследования 
документально подтвердили преобладание в мире пер‑
вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), составля‑
ющей от 75 до 90 % всей ПГ [1, 22].

Как  и  во  всем мире, проблема глаукомы в  России 
и  сопредельных республиках также актуальна. Боль‑
шинство населения России принадлежит к  европеоид‑

ной расе (86,1 % всего населения), представленной дву‑
мя своими группами, но  с  резким преобладанием пе‑
реходных форм. Северную группу составляют наро‑
ды финно‑угорской группы и северо‑западные группы 
русских, южная — охватывает народы Северного Кав‑
каза. К переходным формам относится большая часть 
русских, украинцев, белорусов и  некоторых других 
народов европейской части России. Коренные наро‑
ды Восточной Сибири и  Дальнего Востока принадле‑
жат к континентальной группе монголоидов, а эскимо‑
сы и  палеоазиаты образуют арктическую группу этой 
расы. В Поволжье, на Урале, в Западной Сибири и Ка‑
захстане издавна образовалась контактная зона между 
европеоидами и монголоидами, причем выраженность 
признаков монголоидной расы усиливается к  восто‑
ку. Народы Западно‑Сибирской низменности и Саяно‑
Алтайской зоны, у  которых преобладают монголоид‑
ные признаки, включаются в уральскую расовую груп‑
пу. Слабо выраженные признаки монголоидной расы 
отмечены у  живущих в  Поволжье и  на  Урале финно‑
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язычных народов (мордвы, марийцев, башкир и татар), 
расовый тип их принято называть лапоноидным и суб‑
уральским.

В  эпоху Великого переселения народов значи‑
тельные массы монголоидного населения Централь‑
ной Азии проникли в степную полосу Западной Сиби‑
ри, в  Казахстан, Среднюю Азию и  степи Юго‑Восточ‑
ной Европы, коренное население которых в  основном 
относилось к  европеоидам. В  результате здесь обра‑
зовались два смешанных расовых типа: южносибир‑
ский, распространенный главным образом среди сов‑
ременных казахов (у  них черты монголоидной расы 
явно преобладают), и  среднеазиатский, характерный 
для  туркмен, узбеков и  частично для  таджиков (при‑
месь монголоидного элемента проявляется менее от‑
четливо) [16].

Распространенность ПОУГ увеличивается с  возра‑
стом. Если в  40‑45 и  50‑60  лет ей страдает соответст‑
венно 0,1 % и 1,5‑2 % населения, то в 75 лет и старше — 
около 10 % [13].

Попытки изучения этнических аспектов глауко‑
мы предприняты еще во времена существования СССР. 
На  его территории заболеваемость глаукомой состав‑
ляла от 0,9 до 3,5 %, в то же время колебания в пределах 
одной республики могли составлять от  0,2 до  6 % [12]. 
В  некоторых популяциях жителей Крайнего Севера 
(эвенки) ПГ почти не регистрировали или она встреча‑
лась очень редко (0,55 %). В  других  же  — среди корен‑
ных жителей Таймыра (долган и ненцев) — частота ее 
была высока, составляя 5,5‑7,2 % с преимущественным 
наличием закрытоугольной формы [10].

Преобладание ПЗУГ в  литературе отмечено также 
для  большинства больных в  Центральной Азии (Тур‑
кмении, Казахстане, Таджикистане, Киргизии и  Узбе‑
кистане).

В  Узбекистане заболеваемость ПГ среди населе‑
ния старше 40  лет достигала 1,5‑2,5 %. ОУГ встреча‑
лась в 20,1 %, ЗУГ — в 79,9 %. ЗУГ преобладала у лиц уз‑
бекской национальности [5, 21]. По  данным Кремко‑
вой Е. В. лица европеоидной расы имели закрытоуголь‑
ную форму ПГ в  28,8 % случаев, в  то  время как  корен‑
ное население — в 76,3 % [9].

У  коренных жителей Туркменистана ПЗУГ также 
встречается чаще (59,8 %), чем ПОУГ (31,5 %) [19].

Дикамбаевой  М. К. с  соавт. было выявлено преоб‑
ладание в  Киргизии ЗУГ у  женщин коренной нацио‑
нальности (80,6 %), среди мужчин‑киргизов она встре‑
чалась лишь в 20,9 % [4]. Джумагулов О. Д. с соавт., про‑
ведя анализ 8 тысяч больных с  глаукомой всех обла‑
стей Кыргызской республики за  период 1989‑2008  гг., 
установили тенденцию роста распространенности ПГ 
в республике среди лиц старше 40 лет. В конце 80‑х го‑
дов этот показатель составлял 0,5 %, а в настоящее вре‑
мя  — 0,8 %. За  счет миграционных процессов, связан‑
ных с  распадом СССР, повлекших за  собой значитель‑

ный отток из  республики лиц европейских нацио‑
нальностей, изменилась структура ПГ. Если в  80‑х го‑
дах ПОУГ составляла 65 %, а ПЗУГ — 35 %, то в 2008 г. 
соответственно, 58 % и  42 %. В  2007  г. глаукома выш‑
ла на первое место в структуре первичной инвалидно‑
сти, а  в  офтальмологических стационарах находились 
в основном лица с продвинутыми стадиями глаукомы 
(65 %) (тогда как в 80‑х годах среди пациентов с глауко‑
мой основную долю (70 %) составляли лица с I и II ста‑
диями [3].

Широкомасштабное эпидемиологическое иссле‑
дование ПГ в  Таджикистане, представленное Ахро‑
ровой  З. Д. [2], выявило мозаичность заболеваемо‑
сти и  распространенности ПГ в  различных географи‑
ческих зонах республики. Так, в  Горно‑Бадахшанской 
автономной области (Памир), где проживает лишь ко‑
ренное население (мужчин в два раза больше, чем жен‑
щин), преобладающей оказалась открытоугольная 
форма (68,2 %), которая у мужчин встречалась в 11 раз 
чаще, чем  закрытоугольная. Больные закрытоуголь‑
ной формой составили 27 %, смешанной — 4,8 %. В Со‑
гдийской области, напротив, преобладали пациен‑
ты с  ЗУГ  — 62,1 %. Открытоугольная форма состави‑
ла 36,5 %, смешанная  — 1,4 %. У  лиц коренной нацио‑
нальности чаще отмечена ЗУГ (65,1 %), причем 45,7 % 
из  них  — женщины. ОУГ встречается преимущест‑
венно у мужчин. У лиц другой национальности преоб‑
ладала ОУГ (55,2 %) с  большим удельным весом также 
у  мужчин; у  женщин обе формы наблюдались одина‑
ково часто (ЗУГ — 34,5 %, ОУГ — 34,5 %). В двух зонах 
Хатлонской области отмечены следующие различия: 
в  Курган‑Тюбинской зоне преобладала ЗУГ (66,8 %), 
ОУГ составляла 25,9 %, смешанная — 7,5 % (среди боль‑
ных ЗУГ женщин более чем в 2 раза больше, чем муж‑
чин (68,4 % и  31,6 %), а  в  Кулябской зоне обе основные 
формы были распространены почти одинаково (ЗУГ — 
48,3 %, ОУГ  — 46,3 %, СГ  — 5,4 %). Основной контин‑
гент больных составили лица коренной националь‑
ности. В  районах республиканского подчинения (цен‑
тральная зона) среди больных ПГ лица коренной на‑
циональности составили 78,2 %. Среди коренных жи‑
телей установлен высокий удельный вес больных с ЗУГ 
(80 %, у  женщин  — 74,4 %) в  сравнении с  лицами дру‑
гой национальности (20 %). Среди больных ОУГ преоб‑
ладали мужчины (84,1 %) коренной национальности. 
В г. Душанбе (центральная зона) среди больных основ‑
ной контингент составили лица другой националь‑
ности (73,3 %), коренные жители  — 26,7 %. Преоблада‑
ла ОУГ (52,1 %), ЗУГ установлена у 44,7 %, СГ — у 3,2 % 
больных. Автором отмечено, что  во  всех зонах респу‑
блики удельный вес больных с далекозашедшей и тер‑
минальной стадиями среди лиц коренной националь‑
ности довольно высок и значительно превышает пока‑
затель у лиц других национальностей [2].

На  территории России распространенность ПГ 
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среди монголоидного населения наиболее изучена 
у  представителей некоторых этносов, проживающих 
на территории Восточной Сибири (жителей Алтая, ха‑
касов, тувинцев).

Генетически современные алтайцы представля‑
ют собой монголоидов, обладающих рядом европео‑
идных черт. По данным Колбаско А. В. глаукома в Гор‑
ном Алтае встречалась с  частотой 3,3 на  1000 населе‑
ния (3,3 ‰), причем существенно чаще в  популяци‑
ях алтай‑кижи (3,9 ‰), чем  у  теленгитов (0,85 ‰). От‑
мечено, что  среди алтайцев глаукома возникает рань‑
ше, чем  среди европеоидов, поэтому необходимо про‑
водить профилактические осмотры для  ранней диаг‑
ностики глаукомы у  жителей Горного Алтая, начиная 
с 30 лет [7].

Онищенко  А. Л. с  соавт., изучив некоторые эпиде‑
миологические аспекты глаукомы у  тубаларов  — ко‑
ренных сельских жителей Республики Алтай  — вы‑
явили, что  общий показатель распространенности 
глаукомы у  данного этноса составил 8,91 на  1000 ос‑
мотренных лиц (8,91 ‰), у  русских  — 19,19 ‰, у  мети‑
сов  — 6,33 ‰. По  мнению авторов, наименьший уро‑
вень распространенности глаукомы у  метисов под‑
тверждает теорию о  лучшей адаптации организма ме‑
тисов к экстремальным условиям проживания в Сиби‑
ри, в  частности, в  Горном Алтае. У  мужчин коренной 
национальности глаукома выявлена с частотой 6,87 ‰, 
у  женщин  — 10,47 ‰. У  больных ПГ тубаларов откры‑
тый УПК выявлен в 100 % случаев. Распространенность 
ПОУГ у тубаларов составила 7,43 ‰. У русских (17,27 ‰) 
этот показатель в 2,3 раза выше. У метисов распростра‑
ненность глаукомы (3,16 ‰) в 2,3 раза ниже, чем у туба‑
ларов [14, 15].

По  данным Пузырева  В. П. с  соавт. тувинская по‑
пуляция генетически ближе к  алтайцам, эвенам, эвен‑
кам и  юкагирам, чем  к  монголам, тибетцам и  чукчам 
[18]. Эти данные отразились и  в  клинико‑эпидемио‑
логических особенностях глаукомы у  коренных жите‑
лей республики Тыва, изученных Ткаченко  Т. П.  Вы‑
явлено, что  из  общего числа страдающих открыто‑
угольной формой глаукомы, 63,1 % составляли корен‑
ные жители и 36,9 % — европеоиды, а закрытоугольной 
формой  — соответственно, 88,1 % коренных жителей 
и  только 11,9 % европеоидов. Удельный вес ПОУГ сре‑
ди коренного взрослого населения был ниже, чем  сре‑
ди пришлых европеоидов (75,4 против 91,3 %), а  дру‑
гие формы глаукомы были более распространены сре‑
ди тувинцев, чем среди европеоидов (ПЗУГ — 13,4 про‑
тив 3,8 %, СГ  — 11,2 против 4,9 %). Согласно антропо‑
логической классификации, выделяются разные типы 
современных тувинцев: монголоидный, характерный 
для  южных групп тувинцев; антропологический тип 
с  ослабленной выраженностью монголоидных ком‑
понентов, характерный для  населения западных тер‑
риторий и  самостоятельная группа  — тувинцы‑тод‑

жинцы. Было установлено, что  в  южной группе райо‑
нов меньше удельный вес открытоугольной глаукомы 
(63,8 %), но  высок удельный вес смешанной и  закрыто‑
угольной форм глаукомы (22,5 % и  13,8 %, соответст‑
венно). В тоджинской группе эти формы наблюдались 
только в 16,6 % против 83,3 % — открытоугольной фор‑
мы глаукомы. У  коренных жителей Республики Тыва 
ПОУГ протекала в виде узкоугольной разновидности — 
узкий профиль радужно‑роговичного угла (РРУ) глаза 
наблюдался у 58,8 % обследованных, что в 7,3 раза чаще, 
чем у европеоидов. Выраженная пигментация структур 
РРУ у  тувинцев  — больных глаукомой  — отмечалась 
в 2,2 раза чаще, чем у европеоидов [20].

В  отличие от  республики Тыва, где преоблада‑
ли тувинцы, составляющие 90 % от  общей численно‑
сти населения, в  Хакасии коренное население (хака‑
сы) составляло лишь 11,1 %. Карамчакова  Л. А., обсле‑
дуя население Хакасии, выявила, что  на  долю ПОУГ 
приходилось от 89,3 до 93,5 % от общего числа глауком, 
на долю ПЗУГ и СГ соответственно, всего лишь от 1,3 
до  2,5 % и  от  1,3 до  2,9 %. Удельный вес хакасов, боль‑
ных ПОУ, составил от  23,5 до  23,8 %, европеоидов  — 
от  76,2 до  76,3 %, что  обусловлено большим удель‑
ным весом европеодного населения. Коренные жите‑
ли составили около 1 / 3 части от общего числа больных 
ПЗУГ, остальные 2 / 3 были европеоидами. Среди боль‑
ных со смешанной формой ПГ хакасы составили от 37 
до 47 %, европеоиды, соответственно, от 53 до 63 % [6].

Таким образом, несмотря на  то, что  традицион‑
но считается, что у монголоидов преобладает закрыто‑
угольная форма глаукомы, у тувинцев и хакасов более 
распространена открытоугольная форма с  наличием 
узкого (в  том числе клювовидного) и  среднеширокого 
профиля РРУ, что  выделяет их  среди других монголо‑
идов. Выраженная пигментация зон РРУ, выявленная 
почти у  всех исследованных коренных жителей, отме‑
чена как  расовая особенность монголоидов вне зави‑
симости от  заболевания глаукомой. Присущие корен‑
ным жителям Республик Тыва и  Хакасия этнические 
особенности неблагоприятно сказывались на  течении 
глаукомного процесса, что подтверждалось ранним на‑
чалом, более быстрым, чем  у  европеоидов прогресси‑
рованием и  меньшей эффективностью существующих 
методов лечения [8].

Лишь немногие монголоиды, проживающие в  Си‑
бири, имеют полный набор типичных признаков. 
К ним относятся такие народности, как якуты, буряты, 
монголы и  некоторые группы тувинцев [11]. Якуты  — 
от  эвенкийского  — якольцы, самоназвание  — саха, 
один из самых многочисленных коренных этносов Си‑
бири, составляющих большинство коренного населе‑
ния республики Саха. Этот этнос во многом необычен 
и резко отличается от других, проживающих в Восточ‑
ной Сибири. Физический облик якутов характеризу‑
ется центральноазиатским антропологическим типом 
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большой монголоидной расы. В тоже время по данным 
Поскачиной  Т. Р. с  соавт., как  и  у  тувинцев и  хакасов, 
у коренных жителей Республики Саха (Якутия) преоб‑
ладает ПОУГ, удельный вес которой среди всех форм 
составляет 68,1 %, а ПЗУГ — 23,3 % [17].

Проведенный литературный обзор выявил вари‑
абельность заболеваемости и  распространенности ПГ 
не  только среди различных рас, но  и  внутри каждой 
из них, что обусловлено многообразием этносов, насе‑
ляющих планету, имеющих, как  общие признаки при‑
надлежности к той или иной расовой группе, так и ин‑
дивидуальные особенности, являющиеся основой уни‑
кальности той или иной этнической популяции.

К  сожалению, приходится констатировать, 
что  истинный уровень заболеваемости и  распростра‑
ненности глаукомы практически невозможно устано‑
вить и, вероятно, он гораздо выше, т. к. выявляемость 
заболевания в большинстве случаев происходит по об‑
ращаемости. А для значительной части населения Рос‑

сии и стран СНГ препятствием для своевременной ди‑
агностики и  лечения глаукомы до  сих пор являются 
низкий уровень осведомленности о заболевании, труд‑
нодоступность медицинской помощи, низкое качест‑
во медицинского обслуживания, отсутствие активно‑
го выявления первых признаков заболевания и пожиз‑
ненного диспансерного наблюдения за больными с гла‑
укомой.

В  заключение хотелось  бы подчеркнуть актуаль‑
ность и  важность проведения дальнейших эпидемио‑
логических исследований по  изучению выявляемости, 
заболеваемости, распространенности и  инвалидности 
вследствие глаукомы как в рамках отдельных регионов, 
так и в масштабах всей страны в целом, т. к. они явля‑
ются информационной базой для  организации регио‑
нальных моделей противоглаукомной работы и эффек‑
тивных преобразований системы оказания медицин‑
ской помощи больным глаукомой.
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Врожденная катаракта. Сообщение 1. Современные 
представления об этиологии и принципах классификации. 

Обзор литературы
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Врожденная катаракта по‑прежнему занимает ли‑
дирующие позиции среди причин слепоты и слабовиде‑
ния у пациентов детского возраста [21]. По данным раз‑
ных авторов ранняя детская инвалидность при  помут‑
нении хрусталика достигает 9,4 %  — 37,3 %, что  обус‑
ловлено быстрым развитием обскурационной амблио‑
пии вследствие депривации зрительного анализатора. 
Позднее хирургическое лечение этого заболевания, неа‑
декватная коррекция афакии, а также отсутствие актив‑
ного плеоптического лечения после операции способст‑
вуют формированию тяжелых необратимых нарушений 
зрительного восприятия у маленьких пациентов [11, 14, 
18, 20]. В целом это ведет к социальной дезадаптации ре‑
бенка и снижению качества его жизни.

В  связи с  огромной актуальностью раскрываемой 
проблемы, изучение всех ее аспектов, включая этио‑
логическую структуру, классификационные крите‑
рии, механизмы формирования зрительных наруше‑
ний и методов лечения этого заболевания, представля‑
ет высокий научный и практический интерес.

Врожденные помутнения хрусталика встречают‑
ся в  1‑10 случаев на  10000 детей [3, 20, 21]. При  этом 
у 30,1 % — 83,5 % пациентов помутнения хрусталика со‑
четаются с  самой разнообразной врожденной патоло‑
гией глаза — косоглазием, нистагмом, микрофтальмом, 
микрокорнеа, аниридией и  другими аномалиями раз‑
вития, что свидетельствует о частом поражении всего 
зрительного комплекса в период эмбриогенеза [11].
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Резюме

Представлен анализ литературных источников, содержащих результаты исследований по эпидемиологии и этиопатоге-
незу врожденной катаракты, отражены известные классификации данного заболевания и современные знания о причинно-
следственных факторах и патогенетических механизмах, приводящих к необратимым патологическим изменениям в хруста-
лике у детей. Рассмотрена эволюция и эффективность клинических классификаций.

Ключевые слова: врожденная катаракта, обскурационная амблиопия, классификация, этиология.
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Congenital cataract. Report 1. Modern concepts of etiology and principles of classification. A review of literature

the analysis of literary sources, containing the results of research on the epidemiology and etiopathogenesis of congenital 
cataract, was made. the known classifications of this disease were also studied. the article describes the modern knowledge on the 
causal factors and pathogenic mechanisms, leading to irreversible pathological changes in the lens of the children. the evolution and 
effectiveness of clinical classifications was considered.
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Е. И. Сидоренко, Е. А. Кудрявцевой, И. В. Лобановой 
и соавт. [15] установлено, что из сопутствующих изме‑
нений глаза микрофтальм встречается в  24,7 % слу‑
чаев, персистирующая артерия стекловидного тела  — 
в 22,0 %, микрокорнеа — в 10,0 %, нистагм — в 8,2 %.

Представленные результаты исследований под‑
тверждаются работами Л. Б.  Кононова, Т. Б.  Кругло‑
вой и  Н. С.  Егиян [10], которые, кроме вышеуказан‑
ных нарушений, в  значительном числе случаев вы‑
явили косоглазие (у 30,2‑83,3 % пациентов), а также по‑
ражения сетчатки и  зрительного нерва в  виде частич‑
ной или  полной атрофии зрительного нерва, гипопла‑
зии и  изменения формы диска зрительного нерва, ми‑
елиновых волокон, гипоплазии макулы, центральных 
и  периферических дистрофий сетчатки (у  55,0 % паци‑
ентов), у некоторых детей отмечены заболевания рого‑
вицы (склеророговица, эктазии и дермоидная киста).

Среди других изменений при  односторонних вро‑
жденных катарактах, сочетающихся с микрофтальмом 
и синдромом первичного персистирующего стекловид‑
ного тела (ППГСТ), Т. В. Судовской [17] у 8,6 % пациен‑
тов обнаружен гониодисгенез в  виде остатков гребен‑
чатой связки и  гиалоидных мембран, при  этом у  2,1 % 
детей отмечено нарушение гидродинамики глаза.

Известны и  более редкие случаи сопутствую‑
щих врожденных аномалий развития органа зрения. 
Е. И.  Сидоренко, Е. А.  Кудрявцевой, И. В.  Лобановым 
[15] описан случай врожденной катаракты, сочетаю‑
щейся с  преретинальными помутнениями и  колобо‑
мой сосудистой оболочки. Т. Б.  Кругловой, Л. Б.  Коно‑
новым, Н. С.  Егиян [12] у  недоношенного ребенка, на‑
ряду с катарактой, выявлена двусторонняя миопия вы‑
сокой степени, осложненная периферической витрео‑
хориоретинальной дистрофией.

Важно отметить, что  врожденные помутнения 
хрусталика нередко сочетаются с  изменением формы 
и  размеров самого хрусталика (микро‑ и  сферофакия, 
колобомы хрусталика, передний и задний лентиконус), 
а также с нарушением его связочного аппарата, что ве‑
дет к развитию различного рода дистопий, ассоцииро‑
ванных или не ассоциированных с общими синдрома‑
ми [18, 24].

Помутнения хрусталика при  врожденной ката‑
ракте носят самый разнообразный характер  — от  ти‑
пичных ядерных и  полных помутнений до  причудли‑
вых, нередко эксклюзивных форм проявления забо‑
левания  — пятнистых, веретенообразных и  других. 
По  данным Н. Ф.  Бобровой наиболее часто встречают‑
ся задняя полярная катаракта  — в  22,1 % случаев, зад‑
няя капсулярная  — в  18,3 %, передняя капсулярная  — 
в  17,4 %, слоистая  — в  15,2 %, центральная ядерная  — 
в  13,4 % и  передняя полярная  — в  11,4 %, реже наблю‑
даются тотальные помутнения хрусталика  — в  1,4 % 
и пятнистая катаракта — в 0,8 % [4].

Л. А.  Катаргина, Т. Б.  Круглова, Л. Б.  Кононов [6] 

в  подавляющем большинстве случаев (у  67,9 % паци‑
ентов) выявляли атипичную форму врожденной ка‑
таракты с  неравномерным помутнением хрусталико‑
вых масс или  наличием кальцификатов, у  24,2 % па‑
циентов  — полную катаракту, у  6,2 %  — зонулярную 
и  у  1,6 %  — полурассосавшуюся (по  классификации 
А. В. Хватовой, 1982). При этом в 22,6 % случаев авторы 
отметили сопутствующие врожденные фиброзные по‑
мутнения задней капсулы хрусталика различного ди‑
аметра, формы, интенсивности, плотности, локализа‑
ции и  распространенности, часто сочетающиеся с  на‑
личием «кальцификатов» и  синдромом первичного 
персистирующего гиперпластического стекловидного 
тела. Помутнения задней капсулы имели вид или  рав‑
номерного диска диаметром 2,5‑5,5 мм, или  были не‑
правильной формы в виде «звезды», «щупальцев», «ме‑
дузы», а  также в  форме «пирамиды», «шапочки» диа‑
метром 2,0‑3,0 мм с толщиной 1,0‑1,5 мм. В ряде случа‑
ев наблюдалось истончение задней капсулы хрустали‑
ка, сочетающееся у 10,9 % детей с задним лентиконусом.

Этиологическая природа патологии хрусталика 
и  сопутствующих изменений органа зрения отличает‑
ся широким набором причинно‑следственных факто‑
ров. Установлено, что  повреждения главной оптиче‑
ской линзы глаза могут быть как наследственными, так 
и возникать в результате влияния на плод неблагопри‑
ятных условий внешней и внутренней среды.

Наследственная форма заболевания может пере‑
даваться по  аутосомно‑доминантному, аутосомно‑ре‑
цессивному или Х‑сцепленному типам [27]. В этих слу‑
чаях патология хрусталика, как  правило, сочетает‑
ся с  другими аномалиями развития (синдром Марфа‑
на, Марчезани, Дауна, Вернера, Ротмунда, Халлермана‑
Стрейфа, Альпорта, Конради‑Хунермана, Смита‑Лем‑
ли‑Опитца, Пена‑Шокейра, Ноя‑Лаксовой, Уокера‑Вар‑
бург) [7, 9].

В  настоящее время в  результате проведенных ге‑
нетических исследований обнаружено более 20 генов, 
мутации которых приводят к  развитию разных форм 
врождённой катаракты. Среди них выделены две ос‑
новные группы: гены коннексинов и  гены кристал‑
линов. Вовлеченные в  процесс гены программируют 
сборку субъединиц коннексинов, образующих щеле‑
вые контакты между волокнами хрусталика или  син‑
тез кристаллинов, упакованных в волокнах [23, 26, 29]. 
Известно, что  в  белковом составе хрусталика на  долю 
кристаллинов приходится около 95 %, оставшие‑
ся 5‑10 % составляют другие протеины некристалли‑
ческой природы: компоненты цитоскелета и  мембра‑
ны хрусталика, аквапорины, коннексины, N‑катарины. 
Дефекты в функционировании любого из этих компо‑
нентов могут привести к развитию катаракты.

Генетические повреждения способны вызывать 
также и  наследственные ферментативные нарушения, 
которые благоприятствуют развитию патологических 
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процессов (галактоземия, дефицит галактокиназы, 
глюкозо‑6‑фосфатдегидрогеназы, гомоцистинурия).

Как  отмечает Н. Ф.  Боброва [5] 1 / 3 всех врожден‑
ных катаракт является наследственной, 1 / 3 — идиопа‑
тической или  спорадической, а  1 / 3  — ассоциируется 
с различными синдромами и симптомами.

При  проведении клинико‑иммунологических ис‑
следований получены данные, свидетельствующие 
о  существенной роли в  патогенезе врожденных ката‑
ракт аутоиммунных реакций к  специфическим анти‑
генам хрусталика [16, 19]. Авторы выявили накопле‑
ние противохрусталиковых антител в сыворотке крови 
и слезной жидкости у детей с врожденными катаракта‑
ми и у их матерей, при этом установлены значительные 
различия в активности местных и системных реакций 
у  детей с  разными клиническими формами врожден‑
ных катаракт. Кроме того, у  большинства исследован‑
ных пациентов (79 %) обнаружены повышенные титры 
антител в  сыворотке и  слезной жидкости к  ретиналь‑
ному S‑антигену, что  определяет иммунологическую 
заинтересованность сетчатки в  патологическом про‑
цессе. Однако многие особенности иммунологических 
процессов, происходящих в организме матери и плода, 
как  подчеркивают авторы, требуют дальнейшего из‑
учения.

Среди приобретенных факторов наиболее частой 
причиной внутриутробного поражения хрусталика 
являются TORCH инфекции у  плода (Т  — токсоплаз‑
моз (toxoplasmosis), О — другие инфекции (others), R — 
краснуха (rubella), С  — цитомегаловирусная инфек‑
ция (cytomegalovirus), H — герпес (herpes simplex virus), 
при этом чаще всего поражение глаз вызывает красну‑
ха. Е. И.  Ковалевским [8] установлено, что, кроме ци‑
томегаловирусной и  токсоплазмозной инфекции, при‑
чинами врожденной катаракты могут быть прием ле‑
карств матерью в  период беременности (талидомид, 
стероиды и  др.), алкоголя, противозачаточных и  неко‑
торых абортивных средств, а  также сердечно‑сосуди‑
стые заболевания матери, приводящие к  кислородно‑
му голоданию и  возникновению катаракты у  ребенка, 
гиповитаминозы А и Е, недостаток фолиевой кислоты, 
осложненное течение беременности (токсикозы).

В. В.  Нероев, А. В.  Хватова, Т. В.  Судовская [13] вы‑
явили, что односторонние катаракты в 78 % случаев яв‑
ляются следствием воздействия на  плод не  только вы‑
шеперечисленных тератогенных факторов, но  могут 
быть обусловлены влиянием радиации или развитием 
резус‑конфликта. Наследственную природу заболева‑
ния авторы не установили ни в одном случае.

При  наличии высокого полиморфизма врожден‑
ных изменений хрусталика предпринимались неодно‑
кратные попытки их систематизировать и разработать 
единые классификационные критерии, позволяющие 
повысить эффективность диагностики и  лечения дан‑
ного заболевания. Однако существующие классифи‑

кации отличаются широким разнообразием в  подхо‑
дах к решению этой проблемы и в большинстве своем 
структурируются по отдельно взятым признакам.

Авторами первых классификаций врожденной ка‑
таракты были С. А.  Бархаш (1961), Е. И.  Ковалевский 
(1964, 1974), Э. С.  Аветисов (1975, 1987), А. В.  Хватова 
(1971, 1982), A. Vogt (1931).

