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I. ОБЗОРЫ / REVIEWS
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Кросслинкинг склеры с рибофлавином  
и ультрафиолетом А (UVA). Обзор литературы

Государственное бюджетное учреждение «Уфимский НИИ глазных болезней Академии наук Республики 
Башкортостан», ул. Пушкина, 90, г. Уфа, 450008, Республика Башкортостан 

Контактная информация: Астрелин Михаил Николаевич astrelin87@yandex.ru
Contact information: M. N. Astrelin astrelin87@yandex.ru

М. М. Бикбов В. К. Суркова Э. Л. Усубов

М. Н. Астрелин

РЕЗЮМЕ Офтальмология. 2015; 12 (4): 4–8

Кросслинкинг — это образование химических связей между крупными молекулами, которое, как правило, делает материал прочнее. Крос-
слинкинг роговичного коллагена с рибофлавином и ультрафиолетом А (UVA) успешно применяется для лечения кератэктазий с 2003 года. Имеется 
ряд предпосылок успешного использования кросслинкинга склеры в лечении прогрессирующей близорукости, при которой в склере наблюдается 
истончение и снижение биомеханической прочности ткани, так же как и в роговице при кератэктазиях. Экспериментальные исследования показали 
увеличение прочности склеры после кросслинкинга с рибофлавином и UVA in vitro. При этом не наблюдали изменения толщины склеры. Длитель-
ность достигнутого эффекта определена до 8 месяцев после процедуры на кроликах in vivo. Изменения структуры склеры после кросслинкинга 
изучены с помощью световой, электронной и атомно-силовой микроскопии. Выявлено более плотное расположение коллагеновых волокон, увели-
чение их диаметра, разнонаправленность и перекрещенность коллагеновых фибрилл. Среди побочных эффектов процедуры на кроликах in vivo, 
по данным некоторых авторов, выявлено повреждение сетчатки и роговицы на стороне облучения, связанное с высокой дозой излучения и истон-
чением склеры в результате дегидратации. В эксперименте определены оптимальная продолжительность инстилляции рибофлавина (20 минут) 
и облучения ультрафиолетом А (40 минут) при стандартной мощности излучения 3 мВт / см². В эксперименте in vivo показано, что кросслинкинг склеры 
с рибофлавином и UVA препятствует росту глазного яблока кроликов при моделировании миопии с помощью окклюзии. Имеются единичные данные 
об успешном применении кросслинкинга склеры в клинике. Однако под наблюдением находилось лишь 6 пациентов (12 глаз), срок наблюдения 
составил 6 месяцев, не до конца ясна методика, по которой была проведена процедура. Таким образом, в настоящее время остается еще множество 
нерешенных вопросов, касающихся эффективности и безопасности применения кросслинкинга склеры с рибофлавином и UVA в клинике. Однако 
имеющиеся экспериментальные данные дают надежду на возможность создания нового метода лечения прогрессирующей близорукости.

Ключевые слова: кросслинкинг, кросс-линкинг, склера, прогрессирующая миопия, близорукость, биомеханическая прочность, ультрафиолет А, рибофла-
вин, коллаген, моделирование миопии, модуль Юнга, световая микроскопия, электронная микроскопия, атомно-силовая микроскопия, повреждение сетчатки, 
повреждение роговицы, кератоконус, диаметр коллагеновых волокон

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
Конфликт интересов отсутствует.

The Article in English see at http://www.ophthalmojournal.com/en  ENGLISH

Scleral	crosslinking	with	riboflavin	and	ultraviolet	A	(UVA).	A	review
M. M. Bikbov, V. K. Surkova, E. L. Usubov, M. N. Astrelin

Ufa Eye Research Institute, Pushkina str., 90, Ufa, 450008, Republic of Bashkortostan, Russia

SUMMARY

Crosslinking is a formation of chemical bonds between large molecules. It makes material stronger. Corneal cross-
linking with riboflavin and ultraviolet A (UVA) has been successfully used in keratectasia treatment since 2003. There are 
some presuppositions of the scleral crosslinking successful using in the progressive myopia, characterized by thinning 
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Кросслинкинг склеры с рибофлавином и ультрафиолетом А (UVA). Обзор литерат уры

Кросслинкинг  — это образование химических свя‑
зей между крупными молекулами, которое, как правило, 
делает материал прочнее [1]. Имеется ряд предпосылок 
успешного использования кросслинкинга склеры в  ле‑
чении прогрессирующей близорукости. Так, в патогене‑
зе осевой миопии одна из ведущих ролей принадлежит 
слабости склеральной ткани [2]. Растяжимость склеры 
в глазах с миопией высокой степени выше, чем в эмме‑
тропичных глазах [3]. Растяжение и  истончение скле‑
ры, хориоидеи и  сетчатки при  близорукости происхо‑
дит из‑за  изменения структуры склеры, таких как  сни‑
жение диаметра коллагеновых волокон [4, 5] и  наруше‑
ние фибриллогенеза [6]. Важным фактором, обусловли‑
вающим биомеханическую слабость склеры при  мио‑
пии, является снижение уровня поперечной связанно‑
сти склеральной ткани [7]. Близорукость высокой сте‑
пени, синдром голубых склер и  кератоконус были опи‑
саны при  синдроме Элерса‑Данлоса, который характе‑
ризуется недостатком межмолекулярных перекрестных 
связей в коллагене [8]. В противоположность этому у па‑
циентов с  сахарным диабетом, при  котором образуют‑
ся дополнительные глюкозиндуцированные перекрест‑
ные связи в  коллагене, осевая миопия встречается ред‑
ко [9]. С 2003 года кросслинкинг роговичного коллагена 
с рибофлавином и ультрафиолетом А успешно применя‑
ется для лечения кератоконуса, при котором в роговице 
наблюдается истончение и  снижение биомеханической 
прочности ткани, так же как и в склере при близоруко‑
сти [10]. Исследования, проведенные на  животных, вы‑
явили, что блокирование естественного кросслинкинга 
коллагена способствует развитию экспериментальной 
миопии [11].

Впервые изменение биомеханических свойств 
склеры в  результате ультрафиолетового облучения 

А  в  присутствии фотосенсибилизатора рибофлави‑
на изучили G.  Wollensak и  E.  Spoerl в  2004  году [12]. 
Они проводили исследование на  трупных человече‑
ских и  свиных глазах. В  качестве фотосенсибилизато‑
ра использовали 0,1 % раствор рибофлавина (10 мг ри‑
бофлавин‑5‑фосфата в 10 мл 20 % декстрана‑Т‑500) в те‑
чение 10  минут. Облучение проводили ультрафиоле‑
том А (370 нм) мощностью 3 мВт / см² в течение 30 ми‑
нут. Прочность склеры определяли путем вычисления 
показателей напряжения‑деформации и  модуля Юнга. 
Исследователи выявили значительное увеличение 
жесткости склеры после кросслинкинга. Аналогичные 
результаты получили T.‑X.  Liu и  Z.  Wang (2013) в  экс‑
перименте на  трупных свиных глазах. Они использо‑
вали такой  же фотосенсибилизатор и  те  же параме‑
тры ультрафиолетового излучения, как в исследовании 
G. Wollensak и E. Spoerl [13].

Y.  Zhang с  соавт. (2014) получили данные, не  согла‑
сующиеся с  результатами предыдущих двух исследо‑
ваний [14]. Они использовали по  8  трупных глаз кро‑
ликов, свиней и  человека. В  качестве фотосенсибили‑
затора применяли 0,1 % водный раствор рибофлави‑
на в  течение 15  минут до  облучения и  каждые 3  мину‑
ты в  ходе процедуры. Облучение проводили ультра‑
фиолетом А  (365  нм) мощностью 3  мВт / см² в  течение 
40  минут. Прочность склеры определяли путем вычи‑
сления показателей напряжения‑деформации и  моду‑
ля Юнга при  4 %, 6 % и  8 %‑ном растяжении. Выявили, 
что  на  склере кроликов произошло статистически до‑
стоверное увеличение как  напряжения, так и  модуля 
Юнга после кросслинкинга. На свиной склере наблюда‑
ли увеличение только предельного напряжения. На  че‑
ловеческих глазах в  результате кросслинкинга склеры 
не  выявили выраженных изменений ее биомеханиче‑

and mechanical strength decrease of the sclera, as well as in corneal ectasia. Experimental investigations showed an in-
crease in the mechanical strength of the sclera after crosslinking with riboflavin and UVA in vitro. At the same time there 
were no changes in the thickness of the sclera. Achieved biomechanical effect was constant over a time with interval 
during up to 8 months in rabbits in vivo. Scleral structure changes after crosslinking were studied with light, electron 
and atomic force microscopy. Dense collagen bundle at the same time with fibers diameter increase was observed. The 
spatial pattern of fibrils within crosslinked scleral tissue was tangled and running in different directions. Some authors 
found such side effects of the procedure as damage of the retina and cornea on the irradiation side because of the high ir-
radiance and thinning of the sclera as a result of dehydration. The optimal duration of riboflavin instillation (20 minutes) 
and irradiation with 3 mW / cm² (40 minutes) were determined in the experiments. It was shown in vivo, that crosslinking 
of the sclera with riboflavin and UVA prevented the growth of the rabbit eyes in occlusion-induced myopia. There are 
several data about successful clinical using of the scleral crosslinking. However, only 6 patients (12 eyes) were observed, 
procedure parameters are not clear, follow-up period was only 6 months. Thus, now there are many unsolved questions 
about efficacy and safety of the scleral crosslinking with riboflavin and UVA. Experimental results encourage for a new 
method of the progressive myopia treatment will be created.

Keywords: crosslinking, cross-linking, sclera, progressive myopia, biomechanical strength, ultraviolet A, riboflavin, collagen, oc-
clusion-induced myopia, rabbit model, Young’s modulus, light, electron, atomic force, microscopy, retina damage, cornea damage, 
keratoconus, collagen fiber diameter
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ских параметров. Авторы предположили, что  в  экспе‑
рименте G. Wollensak и E. Spoerl [12] в связи с увеличе‑
нием мощности UVA за счет перекрытия полей излуче‑
ния двойных диодов наблюдалось увеличение жестко‑
сти свиной и человеческой склеры после процедуры.

Длительность биомеханического эффекта после 
кросслинкинга склеры с  рибофлавином и  UVA изуча‑
ли G. Wollensak и E. Iomdina (2009). Исследование про‑
водили на 9 животных in vivo [15]. В качестве фотосен‑
сибилизатора использовали 0,1 % раствор рибофлавин‑
5‑фосфата в физиологическом растворе в течение 5 ми‑
нут до  облучения и  каждые 5  минут в  ходе процеду‑
ры. Облучение проводили ультрафиолетом А  (370  нм) 
мощностью 3 мВт / см² в течение 30 минут (5,4 Дж / см²). 
Жесткость склеры определяли через 3  дня, 4  и  8  ме‑
сяцев. Было выявлено, что  биомеханический эффект 
кросслинкинга склеры у  кроликов in vivo сохранялся 
в течение всего периода наблюдения после процедуры.

При  прогрессирующей близорукости происхо‑
дит истончение склеры [4, 5], поэтому важное значение 
имеет изучение влияния кросслинкинга на  ее толщи‑
ну. В  ряде исследований, проведенных на  кадаверной 
склере кроликов, свиней, человека, а  также на  глазах 
кроликов in vivo, было выявлено, что  после кросслин‑
кинга с  рибофлавином и  UVA толщина склеры стати‑
стически достоверно не меняется [13, 14, 15, 16].

Изменение структуры склеры после ультрафиоле‑
тового облучения с  рибофлавином изучали G.‑B.  Jung 
с  соавт. (2011). Они проводили исследование на  1  труп‑
ном человеческом глазу [17]. В  качестве фотосенсибили‑
затора использовали 0,1 % раствор рибофлавина (3 мг ри‑
бофлавин‑5‑фосфата в  3  мл 20 % декстрана 500) в  тече‑
ние 10  минут. Облучение проводили ультрафиолетом 
А (370 нм) мощностью 3 мВт / см² в течение 30 минут. Про‑
водили сравнение структуры облученной и  интактной 
склеры методами световой и  атомно‑силовой микроско‑
пии. Атомно‑силовая микроскопия  — это метод с  раз‑
решающей способностью примерно 0,1‑1  нм по  гори‑
зонтали и 0,01 нм по вертикали, применяется для иссле‑
дования локальных свойств поверхности за  счет анали‑
за силы взаимодействия иглы зонда с  поверхностью ис‑
следуемого образца [18, 19]. На снимках атомно‑силовой 
микроскопии выявили разнонаправленный ход колла‑
геновых фибрилл, их  перекрещивание, в  отличие от  ин‑
тактной склеры, где наблюдалось параллельное располо‑
жение фибрилл. С помощью световой микроскопии выя‑
вили более плотное расположение коллагеновых волокон 
после кросслинкинга по  сравнению с  интактной скле‑
рой. Эти изменения архитектоники склеральной ткани, 
по мнению авторов, могут свидетельствовать об  образо‑
вании дополнительных перекрестных интерфибрилляр‑
ных связей. S.  Choi с  соавт. (2013) с  помощью электрон‑
ной микроскопии на  трупном человеческом глазу выя‑
вили увеличение диаметра коллагеновых волокон склеры 
(127 %) после кросслинкинга [20].

В  связи с  тем, что  четко не  определены оптималь‑
ные параметры ультрафиолетового облучения и  дли‑
тельность инстилляций фотосенсибилизатора для  про‑
ведения кросслинкинга склеры, ряд авторов посвяти‑
ли свои исследования этим вопросам. Так Y. Zhang с со‑
авт. (2013) считают, что  продолжительность облучения 
склеры ультрафиолетом А  должна составлять 40  ми‑
нут при  мощности 3  мВт / см² (длина волны  — 365  нм) 
[21]. Они проводили исследование in vivo на 36 кроликах. 
Склеральные образцы, облученные в течение 10 и 20 ми‑
нут, по  своим биомеханическим свойствам практиче‑
ски не отличались от конт рольных интактных. При об‑
лучении в  течение 40  минут и  более наблюдалось зна‑
чительное увеличение предельного напряжения и  мо‑
дуля Юнга. Однако в  глазах, облученных в  течение 
50  и  60  минут с  помощью световой микроскопии выя‑
вили повреждение сетчатки.

Оптимальную продолжительность инстилляций 
фотосенсибилизатора до  облучения ультрафиолетом 
А  определяли M.  Wang с  соавт. (2012). Исследование 
проводили на  15  трупных человеческих глазах, кото‑
рые были разделены на группы в зависимости от про‑
должительности пропитывания склеры 0,1 % раство‑
ром рибофлавина (5, 10, 20  или  30  минут) [22]. После 
проведения процедуры кросслинкинга измеряли пока‑
затели напряжения‑деформации склеральных образ‑
цов. Выявили, что  напряжение и  модуль Юнга увели‑
чивались с  увеличением продолжительности инстил‑
ляции фотосенсибилизатора. В случаях с 20‑и и 30‑ми‑
нутным пропитыванием склеры не  обнаружили ста‑
тистически достоверной разницы. Таким образом, ис‑
следователи сделали вывод, что  продолжительность 
инстилляций рибофлавина до  проведения облучения 
UVA должна составлять 20 минут.

Представляет интерес экспериментальное иссле‑
дование по  изучению влияния кросслинкинга скле‑
ры на  прогрессирование миопии, моделированной 
на  животных [23]. Dotan  A. с  соавт. (2014) провели ис‑
следование на  22  кроликах в  возрасте 13  дней. Дли‑
ну глаз измеряли ультразвуковым методом (А‑скани‑
рование). На  правых глазах кроликов выполнили кру‑
говой разрез конъюнктивы. В опытной группе (11 кро‑
ликов) провели кросслинкинг склеры, в  контрольной 
(также 11 кроликов) — его не проводили. В обеих груп‑
пах выполнили тарзорафию, которая позволила выз‑
вать рост передне‑задней оси глаз в результате окклю‑
зии. На  каждый квадрант правых глаз опытной груп‑
пы приходилась зона облучения площадью 0,4‑1,2 см². 
В  качестве фотосенсибилизатора использовали 0,1 % 
раствор рибофлавин‑5‑фосфата без  декстрана в  тече‑
ние 20  секунд до  облучения и  каждые 20  секунд в  те‑
чение облучения, которое проводили ультрафиолетом 
А (370 нм) мощностью 57 мВт / см² в течение 200 секунд. 
Веки открывали на  55  день и  измеряли длину глаз. 
В  контрольной группе средняя длина правых глаз вы‑
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росла с  10,50±0,67 мм до  15,69±0,39 мм (разница соста‑
вила 5,19±0,85 мм). В  опытной группе соответствую‑
щие показатели составили 10,68±0,74 мм и 14,29±0,3 мм 
(разница  — 3,61±0,76 мм). Различия между группами 
были статистически достоверными. Таким образом, 
исследователи продемонстрировали, что кросслинкинг 
склеры с  рибофлавином и  UVA препятствует удлине‑
нию глаз кроликов при  моделировании миопии с  по‑
мощью окклюзии.

Описано и  отрицательное воздействие крос‑
слинкинга склеры на  структуры глаза [16]. G.  Wollen‑
sak с  соавт. (2005) на  6  кроликах (6  глаз) in vivo выя‑
вили серьезные побочные эффекты процедуры крос‑
слинкинга склеры в  виде потери фоторецепторов, на‑
ружного ядерного слоя и  пигментного эпителия сет‑
чатки на  большом протяжении. Кроме того, отмеча‑
лось поражение роговицы у  двух кроликов (2  глаза) 
в виде стромального отека, потери кератоцитов и эпи‑
телиальных клеток на  стороне, где проводилось облу‑
чение. Повреждение роговицы связали с  попадани‑
ем на  нее ультрафиолетового излучения. Позднее, по‑
ражение сетчатки объяснили высокой мощностью 
UVA (до 6 мВт / см² в местах перекрытия зон облучения 
от  двух двойных диодов) и  истончением склеры в  ре‑
зультате ее дегидратации декстраном, входившим в со‑
став фотосенсибилизатора [15].

Имеются единичные сообщения о  применении 
кросслинкинга склеры в  клинике. Поляк  А. С. с  со‑
авт. (2009) наблюдали 6  пациентов (12  глаз) с  прогрес‑
сирующей близорукостью средней степени (степень 
прогрессирования составляла более 1‑1,5 D в  год) [24]. 
На правых глазах проводили процедуру кросслинкин‑
га склеры, левые глаза использовали в  качестве конт‑

роля. Методика операции была следующей: с помощью 
специально разработанной системы доставки ультра‑
фиолетового излучения (370 нм) облучали полосу скле‑
ры в одном сегменте с 10 до 15 мм от экватора в течение 
30 минут. Облучавшуюся зону склеры предварительно 
насыщали раствором рибофлавина на  декстране в  те‑
чение 10  минут. Динамическое наблюдение пациентов 
проводили до 6 месяцев после процедуры. Во всех слу‑
чаях применения кросслинкинга склеры наблюдалась 
стабилизация близорукости. На  контрольных глазах 
в  4  случаях отмечено незначительное прогрессирова‑
ние миопии (–4,5±0,5 D по  сравнению с  первоначаль‑
ной рефракцией –4,0±0,5 D). На 2 контрольных глазах 
наблюдалась стабилизация процесса. Однако из  тези‑
са Поляка А. С. с соавт. неясно, каким образом авторы 
проводили кросслинкинг склеры. Также нет данных 
о  течении близорукости у  наблюдавшихся больных 
в  более поздние послеоперационные сроки и  о  прове‑
дении аналогичной процедуры у других пациентов.

Таким образом, ряд ученых считают, что кросслин‑
кинг склерального коллагена может стать эффектив‑
ным методом лечения прогрессирующей близорукости 
[12, 20, 22], в основе патогенеза которой лежит наруше‑
ние биомеханических свойств склеры [3, 25, 26]. В  на‑
стоящее время остается еще  множество нерешенных 
вопросов, касающихся эффективности и  безопасно‑
сти применения кросслинкинга склеры с  рибофлави‑
ном и UVA в клинике. Однако имеющиеся эксперимен‑
тальные данные вселяют надежду на  возможность со‑
здания нового метода лечения прогрессирующей бли‑
зорукости.
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РЕЗЮМЕ Офтальмология. 2015; 12 (4): 9–16

Послеоперационное рубцевание является одним из ключевых факторов, определяющих успех фильтрующей хирургии в отдаленном пе-
риоде. Рубцевание тканей — физиологический ответ организма, направленный на восстановление тканевой структуры и функций посредством 
ряда взаимосвязанных клеточных процессов. Хирургическая травма способствует проникновению белков плазмы крови в зону фильтрации 
внутриглазной жидкости, запуску каскада реакций свертывания и активации комплемента. Процесс заживления раны делится на три взаи-
мосвязанных этапа: воспаление, пролиферация и ремодуляция рубца. Воспаление считается защитным ответом на повреждение, позволяю-
щим сохранить структурную целостность и клеточные функции тканей. Оно характеризуется поступлением в рану нейтрофилов и моноцитов. 
Нейтрофилы фагоцитируют инфицирующие рану бактерии и очищают зону повреждения. Макрофаги способствуют санации раневой полости, 
участвуют в фагоцитозе и вырабатывают ряд факторов, необходимых для формирования новой ткани. В ходе пролиферативной фазы происхо-
дит реэпителизация и формирование грануляционной ткани с высвобождением факторов роста, стимулирующих образование внеклеточного 
матрикса и пролиферацию фибробластов. Завершающий этап заживления раны характеризуется ремоделированием матрикса с очищением 
раны благодаря одновременному синтезу и разрушению компонентов матрикса, дифференцировкой клеток, их созреванием и апоптозом. На-
рушение апоптоза удлиняет срок жизни фибробластов и способствует избыточному рубцеванию. Считается, что ключевую роль в рубцевании 
различных тканей играют три фактора роста: трансформирующий фактор роста β, фактор роста соединительной ткани, сосудистый эндоте-
лиальный фактор роста. Представлен обзор их изоформ, роли в процессе рубцевания и возможности их ингибирования в лечебных целях. 
Матриксные металлопротеиназы представляют собой семейство белков, которые способны расщеплять компоненты внеклеточного матрикса. 
Предположительно, они играют ключевую роль в контрактуре фильтрационной подушки за счет своего влияния на фибробласты теноновой 
капсулы. Селективное ингибирование металлопротеиназ после фильтрующей хирургии глаукомы оказывает превентивное действие на стяги-
вание фильтрационной подушки в послеоперационном периоде, позволяя уменьшить вероятность неудачного исхода.

Ключевые слова: рубцевание, заживление раны, воспаление, пролиферация, ремоделирование, трансформирующий фактор роста β, фактор роста соеди-
нительной ткани, сосудистый эндотелиальный фактор роста, металлопротеиназы.
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SUMMARY

Post-operative wound healing is one of the key-factors, defining success of filtrating surgery in late post-operative 
period. Wound healing is a physiological response directed at tissue structure reconstruction and function restoration, 
performed by several interacting cellular pathways. Surgical trauma leads to plasma proteins penetration to the filtration 
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Согласно IV изданию европейского глаукомного 
руководства, послеоперационное рубцевание путей от‑
тока внутриглазной жидкости (ВГЖ) является одним 
из  ключевых факторов, определяющих успех филь‑
трующей хирургии в  отдаленном периоде [1]. Факто‑
рами риска рубцевания конъюнктивы являются моло‑
дой возраст, воспалительные заболевания глаза, про‑
должительная местная медикаментозная терапия с ис‑
пользованием нескольких препаратов, афакия, интра‑
окулярная хирургия менее 3  месяцев назад, операции 
с  разрезами конъюнктивы, неэффективная фильтра‑
ционная хирургия глаукомы, неоваскулярная глауко‑
ма [1]. Для  достижения желаемого уровня внутриглаз‑
ного давления (ВГД) и продления послеоперационного 
гипотензивного эффекта нередко возникает необходи‑
мость регулирования процесса заживления раны.

Рубцевание тканей  — физиологический ответ ор‑
ганизма, направленный на  восстановление тканевой 
структуры и  функций посредством ряда взаимосвя‑
занных клеточных процессов. Хирургическая трав‑
ма конъюнктивы, эписклеры, склеры и  радужки спо‑
собствует проникновению белков плазмы крови в зону 
фильтрации ВГЖ, запуску каскада реакций сверты‑
вания и  активации комплемента [2]. Эффекторными 
клетками в образовании субконъюнктивального рубца 
являются фибробласты [3]. Тромбоциты встраиваются 
в  сеть фибриновых волокон, образуя тромб, формиро‑
вание которого обеспечивает гемостаз и предоставляет 
временную основу для миграции воспалительных кле‑
ток и  фибробластов [3, 4]. Классической схемой, отра‑
жающей сроки процессов рубцевания после глауком‑

ной хирургии, считается диаграмма по  Sharaawy  T. M. 
с соавт., приведенная на рис. 1 [5].

Процесс заживления раны можно разделить на три 
тесно взаимосвязанных этапа: воспаление, пролифера‑
ция и  ремодуляция рубца. Ниже будут описаны кон‑
цепции указанных процессов.

Воспалительная фаза
Воспаление считается локальным защитным отве‑

том на  повреждение, позволяющим сохранить струк‑
турную целостность и  клеточные функции тканей. 
В  начале воспалительной фазы в  рану поступают ней‑
трофилы и  моноциты. Доказано, что  нейтрофилы по‑
являются в  зоне повреждения через считанные мину‑
ты после травмы и  достигают максимальной концент‑
рации в субконъюнктиве на второй день [3, 6]. Протео‑
литические ферменты (коллагеназа и  эластаза) высво‑
бождаются активированными нейтрофилами, в  свою 
очередь, способствуя их  проникновению в  базальную 
мембрану эндотелия. Нейтрофилы фагоцитируют ин‑
фицирующие рану бактерии и  очищают зону повре‑
ждения за счет переработки внеклеточного матрикса.

Макрофаги в зоне повреждения появляются из ло‑
кальных запасов и  дифференцируются из  циркулиру‑
ющих в крови моноцитов. Накопление моноцитов сти‑
мулируется наличием моноцитарных хемоаттрактан‑
тов, таких как  фрагменты коллагена и  трансформиру‑
ющий фактор роста β (TGF‑β) [7]. Переносимые кро‑
вью моноциты поступают в рану и связываются с вне‑
клеточным матриксом. Макрофаги способствуют са‑
нации раневой полости, участвуют в фагоцитозе и вы‑

zone, as well as coagulation pathway and complement activation. The process of wound healing can be divided into three 
interconnected stages: inflammation, proliferation and scar remodeling. Inflammation is a protective response to tissue 
damage, that helps preserve its structure and cellular functions. It is characterized by neutrophil and monocyte arrival at 
the wound site. Neutrophils phagocytose the wound infecting bacteria and clean the wound site. Macrofages aid wound 
cleansing, participate in phagocytosis and produce a range of factors, necessary for new tissue formation. Proliferation 
stage consists of reepithelization and granulation tissue formation, which is accompanied by growth factors release. The 
growth factors stimulate the extracellular matrix formation and fibroblast proliferation. The last stage of the wound 
healing process is characterized by extracellular matrix remodeling with wound debridement achieved by a simultane-
ous synthesis and destruction of certain matrix components, cell differentiation, maturation and apoptosis. Apoptosis 
disturbance prolongs the fibroblast cell life and promotes excessive scarring. Three growth factors are thought to play 
a pivotal role in tissue healing and scarring transforming growth factor β, connective tissue growth factor and vascular 
endothelial growth factor. The article contains a review of their isoforms, role in wound healing and the possibility of 
their inhibition to alter the process. Matrix metalloproteinases are a protein family that can digest extracellular matrix 
components. Due to their influence on the tenon’s capsule fibroblasts, they supposedly play a key role in bleb contrac-
tion. Metalloproteinases selective inhibition after glaucoma filtration surgery can serve as a preventive measure against 
postoperative bleb constriction, which in turn enhances the likelihood of postoperative success.

Keywords: wound healing, scarring, inflammation, proliferation, remodeling, transforming growth factor  , connective tissue 
growth factor and vascular endothelial growth factor, metalloproteinases.
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рабатывают ряд растворимых факторов, необходимых 
для формирования новой ткани и перехода от стадии 
воспалительного ответа к  регенерации. Тканевые ма‑
крофаги являются источником таких провоспали‑
тельных факторов роста, как  фактор роста тромбоци‑
тов (platelet‑derived growth factor, PDGF), фактор роста 
фибробластов (fibroblast growth factor, FGF), эпидер‑
мальный фактор роста (epidermal growth factor, EGF) 
и, упомянутый выше, TGF‑β. В  отличие от  нейтрофи‑
лов, наличие макрофагов необходимо для  нормаль‑
ного заживления раны, поскольку они помогают ре‑
гулировать этот процесс, как  посредством измене‑
ния цитокинового профиля окружающей среды, так 
и за счет взаимодействия с лимфоцитами и фибробла‑
стами. Они обеспечивают нормальный запуск и  даль‑
нейшее поддержание активности фибробластов [8, 9]. 
В ранах, обедненных макрофагами, наблюдается задер‑
жка в  формировании и  снижение общего количества 
грануляционной ткани [10]. По  данным иммуногисто‑
химического исследования по  заживлению конъюн‑
ктивы после трабекулэктомии у  крыс Sheridan  C. вы‑
явил обширные включения макрофагальных клеток, 
существовавшие на  протяжении всего процесса лече‑
ния, что  позволило предположить роль макрофагов 
в  заживлении конъюнктивы [11]. Согласно Barbul  A. 
и  Chang  L. для  нормального процесса заживления 
раны также необходимы Т‑лимфоциты [8, 12]. Пред‑
полагается, что  они играют двойственную роль, сти‑
мулируя фибробласты, макрофаги и  эндотелиальные 
клетки на ранних стадиях процесса, но, однако, подав‑
ляя репарацию на поздних стадиях [13].

Пролиферативная фаза
В  исходе пролиферативной фазы происходит ре‑

эпителизация и формирование грануляционной ткани.
Реэпителизация. После финального наложения 

конъюнктивальных швов заживление происходит пер‑
вичным натяжением в  области конъюнктивально‑ро‑
говичного разреза. Реэпителизация раны начинается 
в течение первых часов после травмы, при этом через 
ее края начинают мигрировать эпителиальные клетки. 
На первом этапе эпителий конъюнктивы дифференци‑
руется в более подвижный фенотип: происходит утра‑
та полудесмосом, которые связывают эпидермис с  ба‑
зальной мембраной [14], нарушается экспрессия интег‑
ринов [15], наблюдается образование и  сборка внутри‑
клеточных гладкомышечных α‑актиновых филамен‑
тов [16]. Через 1‑2 дня в области краев раны запускает‑
ся пролиферация эпителиальных клеток.

Образование грануляций. Формирование грану‑
ляционной ткани инициирует высвобождение факто‑
ров роста, которые синтезируют тромбоциты, повре‑
жденные клетки и макрофаги. Новый матрикс состоит 
из  рыхлой соединительной ткани, фибробластов, но‑
вообразованных кровеносных сосудов и  макрофагов. 

Эти макрофаги секретируют цитокины, которые инду‑
цируют фиброплазию и ангиогенез, в то время как фи‑
бробласты способствуют ремоделированию внеклеточ‑
ного матрикса, облегчая тем  самым миграцию клеток 
и  их  пролиферацию. В  результате ангиогенеза образу‑
ются новые кровеносные сосуды, которые обеспечива‑
ют клеточный метаболизм кислородом и  питательны‑
ми веществами.

Ангиогенез начинается в течение нескольких дней 
с  момента появления раны в  ответ на  низкое давле‑
ние кислорода и  образование молочной кислоты, ха‑
рактерное для травмы и хирургических манипуляций. 
В  результате пролиферации эндотелиоцитов сосудов 
образуются зачатки капилляров, которые в  дальней‑
шем разрастаются, формируя капиллярное ложе. Со‑
судистый эндотелиальный фактор роста (VEGF) и  ос‑
новной фактор роста фибробластов представляют со‑
бой проангиогенные факторы, которые продуцируют‑
ся макрофагами и тромбоцитами. Nissen N. продемон‑
стрировал, что  блокирующие антитела к  этим факто‑
рам роста практически полностью подавляют процес‑
сы ангиогенеза в ране [17], что будет описано в следую‑
щем разделе статьи.

Фиброплазия  — замещение внеклеточного матрик‑
са фибробластами, мигрирующими в  рану. Фибропла‑
зию запускают факторы роста, такие как трансформиру‑
ющий фактор роста β и  тромбоцитарный фактор роста, 
которые стимулируют образование внеклеточного мат‑
рикса, пролиферацию фибробластов и дифференцировку 
фибробластов в  миофибробласты. Moulin  V. продемон‑
стрировал, что  фиброплазия зависит, скорее, от  присут‑
ствия фибробластов, а не миофибробластов [18]. Согласно 
Sappino  A., в  миофибробластах обнаруживаются пучки 
внутриклеточных филаментов, состоящих из  гладкомы‑
шечного α‑актина  — изоформы, которую экспрессиру‑
ют гладкие миоциты [19]. Миофибробласты способству‑
ют закрытию раны благодаря смыканию ее краев и фор‑
мированию внеклеточного матрикса.

Рис. 1. Гистологические процессы в  фильтрационной зоне 
в  послеоперационном периоде (адаптированный перевод 
из Shaarawy T. M. с соавт., 2009).
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Миграция фибробластов в  рану обусловлена 
не  только хемотаксисом в  направлении растворимых 
факторов, но  и  механизмами контактного ориенти‑
рования и  так называемого гаплотаксиса. Гаплотак‑
сис  — это процесс движения клеток по  градиенту по‑
верхностных молекул адгезии, а  контактное ориенти‑
рование представляет собой миграцию фибробластов 
по  неоднородностям матрикса, на  которых они оседа‑
ют. Эти механизмы отражают взаимозависимость фи‑
бробластов и  внеклеточного матрикса: фибробласты 
синтезируют компоненты внеклеточного матрикса 
и осуществляют его ремоделирование, а матрикс регу‑
лирует подвижность фибробластов.

Миграция фибробластов в  фибриновый сгусток 
и  сквозь него невозможна без  деградации внеклеточ‑
ного матрикса. Когда фибробласты мигрируют через 
интерфейс фибронектина, между ним и  подлежащим 
субстратом формируется тракция, из‑за чего рана стя‑
гивается. Этот процесс облегчается благодаря высво‑
бождению матриксных металлопротеиназ (ММР) [20]. 
Белки этого семейства катализируют деградацию вне‑
клеточного матрикса, создавая тем  самым «коридор» 
для  миграции фибробластов. Работу ММР подавляют 
их  тканевые ингибиторы (TIMP). Соотношение ММР 
и TIMP определяет баланс между разрушением тканей 
и синтезом внеклеточного матрикса.

Согласно Hynes  R., фибробласты связываются 
с различными компонентами матрикса (фибрином, фи‑
бронектином и  витронектином) благодаря взаимодей‑
ствию с  клеточно‑связывающими доменами матрикс‑
ных белков через интегрины [21]. Клеточно‑связываю‑
щие домены в совокупности регулируют силу межкле‑
точного взаимодействия и, соответственно, подвиж‑
ность клеток [22].

Выработку коллагена стимулируют трансформи‑
рующий фактор роста β и  интерлейкин‑4, синтези‑
руемый тучными клетками [21]. На  эксперименталь‑
ных моделях фильтрующей хирургии глаукомы Desjar‑
dins  D. и  Miller  M. было показано, что  коллаген явля‑
ется основным компонентом раневого матрикса [4, 23].

Фаза ремоделирования
Хотя стадия образования матрикса и  ремоделиро‑

вания расценивается как  завершающий этап зажив‑
ления раны, по  времени она совпадает с  формирова‑
нием грануляционной ткани, но  в  отличие от  форми‑
рования грануляций, эта стадия продолжается в тече‑
ние многих месяцев после появления раны. Она харак‑
теризуется ремоделированием матрикса, дифферен‑
цировкой клеток, их созреванием и апоптозом. В про‑
цессе ремоделирования раны фибробласты начинают 
дифференцироваться в  миофибробласты. Исследова‑
ниями Desmouliere A. показано, что после заживления 
раны и  восстановления нормальной тканевой струк‑
туры численность фибробластов и  миофибробластов 

уменьшается вследствие индукции механизмов апоп‑
тоза [24, 25].

Ремоделирование  — процесс, при  котором проис‑
ходит очищение раны благодаря одновременному син‑
тезу и  разрушению компонентов матрикса. Ключевы‑
ми медиаторами деградации внеклеточного матрикса 
являются активаторы плазминогена и  матриксные ме‑
таллопротеиназы. Ремоделирование начинается с  раз‑
рушения гиалуроната и  фибронектина. Созревание, 
как  этап ремоделирования, ассоциирован с  отложе‑
нием протеогликанов и  замещением коллагена типа 
III коллагеном типа I, что  происходит одновременно 
с  уменьшением численности фибробластов. Эти про‑
цессы отражают перестройку матрикса, который ста‑
новится более прочным на разрыв и устойчивым к де‑
формации.

Апоптоз. Ключевым событием превращения грану‑
ляционной ткани, содержащей многочисленные клет‑
ки, в  рубец с  небольшим количеством клеток, являет‑
ся гибель фибробластов по  механизму апоптоза. По‑
казано, что  апоптоз фибробластов происходит в  ранах 
кожи, почек и легких [25‑27]. Считается, что механизмы 
индукции апоптоза фибробластов изучены не  до  кон‑
ца. В качестве одного из них предполагается снижение 
механической упругости соединительной ткани. В ходе 
экспериментов в  культуре клеток Grinnell  F. продемон‑
стрировал, что именно снижение механической упруго‑
сти служит триггером апоптоза фибробластов. При  ме‑
ханической нагрузке на коллагеновый матрикс апоптоз 
фибробластов замедляется, а  когда нагрузка исчезает, 
почти сразу же начинается апоптоз [28]. Crowston J. по‑
казал, что  митомицин С  в  культуре клеток иницииру‑
ет апоптоз фибробластов теноновой капсулы, а, следо‑
вательно, индукция апоптоза фибробластов может слу‑
жить механизмом, посредством которого этот цитоток‑
сический агент препятствует образованию рубцовой 
ткани после трабекулэктомии [29, 30].

На  завершающем этапе заживления раны (по  дан‑
ным Crowston  J.) ключевое значение имеет четкая ре‑
гуляция механизма гибели фибробластов: апоптоз фи‑
бробластов должен начаться не  слишком рано (т. е. 
до  тех пор, пока дефект затянулся), но  и  не  слишком 
поздно, чтобы не  возникло функциональных наруше‑
ний, обусловленных избыточным рубцеванием и  стя‑
гиванием раны [30]. Нарушение апоптоза удлиняет 
срок жизни фибробластов и  способствует избыточно‑
му рубцеванию [24]. Анализ биоптатов келоидных руб‑
цов кожи человека, проведенный Martin C., свидетель‑
ствует о  том, что  персистирующая активность фибро‑
бластов и воспалительный процесс имеют место в сро‑
ки до 10 лет после хирургического вмешательства. Это 
принципиально отличает их  от  нормальных рубцов, 
в  которых активность фибробластов становится ми‑
нимальной уже через год после операции [31]. И  на‑
против, согласно Darby  I., избыточный или  преждев‑
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ременный апоптоз фибробластов может стать причи‑
ной неполного заживления раны. Нарушение процес‑
са заживления глубоких ран на  всю толщу кожи, ко‑
торое наблюдается у  мышей линии NOD (с  диабетом 
без ожирения), ассоциировано с более активным апоп‑
тозом фибробластов, если сравнивать с  заживлением 
аналогичных ран у мышей контрольной группы [32].

Роль молекулярных факторов в регуляции 
рубцевания

За последние 15 лет сделан существенный шаг впе‑
ред в понимании процессов заживления раны на моле‑
кулярном уровне. Благодаря этому появилась возмож‑
ность контролировать эти процессы посредством тера‑
певтических стратегий, «мишенью» для  которых слу‑
жат белки или клетки.

Чтобы понять, каким образом происходит регу‑
ляция процесса заживления раны в  норме на  моле‑
кулярном и  клеточном уровне, вначале нужно выяс‑
нить, как  меняется экспрессия генов в  этом случае. 
Паттерны изменений экспрессии генов, которые име‑
ют место в  ходе заживления ран при  глаукоме, иссле‑
дуют с  помощью технологии генных микрочипов [33, 
34]. Микрочипы позволяют быстро оценивать измене‑
ния в  экспрессии тысяч генов одновременно [35]. Бла‑
годаря этому появляется возможность идентифициро‑
вать гены, экспрессия которых после хирургии глау‑
комы существенно усиливается или  подавляется. Изу‑
чение влияния белков, транслируемых с  соответству‑
ющих мРНК, на  процессы ранозаживления позволя‑
ет определить потенциальные терапевтические «мише‑
ни». Наконец, модуляция последующих звеньев каска‑
да реакции ранозаживления уменьшает выраженность 
рубцевания и минимизирует побочные эффекты.

Esson  D. осуществил биопсию конъюнктивы и  те‑
ноновой капсулы фильтрационной подушки на  кры‑
сах спустя 2, 5 и 12 дней после фильтрующей операции, 
выделил из них РНК и гибридизировал ее на микрочи‑
пах [34]. Было установлено, что  после операции уро‑
вень экспрессии ряда генов конъюнктивы и теноновой 
капсулы претерпевает существенные изменения. Наи‑
более выраженные изменения происходили между ну‑
левым (норма, отсутствие раны) и 2, а также 5 днем по‑
сле вмешательства. В частности, экспрессия генов фак‑
торов роста (TGF‑β и  фактора роста соединительной 
ткани, CTGF), белков внеклеточного матрикса (колла‑
гена I, II III, V и XVIII типов, фибронектина, витронек‑
тина и  протеогликанов), протеаз, опосредующих миг‑
рацию клеток, и  ремоделирование внеклеточного мат‑
рикса (матриксные металлопротеиназы, ММР 2, 9 и 11), 
а  также тканевых ингибиторов ММР (TIMP 1, 2  и  3) 
увеличилась в 5 и более раз. На 12 день послеопераци‑
онного периода, когда фильтрационная подушка пра‑
ктически зарубцевалась, уровень экспрессии указан‑
ных генов был снижен.

Факторы роста
Считается, что  ключевую роль в  рубцевании раз‑

личных тканей играют три фактора роста:
 — трансформирующий фактор роста β (trans‑

forming growth factor‑β, TGF‑β);
 — фактор роста соединительной ткани (connec‑

tive tissue growth factor, CTGF);
 — сосудистый эндотелиальный фактор роста 

(vascular endothelial growth factor, VEGF).
Трансформирующий фактор роста β играет ключе‑

вую роль в рубцевании тканей различных типов [36‑39]. 
У  млекопитающих обнаружено три изоформы TGF‑β 
(β1, β2  и  β3), которые оказывают одинаковое влияние 
на  культуры фибробластов, стимулируя синтез белков 
внеклеточного матрикса (коллагена I и III типов, проте‑
огликанов, эластина), перекрестно‑связывающего кол‑
лаген белка, лизилоксидазы и CTGF. Кроме того, TGF‑β 
подавляет выработку матриксных металлопротеиназ 
(matrix metalloproteinases, ММР) и  усиливает продук‑
цию тканевых ингибиторов металлопротеиназ (tissue 
inhibitors of metalloproteinases, TIMP) фибробластами. 
Результаты опытов Curtsinger L. и Shah M. на животных 
свидетельствуют о том, что TGF‑β способствует фибро‑
зу так же, как и в культуре клеток. Так, лечение кожных 
ран у обычных крыс и крыс с нарушением ранозаживле‑
ния с помощью TGF‑β позволяет быстрее добиться руб‑
цевания и повысить прочность рубца на разрыв [40, 41]. 
Кроме того, при различных патологических состояниях, 
сопровождающихся аномальным фиброзом (гломеру‑
лонефрит, цирроз печени, легочный фиброз, склеродер‑
мия, рестеноз сосудов, гипертрофический послеожого‑
вый рубец), у человека наблюдается повышение уровня 
TGF‑β [36, 37]. Вероятно TGF‑β также регулирует ключе‑
вые этапы заживления роговичных разрезов. Методом 
иммунолокализации Yoshino K. обнаружил белок TGF‑β 
в клетках роговицы и слезной железы [42]. После фото‑
рефракционной кератэктомии (ФРК) увеличение содер‑
жания TGF‑β в слезе было выявлено Vesaluoma M. [43]. 
По  данным Chen  C. у  крыс в  процессе рубцевания по‑
сле ФРК уровень мРНК всех трех изоформ, TGF‑β и его 
рецепторов в роговице возрастает и остается повышен‑
ным в течение 90 дней [44]. Как упоминалось выше, со‑
гласно Esson D., в восстановительном периоде после хи‑
рургии глаукомы содержание TGF‑β и  CTGF в  тканях 
фильтрационной подушки также увеличивается [34]. 
Таким образом, получено множество убедительных до‑
казательств в пользу того, что TGF‑β способствует руб‑
цеванию.

Фактор роста соединительной ткани (CTGF) — бе‑
лок, служащий еще  одним ключевым регулятором 
процессов рубцевания [45‑47]. Впервые он был выде‑
лен из  кондиционированной среды эндотелиоцитов 
сосудов человека. Он стимулирует синтез белков вне‑
клеточного матрикса (в  том числе, коллагена типа I, 
фибронектина и  эластина) фибробластами в  культуре 
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клеток. Содержание CTGF возрастает при  ряде забо‑
леваний с патологическим фиброзом, но что еще более 
важно, TGF‑β индуцирует выработку CTGF, а  антите‑
ла или античувствительные олигонуклеотиды к CTGF 
блокируют пролиферацию фибробластов, индуциро‑
ванную TGF‑β, и усиливают продукцию внеклеточного 
матрикса [48, 49]. Таким образом, CTGF является меди‑
атором TGF‑β‑индуцированной пролиферации и  син‑
теза внеклеточного матрикса. Роль CTGF в  заживле‑
нии ран в  офтальмологии до  конца не  определена, од‑
нако методом иммунолокализации Esson  D. устано‑
вил, что  после фильтрующей хирургии CTGF обнару‑
живается в  роговице, конъюнктиве, склере и  сосуди‑
стой оболочке, а в послеоперационном периоде у крыс 
наблюдается повышение уровня мРНК CTGF в тканях 
фильтрационной подушки [50]. Эти данные позволяют 
предположить, что  избыточное образование внекле‑
точного матрикса в  процессе ранозаживления опосре‑
довано скорее CTGF, чем  TGF‑β. Следовательно, целе‑
вое ингибирование CTGF является определяющим мо‑
ментом в подавлении рубцевания после фильтрующей 
хирургии глаукомы.

В  ходе различных исследований продемонстриро‑
вано, что  TGF‑β и  CTGF служат ключевыми фактора‑
ми роста, задействованными в механизмах рубцевания 
после фильтрующей хирургии глаукомы [51‑53]. Выше 
были приведены результаты исследования Esson D. ро‑
ста содержания TGF‑β2  и  CTGF в  тканях фильтраци‑
онной подушки кроликов на 5‑е сутки после фильтру‑
ющей операции [50]. Обращает на  себя внимание тот 
факт, что в конъюнктиве на удалении 180° от фильтра‑
ционной подушки уровень CTGF и  TGF‑β2  существен‑
но не  меняется, что  означает ограничение ранозажив‑
ляющих процессов зоной оперативного вмешательства. 
Экстраполируя эти данные на  клиническую практи‑
ку, можно сделать вывод о  том, что  терапия, направ‑
ленная на ограничение рубцевания, должна носить ло‑
кальный характер.

Esson D. также оценил влияние введения экзоген‑
ных CTGF и TGF‑β2 на процессы рубцевания при фор‑
мировании фильтрационных подушек с  использова‑
нием митомицина С  (ММС) [50]. Было установлено, 
что  экзогенные CTGF и  TGF‑β2  существенно увели‑
чивают частоту неудачных исходов хирургии филь‑
трующего типа с  использованием ММС. Ранее Cor‑
deiro  М. также продемонстрировал, что  после филь‑
трующей операции в  конъюнктиве повышается со‑
держание всех трех изоформ TGF‑β, а введение TGF‑β 
в  конъюнктиву в  послеоперационном периоде уско‑
ряет рубцевание фильтрационной подушки и потерю 
эффекта от  вмешательства [51]. Результаты обоих ис‑
следований подтверждают гипотезу о  том, что  CTGF 
и  TGF‑β играют ключевую роль в  рубцевании конъ‑
юнктивы и  теноновой капсулы после фильтрующей 
хирургии глаукомы.

Сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF). В  последние годы наблюдается повышение 
интереса к VEGF, что связано с его доказанной ролью 
в  патогенезе экссудативной возрастной макулоди‑
строфии. Wong J. (1994) изучил влияние трех ингиби‑
торов ангиогенеза на пролиферацию и миграцию фи‑
бробластов и выяснил, что они существенно подавля‑
ют оба эти процесса. Это заставило обратить внима‑
ние на  эффекты VEGF при  глаукоме и  антиглауком‑
ных хирургических вмешательствах [54]. В  ходе кли‑
нического исследования после фистулизирующей хи‑
рургии Hu D. показал, что при глаукоме повышается 
уровень VEGF по  сравнению с  клинически здоровы‑
ми глазами, причем даже в  предоперационном пери‑
оде [55]. Кроме того, для глаукомных глаз с повышен‑
ным содержанием VEGF в  предоперационном пери‑
оде характерен более высокий риск неудачного исхо‑
да хирургического вмешательства, чем  для  глауком‑
ных глаз с  не  столь его высоким содержанием [56]. 
Li  Z. в  эксперименте на  кроликах продемонстриро‑
вал, что  уже в  первые сутки после трабекулэктомии 
уровень VEGF повышается и  остается увеличенным 
до  30  дней после вмешательства по  сравнению с  пре‑
доперационным периодом [57].

Известно, что  различные изоформы VEGF имеют 
разные функции: VEGF121  и  VEGF165  задействованы 
в процессах ангиогенеза, а VEGF121 и VEGF189 ускоря‑
ют рост фибробластов. Следовательно, целевое умень‑
шение содержания VEGF перед хирургическим вмеша‑
тельством при глаукоме потенциально позволяет улуч‑
шить исходы операции.