Из  всех перечисленных классификаций наиболее 
полной и  значимой в  клинической практике является 
классификация А. В. Хватовой (1982), в основу которой 
легли морфо‑функциональные изменения органа зре‑
ния при врожденной катаракте. Автором были выделе‑
ны основные клинические формы катаракты в зависи‑
мости от локализации помутнений, отмечены сопутст‑
вующие изменения органа зрения и соматического со‑
стояния ребенка, что  позволило более дифференциро‑
ванно подходить к видам и срокам хирургического ле‑
чения. Кроме того, врожденные катаракты были разде‑
лены на одно‑ и двусторонние, что имеет важное про‑
гностическое значение. Многие принципы рассматри‑
ваемой классификации до  сих пор не  утратили своей 
актуальности.

Дальнейшие исследования показали необходи‑
мость более глубокого изучения вопросов система‑
тизации помутнений хрусталика. Ф. В.  Юнусовой [25] 
и  А. В.  Хватовой [22] выделены три степени помутне‑
ния хрусталика.

При  I степени помутнения хрусталика не  выраже‑
ны, позволяют детально осмотреть глазное дно. Остро‑
та зрения  — 0,15±0,05 (от  0,1 до  0,4 и  выше), биноку‑
лярное зрение имеет почти половина пациентов (46,6 % 
случаев). При  II степени имеется выраженное помут‑
нение хрусталика, рефлекс с  глазного дна слабый, оф‑
тальмоскопия затруднена. Острота зрения 0,05±0,09, 
бинокулярное зрение отсутствует. При  III степени по‑
мутнение хрусталика носит тотальный характер, реф‑
лекс с  глазного дна отсутствует, ретиноскопия невоз‑
можна. Острота зрения  — менее 0,05, бинокулярное 
зрение отсутствует. Авторы отмечают высокую вероят‑
ность развития тяжелой обскурационной амблиопии 
при II и особенно III степени помутнения хрусталика, 
что позволяет по‑новому взглянуть на вопросы после‑
операционной реабилитации таких пациентов.

Несомненный интерес представляют исследования 
Т. В. Судовской, А. В. Хватовой, В. В. Нероева [13], кото‑
рые впервые на  основе изучения клинико‑анатомиче‑
ских и  функциональных особенностей органа зрения 
разработали клиническую классификацию односто‑
ронней врожденной катаракты (ОВК). Эффективность 
данной классификации состоит в  том, что  в  ней отра‑
жены взаимосвязь структурных изменений хрустали‑
ка с учетом локализации и характера помутнений, сте‑
пени снижения остроты зрения, а  также сопутству‑
ющей патологии глазного яблока и  состояния парно‑
го глаза. С  целью обоснования сроков и  методов опе‑
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ративного лечения авторами выделено 3 вида катаракт: 
ОВК без микрофтальма (46,5 %), ОВК с микрофтальмом 
(29,1 %), ОВК с  синдромом первичного гиперпластиче‑
ского персистирующего стекловидного тела (ПГПСТ) 
(24,4 %).

С  учетом выбора хирургической тактики большое 
практическое значение имеет классификация Н. Ф. Бо‑
бровой [5], основанная на  клинико‑хирургических 
особенностях врожденной катаракты и  ориентирован‑
ная на определение сроков хирургического вмешатель‑
ства в  зависимости от  вида катаракты и  прогноза ко‑
нечного визуального результата.

В данной классификации все катаракты разделены 
на  три типа: слоистые, тотальные и  атипичные. Слои‑
стые  — преимущественно бинокулярные, с  сохране‑
нием анатомического строения хрусталика (формы 
и  объема), с  неравномерным нарушением прозрачно‑
сти (зонулярная, ядерная, звездчатая, катаракта швов, 
кортикальная порошкообразная, частичная). Тоталь‑
ные  — в  основном бинокулярные  — с  сохранением 
формы и  объема хрусталика и  диффузным помутне‑
нием, при этом возможна патология передней капсулы 

(полные, молочные). Атипичные  — чаще монокуляр‑
ные, с нарушением объема и формы хрусталика и пол‑
ным или  неравномерным помутнением в  сочетании 
с  патологией обеих капсул (полурассосавшиеся, плен‑
чатые, задне‑ и  переднекапсулярные, задний и  перед‑
ний лентиконус).

Кроме типа катаракты, согласно классификации, 
оценивают состояние задней капсулы, наличие сопут‑
ствующей глазной и  системной патологии. В  каждом 
конкретном случае определяются сроки, вид и  объем 
оперативного вмешательства с  учетом оптимального 
визуального прогноза.

Большое число различных классификаций вро‑
жденной катаракты и  активные дискуссии свидетель‑
ствуют о  разностороннем исследовании данной про‑
блемы и ее важной социальной значимости.

Таким образом, проведенный анализ литерату‑
ры показал, что  врожденная катаракта является поли‑
этиологическим заболеванием с различными формами 
проявления патологического процесса, который требу‑
ет дальнейшей систематизации и  более глубокого изу‑
чения.
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Одномоментное хирургическое лечение открытоугольной 
глаукомы и осложненной катаракты с использованием 

модифицированной техники имплантации металлического 
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Резюме

Цель. Изучение эффективности нового метода комбинированного хирургического лечения открытоугольной глаукомы 
и осложненной катаракты, сочетающего в себе факоэмульсификацию катаракты и имплантацию металлического мини-шун-
та по модифицированной методике.

Методы. В работу включены данные по 100 пациентам (120 глазам) с открытоугольной глаукомой и осложненной ката-
рактой в возрасте от 52 до 89 лет. Больные были разделены на 3 группы. В первой группе производили факоэмульсификацию 
катаракты с непроникающей глубокой склерэктомией (НГСЭ) и имплантацией коллагенового дренажа по методике Малюги-
на Б. Э., во второй — факоэмульсификацию катаракты с имплантацией металлического мини-шунта по стандартной мето-
дике, в третьей — факоэмульсификацию катаракты с имплантацией металлического мини-шунта по усовершенствованной 
методике.

Результаты. После факоэмульсикации катаракты с НГСЭ уровень ВГД снизился на 38 % через месяц и через год после 
операции — на 21 %, острота зрения повысилась в 3,8 раза через год после операции. После факоэмульсикации катаракты 
с имплантацией металлического мини-шунта по стандартной методике уровень ВГД снизился на 41 % через месяц и на 39 % 
через год после операции, острота зрения повысилась в 4,3 раза через год после операции. После факоэмульсикации ката-
ракты с имплантацией металлического мини-шунта по усовершенствованной методике уровень ВГД снизился на 43 % через 
месяц после операции и оставался стабильным в течение года после операции, а острота зрения при этом повысилась почти 
в 5 раз.

Заключение. Факоэмульсификация катаракты с имплантацией ИОЛ в сочетании с имплантацией металлического мини-
шунта по усовершенствованной методике обеспечивает необходимый уровень снижения ВГД и максимально возможный 
функциональный результат в раннем и позднем послеоперационном периодах.

Ключевые слова: глаукома, катаракта, имплантация, шунт

AbstrAct

J. A. Gusev, I. L. Bessonov, V. N. trubilin

Single-step primary open-angle glaucoma and complicated cataract surgery using modified technique of stainless steel 
Glaucoma Filtration Device implantation

Purpose: to analyze the efficacy of novel technique of primary open-angle glaucoma (POAG) and complicated cataract surgery 
that combines phacoemulsification and modified stainless steel Glaucoma Filtration Device implantation.

Methods: 100 patients (120 eyes) with POAG and complicated cataract aged 52-89 years were included in the study. All patients 
were divided into 3 groups. In group I, phacoemulsification with non-penetrating deep sclerectomy (NPDS) and collagen drainage 
device implantation by Malygin B. A. was performed. In group II, phacoemulsification with Glaucoma Filtration Device implantation us-
ing standard technique was performed. In group III, phacoemulsification with Glaucoma Filtration Device implantation using improved 



22
ОфтальмОлОгия, 2013

тОм 10, нОмер 4

J. A. Gusev e t a l.

S ing le - s tep pr imar y open -ang le g laucoma…

Лечение пациентов с  открытоугольной глауко‑
мой и  осложненной катарактой, ассоциация которых 
наблюдается в  17‑80 % случаев [6‑8], представляет со‑
бой непростую задачу, вызывая многочисленные спо‑
ры и  дискуссии среди специалистов. В  поисках опти‑
мального подхода предложены различные варианты 
сочетания катарактального и  антиглаукомного компо‑
нентов оперативного вмешательства: (1) антиглауком‑
ная операция с  последующей экстракцией катаракты; 
(2) экстракция катаракты при сохранении повышенно‑
го внутриглазного давления и  последующая антигла‑
укомная операция; (3) одномоментное хирургическое 
лечение катаракты и глаукомы.

В  настоящее время ряд специалистов склоняют‑
ся к  проведению сочетанной операции, позволяющей 
избавиться сразу от  двух проблем. При  этом пациент 
не  подвергается дополнительному риску из‑за  необхо‑
димости повторной анестезии на  фоне возможных со‑
путствующих соматических заболеваний. Возмож‑
ность стабильно контролировать уровень внутриглаз‑
ного давления (ВГД) обеспечивает более быстрое вос‑
становление зрения и  послеоперационную реабилита‑
цию. Сокращается вероятность послеоперационного 
подъема внутриглазного давления, что  особенно опас‑
но при  развитой глаукомной оптической невропатии 
[11, 13].

Несмотря на  наличие большого набора комбини‑
рованных операций при  сочетании глаукомы и  ката‑
ракты, существует необходимость дальнейшей разра‑
ботки эффективных и оптимальных способов одномо‑
ментного хирургического лечения [4, 9]. Накопленный 
опыт комбинированных вмешательств нельзя считать 
достаточным. Отсутствует единое мнение по  вопросу 
оптимальной тактики хирургического лечения откры‑
тоугольной глаукомы в сочетании с катарактой, позво‑
ляющей добиться не  только повышения зрительных 
функций, но и необходимого снижения ВГД.

Целью настоящей работы явилось изучение эффек‑
тивности нового метода комбинированного хирурги‑
ческого лечения открытоугольной глаукомы и  ослож‑
ненной катаракты, сочетающего в  себе факоэмульси‑
фикацию катаракты и  имплантацию металлического 
мини‑шунта по модифицированной методике.

Пациенты и методы
В  работу включены данные по  100 пациентам (120 

глаз) с  открытоугольной глаукомой и  осложненной ка‑
тарактой в  возрасте от  52 до  89  лет (средний возраст 
76,3±6,0  лет), наблюдавшихся на  базе кафедры офталь‑
мологии ФГБОУ ДПО «Институт повышения квали‑
фикации Федерального медико‑биологического агент‑
ства» (Центральное отделение микрохирургии гла‑
за ФГБУЗ Клиническая больница № 86 ФМБА России) 
и в Центре микрохирургии «Окулюс» г. Липецка в пери‑
од с 2010 г. по 2013 г. Больные были разделены на 3 груп‑
пы. В  первой группе производили факоэмульсифика‑
цию катаракты с  непроникающей глубокой склерэкто‑
мией (НГСЭ) и  имплантацией коллагенового дренажа 
по  методике, предложенной Малюгиным  Б. Э., во  вто‑
рой — факоэмульсификацию катаракты с имплантаци‑
ей металлического мини‑шунта по стандартной методи‑
ке, в  третьей  — факоэмульсификацию катаракты с  им‑
плантацией металлического мини‑шунта по усовершен‑
ствованной методике: для  повышения эффективности 
операции после имплантации мини‑шунта в  склераль‑
ное ложе укладывали дополнительно коллагеновый дре‑
наж, а  также выполняли профилактическую заднюю 
трепанацию склеры (маленький треугольный сквозной 
склеральный лоскут размерами порядка 1×1×1 мм вы‑
краивали и удаляли в 4‑5 мм от лимба в стороне от зоны 
основной операции в  нижне‑наружном квадран‑
те или  на  дне интрасклерального кармана). Обследова‑
ние включало измерение остроты зрения вдаль с  мак‑
симальной коррекцией, определение рефракции, пери‑
ферического поля зрения, биомикроскопию, офтальмо‑
скопию в  прямом и  обратном виде, оценку ВГД по  Ма‑
клакову, оценку биомеханических свойств глаза и  уль‑
тразвуковую биомикроскопию. Кроме того, учитывали 
количество используемых гипотензивных препаратов.

результаты
Эффективность операции оценивали по  гипотен‑

зивному эффекту (нормализации гидродинамических 
показателей) и  динамике зрительных функций путем 
сравнения исследуемых параметров в  пред‑ и  после‑
операционном периодах (на  3‑и  сутки, через месяц, 
полгода и  год). При  сравнении исходов различных од‑

technique was performed.
Results: Following phacoemulsification with NPDS, IOP was decreased by 38 % in a month and by 21 % in a year while visual acuity 

improved 3,8 times in a year. Following phacoemulsification with Glaucoma Filtration Device implantation using standard technique, 
IOP was decreased by 41 % in a month and by 39 % in a year while visual acuity improved 4,3 times in a year. Following phacoemulsi-
fication with Glaucoma Filtration Device implantation using modified technique, IOP was decreased by 43 % in a month and remains 
stable in a year while visual acuity improved almost 5 times in a year.

Conclusion: Phacoemulsification with Glaucoma Filtration Device implantation using modified technique provides adequate IOP 
reduction and highest possible functional results in early and late post-op period.

Key words: glaucoma, cataract, implantation, shunt

Офтальмология. — 2013. — Т. 10, №  4. — С. 21–25. Поступила 29.07.13. Принята к печати 25.11.13



23
Ю. А. Гусев и др.

Одномоментное хирургическое лечение открытоугольной…

номоментных хирургических вмешательств (факоэ‑
мульсификация катаракты с  имплантацией ИОЛ в  со‑
четании с  НГСЭ или  имплантацией металлическо‑
го мини‑шунта по  стандартной и  усовершенствован‑
ной методике) обращает на  себя внимание тот факт, 
что наибольшего снижения уровня ВГД (по Маклакову, 
по  Гольдману, роговично‑компенсированного) удает‑
ся добиться на 3‑и сутки послеоперационного периода, 
вне зависимости от разновидности операции (рис. 1).

Максимальное снижение уровня ВГД в  послеопе‑
рационном периоде  — на  43 %  — обеспечивает фако‑
эмульсификация катаракты с  имплантацией металли‑
ческого мини‑шунта по  усовершенствованной методи‑
ке. Эффект факоэмульсификации катаракты с имплан‑
тацией металлического мини‑шунта по  стандартной 
методике также выражен в достаточной степени (хотя 
и в несколько меньшей, по сравнению с имплантацией 
металлического мини‑шунта по усовершенствованной 
методике, а  именно, ВГД снижается на  39 % и  остает‑
ся стабильным в  течение года). Факоэмульсификация 
катаракты с  НГСЭ также позволяет добиться замет‑
ного уменьшения ВГД (на 38 % в течение первого меся‑
ца), однако эта операция эффективна только в первые 
месяцы послеоперационного периода. Уже через 6 ме‑
сяцев и  через год после хирургического вмешательст‑
ва значение ВГД ниже предоперационного показателя 
только на 27 % и 21 %, соответственно.

Величина ВГД находит свое отражение и  в  значени‑
ях других показателей, а  именно, корнеального гистере‑
зиса (КГ) (рис.  2), отражающего биомеханические свой‑
ства фиброзной оболочки глаза. Данный показатель яв‑
ляется условной величиной, характеризующей вязко‑
эластические свойства роговицы, при этом его значение 

постоянно и  генетически детерминировано для  каждо‑
го конкретного индивида. КГ представляет собой разни‑
цу между двумя регистрируемыми анализатором (ORA, 
Reichert, США) значениями давления во  время апплана‑
ции роговицы, возникающими в  результате затухания 
в ней воздушного импульса и отражает способность ро‑
говицы поглощать энергию воздушного импульса. КГ за‑
висит не  только от  вязкоупругих свойств корнеоскле‑
ральной капсулы, но и ее напряжения под действием ВГД 
[1, 2]. Низкое значение КГ является объективным факто‑
ром, отражающим возникновение и  прогрессирование 
глаукомной оптической нейропатии и позволяет прогно‑
зировать тем  самым исход ремоделирования роговицы 
при глаукоме [3, 5, 10, 12]. Снижение КГ идет параллельно 
с развитием патологических структурных изменений ди‑
ска зрительного нерва, что  свидетельствует о  специфич‑
ности и чувствительности этого показателя [1.2].

Чаще всего после комбинированных операций на‑
блюдаются стойкая (в  течение 1‑го месяца) гипото‑
ния и кровоизлияние в переднюю камеру глаза. Фако‑
эмульсификация катаракты с  НГСЭ также сопряжена 
с  отслойкой сосудистой оболочки (как  результат стой‑
кой гипотонии) и  офтальмогипертензией. После фа‑
коэмульсификации катаракты с  имплантацией мини‑
шунта по стандартной методике офтальмогипертензия 
в первые сутки возникает реже, чем после факоэмуль‑
сификации катаракты в  сочетании с  НГСЭ. Однако 
при сравнении данных по всем трем методикам можно 
убедиться, что  минимальное количество осложнений 
влечет за собой факоэмульсификация катаракты с им‑
плантацией мини‑шунта по  усовершенствованной ме‑
тодике (табл. 1).

Динамика величины остроты зрения в послеопера‑
ционном периоде соответствует значениям офтальмо‑
тонуса, с одной стороны, и частоте осложнений, с дру‑
гой стороны. После факоэмульсификации катаракты 
с  НГСЭ максимальная острота зрения достигает 0,68 
(через 1 месяц). В  то  же время факоэмульсификация 
катаракты с  имплантацией мини‑шунта по  стандарт‑
ной и усовершенствованной методике позволяет повы‑
сить остроту зрения в те же сроки до 0,79 и 0,83, соот‑
ветственно (рис.  3). Разницу по  этому параметру мож‑
но объяснить более высокими показателями офталь‑
мотонуса, что в той или иной мере обусловливает про‑
грессирование глаукомной оптической нейропатии 
и, как  следствие, ухудшение остроты зрения, а  также 
большей частотой осложнений, которые также не поз‑
воляют добиться максимально возможной остроты 
зрения.

обСуждение
Особенно следует подчеркнуть роль имплантации 

дополнительного коллагенового дренажа и  задней тре‑
панации склеры, как обязательного условия высокой эф‑
фективности оперативного вмешательства. При  сравни‑

Таблица 1. Осложнения после комбинированных одномоментных 
операций

Осложнения

Количество случаев

ФЭК + 
НГСЭ

ФЭК + мини-
шунт стан-

дартн.

ФЭК + 
мини-

шунт усо-
вершенст-
вованная

Кровоизлияние в переднюю 
камеру глаза*

4 3 1

Офтальмогипертензия** 
(на 3-и сутки) 

3 1 0

Стойкая гипотония (в течение 
1-ого месяца) 

2 2 1

Отслойка сосудистой оболочки 
(на 3-и сутки) 

2 1 0

Иридоциклит (в течение 1-ого 
месяца) 

1 0 0

Итого: 12 7 2

Примечание. *Взвесь форменных элементов крови во влаге передней ка-
меры или гифема; **уровень ВГД по Маклакову более 25 мм рт. ст.
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тельном анализе указанных параметров глаза, в  зависи‑
мости от  хирургической методики, выявляется четкая 
тенденция к  более выраженному снижению различных 
показателей офтальмотонуса (ВГД по Маклакову и Голь‑
дману, роговично‑компенсированного ВГД, корнеально‑
го гистерезиса) и  более заметной прибавке остроты зре‑
ния. Усовершенствованная методика обусловливает на‑
личие меньшего количества осложнений, что  положи‑
тельно сказывается на  динамике всех величин, характе‑
ризующих офтальмотонус и остроту зрения.

Таким образом, положительными моментами усо‑
вершенствованной техники одномоментного хирурги‑
ческого вмешательства являются не  только доступ че‑
рез стандартные микроразрезы для факоэмульсифика‑
ции катаракты вместе со  значительным и  стойким ги‑
потензивным эффектом, но и низкая частота осложне‑
ний. Благодаря этому, сроки пребывания в  стациона‑
ре после одномоментной операции, сочетающей в себе 
факоэмульсификацию катаракты с  имплантацией ме‑
таллического мини‑шунта, коллагенового дренажа 
и задней трепанацией склеры, не отличаются от сроков 
пребывания в  стационаре при  выполнении изолиро‑
ванной факоэмульсификации катаракты. Все это сви‑
детельствует о  достоверной эффективности и  патоге‑
нетической ориентированности предложенного ком‑
бинированного хирургического вмешательства, а  так‑
же позволяет реализовать ключевую задачу  — обеспе‑
чить стойкий функциональный результат и  гипотен‑
зивный эффект, который в  наибольшей степени опре‑
деляет сохранность зрительных функций в  отдален‑
ном послеоперационном периоде.

ВыВоды
Описанная современная техника одномоментно‑

го хирургического вмешательства по  поводу открыто‑
угольной глаукомы и  осложненной катаракты, сочета‑
ющая в  себе два компонента  — катарактальный (фа‑
коэмульсификация катаракты с  имплантацией ИОЛ) 
и  антиглаукомный (имплантация металлического ми‑
ни‑шунта и  дополнительного коллагенового дренажа 
с  задней трепанацией склеры), обеспечивает необхо‑
димый уровень снижения ВГД и максимально возмож‑
ный функциональный результат в  раннем и  позднем 
послеоперационном периодах.

Предложенная методика комбинированного хи‑
рургического вмешательства по  поводу открытоуголь‑
ной глаукомы и осложненной катаракты позволяет по‑
высить остроту зрения почти в  5 раз и  добиться пол‑
ноценной длительной стабильной компенсации ВГД 
как в раннем, так и в отдаленном послеоперационном 
периоде (значение ВГД после хирургического вмеша‑
тельства ниже на 43 % по сравнению с предоперацион‑
ным уровнем).

Сравнительное изучение эффективности и  без‑
опасности предложенной техники комбинированно‑

го одномоментного хирургического вмешательства 
по поводу открытоугольной глаукомы и осложненной 
катаракты показало, что  она позволяет добиться бо‑
лее выраженного снижения офтальмотонуса (на  13 % 
через 3 суток после операции и  на  29 % через год по‑
сле операции) и  большей прибавки остроты зрения 
(в 1,3 раза), относительно факоэмульсификации ката‑
ракты с  имплантацией ИОЛ и  НГСЭ при  достоверно 
меньшей (в 6 раз, или на 83 %) частоте встречаемости 
осложнений.

Рисунок 1. Уровень внутриглазного давления в различные сроки 
после операции в зависимости от хирургической методики.

Рисунок 2. Показатели корнеального гистерезиса в  различные 
сроки после операции в зависимости от хирургической методики.

Рисунок 3. Острота зрения в  различные сроки после операции 
в зависимости от хирургической методики.
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Хориоидея при первичной закрытоугольной глаукоме: 
результаты исследования методом оптической когерентной 

томографии

1 Центр офтальмологии ФМБА России, Клиническая больница № 86, Москва, Россия 
2 ФГБУ НИИ глазных болезней РАМН, Москва, Россия

Развитие закрытоугольной глаукомы (ЗУГ) тради‑
ционно ассоциируется с анатомическими генетически 
обусловленными особенностями глазного яблока: ко‑
роткой передне‑задней осью, мелкой передней каме‑

рой и  большим объемом хрусталика. Указанные осо‑
бенности приводят к формированию зрачкового блока 
и к значительному подъему ВГД [5, 9]. Вместе с тем су‑
ществует гипотеза, выдвинутая H.  Quigley, касающа‑

Н. И. Курышева1 М. А. Бояринцева1 А. В. Фомин2

Резюме

Цель. Сравнение толщины хориоидеи у больных первичной открытоугольной глаукомой и закрытоугольной глаукомой.
Методы. Толщина хориоидеи (ТХ) исследована у 30 (30 глаз) пациентов с первичной открытоугольной глаукомой (ПОуГ), 

30 (30 глаз) c закрытоугольной глаукомой (ЗуГ) и 30 лиц контрольной группы с помощью оптического когерентного томо-
графа ОКТ RtVue 100 в фовеолярной (ТХф) и перипапиллярной (ТХп) зонах. Больные глаукомой сопоставимы по стадии 
заболевания: MD составил –1,46±1,73 dB при ПОуГ и –1,89±2,34 dB при ЗуГ (p = 0,44), возрасту: 70,0±6,64 лет при ПОуГ и 68,0 
±4,68 лет при ЗуГ (p = 0,29).

Результаты. Выявлено достоверное увеличение ТХ при ЗуГ по сравнению с ПОуГ: ТХф составила 372,81±126,83 мкм 
и 251,25±79,56 мкм (p = 0,002), соответственно, при ЗуГ и ПОуГ, а ТХп 204,56±115,9 мкм и 129,0±61,48 мкм (p = 0,03), соответ-
ственно.

Заключение. Толщина хориоидеи может являться еще одним анатомическим фактором в формировании закрытого уПК, 
а увеличение ее размеров способно играть роль в развитии ЗуГ.

Ключевые слова: первичная закрытоугольная глаукома, хориоидея, оптическая когерентная томография

AbstrAct

N. I. Kurysheva, M. A. Boyarinceva, A. V. Fomin

Choroidal thickness in primary angle-closure glaucoma: the results of Measurement by Means of Optical Coherence to-
mography

Purpose: to compare сhoroidal thickness (Ct) in primary angle-closure glaucoma (PACG) and primary open angle glaucoma 
(POAG).

Methods: сhoroidal thickness was evaluated in 30 patients (30 eyes) with PACG, 30 patients (30 eyes) with POAG and 30 control 
subjects by means of optical coherence tomography (RtVue-100 OCt, Optovue, Inc., Fremont, CA) in fovea (Ctf) and in peripapillary 
region (Ctp). Patients in both groups were well matched for glaucoma stage (MD 1,46±1,73 dB in POAG and –1,89±2,34 dB in PACG, 
p = 0,44) and age: 70,0±6,64 in POAG and 68,0 ±4,68 in PACG (p = 0,29).

Results revealed a statistically significant increase of Ct in PACG patients in comparison to POAG: 372,81±126,83 μm and 
251,25±79,56 μm (p = 0,002), respectively for Ctf, and 204,56±115,9 μm and 129,0±61,48 μm (p = 0,03), respectively for Ctp.

Conclusion: Increased Ct might be another anatomic characteristic of AC eyes. these findings may support the hypotheses that 
choroidal expansion is a contributing factor to the development of AC disease.

Key words: primary angle-closure glaucoma, choroid, optical coherence tomography
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яся того, что  важную роль в  формировании закрыто‑
го угла передней камеры (УПК) играет хориоидея. Со‑
гласно этой гипотезе, хориоидея способна к  измене‑
нию своего объема, тем самым смещая кпереди стекло‑
видное тело, хрусталик и  радужку [7]. Однако надеж‑
ных доказательств в  пользу этой гипотезы до  сих пор 
не  было получено, что  обусловлено трудностями при‑
жизненного исследования сосудистой оболочки гла‑
за. С  появлением спектральных оптических когерент‑
ных томографов решение этой проблемы стало более 
доступным.

Цель работы — получение сравнительных данных 
о толщине хориоидеи у больных c первичной закрыто‑
угольной глаукомой и  с  первичной открытоугольной 
глаукомой.

материал и методы
Под  нашим наблюдением находились 30 пациен‑

тов (30 глаз) с первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ) и 30 — (30 глаз) c закрытоугольной глаукомой 
(ЗУГ). Подразделение больных на  указанные группы 
осуществляли согласно классификации, предложенной 
Foster P. в 2002 г. [4].

Для  исследования отобраны пациенты с  одина‑
ковой стадией глаукомного процесса, что  оценивали 
по  данным стандартной автоматизированной периме‑
трии (САП). Больные обеих групп также сопоставимы 
по возрасту и полу.

В контрольную группу вошли 30 соматически здо‑
ровых лиц того же возраста (12 мужчин и 18 женщин), 
не  страдающих офтальмопатологией. Клиническая ха‑
рактеристика больных глаукомой и  лиц из  группы 
контроля приведена в таблице 1.

Критериями исключения для  больных глаукомой 
были перенесенные лазерные или хирургические глаз‑
ные манипуляции.

Обследование пациентов и  лиц контрольной груп‑
пы включало визометрию, тонометрию, пахиметрию, 
гониоскопию, оптическую когерентную томографию 
для переднего отрезка глаза (Visante, Carl Zeiss Meditec, 
Dublin, CA) и  САП с  применением периметра Hum‑
phrey (Carl Zeiss Meditec) по программе порогового те‑
ста 30‑2 в соответствии с алгоритмом SITA‑Standard.

Методика измерения толщины хориоидеи (ТХ)
Исследование проводили с  использованием оп‑

тического когерентного томографа RTVue 100 в  ре‑
жиме трекинга (специальная система слежения 
и компенсации микродвижений глаза пациента). ТХ 
определяли как  расстояние между гиперрефлектив‑
ной линией сигнала от  пигментного эпителия (ПЭ) 
до  непрерывной гипорефлективной линии на  гра‑
нице склера / хориоидея. Последняя соответство‑
вала внутренней границе склеры или  Lamina fusca. 
При  отсутствии на  скане линии Lamina fusca внеш‑
нюю границу супрахориоидального пространст‑
ва определяли по границе между гипорефлективной 
хориоидеей (внешняя граница сосудов) и  гиперреф‑

Рисунок 1. Пример данных ОКТ больного с развитой ПОУГ.