Матриксные металлопротеиназы
MMP представляют собой семейство белков, кото‑

рые способны расщеплять компоненты внеклеточно‑
го матрикса. К  этому семейству относятся коллагена‑
зы, желатиназы, стромелизины и  MMP мембранного 
типа. Предположительно, MMP играют ключевую роль 
в  контрактуре фильтрационной подушки за  счет сво‑
его влияния на  фибробласты теноновой капсулы. Так, 
Daniels  J. оценил уровень синтеза MMP при  сжатии 
плавающих мембран из  коллагена типа I, заселенных 
фибробластами [58]. Было установлено, что в этом слу‑
чае фибробласты теноновой капсулы экспрессируют 
мРНК и  белки ММР‑1, ММР‑2  и  ММР‑3. Добавление 
ингибиторов MMP (иломастат, BB‑94  и  BMS‑275291) 
препятствовало сжатию этих мембран, что  позволи‑
ло сделать вывод о том, что опосредованное фибробла‑
стами сокращение мембран из  геля коллагена невоз‑
можно без активно функционирующих MMP. Следова‑
тельно, селективное ингибирование MMP после филь‑
трующей операции оказывает превентивное действие 
на  стягивание фильтрационной подушки в  послеопе‑
рационном периоде, позволяя уменьшить вероятность 
неудачного исхода.
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Иломастат, модифицированный белок (дипеп‑
тид) — мощный синтетический ингибитор ММР (кол‑
лагеназы, желатиназы и  стромелизина фибробластов) 
[59]. Wong  T. оценил влияние субконъюнктивально‑
го введения иломастата после антиглаукомной опера‑
ции на  функционирование фильтрационной подуш‑
ки и  контролируемость ВГД у  кроликов. Он обнару‑
жил, что в группе иломастата имело место статистиче‑
ски достоверное улучшение обоих параметров по срав‑
нению с контрольной группой [60]. Кроме того, при ги‑
стологическом исследовании выяснилось, что  в  ос‑
новной группе уменьшилась выраженность визуаль‑
ных признаков рубцевания. Затем исследователи по‑
вторили этот эксперимент, добавив еще  одну груп‑
пу с  интраоперационной аппликацией ММС, увели‑
чив срок наблюдения. Оказалось, что  гипотензивный 
эффект снижался спустя 46  дней в  группе с  иломаста‑
том, через 51 день — в группе с ММС и через 16 дней — 
в контрольной группе. Характерно, что ВГД в группах 
с  иломастатом и  ММС было сопоставимо. Выражен‑
ность фиброза в  этих группах была минимальной, од‑
нако в  группе ММС наблюдалось уменьшение числен‑
ности клеток конъюнктивы на  фоне фиброза по  пери‑
ферии, в то время как в  группе с иломастатом морфо‑

логия конъюнктивы была ближе к норме [60]. Данные, 
полученные в ходе вышеуказанных исследований, под‑
тверждают роль MMP в  процессах рубцевания после 
фильтрующей антиглаукомной операции и позволяют 
предположить, что ингибиторы MMP могут оказывать 
подавляющее действие на  процессы ранозаживления, 
не провоцируя при этом отсроченных осложнений, ха‑
рактерных для антиметаболитов [61].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Учитывая позднюю выявляемость глаукомы в мире 

и  низкую комплаентность больных при  соблюдении 
гипотензивного режима, ряд исследователей относят 
глаукому к  хирургической патологии. Однако форми‑
рование новых путей оттока методом хирургической 
травмы сопровождается процессами активной репа‑
рации поврежденной зоны со  снижением отдаленно‑
го гипотензивного эффекта вмешательств. Знание сов‑
ременных аспектов патоморфологических процессов, 
происходящих в  области фильтрационной зоны, при‑
звано стимулировать разработку новых методов про‑
лонгации действия фильтрующей хирургии.
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Бромфенак (Броксинак) — новое слово в нестероидной 
противовоспалительной терапии (обзор литературы)
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Спиридонов Е. А.

РЕЗЮМЕ Офтальмология. 2015; 12 (4): 18–26

Воспалительный процесс в  глазу может быть спровоцирован различными факторами  — аллергией, инфекцией, травмой (в  том числе, 
и хирургическим вмешательством), иметь серьёзные последствия и продолжаться даже после устранения причины, давая в исходе ухудшение 
зрения. С целью профилактики и купирования воспалительного процесса применяют два больших класса противовоспалительных веществ — 
кортикостероиды и нестероидные противовоспалительные средства (НПВС). Наряду с тем, что кортикостероиды являются «золотым стандар-
том» лечения воспаления органа зрения, они обладают рядом серьёзных побочных эффектов, таких как повышение внутриглазного давления 
и риск развития глаукомы, катаракты, активация бактериальной, вирусной и герпесвирусной инфекции. Положительными эффектами НПВС 
при  их  применении по  сравнению с  кортикостероидами являются стабильность внутриглазного давления (ВГД), анальгезирующий эффект 
и снижение риска вторичной инфекции. В офтальмологии в настоящее время применяют производные 3-х классов: фенилуксусной кислоты — 
диклофенак, непафенак и бромфенак, индолуксусной кислоты — индометацин, гетероарилуксуной кислоты — кеторолак. Одними из последних 
синтезированных НПВС для офтальмологии являются амфенак и бромфенак. Бромфенак структурно идентичен амфенаку, но имеет атом брома 
в фенольном кольце, что придаёт чрезвычайно важные свойства молекуле бромфенака, отличая её от других НПВС. Во-первых, повышена липо-
фильность молекулы и её пенетрационная способность относительно клеточных мембран различных тканей, включая ткани глаза, а во-вторых, 
повысилась анальгезирующая и  противовоспалительная активность. При  исследовании ингибирующего действия бромфенака на  циклоок-
сигеназу-2  в  эксперименте in vitro было показано, что  бромфенак сильнее диклофенака, амфенака и  кеторолака. Бромфенак эффективен 
для купирования всех признаков воспаления и полностью соответствует требованиям, предъявляемым к идеальному противовоспалительному 
препарату, а именно: хорошая пенетрационная способность, создание достаточной концентрации внутри глаза, активность в отношении ци-
клооксигеназы, подавление развития макулярного отёка, хороший анальгезирующий эффект, минимальная токсичность, комфортность приме-
нения для пациентов. Бромфенак является единственным нестероидным противовоспалительным препаратом, который, обладая выраженным 
противовоспалительным действием, применяется один раз в день.

Ключевые слова: глаз, воспаление, кортикостероиды, негормональные противовоспалительные средства, бромфенак
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Bromfenac	(Broksinak)	—	a	new	word	in	the	nonsteroidal	anti-
inflamatory	drug	(literature	review)

Spiridonov E. A.
State Budget Organization of Healthcare «Samara Regional Clinical Ophthalmologic Hospital named T. I. Eroshevsky», 158, Novo-

Sadovaya str., Samara, Russian Federation 443068

SUMMARY

Eye inflammation can be caused by different factors — allergies, infection, trauma (including surgery). It can have 
severe complications, last even after elimination the reason and cause the visual impairment as an outcome. Two main 
classes of anti-inflammatory agents (corticosteroids and nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)) are used for 
the prevention and relief of the inflammatory process. Along with the fact that corticosteroids are the «gold standard» 
treatment of inflammation in ophthalmology, they have a number of serious side effects such as increasing of intraocular 
pressure and the risk of developing glaucoma, cataracts, activation of bacterial, viral infection and herpes. The positive 
effects of NSAIDs in comparison with corticosteroids are stable intraocular pressure (IOP), analgesic effect and reduce 
the risk of secondary infection. The three classes of NSADs are currently used in ophthalmology. They are phenylacetic 
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ВВЕДЕНИЕ
Воспалительный процесс в  глазу может быть спро‑

воцирован различными факторами  — аллергией, ин‑
фекцией, травмой (в том числе, и ятрогенной травмой — 
хирургическим вмешательством), а также иметь серьёз‑
ные последствия и  продолжаться даже после устране‑
ния причины, давая в  итоге ухудшение зрения. Защи‑
та на местном уровне после попадания в ткани патогена 
(или воздействия физических и / или химических факто‑
ров) развивается путём формирования типичной вос‑
палительной реакции, которая является нормальным 
физиологическим ответом на различные стимулы.

Воспаление  — это сформировавшаяся в  процессе 
эволюции сложная комплексная реакция живых тканей 
на  повреждение, состоящая из  поэтапных изменений 
микроциркуляторного русла, системы крови, соедини‑
тельной ткани, направленная на устранение (изоляцию) 
повреждающего агента и восстановление ткани (1).

Воспалительный процесс можно классифициро‑
вать следующим образом:

 — по  этиологическим факторам  — физическим, 
химическим, биологическим (микроорганиз‑
мы, вирусы, грибки, паразиты), расстройствам 
кровообращения, опухолевым ростом и  им‑
мунными реакциями;

 — по стадиям (в порядке их следования) — альте‑
рация, экссудация, эмиграция (или миграция) 
и пролиферация;

 — по  течению  — острое, подострое и  хрониче‑
ское;

 — по  характеру тканевой реакции  — альтератив‑
ное, экссудативно‑инфильтративное и  проли‑
феративное (продуктивное).

Патогенез воспалительного процесса
В  упрощённом виде патогенез воспалительного 

процесса можно описать следующим образом. Повре‑
ждающий агент нарушает целостность клетки, проис‑
ходит активация высвободившейся из  лизосом фос‑
фолипазы (одна из  гидролаз), которая активирует ка‑
скад арахидоновой кислоты, арахидоновая кислота за‑
пускает цикл оксигеназ — циклооксигеназы‑1 (ЦОГ‑1) 

и  циклооксигеназы‑2 (ЦОГ‑2) с  высвобождением про‑
стагландинов, простоциклинов и тромбоксанов и цикл 
липооксигеназы с высвобождением лейкотриенов.

Простагландины повышают чувствительность бо‑
левых рецепторов, проницаемость сосудов (вызывая 
экссудацию), а  применительно к  органу зрения, уве‑
личивают концентрацию протеина в передней камере, 
повышают внутриглазное давление, нарушают гемато‑
офтальмический барьер, вызывают миоз и вазодилата‑
цию, а после хирургии катаракты способствуют разви‑
тию кистозного макулярного отёка, являющегося ос‑
новной причиной ухудшения зрительных функций 
в  послеоперационном периоде. Зная патогенез воспа‑
ления, и  влияя на  каждую фазу воспалительного про‑
цесса, можно в  той или  иной степени влиять и  на  его 
выраженность и последствия.

Сравнительная характеристика 
противовоспалительных препаратов

На  сегодняшний день существуют два больших 
класса противовоспалительных веществ  — корти‑
костероиды (глюкокортикоиды) и  нестероидные про‑
тивовоспалительные средства (НПВС). Кортикостеро‑
ид блокирует активацию фосфолипазы, предотвращая 
развитие всего воспалительного каскада. Наряду с тем, 
что кортикостероиды являются «золотым стандартом» 
лечения воспаления органа зрения, они обладают ря‑
дом серьёзных побочных эффектов. К  ним относятся: 
повышение риска микробной, вирусной (в  т. ч. герпе‑
тической), паразитарной и грибковой инфекции вслед‑
ствие снижения местного иммунитета, замедление ре‑
генерации эпителия и  стромы роговицы. Длительное 
применение может привести к  повышению внутри‑
глазного давления, развитию глаукомы и  заднекапсу‑
лярной катаракты (2).

Сравнительные исследования эффективности 
НПВС и  кортикостеродов демонстрируют отсутствие 
достоверной разницы в  результатах при  лечении сте‑
роидами и НПВС (3,4,5,6).

В то же время НПВС более эффективны, чем мест‑
ные кортикостероиды, в  отношении рестабилизации 
гематоофтальмического барьера (5,7,8).

acid (diclofenac and bromfenac nepafenak), indole acetic acid (indomethacin) and geteroariluksunoy acid (ketorolac). 
The last synthesized NSAIDs for ophthalmology are amfenac and bromfenac. Bromfenac is effective for the relief of 
the inflammatory symptoms of and fully complies with the requirements for the ideal anti-inflammatory drugs such as 
good a penetration ability, creating a sufficient concentration inside the eye, the activity of cyclooxygenase, inhibiting 
the progress of macular edema, a good analgesic effect, minimal toxicity, comfort of use patients. Bromfenac is the 
only nonsteroidal antiinflammatory drugs, which is applied once a day and has a pronounced anti-inflammatory action. 
Key words: eye inflammation, corticosteroids, non-hormonal anti-inflammatory agents, bromfenac.
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Asano et al показали, что НПВС (диклофенак) более 
эффективен, чем бетаметазон для предотвращения ан‑
гиографически выявляемого макулярного отека (9).

Wolf выявил, что при лечении только преднизолоном 
после неосложнённой хирургии катаракты макулярный 
отёк встречается чаще, чем при лечении НПВС (10).

Kessel L., Tendal B., Jorgensen K. J. et al, проведя сис‑
темный обзор баз данных MedLine, CINAHL, Cochrane 
и EMBASE и проанализировав 15 рандомизированных 
исследований, начиная с 1996 г., выяснили, что при ле‑
чении стероидами частота макулярного отёка состав‑
ляла 25,3 %, в  то  время как  при  лечении НПВС  — все‑
го 3,8 % (11).

Положительными эффектами НПВС при  их  при‑
менении по  сравнению с  кортикостероидами являют‑
ся стабильность ВГД, анальгезирующий эффект и сни‑
жение риска вторичной инфекции.

Принципиальное отличие НПВС от  стероидов 
в  «точке приложения» эффекта. НПВС оказывают ин‑
гибирующее действие не на фосфолипазу, как глюкокор‑
тикоиды, а на циклооксигеназы и липооксигеназы (12).

Нестероидные противовоспалительные средства 
уменьшают проницаемость капилляров, ограничивают 
фазу экссудации, стабилизируют лизосомы, блокируя 
выход лизосомных гидролаз (вследствие этого отсутст‑
вует повреждение тканевых компонентов), тормозят вы‑
работку АТФ, которая обеспечивает «энергией» воспа‑
лительный процесс, ингибируют медиаторы воспали‑
тельного процесса — простагландины, оказывают цито‑
статическое действие, тормозят пролиферацию, умень‑
шают выраженность болевого синдрома (13).

Необходимо отметить тот факт, что  ЦОГ‑1  являет‑
ся «конституциональной» и всегда присутствует в нор‑
мальных (неизменённых) биологических тканях, ката‑
лизирует синтез простагландинов, поддерживающих 
гомеостаз, в  то  время как  ЦОГ‑2  ассоциирована с  вос‑
палительным процессом и  обнаруживается в  иммун‑
ных и  воспалительных клетках, синтезируется в  от‑
вет на  воспаление или  канцерогенез. Соответственно, 
чем большее ингибирующее действие противовоспали‑
тельный препарат оказывает на ЦОГ‑2, тем более будет 
выражено его противовоспалительное действие. Ак‑
тивность НПВС оценивается по  коэффициенту IC50 
(ингибирование 50 % фермента), а  «тропность» к  ЦОГ‑
2 (т. е. выраженность подавления её активности)  — 
по  индексу IC50 (COX‑2) / IC50 (COX‑1). Чем  ниже этот 
индекс, тем  выше противовоспалительный эффект 
препарата (14,15).

Несмотря на  значительное разнообразие видов 
НПВС в  зависимости от  химической формулы  — ин‑
долы (индолуксусная кислота), фенилуксусная кисло‑
та, фенилалкановая кислота, салицилаты, фенаматы 
(антраниловая кислота) и  пиразолоны  — в  офтальмо‑
логии в настоящее время применяют производные 3‑х 
классов:

 — фенилуксусной кислоты  — диклофенак, непа‑
фенак и бромфенак;

 — индолуксусной кислоты — индометацин;
 — гетероарил‑уксусной кислоты — кеторолак.

Салицилаты, фенаматы и  пиразолоны не  нашли 
широкого применения ввиду их  токсичности для  тка‑
ней глаза (16,17).

Глазные НПВС играют 4  принципиальные роли 
в офтальмологии, в основном, в офтальмохирургии:

 — предотвращение интраоперационного миоза 
во время хирургии катаракты,

 — управление послеоперационным воспалением,
 — снижение боли и  дискомфорта после катарак‑

тальной и рефракционной хирургии,
 — предотвращение возникновения макулярного 

отека после хирургии катаракты (18,19).
Одним из  последних синтезированных глазных 

НПВС является амфенак. Он обладает высокой инги‑
бирующей активностью как  в  отношении ЦОГ‑1, так 
и  ЦОГ‑2, но  не  пенетрирует через роговичный эпите‑
лий. Непафенак, являясь неактивным прекурсором 
амфенака, может проникать через роговичный эпите‑
лий. Далее непафенак должен внутри глазного яблока 
конвертироваться в  активный амфенак, чтобы обес‑
печить противовоспалительный эффект (20). Однако, 
очевидно, что  внутри глаза часть неактивного вещест‑
ва не  переходит в  активное, что  снижает ингибирую‑
щее действие препарата на простагландины (21).

Рисунок 1. Схема воспалительного процесса и  действие проти-
вовоспалительных препаратов.
Fig. 1. Driving inflammatory action and anti-inflammatory drugs

Рисунок 2. Молекула бромфенака
Fig. 2. Structure of Bromfenac
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Особенности бромфенака
Бромфенак структурно идентичен амфенаку, 

но имеет атом брома в фенольном кольце (рис. 2).
Добавление атома брома придало чрезвычайно важ‑

ные свойства молекуле бромфенака, отличая её от  дру‑
гих НПВС (22). Во‑первых, повысилась липофильность 
молекулы и  её пенетрационная способность относи‑
тельно клеточных мембран различных тканей, включая 
ткани глаза, а во‑вторых, за счёт повышения афинности 
(прочности связывания) к ЦОГ‑2 повысилась анальгези‑
рующая и противовоспалительная активность (23,24).

При исследовании ингибирующего действия бром‑
фенака на  ЦОГ‑2  в  эксперименте in vitro было показа‑

но, что бромфенак в 3,7 раза сильнее диклофенака (25), 
в 6,5 раз — амфенака (26) и в 18 раз — кеторолака (27).

Baklayan et al. представили результаты двух раз‑
дельных, но схожих исследований, в которых в экспери‑
менте на  животных оценивали проникающую способ‑
ность и концентрацию бромфенака и непафенака в тка‑
нях глаза  — роговице, радужке и  цилиарном теле, со‑
судистой оболочке, сетчатке и  внутриглазной жидко‑
сти после трёхкратного закапывания (рис.  3). Бромфе‑
нак достигал измеряемой концентрации во  всех тка‑
нях и определялся в них в течение 24 часов, в то время 
как не было достоверной концентрации непафенака / ам‑
фенака во  внутриглазной жидкости и  сосудистой обо‑
лочке спустя 12 часов, а в сетчатке — спустя 6 часов по‑
сле закапывания. Пик концентрации бромфенака дер‑
жался до 2 часов, определяемый уровень концентрации 
сохранялся более 24 часов во всех тканях глаза (28).

У  человека абсорбция бромфенака длится в  пре‑
делах 15  минут, пик концентрации во  внутриглазной 
жидкости наблюдается на  150‑180  минуте, но  ингиби‑
рующая способность 50 % ЦОГ‑2 (IC50) сохраняется бо‑
лее чем 12 часов, что позволяет бромфенаку проявлять 
противовоспалительную активность при  двукратном 
закапывании (28,29) (рис. 4).

Проявление воспалительного процесса  
в органе зрения

Наибольшую клиническую значимость из  всех 
признаков воспаления в глазу имеет макулярный отёк 
(МО), т. к. именно вследствие его развития возникает 
нарушение самой главной функции  — функции зре‑

Рисунок 3. Проникающая способность и концентрация бромфена-
ка и непафенака в тканях глаза в эксперименте.
Fig. 3. Ocular-tissue Concentrations of bromfenac (A) or nepafenac (B).

Рисунок 4. Концентрация бромфенака во внутриглазной жидкости.
Fig. 4. Concentration of Bromfenac Sodium Hydrate Ophthalmic 
Solution 0,1 % in Aqueous Humour.
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ния. Самой частой причиной его развития является 
хирургия катаракты. В результате хирургической трав‑
мы инициируется каскад арахидоновой кислоты с  по‑
следующим выбросом простагландинов, которые и об‑
условливают гиперемию, миоз, ухудшение зрения, 
боль и  развитие макулярного отёка (23). Макулярный 
отёк также встречается и как следствие других заболе‑
ваний  — диабета, ВМД, хориоретинита и  прочих. Но, 
учитывая значительное ежегодное увеличение во всём 
мире количества вмешательств по  поводу катаракты, 
проблема профилактики и лечения МО является более 
чем актуальной.

Макулярный отёк впервые описан в 1974 году и ха‑
рактеризуется изменениями в  центральной части сет‑
чатки или  макуле. Распознаётся в  большинстве случа‑
ев в результате снижения зрения даже после не ослож‑
нённой хирургии катаракты. Анатомически проявля‑
ется накоплением интраретинальной жидкости в виде 
полостей в наружном плексиформном слое и внутрен‑
нем ядерном слое сетчатки вследствие повреждения ге‑
мато‑ретинального барьера (30,31,32).

Макулярный отёк выявляется офтальмоскопи‑
чески, ангиографически и  при  ОКТ сетчатки. Сопро‑
вождается в  выраженных случаях снижением зрения 
до  0,5  и  ниже, ощущением «пятна» в  центральной ча‑
сти поля зрения, утолщением сетчатки в  централь‑
ной части, в  более лёгких случаях  — временным не‑
значительным снижением зрения и в редких случаях — 
стойким длительным или постоянным снижением зре‑
ния и контрастной чувствительности. МО может быть 
серьёзным последствием различных офтальмологиче‑
ских операций и  состояний, включая хирургию ката‑
ракты, воспалительные заболевания глаза, заболева‑
ния сосудистого тракта, сетчатки и  тракционные со‑
стояния. Кистозный макулярный отёк не является бо‑
лезнью как  таковой, это следствие разных процессов, 
ведущих к накоплению жидкости в центральной части 
сетчатки (33,34,35).

Макулярный отёк часто протекает бессимптомно 
и определяется только при проведении оптической ко‑
герентной томографии или флюоресцентной ангиогра‑
фии (36).

Частота клинически выявленного макулярного 
отёка составляет 1‑2 %, в  то  время как  МО при  ангио‑
графии выявляется в 9‑19 % случаев, а по данным ОКТ 

‑в  4‑10,9 %, а  по  некоторым данным  — до  41 % случаев 
(37,38,39,40,41).

По  данным Сonceicao  L.  Lobo, 2004, макулярный 
отёк после хирургии катаракты встречается в  4‑20 % 
случаев, из  них клинически значимый  — до  5,8 %, 
при  наличии у  пациента диабета  — до  15 % и  более, 
из  них клинически значимый  — до  33 % и  более. Кро‑
ме того, даже при  не  осложнённой хирургии катарак‑
ты, высокой полученной после операции остроте зре‑
ния и  отсутствии жалоб  — через неделю после опера‑

ции у  100 % пациентов (по  данным флюоресцентной 
ангио графии) наблюдается ликедж флюоресцеина, а че‑
рез 6 недель (по данным ОКТ) у 41 % пациентов имеется 
утолщение макулы (42).

В 1977 г. впервые было показано, что местное при‑
менение индометацина предотвращает развитие маку‑
лярного отёка после хирургии катаракты, другие ис‑
следования показали эффективность НПВС для предо‑
твращения и  лечения макулярного отёка. Использова‑
ние НПВС перед операцией снижает риск КМО, а дли‑
тельное использование НПВС (до  4‑6  недель) после 
операции также снижает риск развития КМО (42,43).

В  исследованиях McColgin AZ, Raizman MB по‑
казано, что  в  12 % случаев обычной не  осложнённой 
хирургии катаракты при  ОКТ имело место утолще‑
ние макулы и  макулярный отёк, а  применение НПВС 
до и после операции позволило избежать этого ослож‑
нения (44).

Применение бромфенака в клинической практике
Бромфенак (торговое наименование Bronuck) был 

впервые одобрен в  Японии для  двукратного приме‑
нения при  лечении послеоперационного воспаления, 
конъюнктивитов, блефаритов и склеритов в 2000 году. 
Впоследствии ФДА одобрила применение бромфенака 
для  лечения послеоперационного воспаления и  боли 
после хирургии катаракты в 2005 году, в Европе приме‑
нение бромфенака началось в  2009  году. Это был пер‑
вый нестероидный противовоспалительный препарат 
с частотой применения 2 раза в день, обладающий вы‑
сокой противовоспалительной активностью (8).

Согласно исследованиям FitzGerald et al, Gam‑
ache et al бромфенак показал значительную тропность 
к  ЦОГ‑2 (а, следовательно, и  эффективность) по  срав‑
нению с  диклофенаком и  амфенаком. Максимальная 
эффективность имела место при режиме дозирования 
всего 2 раза в день (45,46).

Впоследствии компания‑производитель (Ista phar‑
ma Ista Pharmaceuticals) после клинических испыта‑
ний в  2010  году получила одобрение FDA на  примене‑
ние бромфенака 1  раз в  день. Наряду с  такой  же эф‑
фективностью, как  и  двукратное применение, одно‑
кратное применение (1  раз в  день) снижает выражен‑
ность и частоту побочных явлений, свойственных всем 
НПВС (покраснение и жжение после закапывания пре‑
парата), а  также повышает комплаентность пациен‑
тов. Konstas  A. G. et al, проведя анкетирование паци‑
ентов, страдающих глаукомой и  вынужденных посто‑
янно применять гипотензивные препараты, выяснили, 
что чем реже пациент в течение дня должен применять 
препарат, тем тщательнее он это будет делать (47).

При  двойных слепых, плацебо‑контролируемых 
рандомизированных исследованиях, при  которых 
оценивался суммарный офтальмологический воспа‑
лительный индекс (Summed Ocular Inflamation Index 
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Score, SOIS) при осмотре на 3, 8 и 15 день после хирур‑
гии катаракты при применении в течение 2‑х дней пла‑
цебо и  бромфенака, статистически достоверно была 
доказана эффективность бромфенака по  сравнению 
с  плацебо. К  3  дню после операции в  группе с  бром‑
фенаком SOIS был равен 0, в  группе плацебо  — око‑
ло 3. На 15 день или раньше 81 % пациентов имели зна‑
чительное снижение выраженности воспалительного 
процесса по сравнению с группой плацебо, где этот по‑
казатель составил 52 % (48).

Болевой синдром после хирургии катаракты 
по  данным исследований составляет около 20 %. Груп‑
па бромфенака статистически достоверно отража‑
ет отсутствие болевого синдрома ко  2  дню после опе‑
рации по  сравнению с  плацебо на  5  день. 87,6 % паци‑
ентов не  жаловались на  боль при  лечении бромфена‑
ком в течение 3 дней по 2 раза в день (4 или 6 капель). 
К 8 дню этот показатель составлял 93,3 % против 63,7 % 
при применении плацебо (49).

В  3  фазе клинических исследований 0,009 % бром‑
фенака (применялся на 1‑й день после операции) было 
показано, что  всего 4  капли препарата (2‑х дневный 
курс) статистически достоверно подавляют воспали‑
тельную реакцию, оцененную по  содержанию воспа‑
лительных клеток в передней камере. Схожие исследо‑
вания с  кеторолаком показали, что  статистически до‑
стоверный эффект достигается при  14‑ти дневном его 
применении (56 капель) (50).

В  3  фазе клинических исследований непафенака, 
в котором пациенты получали препарат за день до опера‑
ции 3 раза в день, статистически достоверное снижение 
воспалительных клеток во  влаге передней камеры было 
достигнуто на 16 день после операции (48 капель) (51).

Кроме подавления воспалительной реакции 
при  клинических исследованиях бромфенака оцени‑
вали и  подавление боли. После применения бромфе‑
нака и  плацебо (4  капли) к  3  дню после операции от‑
сутствие боли имело место у 87,6 % пациентов, к 8 дню 
(16 капель) этот показатель составил 93,3 %. При иссле‑
довании кеторолака аналогичный эффект достигался 
к 6 дню (24 капли) и к 14 дню (42 капли) при примене‑
нии непафенака, хотя пациенты получали непафенак 
за сутки до операции и сразу после неё.

В  3  фазе клинических исследований бромфенака, 
кеторолака и  непафенака в  группе бромфенака только 
3,1 % пациентов были «утеряны» из анализа результатов, 
в  то  время как  в  группе кеторолака и  непафенака этот 
показатель составил 28 % и 10 %, соответственно (52,53).

Barry A. Schechter применяет бромфенак при лече‑
нии нехирургического ирита, периферического кера‑
тита, эрозии роговицы, ожогах роговицы и  конъюн‑
ктивы и при нитчатом кератите (54).

При  лечении сухого глаза бромфенаком при  оцен‑
ке эффекта на  14, 42  и  52  день лечения был достиг‑
нут достоверный клинический эффект как  по  объек‑

тивным данным (состояние роговицы и  конъюнкти‑
вы), так и по субъективным показателям (жалобы) (55). 
При  применении с  циклоспорином пациенты предпо‑
читают бромфенак кеторолаку вследствие меньшей вы‑
раженности ощущения жжения (56). Кроме того, бром‑
фенак даёт хороший клинический эффект у пациентов, 
перенесших рефракционную хирургию, такую как  ЛА‑
СИК, поверхностную абляцию или  лимбальные надре‑
зы. Кроме того, препарат показан при  хирургии птери‑
гиума с конъюнктивальным лоскутом. Пациенты не от‑
мечают болевого синдрома после операции и  замедле‑
ния заживления — бромфенак используется всего 1 раз 
в день, в связи с этим отсутствует токсический эффект 
а отношении эпителия со стороны консерванта.

При нерандомизированных исследованиях Gross et 
al показали, что  непафенак и  бромфенак обладают ак‑
тивностью в  отношении предупреждения КМО (57). 
Бромфенак в  исследовании с  плацебо показал эффек‑
тивность в снижении риска КМО на 70 % (частота КМО 
в  группе бромфенака составляла 1,4 % против 4,7 % 
в группе плацебо) (58).

При  использовании в  течение 4‑6  недель бромфе‑
нака в  сравнении со  стероидом после хирургии ката‑
ракты у  пациентов с  непролиферативной диабетиче‑
ской ретинопатией было выявлено снижение толщины 
сетчатки при применении бромфенака (59).

Rho сравнивал бромфенак (2  раза в  день), кеторо‑
лак (4 раза в день) и диклофенак (4 раза в день) в тече‑
ние 3‑х месяцев при  лечении острого КМО в  артифа‑
кичных глазах. Оценивали улучшение зрения по  шка‑
ле ETDRS (Early treatment diabetic retinopathy study) 
Letters Scores. Хотя разница между группами по  ре‑
зультатам была недостоверна, более значительное 
улучшение зрения было достигнуто в  группе бромфе‑
нака. Был сделан вывод, что  всего двукратное приме‑
нение этого НПВС настолько же эффективно, как и 4‑х 
кратное применение других нестероидных противово‑
спалительных препаратов (60).

В  работе Melissa Morrison Cable при  сравнении 
применения бромфенака (Bromday) один раз в  день 
и  плацебо было показано, что  в  группе бромфенака 
статистически достоверное отсутствие воспалитель‑
ной реакции (SOIS, Summed ocular inflammation score) 
к 15 дню после операции наблюдалось у 46,1 % пациен‑
тов, в то время как в группе плацебо — у 26,2 %. Кроме 
того, бромфенак достоверно эффективнее купирует бо‑
левой синдром — 95 % против 70,5 % в группе плацебо. 
При сравнении остроты зрения, объёма макулы и тол‑
щины сетчатки после хирургии катаракты при приме‑
нении бромфенака один раз в день и непафенака 3 раза 
в  день статистически достоверной разницы к  6  неде‑
ле лечения между группами выявлено не  было, хотя 
группа бромфенака показала достоверное улучшение 
зрения по шкале ETDRS к 6 неделе лечения по сравне‑
нию с начальной (61). Значения среднего объёма маку‑
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лы и  средней толщины сетчатки были хуже в  группе 
непафенака со статистически достоверным повышени‑
ем объёма макулы к 6 неделе после операции по срав‑
нению с исходной (рис. 5).

В одном случае в группе непафенака исследование 
было прекращено на  3‑й неделе в  связи с  недостаточ‑
ной эффективностью препарата (62).

Keith Walter проанализировал результат 5380  фа‑
коэмульсификаций, выполненных за период 2007‑2012, 
опыт хирургов был более 12  лет. В  группе пациентов, 
получавших только Бромфенак (Bromday), макуляр‑
ный отёк наблюдался в 0,09 % случаев, а в группе паци‑
ентов, получавших кеторолак + стероид, макулярный 
отёк отмечен в 0,9 %–2,21 % случаев. (63).

При  лечении аллергического сезонного конъюн‑
ктивита бромфенак обладает такой  же эффективно‑
стью, как и 0,02 % суспензия флюометолона (64).

При  оценке лечения экссудативной ВМД рани‑
бизумабом (группа 1‑4  инъекции и  далее по  необ‑
ходимости) и  комбинации ранибизумаб + бромфе‑
нак 1 раз в день в течение 12 месяцев (группа 2) было 
показано уменьшение толщины сетчатки в  группе 
2 на 81,56 мкм в сравнении с 42,5 мкм в 1 группе. При‑
чём количество пациентов с  уменьшением толщины 
сетчатки на 50 мкм и более во 2 группе было достовер‑
но больше (65).

Схожие данные были получены при  применении 
Бромфенака в течение 6 мес. и более. Такой режим ле‑
чения позволяет уменьшить число инъекций Раниби‑
зумаба при влажной форме ВМД (66).

Наряду с  высоким противовоспалительным эф‑
фектом, бромфенак характеризуется высокой безопас‑
ностью и  очень хорошей переносимостью. При  при‑
менении большинства НПВС возможны такие побоч‑
ные явления как замедление заживления, дискомфорт 
в глазу, чувство инородного тела и жжения, боль в гла‑
зу. Частота этих явлений достигает, по  разным дан‑
ным, для различных видов НПВС 20‑40 %. При приме‑
нении бромфенака один раз в день этот показатель со‑
ставляет 2‑7 % (67), а по другим данным, частота побоч‑
ных явлений при применении бромфенака даже ниже, 
чем в группе плацебо (68).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, бромфенак полностью соответст‑

вует требованиям, предъявляемым к  идеальному про‑
тивовоспалительному препарату, а именно:

 — хорошая пенетрационная способность
 — создание достаточной концентрации внутри 

глаза
 — активность в отношении ЦОГ
 — подавление развития МО
 — хороший анальгезирующий эффект
 — минимальная токсичность
 — комфортность применения для пациентов.

Бромфенак эффективен для  купирования всех 
признаков воспаления, вызванных как хирургической 
травмой, так и заболеванием, позволяет подавлять раз‑
витие макулярного отёка различной этиологии. За счёт 
применения 1  раз в  день максимально препарат без‑
опасен и удобен для пациентов в применении, облада‑
ет минимально выраженными побочными эффектами, 
характерными для  всех НПВС, поэтому повышается 
комплаентность при его назначении.

Мнение авторов может не  совпадать с  позицией 
редакции
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Цель — разработать технологию хирургического лечения больших идиопатических макулярных разрывов с применением новой мето-
дики поэтапного формирования фрагмента внутренней пограничной мембраны для закрытия макулярного отверстия. Пациенты и методы. 
Под наблюдением находились 19 пациентов в возрасте от 56 лет до 71 года (средний возраст 63,8±5,3 года) с идиопатическими макулярными 
разрывами (МР) III стадии по классификации J. Gass. Всем пациентам, помимо стандартных методов исследования, проводили спектральную 
оптическую когерентную томографию и микропериметрию. Сроки наблюдения — до лечения и 2 недели, 1 и 3 месяца после операции. Осо-
бенностью операции явилась техника формирования фрагмента внутренней пограничной мембраны (ВПМ), напоминающая удаление лепест-
ков у цветка, которую выполняют в несколько этапов, включающих пошаговое отделение локальных участков ВПМ вокруг МР с сохранением 
фовеолярного фрагмента и одного фрагмента ВПМ. Затем его частично отсепаровывают по направлению к МР, останавливаясь на расстоянии 
0,1-0,2 мм от края МР, переворачивают и укладывают на МР, таким образом, закрывая его. Результаты. Хирургические вмешательства выпол-
нены в полном объеме без осложнений во всех случаях. За период наблюдения у всех пациентов отмечали постепенное увеличение остроты 
зрения с 0,1-0,4 до 0,3-0,7 (в среднем 0,39±0,15). Во всех случаях было достигнуто улучшение анатомического состояния сетчатки в фовеальной 
области: у 8-ми пациентов — полное закрытие дефекта, у 11-ти — частичное. У всех пациентов наблюдали смещение точки фиксации по направ-
лению к центру fovea на расстояние от 153 до 369 мкм, также имела место стабилизация фиксации, исчезновение абсолютной скотомы в центре 
fovea. Заключение. Разработанная методика является перспективной в лечении больших идиопатических макулярных разрывов. Необходимо 
проведение дальнейших исследований.
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ВВЕДЕНИЕ
Идиопатический макулярный разрыв сетчатки 

(ИМР) является одной из причин снижения централь‑
ного зрения у лиц пожилого возраста [1, 2, 3, 4, 5].

Большинство исследователей единодушны во  мне‑
нии, что  при  макулярных разрывах большого  — более 
400 мкм — диаметра (III и частично IV стадия по клас‑
сификации J. Gass [6]), а также при длительно существу‑
ющих макулярных разрывах удаление внутренней по‑
граничной мембраны (ВПМ) существенно увеличивает 
вероятность анатомического успеха операции, а именно, 
в 87‑100 % случаев по сравнению с 73‑76 % в группе паци‑
ентов без  выполнения макулорексиса [7, 8]. Однако вы‑
сокий риск возникновения таких осложнений, как  дис‑
социация нервных волокон сетчатки, приводящая к  ее 
атрофии, появление дефектов в поле зрения, ставит во‑
прос о  необходимости разработки и  внедрения щадя‑
щих методик пилинга ВПМ [9‑12].

В  настоящее время стала развиваться технология 
так называемого «перевёрнутого лоскута», при  кото‑
рой фрагмент ВПМ вокруг разрыва отсепаровывают 
по кругу, сохраняя при этом адгезию ВПМ с сетчаткой 
по  краю разрыва, а  образовавшиеся свободные края 
ВПМ переворачивают и  укладывают на  макулярный 
разрыв [13, 14‑16, 17]. Данный подход имеет ряд недо‑
статков, среди которых высокий риск повреждения 
сетчатки вследствие «щипкового» воздействия на  нее 
в  процессе отделения лоскута ВПМ, вероятность его 
самопроизвольного отделения от  поверхности сетчат‑
ки, а также риск неполного закрытия МР.

Продолжающийся поиск оптимальных технологий 
лечения ИМР говорит об актуальности разработки но‑

вых методов хирургического воздействия, в том числе, 
приемов закрытия макулярного разрыва.

Цель  — разработать технологию хирургического 
лечения больших идиопатических макулярных разры‑
вов с  применением новой методики поэтапного фор‑
мирования фрагмента внутренней пограничной мем‑
браны для закрытия макулярного отверстия.

ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
Под  наблюдением находились 19  пациентов 

(15 женщин, 4 мужчины) в возрасте от 56 лет до 71 года 
(средний возраст 63,8±5,3  года) с  ИМР III стадии 
по  классификации J.  Gass [6]. Длительность существо‑
вания макулярного разрыва составляла от  5  до  18  ме‑
сяцев.

Критериями включения в  исследование были: от‑
сутствие сопутствующей офтальмологической патоло‑
гии, диаметр макулярного разрыва более 400 мкм, от‑
сутствие сахарного диабета в анамнезе, а также других 
серьезных соматических заболеваний и хирургических 
вмешательств на сетчатке. Следует отметить, что паци‑
ентов с  макулярным разрывом, имеющих миопию вы‑
сокой степени, а  также с  разрывами травматического 
генеза, в данную работу не включали.

Всем пациентам при  поступлении и  в  послеопера‑
ционном периоде, помимо стандартных методов ис‑
следования (рефрактометрия, визометрия, тономе‑
трия, биометрия, офтальмосканирование), проводили 
спектральную оптическую когерентную томографию 
(СОКТ) для  оценки морфологических изменений сет‑
чатки и  микропериметрию для  оценки функциональ‑
ного состояния.

SUMMARY

Purpose. To develop a surgical treatment for large idiopathic macular holes using a new technique of internal lim-
iting membrane fragment formation to close the macular hole. Material and methods. We observed 19 patients, from 
56 to 71 years old (average age was 63,8±5,3 years old) with idiopathic macular holes (IMH) stage III according to J. Gass 
classification. Standard ophthalmologic examination and spectral optical coherence tomography and microperimetry 
were performed in all cases. The follow-up was before treatment and 2 weeks, 1 and 3 months after surgery. A new 
technique of internal limiting membrane (ILM) fragment formation reminds the process of removal petals from a flower 
and is performed in several steps, including step-by-step separation of local areas ILM around MH preserving foveolar 
fragments and one ILM fragment, which is then partially separated towards MH, stopping at a distance of 0,1-0,2 mm 
from the edge of the MH, inverted and covered on MH, closing it. Results. Surgical interventions were made in full volume 
without complications in all cases. During follow-up visual acuity increased from 0.1-0.4 to 0.3-0.7 (mean 0,39±0,15). 
An improvement of the retina anatomical condition in foveal zone was observed in all cases: complete closure of MH 
was achieved in 8 patients, and partial closure of MH was achieved in 11 patient. Fixation point offset on 153-369 mm 
toward the center of the fovea and fixation stabilization, and disappearance of absolute scotoma in the fovea center was 
observed in all patients. Conclusion. The developed technique is perspective in the treatment of large idiopathic macular 
holes. Further investigations are necessary.

Key words: idiopathic macular holes, surgical treatment, internal limiting membrane.
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СОКТ выполняли с  помощью прибора iVue‑100 
(Optovue, США), который позволяет получать сним‑
ки сетчатки высокого разрешения (5 мкм) со скоростью 
26000 А‑сканов в секунду.

Микропериметрию проводили с  помощью фундус‑
микропериметра MAIA (CenterVue, Италия). Методика 
дает возможность установить точную корреляцию меж‑
ду морфологическими изменениями сетчатки и  функ‑
циональными нарушениями благодаря наложению кар‑
ты светочувствительности на чёрно‑белую фотографию 
глазного дна. Система автотрекинга компенсирует от‑
клонения глаза во  время исследования, что  позволяет 
проецировать стимулы на сетчатку с поправкой на дви‑
жение глаза, а, следовательно, получать достоверные 
данные светочувствительности даже у  пациентов с  не‑
стабильной фиксацией. Для  определения функциональ‑
ного состояния использовали программы, позволяющие 
провести количественную оценку порога светочувстви‑
тельности макулярной области, определить точку фик‑
сации, оценить стабильность фиксации. Для  исследова‑
ния общей светочувствительности применяли програм‑
му 10‑2°, тестирующую 68 точек в пределах центральных 
20°, от  2° до  10° с  расстоянием между предъявляемы‑
ми стимулами 2°. Данную программу не  использовали 
для  определения центральной светочувствительности, 
поскольку сама точка фиксации не  включалась в  зону 
исследования, а  расстояние между предъявляемыми 
стимулами было слишком велико. Для  оценки состоя‑
ния центральной светочувствительности использовали 
программу, тестирующую 37  точек в  пределах 10° (0–5° 
от точки фиксации с центром в области fovea). При дан‑
ном исследовании расстояние между стимулами в  про‑
екции 1° от  точки фиксации составляет 0,5°, удален‑
ные от центра на 3° стимулы имеют плотность в 1°, а в 5° 
от центра фовеа расстояние между стимулами увеличи‑
вается до  2°. Центральную светочувствительность рас‑
считывали путем определения среднего значения свето‑
чувствительности в 25 точках в пределах 6° (0‑3 от точки 

фиксации, включая зону fovea). Оба исследования вы‑
полняют с  использованием стратегии 4‑2, размера сти‑
мулов 0,43° (Goldmann III) и  длительностью 200  мс, яр‑
кость стимулов колеблется в пределах от 0 до 36 dB. Ав‑
томатически определяли зону PRL (предпочтительно‑
го ретинального локуса), соответствующую формирова‑
нию новой точки фиксации, а  также стабильность фик‑
сации согласно классификации Fujii et al. в  зависимо‑
сти от  попадания точек фиксации в  круг диаметром 2° 
или 4°. Фиксацию считали стабильной в том случае, ког‑
да 75 % точек находились в  круге диаметром 2°, относи‑
тельно нестабильной  — менее 75 % точек находились 
внутри круга диаметром 2° и  более 75 %  — внутри кру‑
га диаметром 4°, нестабильной  — менее 75 % точек фик‑
сации располагались внутри круга диаметром 4°.

В  послеоперационном периоде микроперимет‑
рию проводили c использованием функции Follow‑up 
для оценки динамики светочувствительности в тех же 
точках сетчатки, что и при первоначальном исследова‑
нии, а также для определения положения точки фикса‑
ции относительно предыдущего теста.

Максимальная корригированная острота зрения 
у пациентов по данным предоперационного исследова‑
ния варьировала от 0,1 до 0,4 (0,21±0,09).

По  данным СОКТ до  операции минималь‑
ный диаметр разрыва (в  узкой части) составлял 
от 450 до 736 мкм (в среднем 543±133 мкм), максималь‑
ный диаметр разрыва (в области основания на уровне 
пигментного эпителия)  — от  785  до  2207 мкм (в  сред‑
нем 1220±389 мкм), отек сетчатки по краю разрыва до‑
стигал 375‑556 мкм (в среднем 442±57 мкм) (рис. 1а).

По данным микропериметрии перед операцией об‑
щая светочувствительность (СЧо), включая все 68  то‑
чек, составляла 21,22±3,18  дБ (от  16,7  до  25,9  дБ). Цен‑
тральная светочувствительность (СЧц) сетчатки с  на‑
иболее выраженными морфологическими изменения‑
ми над  зоной отверстия и  кистозного отека представ‑
ляла собой среднее значение светочувствительности 

Рис. 1. ОСТ глазного дна: а — до операции: сквозной макулярный разрыв. VISUS 0,2; б — через 1 месяц после операции: края разрыва 
адаптированы, сохраняется локальный дефект на уровне наружных сегментов фоторецепторов. D = 253 мкм, h до 37 мкм. VISUS с корр. 
0,5; в — через 3 месяца после операции: структура сетчатки сохранена, наружная пограничная мембрана сохранена на всём протяже-
нии и имеет линейный профиль, на уровне наружных сегментов фоторецепторов дефект не определяется. VISUS с корр. 0,7
Fig. 1. ОСТ: а — before the operation: macular hole. VISUS 0,2; b — 1 month after the operation: the edges of the hole are adapted, local 
defect at the outer segments of photoreceptors are detected. D = 253 µm, h up to 37 µm. VISUS 0,5 with correction; c — 3 months after 
the operation: the structure of the retina is preserved, the outer limiting membrane has a linear profile all along, the defect at the outer 
segments of photoreceptors is not detected. VISUS с корр. 0,7

б/bа/a в/c
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во всех 37 точках в пределах 3º от центра паттерна и ва‑
рьировала в  пределах от  10,6  до  18,3  дБ (14,9±2,24  дБ) 
(рис.  2а). В  центре fovea наблюдалось наиболее выра‑
женное снижение светочувствительности с  форми‑
рованием абсолютной скотомы. У  11‑ти пациентов 
определялась относительно нестабильная фиксация, 
у 8‑ми — фиксация оставалась стабильной. Новая точ‑
ка фиксации определялась у всех исследуемых пациен‑
тов по верхнему краю разрыва.

Всем пациентам проведено хирургическое лечение 
ИМР с применением новой методики поэтапного фор‑
мирования фрагмента ВПМ для  закрытия макулярно‑
го отверстия. Операции выполнены одним хирургом.

Сроки наблюдения составили 2 недели, 1 и 3 меся‑
ца после операции.

Техника операции. Предварительно выполняли 
трансконъюнктивальную 3‑портовую 25g витрэктомию 
по стандартной методике, частота — от 2500 до 5000 ре‑
зов в минуту, вакуум — от 5 до 400 мм рт. ст. Для дета‑
лизации структуры задних кортикальных слоев стекло‑
видного тела (СТ) и  ВПМ использовали стандартные 
красители. Отделение задней гиалоидной мембраны 
осуществляли при помощи аспирационной техники, на‑
чиная от ДЗН, постепенно приподнимая мембрану к пе‑
риферии. В  ходе витрэктомии особое внимание уделя‑
ли удалению базиса СТ с  тщательным осмотром пери‑
ферии сетчатки.

Следующим этапом вокруг макулярного разры‑
ва формировали фрагмент ВПМ. Методика форми‑
рования фрагмента ВПМ напоминала удаление ле‑
пестков у цветка и была выполнена в несколько серий, 
включаю щих повторяющийся набор действий. Сна‑
чала определяли точку на  сетчатке, откуда планиро‑
вали формирование первого лепестка ВПМ: 2,0‑2,5 мм 
к  нижне‑височной аркаде от  края разрыва. В  дан‑
ной точке с  помощью микропинцета щипком отде‑
ляли кончик ВПМ от  сетчатки (действие 1). Затем, за‑
хватив пинцетом кончик ВПМ, проводили отсепа‑

ровку мембраны на  протяжении 2‑3  часовых мери‑
дианов, движением, направленным по  дуге вообра‑
жаемой окружности с  макулярным разрывом в  цент‑
ре (действие 2), при  этом контролировали, чтобы уча‑
сток сетчатки на расстоянии 1,0‑1,2 мм от разрыва был 
интактным. Следующим этапом перехватывали отде‑
лённую по  дуге ВПМ в  конечной точке и  движением 
по радиусу окружности отсепаровывали ВПМ, не дохо‑
дя до края разрыва 0,1‑0,2 мм (действие 3). После этого 
выполняли очередной перехват в конечной точке и от‑
сепаровывали ВПМ на  протяжении 2‑3  часовых мери‑
дианов движением, подобным действию 2, но  в  обрат‑
ном направлении (действие 4), при  этом контролиро‑
вали, чтобы участок сетчатки на расстоянии 0,1‑0,2 мм 
от  края разрыва был интактным. Отсепаровку данно‑
го участка ВПМ завершали движением, направлен‑
ным по радиусу (действие 5), приходя, таким образом, 
в первоначальную точку (рис. 3а).