Таблица 1. Клиническая характеристика обследованных больных 
глаукомой

Клинические 
показатели

ЗУГ ПОУГ
Группа 

контроля

Пол
женщины 20
Мужчины 10

женщины 16
Мужчины 14

женщины 18
Мужчины 12

Возраст
68 ±4,68 70±6,64

64,27 (60-75) 
Р = 0,288

Толщина 
роговицы 
в центральной 
части (мкм) 

545,66 ±35,74 546,81±22,65
538

(529-657)Р = 0,901

ВГД (мм рт. ст.) 
17,86±4,27 17,16±2,74 19

(16-22)P = 0,756

RNFL (мкм)
95,51±15,45* 95,58±10,48* 101

(98,3-110,2)P = 0,744

GCC avg. (мкм) 
86,95±9,09** 86,11±6,82* 92,3

(87,34-95,32) P = 0,929

FLV (%) 
2,09±2,98** 2,01±1,85** 0,49

(0,21-1,067) P = 0,977

GLV (%)
10,40±7,64** 10,86±6,13** 4,56

(3,81-8,12) P = 0,979

MD (dB)
–1,89±2,34* –1,46±1,73* –0,36

(–1,84-0,23)P = 0,444

PSD (dB)
1,64±0,5 1,89±1,02 1,53

(1,09-2,03)P = 0,431

ПЗО
22,6±1,13 23,46±1,38 23,67

(22,32-26,66) P = 0,089

Примечание: RNFL — слой нервных волокон сетчатки, GCCavg — средняя 
толщина ганглиозного комплекса сетчатки, FLV, GLV — показатели, характе-
ризующие объем фокальных и глобальных потерь ганглиозных клеток сетчат-
ки. ПЗО — передне-задняя ось глаза. * — достоверность отличия показателей 
по сравнению с контролем p<0,05; ** p<0,01
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лективной склерой. Расстояние измеряли по  верти‑
кали от ПЭ до указанных структур.

Сканирование хориоидеи осуществляли в  го‑
ризонтальном и  вертикальном направлении. Ска‑
ны центрировали относительно фовеа, причем стан‑
дартизировали направление горизонтального ска‑
на: в  сторону центра фовеа  — центр диска зритель‑
ного нерва. Длину сканов выбирали равной не менее 
9 мм. Цвет изображения устанавливали в  черно‑бе‑
лой гамме для  обеспечения лучшего контраста. Ко‑
личество усредняемых сканов определяли индивиду‑
ально для  каждого пациента, исходя из  необходимо‑
сти получения достаточного для  измерения качест ва 
изображения, но не мене 40 сканов (в среднем 50‑60). 
Применяли сканирование в Chorioretinal режиме для 
обеспечения максимального усиления сигнала в  зоне 
под ПЭ. Для измерения отбирали сканы с уровнем ка‑
чества (SSI) не мене 60.

Для  вертикального скана выполняли измерение 
в семи точках: центральной точке и по три точки в на‑
правлении superior и  inferior с  интервалом 1000 ми‑
крон (т. е. в зоне до 3 мм от фовеа в обоих направлени‑
ях). Для  горизонтального скана измерения также про‑
водили в  семи точках: центр и  по  три точки с  интер‑
валом 1000 микрон назально и темпорально. Значение 
параметра ТХ в центре фовеа (ТХф) усредняли по двум 
измерениям: для  вертикального и  горизонтального 
сканов. Таким образом, для статистической обработки 
результатов определения ТХ отбирали 13 точек иссле‑
дования в зоне 6х6 мм. Измеряли также ТХн3 в точке, 
отстоящей на 3 мм назально от центра фовеа в направ‑
лении центра диска, т. е. в точке максимально близкой 
к перипапиллярной зоне (ТХп).

Статистическую обработку полученных результа‑
тов проводили с использованием стандартного пакета 
программ статистического анализа «SPSS 11.0 for Win‑
dows» и  обработкой данных методами вариационной 
статистики, включающими вычисление средних значе‑
ний, стандартных отклонений, ошибок средних, коэф‑
фициента корреляции Пирсона. Критический уровень 
статистической значимости принимали равным 0,05.

результаты
Результаты показали достоверное увеличение ТХф 

и  ТХп при  ЗУГ по  сравнению с  ПОУГ и  конт ролем. 
Данные приведены в  табл.  2. Рис. 1 демонстрирует 

Рисунок 2. Пример данных ОКТ больного развитой стадией ЗУГ. 
Заметно, что  ТХ значительно превосходит таковую у  больного 
ПОУГ на рис. 1.

Таблица 2. Толщина хориоидеи у больных ЗУГ и ПОУГ.

ЗУГ ПОУГ Группа контроля

Горизонтальное сечение

ТХ т1
271,06±82,01 234,93±52,83

P = 0,116

ТХ т2
301,5±96,32 239,87±61,54

P = 0,029

ТХ т3
337,43±119,73 253,68±86,28

P = 0,02

ТХ ф
372,81± 126,83 251,25± 79,56 312,9 (142-466)

P = 0,002

ТХ н1
351,31±128,89 228,18±75,63

P = 0,001

ТХ н2
292,43±140,62 162,68±78,53

P = 0,002

ТХ н3 (ТХ п) 
204,56±115,9 129,0±61,48 144,9 (68-264)

P = 0,033

Вертикальное сечение

ТХ с1
256,0±116,05 195,26±68,26

P = 0,059

ТХ с2
307,57±130,58 224,75±78,74

Р = 0,048

ТХ с3
310,64±110,8 226,06±78,62

P = 0,032

ТХ и1
334,35±107,16 254,14±73,93

P = 0,012

ТХ и2
326,07±102,14 248,0±68,18

P = 0,011

ТХ и3
315,28±109,37 243,13±56,48

P = 0,037

ТХф — толщина хориоидеи в фовеолярной области,
ТХ н 1;2;3 — толщина хориоидеи в направлении сечения от фовеа 
назально на расстоянии 1; 2 и 3 мм, соответственно.
ТХ т 1;2;3 — толщина хориоидеи в направлении сечения от фовеа 
темпорально на расстоянии 1; 2 и 3 мм, соответственно.
Тх с 1;2;3 — толщина хориоидеи в направлении сечения от фовеа 
супериор на расстоянии 1; 2 и 3 мм, соответственно.
Тх и 1;2;3 — толщина хориоидеи в направлении сечения от фовеа 
инфериор на расстоянии 1;2 и 3 мм, соответственно.
ТХ н3 = ТХ п — толщина хориоидеи в точке, максимально близкой 
к перипапиллярной зоне.
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пример визуализации хориоидеи у  больного с  ПОУГ, 
рис. 2 — у больного с той же стадией ЗУГ.

обСуждение
ЗУГ встречается в  два раза реже, чем  открыто‑

угольная глаукома. Однако в  некоторых регионах 
Земного шара, например в  Азии, в  частности в  Китае, 
это наиболее распространенная форма глаукомы [2]. 
И  хотя развитие ее до  сих пор ассоциировалось с  ма‑
лыми размерами глазного яблока, до  настоящего вре‑
мени трудно было объяснить, почему только у  одно‑
го из  10 лиц с  небольшим размером передне‑задней 
оси (ПЗО) и  узким углом передней камеры развива‑
ется ЗУГ. Впервые ответ на этот вопрос дал H. Quigley 
10 лет назад, высказав гипотезу об особой роли хорио‑
идеи в развитии ЗУГ [7]. Согласно этой теории, закры‑
тый УПК обусловлен передним положением хрустали‑
ка, что может иметь место даже при нормальной длине 
ПЗО, хотя чаще  — при  короткой ПЗО. Причиной сме‑
щения хрусталика кпереди, по  мнению H.  Quigley, яв‑
ляется увеличение размеров (расширение) хориоидеи. 
Таким образом, речь идет о  динамическом процессе. 
Причины, по которым хориоидея увеличивается в раз‑
мерах, различны и  до  конца не  изучены. Одна из  воз‑
можных причин  — повышение осмотического давле‑
ния в  экстраваскулярных пространствах хориоидеи. 
Оно создается выходом из хориоидальных сосудов бо‑
гатой протеинами жидкости. Для  освобождения меж‑
клеточного пространства эта жидкость должна уйти 
через склеру. Нарушения свойств склеры были отмече‑
ны в глазах с маленькой ПЗО, что и само по себе явля‑
ется предпосылкой к развитию ЗУГ [7].

По  данным H.  Quigley, увеличение объема хорио‑
идеи на 20 % в глазах с предпосылкой к ЗУГ приводит 
к  тому, что  передняя камера становится щелевидной, 
а ВГД при этом повышается до 60 мм рт. ст. При такой 
ситуации возникает высокий градиент давления меж‑
ду стекловидным телом и  задней камерой глаза, с  од‑
ной стороны, и  передней камерой, с  другой. Именно 
это побуждает хрусталик к  дальнейшему смещению 
кпереди и развитию зрачкового блока [8].

Гипотеза изменения размеров хориоидеи как  при‑
чины развития ЗУГ, нашла подтверждение в  ряде ра‑
бот. Так, в  недавних исследованиях Wang  W. [10], 
Zhou  M. [12], было обнаружено, что  при  ЗУГ хориои‑
дея в фовеолярной зоне достоверно толще, чем в норме. 
Примечательно, что  более выраженные размеры хори‑

оидеи имели место у пациентов не только с ЗУГ, но и c 
первично закрытым углом передней камеры (УПК). 
Самые большие размеры хориоидеи зафиксированы 
у больных с острым приступом глаукомы. Из этого ав‑
торы заключили, что  размеры хориоидеи имеют зна‑
чение в  патогенезе ЗУГ в  целом и  в  развитии острого 
приступа.

С  этими данными согласуются результаты, полу‑
ченные другими авторами. Обследование больных ЗУГ 
в динамике до проведения водно‑питьевой пробы и 30 
минут спустя, показало достоверное увеличение ТХ, 
измельчение передней камеры, а также повышение ВГД 
и снижение перфузионного давления [3].

Проведенные нами исследования хориоидеи 
при ПОУГ продемонстрировали достоверное уменьше‑
ние ее толщины у больных в продвинутые стадии глау‑
комы по сравнению с препериметрической стадией [1]. 
Это различие прослеживалось как в фовеолярной зоне, 
так и  в  перипапиллярной. При  этом достоверное раз‑
личие по сравнению с контролем было отмечено толь‑
ко для  больных с  периметрической стадией глауко‑
мы. Эти различия касались, главным образом, хорио‑
идеи в  фовеолярной зоне, в  то  время как  толщина хо‑
риоидеи в  перипапиллярной области не  отличалась 
от контроля ни в препериметрическую, ни в развитую 
стадии глаукомы.

В  настоящем исследовании впервые показано до‑
стоверное увеличение ТХ в  фовеолярной и  перипа‑
пиллярной зонах у больных ЗУГ по сравнению с ПОУГ. 
Эти данные являются новыми, поскольку ранее разме‑
ры хориоидеи при  ЗУГ сравнивали только с  таковы‑
ми у  лиц без  офтальмопатологии. Согласно получен‑
ным нами данным, хориоидея при ЗУГ имеет наиболь‑
шие размеры как  по  отношению к  здоровым лицам, 
так и в  сравнении с больными ПОУГ. В совокупности 
данные литературы и  полученные в  настоящем иссле‑
довании результаты позволяют предположить важ‑
ную роль хориоидеи в  формировании закрытого угла 
передней камеры и  дальнейшего развития ЗУГ. Какие 
именно факторы являются пусковыми в  отношении 
увеличения объема хориоидеи, приводящего к  закры‑
тию УПК, предстоит выяснить в  дальнейшем. Мы по‑
лагаем, что в будущем измерение толщины хориоидеи 
у лиц с подозрением на закрытый УПК, а также у боль‑
ных ЗУГ может оказаться полезным для  определения 
прогноза и выбора тактики лечения.
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Резюме

Цель. Изучение возможности проведения оптической когерентной томографии периферических ретинальных дистро-
фий, витреоретинальных сращений, исследование их морфометрических показателей и состояния прилежащего стекловид-
ного тела.

Методы. Проведено обследование 189 пациентов (239 глаз) с периферическими дистрофиями сетчатки за период с ноя-
бря 2012 г. по октябрь 2013 г., из них мужчин — 77, женщин — 112, возраст составил от 18 до 84 лет.

Для сканирования периферии сетчатки использовали оптический когерентный томограф RtVue-100 (OPtOVUE, США), 
фоторегистрацию проводили с помощью фундус-камеры Nikon NF505-AF (япония). Все пациенты осмотрены с линзой Голь-
дмана.

Результаты. Проведена оптическая когерентная томография периферических дистрофий сетчатки: «решетчатой», «след 
улитки», изолированных разрывов, кистовидной, патологической гиперпигментации, ретиношизиса, «булыжной мостовой».

Определены морфометрические параметры исследованных периферических дистрофий сетчатки: размеры (средняя 
протяженность), толщина сетчатки по краю и в области центральной зоны дефекта, высота витреоретинального интерфейса.

Заключение. Оптическая когерентная томография является перспективным методом визуализации in vivo структуры 
периферических дистрофий сетчатки, витреоретинальных сращений и тракций, обеспечивающая возможность протоколи-
рования, проведения мониторинга в динамике, что позволит более адекватно устанавливать показания к лазерному или хи-
рургическому лечению и оценивать эффективность проводимой терапии.

Ключевые слова: сетчатка, стекловидное тело, периферические дистрофии сетчатки, оптическая когерентная томография
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Optical coherent tomography in diagnoses of peripheral retinal degenarations

Purpose: Studying the capabilities of optical coherence tomography (RtVue-100, OPtOVUE, USA) in evaluation of peripheral 
retinal degenerations, vitreoretinal adhesions, adjacent vitreous body as well as measurement of morphometric data.

Methods: the study included 189 patients (239 eyes) with peripheral retinal degeneration. 77 men and 112 women aged 18 to 
84 underwent an ophthalmologic examination since November 2012 until October 2013. the peripheral retina was visualized with the 
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Оптическая когерентная томография (ОКТ) явля‑
ется современным методом диагностики заболеваний 
глаз. Основным приоритетным направлением ОКТ 
стало применение в  диагностике заболеваний маку‑
лярной области, зрительного нерва [1]. ОКТ обладает 
высокой разрешающей способностью и  позволяет вы‑
явить, качественно и  количественно оценить структу‑
ру патологии сетчатки, витреоретинальные сращения, 
оценить состояние прилежащего стекловидного тела, 
а также документировать, проводить мониторинг [2].

Периферические дистрофии являются одной 
из  главных причин развития регматогенной отслой‑
ки сетчатки [3, 4, 5, 6, 7]. По данным литературы, к наи‑
более опасным периферическим дистрофиям сетчатки 
относятся «решетчатая», «след улитки», а также изоли‑
рованные разрывы и ретиношизис [8, 9, 10]. Выявление 
способа визуализации периферических дистрофиче‑
ских изменений, витреоретинальных тракций откро‑
ет широкие возможности для  правильной диагности‑
ки и выбора тактики лечения.

По  данным зарубежной литературы, оптическая 
когерентная томография при  периферической ди‑
строфии сетчатки in vivo была впервые проведена Ber‑
nd  A.  Kamppeter и  Jost B Jonas в  2004  г. с  использова‑
нием OCT 3 (Zeiss). Авторами описан клинический 
случай выявления на  ОКТ периферического ретино‑
шизиса с  разрывом наружного листка [11]. В  2006  г. 
Ghazi  N. G. с  соавторами [12] выявили достоверную 
корреляцию между результатами ОКТ и  морфологи‑
ческими исследованиями периферических дистрофий 
при  анализе 11 гистологических срезов энуклеирован‑
ных глаз.

Ряд авторов Manjunath V, Taha M, Fujimoto JG, 
Duker JS James в 2006  году [13] провели сканирование 
in vivo с  использованием SD Cirrus HD‑OCT (Zeiss) 
у  пациентов с  «решетчатой» дистрофией сетчатки, 
что  позволило им выявить основные томографиче‑
ские признаки данного заболевания и  впервые пред‑
ставить морфометрическое измерение протяженности 
субклинической отслойки сетчатки. Было установле‑
но, что спектральная оптическая когерентная томогра‑

фия является информативным методом для визуализа‑
ции ретинальных и витреальных изменений в отноше‑
нии «решетчатых» дистрофий.

Cheng S. C. и соавторы в 2010 г. [14] провели опре‑
деление толщины сетчатки с  помощью Stratus OCT 
(Zeiss) в  зоне обзора от  центра до  40 градусов у  двух 
групп пациентов: с  миопией и  с  отсутствием мио‑
пии. Авторы пришли к выводу, что толщина сетчатки 
на глазах с миопией на уровне 40 градусов на 7 % мень‑
ше, чем у пациентов с отсутствием миопии. При этом 
толщина сетчатки в  обеих группах на  исследуемом 
уровне не  была связана с  наличием или  отсутствием 
периферической дистрофии сетчатки, поскольку ОКТ 
сканирование непосредственно периферических ди‑
строфий в этой работе не проводили.

Rajeev H. Muni и др. (2010), используя портативный 
(HHSD‑OCT) спектральный ОКТ (Envisu C2300 BIOP‑
TIGEN) в своем ретроспективном исследовании у 3 па‑
циентов (5 глаз) с  ретинопатией недоношенных, пока‑
зали возможность определения структурных харак‑
теристик, взаимоотношений сетчатки и  стекловид‑
ного тела при  тракционном ретиношизисе и  отслойке 
сетчатки. Авторы подтвердили высокую информатив‑
ность портативного SD‑OCT сканирования в  ранней 
диагностике тракционного ретиношизиса, разрывов 
и отслойки сетчатки и определении показаний к лазер‑
ному лечению сетчатки у детей [15].

M.  Stehouwer с  соавторами (2011) сообщили [16] 
о  возможности применения интегрированного в  ще‑
левую лампу OKT SL SCAN‑1 (Topcon) для  визуализа‑
ции периферии сетчатки, используя трехзеркальную 
контактную линзу (HAAG‑STREIT AG, Koeniz, Swit‑
zerland) и ручную линзу (Volk SuperField NC Lens). Ис‑
пользование дополнительных приспособлений позво‑
лило добиться достаточно качественных изображений 
при разрывах, ретиношизисе и отслойке сетчатки.

Stephen F. Oster с соавторами (2011) [17] провели ре‑
троспективное исследование SD‑OCT у 11 пациентов (12 
глаз) после операции пломбирования по поводу отслой‑
ки сетчатки в период с ноября 2008 по июнь 2009 года. 
Исследования показали, что SD‑OCT позволяет оценить 

help of optical coherence tomography («RtVue-100,» USA). the fundography was carried out using a Nikon NF505-AF (Japan) fundus 
camera. All patients were examined with a Goldmann lens.

Results: Optical coherence tomography was used to evaluate different kinds of peripheral retinal degenerations, such as lattice 
and snail track degeneration, isolated retinal tears, cystoid retinal degeneration, pathological hyperpigmentation, retinoschisis and 
cobblestone degeneration.

the following morphometric data were studied: dimensions of the lesion (average length), retinal thickness along the edge of the 
lesion, retinal thickness at the base of the lesion and the vitreoretinal interface.

Conclusion: Optical coherence tomography is a promising in vivo visualization method which is useful in evaluation of peripheral 
retinal degenerations, vitreoretinal adhesions and tractions. It also provides a comprehensive protocolling system and monitoring. It 
will enable ophthalmologists to better define laser and surgical treatment indications and evaluate therapy effectiveness.

Key words: retina, vitreous body, peripheral retinal degenerations, оptical coherence tomography
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эффективность оперативного лечения как успешного — 
с полным закрытием пломбой части отслоенной сетчат‑
ки, так и  недостаточного  — с  наличием остаточной от‑
слойки сетчатки, витреоретинальной тракции, рети‑
нальных разрывов и субретинальной жидкости.

Abhishek Kothari с соавторами (2012) опубликовали 
результаты сканирований на TD‑OCT (Stratus 3, Zeiss) 
и  SD‑OCT (Cirrus, Zeiss) in vivo периферических ди‑
строфий сетчатки: «решетчатой», «след улитки», «бу‑
лыжной мостовой», разрывов сетчатки, сенильного ре‑
тиношизиса, невуса хориоидеи [18].

Представленные работы зарубежных офтальмо‑
логов показывают высокую информативность ОКТ 
при  периферических дистрофиях сетчатки, что  мож‑
но равноценно сравнивать с  результатами гистологи‑
ческих исследований. Однако авторами опубликованы 
практически единичные случаи исследований ОКТ пе‑
риферических дистрофий, при  этом было недостаточ‑
но оценено состояние витреоретинальных сращений 
и  витреальных тракций, а  также морфометрических 
параметров дефектов.

Целью нашей работы явилось изучение возможно‑
сти проведения оптической когерентной томографии 
с  помощью RTVue‑100 (OPTOVUE, США) перифери‑
ческих ретинальных дистрофий и витреоретинальных 
сращений, оценки состояния прилежащего стекловид‑
ного тела, а также измерения морфометрических пока‑
зателей данных структур.

материалы и методы
Проведено обследование 189 пациентов (239 глаз) 

с периферическими дистрофиями сетчатки на базе ме‑
дицинского предприятия ООО «Центр Зрение» за  пе‑
риод с ноября 2012 по октябрь 2013 г. Пациенты были 
направлены офтальмологом данного  же центра по‑
сле поликлинического приема при  выявлении пери‑
ферической дистрофии в  кабинет лазерной хирургии 
на консультацию к лазерному хирургу. В обследовании 
приняли участие мужчин — 77, женщин — 112, возраст 
составил от 18 до 84 лет.

Офтальмологическое обследование, кроме тради‑
ционного, дополнительно включало: ОКТ с  использо‑
ванием томографа «RTVue‑100» (OPTOVUE, США), фо‑
торегистрацию с  помощью фундус‑камеры Nikon NF‑
505‑AF (Япония). Исследованы морфометрические па‑
раметры по  следующим критериям: размеры дефекта 
(средняя протяженность), толщина сетчатки по  краю 
дефекта, в области центральной зоны дефекта, витрео‑
ретинального сращения. Кроме того, при наличии, ис‑
следовали протяженность и  высоту локальной отслой‑
ки нейроэпителия сетчатки (НЭ).

Методика визуализации периферических дистро‑
фий на ОКТ заключалась в следующем:

При  максимальном расширении зрачка прово‑
дили точную локализацию периферических дистро‑

фий сетчатки с  использованием 3‑х зеркальной лин‑
зы Goldmann.

Проводили предварительный инструктаж паци‑
ента для  обеспечения согласованности с  действия‑
ми оператора. Сканирование выполняли в  услови‑
ях лекарственного мидриаза (за  исключением случа‑
ев, когда имели место противопоказания) для  обеспе‑
чения максимальной зоны обзора и  максимально воз‑
можного уровня сигнала. При  сканировании с  помо‑
щью ОКТ «RTVue‑100» фиксировали взгляд пациента 
в  необходимом направлении и  дополнительно повора‑
чивали его голову на  сторону поражения  — к  локали‑
зованному участку расположения дистрофии. При  не‑
обходимости проводили предварительную настрой‑
ку томографа на индивидуальную рефракцию пациен‑
та. Оператор выполнял несколько сканирований, а  за‑
тем выбирал лучшее по  качеству и  информативности 
изображение. При  выполнении исследования направ‑
ление сканирования и  линейный размер зоны / линии 
адаптировался оператором в зависимости от локализа‑
ции процесса. При сканировании внимание обращали 
на стандартизацию положения скана в зоне оптималь‑
ного сигнала: скан позиционировали посередине зоны 
оптимального сигнала (между горизонтальными при‑
цельными линиями — границами зоны оптимального 
сигнала) с выравниванием левого и правого концов В‑
скана на  одной высоте относительно прицельных ли‑
ний с  целью обеспечения одинакового уровня усиле‑
ния по длине скана. Мы применяли методику Line (ис‑
пользовали сканы длиной до 6 мм), 3 D Macular (размер 
зоны сканирования до 6x6 мм). Максимальный размер 
скана ограничивался условиями получения оптималь‑
ного сигнала (см. выше) и зависел как от локализации 
зоны сканирования на  глазном дне, так и  от  степени 
мидриаза. В ряде случаев требовалось уменьшение ли‑
нейных размеров зоны сканирования до 3‑4 мм. Боль‑
шое значение при  выполнении сканирования игра‑
ет наличие у томографа RTVue — 100 возможности ав‑
томатической подстройки (как  раздельной, так и  сов‑
местной) по  диоптрийной компенсации и  по  аксиаль‑
ному расстоянию до  зоны сканирования, так как  эти 
параметры меняются при  переходе от  сканирования 
центральной зоны сетчатки к  периферическим отде‑
лам. Параметры томографического исследования были 
следующими: продольное разрешение от  5 мкм, попе‑
речное разрешение  — 15 мкм, скорость сканирова‑
ния  — 26000 А‑сканов в  секунду, разрешение А‑скана 
до  2048 пикселей, получение линейных сканов сетчат‑
ки за 0,038 сек. Толщину сетчатки измеряли с помощью 
программного обеспечения V 4,0 в  протоколе Thick‑
ness, которое автоматически определяет высоту скана 
от  уровня пигментного эпителия до  витреоретиналь‑
ного интерфейса.

Осуществляли фоторегистрацию периферической 
дистрофии сетчатки.
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результаты и обСуждение
По  видам периферические дистрофии сетчатки 

189 пациентов (239 глаз) были разделены на  следую‑
щие основные группы: 1‑я группа — «решетчатая» ди‑
строфия — выявлена у 15 пациентов (21 глаз), 2‑я груп‑
па  — «след улитки»  — у  10 пациентов (14 глаз), 3‑я  — 
изолированные разрывы  — у  116 пациентов (134 гла‑
за), 4 группа — кистовидная дистрофия — у 5 пациен‑
тов (10 глаз), 5 группа — патологическая гиперпигмен‑
тация — у 24 пациентов (28 глаз), 6‑я группа– ретино‑
шизис — у 10 пациентов (18 глаз), 7‑я группа — хорио‑
ретинальная атрофия по типу «булыжной мостовой» — 
у 9 пациентов (14 глаз)

«Решетчатая» дистрофия определена в  большинст‑
ве случаев (96 %) в области экватора, при этом у 11 па‑
циентов (73,3 %) — монокулярно, у 3 глаз (14,3 %) опре‑
делены множественные «решетки» на  одном глазу. 
По локализации «решетчатая» дистрофия чаще наблю‑
далась в  верхненаружном сегменте  — 13 глаз (61,9 %), 
реже  — в  нижненаружном  — 5 глаз (23,8 %), в  верхне‑
внутреннем — 2 глаза (9,5 %), в нижневнутреннем — 1 
глаз (4,8 %). По виду данные дистрофии были как с ги‑
перпигментацией, так и  беспигментные, с  разрыва‑
ми и без разрывов, с единичными или множественны‑
ми облитерированными сосудами. Офтальмоскопи‑
чески определялась резко отграниченная зона с  мно‑
жеством «решеток» из  сети белых, переплетающихся 

линий и  облитерированных сосу‑
дов с плотным витреоретинальным 
сращением по краям дефекта, окру‑
женная деструктивным витрумом.

Анализ ОКТ 21 глаза выявил 
над зоной «решётчатой» дистрофии 
область с  гипорефлективным сиг‑
налом (зона пониженной плотно‑
сти стекловидного тела), а по краям 
зоны  — гиперрефлективные обла‑
сти с  изменённой структурой сте‑
кловидного тела и  различной сте‑
пенью плотности ретиногиало‑
идного сращения по  краю истон‑
ченной сетчатки (рис.  1). Сетчатка 
в  зоне дистрофии была истончена, 
пронизана облитерированными со‑
судами, имела сетчатую структуру 
с  множественными или  единичны‑
ми разрывами. Нормальная струк‑
тура сетчатки, наблюдаемая в  со‑
седних участках, полностью теря‑
ла свою архитектонику в  зоне дис‑
трофии. Определялась разная сте‑
пень пигментации. Протяженность 
решетчатой дистрофии по  данным 
ОКТ составляла от  3,2  — до  6 мм 
и более (использовали длину скана 

не более 6 мм). Толщина сетчатки по краю дефекта со‑
ставляла от 137 до 159 мкм, в центральной зоне дистро‑
фии  — от  53 до  155 мкм, высота витреоретинального 
сращения  — от  167 до  585 мкм. В  проекции разрывов 
сетчатки в области «решетчатой» дистрофии слой ней‑
роэпителия и фоторецепторов не определялся.

Дистрофия «след улитки» выявлена у  10 пациен‑
тов (14 глаз) и  располагалась в  большинстве случаев 
(85,7 %) в области экватора, реже — (14,3 %) на крайней 
периферии, в верхне‑наружном сегменте — в 6 глазах 
(42,9 %), в нижненаружном — в 5 глазах (35,7 %), в верх‑
невнутреннем  — в  2 глазах (14,3 %), в  нижневнутрен‑
нем  — в  1 глазу (7,1 %). Односторонняя локализация 
выявлена у 85,7 % пациентов. При офтальмоскопии ди‑
строфия «след улитки» определялась в виде скопления 
белесоватых поблескивающих штрихообразных вклю‑
чений, представляющих картину следов, оставленных 
после улитки. По краю дефекта выявлены витреорети‑
нальные сращения с тракцией измененного стекловид‑
ного тела.