Далее, придерживаясь описанной методики, 
по кругу по часовой стрелке последовательно проводи‑
ли несколько серий удаления лепестков ВПМ, при этом 
вокруг макулярного разрыва формировался фовео‑
лярный фрагмент ВПМ, окруженный зоной сетчатки 
без ВПМ в виде разомкнутого кольца (рис. 3б). Послед‑
ний лепесток удаляли так, чтобы не допустить смыка‑
ния кольца на расстоянии, равном 2,5‑3,0 диаметра ма‑
кулярного разрыва, оставив, таким образом, интакт‑
ный фрагмент ВПМ в зоне пилинга ВПМ.

Оставшийся фрагмент ВПМ аккуратно припод‑
нимали микропинцетом за  край у  наружной грани‑
цы и  отсепаровывали по  направлению к  центру, оста‑
навливаясь на  расстоянии 0,1‑0,2 мм от  края разры‑
ва. Затем фрагмент ВПМ переворачивали и  укладыва‑
ли на  макулярный разрыв, закрывая его таким обра‑
зом. Фрагмент мембраны слегка придавливали сверху 
пинцетом (рис.  3в). Следующим этапом в  полость сте‑
кловидного тела вводили 2‑3  мл перфторорганическо‑
го соединения (ПФОС).

Рис. 2. Микропериметрия глазного дна: а — до операции: наличие абсолютной скотомы; центральная светочувствительность 18,28 dB 
(N 24-36 dB); общая светочувствительность 23,8 dB (N 24-36 dB); б — через 1 месяц после операции: исчезновение абсолютной ското-
мы; увеличение центральной светочувствительности до 20,2 dB; смещение точки фиксации к центру fovea на 1,03 градуса (309 мкм); 
увеличение общей светочувствительности до  25,2  dB; в  — через 3  месяца после операции: увеличение центральной светочувстви-
тельности до 23,6 dB; смещение точки фиксации к центру fovea на 1,46 градуса (438 мкм); увеличение общей светочувствительности 
до 25,6 dB
Fig. 2. Microperimetry: а — before the operation: absolute scotoma; central light sensitivity 18,28 dB (N 24-36 dB); overall light sensitivity 
23,8 dB (N 24-36 dB); b — 1 month after the operation: absolute scotoma disappeared; central light sensitivity increased to 20,2 dB; the 
fixation point displaced to the center of the fovea on 1,03 degrees (309 µm); the overall light sensitivity increased to 25,2 dB; c — 3 months 
after the operation: central light sensitivity increased to 23,6 dB; смещение точки фиксации к центру fovea на 1,46 градуса (438 мкм); the 
fixation point displaced to the center of the fovea on 1.46 degrees (438 µm); the overall light sensitivity increased from 23.8 to 25.6 dB

а/a б/b в/c
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На заключительном этапе выполняли замену жид‑
кости и  ПФОС на  воздух, при  этом витреотом нахо‑
дился в  положении напротив свободного края фраг‑
мента ВПМ, что  позволяло удалить из‑под  него жид‑
кость. В  полость глаза с  использованием иглы 30g 
транссклерально клапанно вводили 1 мм3  20 % SF6 газа 
до  достижения лёгкого гипертонуса. Завершали опе‑
рацию наложением трансконъюнктивальных узловых 
швов 8‑00 викрил на участки склеротомии.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Хирургическое вмешательство выполнено в  пол‑

ном объеме без осложнений во всех случаях.
Через 2  недели после оперативного лечения ИМР 

у  всех пациентов отмечено увеличение остроты зре‑
ния: у  9‑ти  — на  0,2, у  10‑ти  — на  0,1. Через 1  месяц 
у  7‑ми пациентов также выявлено увеличение остро‑
ты зрения на  0,1, у  4‑х  — острота зрения состави‑
ла 0,3  и  оставалась стабильной до  конца срока на‑
блюдения. К  концу срока наблюдения  — через 3  ме‑
сяца  — у  4‑х пациентов острота зрения повысилась 
еще  на  0,1  и  составляла 0,4, у  2‑х  — на  0,2  и  составля‑
ла 0,7, еще у 2‑х пациентов острота зрения не имела су‑
щественной динамики и составляла 0,5. В целом за пе‑
риод наблюдения у всех пациентов имело место посте‑
пенное увеличение остроты зрения до  0,3‑0,7 (в  сред‑
нем 0,39±0,15).

По  данным СОКТ, во  всех случаях было достиг‑
нуто улучшение анатомического состояния сетчат‑
ки в  фовеальной области. Закрытие МР начиналось 
от  внутренних слоев сетчатки, о  чем  свидетельство‑
вало наличие гиперрефлективной мембраны (фраг‑
мента ВПМ) на  поверхности сетчатки в  пределах fo‑
vea. Через 1  месяц после операции фрагмент ВПМ ви‑
зуализировался только у  5‑ти пациентов. Наружная 
пограничная мембрана чётко определялась на  всем 

протяжении в  области fovea и  имела линейный про‑
филь во  всех случаях, как  через 2  недели, так и  через 
1  и  3  месяца наблюдения. Через 2  недели после опера‑
ции нормальная картина слоя фоторецепторов сохра‑
нялась не на всём протяжении: в fovea в области сочле‑
нения наружных и  внутренних сегментов фоторецеп‑
торов отмечено наличие гипорефлективного участ‑
ка (ретинального дефекта). Ширину дефекта измеряли 
в  зоне, где прерывалась линия сочленения наружных 
и внутренних сегментов фоторецепторов, и варьирова‑
ла от 40 до 262 мкм (в среднем 182±100 мкм), высота де‑
фекта достигала 20‑46 мкм (в  среднем 35±11 мкм). Че‑
рез 1  месяц у  8  пациентов имело место полное закры‑
тие дефекта, при исследовании через 3 месяца — состо‑
яние сетчатки без  отрицательной динамики. У  11  па‑
циентов при  повторном исследовании через 1  месяц 
сохранялся локальный дефект (рис.  1б) на  уровне со‑
членения наружных и  внутренних сегментов фото‑
рецепторов с  уменьшением его размера (ширины  — 
от 118 до 137 мкм, высоты — от 25 до 33 мкм). Или име‑
ло место полное закрытие к  концу срока наблюдения 
у 5 из них (рис. 1в). У 6 пациентов параметры дефекта 
оставались прежними.

Толщина сетчатки через 2  недели у  15  пациентов 
уменьшилась до  нормальных показателей и  сущест‑
венно не  изменялась через 1  и  3  месяца наблюдения, 
составляя от  219  до  269 мкм (в  среднем 249±21 мкм). 
У  4‑х пациентов при  исследовании через 2  недели от‑
мечено уменьшение отека сетчатки в  пределах fovea, 
однако толщина сетчатки была увеличена и  составля‑
ла от  301  до  380 мкм (в  среднем 345±33 мкм). К  концу 
первого месяца наблюдения существенной динамики 
не наблюдали, через 3 месяца толщина сетчатки дости‑
гла нормальных показателей (в среднем 238±13 мкм).

По  данным микропериметрии за  период наблюде‑
ния у  всех пациентов выявлено постепенное повыше‑

Рис. 3. Этапы операции (схема): а — формирование и удаление первого фрагмента ВПМ с сохранением участка ВПМ по краю разры-
ва; б — образующаяся зона пиллинга ВПМ вокруг макулярного разрыва; в — закрытие макулярного отверстия путем переворачивания 
сформированного фрагмента ВПМ, имеющего адгезию с сетчаткой по краю разрыва
Fig. 3. Operation stages (cheme): а  — formation and removal of the first ILM fragment leaving intact the area around the macular hole 
edge; b — ILM pilling area around the macular hole; c — the closure of macular hole by means of turning on the fragment of ILM having an 
adhesion with retina at the edge of the hole

б/bа/a в/c
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ние уровня общей и  центральной светочувствитель‑
ности (рис.  2б, 2в). К  концу 3‑го месяца центральная 
светочувствительность увеличилась до  23,13±2,42  дБ 
(от  19,38  до  26,2  дБ), общая  — до  24,30±2,56  дБ 
(от  20,10  до  27,8  дБ). Имело место исчезновение абсо‑
лютной скотомы в  центре fovea с  увеличением свето‑
чувствительности сетчатки в  fovea до  15,84±2,92  дБ 
(от  10,6  до  20,07  дБ). Во  всех случаях наблюдали сме‑
щение точки фиксации по направлению к центру fovea 
на  расстояние 208±65 мкм (от  153  до  369 мкм), отмеча‑
лась стабилизация фиксации.

ОБСУЖДЕНИЕ
Основополагающим и объединяющим во всём раз‑

нообразии современных технологий хирургического 
лечения макулярных разрывов является проведение 
витрэктомии с  удалением задней гиалоидной мембра‑
ны [3, 8, 9, 12, 17].

Этап удаления внутренней пограничной мембра‑
ны (ВПМ) до сих пор остается спорным и имеет своих 
сторонников и противников [7, 13, 14].

Что касается самой техники пилинга ВПМ, то мно‑
гие авторы используют классический макулорексис 
или удаление её единым блоком через fovea [3]. Кроме 
того, предлагают в  ходе операции сопоставлять края 
разрывов с использованием пинцета, вакуумной аспи‑
рации, дренирования субретинальной жидкости через 
разрыв в  среде воздух [3, 7, 9, 10]. Для  тампонады ви‑
треальной полости используют газ с  различными сро‑
ками рассасывания или силикон [7, 9, 10].

Рассматривая всю палитру предлагаемых методов 
хирургического воздействия при  макулярных разры‑
вах, можно заключить, что  единого патогенетически 
обоснованного подхода в  настоящее время не  сущест‑
вует.

В  связи с  этим остается актуальным поиск но‑
вых щадящих способов хирургического лечения МР. 
Наибольший интерес в  этом плане представляет ме‑
тодика перевернутого лоскута, при  котором авто‑
ры предлагают оставлять участок ВПМ вокруг разры‑
ва и  укладывать его в  разрыв с  двух сторон внахлест, 
тем  самым закрывая его [14‑17]. Однако опыт показы‑
вает, что  при  разрывах более 400 мкм и  наличии суб‑
ретинальной жидкости в  процессе замены жидкости 
на воздух все остатки ВПМ собираются «бубликом» во‑
круг разрыва. В  таких ситуациях приходится приме‑
нять дополнительные манипуляции для  укладывания 
их  в  центр, что  является затруднительным при  исте‑
чении субретинальной жидкости через разрыв в  сре‑
де воздуха и может привести к отрыву лоскутов ВПМ 
от краев разрыва.

Рассматривая основные этапы предложенного хи‑
рургического лечения МР, хотелось  бы детально оста‑
новиться и  обосновать наиболее важные из  них. Ис‑
пользование лепестковой техники удаления ВПМ по‑

зволяет сформировать фрагмент ВПМ определенных 
размеров для  переворачивания и  закрытия МР боль‑
шого размера и при этом деликатно отнестись к участ‑
кам плотной адгезии ВПМ с краями разрыва, оставляя 
их интактными.

Механизм закрытия МР, на  наш взгляд, заклю‑
чается, прежде всего, в  устранении тангенциальных 
тракций, быстрой резорбции субретинальной жидко‑
сти за  счет блокирования разрыва фрагментом ВПМ 
и  в  возникновении при  этом центростремительного 
сближения его краев, смыкание которых происходит 
по  направлению друг к  другу стык в  стык. При  этом, 
ВПМ является каркасом для пролиферации глиальных 
клеток, поэтому даже большие МР заполняются тка‑
нью, обеспечивая тем самым анатомическое закрытие 
дефекта.

Еще  одним из  благоприятных моментов разрабо‑
танной технологии является сохранение фрагмента 
ВПМ вокруг МР и, соответственно, вновь образующей‑
ся точки фиксации при  наличии макулярного отвер‑
стия. В  дальнейшем, по  мере смыкания краев разры‑
ва, происходит плавное смещение данной точки к цен‑
тру. При  этом пациенты не  имеют таких дискомфорт‑
ных ощущений по  зрению, как  те, которые перенесли 
хирургическое вмешательство с  использованием тех‑
нологии полного удаления ВПМ.

Немаловажным фактом успешного выполнения 
предлагаемой методики является размер переворачи‑
ваемого фрагмента ВПМ, который должен в  два раза 
превышать размеры разрыва, чтобы полностью пере‑
крыть макулярное отверстие.

Тампонада ПФОС позволяет плотно прижать пе‑
ревернутый лоскут к сетчатке и выдавить из‑под него 
жидкость.

Еще одним нюансом разработанной техники явля‑
ется то, что  дренирование субретинальной жидкости 
через разрыв не  надо проводить. Поэтому сохраняет‑
ся проминирование зоны разрыва с перевернутым ло‑
скутом в центральной области, что способствует быст‑
рому подсушиванию этой зоны в среде воздуха и при‑
водит к возникновению адгезии ВПМ с сетчаткой. Сте‑
пень достигаемой адгезии настолько плотная, что даже 
при замене воздуха на жидкость в ходе операции репо‑
зиции фрагмента не происходит.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Следует отметить, что  предложенный метод лече‑

ния макулярных разрывов требует от хирурга высоко‑
профессиональных навыков. Кроме того, для  выпол‑
нения лепестковой техники формирования фрагмен‑
та ВПМ необходимо применение интраокулярных ин‑
струментов 25‑27G премиум‑класса, которые позволя‑
ют минимизировать ятрогенные пенетрации сетчатки 
и  облегчают проведение многочисленных манипуля‑
ций с ВПМ.
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Безусловно, имея небольшой клинический матери‑
ал, сложно оценить степень улучшения функциональ‑
ных результатов при  использовании данного метода 
по сравнению с другими. Однако с уверенностью мож‑
но говорить, что предлагаемая методика обеспечивает 
снижение травматичности хирургических манипуля‑

ций при  закрытии макулярных разрывов любых раз‑
меров. Необходимо проведение дальнейших исследо‑
ваний для  достоверной оценки эффективности разра‑
ботанного метода.
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Цель: изучение преимуществ и эффективности усовершенствованного способа хирургической офтальмодетоксикации при лечении паци-
ентов с воспалительными и сосудистыми заболеваниями глаза. Пациенты и методы: исследование включало визометрию с максимальной кор-
рекцией, оптическую когерентную томографию (ОКТ), офтальмоскопию, флюоресцентную ангиографию (ФАГ), В-сканирование. Исследование 
проведено на 53 глазах 53 пациентов (возраст от 45 до 60 лет). Среди пациентов мужчин было 21, женщин — 32. Из наблюдаемых пациентов 
19 человек (19 глаз) имели частичный или субтотальный гемофтальм. 34 человека (34 глаза) наблюдались по поводу хронического рецидиви-
рующего увеита. Проведена аутолимфосорбция с введением «Аллопланта» в супрахориоидальное пространство с дополнительным этапом, 
заключающимся в иссечении в зоне операции участка теноновой фасции размером 8-10 мм у основания и длиной 10 мм.

Результаты: После проведенного лечения у 19 больных с гемофтальмом по данным В-сканирования отмечено достоверное уменьшение 
крови в стекловидном теле.

К исходу 3 месяца, после проведенного хирургического лечения у 76,6 % пациентов наступило полное рассасывание гемофтальма и повы-
шение остроты зрения в среднем до 0,71±0,15. У 14 человек из 34 с хроническим рецидивирующим увеитом имел место макулярный отек. Через 
3 месяца после хирургического лечения толщина сетчатки макулярной области уменьшилась и составила в среднем 256,3±9,2 мкм. При этом 
отмечено повышение остроты зрения в среднем до 0,65±0,05. Среди 15 человек (15 глаз) с воспалительной экссудацией в стекловидном теле 
на фоне рецидивирующего хронического увеита после проведенного хирургического лечения у 78,4 % пациентов к 7-10 дню отмечено полное 
купирование признаков воспаления. У остальных 26,6 % рассасывание воспалительного экссудата в стекловидном теле произошло к 12-15 дню 
после операции. Заключение. Предложенный способ офтальмодетоксикации является перспективным методом лечения хронических рециди-
вирующих увеитов и сосудистых заболеваний глаза. Сроки выздоровления больных с воспалительными и сосудистыми заболеваниями глаза 
сокращены на 30 %, а достигнутая острота зрения при выписке из стационара превышала в 3,2 раза исходный уровень.

Ключевые слова: офтальмодетоксикация, оптическая когерентная томография, хронический рецидивирующий увеит, частичный и субтотальный гемофтальм.
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К  числу главных причин, приводящих к  необрати‑
мой слепоте и  слабовидению, в  настоящее время отно‑
сятся хронические увеиты, сосудистые заболевания гла‑
за, внутриглазные кровоизлияния и их последствия [1‑5].

При  этих патологических состояниях происходит 
накопление внутри глаза токсических метаболитов, ко‑
торые способствуют развитию офтальмоэндотоксикоза. 
Это, в свою очередь, поддерживает воспалительный про‑
цесс, приводит нередко к  развитию макулярного отека 
(МО) и возникновению пролиферативных реакций с не‑
обратимыми структурными повреждениями зрительно‑
нервного аппарата [6‑8].

В  лечении данной тяжелой офтальмопатологии важ‑
ным патогенетическим звеном является выведение ток‑
сических метаболитов из полости глаза путем оптимиза‑
ции гуморального транспорта лимфатической дренаж‑
ной системы [9‑11].

В  клинической практике существуют различные 
способы уменьшения эндотоксикоза путем воздейст‑
вия на  лимфатическую систему различными лекарст‑
венными препаратами [12,13]. Так, экстракорпораль‑
ные методы осуществляют путем выполнения лимфо‑
стимулирующих, лимфотропных крылонебных и  око‑
лоушных блокад, лечебный эффект при  этом зависит 
от  топографических особенностей выполнения и  ре‑
цептуры блокад [14‑17].

Для  уменьшения явлений эндотоксикоза в  клиниче‑
ской практике широкое применение нашли методы эф‑
ферентной патогенетической терапии  — плазмоферез, 
гемосорбция и другие [18].

Однако необходимо отметить, что лечебный эффект 
лимфатического дренажа при  введении лекарственных 
препаратов в дистантные лимфоколлекторы ограничива‑

ют автономность органа зрения и его барьерная изолиро‑
ванность.

В  то  же время экстракорпоральная терапия име‑
ет большое количество противопоказаний к  проведе‑
нию, не  исключает риск возникновения осложнений. 
Для  ее выполнения требуется специальное оборудова‑
ние, помещение и  подготовленный медицинский пер‑
сонал [19].

Лимфосорбционные технологии в  офтальмологии 
являются новым способом выведения продуктов рас‑
пада форменных элементов крови при  гемофтальме, 
кровоизлияниях в сетчатку, а также токсических мета‑
болитов и  экссудата при  воспалении сосудистой обо‑
лочки глаза [20].

ФГБУ «Всероссийский центр глазной и пластической 
хирургии» Минздрава России (г. Уфа) в 2004 году разра‑
ботал и  внедрил в  клиническую офтальмологическую 
практику лимфодренирующую операцию с  использова‑
нием сорбирующего биоматериала «Аллоплант» для про‑
ведения аутолимфосорбции при  его супрахориоидаль‑
ной имплантации [21,22].

Однако возможность активного выведения токси‑
ческих метаболитов из  полости глаза при  данном мето‑
де ограничивает тенонова фасция, которая не имеет лим‑
фатических сосудов. В то же время развитие слипчивого 
воспаления и рубцовая блокада вновь созданной в глазу 
биологической системы лимфодренажа ограничивает ле‑
чебные возможности данной манипуляции и задержива‑
ет наступление клинического выздоровления.

Цель работы: изучить преимущества и  эффектив‑
ность усовершенствованного способа хирургической оф‑
тальмодетоксикации при  лечении пациентов с  воспали‑
тельными и сосудистыми заболеваниями глаза.

SUMMARY

Purpose: to study the advantages and the efficiency of improvement of the surgical detoxification in patients with 
inflammatory and vascular eye diseases. Patients and Methods. Examination included visometry with maximum correc-
tion, optical coherence tomography (OCT), ophthalmoscopy, fluorescein angiography (FAG), B-scan. Results. The study 
was performed in 53 eyes of 53 patients (age from 45 to 60 years). There were 21 men, 32 women. 19 observed patients 
(19 eyes) had a partial or subtotal hemophthalmus. 34 patients (34 eyes) were observed for chronic recurrent uveitis. A 
significant decrease of blood in the vitreous was showed after treatment in 19 patients with hemophthalmus according 
to B-scan. Complete resorption of hemophthalmus and improvement in visual acuity (average: 0.71±0.15) was noted in 
76,6 %. In 14 from 34 people with chronic recurrent uveitis macular edema occurred. 3 months after surgical treatment 
retinal thickness in macular area decreased to an average of 256.3±9.2 mm. At the same time, there was an increase in 
visual acuity to an average of 0.65±0.05. Among 15 patients (15 eyes) with inflammatory exudation in the vitreous body 
against recurrent chronic uveitis there was a complete relief of symptoms of inflammation in 7-10 days after surgical 
treatment in 78.4 % of patients. In the remaining 26.6 % the inflammatory exudates resorption in the vitreous occurred 
by 12-15 day after the operation. Conclusion. The proposed method of ophthalmodetoxification is a promising method 
of treatment of chronic recurrent uveitis and vascular eye diseases. Terms of recovery of patients with inflammatory and 
vascular eye diseases were reduced by 30 % and visual acuity achieved at discharge exceeded 3.2 times the original level.

Key words: ophthalmodetoxification, optical coherence tomography, chronic recurrent uveitis, partial or subtotal hemophthalmus.
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ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
Клиническая эффективность 

предложенного нами способа была 
изучена при  динамическом наблю‑
дении 53 больных (53 глаза). Возраст 
пациентов варьировал от 45 до 65 лет 
(в среднем — 58±3,2  года). Среди па‑
циентов мужчин было 21, женщин — 
32. Из  всей совокупности наблюда‑
емых пациентов 19  человек (19  глаз) 
имели частичный или субтотальный 
гемо фтальм, а  34  человека (34  глаза) 
наблюдались по  поводу хроническо‑
го рецидивирующего увеита.

В  основу предложенной нами 
технологии офтальмодетоксикации 
положена разработанная в  ФГБУ 
«Всероссийский центр глазной 
и  пластической хирургии» Мин‑
здрава России (г. Уфа) технология 
аутолимфосорбции с  введением 
«Аллопланта» в  супрахориоидаль‑
ное пространство. Лечебный меха‑
низм предложенного нами способа 
включал дополнительный этап, за‑
ключающийся в  иссечении в  зоне 
операции участка теноновой фас‑

ции размером 8‑10 мм у  основания 
и  длиной 10 мм. Это позволило со‑
здать непосредственный контакт 
дренирующего материала с  лим‑
фатической системой бульбарной 
конъюнктивы глаза и  тем  самым 
оптимизировать условия функцио‑
нирования лимфодренажа, умень‑
шить степень воспалительной ре‑
акции и  адгезивных процессов 
с  развитием фиброза (патент RU 
2326632 от 20.06.2008 г.) [23].

Результаты проводимого лече‑
ния оценивали по  данным визоме‑
трии с  максимальной коррекцией, 
оптической когерентной томогра‑
фии (ОКТ) макулярной зоны («Stra‑
tus», программа Retinal Map («Zeiss‑
Meditec», Германия), офтальмо‑
скопии макулярной зоны (бескон‑
тактная линза 90 Дптр), флюорес‑
центной ангиографии (ФАГ) глаз‑
ного дна (цифровая фундус‑камера 
«Visucal Lite» («Zeiss‑Meditec», Гер‑
мания). Для  оценки акустической 
плотности помутнений стекловид‑
ного тела в  динамике использова‑
ли В‑скан фирмы «AVISO» с  разре‑
шающей способностью 0,1 мм. Всем 
пациентам проводили также иссле‑
дование внутриглазного давления 
(тонометрия по  Маклакову), био‑
микроскопию.

Мониторинг исследования осу‑
щест вляли до лечения, через 7‑10 
дней после проведенной операции 
и через 3  месяца от  начала лечения. 
Критериями оценки эффективности 
проводимого лечения явились: тол‑
щина и  объем макулярной сетчат‑
ки по данным ОКТ, динамика остро‑
ты зрения вдаль с  максимальной 
коррекцией, состояние акустиче‑
ской плотности стекловидного тела 
по данным В‑сканирования, офталь‑
москопическая картина глазного дна.

РЕЗУЛЬТАТЫ
На 7‑10 день после проведенного 

оперативного лечения у всех 19 боль‑
ных с  гемофтальмом по  данным В‑
сканирования отмечено достовер‑
ное уменьшение объема крови в сте‑
кловидном теле (рис. 1, 2). При этом 
средний биомикроскопический ин‑

декс гемофтальма ко  дню выпи‑
ски уменьшился с  9,0±2,1 до  6,0±1,8, 
а  к  окончанию 1  месяца лечения  — 
до 1,4±0,88.

Острота зрения через 1  ме‑
сяц после проведенного оператив‑
ного лечения выросла в  среднем 
до  0,35±0,11  по  сравнению с  исход‑
ной  — 0,17±0,05. К  концу 3  месяца, 
после проведенного хирургическо‑
го лечения у  76,6 % пациентов насту‑
пило полное рассасывание гемоф‑
тальма и повышение остроты зрения 
в среднем до 0,71±0,15.

У  всех пациентов (34  челове‑
ка, 34  глаза) с  хроническим реци‑
дивирующим увеитом до  проведе‑

Рис. 1. Пациентка, 42  года. В-скан гемо-
фтальма до оперативного лечения
Fig. 1. A female patient, 42  years old. B-
scan of hemophthalmia before surgery

Рис. 2. Пациентка, 42  года. В-скан гемо-
фтальма на 10 сутки после проведенного 
оперативного лечения
Fig. 2. Patient, 42  years old. B-scan 
hemophthalmia 10  days after the surgery 
performed

Рис. 3. ОКТ макулярной области до опера-
тивного лечения хронического рецидиви-
рующего увеита
Fig. 3. OCT macular region to the surgical 
treatment of chronic recurrent uveitis

Рис. 4. Выраженный кистозный макуляр-
ный отек при  хроническом рецидивирую-
щем увеите
Fig. 4. Severe cystic macular edema with 
chronic recurrent uveitis

Рис. 5. ОКТ макулярной области через 
3  месяца после оперативного лечения 
хронического рецидивирующего увеита
Fig. 5. OCT macular area 3  months after 
surgical treatment of chronic recurrent 
uveitis
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ния хирургического лечения острота зрения была сниже‑
на от 0,09 до 0,4 (в среднем 0,25±0), ВГД было в пределах 
19‑22 мм рт. ст.

В  результате нарушения гематоофтальмического ба‑
рьера и  скопления транссудативной жидкости в  слоях 
сетчатки у 19 человек (55,9 %) развился макулярный отек. 
При  проведении офтальмоскопии у  этих больных отме‑
чено отсутствие фовеолярного и  макулярных рефлек‑
сов, визуализировались ретинальные воспалительные 
инфильтраты. Диск зрительного нерва (ДЗН) был отечен, 
контуры его стушеваны, вены сетчатки неравномерного 
калибра, полнокровные, извиты, по  ходу сосудистых ар‑
кад имел место паравазальный отек.

К  началу наблюдения, по  данным ОКТ, у  всех этих 
пациентов зарегистрировано диффузное увеличение 
толщины сетчатки в  макулярной области в  среднем 
до  525,7±7,3 мкм (рис.  3). При  этом объем макулы соста‑
вил 13,7±0,25 мм3. У 10 пациентов (10 глаз) на фоне утол‑
щения сетчатки в  области макулы определялись кисты, 
заполненные жидкостью (рис. 4).

При  проведении ФАГ в  группе больных с  маку‑
лярным отеком были выявлены гиперфлюоресцен‑
ция ДЗН и  расширение перифовеолярной капилляр‑
ной сети. В позднюю венозную фазу имел место выход 
флюоресцеина из  перифовеолярных сосудов, дезорга‑
низация пигментного эпителия сетчатки. Показатели 
высоты макулярного отека сетчатки у  больных иссле‑
дуемой группы в  различные сроки наблюдения пред‑
ставлены в таблице.

Из  представленной таблицы видно, что  через 1  ме‑
сяц после оперативного лечения у  большинства паци‑
ентов отмечена значительная редукция макулярно‑
го отека, при  этом толщина сетчатки в  макуле умень‑
шилась до  424,5±11,2 мкм. Одновременно было отмече‑
но полное отсутствие отека ДЗН и стушеванность конту‑
ров ДЗН. Частично рассосались инфильтраты на  сетчат‑
ке и  полосчатые кровоизлияния по  ходу сосудистых ар‑
кад. Через 3  месяца наблюдения у  всех пациентов дан‑
ной группы исследования толщина сетчатки в  макуляр‑
ной области значительно уменьшилась и  в  среднем со‑
ставила 256,3±9,2 мкм (рис. 5). В этот период наблюдения 
ни в одном случае не наблюдалось рецидива отека сетчат‑
ки в макулярной области. На глазном дне полностью рас‑
сосались инфильтраты и кровоизлияния. Нормализовал‑
ся калибр венул.

Одновременно с  редукцией макулярного отека от‑
мечено и  уменьшение объема макулярной сетчатки, 
а  к  3  месяцу наблюдения его объем в  среднем составил 
11,2±0,15 мм3.

Положительная динамика морфометрических пока‑
зателей сетчатки, рассасывание ретинальных геморрагий 
и инфильтратов к 3 месяцу наблюдения сопровождались 
повышением остроты зрения на  0,31±0,05  относительно 
исходного уровня, составив в среднем 0,65±0,05.

У  15  человек, страдающих рецидивирующим хрони‑
ческим увеитом, исходно при офтальмоскопии в стекло‑
видном теле имела место воспалительная экссудативная 
реакция в  виде клеточной взвеси + или  ++. По  данным 
проведенного ультразвукового В‑сканирования у 5 чело‑
век в стекловидном теле определялся конгломерат плава‑
ющих помутнений, не фиксированных к сетчатке. У 3 па‑
циентов в  стекловидном теле формировались плотные 
фиброзные мембраны, которые в  конечном итоге приве‑
ли к отслойке гиалоидной мембраны стекловидного тела.

К 7‑10 дню после проведенного оперативного вмеша‑
тельства у  78,4 % пациентов отмечено полное купирова‑
ние клинических признаков воспаления в стекловидном 
теле. У  остальных 21,6 % пациентов рассасывание воспа‑
лительного экссудата в  стекловидном теле произошло 
к 12‑15 дню после операции. Острота зрения у всех 15 па‑
циентов к этому периоду наблюдения повысилась в сред‑
нем до 0,74±0,15 по сравнению с 0,29±0,09 до лечения.

В  послеоперационном периоде в  срок 1‑3  месяца 
ни в одном случае не сформировался фиброз стекловид‑
ного тела, который мог привести к  шварто образованию 
и  развитию такого грозного осложнения, как  отслойка 
сетчатки.

ВЫВОДЫ
Предложенный способ офтальмодетоксикации явля‑

ется перспективным методом в лечении хронических ре‑
цидивирующих увеитов и сосудистых заболеваний глаза.

Сроки клинического выздоровления больных с  вос‑
палительными и  сосудистыми заболеваниями глаза по‑
сле проведенного хирургического лечения по предложен‑
ной технологии были сокращены на 30 %, а достигнутая 
острота зрения при  выписке из  стационара превышала 
в 3,2 раза исходный уровень.

Мнение авторов может не  совпадать с  позицией ре‑
дакции

Таблица
Динамика средних показателей высоты отека сетчатки при лечении макулярного отека на фоне хронического увеита (мкм)
Dynamics of average height of retinal edema in the treatment of macular edema at chronic uveitis (mcm)

Группа исследования
research Group

Исходный показатель высоты отека 
сетчатки

Baseline height of retinal edema

показатель высоты отека сетчатки через 
1 мес.

heights indicator retinal edema at 1 month.

показатель высоты отека сетчатки через 
3 мес.

heights indicator retinal edema at 3 month.

19 человек (19 глаз)
19 persons (19 eyes) 

525,7±7,3 424,5±11,2* 256,3±9,2*

Примечание: * — достоверность различий p<0,05. Note: * — significant differences p <0,05.
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Диагностика у детей глубоких друз диска зрительного нерва (ДЗН) затруднена, поскольку они не выявляются офтальмоскопически и мо-
гут имитировать картину застоя, что  приводит к  неверной тактике диагностических и  лечебных мероприятий. Пациенты и  методы: детям, 
у  которых офтальмоскопически выявлены проминенция и  стушеванность границ ДЗН, проведено комплексное обследование, включавшее 
ультразвуковое сканирование глазного яблока и орбиты, оптическую когерентную томографию (ОКТ) ДЗН и сетчатки, компьютерную периме-
трию, электроретинографию (ЭРГ) и регистрацию зрительных вызванных потенциалов (ЗВП). Результаты и обсуждение: Методом ультразвуко-
вого сканирования диагностированы друзы ДЗН, обусловившие проминенцию диска. Отсутствие изменений периневрального пространства 
позволило исключить явления застоя и избежать необходимости сложных и инвазивных методов исследования. ОКТ дала возможность ло-
кализовать друзы, оценить степень проминенции диска и состояние перипапиллярной сетчатки. Установлено, что степень функциональных 
нарушений ДЗН и сетчатки коррелирует с объемом и топографией друз. Снижение электрофизиологических показателей (нейроглиального 
индекса, амплитуды осцилляторных потенциалов) и увеличение депрессии световой чувствительности сетчатки (от расширения «слепого пят-
на» до генерализованной депрессии с большим количеством скотом) зависит от объема, глубины залегания друз и их близости к сосудистому 
пучку, что характеризует степень выраженности компрессии глиальной ткани диска и гемодинамических нарушений. Выводы: предложенный 
алгоритм обследования пациентов с друзами ДЗН позволяет не только установить факт наличия друз, но и определить их точную локализацию, 
оценить степень выраженности морфофункциональных изменений, и, соответственно, определить прогноз течения заболевания.

Ключевые слова: друзы диска зрительного нерва, дети, диагностика, ультразвуковое сканирование, оптическая когерентная томография, компьютерная 
периметрия
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SUMMARY

Diagnosis of deep optic disc drusen (OND) in children is difficult because they are not visualized ophthalmoscopically 
and often mimic a picture of stagnation, identifying the wrong tactics diagnostic and therapeutic actions.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Друзы диска зрительного нерва (ДЗН) оказывают 

компрессионное воздействие на  глиальную ткань в  пре‑
делах склерального канала, вызывая патологические из‑
менения зрительного нерва, перипапиллярной сетчатки 
и нарушение гемодинамики, что, в свою очередь, сопрово‑
ждается снижением зрительных функций. Выраженность 
функциональных нарушений коррелирует с  объемом 
и локализацией друз [1, 2, 3, 4, 5, 6], определяются измене‑
ния поля зрения (расширение слепого пятна, парацент‑
ральные относительные и абсолютные скотомы, сужение 
периферических границ зрнния) [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13].

Потенциальным осложнением патологического 
процесса является передняя ишемическая нейроопти‑
копатия [14, 15, 16, 17, 18]. Возможно потенцирование 
таких серьезных осложнений, как  перипапиллярные 
кровоизлияния (в  том числе, массивные), перипапил‑
лярные субретинальные неоваскулярные мембраны, 
интраретинальная экстравазация плазмы крови, по‑
вреждение пигментного эпителия в центральных отде‑
лах сетчатки [19, 20, 21, 22, 23]. Перечисленные измене‑
ния в литературе объединены в синдром под названи‑
ем «ретинопатия оптических друз».

Механизм образования друз до  конца не  изучен. 
Их  появление связывают с  нарушением аксонально‑
го транспорта [24], митохондриальным кальцинозом, 
а также с особенностями строения склерального кана‑
ла и сосудистой архитектоники [25, 26, 27, 28, 29].

Друзы ДЗН одинаково часто встречаются 
как у мужчин, так и у женщин, обнаруживаются в обо‑
их глазах, но  расположены асимметрично, чаще лока‑
лизуются спереди, значительно реже — сзади решетча‑
той пластинки [30].

Различают друзы поверхностные и глубокие. Диаг‑
ностика поверхностных друз не вызывает затруднений. 

Они офтальмоскопируются в  виде округлых очажков 
с  белой или  желтоватой опалесценцией по  краю дис‑
ка. Определенные трудности представляет диагности‑
ка глубоких друз, поскольку они не  визуализируются 
офтальмоскопически и, нередко, имитируют картину 
застоя, что определяет неверную тактику диагностиче‑
ских и лечебных мероприятий.

На  сегодняшний день друзы диска зрительного не‑
рва рассматриваются как полиэтиологическое заболева‑
ние с  неясным механизмом формирования, отсутстви‑
ем четких диагностических и классификационных кри‑
териев. Все это и определило цель нашего исследования: 
разработать и обосновать алгоритм обследования паци‑
ентов с друзами диска зрительного нерва и определить 
их влияние на изменение зрительных функций.

ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
Обследовано 23  ребенка в  возрасте от  8  до  15  лет 

(средний возраст 12±1,6  лет), обратившихся в  отделение 
охраны зрения детей и  подростков Иркутского Филиа‑
ла «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федо‑
рова, с различными аномалиями рефракции. При прове‑
дении стандартной офтальмоскопии у  этих детей выяв‑
лены проминенция и стушеванность границ ДЗН (рис. 1).

Для  исключения сопутствующей офтальмопато‑
логии в  клиническую группу были включены дети 
с рефракцией от +3 до –3 диоптрий и остротой зрения 
не ниже 0,8. Группу контроля составили 15 здоровых де‑
тей соответствующего возраста без офтальмопатологии.

В  объем диагностического обследования, кро‑
ме стандартных методов, были включены современ‑
ные высокоинформативные методы оценки морфо‑
функциональных показателей зрительного нерва и сет‑
чатки: ультразвуковое сканирование глазного яблока 
и  орбиты с  прицельным осмотром склерального и  ор‑

Materials and Methods: Children who ophthalmoscopically revealed prominence and blurring of the optic disk with a 
comprehensive survey includes an ultrasonic scanning of the eyeball and orbit, optical coherence tomography (OCT) and 
retinal optic disc, computer perimetry, electroretinography (ERG) and the registration of visual evoked potentials (VEP).

Results and discussion: Optic disc drusen is diagnosed by ultrasound scan that leds to prominence disk. No changes 
perineural space allowed excluding stagnation and avoiding the need for complex and invasive methods. OCT allows lo-
cating drusen, and assessing the degree of prominence disc and peripapillary retinal condition. The degree of functional 
disorders of the optic disc and retina, correlated with the volume and topography of the drusen. Drop of electrophysi-
ological parameters (neuroglial index and amplitude oscillatory potentials) and increased light sensitivity of the retina 
of depression (from the expansion of the «blind spot» to a generalized depression with lots of scotomas) depend on the 
volume, the depth of druses and their proximity to the vascular bundles, characterizing the degree of compression glial 
tissue of the optic disc and hemodynamic disturbances.

Conclusions: The proposed algorithm of examination of patients with optic disc drusen can not only establish the 
fact of presence of drusen, but also to determine their exact location, assess the severity of morphological and functional 
changes, determining the prognosis of the disease.

Keywords: optic disk druzen, children, diagnostics
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битального отделов зрительного нерва в  горизонталь‑
ной и  фронтальной проекциях с  использованием оф‑
тальмологического датчика частотой 10  MГц (Tomey 
UD‑6000 — Япония); оптическая когерентная томогра‑
фия диска зрительного нерва и сетчатки (Carl Zeiss Cir‑

rus — Германия, протоколы Macular Cube и Optic Disc 
Cube и  Optovue  — США, анализ трехмерных изобра‑
жений и фронтальных срезов в режиме «enface»); ком‑
пьютерная периметрия (Galaxy pro  — Германия, цент‑
ральный пороговый тест 24‑2).

Статистическую обработку полученных результа‑
тов проводили с использованием пакета программ Sta‑
tistica 8.0 c определением среднего стандартного откло‑
нения, критерия Манна‑Уитни.

Клинические исследования выполнены в соответст‑
вии с  Хельсинкской Декларацией Всемирной медицин‑
ской ассоциации «Этические принципы проведения на‑
учных медицинских исследований с участием человека» 
(1964  г. с  поправками 2000  г.) и  «Правилами клиниче‑
ской практики в Российской Федерации» (Приказ Мин‑
здравсоцразвития РФ № 266  от  19.06.2003  г.). Согласие 
на  диагностическое обследование получено от  родите‑
лей обследуемых детей или их опекунов.

РЕЗУЛЬТАТЫ	И	ОБСУЖДЕНИЕ
У  детей основной клинической группы методом 

ультразвукового сканирования кольцевым датчиком 

Рис. 1. Друзы ДЗН. Офтальмоскопическая картина. ДЗН промини-
рует в стекловидное тело, границы диска стушеваны, физиологи-
ческая экскавация отсутствует. Обращает на себя внимание пол-
нокровие и патологическое ветвление ретинальных сосудов.
Fig. 1. Druze of optic disk. Ophthalmoscopic picture. Optic disk 
is prominent into vitreous body, boundaries of disk are effaced, 
physiological excavation is missing. Plethora and abnormal 
branching of retinal vessels are noted.

Рис. 4. Проминенция ДЗН у пациентов с друзами по данным ОКТ.
Fig. 4. Prominence of optic disk in patients with optic disc drusen 
according to OCT data.

Рис. 3. Глубокие друзы ДЗН. Ультразвуковая картина (склераль-
ный отдел — А, орбитальный отдел — Б). ДЗН проминирует в по-
лость стекловидного тела. В  толще диска определяется гипер-
эхогенное включение с  четкими границами, перипапиллярная 
сетчатка, периневральное пространство не изменены.
Fig. 3. Deep optic disc drusen. Ultrasound picture (scleral section — 
A, orbital section  — B). Optic disk is prominent into the vitreous 
cavity. In the interior of the disc the hyperechoic inclusions with 
clear boundaries is defined, peripapillary retina, perineural space are 
not changed.

Рис. 2. Поверхностные друзы ДЗН. Ультразвуковая картина (скле-
ральный отдел — А, орбитальный отдел — Б). ДЗН проминирует 
в  полость стекловидного тела. По  краю диска определяется ги-
перэхогенное включение с  четкими границами, перипапилляр-
ная сетчатка, периневральное пространство не изменены.
Fig. 2. Superficial optic disc drusen. Ultrasound picture (scleral 
section — A, orbital section — B). Optic disk is prominent into the 
vitreous cavity. On the edge of the disc the hyperechoic inclusion 
with clear boundaries is determined, the peripapillary retina, 
perineural space are not changed.

Рис. 5. Друзы ДЗН. На аксиальных сканах (А) (Cirrus) в толще ди-
ска визуализируются друзы в  виде гиперрефлективных включе-
ний округлой формы. Интегральная карта (Б), отображающая сте-
пень проминенции ДЗН и топографию друз.
Fig. 5. Drusen of optic disk. On axial scans (A) (Cirrus) in thickness 
of disc the drusen are visualized in the form of hyper reflective 
inclusions of rounded shape. Integral map (B) showing the degree of 
prominence of the optic disk and topography of drusen.
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в  продольном и  поперечном срезах ДЗН были выяв‑
лены друзы ДЗН в  виде гиперэхогенных включений 
(рис. 2А, 3А), обусловившие проминенцию дисков. От‑
сутствие изменений периневрального пространст‑
ва при  поперечном сканировании орбитальной части 
зрительного нерва [31] позволило исключить явления 
застоя ДЗН (рис.  2Б, 3Б) и  избежать необходимости 
сложных (компьютерная и  магнитно‑резонансная то‑
мография) и  инвазивных (флюоресцентная ангиогра‑
фия) методов исследования.

По  данным ультразвукового сканирования дру‑
зы отличались по своей акустической плотности и раз‑
мерам, но  не  всегда возможно было получить досто‑
верную информацию об  их  локализации. Для  локали‑
зации друз по  глубине залегания и  топографической 
близости к сосудистому пучку, оценки степени проми‑
ненции диска и состояния перипапиллярной сетчатки 
проведена оптическая когерентная томография (ОКТ) 
[32, 33, 34].

Нами установлено, что  чаще друзы локализуют‑
ся в  назальном и  нижнем отделах ДЗН, что  сопрово‑
ждается максимальной высотой проминенции диска 
в этих сегментах (рис. 4).

На  радиальных томограммах ДЗН отчетливо вид‑
но, что  его проминенция обусловлена наличием друз 
(рис. 5А). Интегральная карта сетчатки, раскрашенная 
в условные цвета, соответствующие определенной тол‑
щине от сине‑голубого (150 микрон) к белому (479 ми‑
крон и выше), отображает степень проминенции диска, 
объем и топографическое расположение друз (рис. 5Б)

Для  точной топографической оценки друз более 
информативным является сканирование во  фронталь‑

ной плоскости в режиме «enface» [34, 35]. На фронталь‑
ных томограммах друзы отображаются в  виде опти‑
чески плотных округлых образований с  четкими гра‑
ницами. При  этом возможна не  только визуализация, 
но  и  точная локализация как  крупных, так и  мелких 

Рис. 8. Пациент К. 11 лет. ДЗН проминирует в стекловидное тело, 
границы стушеваны, по  данным ОКТ в  толще диска в  носовом 
и  верхнем сегментах диска определяются множественные дру-
зы, по данным периметрии выявлены расширение слепого пятна 
и относительные парацентральные скотомы.
Fig. 8. Patient K. 11 years old. Optic disk is prominent into vitreous 
body, boundaries are effaced according to the OCT data in the 
thickness of disk in the nose and upper segments multiple drusen 
are defined, according to perimetry the expansion of the blind spot 
and paracentral relative scotoma were revealed.

Рис. 9. Пациентка  Г. 11  лет. ДЗН проминирует в  стекловидное 
тело, границы стушеваны, по  данным ОКТ в  толще диска опре-
деляются множественные друзы, занимающие более 2 / 3  диаме-
тра диска, по данным периметрии выявлены расширение слепого 
пятна и относительные парацентральные скотомы.
Fig. 9. The patient D., 11 years old. Optic disk is prominent into the 
vitreous body, boundaries are effaced. According to OCT data in 
the thick disk the multiple drusen, occupying more than 2 / 3 of the 
diameter of the disc, are determined, according to perimetry an 
extension of the blind spot and paracentral relative scotoma are 
revealed.

Рис. 7. Пациентка Б, 13  лет. ДЗН проминирует в  стекловидное 
тело, границы стушеваны, по данным ОКТ в толще диска с носо-
вой стороны определяются друзы, по данным периметрии выяв-
лено расширение слепого пятна.
Fig. 7. Patient  B., 13  years old. Optic disk is prominent into the 
vitreous body, boundaries are effaced. According to OCT data in the 
thick disk from the nasal side the multiple drusen are determined, 
according to perimetry an extension of the blind spot is revealed.

Рис. 6. Друзы ДЗН. 
Фронтальный скан 
(Optovue). Крупная 
друза ДЗН, располо-
женная с  височной 
стороны диска, за-
нимающая, практи-
чески, все простран-
ство от  края диска 
до  сосудистых ар-
кад, расположенная 
на  глубине 305 ми-
крон от  уровня вну-
тренней погранич-
ной мембраны (крас-
ные стрелки) и  мел-
кая друза (белая 
стрелка). располо-

женная в месте бифуркации нижней ветви ЦАС на глубине 341 ми-
крон.
Fig. 6. Drusen of optic disk. Frontal Scan (Optovue). Large druse 
of optic disk, located from the temporal side of the disc, which 
occupies almost the entire space from the edge of the disc to the 
vascular arcades, located at a depth of 305 microns from the level of 
the internal limiting membrane (red arrows) and small druse (white 
arrow), located at the bifurcation site of the lower branch of the 
central retinal artery at a depth of 341 microns.
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образований (рис.  6), выявление 
которых на  аксиальных сканах за‑
труднительно.

В  ходе исследования установ‑
лено, что  степень функциональ‑
ных нарушений ДЗН и  сетчатки 
коррелирует с  объемом и  топогра‑
фией друз. По  данным компьютер‑
ной периметрии выявлено 3  вари‑
анта стандартного отклонения пат‑
терна центрального поля зрения, 
характеризующего площадь и  глу‑
бину депрессии световой чувстви‑
тельности сетчатки: расширение 
«слепого пятна», наличие парацент‑
ральных скотом, генерализованная 
депрессия световой чувствитель‑
ности сетчатки с  большим количе‑
ством скотом.

У  10  человек (43,5 %) друзы 
располагались преимуществен‑
но в  назальном отделе ДЗН и  зани‑
мали не  более 2‑х сегментов дис‑
ка, что сопровождалось расширением «слепого пятна» 
(рис. 7).

Увеличение объема друз и занимаемой ими площа‑
ди ДЗН (более 2‑х сегментов) у 12 детей (52,2 %) сопро‑
вождалось более выраженным расширением «слепого 
пятна» и появлением парацентральных относительных 
скотом (рис.  8). Очевидно, что  друзы, расположенные 
по краю ДЗН, оказывают компрессионное воздействие 
не  только на  глиальную ткань, но  и  на  эпипапилляр‑
ные артериолы, лежащие на  диске, и  ретинальные со‑

суды, расположенные перипапил‑
лярно и являющиеся основным по‑
ставщиком крови к  слою нервных 
волокон сетчатки [1]. Чем  большая 
площадь диска подвержена ком‑
прессии, тем более выраженные из‑
менения выявляются в поле зрения.

Самые тяжелые наруше‑
ния были выявлены у  1  пациент‑
ки (4,3 %) с  множественными дру‑
зами, занимающими площадь бо‑
лее 3‑х сегментов диска. Кроме это‑
го, в этом случае одна из друз была 
расположена с  темпоральной сто‑
роны в непосредственной близости 
к  папилломакулярному и  сосуди‑
стому пучку (рис. 9, 10).