Картина ОКТ сканирования области дистрофии 
«след улитки» характеризовалась неровной волно об‑
раз ной поверхностью в  зоне дефекта, наличием участ‑
ков с резким уменьшением толщины сетчатки, вплоть 
до отсутствия слоя нейроэпителия, наличием тракции 
стекловидного тела различной степени выраженности 
по краю дефекта (рис.  2). В  стекловидном теле над  зо‑

Рисунок 1. «Решётчатая» дистрофия:
а — ОКТ: определяется выраженное витреоретинальное сращение (звёздочка) с тракци-
ей по краям дистрофии, истончение слоя нейросенсорной сетчатки, сквозные и несквоз-
ные разрывы (стрелочка). Гиперрефлективность сигнала в зоне очага, зоны дистрофии 
ПЭС, нарушение структуры сетчатки в зоне дистрофии; 
б  — фундус-изображение: дистрофический участок с  гиперпигментацией, сквозными 
и несквозными дефектами. В проекции участка дистрофии проходит ретинальный сосуд.

Рисунок 2. Дистрофия «След улитки»:
а — ОКТ: определяется выраженное витреоретинальное сращение с тракцией (звёздоч-
ка) по краям дистрофии, волнообразная деформация поверхности сетчатки, несквозной 
дефект (стрелочка), нейросенсорная сетчатка несколько истончена и гиперрефлективна.
б — фундус-изображение: белесоватый полупрозрачный участок дистрофии с несквоз-
ными дефектами. В проекции участка дистрофии проходит ретинальный сосуд.
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ной дистрофии зафиксировано наличие области с  ги‑
порефлективным сигналом (с пониженной плотностью 
стекловидного тела). Отмечено изменение архитекто‑
ники сетчатки в  зоне дефекта: на  фоне гиперрефлек‑
тивного сигнала (что  свидетельствует об  увеличении 
оптической плотности ткани в  зоне дефекта) выявле‑
ны локальные участки истончения сетчатки, в зоне ди‑
строфии сетчатка теряет нативную слоистую структу‑
ру (не  определяется, в  частности, наружный ядерный 
слой), выявляются очаговые дефекты ПЭС. В ряде слу‑
чаев анализ данных ОКТ позволил сделать заключение 
об  определённых дистрофических изменениях и  в  хо‑
риоидее. Протяженность дистрофии по  данным ОКТ 
составляла от  2,5 до  6 мм и  более, толщина сетчатки 
по краю дефекта — от 151 до 167 мкм, в области цент‑
ральной зоны — от 48 до 124 мкм, высота витреорети‑
нального сращения — от 219 до 421 мкм.

Изолированные разрывы сетчатки выявлены у 116 
пациентов (134 глаза). По  клинической форме выделе‑
ны следующие виды разрывов: одиночные («немые») — 
54 глаза (40,3 %), «с крышечкой» — 21 глаз (15,7 %), кла‑
панные — 23 глаза (17,2 %), разрывы с субклинической 
ограниченной отслойкой сетчатки  — 36 глаз (26,9 %). 
Разрывы определены на  обоих глазах у  18 пациентов 
(36 глаз) и  монокулярно у  98 пациентов. По  локализа‑

ции они диагностированы в  раз‑
ных сегментах периферии сет‑
чатки: в  верхненаружном (43,3 %), 
в  нижненаружном (27,6 %), в  верх‑
невнутреннем (25,4 %), в  нижне‑
внутреннем (3,7 %). Множествен‑
ные разрывы сетчатки встреча‑
лись на  63 глазах (47 %). Наиболее 
опасной дистрофией из  всех раз‑
рывов является клапанный раз‑
рыв. Офтальмоскопически клапан‑
ные разрывы имели разную форму: 
U‑образную (21 глаз), J‑образную (1 
глаз), L‑образную (1 глаз). Вершина 
клапана была завернутая или  при‑
поднятая и  отстояла на  определён‑
ном расстоянии от  плоскости раз‑
рыва в  зависимости от  силы трак‑
ции со  стороны деструктивного 
стекловидного тела. При  ОКТ ска‑
нировании данного вида дистро‑
фии определялся клапан (рис.  3), 
возвышающийся над поверхностью 
разрыва, по  краям разрыва в  боль‑
шинстве случаев выявлялась суб‑
клиническая отслойка сетчатки 
(рис. 3). При сканировании в режи‑
ме on‑line были заметны маятнико‑
образные движения клапана. Про‑
тяженность клапана по  данным 

ОКТ составляла от 351 до 2330 мкм, толщина сетчатки 
у вершины клапана — от 125 до 168 мкм, по краю раз‑
рыва  — от  165‑295 мкм, высота выстояния клапана  — 
от  281 до  841 мкм. В  области дна разрыва слой нейро‑
эпителия и фоторецепторов не определялся.

Кистовидная дистрофия выявлена у 5 пациентов (10 
глаз), причем во  всех случаях, в  области крайней пери‑
ферии параллельно зубчатой линии с  преимуществен‑
ной локализацией в  верхненаружном сегменте (50 %), 
реже  — в  нижненаружном (20 %), в  верхневнутреннем 
(20 %), в  нижневнутреннем (10 %). При  офтальмоскопии 
дистрофия определена как  микрокистозное поражение 
розоватого цвета на сером фоне рыхлой (пастозной) сет‑
чатки. По данным ОКТ выявлены две морфологические 
формы кистовидной дистрофии: 1‑ая форма (7 глаз)  — 
без тракции стекловидного тела (рис. 4а); 2‑ая форма (3 
глаза)  — с  тракцией витрума (рис.  4б). 1‑ая форма ха‑
рактеризовалась «регулярным» расположением микро‑
кист (имеющих вертикально вытянутую форму) в обла‑
сти дефекта, преимущественно локализованных в опре‑
делённом слое нейроэпителия сетчатки и с сохранением 
структурирования части сетчатки. При этом стекловид‑
ное тело над дистрофией было без видимых изменений. 
2‑ая форма характеризовалась наличием микрокист 
разной формы и величины без определённой локализа‑

Рисунок 4. Кистовидная дистрофия:
а — ОКТ: утолщение нейросенсорной сетчатки за  счёт множественных мелких «цилин-
дрических» полостей с  гипорефлективным содержимым (стрелочка), отсутствие витре-
оретинального сращения. Гиперрефлективные участки на уровне слоя пигментного эпи-
телия;
б — ОКТ: значительное изменение структуры стекловидного тела, с участками уплотне-
ния над зоной дистрофии, витреоретинальное сращение в зоне дистрофии (звёздочка), 
гиперрефлективные включения в слое НЭ сетчатки, напоминающие эксудаты или белко-
вые дебрисы, множество мелких и больших неправильной формы полостей с  гипореф-
лективным содержимым.

Рисунок 3. Клапанный разрыв с субклинической отслойкой сетчатки:
а  — ОКТ: участок элевации НЭ, соответствующий субклинической отслойке сетчатки 
по краю «клапанного» разрыва с многочисленными кистозными изменениями (стрелоч-
ка). Слой нейроэпителия в зоне разрыва не определяется;
а1 — изображение инфракрасной камеры ОКТ (RTVue — 100): видна линия скана, про-
ходящая через субклиническую отслойку сетчатки, дно разрыва. Видна тень от клапана
б — фундус-изображение: U-образный клапанный разрыв с субклинической отслойкой 
сетчатки.
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ции в  слоях нейроэпителия на  фоне значительных из‑
менений в слое нейроэпителия и пигментного слоя сет‑
чатки, витреальных тракций деструктивно измененного 
стекловидного тела.

Протяженность дистрофии составляла от  3,4 
до  6 мм и  более (скан длиной более 6 мм не  выполня‑
ли), толщина сетчатки по краю дефекта — от 114 до 157 
мкм, в области кист — от 285 мкм до 351 мкм, высота 
витреоретинального сращения — от 314 до 351 мкм.

Патологическая гиперпигментация выявлена у  24 
пациентов (28 глаз) и  определена преимущественно 
в  области экватора (64,3 %) и  реже  — на  крайней пе‑
риферии с  локализацией в  верхненаружном сегмен‑
те (46,4 %), реже — в нижненаружном (32,1 %), в верхне‑
внутреннем (14,3 %), в  нижневнутреннем (7,2 %). Дву‑
сторонняя локализация найдена у  37,5 % пациентов. 
Офтальмоскопически дистрофия выглядела как  ско‑
пление множественных пигментных глыбок черного 
цвета, без определённой формы, на поверхности кото‑
рых иногда определялись белесоватые, штрихообраз‑
ные включения. При  ОКТ сканировании найдены вы‑
раженные витреоретинальные сращения в виде «тяжа» 
(звёздочка), участки гиперрефлективности на  уровне 
слоя пигментного эпителия, истончение слоя нейро‑
сенсорной сетчатки по краям тракции.

У  большинства глаз (57,1 %) с  патологической ги‑
перпигментацией при  ОКТ сканировании выявлена 

тракция стекловидного тела в  зоне пигментного ско‑
пления (рис. 5). Протяженность дистрофии по данным 
ОКТ составляла от  779 мкм до  1,56 мм, толщина сет‑
чатки по краю дефекта — от 138 до 367 мкм, в области 
центра — от 187 до 397 мкм, высота витреоретинально‑
го сращения — от 212 до 672 мкм.

Ретиношизис выявлен у  10 пациентов (18 глаз). 
Преимущественная локализация отмечена в  нижнена‑
ружном сегменте (72,2 %), реже  — в  верхненаружном 
(16,7 %), в  нижневнутреннем (11,1 %). Двустороннее по‑
ражение определено у 8 пациентов (80 %).

При  офтальмоскопии глазного дна на  перифе‑
рии имела место гладкая, полупрозрачная зона элева‑
ции сетчатки с  четкими границами. На  поверхности 
ретиношизиса у  12 глаз выявлены отложения белесо‑
ватых точек по  типу «инееподобной» дистрофии, у  2 
глаз  — облитерированные сосуды по  типу симптома 
«серебряной проволоки», у  3 глаз определены разры‑
вы в  наружном слое дистрофии. Анализ полученных 
ОКТ изображений показал наличие множества кисто‑
видных образований, укрупняющихся к центру дефек‑
та, а  также расслоение сетчатки на  два слоя: наруж‑
ный и внутренний (рис. 6), протяженностью от 5,6 мм 
и  выше. Высота проксимального края ретиношизи‑
са составляла от 148 до 259 мкм, дистального — от 615 
до  1640 мкм, высота витреоретинального сращения 
от 464 до 727 мкм.

Рисунок 5. Патологическая гиперпигментация:
а  — ОКТ: определяется выраженное витреоретинальное сращение в  виде «тяжа» (звё-
здочка), участки гиперрефлективности на уровне слоя пигментного эпителия. Слой ней-
росенсорной сетчатки истончён по краям тракции;
б — фундус изображение: локальный участок гиперпигментации.

Рисунок 6. Ретиношизис: ОКТ  — утолще-
ние нейросенсорной сетчатки, за  счёт 
множественных «цилиндрических» поло-
стей с  гипорефлективным содержимым, 
переходящих в  кистовидную полость 
(стрелочка).

Рисунок 7. Дистрофия по типу «Булыжной мостовой»:
а — ОКТ: множественные участки атрофии слоя пигментного эпителия. Нейросенсорная сетчатка в проекции очагов резко истончена 
(стрелочка), очаговая гиперрефлективность пигментного эпителия, неоднородность структуры стекловидного тела над участком ди-
строфии;
а1 — изображение инфракрасной камеры ОКТ (RTVue — 100): видно направление скана (белая стрелка);
б — фундус изображение: многочисленные белые округлые участки атрофии ПЭ с глыбками пигмента по краям.
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Хориоретинальная атрофия по  типу «булыжной 
мостовой» диагностирована у  9 пациентов (14 глаз) 
и  локализовалась в  основном за  экватором, в  области 
крайней периферии в  нижненаружном (35,7 %), в  верх‑
ненаружном (28,6 %), в  верхневнутреннем (14,3 %), 
в  нижневнутреннем (21,4 %) сегменте. Двухсторон‑
нее поражение сетчатки встречалось у  64,7 % пациен‑
тов. Офтальмоскопически «булыжная мостовая» ха‑
рактеризовалась множественными атрофическими бе‑
лыми фокусами округлой, иногда вытянутой формы, 
с различной плотностью, прилегающими друг к другу, 
окруженными крошками или каймой пигмента.

На  ОКТ имела место очаговая гиперрефлектив‑
ность пигментного эпителия с  истончением нейросен‑
сорной сетчатки, а  также неоднородность структуры 
стекловидного тела над  участком дистрофии (рис.  7). 
Протяженность дистрофии по  данным ОКТ составля‑
ла от 3,6 мм и выше, толщина сетчатки по краю дефек‑
та — от 100 до 138 мкм, в области дна — от 0 до 57 мкм, 
высота витреоретинального сращения — от 301 до 366 
мкм.

Проведен статистический анализ с  использова‑
нием стандартного пакета программ статистическо‑

го анализа «SPSS 11.0 for Windows» с  обработкой дан‑
ных методами вариационной статистики, включающи‑
ми вычисление средних значений, стандартных откло‑
нений, 95 % доверительного интервала (нижняя грани‑
ца — верхняя граница). Представлены следующие мор‑
фометрические параметры ряда периферических дис‑
трофий сетчатки: толщина сетчатки по  краю дефек‑
та, в центральной зоне поражения, высота витреорети‑
нального интерфейса (таб.1).

Таким образом, оптическая когерентная томогра‑
фия периферических дистрофий сетчатки с  примене‑
нием RTVue‑100 (OPTOVUE, США) позволяет провес‑
ти качественную и количественную оценку структуры 
дефектов in vivo, морфометрические измерения толщи‑
ны сетчатки в  области поражения, определить нали‑
чие витреоретинальных тракций, протоколирование 
структурных изменений, мониторинг за  состоянием 
дистрофических изменений. Данная работа является 
пилотным исследованием и  открывает широкие воз‑
можности для дальнейшего продолжения в отношении 
разработки показаний к  лазерному и  хирургическому 
методам лечения, а  также для  наблюдения за  эффек‑
тивностью проводимой терапии.
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(мкм) По краю дефекта В области центральной зоны дефекта
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Результаты лечения флегмоны слезного мешка 
и дакриоцистоцеле у новорожденных
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Цель исследования   — оценка эффективности ран‑
него хирургического лечения флегмоны слезного меш‑
ка и  дакриоцистоцеле, как  основной причины ее раз‑
вития.

Флегмона слезного мешка  — тяжелое осложнение 
гнойного дакриоцистита новорожденных (3, 4), которая 
возникает при распространении воспаления за пределы 
слезного мешка на окружающие его ткани. Процесс мо‑
жет достигнуть орбитальной клетчатки, полости черепа, 
вызвать тромбоз кавернозного синуса, менингит и  сеп‑
сис с  гематогенными очагами гнойной инфекции (1, 4). 
Распространенность гнойно‑воспалительных заболева‑
ний органа зрения и  его придатков среди новорожден‑
ных подчеркивает значимость своевременного и эффек‑
тивного лечения этих заболеваний (1, 7, 11).

материалы и методы
За последние 5 лет нами проведено лечение 113 де‑

тей (124 глаза) с  флегмоной слезного мешка (77 де‑
тей, 78 глаз) и дакриоцистоцеле (36 детей, 46 глаз). Воз‑
раст детей колебался от 4 дней до 3 месяцев. У 11 детей 
выявлено двустороннее дакриоцистоцеле, у  1 ребен‑
ка  — двусторонняя флегмона. У  37 детей односторон‑
ней флегмоне или  дакриоцистоцеле сопутствовал вро‑
жденный стеноз носослезного протока (НСП) на  вто‑
ром глазу, но  без  признаков перифокального воспале‑
ния.

Для  анализа результатов исследования все дети 
были разделены на 2 подгруппы.

Первую подгруппу составили 97 детей (108 глаз), 
которым в  день поступления выполнено зондирова‑
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Резюме

Проанализированы результаты лечения 113 детей (124 глаза) с флегмоной слезного мешка (78 глаз) и дакриоцистоцеле 
(46 глаз). Описаны особенности тактики ведения больных с гнойным осложнением дакриоцистита новорожденных (флег-
моны) и дакриоцистоцеле, как основной причины его развития. Показано, что раннее хирургическое лечение этих состояний 
способствует быстрому выздоровлению, предотвращению осложнений и отказу в большинстве случаев от применения об-
щей антибактериальной терапии. Выявлено, что при дакриоцистоцеле повышен риск развития флегмоны слезного мешка.
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Results of phlegmon’s treatment lacrimal sac and dacryocystocele at newborns

Results of treatment of 113 children (124 eyes) with phlegmon lacrimal sac (78 eyes) and dacryocystocele (46 eyes) are analysed. 
Features of tactics of maintaining patients with purulent complication phlegmon lacrimal sac newborns (phlegmon) and dacryocys-
tocele, as main reason for its development are described. It is shown that early surgical treatment of these conditions promotes fast 
recovery, prevention of complications and refusal in most cases from application of the general antibacterial therapy. It is revealed that 
at dacryocystocele the risk of development phlegmon lacrimal sac is increased.
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ние НСП по  поводу флегмоны слезного мешка (61 ре‑
бенок, 62 глаз) и  дакриоцистоцеле (36 детей, 46 глаз). 
Процедуру проводили под  местной анестезией, зонди‑
рованию предшествовало промывание слезного мешка, 
завершали вмешательство повторным промыванием 
НСП, и полость мешка заполняли раствором антибио‑
тика. Для  промывания использовали препараты пени‑
циллинового, цефалоспоринового ряда, гентамицин. 
Затем инстиллировали в  конъюнктивальную полость 
препарат витабакт 4‑6 раз в день в течение 7 дней. Об‑
щая антибактериальная терапия в виде внутримышеч‑
ных инъекций потребовалась 30 детям (31 %), что было 
связано с выраженным воспалением окружающих тка‑
ней с  помощью препаратов оксамп, цефазолин и  цеф‑
триаксон.

Во  вторую группу вошли 16 детей (16 глаз) с  флег‑
моной слезного мешка, которым проведение зонди‑
рования НСП было отсрочено либо из‑за  выражен‑
ного отека век и  особенностей состояния НСП (14 
глаз), либо из‑за  вскрытия слезного мешка (2 глаза). 
При  вскрытии слезного мешка его полость промыва‑
ли раствором антибактериального препарата, накла‑
дывали асептическую повязку и  проводили отсрочен‑
ное зондирование после рубцевания раны (на 6‑7 день). 
На  остальных 14 глазах зондирование НСП выполня‑
ли через 2‑5 дней после поступления. Местная терапия, 
как и в первой подгруппе, заключалась в инстилляци‑
ях витабакта 4‑6 раз в  течение 10‑14 дней. В  этой под‑
группе общую антибактериальную терапию (оксамп, 
цефазолин и цефтриаксон) с момента госпитализации 
проводили всем детям.

результаты и обСуждение
Хирургическое вмешательство в  обеих группах 

протекало без  осложнений. В  первой подгруппе купи‑
рование флегмоны отмечено на 2‑3‑й день после зонди‑
рования у всех больных (61 ребенок, 62 глаз). Слезоот‑
ведение после первичного зондирования было восста‑
новлено на  всех глазах. Рецидив стеноза НСП, потре‑
бовавший повторного зондирования в  течение перво‑
го месяца, отмечен в 16 % случаев (17 глаз).

При анализе результатов зондирования детей с да‑
криоцистоцеле (36 детей, 46 глаз) обнаружено, что  ре‑
цидив возник в  течение первого месяца на  13 глазах 
(в  28 % случаев), что  подчеркивает склонность дакрио‑
цистоцеле к рецидиву.

Во второй подгруппе, несмотря на то, что купиро‑
вание процесса отмечено также на 2‑3 день после про‑
ведения зондирования у  всех 16 детей (16 глаз), в  це‑
лом для  стабилизации ургентного состояния потре‑
бовалось 5‑9 дней интенсивного лечения. У двух детей 
имело место вскрытие слезного мешка — в одном слу‑
чае спонтанное, в  другом  — с  лечебной целью. Зонди‑
рование НСП этим детям проводили после рубцева‑
ния мешка на  6‑7 день лечения. В  обоих случаях сле‑

зоотведение удалось восстановить, и  свищ слезно‑
го мешка не  сформировался. Восстановление слезо‑
отведения непосредственно после операции отмече‑
но, как и в первой подгруппе, во всех случаях. Рецидив 
стеноза НСП, потребовавший повторного зондирова‑
ния в течение первого месяца возник в 25 % случаев (4 
глаза). Э. И. Сайдашева (2010) отмечает, что среди ново‑
рожденных с  патологией глаз, потребовавшей стацио‑
нарного лечения, инфекционно‑воспалительные забо‑
левания составляют 44,9 %. Из  них 33,2 % приходится 
на  патологию слезоотводящих путей (11). Место гной‑
но‑воспалительных заболеваний в  структуре офталь‑
мопатологии новорожденных подчеркивает значи‑
мость правильной тактики ведения этой категории па‑
циентов. Наличие у ребенка флегмоны слезного мешка, 
бесспорно, требует госпитализации и  неотложного ле‑
чения.

Традиционно лечение при флегмоне принято начи‑
нать с общей антибактериальной терапии (АБТ). Мно‑
гие офтальмологи проводят зондирование после купи‑
рования острого состояния (1, 6, 14, 10,12), а при нали‑
чии флюктуации некоторые офтальмохирурги пред‑
почитают вскрыть и  провести дренирование полости 
слезного мешка (8). При этом причиной его флегмоны 
всегда является блокада слезоотведения, поэтому этио‑
патогенетические принципы лечения гнойных ослож‑
нений дакриоцистита новорожденных в  первую оче‑
редь подразумевают восстановление оттока слезы, до‑
полненное симптоматической терапией  — примене‑
нием антибактериальных препаратов. Эффективность 
подобного подхода подтверждают результаты наше‑
го исследования  — низкий процент рецидивов забо‑
левания, снижение потребности в  дополнительном ле‑
чении с  помощью общей антибактериальной терапии, 
а  также уменьшение длительности пребывания боль‑
ного в  стационаре. Аналогичной точки зрения при‑
держиваются Н. В.  Ашихмина с  соавторами (2012) 
и  В. Г.  Белоглазов (1972), О. А.  Катаргина, С. Н.  Грицук 
(1972), которые подчеркивают целесообразность ранне‑
го зондирования с  промыванием слезоотводящих пу‑
тей антибиотиками, не  допуская самопроизвольного 
вскрытия гнойника (2, 3, 7).

Некоторые авторы обращают внимание на  значи‑
тельный рост распространенности флегмоны слезного 
мешка, как осложнения гнойного дакриоцистита у но‑
ворожденных (7, 9, 13), отмечая при этом роль поздне‑
го обращения к  офтальмологу, неправильной техни‑
ки массажа слезного мешка и  несвоевременного, неа‑
декватного лечения в  процессе развития заболевания 
(1, 9, 10). По нашим данным появление флегмоны слез‑
ного мешка в  43 случаях (56 %) было связано с  позд‑
ним обращением родителей к специалисту, в 14 (18 %) — 
с  ошибочной оценкой состояния глаза, неадекватным 
лечением в  медицинских учреждениях и  в  20 (26 %)  — 
со стремительным развитием воспалительного процес‑
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са. Таким образом, гнойные осложнения дакриоцисти‑
та новорожденных, как правило, обусловлены поздним 
обращением за  медицинской помощью и  реже, дефек‑
тами диагностики, что, на  наш взгляд, подчеркивает 
важность санпросвет работы среди населения и  адек‑
ватной подготовки педиатров и  офтальмологов ро‑
дильных домов и поликлиник.

У  всех детей в  качестве местной терапии мы при‑
меняли препарат витабакт. Особое значение выбор то‑
пического препарата приобретал у  пациентов, не  по‑
лучавших общую антибактериальную терапию. Вита‑
бакт (раствор пиклоксидина дигидрохлорида 0,05 %) — 
противомикробный препарат, обладающий широким 
спектром действия, что  немаловажно в  остром перио‑
де заболевания, когда нет возможности быстро опре‑
делить характер возбудителя и  его чувствительность 
к  антибиотикам. Кроме этого, наше предпочтение 
было отдано Витабакту в связи с наличием разрешения 
на его применение у детей первого года жизни. В про‑
цессе лечения ни у одного ребенка токсическая или ал‑
лергическая реакция на препарат не отмечена.

У  37 детей первой и  второй подгруппы с  односто‑
ронней флегмоной слезного мешка или  дакриоцисто‑
целе на  другом глазу выявлен стеноз НСП. Помимо 
этого, двустороннее дакриоцистоцеле диагностирова‑
но у 11 детей и еще у одного ребенка — двусторонняя 
флегмона слезного мешка. Таким образом, в целом дву‑
сторонний процесс имел место у  49 наших пациентов 
(43 %). Не  исключено, что  при  билатеральном стено‑
зе наличие гнойного осложнения на одном из глаз ука‑
зывает на  риск развития флегмоны и  на  втором глазу. 
Именно поэтому мы проводили двустороннее зонди‑
рование НСП при двустороннем процессе у всех детей, 
независимо от  возраста и  наличия гнойных осложне‑
ний, несмотря на то, что большинство офтальмохирур‑

гов предпочитают проводить зондирование по  пово‑
ду неосложненного стеноза НСП у детей в возрасте 2‑4 
месяцев (1, 5, 9, 14). Необходимо отметить, что у всех 37 
детей с  неосложненным дакриоциститом новорожден‑
ных рецидива слезостояния не отмечено.

ВыВоды
1.  Этиопатогенетическим лечением дакриоцистита 

новорожденных является восстановление оттока сле‑
зы, независимо от наличия гнойных осложнений.

2.  Раннее зондирование детей при  флегмоне слез‑
ного мешка обеспечивает выздоровление ребенка в ко‑
роткие сроки, предотвращает возможные осложнения 
флегмоны слезного мешка и, в  ряде случаев, позволя‑
ет избежать проведения общей антибактериальной те‑
рапии.

3.  У  детей с  дакриоцистоцеле риск рецидива зна‑
чительно выше, чем  при  физиологическом строении 
НСП, поэтому они требуют дополнительного наблюде‑
ния для проведения своевременного лечения.

4. Основными причинами роста распространенно‑
сти флегмоны слезного мешка являются позднее обра‑
щение родителей к  специалисту и  ошибочная оценка 
состояния глаза в медицинских учреждениях. Это под‑
черкивает важность санпросвет работы среди населе‑
ния и адекватного, своевременного лечения дакриоци‑
стита для  предотвращения развития такого грозного 
осложнения как флегмона слезного мешка.

5.  При  выявлении стеноза НСП у  детей с  односто‑
ронней флегмоной слезного мешка и  дакриоцистоце‑
ле на  втором глазу целесообразно проводить зонди‑
рование НСП с целью восстановления слезоотведения 
и  предотвращения развития осложнений, вне зависи‑
мости от возраста ребенка.
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О специфической и неспецифической иммунологической 
реактивности у больных с эндогенным увеитом
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Увеиты являются одной из  самых тяжелых форм 
воспалительных заболеваний глаз, характеризую‑
щихся широким спектром этиологических факторов, 

сложностью патогенеза, высокой частотой осложнений, 
приводящих к  инвалидности по  зрению [4, 5]. Соци‑
альная значимость проблемы определяется тем, что за‑
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Резюме

Цель. усовершенствование методов диагностики эндогенного увеита на основе комплексного исследования гумораль-
ной системы иммунитета.

Методы. Обследовано 78 больных (136 глаз) в возрасте от 15 до 56 лет с эндогенным увеитом. В зависимости от этиоло-
гии заболевания выделены две группы. 1 группу (52,4 %) составили пациенты с увеитом инфекционной этиологии. Во 2 группе 
(47,6 %) увеит развился на фоне ревматических заболеваний. Помимо офтальмологических методов, проводили определение 
факторов гуморального иммунитета.

Результаты. Отмечено повышение содержания ФНО-b в 1 группе в 2,3 раза и во 2 группе — в 5.4 раза (P<0,05), уровень 
сывороточного неоптерина повысился в 6 раз у больных инфекционным увеитом и в 7,6 раза — аутоиммунным увеитом. Кон-
центрация С-реактивного белка значительно повышена в обеих группах по сравнению с контролем. Если при анализе уровня 
IgA и компонента комплемента С3 наблюдается достоверный рост (P<0,05), то достоверных различий в содержании IgM и IgG 
по сравнению с контролем не выявлено, имела место лишь тенденция к повышению.

Заключение. Использование иммунологических методов позволило получить новые представления о роли иммунно-
воспалительных процессов при эндогенном увеите. Результаты по изучению специфических и неспецифических маркеров 
иммунитета создают реальные предпосылки для прогнозирования исходов эндогенных увеитов.

Ключевые слова: эндогенный увеит, диагностика, иммунологические методы

AbstrAct

X. M. Kamilov, D. B. Fayzieva

On the specific and nonspecific immune responsiveness in patients with endogenous uveitis

Purpose: to improve the methods of diagnosis of endogenous uveitis in a comprehensive study immune-defense system.
Methods: A total of 78 patients (136 eyes) with different etiology of endogenous uveitis (infectious and rheumatoid). the age of 

patients ranged from 15 to 56 years. At the time of the first survey in group 1 (52.4 %) were diagnosed with uveitis of infectious etiology 
and in group 2 (47.6 %), uveitis in rheumatic disease.

Results: With elevated tNF-B in group 1 and 2.3 times in Group 2-5.4-fold (P <0,05), serum neopterin increased 6 times in patients 
with infectious uveitis and 7.6 times — autoimmune uveitis. the concentration of C-reactive protein were significantly increased in 
both groups compared to the control. If the analysis of the level of IgA and complement component C3 showed significant increase (P 
<0,05), then the dynamics of the content of IgM and IgG significant differences when compared with the control is not revealed, but 
there was a tendency to increase.

Conclusion: Introduction into clinical practice of new laboratory methods (neopterin, C-reactive protein, CEC) have produced 
new evidence of the role of endogenous processes in uveitis. the study of specific and nonspecific markers of immunity creates real 
prerequisites for predicting outcomes of endogenous uveitis.

Key words: endogenous uveitis, diagnostics, immunological methods
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болеванию подвергаются в  основном лица молодого 
трудоспособного возраста, а  его последствия ограни‑
чивают выбор профессии и  возможность индивиду‑
альной самореализации [3, 6]. По  мнению многих ис‑
следователей, в  основе патогенеза значительной части 
воспалительных и  дистрофических заболеваний глаз 
лежат иммунологические нарушения [1, 2, 7, 9].

Исследованиями последних лет доказано, что  наи‑
более тяжелое течение увеитов имеет место при  угне‑
тении реакций клеточного и  гуморального иммуни‑
тета или  при  нарушении взаимодействия Т‑ и  В‑сис‑
тем иммунитета, т. е. при  дисбалансе клеточного и  гу‑
морального звеньев иммунитета. В  этих условиях ор‑
ганизм больного не  способен локализовать и  обезвре‑
дить чужеродные антигены [8, 9, 10].

Анализ литературных данных свидетельствует 
о том, что еще недостаточно изучены особенности им‑
мунопатогенеза, характер и тип иммунных нарушений 
при  эндогенном увеите, иммунологические критерии 
прогнозирования хронического течения и  рецидивов 
увеитов, клиническая значимость и критерии иммуно‑
логической диагностики эндогенного увеита, а  также 
роль инфекционных агентов и выбор методов лечения. 
В  целом механизм реализации воспалительного про‑
цесса в глазу при эндогенном увеите остается до конца 
не выясненным.

Цель работы — усовершенствование методов диаг‑
ностики эндогенного увеита на  основе комплексного 
исследования иммунной системы организма.

материал и методы
Обследовано 78 больных (136 глаз) в возрасте от 15 

до 56 лет с эндогенным увеитом инфекционной и рев‑
матоидной этиологии. 1 группу (52,4 %) составили 
больные увеитом инфекционной этиологии. Во  2‑й 

группе (47,6 %) увеит диагностирован на  фоне ревма‑
тических заболеваний. Исследование органа зрения 
включало визометрию, периметрию, тонометрию, то‑
нографию, биомикроскопию, офтальмоскопию, го‑
ниоскопию и  электрофизиологическое исследование. 
Больных увеитами консультировали врачи следующих 
специальностей: оториноларинголог, стоматолог, тера‑
певт и  ревматолог. По  назначению оториноларинголо‑
га и  стоматолога осуществляли рентгенографию при‑
даточных пазух носа и зубов. Контрольную группу со‑
ставили 26 практически здоровых лиц без какой‑либо 
соматической патологии.

Оценка иммунологической реактивности больных 
с  эндогенным увеитом включала исследование сыво‑
роточных показателей гуморального иммунитета. Ис‑
пользовали тесты, позволяющие охарактеризовать со‑
стояние различных звеньев иммунитета на  систем‑
ном уровне. Концентрацию С‑реактивного белка, не‑
оптерина определяли с  помощью иммуноферментно‑
го анализа (ИФА: тест‑системы «Biomerica», IBL, пред‑
ставленной компанией «БиоХимМак», Россия). Цир‑
кулирующие иммунные комплексы (ЦИК, концентра‑
ция и  размер) исследовали, используя полиэтиленгли‑
коль‑600 в концентрации 7 и 3‑5 %. Иммуноглобулины 
классов А, М и G, а также С3 компонент комплемента 
определяли с  помощью биохимического анализатора 
фирмы «HUMAN» с  применением реактивов этой  же 
фирмы.

Статистическую обработку результатов исследо‑
вания осуществляли с  помощью программы «Statisti‑
ca». Для  каждой выборки вычисляли средние значе‑
ния (М) и  стандартную ошибку среднего (m). Крити‑
ческий уровень значимости при проверке статистиче‑
ских гипотез в данном исследовании принимали рав‑
ным 0,05.

Таблица. Уровень маркеров воспаления и гуморальных факторов иммунитета у больных эндогенным увеитом

Показатели Здоровые лица (контроль) n = 26

Больные эндогенным увеитом

Увеит инфекционной этиологии 
(n = 41) 

Увеит на фоне ревматических 
заболеваний (n = 37) 

С-реактивный белок (мкг / мл) 5,6+0,34 112,0+7,83* 180,6+11,2*

Фактор некроза опухоли (ФНО-b) (пг / мл) 103,1+11,4 304,2+14,6* 526,4+13,8*

Неоптерин (нмоль / л) 8,2+0,66 49,4+3,36* 62,3+6,01*

Фибриноген (г / л) 3,31+0,21 4,42+0,33* 5,26+0,41*

Циркулирующие иммунные комплексы (мелкие) (%) 12,01+0,89 25,2+1,22* 20,4+0,81*

Циркулирующие иммунные комплексы (крупные) (%) 33,4+2,11 39,6+2,43 96,5+7,01*

С3 компонент комплемента (мг / дл) 168,4+7,02 104,9+7,04* 110,4+7,04

Иммуноглобулин А (мг / дл) 136,9+9,07 258,4+11,4* 276,4+12,8*

Иммуноглобулин М (мг / дл) 204,2+11,9 224,1+14,7 261,3+12,1

Иммуноглобулин G (мг / дл) 1184,3+16,7 1269,1+18,1 1430,4+16,3*

Примечание: * — достоверность различий при сравнении с группой контроля (P<0,05).
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результаты и обСуждение
Анализ результатов многочисленных исследова‑

ний позволяет высказать следующую концепцию па‑
тогенетического механизма билатеризации эндогенно‑
го увеита. Известно, что  увеиты любой этиологии ас‑
социируются с  инфильтрацией сред глаза воспали‑
тельными и  иммунокомпетентными клетками, а  так‑
же развитием местного иммунного ответа, спровоци‑
рованного пусковым фактором (инфекция, аутоанти‑
гены, интоксикация и  т. д.). Нарушение гематоофталь‑
мического барьера больного глаза сопровождается вы‑
ходом в  циркуляцию тканеспецифических антигенов, 
появлением аутоантител. Важную роль при  этом иг‑
рает системная гиперпродукция цитокинов, обладаю‑
щих способностью вызывать изменения на  уровне со‑
судистого эндотелия гематоофтальмического барье‑
ра, повышая его проницаемость, активируя молеку‑
лы клеточной адгезии [8, 11, 12]. Усиленный синтез мо‑
лекул межклеточной адгезии под  действием ИЛ‑1 спо‑
собствует появлению в очагах воспаления хемоаттрак‑
тантов и  синтезу гепатоцитами медиаторов воспале‑
ния, в  частности, С‑реактивного белка, фибриногена, 

С3 компонента системы комплемента и  ингибиторов 
протеиназ.

Как  следует из  представленных результатов иссле‑
дования (таблица), на ранних стадиях эндогенного уве‑
ита имеет место достоверный рост уровня С‑реактив‑
ного белка: в 1‑группе в 20 раз, во 2 группе в 32,2 раза 
по  сравнению с  контрольной группой. Следует ука‑
зать, что  максимальные значения С‑реактивного бел‑
ка при  повреждении тканей отмечаются на  1‑4 сут‑
ки. В  последние годы большое внимание уделяют изу‑
чению более стабильных лабораторных показателей, 
которые отражают динамику зависимого от  цитоки‑
нов воспаления. Наряду с уровнем С‑реактивного бел‑
ка к  таким показателям относят уровень неоптерина. 
Увеличение уровня неоптерина в  сыворотке крови от‑
ражает активацию клеточного иммунитета. Основным 
продуцентом неоптерина являются моноциты / макро‑
фаги, а  важнейшими индукторами его синтеза  — ин‑
терферон гамма и  фактор некроза опухоли альфа (Th‑
1‑цитокины).

Как  видно из  представленных результатов (Табли‑
ца), у больных эндогенным увеитом отмечено повыше‑
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ние уровня ФНО‑b в 1 группе в 2,3 раза и во 2 группе 
в  5.4 раза (P<0,05), что, по‑видимому, приводит к  по‑
вышению уровня неоптерина в  сыворотке крови, в  6 
раз — у больных инфекционным увеитом и в 7,6 раза — 
аутоиммунным увеитом, соответственно. Наблюдае‑
мая прямая зависимость между содержанием неопте‑
рина и  ФНО‑b при  эндогенном увеите свидетельству‑
ет об  активации Th‑иммунного ответа. Недавно поя‑
вились данные о корреляции уровня неоптерина с раз‑
витием сердечно‑сосудистых заболеваний, уровнем го‑
моцистеина, мочевой кислоты и фибриногена. В наших 
исследованиях мы также наблюдали прямую зависи‑
мость между повышением уровня неоптерина и  фи‑
бриногена в плазме крови у обследуемых больных.

Известно, что  инфекция и  аутоантигены являют‑
ся пусковым фактором в  развитии эндогенного увеи‑
та, который ассоциируется с  инфильтрацией сред гла‑
за воспалительными и  иммунокомпетентными клет‑
ками с  развитием местного иммунного ответа. Нару‑
шение гематоофтальмического барьера больного гла‑
за сопровождается выходом в  циркуляцию тканеспе‑
цифических антигенов, появлением в  крови аутоанти‑
тел и  циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). 
Как  следует из  представленных результатов исследо‑
вания, у больных эндогенным увеитом имеет место по‑
вышение ЦИК малых и крупных размеров в зависимо‑
сти от  этиологии заболевания. Так, при  увеите воспа‑
лительной этиологии отмечен достоверный рост ЦИК 
в среднем в 2,1 раза (P<0,05), тогда как при увеите рев‑
матической этиологии повышается количество ЦИК 
крупного размера в  среднем в  2,9 раза (P<0,05). В  дан‑
ной ситуации мелкие иммунные комплексы могут 
проникать через гематоофтальмический барьер и  вы‑
зывать изменения на  уровне сосудистого эндотелия 
с  повышением его проницаемости и  активацией моле‑

кул клеточной адгезии. Причиной повышения уровня 
провоспалительных цитокинов в крови могут быть ау‑
тоантигены, инфекционные токсины, которые, в  свою 
очередь, являются одной из  причин увеличения кон‑
центрации антител класса А  при  увеите воспалитель‑
ной этиологии и  класса М и  G при  увеите ревматиче‑
ской этиологии. Увеличение уровня ЦИК и  антител 
различных классов способствует активации системы 
комплемента, что  в  свою очередь, стимулирует хемо‑
таксис нейтрофилов и фагоцитоз клеток.

Таким образом, внедрение в  клиническую практи‑
ку лабораторных методов с  определением неоптерина, 
С‑реактивного белка, ЦИК позволило получить новые 
данные об этиопатогенезе эндогенного увеита и вовле‑
чении в  этот процесс клеточного иммунитета. Изуче‑
ние специфических и  неспецифических маркеров им‑
мунитета создает реальные предпосылки для  прогно‑
зирования исходов эндогенных увеитов.

ВыВоды
1.  Иммунные нарушения при  эндогенном увеи‑

те, ассоциированном с  ревматическими заболевани‑
ями, характеризуются не  только изменениями им‑
мунных показателей крови, но  и  повышением уров‑
ня ФНО‑b в 5,4 раза, что приводит к повышению уров‑
ня неоптерина в  7,6 раза. Наблюдаемая прямая зави‑
симость между содержанием неоптерина и  ФНО‑b 
при эндогенном увеите свидетельствует об активации 
Th‑иммунного ответа.

2.  В  патогенезе увеита при  ревматических заболе‑
ваниях играют роль иммуноопосредованные механиз‑
мы, инициируемые различными триггерными аген‑
тами, при  наличии определенных иммунологических 
маркеров, что в совокупности приводит к нарушениям 
регуляции иммунного гомеостаза организма.
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Патологические изменения сетчатки глаза крыс 
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Резюме

Цель. Изучение лечебно-профилактического воздействия на сетчатку глаза крыс с экспериментальным сахарным диа-
бетом 2 типа (СД2) оральных мукозальных гелей, содержащих БАВ.

Методы. СД2 вызывали с помощью протамина по методу ульянова и Тарасова [5] путем внутримышечного введения 
протамин сульфата в дозе 4,5 мг / кг 2 раза в день (утром и вечером). В качестве БАВ использовали лизоцим, муку из виног-
радных листьев, водный экстракт из ягод черники и кверцетин. Мукозальные гели, содержащие БАВ, наносили на слизистую 
полости рта в течение 2 недель. В сыворотке крови определяли концентрацию глюкозы и осуществляли гистологические 
исследования сетчатки глаза.

Результаты. Применение мукозальных гелей с БАВ снижает на 8-22 % уровень глюкозы крови и значительно улучшает 
гистологическую картину сетчатки глаза (менее выражена вакуольная дегенерация ганглиозных клеток, отсутствуют струк-
турные изменения фоторецепторного слоя). Более эффективными оказались гели, содержащие экстракт из ягод черники, 
виноградной муки или кверцетин.

Заключение. Оральные аппликации мукозальных гелей, содержащие БАВ, оказывают ретинопротекторное действие 
при экспериментальном диабете у крыс.

Ключевые слова: глаз, сетчатка, сахарный диабет, мукозальные гели, черника, кверцетин, виноград, лизоцим

AbstrAct

V. V. Vit, O. Yu. tsiselskaya, Yu. V. tsiselskiy, A. P. Levitskiy

Pathological changes in the retina of eyes rats with experimental 2 type diabetes mellitus and their correction by oral gels 
with biologically active substances

Purpose: to study of therapeutic and prophylactic action on the retina of rats with experimental diabetes mellitus type 2 (DM2) 
oral mucosal gels containing biologically active substances (BAS).

Methods: DM2 was induced by protamine method Ulyanov and tarasova [2000]. As BAS used lysozyme, flour of grape leaves, the 
water extract of blueberries and quercetin. Mucosal gels containing active substances, applied to the mucous lining of the mouth for 2 
weeks. the serum glucose concentration was performed and histological studies of the retina.

Results: Application mucosal gels reduces BAS 8-22 % glucose (most with blueberry extract) and significantly improves retinal 
histology (vacuolar degeneration less pronounced ganglion cells, there are no structural changes in photoreceptor layer). Gels revealed 
more effective with containing extract of bilberry, grape flour and quercetin.

Conclusion: Oral mucosal application of gels containing active substances, have protection of retina in diabetes mellitus type 2.
Key words: the eye, the retina, 2 type diabetes mellitus, oral gels, bilberry, quercetin, grapes, lysozyme
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Ранее нами были показаны глубокие гистологиче‑
ские и биохимические изменения в сетчатке глаза крыс 
при  экспериментальном сахарном диабете 1 и  2 ти‑
пов, аналогичные тем, которые возникают при генера‑
лизованном дисбиозе или  системной эндотоксинемии 
[1]. На этом основании было предложено использовать 
в  качестве лечебно‑профилактических средств препа‑
раты пребиотиков, инулина, биологически активное 
вещество ЭКСО, кверцетин [2‑4].

Целью настоящего исследования явилось дальней‑
шее изучение лечебно‑профилактического действия 
на сетчатку глаза крыс с экспериментальным сахарным 
диабетом 2 типа новых препаратов, обладающих анти‑
дисбиотическим действием  — лизоцима, муки из  ви‑
ноградных листьев и водного экстракта из ягод черни‑
ки. В  качестве препарата сравнения был использован 
биофлавоноид кверцетин. Особенность данного иссле‑
дования состояла в том, что все препараты биологиче‑
ски активных веществ (БАВ) использовали в  виде ап‑
пликаций на слизистую оболочку полости рта (СОПР) 
мукозальных гелей, содержащих эти БАВ.

материал и методы
В  работе использованы следующие материалы 

и  реактивы: лизоцим из  яичного белка («Afilact in‑
stant», производства «Chr. Hansen», Дания); кверцетин, 
х.ч. («Merck», Германия); протамин сульфат в ампулах 
по  10 мл с  концентрацией 10 мг / мл (производитель  — 
ЗАО «Индар», Украина); мука из  виноградных листь‑
ев (после измельчения в  кофемолке листьев виногра‑
да сорта Изабелла); водный экстракт из  ягод черники 
с концентрацией экстрактивных веществ 4,9 %. Осталь‑
ные реактивы отечественного и импортного производ‑
ства имели квалификацию ч.д.а. или х.ч.

Эксперименты проведены на  18 белых крысах ли‑
нии Вистар (самцы в возрасте 5 месяцев, живая масса 
260±10 г). У 15 крыс воспроизводили сахарный диабет 
2 типа (СДБ2) по методу Ульянова и Тарасова [5] путем 
внутримышечного введения раствора протамин суль‑
фата в  дозе 18 мг / кг дважды в  день в  течение двух не‑
дель.

Все крысы были разделены на  6 равных групп: 

1‑ая  — интактная; 2‑ая  — СДБ2 + плацебо (гель 
без  БАВ); 3‑ья  — СДБ2 + гель с  лизоцимом; 4‑ая  — 
СДБ2 + гель с виноградной мукой; 5‑ая — СДБ2 + экс‑
тракт черники и  6‑ая  — СДБ2 + гель с  кверцетином. 
Все БАВ использованы в  виде мукозальных гелей 
на  2,5 %‑ном КМЦ (натриевая соль карбоксиметилцел‑
люлозы) (табл. 1), которые наносили на слизистую обо‑
лочку полости рта животного в количестве 0,5 мл один 
раз в  день в  течение 2 недель (за  30 минут до  кормле‑
ния).

Умерщвление животных осуществляли в  соответ‑
ствии с  «Международными правилами» под  тиопен‑
таловым наркозом (20 мг / кг) путем тотального крово‑
пускания. Извлекали глаза и  помещали их  в  10 % ней‑
тральный раствор формалина, затем заключали в  па‑
рафин, делали срезы и  окрашивали их  гематоксилин‑
эозином. Фоторегистрацию структурных изменений 
проводили с  использованием микроскопа Jenamed 2 
и фотоаппарата Canon 5.

В сыворотке крови определяли концентрацию глю‑
козы [6].

результаты
В  таблице 2 представлены результаты по  содер‑

жанию глюкозы в  сыворотке крови крыс с  экспери‑
ментальным сахарным диабетом при  использова‑
нии оральных гелей с БАВ. Как видно из этих данных, 

Таблица 1. Группы крыс с экспериментальным СДБ2, получавших оральные аппликации гелей с БАВ

№№
п / п

Группы Препарат Доза на 1 крысу в день

1 Норма (интактные)  —  — 

2 СДБ2+плацебо «пустой» гель КМЦ 0,5 мл

3 СДБ2+лизоцим гель с лизоцимом 2 мг / мл 0,5 мл, 1 мг лизоцима

4 СДБ2+виноградная мука гель с мукой из виноградных листьев 20 мг / мл 0,5 мл, 10 мг муки

5 СДБ2+черника водный экстракт черники (4,9 % экстрактивных веществ) 2 мл с питьевой водой

6 СДБ2+кверцетин гель с кверцетином 2 мг / мл 0,5 мл, 1 мг кверцетина

Таблица 2. Содержание глюкозы в сыворотке крови крыс с СДБ2, 
получавших оральные аппликации гелей с БАВ

№№
п / п

Группы Глюкоза, ммоль / л

1 Норма 5,92±0,19

2 СДБ2+плацебо 7,12±0,20; р<0,01

3 СДБ2+лизоцим 6,54±0,41; р>0,05; р1>0,05

4 СДБ2+виноградная мука 6,55±0,21; р<0,05; р1>0,05

5 СДБ2+черника 5,55±0,30; р>0,1; р1<0,05

6 СДБ2+кверцетин 6,27±0,24; р>0,1; р1<0,05

Примечание. р — показатель достоверности различий с группой 
№ 1; р1 — показатель достоверности различий с группой № 2.
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у крыс с диабетом, у которых не ис‑
пользовали аппликации с  геля‑
ми, содержащими БАВ, наблюдает‑
ся достоверное увеличение содер‑
жания глюкозы в  сыворотке. При‑
менение аппликаций гелями с БАВ 
снижает содержание глюкозы в  сы‑
воротке на  8‑22 %, причем в  наи‑
большей степени при  воздействии 
водного экстракта черники.

Гистологическое исследова‑
ние сетчатки глаз крыс с  СДБ2 по‑
казало, что  в  сенсорной части сет‑
чатой оболочки обнаруживают‑
ся патологические изменения пре‑
имущественно внутреннего сетча‑
того слоя, слоя ганглиозных клеток 
и  слоя нервных волокон. Это нахо‑
дит выражение в  отеке ганглиоз‑
ных клеток и уменьшении их коли‑
чества. Изменения сетчатого слоя 
и  слоя нервных волокон проявля‑
ются разволокнением аксонов ган‑
глиозных клеток и  наличием пу‑
стот, заполненных серозной жид‑
костью (рис. 1). При этом имеет ме‑
сто отек цитоплазмы ганглиоз‑
ных клеток, исчезает цитоплазма‑
тическая зернистость, часть ядер 
приобретает пузырьковидный вид, 
а часть подвергается пикнозу. Клет‑
ки округляются и  значительно уве‑
личиваются в размерах, отмечается 
выраженный клеточный полимор‑
физм, чередуются участки плотно‑
го расположения ганглиозных кле‑
ток с  пикнотически измененными 
ядрами и  участками с  полным от‑
сутствием клеток. В  случаях наи‑
более выраженного отека и  дегене‑
рации нейронов внутренние слои 
сетчатой оболочки принимают сет‑
чатый вид. Постоянно отмечается 
фокальное разрушение внутренней 
пограничной мембраны, сопрово‑
ждающееся скоплением в  пререти‑
нальном пространстве стекловид‑
ного тела продуктов распада части 
ганглиозных клеток и  единичных 
эритроцитов, иногда обнаружива‑
ется фокальное разрушение слоя 
нервных волокон.

Патологические изменения вы‑
являются и  в  кровеносных сосу‑
дах сетчатой оболочки, преимуще‑

ственно располагающихся в  ее вну‑
тренних слоях. Изменения касают‑
ся как  артериальных, так и  веноз‑
ных сосудов. Стенка артериальных 
сосудов неравномерно утолщена, 
эндотелиальные клетки отечные 
и  местами отсутствуют, вокруг со‑
судов определяются пространства, 
заполненные серозной жидкостью. 
Кроме того, вокруг сосудов видны 
также фокальные пролифераты, со‑
стоящие из  круглых клеток и  от‑
ражающие начальные этапы гли‑
оза сетчатой оболочки (рис.  2). Ве‑
нозные сосуды извилистые, иног‑
да со  спавшейся стенкой, а  иног‑
да их  просвет облитерирован в  ре‑
зультате пролиферации эндотели‑
альных клеток. В  отдельных слу‑
чаях вблизи капиллярных сосудов 
видны базофильно окрашивающи‑
еся гомогенные участки, представ‑
ляющие собой, по  всей видимости, 
дегенеративно измененные нерв‑
ные волокна. При  наиболее выра‑
женных изменениях сетчатки во‑
круг сосудов образуются муфты 
из  клеток с  округлыми светлыми 
ядрами и  слабо базофильной цито‑
плазмой. Встречаются также гомо‑
генные эозинофильные скопления, 
представляющие собой диффузное 
пропитывание плазмой крови и от‑
ражающие нарушение проницае‑
мости кровеносных сосудов. В  не‑
которых случаях имеет место ге‑
молиз эритроцитов внутри просве‑
та кровеносных сосудов. Каких‑ли‑
бо изменений артерий и  вен сред‑
него калибра (центральной артерии 
и  вены сетчатки, расположенных 
в области диска зрительного нерва) 
не обнаружено.

Вышеприведенные структур‑
ные изменения сосудов сетча‑
той оболочки предполагают воз‑
можность развития в  ней серьез‑
ных нарушений кровообращения. 
Об  этом свидетельствует как  нали‑
чие отека внутренних слоев сетча‑
той оболочки, так и  нередко обна‑
руживающиеся фокальные крово‑
излияния, определяемые чаще все‑
го во  внутренних слоях сетчат‑
ки (внутренний ядерный и  вну‑

Рисунок 1. Сетчатка крысы при воспроиз-
ведении СДБ2. Разволокнение слоя нерв-
ных волокон с  формированием псевдо-
кист, заполненных серозной жидкостью. 
Выраженный отек цитоплазмы ганглиоз-
ных клеток. Дегенерация части нейронов. 
Гематоксилин-эозин. Х 280.

Рисунок 2. Сетчатка крысы при воспроиз-
ведении СДБ2. Утолщение стенки артери-
альных сосудов, сопровождающееся экс-
фолиацией эндотелиальной выстилки. Во-
круг сосудов определяются фокальные 
пролифераты, отражающие начальные 
этапы глиоза. Гематоксилин-эозин. Х 340.

Рисунок 3. Сетчатка крысы при  воспроиз-
ведении СДБ2 и  использовании экстракта 
ягод черники. Отмечается отсутствие струк-
турных изменений всех слоев сетчатой 
оболочки. Видны неизмененные артериаль-
ные сосуды, расположенные в  слое гангли-
озных клеток. Гематоксилин-эозин. Х 340.
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тренний плексиформный слои). 
При этом во внутренних слоях сет‑
чатки наблюдаются полости, запол‑
ненные эритроцитами, и  наруше‑
ние гистоархитектоники наружно‑
го и внутреннего ядерных слоев.

Сравнительный анализ струк‑
турных изменений сетчатой оболоч‑
ки экспериментальных животных 
при  использовании различных пре‑
паратов также выявил вышепри‑
веденные изменения, но  имеющие 
меньшую степень выраженности. 
По  большей части это касается ва‑
куольной дегенерации ганглиозных 
клеток в  различных участках сетча‑
той оболочки. Отсутствует истонче‑
ние слоя ганглиозных клеток и отек 
слоя нервных волокон. Кроме того, 
гистоархитектоника сетчатой обо‑
лочки не изменена, не определяются 
и  структурные изменения фоторецепторного слоя. На‑
иболее сохранной является сетчатая оболочка при при‑
менении таких препаратов, как  виноградная мука, экс‑
тракт ягод черники и  кверцетин (рис.  3, 4). В  этих слу‑
чаях практически отсутствует отек ганглиозных клеток, 
а структурные изменения сосудистой системы сетчатки 
минимальны (отек эндотелиальных клеток, отсутствие 
периваскулярных муфт, состоящих из  глиальных эле‑
ментов, отсутствие периваскулярного отека).

обСуждение и ВыВоды
Проведенные исследования по‑

казали, что  в  сетчатке глаза крыс 
с  диабетом имеют место существен‑
ные изменения воспалительно‑ди‑
строфического характера, обуслов‑
ленные, прежде всего, нарушениями 
кровообращения. Эти данные согла‑
суются с ранее полученными резуль‑
татами наших исследований [2].

Аппликации на  слизистую обо‑
лочку полости рта гелей с БАВ при‑
водят к  снижению уровня гипер‑
гликемии и в значительной степени 
устраняют воспалительно‑дистро‑
фические изменения в  сетчатке 
глаза. Эти данные свидетельству‑
ют о перспективности нового пути 
введения препаратов, содержащих 
полифенольные вещества и  обла‑
дающих антидисбиотическим дей‑

ствием, при  этом возможно их  использовать в  значи‑
тельно меньших количествах, чем  при  интрагастраль‑
ном пути введения.

Учитывая наиболее сильное гипогликемическое 
действие водного экстракта ягод черники, считаем це‑
лесообразным дальнейшее изучение его эффектов 
в клинических условиях для профилактики и лечения 
диабетической ретинопатии.
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Рисунок 4. Сетчатка крысы при воспроиз-
ведении СДБ2 и использовании виноград-
ной муки. Отмечается сохранение струк-
туры сетчатой оболочки, включая слой 
фоторецепторных клеток. Гематоксилин-
эозин. Х 280.
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Влияние оперативного лечения помутнений стекловидного 
тела на оценку качества жизни пациентов

ГБУ «Краевая клиническая больница № 1 им. проф. С. В. Очаповского» Министерства здравоохранения 
Краснодарского края, г. Краснодар

Помутнения стекловидного тела (ПСТ) относятся 
к  одному из  наиболее распространенных видов глаз‑
ной патологии у  людей старшего возраста. Полагают, 
что у любого человека старше 50 лет в веществе стекло‑
видного тела (СТ) происходят инволюционные изме‑
нения, при  этом их  степень может значительно варьи‑
ровать. Зачастую деструктивные изменения СТ сопро‑
вождаются одновременным развитием его задней от‑
слойки (ЗОСТ). По данным различных авторов, около 
50 % людей старше 65 лет имеют ЗОСТ, при этом обыч‑
но поражение носит билатеральный характер [1].

При  стандартном офтальмологическом обследова‑
нии (биомикроскопия, офтальмоскопия) помутнения 
СТ обычно не обнаруживают. Основную роль в их ди‑
агностике играет биомикроскопия заднего отдела глаз‑
ного яблока с  широким зрачком и  УЗ‑исследование, 
которое позволяет оценить вид, интенсивность и  рас‑
пространенность изменений, а  также наличие сопут‑
ствующей патологии (ЗОСТ, кисты, отслойка сетчатки 
и т. д.).

Причинами возникновения помутнений СТ мо‑
гут быть различные общесоматические заболевания: 
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Резюме

Цель. Изучение влияния оперативного лечения помутнений стекловидного тела (ПСТ) на состояние качества жизни (Кж) 
пациентов.