ВЫВОДЫ
Таким образом, предложенный 

алгоритм диагностического обсле‑
дования пациентов с  друзами ди‑
ска зрительного нерва, включаю‑

щий ультразвуковое сканирование, оптическую ко‑
герентную томографию, компьютерную периметрию, 
позволяет не  только установить факт наличия друз, 
но и определить их точную локализацию, оценить сте‑
пень выраженности морфофункциональных измене‑
ний, определяя прогноз течения заболевания и  обо‑
снованность проведения нейропротекторной и вазоак‑
тивной терапии.
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Цель. Анализ механизмов развития глазного ишемического синдрома после проведения антиглаукомных операций. Пациенты и методы. 
Материалом для данного исследования послужили данные 14 пациентов, которым была проведена антиглаукомная операция. Возраст пациен-
тов колебался от 58 до 73 лет, из них 5 женщин, 9 мужчин. У всех пациентов в разные сроки после операции был установлен диагноз глазного 
ишемического синдрома (ГИС). Данный диагноз поставлен на основании клинических проявлений синдрома и резкого нарушения гемодина-
мических показателей в магистральных сосудах глаза и брахиоцефального ствола. Гемодинамические параметры оценивали с помощью мно-
гофункционального ультразвукового прибора («VOLUSON 730 PROGE») контактным транспальпебральным методом в 3 D режиме. Результаты. 
У 14 пациентов после проведения антиглаукомной операции в разные сроки после операции развился ГИС. Во всех случаях операция прошла 
без осложнений. У 3 больных ГИС был установлен через 10-12 дней после операции, у 7 — через 20-22 дня, у 4 пациентов — через 1 месяц 
после операции. При компьютерной периметрии отмечено концентрическое сужение границ у 6, секторальное выпадение — у 4 больных, MD 
в среднем –11,43±0,892 (р<0,05), PSD в среднем 10,25±0,843 (р<0,05). При ультразвуковой допплерографии зарегистрирована гемодинамически 
значимая ассиметрия показателей кровотока: во внутренней сонной артерии — у 9 больных, в общей сонной артерии — у 7, в наружной сонной 
артерии — у 5. Заключение. Гемодинамически значимые изменения магистральных сосудов брахиоцефального ствола и органа зрения спрово-
цировали развитие глазного ишемического синдрома у больных после проведения антиглаукомной операции. Учитывая вышесказанное, перед 
проникающими операциями, вызывающими изменения перфузионного давления зрительного нерва, следует проводить комплексное обсле-
дование больных, включающее УЦДК магистральных сосудов брахиоцефального ствола и глаза, что позволит своевременно диагностировать 
и провести адекватную терапию ГИС.

Ключевые слова: глазной ишемический синдром, орган зрения, антиглаукомные операции, проникающие операции глазного яблока.
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Рenetrating	operations	of	the	eyeball	as	triggering	factor	of	ocular	
ischemic	syndrome

Makhkamova D. K.
Tashkent Institute of Advanced Medical Studies, Department of Ophthalmology, 53, st. Maykurgan, Tashkent, 100009, Republic 

of Uzbekistan

SUMMARY

Purpose is analysis of development ocular ischemic syndrome after antiglaucomes operation. Patients and methods. 
The materials: data of 14 patients after antiglaucomes operation. The age of patients ranged from 58 to 73 years, 5 fe-
males and 9 males. Ocular ischemic syndrome (OIS) was diagnosed in all patients at different times after surgery. This 
diagnosis is based on clinical manifestations of the syndrome and sharp disturbance of hemodynamic parameters in the 
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ВВЕДЕНИЕ
Глазной ишемический синдром (ГИС) отно‑

сят к  редким состояниям, являющимся результа‑
том вторичной гипоперфузии глазного яблока в ответ 
на острый ипсилатеральный атеросклеротический сте‑
ноз сонных артерий [1,2,3,4].

Перфузия зрительного нерва в  более молодом воз‑
расте лучше, так как  сосуды еще  не  подверглись хро‑
ническому повреждению, тогда как  у  пожилых паци‑
ентов с гипертензией такие сосудистые поражения уже 
развились, что  приводит к  ухудшению питания ган‑
глиозных клеток сетчатки [4,5,6,7]. По данным литера‑
туры, если степень поражения сосудов является гемо‑
динамически значимой, то  ишемический процесс раз‑
вивается во  всех тканях глаза, вызывая необратимые 
изменения в зрительных функциях [7,8,9,10,11,12,13].

Согласно литературным данным, открытоуголь‑
ная глаукома с  ишемическим поражением переднего 
сегмента глаза при  критическом стенозе внутренней 
сонной артерии является одной из клинических форм 
первично‑хронического типа глазного ишемического 
синдрома [14,15,16,17]. При этом, ишемия может возни‑
кать как  вследствие воздействия механического фак‑
тора, связанного с повышением внутриглазного давле‑
ния выше толерантного, так и в результате сосудистых 
нарушений, возникающих после оперативных вмеша‑
тельств на глазном яблоке и орбите [18,19,20,21,22].

ЦЕЛЬ
Анализ механизмов развития глазного ишемиче‑

ского синдрома после проведения антиглаукомных 
операций.

ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
Материалом для  данного исследования послужи‑

ли данные 14  пациентов, которым была проведена ан‑
тиглаукомная операция. Возраст пациентов колебался 

от 58 до 73 лет, из них 5 женщин, 9 мужчин. У всех па‑
циентов в  разные сроки после операции был установ‑
лен диагноз ГИС на  основании клинических проявле‑
ний синдрома и резкого нарушения гемодинамических 
показателей в  магистральных сосудах глаза и  брахио‑
цефального ствола.

Все пациенты проходили комплексное офталь‑
мологическое обследование, которое включало ви‑
зометрию, тонометрию, компьютерную периметрию, 
гонио скопию, биомикроскопию, офтальмоскопию 
глазного дна. Помимо стандартных, также использова‑
ли специальные методы исследования: оптическую ко‑
герентную томографию (ОСТ), ультразвуковое цвето‑
вое допплеровское картирование (УЦДК) сосудов гла‑
за, интракраниальных и  брахиоцефальных сосудов. 
По показаниям применяли магнитно‑резонансную то‑
мографию с трактографией. Пациенты по показаниям 
получали консультации терапевта, кардиолога, невро‑
патолога и ангиохирурга.

Компьютерную статическую периметрию прово‑
дили с  помощью периметра Humphrey Field Analyzer 
740i (Carl Zeiss Meditec inc.). Все результаты регистри‑
ровали с  помощью цифровой маркировки с  общим 
анализом индексов MD (среднее отклонение светочув‑
ствительности сетчатки) и  PSD (паттерн стандартное 
отклонение).

Гемодинамические параметры оценивали с  помо‑
щью многофункционального ультразвукового прибо‑
ра («VOLUSON 730 PROGE») контактным транспальпе‑
бральным методом в 3D режиме.

Для регистрации гемодинамики в глазной артерии, 
центральной артерии сетчатки и ее ветвей выполняли 
офтальмодопплерографию. Количественными харак‑
теристиками кровотока в  сосудах глаза являлись мак‑
симальная систолическая (Vmax), конечная диастоли‑
ческая (Vmin) скорости, индекс резистентности (RI), 
каротидно‑офтальмическое соотношение  — отноше‑

main vessels of the eye and the brachiocephalic trunk. Hemodynamic parameters were evaluated with a multifunctional 
ultrasonic instrument («VOLUSON 730 PROGE») by contact transpalpebral method in 3-D mode. Results. 14 patients had 
OIS at different times after antiglaucomes surgery. In all cases, the surgery was without complications. In 3 patients OIS 
was set at 10-12 days after surgery, at 7 — after 20-22 days, at 4 patients — after 1 month. Computed perimetry noted 
concentric narrowing of the boundaries at 6, sectoral loss in 4 patients, MD, on average –11,43±0,892 (p <0,05), PSD on 
average 10,25±0,843 (p <0.05). Hemodynamically significant asymmetry of blood flow: internal carotid artery — in 9 pa-
tients, common carotid artery — in 7, external carotid artery — in 5 patients according to data of Doppler ultrasound. 
Conclusion. Hemodynamically significant changes in the main vessels of the brachiocephalic trunk and the body trigger 
the development of ocular ischemic syndrome in these patients after antiglaucomes surgery. Considering the above, 
comprehensive examination of patients, including Doppler main vessels brachiocephalic trunk and eyes should be con-
ducted before penetrating operations cause changes in perfusion pressure of the optic nerve.It helps to diagnose and 
provide therapy OIS.

Keywords: ocular ischemic syndrome, the organ of vision, antiglaucomes operation, the penetrating operation of the eyeball.
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ние индекса резистентности кровотока во внутренней 
сонной артерии к  индексу резистентности кровотока 
в глазной артерии: RI (ВСА) / RI (ГА). Кроме того, вычи‑
сляли отношение индекса резистентности кровотока 
во внутренней сонной артерии к индексу резистентно‑
сти кровотока в центральной артерии сетчатки и в зад‑
них коротких цилиарных артериях: RI (ВСА) / RI (ЦАС), 
RI (ВСА) / RI (ЗКЦА). В норме данный показатель нахо‑
дится в пределах от 0.96 до 1.5 [7,10].

РЕЗУЛЬТАТЫ
У 14 пациентов после проведения антиглаукомной 

операции в разные сроки развился ГИС. Во всех случа‑
ях операция прошла без осложнений. У 3 больных ГИС 
был установлен через 10‑12 дней после операции, у 7 — 
через 20‑22  дня, у  4  пациентов  — через 1  месяц после 
операции.

Острота зрения в  среднем составила 0,09±0,012, 
ВГД 19,6±0,82 мм рт. ст. Передний сегмент глазно‑
го яблока характеризовался диффузной эписклераль‑
ной инъекцией у  7  больных, ишемической ангиопати‑
ей лимба 2 степени — у 7, 3 степени — у 5, отеком рого‑
вицы — у 6, наличием мутной водянистой влаги — у 5, 

незначительной клеточной реакцией — у 3, вялой зрач‑
ковой реакцией — у 9, атрофией радужки — у 10 паци‑
ентов. На  глазном дне: диск зрительного нерва блед‑
ный, отечный, границы нечеткие, в  перипапилляр‑
ной области отек и  микрогеморрагии у  всех больных, 
спонтанная пульсация у 5 пациентов, на сетчатке вато‑
образные очаги: мелкие  — у  4  больных, среднего раз‑
мера — у 6, отсутствовали — у 4 пациентов. Отек маку‑
лы отмечен у 4 пациентов.

При  компьютерной периметрии выявлено концен‑
трическое сужение границ у  6, секторальное выпаде‑
ние у  4  больных, MD в  среднем –11,43±0,892 (р<0,05), 
PSD в среднем 10,25±0,843 (р<0,05).

При  ультразвуковой допплерографии зарегистри‑
рована гемодинамически значимая ассиметрия по‑
казателей кровотока: внутренняя сонная артерия  — 
у  9  больных, общая сонная артерия  — у  7, наружная 
сонная артерия — у 5 пациентов.

При  ультразвуковой допплерографии сосудов ор‑
гана зрения была отмечена гемодинамически значи‑
мая ассиметрия скоростных параметров кровотока 
по центральной артерии сетчатки у 7 больных, по зад‑
ней короткой цилиарной артерии — у 5, по глазной ар‑
терии  — у  7. У  3  пациентов зафиксировано снижение 
скоростных параметров кровотока по глазной артерии 
с  признаками периферического артериолоспазма бас‑
сейна глазной артерии. У данных больных также отме‑
чено увеличение индекса резистивности в ЦАС, ЗКЦА, 
и  ГА различной степени, что  указывает на  ухудшение 
кровоснабжения органа зрения. Коэффициент ише‑
мии в среднем составлял 0.69±0.007. Кроме того, было 
выявлено снижение скоростных параметров венозно‑
го оттока по  центральной вене сетчатки (ЦВС) у  5  па‑
циентов.

ВЫВОДЫ
Гемодинамически значимые изменения магист‑

ральных сосудов брахиоцефального ствола и  органа 
зрения спровоцировали развитие глазного ишемиче‑
ского синдрома у  данных больных после проведения 
антиглаукомной операции. Учитывая вышесказанное, 
перед проникающими операциями, вызывающими из‑
менения перфузионного давления зрительного нерва, 
следует проводить комплексное обследование больных, 
включающее УЦДК магистральных сосудов брахиоце‑
фального ствола и  глаза, что  позволит своевременно 
диагностировать и провести адекватную терапию ГИС.
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Цель. Изучить влияние нового космецевтика, крема «Демазол», на динамику клинико-лабораторных показателей (акарограмм) при демо-
декозном блефарите век. Пациенты и методы. Исследование проведено на 56 больных с демодекозным поражением век с явлениями блефа-
рита или блефароконъюнктивита. У всех больных клинические диагнозы были подтверждены лабораторным исследованием эпилированных 
ресниц, на основании которых составлены акарограммы с указанием числа взрослых особей клеща, личинок и яиц паразитов по каждому глазу 
раздельно. Крем применяли местно на веки 2 раза в день с предварительной обработкой век спиртовой настойкой эвкалипта или полыни. Курс 
лечения продолжался 1.5 месяца. Параллельно проводили медикаментозную коррекцию состояния слезной пленки с помощью слезозамени-
телей и терапии блефаритов или блефароконъюнктивитов с помощью антибактериальных, стероидных или нестероидных противовоспали-
тельных средств. По окончании курса применения крема проводили контрольное лабораторное исследование на наличие клеща Demodex fol-
liculorum. Оценку эффективности крема осуществляли как в зависимости от возраста пациентов (на группах больных до 70 и старше 70 лет), так 
и от степени инвазированности век клещами. Результаты. Косметический крем «Демазол» после 45 дней применения оказывает выраженный 
элиминирующий эффект на все формы развития клеща Demodex — взрослые особи, личинки и яйца паразитов. Показатели инвазированности 
после проведенного курса заметно снижаются: в 5,7 раза (по численности взрослых особей); в 3,7 раза (по численности личинок) и 12 раз по чи-
сленности яиц паразитов. Снижение численности клещей отмечено в целом у 95 % больных; полное или существенное снижение — у 62,5 %. 
Клинический эффект той или иной степени (без учета акарограмм) отмечен у 49 из 56 больных (87,5 %). Больные с выраженным и умеренным 
эффектами составляли 78,6 %. Сочетание выраженного положительного клинического эффекта с полной 100 % элиминацией клеща и других 
его форм зафиксировано у 2 / 3 всех больных (60,7 %). Эффективность крема «Демазол» по данным клинических симптомов и лабораторных по-
казателей (акарограмм) снижена у больных преклонного возраста и у больных с высоким уровнем начальной контаминации клещами. Явления 
раздражения после применения крема отмечены у 5 больных.

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
Конфликт интересов отсутствует.
Ключевые слова: демодекозный блефарит, начальная инвазированность (акарограмма), крем «Демазол».
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ВВЕДЕНИЕ
Блефариты и  блефароконъюнктивиты демодекоз‑

ной этиологии являются важной проблемой патоло‑
гии век [1,2]. По  нашему мнению, основными причи‑
нами нерешенности этой проблемы являются особен‑
ности жизненного цикла клещей Demodex  — главно‑
го этиологического фактора  — разнообразие клини‑
ческих форм, своеобразие патогенеза с  возможностью 
самозаражения, наличие сопутствующей аллергиза‑
ции, вторичная инфекция и  отсутствие высокоэффек‑
тивных антидемодекозных препаратов специфическо‑
го действия.

В этиологии данного заболевания у людей главную 
роль играют два вида клещей Demodex folliculorum 
(преимущественная локализация  — фолликулы рес‑
ниц) и Demodex brevis c локализацией в сальных, мей‑
бомиевых железах и железах Цейса [3].

После запрета 25  лет назад использования в  меди‑
цине большинства ртутных препаратов в  терапии де‑
модекозных блефаритов и  блефароконъюктивитов 
образовалась заметная брешь в  вопросе лечения дан‑
ной патологии, и  начался активный поиск новых ак‑

тивных антидемодекозных субстанций и  композиций 
для ее лечения.

Первыми такими средствами стали косметические 
кремы «Демалон» [4], «Демалан» [5], а  затем кремы се‑
рии «Демазол», разработанные сотрудниками ООО 
«Торговая фармацевтическая компания» [6].

ЦЕЛЬ
Изучить влияние нового косметического крема 

«Демазол», разработанного сотрудниками ООО «Тор‑
говая фармацевтическая компания», на динамику кли‑
нико‑лабораторных показателей (акарограмм) при  де‑
модекозном блефарите век.

ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
У  всех пациентов осуществляли стандартную схе‑

му обследования, включавшую сбор анамнеза, иссле‑
дование остроты зрения и  уровня слезопродукции 
(тест Ширмера‑1), биомикроскопию, микробиологи‑
ческое исследование слизистой конъюнктивы и  пара‑
зитологическое исследование век и  ресниц с  составле‑
нием акарограммы (подсчет всех форм клещей Demo‑

1 Department of Ophthalmology of the Russian National Research Medical University named N. I. Pirogov of the Ministry of 
Health, Ostrovitjanova street, 1, Moscow, 117997, Russia; 2 «TradingPharmaceutical Company Ltd», Pjalovskaja street, 5 «A», 

Moscow, 127486, Russia

SUMMARY

Purpose. To study the influence of the new cosmecevtic — cream «Demazol» on the dynamics of clinical and labora-
tory parameters (akarogramms) with Demodex blepharitis. Patients and methods. There were 56 patients with Demodex 
blepharitis with symptoms of blepharitis or blepharoconjunctivitis in the study. In all cases, the clinical diagnoses were 
confirmed by laboratory investigations of epilated lashes. The akarogramms indicated the number of adult mite larvae 
and eggs of parasites separately for each eye. The cream was applied topically on the eyelids 2 times a day following 
our instructions, and before this, we provided pretreatment alcohol eucalyptus or sage tincture. The course of treatment 
was 1.5 months. Alongside this, we conducted drug correction of the status of the tear film via artificial tears eyedrops 
and therapy of blepharitis or blepharoconjunctivitis withantibiotics, steroids or non-steroidal anti-inflammatory drugs. 
A controlled laboratory testing for the presence of the mite Demodex folliculorum was undertaken after the course of 
treatment with cream. Evaluation of the efficacy of the cream was undertaken in accordance with the age of patients 
(up to 70 groups of patients 70 years and older), and the amount of mites. Results. The cosmetic cream «Demazol» had 
eliminated all forms of the mite Demodex — adults, larvae and eggs of parasites after 45 days of application. The number 
of mites after the course was significantly reduced: 5.7 times (by the number of adults); 3.7 times (the number of larvae) 
and 12 times (the number of parasite eggs). Reduction the number of ticks was noted in general by 95 % of patients; 
full or substantial reduction by 62.5 %, proving the specific efficacy of «Demazol.» The clinical effect of varying degrees 
(excluding akarogramm) was noted in 49 of 56 patients (87.5 %). The percentage of patients with a moderate pronounced 
effect from the cream was 78.6 %. The combination of a pronounced positive clinical effect with full 100 % elimination 
of mites is recorded at 2 / 3 of all patients (60.7 %). The efficacy of the cream «Demazol» according to clinical symptoms 
and laboratory parameters (akarogramm) is reduced in patients of an advanced age (over 70 years) and in patients with a 
high level of initial contamination of ticks or mites, from 5 to 15 on 1 eye. Overall, skin tolerance to the cream was good. 
Irritation after applying the cream was observed in 5 patients.

Financial Disclosure: No author has a financial or proprietary interest in any material or the method mentioned.
There is no conflict of interest.
Keywords: Demodex blepharitis, the initial infestation (akarogramma), Cream «Demazol.»
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dex — взрослых особей, их личинок и яиц) до и после 
лечения.

В  ходе проведения биомикроскопического обсле‑
дования фиксировали:

Состояние краев век: их гиперемию, отечность рес‑
ничных краев век, наличие корочек на  ресницах, со‑
стояние протоков мейбомиевых желез, а также учиты‑
вали изменения конъюнктивы и роговицы.

Состояние конъюнктивы  — обращали внимание 
на  конъюнктивальную инъекцию, образование конъ‑
юнктивальных складок.

Состояние эпителия роговицы  — учитывали на‑
личие участков сухости эпителиального покрова, эпи‑
телиопатии в  виде неровности эпителия, дистрофиче‑
ских очагов, неоваскуляризации, рубцов роговицы.

Состояние слезной пленки  — равномерность по‑
крытия слезной пленкой роговицы после моргания, 
наличие включений в  виде мелких комочков, образо‑
вание пены.

Состояние пациентов фиксировали на  1,3,7  сутки 
от начала наблюдения и далее каждые 1.5 месяца в те‑
чение всего срока наблюдения.

Выбор и схемы применения космецевтиков при де‑
модекозе век определялся клинической картиной за‑
болевания и  типом акарограммы (количеством взро‑
слых особей, личинок и яиц паразитов). При этом так‑
же учитывали сопутствующую патологию пациента.

Исследуемая группа состояла из  56  человек 
(112  глаз). Для  ухода за  кожей век использовали крем 
«Демазол». Параллельно проведена медикаментозная 
коррекция состояния слезной пленки с  помощью сле‑
зозаменителей и терапия конъюнктивитов с помощью 
антибактериальных, стероидных и  нестероидных про‑
тивовоспалительных средств. Крем применяли в соот‑
ветствии с разработанной инструкцией, которая пред‑
усматривала также применение спиртовой настойки 
эвкалипта или  полыни (локально, на  веки). Курс лече‑

ния проводили курсами по 1.5 месяца.

РЕЗУЛЬТАТЫ	И	ОБСУЖДЕНИЕ
Возраст играет заметную роль в  развитии де‑

модекозных блефаритов и  блефароконъюнктиви‑
тов. По  данным Norn  M. S. клещи в  фолликулах кожи 
век пациентов в  возрасте старше 70  лет обнаружива‑
ют в 100 % случаев [7]. Мы не проводили селекцию па‑
циентов по  какой‑то  определенной возрастной катего‑
рии, а включили в исследование всех больных, которые 
приходили на прием. Структура возрастных категорий 
представлена в таблице 1.

Как  видно из  данных таблицы 1, основной кон‑
тингент пациентов, обратившихся за медицинской по‑
мощью с  явлениями блефарита или  блефароконъюн‑
ктивита, составляли пожилые люди. В  основном, это 
были пациенты в  возрасте от  60  до  80  лет (46  чело‑
век или 83 %) и 5 человек старше 80 лет (около 9 %). Это 
не могло не отразиться на показателях эффективности 
лечения таких пациентов, что и подтвердили наши ис‑
следования.

Количество женщин в 3 раза превышало количест‑
во мужчин.

Кроме возрастного фактора, в  нашем исследова‑
нии была учтена и  степень начальной инвазирован‑
ности (контаминации) клещом. При  демодекозе кожи 
лица подобную закономерность подтвердили в  1985  г. 
Чуистова  И. П. с  сотр. [8]. Нами изучен уровень кон‑
таминации до  и  после применения «Демазола» в  тече‑
ние 45 дней. При этом мы подсчитывали как весь пул — 
общее количество клещей, личинок и  яиц паразитов, 
выделенных из  всех обследованных глаз, так и  сред‑
ний индекс инвазированности указанными элемента‑
ми на 1 глаз. Результаты представлены в таблице 2.

Данные этой таблицы свидетельствуют о  том, 
что  средняя инвазированность век взрослыми кле‑
щами достаточно высока и  составляет 3,9  особи, ли‑

Таблица 1. Распределение пациентов с блефаритом демодекозной этиологии по возрасту и полу
Table 1. The Distribution of Patients with Demodectic Blepharitis by Age and Sex

Возрастные 
группы

Age Groups

Общее число пациентов
Number of Patients

Мужчины
Man

Женщины
Women

Человек
Number of Persons

%
Человек

Number of Persons
%

Человек
Number of Persons

%

До 30 лет
Under 30 years

2 3,6 - - 2 4,4

31-39 лет years 1 7,1 1 7,7 1 2,2

40-49 лет years 1 1,8 1 7,7 - -

50-59 лет years 6 10,7 3 23,0 3 6,7

60-70 лет years 22 39,3 5 38,6 17 37,8

70-80 лет 19 33,9 3 23,0 17 37,8

Старше 80 лет
Over 70 years

5 8,9 - - 5 11,1
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чинками  — 1,9  экземпляра и  яйцами паразитов  — 
0,86  на  1  глаз. После применения крема инвазирован‑
ность взрослыми клещами снизилась в  5,7  раза, на‑
ходки личинок — в 3,7 раза. Но самым заметным было 
снижение числа яиц паразитов — в 12 раз.

Данный весьма интересный факт резкого снижения 
пула яиц паразитов, выявленный нами и пока еще никем 
не описанный, можно объяснить двумя факторами: либо 
гибелью яиц из‑за  их  высокой чувствительности к  дей‑
ствию компонентов крема «Демазол», либо нарушением 
функции созревания клещей и процесса кладки яиц у са‑
мок. Возможно, этот факт объясняет один из механизмов 
терапевтического действия космецевтика.

Изменения акарограмм после применения «Дема‑
зола» хорошо иллюстрирует диаграмма 1.

Следует заметить, что  нередко контаминация рес‑
ниц пациентов при  первичном исследовании была не‑
высокой и  составляла 2‑3  особи на  1  глаз. Учитывая 
это, можно сказать, что  существующее мнение о  том, 
что  обнаружение 2‑3  особей клеща должно расцени‑

Диаграмма 2 / DIAGRAM 2

Диаграмма 1 / DIAGRAM 1

Таблица 2. Уровни контаминации ресниц паразитическими элементамим клеща до и после применения крема демазол (средние свод-
ные данные по 112 глазам 56 больных)
Table 2. Levels of Contamination Eyelashes Mite Parasitic Elements before and after Applying the Demazole Cream (Average Ranked Among 
of 56 patients to all of 112 eyes)

Наименование паразитиче-
ских элементов клеща

The Names of the Parasitic 
Elements of the Mite

Количество паразитических элементов клеща до и после применения крема на 1 глаз
The Number of Mites Parasitic Elements before and after Applying of the Cream on 1 Eye

До применения
Before Applying

После применения
After Applying

Общее кол-во
Total

Средний показатель
Average

Общее кол-во
Total

Средний показатель
Average

Степень снижения
The Reductions Degree

Взрослые особи
The Adult Mites

435 3,9 76 0,67 5,7 раза

Личинки
The Adult Mites

219 1,9 58 0,52 3,7 раза

Яйца
Mites Eggs

96 0,86 8 0,07 12 раз
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ваться как  носительство, не  выдерживает никакой 
критики. Даже при  таком невысоком уровне контами‑
нации у  больных отмечались те или  иные клиниче‑
ские проявления болезни и субъективные жалобы, вы‑
нудившие их прийти на прием к врачу. Следовательно, 
лабораторные данные иногда не играют ведущей роли 
в постановке диагноза демодекозного блефарита.