Методы. Всего обследовано 35 пациентов, которым проведено оперативное лечение при ПСТ. Состояние Кж пациентов 
оценивали по опроснику VFQ-25 до операции, через 1 неделю и 6 месяцев после ее проведения.

Результаты. При исследовании показателя Кж до операции отмечено достоверное снижение суммарного индекса Кж 
в среднем на 15 % (р<0,05) по отношению к группе контроля. В отдаленном послеоперационном периоде зафиксировано про-
грессивное увеличение суммарного индекса Кж, величина которого достигала значений группы контроля (р>0,05).

Заключение. Проведение витрэктомии для удаления плавающих помутнений стекловидного тела улучшает состояние 
зрительных функций и качество жизни пациентов.

Ключевые слова: помутнение стекловидного тела, витрэктомия, качество жизни
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the influence of surgical treatment of vitreous opacities in the assessment of the quality of life of patients

Purpose: to study the effect of surgical treatment of vitreous opacities (VO) on the state of quality (QOL) of patient’s life.
Methods: We examined 35 patients who underwent surgical treatment of VO. State of QOL was assessed by questionnaire VFQ-25 

before surgery and at 1 week and 6 months of its implementation.
Results: In the study of QOL before surgery, there was a significant reduction of the total QOL index by an average of 15 % relative 

to the control group (p <0.05). In the late postoperative period recorded a progressive increase in the total index of QOL, which then 
reached values   of the control group (p> 0.05).

Conclusion: Vitrectomy to treat the vitreous opacities improves the visual function and quality of life for patients.
Key words: vitreous opacities, vitrectomy, quality of life
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сахарный диабет, гипертоническая болезнь, атеро‑
склероз, системная сосудистая и  эндокринная патоло‑
гия и  т. д. Интенсивность помутнений обычно являет‑
ся незначительной и  не  оказывает заметного влияния 
на остроту зрения, при этом изменения прогрессируют 
в течение длительного периода времени [2].

Если в основе возникновения изменений СТ лежит 
локальная причина (миопия высокой степени, иридо‑
циклит, хориоретинит и  т. д.), в  витреальной полости 
возникают более интенсивные помутнения, которые 
обычно развиваются в  течение ограниченного по  вре‑
мени периода (месяцы, годы) и в далеко зашедших слу‑
чаях могут влиять на  остроту зрения. Наиболее тяже‑
лые и прогностически неблагоприятные изменения СТ 
развиваются в исходе эндофтальмита [3].

Следует отметить, что  на  сегодняшний день эф‑
фективных методов терапевтического лечения де‑
струкции СТ не  существует. При  наличии системной 
патологии, являющейся пусковым фактором в  разви‑
тии изменений СТ, проводят коррекцию основного за‑
болевания, при  этом у  части пациентов это сопрово‑
ждается улучшением состояния глазного яблока. Важ‑
ным шагом в совершенствовании лечения заболеваний 
СТ стала разработка микроинвазивных способов уда‑
ления витреальной ткани при  помощи новейшего хи‑
рургического оборудования, которые позволяют ми‑
нимизировать травматическое повреждение цилиар‑
ного тела, снизить уровень воспалительной реакции 
и делают вмешательство более безопасным [4, 5].

Несмотря на то, что острота зрения при развитии 
помутнений СТ обычно не страдает или снижается не‑
значительно, наличие постоянно мелькающих перед 
глазом помех вызывает у многих пациентов значитель‑
ный психологический дискомфорт. Начало XXI  века 
ознаменовалось значительным ростом числа меди‑
цинских публикаций, посвященных оценке качества 
жизни (КЖ), в  том числе, у  пациентов с  различными 
глазными заболеваниями [6, 7, 8]. Поскольку качество 
функционирования зрительного анализатора в  усло‑
виях постиндустриального общества имеет огромное 
значение, неуклонно растущий интерес офтальмологов 
к  данному виду оценки состояния больных вполне за‑
кономерен.

Одним из  самых распространенных офтальмологи‑
ческих опросников для  оценки КЖ является NEI‑VFQ 
(National Eye Institute Visual Function Questionnaire), ко‑
торый был разработан в  середине 90‑х годов прошло‑
го века учеными Национального Института Глаза (Na‑
tional Eye Institute, США) и включает 51 вопрос [8]. В по‑
следующем были предложены сокращенные варианты 
опросника VFQ (состоящие из 25 или 39 вопросов), ко‑
торые нашли широкое применение при  обследовании 
пациентов с возрастной макулярной дегенерацией, диа‑
бетической ретинопатией, ретинитами различной этио‑
логии, глаукомой, катарактой и т. д. [9].

Целью исследования явилось изучение влияния 
оперативного лечения помутнений стекловидного тела 
на состояние качества жизни пациентов.

материал и методы
Всего обследовано 35 пациентов (35 глаз) с  ПСТ 

в  возрасте от  54 до  75  лет (средний возраст составил 
65,2±10,3  года). Распределение обследованных паци‑
ентов по  гендерному признаку было приблизительно 
равномерным: 16 женщин (45,7 %) и 19 мужчин (54,3 %). 
К  основным этиологическим факторам развития ПСТ 
относились: миопия высокой степени (10 пациентов — 
28,6 %), воспалительные заболевания глазного ябло‑
ка (8 пациентов  — 22,7 %), атеросклероз (6 пациен‑
тов — 17,3 %), системная сосудистая патология (4 паци‑
ента — 11,4 %). У 7 пациентов (20 %) однозначно устано‑
вить причину развития ПСТ не  удалось. Критериями 
исключения из исследования служили наличие у боль‑
ного тяжелой системной патологии (сахарный диа‑
бет, сердечная / почечная / печеночная недостаточность) 
или  глазных заболеваний, препятствующих проведе‑
нию витрэктомии (выраженная катаракта, бельмо ро‑
говицы и  т. д.). Включенные в  исследование пациенты 
ранее не были оперированы по поводу катаракты. Дли‑
тельность заболевания варьировала от 4 мес. до 12 лет.

Всем пациентам выполняли субтотальную витр‑
эктомию с  применением инструментов калибра 23‑25 
G. Проводили максимально полное удаление СТ, в кон‑
це операции по  показаниям заполняли витреальную 
полость стерильным воздухом или жидкостью. Опера‑
тивное вмешательство завершали интравитреальным 
введением кортикостероидов (триамцинолона ацето‑
нид 4 мг).

В  зависимости от  особенностей проводимого ле‑
чения все пациенты были разделены на  3 группы ме‑
тодом случайной выборки. В I группе (n = 12) при про‑
ведении оперативного лечения использовали стан‑
дартные сбалансированные солевые растворы (ССР, 
Balansed Salt Solution  — BSS); во  II группе (n = 11) 
при  проведении оперативного вмешательства исполь‑
зовали ССР, дополнительно обогащенные антиокси‑
дантами (глутатионом) — BSS plus; в III группе (n = 12) 
пероральные антиоксидантные препараты дополни‑
тельно применяли в послеоперационном периоде в те‑
чение 3 месяцев.

Методы обследования пациентов включали ви‑
зометрию, тонометрию, биомикроскопию перед‑
них и  задних отделов глаза с  помощью бесконтакт‑
ных линз, в том числе, на фоне медикаментозного ми‑
дриаза, а также ультразвуковое сканирование глазного 
яблока и витреальной полости, в частности.

Кроме того, у  всех пациентов оценивали качест‑
во жизни с  использованием сокращенного русифици‑
рованного варианта опросника VFQ‑25, который вклю‑
чает 25 вопросов, распределенных по  12 основным раз‑
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делам: общее состояние здоровья (ОСЗ), общая оцен‑
ка зрения (ООЗ), глазная боль (ГБ), зрительные функ‑
ции вблизи (ЗФБ), зрительные функции вдали (ЗФД), со‑
циальное функционирование (СФ), психическое здоро‑
вье (ПЗ), ролевые трудности (РТ), зависимость от посто‑
ронней помощи (ЗПП), вождение автомобиля (ВА), цве‑
товое зрение (ЦЗ), периферическое зрение (ПЗ). В  ка‑
ждой из  шкал числовой показатель выражали в  преде‑
лах от  0 до  100 баллов, что  отражает процентное отно‑
шение к  максимально возможному позитивному отве‑
ту. Исходя из  отдельных результатов по  всем разделам, 
за  исключением общего состояния здоровья, рассчиты‑
вали общий показатель тестирования (ОПТ), соответст‑
вующий показателю VFQ‑25 Composite. Исследования 
выполняли до операции, а также через 1 неделю и 6 ме‑
сяцев после ее проведения.

Группу контроля составили 20 пациентов соответ‑
ствующего возраста, пола, социально‑культурной и на‑
циональной принадлежности, не  имеющих показа‑
ний к оперативному лечению в области заднего отрез‑
ка глаза.

Статистическую обработку полученных результатов 
выполняли с  помощью пакета прикладных программ 
статистического анализа AnalystSoft, BioStat 2007.

результаты и обСуждение
Основной жалобой пациентов на  момент обраще‑

ния к  врачу являлось наличие постоянно мелькаю‑
щих «мушек», «точек» и  «линий» перед глазами, кото‑
рые вызывали значительный зрительный дискомфорт. 
Большинство пациентов не  отмечали заметного сни‑
жения остроты зрения, однако при  ее оценке с  макси‑
мальной коррекцией имело место уменьшение пока‑
зателей визометрии в  среднем на  20 % по  сравнению 
с нормой, и эта разница была статистически достовер‑
ной (р<0,001) (табл. 1). При проведении офтальмологи‑
ческого обследования и, в частности, биомикроскопии 
задних сред глаза с  широким зрачком, в  СТ определе‑
ны подвижные помутнения различной формы и  сте‑
пени интенсивности, в  части случаев  — задняя от‑
слойка стекловидного тела (тотальная или  субтоталь‑
ная). Для уточнения характера возникших нарушений 
всем пациентам с ПСТ проведено УЗИ глазного яблока 
и  орбиты, которое позволило выявить наличие ЗОСТ 
у  подавляющего большинства (29 человек) пациентов 
(табл. 2).

Из  сопутствующей патологии глаза у  5 пациентов 
диагностированы начальные субкортикальные помут‑
нения хрусталика, которые не  влияли на  остроту зре‑
ния. Кроме того, при  проведении обратной офтальмо‑
скопии на  фоне максимального мидриаза практиче‑
ски у половины больных отмечены дегенеративные из‑
менения различной степени выраженности как в цент‑
ральной зоне сетчатки (6 человек), так и на периферии 
(12 человек) (табл. 2).

В  результате оперативного лечения все пациен‑
ты отметили практически полное исчезновение пла‑
вающих помутнений в  поле зрения. В  ходе проведе‑
ния операции, а  также при  обследовании в  раннем 
и  отдаленном послеоперационном периоде значимых 
для  зрительной функции осложнений (отслойка сет‑
чатки, гипотония, увеит, эндофтальмит и т. д.) выявле‑
но не было.

После проведения витрэктомии через 1 неделю 
острота зрения оставалась практически без изменений 
во  всех группах и  достоверно отличалась от  показате‑
лей группы контроля (р<0,001). В отдаленном периоде 
послеоперационного наблюдения во  II группе остро‑
та зрения с  максимальной коррекцией увеличилась 
в  1,3 раза (на  25 %) по  сравнению с  исходными данны‑
ми и  не  отличалась от  значений нормы (р>0,05); у  па‑
циентов I и III группы также имело место незначитель‑
ное улучшение показателей визометрии, при  этом со‑
хранялась достоверная разница по отношению к груп‑
пе контроля (р<0,05) (табл. 1). Несмотря на отсутствие 
достоверного повышения остроты зрения, все пациен‑
ты отметили улучшение качества зрения. Ухудшения 
остроты зрения не отмечено ни в одном случае.

При  исследовании показателя КЖ до  опера‑
ции у  пациентов с  ПСТ отмечали достоверное сниже‑
ние по отношению к  группе контроля суммарного ин‑
декса  — общего показателя тестирования (ОПТ)  — 
в  среднем на  15 % (р<0,05). В  раннем послеоперацион‑
ном периоде ОПТ незначительно возрастал по  срав‑
нению с исходными данными, в основном за счет уве‑

Таблица 1. Динамика остроты зрения с максимальной коррекцией 
у пациентов с ПСТ при проведении витрэктомии (M±m)

до операции через 1 нед. через 6 мес.

I группа (n = 12) 0,71±0,04* 0,7±0,03* 0,78±0,06**

II группа (n = 11) 0,69±0,06* 0,71±0,05* 0,87±0,04

III группа (n = 12) 0,72±0,05* 0,73±0,02* 0,75±0,04**

Контроль (n = 20) 0,89±0,02

Примечание: n — количество глаз; * р<0,001; ** р<0,05 — досто-
верность различий по  сравнению с  результатами, полученными 
в группе контроля.

Таблица 2. Распределение пациентов по группам в зависимости 
от наличия сопутствующей глазной патологии

Изменения 
в центральной 
зоне сетчатки

Перифериче‑
ская дистро‑

фия сетчатки
ЗОСТ

абс. % абс. % абс. %

I группа (n = 12) 3 25 2 16,7 10 83,3

II группа (n = 11) 1 9,1 6 54,5 11 100

III группа (n = 12) 2 16,7 4 33,3 8 66,7

Примечание: n — количество пациентов



56
ОфтальмОлОгия, 2013

тОм 10, нОмер 4

A. V. Mal yshev e t a l.

The in f luence o f surg ica l  t rea tment…

личения количественных значений отдельных показа‑
телей, но  также достоверно отличался от  уровня нор‑
мы (р<0,05). При тестировании через 6 месяцев зафик‑
сировано прогрессивное увеличение ОПТ, который 
при этом достигал значений, характерных для группы 
контроля (р>0,05) (табл. 3). При сопоставлении данных 
ОПТ у всех пациентов до операции и в отдаленном по‑
слеоперационном периоде отмечена высокая линейная 
корреляция показателей (коэффициент корреляции 
r = 0.8805, при р<0,001).

При  обследовании перед оперативным вмеша‑
тельством уменьшение значения ОПТ происходи‑
ло за  счет снижения показателей ООЗ, ЗФБ, ЗФД, СФ, 
ПЗ, РТ и ВА по отношению к группе контроля (р<0,001; 
р<0,05). В раннем послеоперационном периоде отмече‑
но значительное увеличение значений ООЗ, ЗФБ, ЗФД 
и  ПЗ до  уровня нормы (р>0,05), при  этом данные по‑

казатели сохраняли тенденцию к  повышению и  в  от‑
даленном послеоперационном периоде. Оценка паци‑
ентами показателей СФ, РТ и ВА в раннем послеопера‑
ционном периоде практически не  отличалась от  пер‑
воначальных данных, что  мы связываем, прежде все‑
го, с  невозможностью уловить весь спектр изменений 
КЖ в  ограниченных условиях стационара. В  отдален‑
ном послеоперационном периоде отмечено практиче‑
ски полное восстановление данных показателей по от‑
ношению к  группе контроля (р>0,05). Показатели ГБ, 
ЦЗ, ЗПП и  ПЗ достоверно не  отличались от  нормаль‑
ных до  операции и  существенно не  менялись в  после‑
операционном периоде (р>0,05). Статистически значи‑
мых различий в динамике КЖ у пациентов различных 
групп в  зависимости от  дополнительного назначения 
антиоксидантных препаратов не отмечено. Кроме того, 
в ходе исследования не выявлено значимых изменений 

Таблица 3. Динамика показателей качества жизни у пациентов с ПСТ при проведении витрэктомии (M±m)

П
ок

аз
а‑

те
ль

I группа (n = 12) II группа (n = 11) III группа (n = 12) 
Контроль 

(n = 20) До опера‑
ции

1 нед. 6 мес.
До опера‑

ции
1 нед. 6 мес.

До опера‑
ции

1 нед. 6 мес.

ОСЗ 56,8±12,2 59,3±14,1 60,8±10,1 55,4±14,0 61,8±9,2 60,9±11,5 54,9±10,4 59,6±13,1 62,3±10,7 60,4±18,0

ООЗ 66,2±11,4** 75,3±14,1 76,8±12,6 62,3±15,5** 74,3±10,6 79,0±11,5 64,7±13,1** 77,2±13,6 78,1±10,7 82,3±14,6

ГБ 82,0±10,9 79,5±12,6 83,8±15,4 84,0±8,3 80,2±8,6 84,5±12,0 82,5±12,7 78,3±11,4 81,6±13,6 84,8±12,2

ЗФБ 66,0±12,6** 77,0±12,4 78,8±9,1 65,3±10,2 75,6±9,8 81,0±11,5 65,5±13,4** 74,6±14,1 78,3±15,1 81,8±14,1

ЗФД 61,8±12,0* 74,8±13,3 75,6±15,2 59,6±13,1* 75,8±17,0 79,5±10,4 58,7±14,1 73,7±13,5 80,2±15,0 83,3±13,5

СФ 80,4±12,2** 80,6±15,2** 86,6±13,4 79,4±15,3** 81,2±14,7** 88,9±16,4 78,6±14,0** 80,5±13,6** 87,6±14,6 92,9±11,1

ПЗ 73,2±12,4** 80,2±16,0 81,9±14,8 72,5±16,8** 79,8±15,1 82,6±13,7 74,6±16,7** 79,9±16,4 84,4±12,2 89,6±13,4

РТ 65,8±16,2** 67,1±14,6** 75,8±16,7 66,8±14,3** 68,2±13,1** 79,6±16,8 66,5±15,1** 65,9±14,2** 78,4±12,6 84,7±15,0

ЗПП 93,8±9,2 92,4±13,6 93,2±16,4 91,5±11,2 90,6±10,4 95,0±15,5 91,8±13,7 90,4±15,5 93,6±11,9 96,4±10,2

ВА 64,8±13,3** 65,6±10,8** 76,8±12,7 63,5±15,4** 62,8±15,6** 78,9±9,4 62,0±16,2** 63,6±13,7** 77,4±15,2 80,3±12,3

ЦЗ 91,8±9,6 90,4±16,2 93,1±14,0 89,3±14,1 91,8±13,3 94,4±12,1 90,3±15,4 92,2±9,1 94,0±8,2 95,2±10,2

ПЗр 80,4±12,1 82,5±12,0 84,4±10,9 80,8±9,1 82,7±8,9 84,6±13,2 79,5±10,7 80,9±13,2 83,6±14,5 86,9±19,4

ОПТ 74,1±15,2** 77,8±11,9** 81,4±14,8 73,0±16,1** 77,1±12,8** 84,6±15,0 73,6±14,3** 76,9±13,1** 82,8±17,5 87,4±13,2

Примечание: n — количество пациентов; * р<0,001; ** р<0,05 — достоверность различий по сравнению с результатами, полученными 
в группе контроля.
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показателя общего состояния здоровья как в динамике 
наблюдения, так и  по  отношению к  значениям нормы 
(р>0,05) (табл. 3).

В  офтальмологической литературе до  недавнего 
времени проблеме ПСТ уделялось минимальное зна‑
чение. Связано это было, прежде всего, с тем, что даже 
при  далеко зашедших стадиях деструктивных измене‑
ний СТ, снижение остроты зрения у  пациентов пра‑
ктически не  наблюдалось. При  этом зрительный дис‑
комфорт, который испытывает большинство пациен‑
тов при  нарушении естественного состояния витре‑
ального геля, обычно не принимался во внимание спе‑
циалистами. В  настоящее время в  связи с  развитием 
новых хирургических технологий и  усовершенствова‑
нием техники витрэктомии пациенты с ПСТ все чаще 
подвергаются оперативному лечению [4]. При  этом 
в клинической практике, помимо традиционной оцен‑
ки зрительных функций, все большее значение прида‑
ется определению КЖ пациента.

Данные различных авторов, опубликованные 
в  последнее время, указывают на  значительное влия‑
ние зрительных нарушений на  уровень КЖ пациента, 
сравнимое с  развитием угрожающих жизни заболева‑

ний — сердечно‑сосудистых, онкологических и т. д. [8, 
9]. Результаты наших собственных наблюдений под‑
тверждают это  — при  развитии ПСТ на  фоне относи‑
тельно высоких зрительных функций пациенты субъ‑
ективно отмечают дискомфорт при  работе на  различ‑
ных расстояниях, во  время выполнения разнообраз‑
ных социальных функций, связанных с  ориентацией 
в  пространстве (в  частности, с  вождением автомоби‑
ля), и при этом испытывают значительный психологи‑
ческий дискомфорт.

Анализируя результаты собственных исследо‑
ваний, мы хотим отметить положительное влия‑
ние оперативного лечения ПСТ на  показатели КЖ, 
которые изменяются уже в  раннем послеопераци‑
онном периоде и  достигают значений, достоверно 
не  отличающихся от  данных, полученных в  группе 
конт роля, в  отдаленном послеоперационном перио‑
де. Однако достаточно короткий срок, который ис‑
пользован нами для  первой оценки КЖ после опе‑
рации (1 неделя), не  позволил больным определить‑
ся в  изменениях своего статуса по  ряду вопросов, 
в  частности, касающихся вождения автомобиля, со‑
циального функционирования, психичес кого здо‑

Реклама   Январь 2013 RUS13VIT001
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ровья. Поэтому оптимальным мы считаем иссле‑
дование КЖ не  в  раннем послеоперационном пери‑
оде, а  при  прошествии определенного количества 
времени (3‑6 месяцев), которое необходимо больно‑
му для полной оценки изменившегося состояния его 
здоровья и связанных с этим социальных и поведен‑
ческих возможностей. Проведение исследования КЖ 
в  раннем послеоперационном периоде, хотя и  несет 
дополнительную информацию об  изменении состо‑
яния пациента, является в  то  же время и  дополни‑
тельной нагрузкой для пациента.

Неоспоримым преимуществом применяемой нами 
сокращенной версии методики NEI‑VFQ является воз‑
можность широкого использования ее в повседневной 
практике без потери достоверности результата. В ходе 
исследования динамику показателей КЖ на фоне про‑
веденной витрэктомии наблюдали далеко не  по  всем 
разделам опросника. Это диктует необходимость по‑
всеместного применения апробированных опросни‑
ков при разнообразной витреоретинальной патологии 
с перспективой разработки оригинального отечествен‑
ного варианта.

Несмотря на  то, что  оптимальные функциональ‑
ные результаты, которые отмечены в  группе пациен‑
тов с дополнительным интраоперационным введением 
антиоксидантов, различий в оценке КЖ в зависимости 
от дополнительно проводимого лечения не зафиксиро‑
вано. Как  следует из  данных корреляционного анали‑
за, определяющим для  послеоперационного КЖ паци‑
ента является уровень его психофизического комфорта 
до оперативного лечения.

Известно, что  развитие ПСТ занимает опреде‑
ленное время, зачастую пациенты годами испытыва‑
ют зрительный дискомфорт, прежде чем  прибегают 
к  помощи специалиста. При  этом даже в  случае ран‑
него обращения больного к  офтальмологу с  жалоба‑
ми на  деструкцию СТ, оперативное лечение далеко 
не  всегда является методом выбора. В  итоге пациент 

вынужден испытывать значительный зрительный дис‑
комфорт на  протяжении длительного периода време‑
ни, что  негативным образом сказывается на  его соци‑
ально‑психическом благополучии. Все это диктует не‑
обходимость проведения активной просветительской 
работы среди специалистов о  безопасности и  эффек‑
тивности хирургического лечения ПСТ, причем, с вы‑
полнением хирургического вмешательства при данной 
патологии на  ранних сроках, до  формирования отри‑
цательной психической доминанты, негативно влияю‑
щей на его КЖ. Кроме того, в предоперационную под‑
готовку пациентов с витреоретинальными заболевани‑
ями целесообразно включать элементы психологиче‑
ской помощи.

ВыВоды
Развитие процесса деструктивных изменений сте‑

кловидного тела, клинически проявляющегося воз‑
никновением помутнений, сопровождается достовер‑
ным снижением качества жизни пациентов, связанной 
со зрительными функциями.

Проведение витрэктомии для  удаления плаваю‑
щих помутнений стекловидного тела улучшает состо‑
яние зрительных функций и  качество жизни пациен‑
тов и  одновременно демонстрирует достаточно высо‑
кую безопасность и эффективность.

Исследование качества жизни у  пациентов с  по‑
мутнениями стекловидного тела целесообразно про‑
водить до операции и не менее через 3 месяца после ее 
выполнения для  возможности наиболее полной оцен‑
ки пациентом произошедших изменений качества зри‑
тельных и связанных с ними социальных функций.

Определяющим фактором в прогнозируемом уров‑
не качества жизни после оперативного лечения помут‑
нений стекловидного тела является состояние психо‑
физического комфорта пациента до проведения опера‑
ции.
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Послеоперационное ведение пациентов после 
факоэмульсификации

ГБУ РО «Ростовская областная клиническая больница»

В  настоящее время факоэмульсификация ста‑
ла рутинным методом радикального лечения ката‑
ракты. Пациенты становятся все более требователь‑
ными не  только к  качеству зрения после операции, 
но и к субъективным ощущениям.

Как  известно, катаракта относится к  возрастным 
заболеваниям и  возникает у  людей в  зрелом возрасте. 
Поэтому она чаще всего сочетается с  общими заболе‑
ваниями, такими как гипертоническая болезнь, атеро‑
склероз, сахарный диабет, глаукома, аутоиммунные за‑

болевания, климактерический синдром. Все эти пато‑
логические состояния, а  также использование препа‑
ратов для их лечения способствуют развитию синдро‑
ма сухого глаза.

Другим патогенетическим фактором развития ССГ 
после ФЭК является пересечение нервных волокон ро‑
говицы при  проведении тоннельного разреза. Чувст‑
вительные нервные волокна роговицы обеспечивают 
обратную связь в  рефлекторной дуге слезопродукции. 
Нарушая эту связь, мы значительно ограничиваем спо‑

Адрес: 344015 Ростов-на-Дону, ул.Благодатная, 170
Контактная информация: Акулов Сергей Николаевич — главный внештатный офтальмолог Ростовской области, 
заведующий офтальмологическим отделением ГБУ РО «Ростовская областная клиническая больница»;  
e-mail: akulov-sn@mail.ru

С. Н. Акулов М. В. Бабиева

Резюме.

Цель. Изучение эффективности и безопасности применения слезозаменителя «Систейн-гель» после факоэмульсифика-
ции катаракты для послеоперационной терапии синдрома сухого глаза.

Методы. Обследовано 56 пациентов (56 глаз). 26 из них (26 глаз) страдают первичной открытоугольной глаукомой и по-
лучают антиглаукомные препараты в инстилляциях. Остальные 30 пациентов никаких капель не использовали. Всем паци-
ентам выполнена факоэмульсификация катаракты. После операции применяли стандартную антибактериальную и противо-
воспалительную терапию и проводили комплексное обследование, включая биомикроскопию, тест Ширмера, пробу Норна, 
окрашивание флюоресцеином. Кроме того, пациенты отвечали на вопросы, содержащиеся в простом опроснике.

Результаты. Применение препарата «Систейн-гель» показало его высокую эффективность и безопасность в лечении 
послеоперационного синдрома сухого глаза после факоэмульсификации катаракты.

Заключение. С учетом специфики пациентов с катарактой (пожилой возраст, наличие соматических заболеваний, из-
мененный гормональный фон, прием лекарственных препаратов), всем им можно рекомендовать применение систейн-геля 
для профилактики и лечения ССГ после ФЭК. Особенно следует уделять внимание профилактике ССГ у пациентов, страдаю-
щих глаукомой и постоянно пользующихся гипотензивными каплями.

Ключевые слова: катаракта, факоэмульсификация, систейн- гель

AbstrActs

S. N. Akulov, M. V. Babieva

Postoperative maintaining patients after a phacoemulsification

Purpose: Studying of efficiency and safety of application of «Sistаnе-gel» after a cataract phaсoemulsification for postoperative 
therapy of a syndrome of a dry eye was.

Methods: 56 patients (56 eyes) are surveyed. 26 of them (26 eyes) have primary open-angle glaucoma and receive antiglaukomе 
preparations in instillations. Other 30 patients didn’t use any drops. to all patients the cataract phacoemulsification is executed. After 
operation applied standard antibacterial and anti-inflammatory therapy and conducted complex examination, including biomicroscopy, 
Shirmer’s test, Norn’s test, staining the anterior surface of the eye with Fluoresceine. Besides, patients answered the questions con-
taining in a simple questionnaire.

Results: Application of the preparation «Sistane-gel» showed its high efficiency and safety in treatment of a postoperative syn-
drome of a dry eye after a cataract phacoemulsification.

Conclusion: taking into account specifics of patients with a cataract (advanced age, existence of the somatic diseases, the 
changed hormonal background, reception of medicines), all of them can recommend application of sistant-gel for prevention and 
dry eye treatment after phacoemulsification. Especially it is necessary to pay attention to dry eye prevention at the patients who have 
glaucoma and constantly using hypotensive drops.

Key words: cataract, phacoemulsification, Systane-gel
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собность глаза продуцировать качественную слезную 
пленку. При проведении роговичного тоннельного раз‑
реза даже в  ходе современной MICS‑хирургии повре‑
ждается значительная порция нервных волокон [6]. 
Если добавить к этому послабляющие разрезы для кор‑
рекции астигматизма, степень повреждения роговицы 
увеличится.

Стандартом послеоперационного ведения пациен‑
тов после ФЭК является применение интенсивных ин‑
стилляций антибиотиков, глюкокортикоидов и НПВС, 
содержащих консерванты. Многие пациенты допол‑
нительно вынуждены закапывать противоглаукомные 
препараты [3]. Это также способствует развитию ССГ 
в послеоперационном периоде.

Современные операции по  удалению катаракты 
являются в  то  же время и  рефракционными операци‑
ями. Мы можем идеально рассчитать диоптрийность 
ИОЛ, но выслушать от пациента, что качество его зре‑
ния далеко не идеально. Первой преломляющей средой 
на пути света является прероговичная слезная пленка, 
и ее качество сильно влияет на зрение [2].

Совокупность всех перечисленных факторов, кото‑
рых не удается избежать в ходе оперативного лечения 
катаракты, заставляет искать эффективное и надежное 
средство для профилактики и лечения ССГ после про‑
ведения ФЭК.

Цель  — изучение эффективности и  безопасности 
применения слезозаменителя систейн‑гель после фа‑
коэмульсификации катаракты для послеоперационной 
терапии синдрома сухого глаза (ССГ).

материал и методы
В  офтальмологическом отделении Ростовской об‑

ластной клинической больницы под  наблюдением на‑
ходилось 56 пациентов (56 глаз), 27 мужчин и  29 жен‑
щин, от 56 до 79 лет с диагнозом «катаракта». 26 из них 
страдают первичной открытоугольной глаукомой и по‑
лучают бета‑блокаторы, простагландины, ингибито‑
ры карбоангидразы или их комбинации в инстилляци‑
ях. Остальные 30 пациентов никаких капель не приме‑
няли. Всем была проведена факоэмульсификация с ис‑
пользованием аппарата Infiniti, Alcon по  стандартной 
методике. После операции осуществляли стандартную 
антибактериальную и  противовоспалительную тера‑
пию (моксифлоксацин и дексаметазон).

Обследуемые были разделены на 2 группы: I группа — 
с  возрастной катарактой  — 30 пациентов; II группа  — 
с осложненной катарактой и глаукомой — 26 пациентов.

На  первые сутки после операции всем проводили 
биомикроскопию, тест Ширмера, пробу Норна (время 
разрыва слезной пленки), окрашивание флюоресцеи‑
ном. Кроме того, пациенты заполняли анкету простого 
опросника. Это позволило выяснить, есть ли у пациен‑
та чувство сухости, жжения, рези в  глазах, ощущение 
инородного тела.

результаты и обСуждение
По  результатам исследования в  I группе жалобы 

на чувство сухости, жжения, рези в глазах, ощущение 
инородного тела предъявляли 11 пациентов (36,6 %); 
показатели теста Ширмера были снижены у  17 паци‑
ентов (56,6 %); время разрыва слезной пленки снижено 
у 15 пациентов (50 %).

Во  II группе жалобы на  чувство сухости, жжения, 
рези в  глазах, ощущение инородного тела предъяв‑
ляли 12 пациентов (46,1 %); показатели теста Ширме‑
ра уменьшены у  17 пациентов (65,3 %); время разрыва 
слезной пленки снижено у 16 пациентов (61,5 %).

Повторное обследование проводили на  7‑е и  30‑е 
сутки после операции, причем каждая группа была 
разделена на 2 подгруппы.

В одной подгруппе (IA) проводили стандартную по‑
слеоперационную терапию  — инстилляции антибиоти‑
ка и  дексаметазона; в  другой подгруппе (I B) дополни‑
тельно закапывали препарат систейн‑гель 4 раза в день.

На  7‑е сутки после операции в  подгруппе IA жа‑
лобы на  дискомфорт предъявляли уже 5‑пациентов 
(33 %); показатели теста Ширмера были уменьшены у 7 
пациентов (46,6 %); время разрыва слезной пленки сни‑
жено у 7 пациентов (46,6 %).

В IB подгруппе жалобы были у 3 пациентов (20 %); 
показатели теста Ширмера уменьшены у  6 пациентов 
(40,0 %); время разрыва слезной пленки снижено у 7 па‑
циентов (46,6 %).

В  IIА подгруппе жалобы на  дискомфорт  — у  6 па‑
циентов (46,1 %); показатели теста Ширмера уменьше‑
ны у 9 пациентов (69,2 %); время разрыва слезной плен‑
ки снижено у 8 пациентов (61,5 %).

В  IIВ подгруппе жалобы на  дискомфорт  — у  4 па‑
циентов (31,1 %); показатели теста Ширмера снижены 
у  5 пациентов (38,4 %); время разрыва слезной пленки 
снижено у 5 пациентов (38,4 %).

На  30‑е сутки в  IA подгруппе жалобы на  диском‑
форт предъявляли 7 пациентов (46,6 %); показатели те‑
ста Ширмера уменьшены у  9 пациентов (60,0 %); время 
разрыва слезной пленки снижено у 9 пациентов (60,0 %).

В IB подгруппе жалобы были у 2 пациентов (13,3 %); 
показатели теста Ширмера уменьшены у  1 пациента 
(6,6 %); время разрыва слезной пленки снижено у 1 па‑
циента (6,6 %).

Во IIА подгруппе жалобы — у 7 пациентов (53,8 %); 
показатели теста Ширмера уменьшены у 11 пациентов 
(84,6 %); время разрыва слезной пленки снижено у  10 
пациентов (76,9 %).

В  IIВ подгруппе жалобы на  дискомфорт  — у  3 па‑
циентов (23,0 %); показатели теста Ширмера уменьше‑
ны у 2 пациентов (15,3 %); время разрыва слезной плен‑
ки снижено у 2 пациентов (15,3 %).

За период применения Систейн‑геля все пациенты 
отмечали его хорошую переносимость, отсутствие не‑
приятных ощущений, жжения при закапывании.
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Послеоперационное ведение пациентов после факоэмульсификации

ВыВоды
Полученные данные позволяют сделать вывод 

о  том, что  применение препарата Систейн‑гель отра‑
жает его высокую эффективность в лечении послеопе‑
рационного ССГ после ФЭК.

С  учетом специфики пациентов с  катарактой (по‑
жилой возраст, наличие соматических заболеваний, 

измененный гормональный фон, прием лекарственных 
препаратов), всем можно рекомендовать применение 
систейн‑геля для  профилактики и  лечения ССГ после 
ФЭК.

Особенно внимание следует уделять профилактике 
ССГ у пациентов, страдающих глаукомой и постоянно 
пользующихся гипотензивными каплями.
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Окклюзия центральной артерии сетчатки у девочки 9 лет. 
Клинический случай
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Окклюзия центральной артерии сетчатки (ОЦАС) 
или  острое нарушение кровообращения в  централь‑
ной артерии сетчатки является одной из  самых тяже‑
лых форм глазной патологии, что  обусловлено ее быс‑
трым началом, стойкой потерей зрения, нередко свя‑
занной с  системными заболеваниями, требующими 
по  жизненным показаниям безотлагательной тера‑
пии [1]. Заболевание преимущественно одностороннее, 
возраст больных колеблется от 20 до 85 лет (в среднем 
55‑60 лет). Мужчины болеют в 2 раза чаще, чем женщи‑
ны [1]. По  данным С. Э.  Аветисова, острые окклюзии 
сосудов сетчатки происходят в  91,2 % случаев на  фоне 
сердечно‑сосудистых заболеваний (60 %  — атероскле‑

роз и  артериальная гипертензия, 7 %  — заболевания 
ревматической природы, 3 %  — височный артериит). 
Примерно в 25‑30 % установить этиологию заболевания 
невозможно [2]. Существенную роль в  развитии забо‑
левания играет низкое перфузионное давление в ЦАС, 
связанное с падением общего артериального давления 
(кровопотеря, инфаркт миокарда, вегетативные кризы, 
горячая ванна и т. д.). Наиболее частая причина острых 
сосудистых заболеваний у лиц моложе 40 лет — гипер‑
гомоцистеинемия и антифосфолипидный синдром.

У детей и подростков необходимо исключить забо‑
левания, сопровождающиеся повышенной вязкостью 
крови, различные виды тромбофилий [2]. Жалобы 
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Резюме

Девочка 9 лет поступила в офтальмологическое отделение с жалобами на внезапную безболезненную стойкую потерю 
зрения на левом глазу на фоне полного здоровья. На основании данных осмотра (OS — выраженный отек центральной и пе-
рипапиллярной сетчатки, «симптом вишневой косточки»в макулярной зоне) был поставлен диагноз OS — окклюзия цент-
ральной артерии сетчатки, и немедленно начато лечение. Окклюзия центральной артерии сетчатки практически не встречает-
ся в детской практике, данный клинический случай может представлять интерес для клиницистов и детских офтальмологов.
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E. Yu. Markova, M. A. Erashov, A. G. Kulkova

Central retinal artery occlusion in the 9 years old girl (Clinical case report)

9 years old girl was admitted to the Ophthalmological Department of Morozov Pediatric City Clinical Hospital with sudden persis-
tent painless loss of vision of the left eye. Other organs and systems were without any changes. After ophthalmological examination 
(OS — white edema of central and peripapillar retina, a cherry red spot at the fovea) the diagnosis of central retinal artery occlusion OS 
was formed, and treatment was started immediately. CRAO practically does not occur in pediatric ophthalmological practice. therefore 
this clinical case can be of interest to clinicians and pediatric ophthalmologists.

Key words: central retinal artery occlusion, diagnostics, treatment, children, young age
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Окклюзия центральной артерии сетчатки у девочки 9 лет…

при окклюзии ЦАС характеризуются безболезненным, 
внезапным и  стойким значительным снижением зре‑
ния или секторальным выпадением в поле зрения [1,2]. 
Быстрая потеря зрения при ОЦАС связана с прекраще‑
нием кровоснабжения и  острой ишемией внутренних 
слоев сетчатки [3].

Картина глазного дна при ОЦАС очень характерна. 
Видны резко суженные артерии, калибр вен заметно 
не  изменяется. Сетчатка вокруг диска зрительного не‑
рва и макулы за счет ишемии приобретает молочно‑бе‑
лый цвет. На этом мутном фоне, соответственно цент‑
ральной ямке, определяется вишнево‑красное пятно — 
симптом «вишневой косточки». Это объясняется тем, 
что сетчатка в центральной ямке очень тонка, через нее 
отчетливо просвечивает ярко‑красная сосудистая обо‑
лочка, которая на фоне молочно‑белой сетчатки выде‑
ляется особенно резко. Диск зрительного нерва посте‑
пенно бледнеет и атрофируется [4,5].

Глазничная артерия  — первая ветвь внутренней 
сонной артерии  — проникает в  орбиту вместе со  зри‑
тельным нервом через оптический канал. Центральная 
артерия сетчатки является первой интраорбитальной 
ветвью глазничной артерии, которая входит в  толщу 
зрительного нерва в 8‑15 мм от заднего полюса глазно‑
го яблока и в его составе достигает внутренней поверх‑
ности глазного яблока, кровоснабжая сетчатку. Корот‑
кие задние цилиарные артерии ответвляются от  глаз‑
ничной артерии дистальнее и питают сосудистую обо‑
лочку глаза. Примерно у  14 % людей встречаются ана‑
томические варианты цилиоретинальных анастомозов, 
обеспечивающих дополнительное кровоснабжение 
сетчатки из бассейна задних цилиарных артерий [6].

Внезапная обструкция центральной артерии сет‑
чатки ведет к  острой ишемии, отеку сетчатки, а  впо‑
следствии  — к  ишемическому некрозу. Отек сетчатки 
развивается от 15 минут до нескольких часов. Вследст‑
вие анатомических особенностей, окклюзия централь‑
ной артерии сетчатки ведет к  инсульту внутренних 
слоев сетчатки. При тотальной обструкции ЦАС необ‑
ратимое повреждение клеток сетчатки наступает через 
90‑100 минут. Тем  не  менее, консервативное лечение 
максимально эффективно в течение 24 часов [7].

Существует несколько механизмов острого на‑
рушения кровообращения в  системе ЦАС: эмболия, 
тромбоз, васкулит и локальный ангиоспазм [8].

Эмболия встречается примерно в  1 / 3 всех случа‑
ев окклюзии ЦАС, чаще возникает у пожилых людей и, 
как правило, связана с атеросклерозом аорты или сон‑
ных артерий (холестериновая эмболия). Кроме того, 
причинами эмболии могут служить аномалии разви‑
тия клапанов сердца, тромбоэмболия, инфекционный 
эндокардит (бактериальная эмболия), в  редких случа‑
ях  — переломы костей, когда в  качестве эмболов вы‑
ступают мелкие фрагменты костного мозга (жировая 
эмболия) [6].

Эмбол двигается из проксимальных сосудов, попа‑
дает в артериальную сеть сетчатки и закупоривает со‑
судистое русло на  уровне, соответствующем его диа‑
метру. Если эмбол расположен дистальнее решетча‑
той пластинки, его можно увидеть при  офтальмоско‑
пии глазного дна. Холестериновые эмболы встречают‑
ся в  75 % случаев эмболии, имеют желтовато‑оранже‑
вый цвет, бактериальные эмболы и  кальцификаты  — 
белую окраску, для  тромбоэмболов характерен темно‑
красный цвет [9].

Тромбоз ЦАС может быть связан c патологи‑
ей свертывающей системы крови и  чаще встречается 
в  молодом возрасте. Образование тромба происходит 
в  русле центральной артерии сетчатки, как  правило, 
в  области ее сужения на  уровне решетчатой пластин‑
ки [10].

При  спазме ЦАС имеет место картина, анало‑
гичная эмболии. Спазм возникает у  молодых людей 
как проявление вегето‑сосудистых расстройств, а у по‑
жилых людей — вследствие органического поражения 
сосудистой стенки (артериосклероз, гипертоническая 
болезнь). При  ангиоспазмах прогноз более благоприя‑
тен, чем  про  эмболии, однако все зависит от  его дли‑
тельности. При  кратковременном спазме зрение мо‑
жет восстановиться полностью, при длительном — за‑
кончиться полной слепотой. По  клинической карти‑
не далеко не  всегда удается отличить эмболию от  ан‑
гиоспазма. Поэтому лечение направлено прежде всего 
на расширение сосудов сетчатки [4].

Девочка N, 9  лет, поступила в  7 глазное отделе‑
ние МДГКБ с  жалобами на  внезапное снижение зре‑
ния на левом глазу на фоне полного здоровья. Накану‑
не утром девочка проснулась, пошла умываться, а  че‑
рез 10 минут внезапно перестал видеть левый глаз.

Родители обратились к врачу по месту жительства 
и  были срочно направлены в  МДГКБ. В  анамнезе: пе‑
ренесла ангину 1,5 мес. назад. Хронических заболева‑
ний нет, травмы, операции не  отмечались. Аллергия 
отсутствует.

При поступлении:
Общее состояние удовлетворительное.
VisOD = 1,0
VisOS = светоощущение с  правильной светопроек‑

цией
Status oculorum:
OD  — передний отрезок, оптические среды, глаз‑

ное дно — без видимой патологии.
OS — передний отрезок не изменен, оптические сре‑

ды прозрачны. Диск зрительного нерва бледно‑розо‑
вый, отечный, проминирует в  стекловидное тело, гра‑
ницы практически не  определяются. Артерии сужены, 
вены полнокровны. Сетчатка в  центральной зоне отеч‑
ная, бледная. В макулярной зоне — «симптом вишневой 
косточки», отмечается выраженный отек. Макулярный 
и фовеолярный рефлексы не определяются (рис. 1, 2).
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Предварительный диагноз: OS  — окклюзия цент‑
ральной артерии сетчатки.

Лечение было начато немедленно. Комплекс лечеб‑
ных мероприятий включал в  себя процедуры, направ‑
ленные на улучшение микроциркуляции (инфузии рео‑
полиглюкина, трентала), расширение сосудов (электро‑
форез с дибазолом и но‑шпа), снижение внутриглазного 
давления (лазикс, трусопт). Установлена иригационная 
система в  ретробульбарное пространство по  системе: 
дексаметазон, цефазолин, трентал, апротекс, дицинон.

Параллельно проводили дифференциально‑ди‑
агностический поиск причин ОЦАС. В  процессе ком‑
плексного обследования не  было найдено обменных 
нарушений, патологии свертывающей системы крови, 
отсутствовали антифосфолипидный синдром, тромбо‑
филии, васкулиты, системные и  сердечно‑сосудистые 
заболевания. Учитывая данные допплерографии (ло‑
кальное снижение кровотока в ЦАС OS в 3 раза), мож‑
но предполагать, что основной причиной ОЦАС явил‑
ся локальный идиопатический ангиоспазм ЦАС.

Проведенное обследование:
ОСТ 09.03.2013 OS  — толщина сетчатки в  MZ рез‑

ко увеличена до  530 мкм (стандартный софт не  ра‑
ботает). Фовеолярное углубление полностью сглаже‑
но, формируется конвекс деформация MZ, рефлектив‑
ность сетчатки снижена. Выраженный отек нейроэпи‑
телия от слоя внутреннего ядерного до СНВС. Не про‑
слеживается интерфейс между наружными и  внутрен‑
ними сегментами фоторецепторов. Толщина СНВС 
резко увеличена во всех секторах (за счет выраженного 
отека). Форма кривой атипичная — прямая.

Пневмотонометрия 10.03.13 OD = 21,5 OS = 14,7 мм рт. ст.
МРТ головного мозга 12.03.13 —  заключение: дан‑

ных за  наличие патологических изменений головного 
мозга не выявлено.

Цветовое допплеровское кар‑
тирование сосудов глаза и  орбиты 
от  14.03.13. Заключение: признаки 
дефицита кровотока в центральной 
артерии сетчатки OS. По  осталь‑
ным сосудам признаков наруше‑
ний кровообращения не выявлено.

После комплексного обследо‑
вания получены данные за  изоли‑
рованное нарушение кровообраще‑
ния в системе центральной артерии 
сетчатки.

Через 10 дней: 
ОСТ от  18.03.13: OS  — фо‑

веолярное углубление выраже‑
но. Прерывистый интерфейс меж‑
ду НС / ВС фоторецепторов. Буг‑
ристость пигментного эпителия 
на  уровне фовеа. Увеличение тол‑
щины СНВС во  всех секторах 

(за счет отека).
Status oculorum:
VisOD = 1,0
VisOS = светоощущение с  правильной светопроек‑

цией
OS  — спокоен. Роговица прозрачная блестящая. 

Передняя камера средней глубины, влага прозрачная. 
Радужка структурна, в цвете не изменена. Зрачок окру‑
глой формы, центрирован, 3 мм в диаметре. Афферент‑
ный зрачковый рефлекс. Хрусталик и  стекловидное 
тело прозрачные. Глазное дно: отек сетчатки в  цент‑
ральном отделе менее выражен. Артерии в калибре не‑
сколько сужены. В  макулярной зоне симптом «вишне‑
вой косточки», радиальная исчерченность. Макуляр‑
ный и фовеолярный рефлексы не определяются. Пери‑
ферия без очаговой патологии.

OD — спокоен, здоров.
К  назначенному лечению добавлены нейропротек‑

торы (ретиналамин).
Ретиналамин  — пептидный биорегулятор. Ока‑

зывает стимулирующее действие на  фоторецепторы 
и  клеточные элементы сетчатки, способствует улуч‑
шению функционального взаимодействия пигмент‑
ного эпителия и  наружных сегментов фоторецепто‑
ров при дистрофических изменениях, ускоряет восста‑
новление световой чувствительности сетчатки. Нор‑
мализует проницаемость сосудов, стимулирует репа‑
ративные процессы при  заболеваниях и  травмах сет‑
чатки. Механизм действия ретиноламина определя‑
ется его метаболической активностью: препарат улуч‑
шает метаболизм тканей глаза и нормализует функции 
клеточных мембран, улучшает внутриклеточный син‑
тез белка, регулирует процессы перекисного окисле‑
ния липидов, способствует оптимизации энергетиче‑
ских процессов, что в нашем случае крайне важно. До‑

Рисунок 1. Рисунок 3. 

Рисунок 4. 
Рисунок 2. 
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казанными эффектами лечения ретиналамином яв‑
ляются: уменьшение воспалительной реакции, стиму‑
ляция репаративных процессов, улучшение функцио‑
нального взаимодействия пигментного эпителия и  на‑
ружных сегментов фоторецепторов сетчатки, регуля‑
ция процессов метаболизма, нормализующее действие 
на  проницаемость сосудов, усиление активности ре‑
тинальных макрофагов, протекторное действие в  от‑
ношении сосудистого эндотелия, активация антиок‑
сидантной защиты, восстановление световой чувстви‑
тельности сетчатки, что особенно необходимо в случае 
острой ишемии. Ретиналамин вводили в  ирригацион‑
ную систему (5 мг сухого вещества, растворенного в 1,0 
мл 2 % раствора новокаина или физ. р‑ра) в течение 10 
дней ежедневно.

При выписке (через 20 дней):
Vis OD = 1,0
Vis OS = движение руки у лица
OS, глазное дно: отмечается положительная ди‑

намика, явления отека в  центральном отделе сетчат‑
ки выражены значительно меньше, диск зрительного 
нерва деколорирован с  височной стороны, с  несколь‑
ко нечеткими контурами. Артерии несколько сужены. 
Макулярная зона истончена, крапчатость пигмента. 
Периферия без видимой патологии (рис. 3, 4). Тп норма

OD — норма.

ОСТ 27.03.13 OS  — истончение нейроэпителия 
в MZ, резкое снижение толщины СНВС

ЭФИ ПЗВП 28.03.13. OD  — ПЗВП выделяются 
из  фоновой ритмики, сохранны по  конфигурации, ла‑
тентности и  амплитуде. OS  — ПЗВП практически 
не выделяются из фоновой ритмики, изменены по кон‑
фигурации, латентность удлинена, амплитуда рез‑
ко снижена. Выраженная межокулярная ассиметрия 
по ВП на ГП — ампл OD>OS в 2 раза. Можно говорить 
о  выраженных органических изменениях зрительного 
анализатора на  уровне макулярной зоны и  зрительно‑
го нерва OS.

заключение
Окклюзия центральной артерии сетчатки 

(ОЦАС)  — острое нарушение кровообращения сет‑
чатки. Случаи ОЦАС в  молодом возрасте единичны 
и  являются неотложным состоянием, требующим не‑
медленного вспомоществования. Проведенное лече‑
ние способствовало уменьшению отека сетчатки, нор‑
мализации ее кровоснабжения. Но  даже при  своевре‑
менно проведенном комплексе лечебных мероприятий 
в  исходе лечения  — выраженное истончение сетчат‑
ки вследствие вторичной дистрофии, признаки атро‑
фии диска зрительного нерва, значительное снижение 
остроты зрения.
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Энуклеация OD по поводу увеальной меланомы 
с одномоментной сквозной аутокератопластикой на OS 

(клинический случай)

1 ГБУЗ ОКБ Департамента Здравоохранения г. Москвы 
2 Кафедра офтальмологии РМАПО

Резюме

Представлен клинический случай больной Б., 75 лет с диагнозом: OD — меланома хориоидеи t3M0N0 (h 1,29 mm, d 5,70 
mm), артифакия, гемофтальм. OS — мутный, васкуляризированный роговичный трансплантат, оперированная III а глаукома, 
артифакия, ВМД (сухая форма). Проведена энуклеация OD с одномоментной сквозной трансплантацией роговицы OD на OS. 
При выписке Vis OS = 0,01; через неделю — Vis 0,02, глаз практически спокоен, сквозной роговичный аутотрансплантат про-
зрачен, хорошо адаптирован, швы чистые, передняя камера средней глубины, влага прозрачная, радужка субатрофичная, 
базальная колобома радужки на 12 часах, ИОЛ в стабильном положении в задней камере, на глазном дне — ДЗН серый, почти 
тотальная глубокая глаукомная экскавация, сухие дистрофические очаги в центральной зоне сетчатки. Правая конъюнкти-
вальная полость чистая, анофтальм, протезирована. Представленный клинический случай демонстрирует редкую возмож-
ность использовать прозрачную роговицу слепого глаза с меланомой хориоидеи для проведения аутокератопластики на пар-
ном глазу с помутнением роговичного трансплантата. Проведенная одномоментная операция дала возможность пациентке 
получить на единственном глазу определенные зрительные функции.

Ключевые слова: меланома хориоидеи, псевдофакическая буллезная кератопатия, энуклеация, аутотрансплантация

summArY

E. A. Korchuganova, A. Yu. Slonimskiy, O. Yu. Yatsenko, M. Yu. Lerner

Enucleaton of the right eye due to large choroidal melanoma with simultaneous penetrating cornea transplantation from 
OD to OS (Case report).

there is presentation case report of 75-year old woman with choroidal melanoma (t3N0M0) on the right eye and failed graft 
on the left pseudophakic eye with far advanced glaucoma and ARMD. No treatment was given to the leading eye with VA 0,2. VA of 
OS = 1 / ∞ pr.l.certa; PKP OS in 2008 for pseudophakic bullous keratopathy on the eye with far advanced glaucoma. IOP was normal af-
ter previous filtering surgery. After PKP VA = 0,04; clear graft during 2 years; then gradually opacification and vascularization occurred. 
VA dropped to light perception. Echography OD — tumor h 8,29 mm, d 21,77 mm. No ingrowth of tumor into anterior segment of the 
eye; VA OD = 0 (no light perception). Concerning the need to enucleate the right eye with large choroidal melanoma, the advantage of 
using corneal autograft from OD to OS, location of tumor in the posterior pole with no ingrowth in anterior segment, the decision was 
made to perform the following operation — to enucleate the right eye and transplant simultaneously corneal graft from OD on OS. 
Patient was discharged from the Ophthalmology Hospital with VA OS = 0,01, during next week VA improved to 0,02. 8,0 mm graft is 
clear, fixed with 8 interruptured and continious suture 10 / 0-nylon. Anterior chamber — normal depth, atrophic iris, stable position of 
PC IOL. Optic nerve head is pale with subtotal deep glaucomatous excavation. Conclusion: presented case report demonstrates the rare 
possibility to use cornea after enucleation the eye with large malignant tumor (located in the posterior pole) for grafting in the only eye 
with failed vascularised graft. It was the only possibility for this patient to restore some vision.

Key words: choroidal melanoma, pseudophakic bullous keratopathy, enucleation, autotransplantation
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Больная  Б., 75  лет находи‑
лась на  стационарном лечении в  I 
офтальмологическом отделении 
ГБУЗ ОКБ Департамента Здраво‑
охранения г. Москвы с  12.11.2013 
по 18.11.2013 года.

Диагноз: ОD  — Меланома хо‑
риоидеи Т3N0M0 (прогрессирова‑
ние с  2012  года), гемофтальм, арти‑
факия, открытоугольная III а  гла‑
укома, ОS– помутнение сквозного 
роговичного трансплантата, арти‑
факия, оперированная открытоу‑
гольная IIIа глаукома, ВМД (сухая форма).

История болезни. Образование хориоидеи ОD 
выявлено в  2006  году (h 1,29 mm, d 5,70 mm), лече‑
ние не  проводили, так как  любое вмешательство при‑
вело  бы к  снижению зрения на  единственном видя‑
щем глазу. С  2006 по  2012 образование хориоидеи на‑
ходилось в  стационарном состоянии (Vis OD = 0,2), 
с  2012  года  — отмечен рост образования. Динами‑
ка роста меланомы хориодеи по  данным эхографиче‑
ского исследования представлена на  фото 1‑3. При  по‑
ступлении: Vis OD = 0 (ноль), Vis OS = светоощуще‑
ние с  правильной проекцией света. Биомикроскопи‑
чески: ОD  — смешанная инъекция, расширение эпи‑
склеральных сосудов на  8 часах, субконъюнктиваль‑
но пигментированный очаг 2х3 мм с  четкими грани‑
цами на  7.30 час. в  5 мм от  лимба. Роговица прозрач‑
ная, передняя камера средней глубины, влага прозрач‑
ная, радужка субатрофична, на ее поверхности по всей 
окружности дополнительных образований нет (Фото 
4‑5). Зрачок круглый, реакция на свет отсутствует, зад‑
некамерная ИОЛ в  капсульном мешке, центрирова‑
на, в стекловидном теле — кровь, рефлекса нет, глазное 
дно не просматривается. Эхография OD от 12.11.2013 г.:  
«+» ткань H max = 8,29 mm, D = 21,77 mm, гемофтальм. 
На OS в 2008 г. проведена операция — сквозная субто‑
тальная кератопластика по  поводу псевдофакической 
буллезной кератопатии на  глазу с  открытоугольной 
оперированной IIIа глаукомой. Трансплантат сохра‑
нял прозрачность около 2 лет с остротой зрения около 

0,04. В дальнейшем отмечено постепенное помутнение 
трансплантата с васкуляризацией и снижением остро‑
ты зрения OS до  светоощущения с  правильной про‑
екцией (Фото 6). Проведена совместная консультация 
академика А. Ф.  Бровкиной и  профессора А. Ю.  Сло‑
нимского.

Заключение: учитывая расположение опухоли 
у  пациентки в  задних отделах глаза, крайне низкий 
риск имплантационных очагов на  неизмененной ро‑
говице, а также низкую вероятность отторжения и по‑
мутнения аутотрансплантата, решено провести эну‑
клеацию правого слепого глаза с  меланомой хориои‑
деи с  предварительной коагуляционной блокировкой 
зоны выхода в преэкваториальной зоне и одномомент‑
ную сквозную аутотрансплантацию роговицы с  OD 
на  OS. Цель аутокератопластики  — попытка улучше‑
ния функций единственного левого глаза с  остаточ‑
ными зрительными функциями (Vis OS = светоощу‑
щение с  правильной проекцией) и  васкуляризирован‑
ным мутным трансплантатом, оперированной ком‑
пенсированной далекозашедшей глаукомой, артифа‑
кией и  ВМД. Необходимо отметить, что  при  подоб‑
ной васкуляризации мутного роговичного трансплан‑
тата (Фото 7) прогноз в  плане прозрачного приживле‑
ния при  проведении сквозной рекератопластики до‑
норской роговицей плохой. 13.11.2013 проведена опе‑
рация: энуклеация OD с  одномоментной сквозной ау‑
тотрансплантацией роговицы OD на  OS. Хирурги: до‑
цент О. Ю.  Яценко и  профессор А. Ю.  Слонимский. 

Рисунки 1‑3. Динамика роста меланомы хориоидеи по данным эхографического исследования.

Рисунки 4‑5. Состояние переднего отрезка глаза правого глаза с увеальной меланомой. 
Планируется использовать роговицу после энуклеации для аутокератопластики на OS.
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Операция протекала без  ослож‑
нений. При  выкраивании транс‑
плантата на  обоих глазах исполь‑
зован трепан 8,0 мм. Трансплан‑
тат фиксировали 8 узловыми и  1 
непрерывным швом 10 / 0  — най‑
лон. При  осмотре на  первый по‑
слеоперационный день (Фото 8): 
Vis OS = счет пальцев на  расстоя‑
нии 20 см, Tensio OS  — N (пальпа‑
торно). OS — глаз умеренно раздра‑
жен, отделяемого нет, сквозной ро‑
говичный трансплантат прозра‑
чен, имеются единичные складки 
десцеметовой оболочки, рогович‑
ные швы чистые, адаптация транс‑
плантата хорошая, передняя каме‑
ра средней глубины, влага прозрач‑
ная. Зрачок несколько неправиль‑
ной формы, около 3,5 мм, базаль‑
ная колобома радужки на  12 ча‑
сах, заднекамерная ИОЛ находит‑
ся в  стабильном правильном поло‑
жении, на глазном дне — ДЗН с се‑
рым оттенком, глаукомная экскава‑
ция 0,9; в центральной зоне сетчат‑
ки  — сухие дистрофические очаги. 
Справа  — легкий послеопераци‑
онный отек и  гематома век, аноф‑
тальм, отделяемого практически 
нет, конъюнктивальная полость 
чистая. 15.11.2013 — полость проте‑
зирована. Заключение гистологиче‑
ского исследования  — постэквато‑
риальная пигментированная гри‑
бовидной формы меланома хори‑
оидеи веретеноклеточного типа  В. 
Прорастание вдоль заднего эмис‑
сария почти на  всю толщу склеры. 
Состояние глаза после антиглау‑
комной операции. Артифакия. Вто‑
ричная отслойка сетчатки. В  прос‑
мотренных срезах выхода опухоли 
за пределы фиброзной капсулы гла‑
за не  выявлено. На  склере, где кли‑
нически был заподозрен «выход» 
опухоли, обнаружено кровоизлия‑
ние в тканях и полнокровные сосу‑
ды. При выписке 18.11.2013 (Фото 9). 
VisOS = 0,01 (трубочное поле зре‑
ния); Tensio OS — N (пальпаторно). 
OS‑глаз практически спокоен, ро‑
говичный трансплантат прозра‑
чен, эпителизация полная, швы чи‑
стые, передняя камера нормальной, 

средней глубины, влага передней 
камеры прозрачная, заднекамер‑
ная ИОЛ  — в  стабильном положе‑
нии, в  остальном Status idem. Пра‑
вая конъюнктивальная полость чи‑
стая, протезирована. Больная пе‑
редвигается сама, без  посторонней 
помощи, рекомендации по  закапы‑
ванию назначенных капель выпол‑
няет. Через неделю острота зрения 
повысилась до  0,02 с  трубочным 
полем зрения, левый глаз практи‑
чески спокоен, трансплантат про‑
зрачен (Фото 10). Пациентка про‑
должает регулярно наблюдаться 
в ОКБ.

Анализ и обсуждение 
клинического случая

Оптическая часть рогови‑
цы является аваскулярной. Одна‑
ко при  патогистологическом иссле‑
довании удаленных по  поводу уве‑
альной меланомы глаз в  ряде слу‑
чаев встречается диссеминация 
опухолевых клеток, в  том числе, 
с  формированием имплантацион‑
ных очагов на  роговице. По  дан‑
ным литературы это встречает‑
ся крайне редко. При  анализе 402 
энуклеированных в ОКБ по поводу 
увеальной меланомы глаз за  пери‑
од с 2003 по 2013 гг. только на 4 гла‑
зах имплантационные очаги встре‑
тились в  передних отделах глазно‑
го яблока (0,99 %), а  имплантаци‑
онный очаг на  роговице отмечен 
только у  1 пациента с  меланомой, 
прораставщей в  плоскую часть ци‑
лиарного тела (0,25 %). До  широко‑
го внедрения в  клиническую пра‑
ктику идеи академика В. П. Филато‑
ва использовать для  транспланта‑

Рисунок 6. Мутный роговичный транс-
плантат OS.

Рисунок 7. Васкуляризация мутного рого-
вичного трансплантата OS. При подобной 
глубокой васкуляризации прогноз в отно-
шении прозрачного приживления транс-
плантата при проведении рекератопла-
стики с использованием донорской рого-
вицы плохой.

Рисунок 8. Состояние роговичного ауто-
трансплантата на 1 день после операции.

Рисунок 9. Фото при выписке больной из стационара. Справа – легкий послеоперацион-
ный отек и гематома век, анофтальм, полость чистая, протезирована. OS – прозрачный 
роговичный трансплантат. Острота зрения OS равна 0,01 (трубочное поле зрения).
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ции кадаверную роговицу человека 
основным источником донорского 
материала были энуклеированные 
слепые глаза, а в редких случаях — 
глаза близких родственников. Надо 
отметить, что во всем мире сущест‑
вуют жесткие ограничения для  ис‑
пользования роговицы доноров 
для  кератопластики. Так, при  на‑
личии любого онкологического за‑
болевания, глаза доноров считают‑
ся непригодными для  кератопла‑
стики. Учитывая серьезные слож‑
ности в  получении донорского ма‑
териала в  последние годы, офтальмохирург должен 
всегда обращать внимание на  состояние парного гла‑
за. При полной слепоте с наличием здоровой роговицы 
парного глаза необходимо оценивать и  возможность 
аутокератопластики. В  своей практике мы проводили 
аутокератопластику дважды: в  одном случае, исполь‑
зуя прозрачную роговицу со слепого глаукомного глаза 

и  в  другом случае  — при  рубцую‑
щем пемфигоиде. В случае рубцую‑
щего пемфигоида мы осуществили 
донорскую кератопластику для сле‑
пого глаза (с целью сохранения гла‑
за как  органа) и  пересадку рогови‑
цы со  слепого глаза на  функцио‑
нально сохранный, но с мутной ро‑
говицей. Прозрачное приживление 
было достигнуто в обоих случаях.

заключение
Анализируя представленный 

клинический случай, мы хоте‑
ли показать, что  при  наличии опухоли заднего отрез‑
ка глаза без  прорастания в  передний отдел и  при  по‑
мутнении роговицы парного глаза (васкуляризиро‑
ванный мутный трансплантат) существует редкая воз‑
можность провести аутокератопластику с практически 
гарантированным прозрачным приживлением транс‑
плантата и улучшением зрительных функций.
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Рисунок 10. Состояние роговичного 
трансплантата OS через неделю после вы-
писки. Острота зрения OS = 0,02 (трубоч-
ное поле зрения).
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ПРАВИТЕЛЬСТВО  
РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

П О С Т А Н О В Л Е Н И Е

от 24 сентября 2013 г. № 842, МОСКВА

О порядке присуждения ученых 
степеней 

В	 соответствии	 со	 статьей	 4	 Федераль-
ного	 закона	 «О	 науке	 и	 государственной	
научно-технической	 политике»	 Правитель-
ство	Российской	Федерации	

постановляет:	

1.	 Утвердить	 прилагаемое	 Положение	 о	
присуждении	ученых	степеней.	

2.	 Установить,	 что:	 к	 соисканию	 ученой	
степени	 кандидата	 наук	 допускаются	 лица,	
имеющие	высшее	образование,	подтвержден-
ное	дипломом	бакалавра,	подготовившие	дис-
сертацию	 на	 соискание	 ученой	 степени	 кан-
дидата	наук	в	образовательной	организации	
высшего	 образования,	 либо	 в	 образователь-
ной	 организации	 дополнительного	 профес-
сионального	образования,	либо	в	научной	ор-
ганизации	(далее	-	организации),	при	условии	
принятия	диссертационным	советом	органи-
зации	 диссертации	 к	 рассмотрению	 на	 день	
вступления	в	силу	настоящего	постановления,	
имея	в	виду	что	защита	диссертации	должна	
быть	осуществлена	не	позднее	1	июля	2014	г.;	
в	качестве	документов	о	присуждении	ученых	
степеней,	предусмотренных	государственной	
системой	научной	аттестации,	имеют	силу	ди-
пломы	и	аттестаты,	выданные	Министерством	
образования	и	науки	Российской	Федерации,	

Все памятные даты 2013 года
Смотри стр.  35

Кафедре офтальмологии ВМедА 
им. Кирова 195 лет! См. стр. 37

«Цифры» – специальный проект 
Смотри стр. 29

Итоги VI Межнационального  
экспертного совета. См. стр.  ©      

Сладок свет и приятно для глаз видеть солнце...

Те м а  н о м е р а :  Ко ге р е н т н а я  т о м о г р а ф и я

Пульс Ассоциации
С 1 по 3 октября 2013 года  в Москве, 

согласно Приказу Министерства 
здравоохранения Российской 

Федерации, был проведен  
VI Российский общенациональный 

офтальмологический форум (РООФ) 
Научную	 и	 организационную	 состав-

ляющую	 	 мероприятия	 	 осуществлял	 ФГБУ	
«Московский	 НИИ	 глазных	 болезней	 им.	
Гельмгольца».	 Основными	 направлениями	
работы	форума	этого	года	стали	следующие	
направления:	 новые	 технологии	 в	 диагно-
стике	 и	 лечении	 патологии	 сетчатки	 и	 зри-
тельного	нерва;	инновационные	технологии	
в	реконструктивной	хирургии;	глаукома:	тех-
нологии	 и	 инновации;	 медико-социальные	
аспекты	глаукомы;	новое	в	патогенезе	и	ле-
чении	 рефракционной	 и	 глазодвигательной	
патологии;	 современные	 аспекты	 биомеха-
ники	глаза;	фундаментально-прикладные	ис-
следования	 в	 офтальмологии;	 современные	
тенденции	в	диагностике,	медикаментозном	
и	 хирургическом	 лечении	 воспалительных	
заболеваний	глаз.	

Со	 словами	 приветствия	 к	 участникам	
форума	 обратился	 директор	 Департамента	
специализированной	 медицинской	 помощи	
и	 медицинской	 реабилитации	 Минздрава	
РФ	 И.Г.	 Никитин:	 «Российской	 офтальмоло-
гии	 есть	 чем	 гордиться.	 Разработано	 много	
новых	 интересных	 операционных	 техноло-
гий,	которые	внедрены	и	признаны	во	всем	
мире».	В	обращении	к	участникам	конферен-
ции	 главный	 офтальмолог	 Минздрава	 РФ,	
директор	 ФГБУ	 «Московский	 НИИ	 глазных	
болезней	 им.	 Гельмгольца»,	 проф.	 В.В.	 Не-
роев	 сказал:	 «РООФ	 прочно	 вошел	 в	 нашу		на стр. 41g
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Москва, Россия
2014, январь, 24

XV Научно-практическая нейроофтальмологическая кон-
ференция Актуальные вопросы нейроофтальмологии.
НИИ нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бурденко РАМН

Rome, Italy
2014, январь, 25

the 4th EUREtINA Winter Meeting

Любляна, Словения
2014, февраль, 14‑16

Зимняя конференция ESCRS

Сингапур
2014, февраль, 20‑22

ISGS2014: 7th International Congress on Glaucoma Surgery (In-
ternational Society of Glaucoma Surgery)

Panama City, Panama
2014, февраль, 20‑22

XXII Curso Regional Panamericano

Washington, DC, USA
2014, февраль, 27 — март, 02

24th American Glaucoma Society Annual Meeting

Москва, Россия
2014, март, 01

3-й Международный симпозиум «Москва Премиум». Тема: 
Хирургия катаракты

Krakow, Poland
2014, март, 07‑10

OOG: Spring Meeting 2014, Ophthalmic Oncology Group

Международная
2014, март, 09‑15

WGW2014: World Glaucoma Week

Lisbon, Portugal
2014, март, 20‑23

the 5 World Congress on Contraversies in ophthalmology. An-
terior segment. Glaucoma. Retina

Atlanta, Georgia, USA
2014, март, 20‑23

Macula Vision Research Foundation Scientific Congress. MVRF

Москва, Россия
2014, март, 20‑21

XII Научно-практическая конференция Современные техно-
логии лечения витреоретинальной патологии — 2014
ФГу МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова, 
Бескудниковский б-р, 59а

Melbourne, Australia
2014, март, 31, апрель, 03

VISION2014. the 11th International Conference on Low Vision

Токио, япония
2014, апрель, 2‑6

Всемирный Офтальмологический Конгресс (World Ophthal-
mology Congress, WOC2014)

Сочи, Россия
2014, апрель, 6‑9

3-я Международная конференция «Генетика старения 
и долголетия»

San Antonio, tX, United States
2014, апрель, 7‑9

4th International Conference on Clinical & Experimental Oph-
thalmology 2014. theme: Innovation in accession and scientific 
intelligence in field of eyes and vision

Москва, Россия
2014, апрель, 10‑11

Научно-практическая конференция с международным 
участием «Актуальные вопросы детской офтальмологии 
2014». Заседание профильной комиссии по детской оф-
тальмологии

Казань, Республика Татарстан, Россия
2014, апрель, 18‑19

Ежегодная Всероссийская научно-практическая конферен-
ция «Новые технологии в офтальмологии»
Информационный партнер www.organum-visus.com

Санкт-Петербург, Россия
2014, апрель, 25‑26

Научная конференция офтальмологов с международным 
участием «Невские горизонты-2014» (Neva Horizons 2014)

Boston, Massachusetts, United States
2014, апрель, 26‑30

ASCRS2014: American Society of Cataract and Refractive Surgery

Орландо, США
2014, май, 4‑8

ARVO 2014

Ростов-на-Дону, Россия
2014, май, 16‑18

МАКуЛА-2014: VI Всероссийский с международным уча-
стием семинар-«круглый стол»

Одесса, Россия
2014, май, 21‑23

XIII Съезд офтальмологов украины (Государственное учре-
ждение «Институт глазных болезней и тканевой терапии 
им. В. П. Филатова НАМН украины»)
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Dubrovnik, Croatia
2014, май, 22‑25

ISOt-2014: Конгресс международного общества по травме 
глаза

Санкт-Петербург, Россия
2014, май, 25

RSCRS2014. Третья конференция Российского общества 
катарактальных и рефракционных хирургов (Russian Soci-
ety of Cataract and Refractive Surgery)
Информационный партнер www.organum-visus.com

Санкт-Петербург, Россия
2014, май, 26‑30

XX Международный офтальмологический конгресс «Бе-
лые ночи-2014». Под эгидой Межрегиональной обществен-
ной организации «Ассоциация врачей-офтальмологов»
Информационный партнер www.organum-visus.com

Пермь, Россия
2014, июнь, 5‑6

Конференция офтальмологов Пермского края «Прикам-
ские зори»: «Актуальные проблемы травм органа зрения»
Информационный партнер www.organum-visus.com

Nice, France
2014, июнь, 07‑11

11th EGS Congress

Москва, Россия
2014, июнь, 18

IX Всероссийская научная конференция молодых ученых 
Актуальные проблемы офтальмологии в рамках научно-
практической конференции «Федоровские чтения-2014»
ФГу МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова, 
Бескудниковский б-р, 59а

Москва, Россия 
2014, июнь, 19‑20

ХII Всероссийская научно-практическая конференция с ме-
ждународным участием Федоровские чтения — 2014
ФГу МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова, 
Бескудниковский б-р, 59а

Reykjavik, Iceland
2014, июнь, 19‑22

11th ISOPt Clinical (International Symposium on Ocular Phar-
macology and therapeutics)

Oxford, UK
2014, июль, 06‑09

Oxford Ophthalmological Congress Анонс

San Francisco, California, United States
2014, июль, 20‑24

ISER XXI Biennial Meeting (the International Society for Eye Research)

Лондон, Великобритания
2014, сентябрь, 11‑14

14th EUREtINA Congress

Лондон, Великобритания
2014, сентябрь, 13‑17

ESCRS-2014

Венеция, Италия
2014, сентябрь, 19‑20

Вторая Европейская конференция Европейской Ассоциа-
ции Аниридии

Ницца, Франция
2014, октябрь 1‑4

EVER-2014

Международный
2014, октябрь, 09

Всемирный день зрения (World Sight Day). Отмечается 
с 1998 г. каждый второй четверг октября (решение Все-
мирной организации здравоохранения в рамках реализа-
ции Глобальной программы по борьбе со слепотой «Зрение 
2020: Право на зрение»)

Международный
2014, октябрь, 15

White Cane Safety Day — Международный день Белой трости

San Francisco, USA
2014, октябрь, 19‑22

Pathology Visions 2014

Москва, Россия 
2014, октябрь, 23‑25

XV Научно-практическая конференция с международным 
участием Современные технологии катарактальной и реф-
ракционной хирургии-2014
ФГу МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова, 
Бескудниковский б-р, 59а

Международный
2014, ноябрь, 13

International Day of the Blind — Международный день слепых

Jaipur, India 
2014, ноябрь, 13‑16

27th APACRS Annual Meeting (Конгресс Азиатско-Тихооке-
анской ассоциации катарактальных и рефракционных хи-
рургов)

Москва, Россия 
2014, декабрь, 5

РГО-2014: XII конгресс Российского Глаукомного Общест-
ва (Russian Glaucoma Society). Предварительное сообщение
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Уважаемые коллеги!
При  оформлении  статей  для  публикации  просим 

руководствоваться  принятыми  в  нашем журнале  пра‑
вилами.

Все поступившие в редакцию рукописи подлежат 
рецензированию,  редактированию  и  могут  быть  со‑
кращены  по  согласованию  с  авторами.  Представлен‑
ные материалы должны  содержать  оригинальные,  ра‑
нее неопубликованные в других изданиях данные.

Комплект  материалов  должен  содержать:  1.  На‑
правление на публикацию с визой научного руководи‑
теля  соответствующего  подразделения  или  учрежде‑
ния, заверенной печатью; 2. Бумажный экземпляр ста‑
тьи,  подписанный  всеми  авторами  с  указанием фами‑
лии,  имени  и  отчества;  3.  Электронный  вариант  руко‑
писи  с  прилагающимся  иллюстративным  материалом 
и фото авторов в формате JPG, EPS или TIFF.

Рукопись,  подписанная  авторами,  и  направле‑
ние на публикацию должны быть отправлены почтой 
или  доставлены  лично  по  адресу  редакции:  121609 
Москва,  Рублевское  шоссе,  48 / 1.  На  электронный 
адрес  журнала  visus‑novus@mail.ru  необходимо  от‑
правлять электронную версию материалов.

Требования  к  оформлению  статьи:  Текст  должен 
быть  напечатан  шрифтом  Times  New  Roman  через 
1,5 интервала, размер шрифта — 12 пт.,  поле слева — 
25 мм.  Электронную  версию  статьи  необходимо  пред‑
ставлять в виде компьютерного файла в формате RTF.

Требования к структуре статьи
Первая  страница  включает  название  статьи,  ини‑

циалы  и  фамилии  авторов,  ученую  степень,  звание, 
полное  название  учреждения,  где  выполнена  рабо‑
та, почтовый адрес и e‑mail как на русском, так и на ан‑
глийском языке. Фамилии авторов  следует  транслите‑
рировать по системе BGN (Board of Geographic Names) 
c  помощью  автоматической  системы  транслитерации 
(http://www.translit.ru),  при  указании  организации  не‑
обходимо  указывать  официально  принятый  англий‑
ский вариант наименования.

Контактная информация: электронный адрес и ад‑
ресат, который будет опубликован в журнале.

Последняя  страница —  должны  быть  представле‑
ны дополнительные сведения о каждом авторе для об‑
работки  в  Российском  индексе  научного  цитирова‑
ния: Ф. И. О. каждого автора полностью на русском язы‑
ке и в транслитерации, e‑mail, полный почтовый адрес 
организации  для  контактов  с  авторами;  координаты 
одного  из  авторов  для  связи  с  редакцией  (e‑mail,  но‑
мер мобильного телефона)

Аннотация  (Резюме)  обязательно  должна  быть 
представлена  на  русском  и  английском  языке.  Анно‑
тация  призвана  выполнять  функцию  независимого 
от статьи источника информации. Качество аннотации 
на английском языке напрямую связано  с  зарубежны‑
ми индексами цитирования. Для англоязычного \ англо‑

говорящего пользователя реферат на английском язы‑
ке  является  единственным  источником  информации 
о содержании статьи и изложенных в ней результатах 
исследований.  Аннотации  должны  быть:  1.  Информа‑
тивными  (не  содержать  общих  слов);  2)  содержатель‑
ными  (отражать  основное  содержание  статьи  и  ре‑
зультаты  исследований;  3)  структурированными  (сле‑
довать  логике  описания  результатов  в  статье,  то  есть 
отражать  все  разделы  статьи —  цель,  материал  и ме‑
тоды,  результаты,  обсуждение,  заключение  или  выво‑
ды; 4) компактными (объем 100‑250 слов). Кроме того, 
сведения,  содержащиеся  в  заглавии  статьи,  не  долж‑
ны  повторяться  в  тексте  аннотации;  следует  избе‑
гать лишних вводных фраз, лишних вводных слов, об‑
щих  формулировок,  сокращений  и  условных  обозна‑
чений. Для изложения текста следует использовать ак‑
тивный,  а  не пассивный  залог  («исследование показа‑
ло…»,  а  не  «в  исследовании  было  показано…»),  избе‑
гать  сложных  синтаксических  конструкций  (особен‑
но  в  англоязычном  варианте).  Аннотации  на  англий‑
ском  языке  должны  быть  написаны  качественным  ан‑
глийским языком, не должны быть калькой русскоязыч‑
ной аннотации с дословным переводом, при этом сле‑
дует  использовать  англоязычную  специальную  терми‑
нологию;  для  изучения  принятой  терминологии  авто‑
рам  предлагается  использовать  реферативные  базы 
данных  с  получением  основного  перечня  ключевых 
слов  с  выделением  из  них  наиболее  употребляемых 
по  теме.  Аннотация  должна  заканчиваться  перечнем 
ключевых слов, которые призваны отражать основное 
содержание статьи, по возможности, не повторять тер‑
мины заглавия, для ключевых слов  следует использо‑
вать  термины,  которые  позволят  облегчить  и  расши‑
рить  возможности нахождения  статьи  средствами ин‑
формационно‑поисковой системы.

Текст статьи — не должен быть перегружен аббре‑
виатурами, большим количеством таблиц. Таблицы до‑
пускается размещать непосредственно в тексте статьи. 
Подписи  к  рисункам  должны  содержаться  на  отдель‑
ном  листе,  иметь  заголовок  и  расшифровку  сокраще‑
ний.

Список литературы или  библиографические спи-
ски  —  от  правильного  представления  источников  ин‑
формации зависит правильный учет при оценке публи‑
кационных  показателей  авторов  и  организаций.  До‑
пускается  цитировать  в  оригинальных  статьях  до  30 
источников,  в обзорах — до 60. В  список литературы 
должны  быть  включены  источники,  опубликованные 
в течение последних 5 лет.

Источники  информации  в  списке  литературы  не‑
обходимо  представлять  в  порядке их  цитирования 
(в тексте статьи они обозначаются цифрами, заключен‑
ными в квадратные скобки). Авторов источника инфор‑
мации следует указывать в полном составе. В соответ‑
ствии с требованиями международных систем цитиро‑

вания, библиографические списки должны быть пред‑
ставлены в двух вариантах. Первый блок — на языке 
оригинала (включающий русскоязычные источники ки‑
риллицей, англоязычные — латиницей) и второй блок — 
англоязычный,  в  котором дублируются  все источники 
информации первого блока, при этом англоязычные — 
без  изменений,  то  есть  как  в  первом блоке,  а  русско‑
язычные  —  в  транслитерации  и  переводе  на  англий‑
ский  язык.  При  этом фамилии  авторов  во  всех  источ‑
никах  информации  второго  блока  и  источник  инфор‑
мации  (журнал,  книга,  сборник)  транслитерируют‑
ся,  причем источник информации  с  обязательным вы‑
делением  курсивом.  Названия  статей  и  книг,  а  также 
источник  информации  должны  быть  также  представ‑
лены в виде перевода на англ. яз., заключенного в ква‑
дратные скобки. Во всех случаях во втором блоке по‑
сле  цифровых  выходных  данных  источника  инфор‑
мации следует проставлять в круглых скобках In Russ. 
Для  транслитерации  рекомендуется  использовать  ав‑
томатическую систему (http://www.translit.ru) и любой 
автоматический  переводчик  с  обязательным  редакти‑
рованием перевода,  особенно  в  отношении медицин‑
ских терминов.

Примеры для 1 и 2 блока библиографических спи‑
сков:

Комаровских  Е. Н.,  Ткаченко  Т. П.,  Карамчако‑
ва  Л. А.  Этнические  аспекты  глаукомы  у монголоидов. 
Глаукома. 2005; 3: 7‑11.

Нестеров А. П. Первичная глаукома. М.: Медицина; 
1975

Тачмурадов  Б.  Особенности  закрытоугольной  гла‑
укомы в Туркменистане. Съезд офтальмологов России, 
8‑й: Тезисы докладов. М.; 2005: 219.

Онищенко А. Л., Колбаско А. В., Ширина М. А. Изуче‑
ние распространенности глаукомы у коренного этноса 
Республики  Алтай.  Глаукома:  теории,  тенденции,  тех‑
нологии: Сборник статей. М.; 2011: 252‑8.

Komarovskih E. N., Tkachenko T. P., Karamchakova L. A. 
[Ethnic  aspects  of  glaucoma  in  Mongoloids].  Glaukoma 
[Glaucome], 2005, no. 3, pp. 7‑11 (in Russ.).

Nesterov  A. P.  [Primary  glaucoma.]  Pervichnaja  glau‑
coma. Moscow, Medicina, 1975. 500 p. (in Russ.).

Tachmuradov  B.  [Features  of  angle‑closure  glauco‑
ma  in  Turkmenistan.]  S’ezd oftal’mologov Rossii, 8‑j: Tezi‑
sy dokladov. [Congress of ophthalmologists of Russia, the 
8th: Theses of reports.]. Moscow, 2005. P. 219 (in Russ.).

Onishhenko  A. L.,  Kolbasko  A. V.,  Shirina  M. A.  [The 
study  of  the  prevalence  of  glaucoma  in  indigenous  eth‑
nic group of  the Altai Republic.] Glaukoma: teorii, tenden‑
cii, tehnologii: Sbornik statej.  [Glaucoma:  theories,  tenden‑
cies,  technologies:  Collection  of  articles].Moscow,  2011. 
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Удаление катаракты через минимально возможный 
разрез предоставляет многие преимущества, включая 
более быстрое заживление разреза1, снижение риска 

повреждения клеток эндотелия роговицы2, а также 
снижение вероятности возникновения инраоперационно 

индуцированного астигматизма3. Bausch + Lomb изменяет 
представления о факоэмульсификации, предлагая 

решение для MICS 1.8 мм, обеспечивающее прекрасную 
гидродинамику и эффективность реза, делая реальностью 

микроинвазивную хирургию катаракты через разрез 1.8 мм.

1. Barrett, G and Carlsson, A. Cataract Surgical Wound Strength In Vivo. COS annual meeting and exhibition, 2007, Montreal, Canada.
2.  Zafirakis, P. Microincision Cataract Surgery. Stellaris Phaco Platform Versus Infiniti Torsional Ultrasound Phaco Mode: Randomized Comparative Clinical Study. 

ASCRS Symposium on Cataract, IOL and Refractive Surgery, 2009, San Francisco, CA.
3. Heg Wee Jin. Surgically Induced Astigmatism in Standard versus Micro Incision Coaxial Phacoemulsification, WOC 2008, Hong Kong.

MICS
™

 Phaco
 Stellaris® — ключевой элемент

©2010 Bausch & Lomb Incorporated. TM/® denote trademarks of Bausch & Lomb Incorporated. SU5555 1/10

Только Bausch + Lomb предлагает платформу 
MICS™ для микроинвазивной хирургии 
катаракты через разрез 1.8 мм
   

Микрохирургическая офтальмологическая система Stellaris 
Vision Enhancement System является ключевым компонентом 
эксклюзивной платформы Bausch + Lomb MICS, предлагая 
хирургу каждый необходимый элемент для успешного 
перехода к технике микроинвазивной хирургии катаракты 
через разрез 1.8 мм.

ООО “Бауш энд Ломб”, 115191 Москва, 
ул. Большая Тульская, д. 11., тел. +7 495 969 21 30

Узнайте больше о платформе MICS™ 
и преимуществах хирургии катаракты через разрез 
1.8 мм на сайте www.bauschsurgical.com/MICS
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