Для  более полной оценки эффективности крема 
«Демазол» при  демодекозе век необходимо анализи‑
ровать также данные не  только о  показателях инвази‑
рованности всеми элементами паразита, но  и  данные 
элиминации только взрослых клещей у пациентов. Та‑
кие данные приведены в таблице 3.

Как  видно из  данных таблицы 3, элиминация 
(эрадикация) или  исчезновение клещей под  влияни‑
ем крема «Демазол» в  той или  иной степени отмечена 
у  94,6 % пациентов. При  этом у  62,5 % из  них отмечен 
полный или  выраженный эффект, так что  можно рас‑
ценивать действие крема, как  весьма положительное, 
учитывая пожилой возраст больных.

Таким образом, по  данным ла‑
бораторных исследований крем‑
космецевтик «Демазол» облада‑
ет выраженным элиминирующим 
действием на  все элементы пара‑
зита. Данные о  динамике клини‑
ческих проявлений указанных за‑
болеваний в  процессе примене‑
ния крема «Демазол» представлены 
на диаграмме 2.

Представленные на  диаграм‑
ме 2 данные свидетельствуют о том, 
что  положительный эффект той 
или иной степени при применении 
крема «Демазол» отмечали у  87,5 % 
больных. Полный и  выраженный 
эффект отмечен у 44 больных из 56 
(78,6 %). Почти у 40 % больных были 
достигнуты отличные результаты: 

у  пациентов полностью исчезли симптомы заболева‑
ния и все элементы паразита. Лишь у 5 больных не уда‑
лось полностью купировать симптомы и улучшить ла‑
бораторные показатели.

Как правило, это были пожилые пациенты — стар‑
ше 70 и 80 лет. Данные о терапевтической эффективно‑
сти крема «Демазол» у  пожилых пациентов представ‑
лены в таблице 4.

Как следует из представленных в таблице 4 данных, 
полное клиническое выздоровление больных старше 
70  лет с  демодекозным блефаритом или  блефароконъ‑
юнктивитом и  полную элиминацию клещей наблю‑
дали лишь у 5 больных (8,8 %). В группе до 70 лет этот 
показатель был выше втрое: полный 100 % эффект до‑
стигнут у  17  больных, что  составляет 30,4 %. Данные 
факты необходимо учитывать при  лечении больных 
старше 70 лет.

Возможно, симптомы болезни поддерживает вто‑
ричная бактериальная инфекция, несоблюдение ре‑
жима использования крема, описанного в инструкции. 

Таблица 3. Элиминация взрослых клещей из мест паразитирования по данным акаро-
грамм при применении крема ДЕМАЗОЛ
Table 3. Elimination of adult pincers from parasitizing places by data акарограмм at use of 
DEMAZOL cream

Степень элиминации клещей
Degree of the Mites Elimination

Условные обозначения
Symbols

Кол-во пациентов
Number of Patients

%%

Полная элиминация клещей
Full elimination of Mites

++++ 22 39,3

Частичная элиминация клещей
Partial elimination of Mites

+++ 13 23,2

Низкая элиминация клещей
Low elimination of Mites

++ 18 32,1

Суммарная элиминация клещей
Total elimination of Mites

- - 94,6

Отсутствие элиминации
Lack of elimination

0 3 5,4

Условные обозначения/Symbols: ++++ — 100 % отсутствие клещей в исследуемых препаратах ресниц 
(полная элиминация) / absence of mites in the studied eyelashes preparations (full elimination); +++ — наличие 
0-1 особи / existence of 0-1 mites; ++ — наличие 2-5 особей / existence of 2-5 mites.

Таблица 4. Эффективность крема «Демазол» у пациентов старше 70 лет в сравнении с пациентами других возрастных групп (всего 
22 пациента)
Table 4. Efficiency of Demazole Cream at patients is more senior than 70 years in comparison ith patients of other age groups (only 
22 patients)

Категории пациентов
Patients Groups

Кол-во пациентов 
в группе > 70 лет

The number of Patients 
(over 70 years

%% к общему числу 
пациентов

total number of patients

Кол-во пациентов 
в группах < 70 лет

The number of Patients 
(under 70 years) 

%% к общему числу 
пациентов

%% to total number of 
patients

Полное исчезновение клинических симптомов и пол-
ное отсутствие элементов паразита в эпилированных 
ресницах
Total disappearance of clinical symptoms and total 
absence of elements of a parasite in the epilated eyelashes

5 8,9 17 30,4

Положительная динамика с остаточными проявления-
ми демодекоза век и неполной элиминацией клещей
Positive clinical dynamics with residual manifestations of a 
demodectic blepfaritis and incomplete elimination of mites

17 28,6 10 17,8
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В  таких случаях после небольшого перерыва в  1‑2  не‑
дели мы рекомендовали повторный курс применения 
крема.

Является  ли только пожилой возраст основной 
причиной неполного эффекта крема «Демазол»? Для 
ответа на этот вопрос мы проследили зависимость эф‑
фекта от  другого фактора  — степени инвазированно‑
сти элементами паразитов у больных.

Данные о  результатах изучения этой взаимосвязи 
представлены на диаграмме 3.

Данные диаграммы 3  свидетельствуют о  том, 
что пациенты с высокой (5‑8 клещей на 1  глаз) и весь‑
ма высокой инвазированностью (10‑13‑15  клещей 
на  1  глаз) составили немалую группу из  19  человек 
(34 %) от  общего числа больных. Терапевтический эф‑
фект у  таких больных достигался с  большим трудом: 
лишь у 6 пациентов (10,7 %) был получен эффект с пол‑
ным исчезновением симптомов заболевания и полной 
элиминацией всех элементов развития клеща. Умерен‑
ный эффект с  остаточными явлениями раздражения 
конъюнктивы, дискомфортом был получен у  13  боль‑
ных или 1 / 5 от числа всех больных (23,2 %).

Таким образом, лабораторные данные о степени ин‑
вазированности век больных клещами являются весьма 
показательным прогностическим признаком. При  вы‑
сокой степени инвазированности (порядка 5‑8  клещей 
на  1  глаз) требуется и  более тщательное соблюдение, 
как  методики применения крема, так и  пристального 
внимания к  сопутствующим факторам, отягощающим 

течение демодекозного блефарита, таким как вторичная 
инфекция, аллергизация, соматические заболевания 
(в частности, сахарный диабет). Немаловажно и больно‑
го настроить на лечение с тщательным соблюдением ме‑
тодики применения крема, соблюдением правил личной 
гигиены, играющих важную роль в  предотвращении 
повторного самозаражения демодекозом.

Переносимость крема была хорошей. Явления раз‑
дражения после применения крема отмечены у 5 боль‑
ных; они были обусловлены имеющимся у больных не‑
благоприятным аллергическим статусом, что  способ‑
ствовало появлению реакций на  некоторые компонен‑
ты крема.

У  10  больных при  микробиологическом исследова‑
нии мазков со слизистой конъюнктивы были выделены 
эпидермальные или  золотистые стафилококки, что  по‑
требовало пополнить арсенал средств для лечения глаз‑
ными каплями с антибактериальным действием.

Таким образом, мы представили данные по  оценке 
эффективности крема демазол на неселективной группе 
поликлинических больных. На  наш взгляд, такой под‑
ход без  всякого предварительного отбора и  группиров‑
ки позволил сделать своего рода фотоотпечаток контин‑
гента пациентов, который предельно четко высветил 
истинную картину заболеваемости демодекозным бле‑
фаритом или блефароконъюнктивитом у больных поли‑
клинического приема и возможности терапии.

Во‑первых, это преимущественно весьма пожи‑
лые люди в  возрасте от  60  до  80  лет и  старше с  отяго‑
щенным анамнезом, сопутствующими заболеваниями 
и, вероятно, сниженным иммунитетом. Такие больные 
составили 92 % от всех больных.

Во‑вторых, средний показатель инвазированности 
клещами у  больных с  демодекозным блефаритом / бле‑
фароконъюнктивитом составил 3,6‑4,2  взрослых осо‑
бей на  1  глаз. Но  нередко индекс инвазированно‑
сти составлял 2‑3  особи на  1  глаз. Учитывая это, мож‑
но сделать вывод о том, что даже такой минимальный 
уровень зараженности не  может считаться нормой, 
как  предлагают некоторые исследователи [9, 10]. Дан‑
ный уровень инвазированности в сочетании с соответ‑
ствующей симптоматикой у  больного  — довольно ве‑
ское основание для постановки диагноза демодекозно‑
го блефарита.

Мы считаем, что  опытный врач может поставить 
диагноз демодекозного блефарита только на  основа‑
нии клинической картины и  жалоб пациента при  от‑
рицательных результатах лабораторного исследования. 
Надо учитывать высокую вероятность случайной эпи‑
ляции ресниц без  клещей. Так, при  повторном иссле‑
довании ресниц (через 1‑2 недели) у больных с отрица‑
тельным первичным результатом, как правило, резуль‑
тат был положительным.

На  первом этапе мы проанализировали только 
данные лабораторных исследований до и после приме‑

Диаграмма 3 / DIAGRAM 3

-

0-

1-

2-

3-

/-

4-

5-

100% Disappearance of 
Clinical Symptoms                                              

+ 100% Elimination of Mites

Incomplete Disappearance of 
Clinical Symptoms + 

Incomplete Elimination of 
Mites

13,6

68,4

Clinical Efficiency and Data Akarogramms  at Patients with a high Degree
Mite Infestation after Applying of a Demazole  Cream (19 people)



56
ОФТАЛЬМОЛОГИЯ, 2015

ТОМ 12, НОМЕР 4

Medvedev I.  B. e t a l.

C l in ica l -Labora tor y Para l le ls in Pa t ien t s…

нения крема «Демазол». Причем сделали это не по кон‑
кретным больным, а тотально по всей группе в целом. 
При  этом мы выявили весьма интересный и  важный 
тренд при  использовании крема  — заметное сниже‑
ние инвазированности век / ресниц элементами клеща 
Demodex на  разных стадиях его развития: взрослыми 
особями в 5,7 раза, личинками в 3,7 раза и яйцами па‑
разитов в 12 раз.

Устранение (элиминация) клещей, как  ведущего 
этиологического фактора, важный момент в  терапии 
демодекозного блефарита. В  результате применения 
крема «Демазол» элиминации клещей в  той или  иной 
степени мы достигли у  95 % больных. Конечно, 
для  каждого конкретного больного желательна пол‑
ная 100 % элиминация паразитов из век. К сожалению, 
в силу тех или иных причин, выраженная или полная 
элиминация достигнута у  2 / 3  больных (62,5 %), а  пол‑
ная 100 % элиминация — у 40 %, что тоже является по‑
казателем неплохого терапевтического и  специфиче‑
ского действия крема «Демазол» у  лиц преклонного 
возраста.

На  втором этапе мы проанализировали дан‑
ные по  эффективности крема сначала только по  кли‑
ническим показателям, оценивая их  как  «выражен‑
ный», «умеренный» и  «слабый» без  привлечения лабо‑
раторных данных. Если суммировать все эти данные, 
то клинический эффект отмечен у 49 больных (87,5 %). 
При  этом выраженный и  умеренный эффект зафикси‑
рован у 44 больных (78,6 %), слабый — у 5 (8,9 %).

Если принимать во внимание как клинический эф‑
фект, так и  лабораторные показатели (что  очень важ‑
но), то выраженный клинический эффект со 100 % эли‑
минацией клещей отмечен у 34 из 56 больных (60,7 %). 
Полный лечебный эффект и полная 100 % элиминация 
клещей были достигнуты у 22 больных (39,2 %).

На  третьем этапе мы проанализировали данные 
по эффективности применения крема «Демазол» в 2‑х 
группах больных, чей возраст был менее 70  или  пре‑
вышал 70  лет. Как  и  ожидалось, полное клиническое 
выздоровление с  полным 100 % исчезновением кле‑
щей в  группе больных старше 70  лет было в  3  раза 
ниже по  сравнению с  группой больных менее 70  лет: 
5 и 17 больных, соответственно (8,9 и 30,4 %%).

Высокий уровень инвазированности ресниц кле‑
щами так  же, как  и  возраст пациентов, оказался об‑
стоятельством, отягчающим как  течение демодекоз‑
ного блефарита, так и  эффективность крема «Дема‑

зол». Группа пациентов с  высоким уровнем инвазиро‑
ванности клещами состояла из  19  человек. Высоким 
уровнем считали обнаружение в  препаратах ресниц 
от 5 до 15 клещей на 1 глаз. Полное клиническое выздо‑
ровление с полной 100 % элиминацией паразитов отме‑
чено лишь у 6 из 19 больных этой группы (10,7 %).

Как  видим, эти невысокие показатели сопоста‑
вимы с  таким  же низким уровнем 100 % клиническо‑
го и  лабораторного эффекта у  больных старше 70  лет 
(8,9 %).

ВЫВОДЫ
1.  Косметический крем «Демазол» после 45  дней 

применения оказывает выраженный элиминирующий 
эффект на  пул всех форм развития клеща Demodex  — 
взрослых особей, личинок и  яиц паразитов. Числен‑
ность данных элементов снижается в  5,7; 3,7  и  12  раз, 
соответственно.

2.  Уменьшение такого лабораторного показателя, 
как численность клещей, отмечено у 95 % больных; пол‑
ное и выраженное снижение — у 62,5 %. Это свидетель‑
ствует о  выраженной специфической активности кре‑
ма «Демазол».

3.  Клинический эффект той или  иной степени от‑
мечен у 49 из 56 больных (87,5 %). Больные с выражен‑
ным и умеренным эффектом составили 78,6 %.

4.  Сочетание выраженного положительного кли‑
нического эффекта с  полной 100 % элиминацией кле‑
щей и  других элементов его развития зафиксировано 
у 2 / 3 всех больных (60,7 %).

5.  Эффективность крема «Демазол» по  клиниче‑
ским симптомам и  лабораторным показателям (ака‑
рограмма) снижена у  больных преклонного возраста 
(старше 70 лет) и у больных с высоким уровнем началь‑
ной контаминации клещом  — порядка 5‑15  клещей 
на 1 глаз.

6. Степень инвазированности ресниц больных кле‑
щами является весьма показательным прогностиче‑
ским признаком. Низкий уровень инвазированности 
век (порядка 1‑2 клеща на 1 глаз) у пациентов преклон‑
ного возраста не  следует рассматривать как  здоровое 
носительство.

7.  Переносимость крема была хорошей. Явле‑
ния раздражения после применения крема отмечены 
у 5 больных.
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Профилактика и лечение ССГ у пациентов, перенесших 
факоэмульсификацию катаракты

ООО Микрохирургия глаза, Барсова ул. 2, г. Астрахань, Российская Федерация, 414004

Е. Ю. Языкова

Л. Ш. Рамазанова
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Цель исследования. Клиническая оценка влияния препарата Систейн Баланс (Alcon) на состояние «комфорта глазной поверхности» у па-
циентов с факоэмульсификацией катаракты. Пациенты и методы. В исследование было включено 60 пациентов. Из них 30 мужчин и 30 женщин 
в возрасте от 68 до 80 лет. После первичного обследования пациенты методом случайной выборки были разделены на 2 группы (15 мужчин, 15 
женщин в каждой группе). За три дня до операции обе группы пациентов по стандартной схеме местно получали антибиотик (Вигамокс Alcon) 
и  НПВС (Неванак Alcon) с  целью предоперационной подготовки. Данные препараты оставались рекомендованными в  послеоперационном 
периоде. Первой группе пациентов за 2 недели до ФЭК был использован препарат Систейн Баланс по 1 капле 2-3 раза в день. Вторая группа 
пациентов не получала никаких слезозаменителей. Систейн Баланс был выбран в качестве слезозаменителя, так как он по своему составу 
приближен к составу естественной слезной пленки, восполняет недостаток липидного слоя, нарушенный при дисфункции мейбомиевых желез, 
тем самым предотвращает повышение осмолярности слезной пленки и ее разрыв. Результаты. У 60 % (36 чел.) ССГ был обусловлен дисфункци-
ей мейбомиевых желез и у 40 % (24 чел.) имел различный генез (эндокринная патология, прием β-блокаторов местного и системного действия, 
длительное применение препаратов, содержащих консервант бензалконий хлорид, менопауза). Через неделю после факоэмульсификации 
у всех пациентов 1 группы, получавших препарат Систейн Баланс, резко уменьшилась выраженность жалоб на сухость глаз, чувство инород-
ного тела, жжение, слезотечение, затуманивание зрения в сравнении с группой, не получавшей слезозаменитель. Через месяц после хирурги-
ческой операции данные жалобы были еще менее выраженными. В то же время субъективные жалобы у пациентов второй группы отмечены 
значительно чаще, чем до операции. Выводы. Частота встречаемости ДМЖ у пациентов старшей возрастной категории существенно выше 
(до 60 %). Оптимизация течения послеоперационного периода, улучшения качества жизни таких пациентов и предотвращение осложнений 
возможны при профилактике и терапии ССГ, ассоциированного с ДМЖ, с помощью препарата Систейн Баланс.

Ключевые слова: факоэмульсификация катаракты, синдром сухого глаза, дисфункция мейбомиевых желез, слезозаменители, Систейн Баланс
Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах
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Prevention	and	treatment	of	CCV	in	patients	undergoing	cataract	
phacoemulsification
E. Yu. Yazykova, L. Sh. Ramazanova

Ltd. Eye Microsurgery, Autograph Street. 2, Astrakhan, Russian Federation 414004

SUMMARY

The study was hold on the basis of LLC «Eye Microsurgery» in Astrakhan
Purpose: clinical evaluation the influence of Systane Balance (Alcon) the condition of the «ocular surface comfort» 

at patients with phaco. Materials and methods. 60 patients took part in the study. 30 men and 30 women aged from 
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В  современной практике пациенты предъявляют 
все более высокие требования к  зрительному комфор‑
ту после операций по поводу катаракты. Клинические 
наблюдения за  пациентами, перенесшими ФЭК, пока‑
зывают, что в послеоперационном периоде большинст‑
во пациентов жалуется на  ощущение «песка или  ино‑
родного тела в глазах», зуд, жжение, покраснение глаз, 
слипание век по  утрам, слезотечение, «затуманива‑
ние зрения», не  связанное с  рефракционными ошиб‑
ками и  операционными осложнениями. Большинство 
пациентов имеет ССГ еще до операции, в 87 % случаев 
он связан с дисфункцией мейбомиевых желез, ответст‑
венных за  выработку липидного слоя слезной пленки, 
который препятствует испарению ее водной состав‑
ляющей с  поверхности роговицы и  бульбарной конъ‑
юнктивы. Хирургия катаракты на  современном этапе 
предполагает нарушение стабильности слезной пленки, 
связанное с  объемом медикаментозного сопровожде‑
ния. Это, в свою очередь, приводит к усугублению име‑
ющегося ССГ, состоянию большего дискомфорта пе‑
реднего отрезка глаза, и оказывает влияние на качест‑
во жизни пациента, перенесшего ФЭК [1‑9].

ЦЕЛЬ	ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью настоящего исследования, проведенно‑

го на  базе ООО «Микрохирургия глаза» г. Астрахань, 
была клиническая оценка влияния препарата Систейн 
Баланс (Alcon) на  состояние «комфорта глазной по‑
верхности» у пациентов с факоэмульсификацией ката‑
ракты.

ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
В  исследование были включены 60  пациен‑

тов. Из  них 30  мужчин и  30  женщин в  возрасте 
от  68  до  80  лет. Среди сопутствующей патологии 
у  пациентов имели место компенсированный сахар‑
ный диабет 2  типа  — у  5  пациентов, 15  пациентов 
принимали системно противоаритмические сред‑
ства и  β‑блокаторы, у  4  пациентов была компенси‑
рованная глаукома II‑IIIа стадии на  фоне препара‑
тов, содержащих в  своем составе β‑блокатор и  кон‑
сервант. Всем пациентам до  операции, через неделю 
и  через месяц после операции применяли стандарт‑

68 to 80 years. After the first survey the patients were divided into two groups by means of random choice (15 men and 
15 women in each group). Three days before the surgery Both groups of patients received antibiotics (Vigamox (Alcon) 
and NSAIDs (Nevanac, Alcon) according to the standard scheme for preoperative preparation (during 3 days before op-
eration). These drugs were also recommended in the postoperative period. Systane Balance (1 drop 2-3 times a day) was 
prescribed for the first group in 2 weeks before phaco. The second group didn’t get any artificial tears. Systane Balance 
had been chosen as an artificial tears as its composition is very close to the natural tear film, compensates the deficiency 
of the lipid layer that is broken when meibomean gland dysfunction (MGD) thus it prevents from increasing tear film 
osmolarity and its rupture.

Results: In 60 % (36 people) SSG was due to dysfunction of the meibomian glands, and 40 % (24 people) had a differ-
ent genesis (endocrine pathology, receiving β-blockers for local and systemic effects, long-term use of drugs containing 
the preservative benzalkonium chloride, menopause). One week after phacoemulsification all patients of group 1, treated 
with the drug Sisteyn Balance dramatically decreased the severity of complaints of dry eye, foreign body sensation, 
burning, lacrimation, blurred vision in comparison with the group without artificial tears One month after surgery, these 
complaints were even less pronounced. At the same time, subjective complaints in patients of the second group observed 
significantly more frequently than before surgery

Conclusions. The patients who belong to the senior age group have MGD much more frequently (up to 60 %). We 
received the optimization of the postoperative course, the improvement the quality of life of such patients and preven-
tion from complications is possible in case of Dry Eye treatment, that is associated with MGD, with the help of Systane 
Balance.

Keywords: phaco, Dry Eye Syndrome, meibomean gland dysfunction, Systane Balance
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Таблица 1. Частота встречаемости типичных жалоб.
Table 1. Prevalence of typical complaints.

Жалобы
Complaints

Частота встречаемости
Prevalence

Чувство инородного тела в глазу
Sense of foreign body

90 %

Сухость глаз Dryness of the eyes 80 %

Жжение и резь в глазу
Burning and smarting in the eye

45 %

Затуманивание зрения
Blur of vision

20 %

Слезотечение
Tearing

10 %
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ную схему офтальмологическо‑
го обследования, включавшую би‑
омикроскопию переднего отрез‑
ка глаза, оценку состояния кра‑
ев век (инъекция, потеря ресниц, 
телеангиоэктазии, наличие коро‑
чек у  краев ресниц, состояние вы‑
водных протоков мейбомиевых 
желез, оценка их  опорожняемо‑
сти путем прижатия конъюнкти‑
вальной поверхности обоих век 
друг к  другу), состояния преро‑
говичной слезной пленки (в  нор‑
ме прозрачная, без  загрязнений), 
оценку слезопродукции по  Шир‑
меру. Анализировали также со‑
стояние конъюнктивы век и  глаз‑
ного яблока (гиперемия, склад‑
ки, слизистые нити в  конъюнкти‑
вальной полости). Дополнитель‑
но проводили оценку состояния 
роговицы (дегенеративные изме‑
нения эпителия роговицы) с  по‑
мощью пробы с  флюоресцеи‑
ном, оценку стабильности слезной 
пленки по  Норну. С  целью выяв‑
ления типичных для  ССГ жалоб 
был использован стандартизиро‑
ванный тест‑опросник, который 
позволил в  дальнейшем оценить 
переносимость пациентами про‑
водимой терапии. Оценку жалоб 
проводили по  4‑х бальной шка‑
ле, при  этом учитывали наличие 
чувства инородного тела в  глазу, 
жжения, сухости, слезотечения, 
затуманивания зрения в  течение дня. После пер‑
вичного обследования пациенты методом случай‑
ной выборки были разделены на  2  группы (15  муж‑
чин, 15 женщин в каждой группе). За три дня до опе‑
рации обе группы пациентов по  стандартной схе‑
ме получали местно антибиотик (Вигамокс Alcon) 
и НПВС (Неванак Alcon) с целью предоперационной 
подготовки. Данные препараты оставались рекомен‑
дованными в послеоперационном периоде. В первой 
группе пациентов за 2 недели до ФЭК был использо‑
ван Систейн‑Баланс по  1  капле 2‑3  раза в  день. Вто‑
рая группа пациентов не  получала никаких слезоза‑
менителей. Систейн Баланс был выбран в  качестве 
слезозаменителя, так как  он по  своему составу при‑
ближен к  составу естественной слезной пленки, вос‑
полняет недостаток липидного слоя, нарушенный 
при  дисфункции мейбомиевых желез, и, тем  самым, 
предотвращает повышение осмолярности слезной 
пленки и  ее разрыва. При  закапывании в  глаз Си‑

стейн Баланс легко распределяется по  глазной по‑
верхности, не  вызывая длительного затуманивания 
зрения, что повышает приверженность к лечению.

РЕЗУЛЬТАТЫ	И	ОБСУЖДЕНИЕ
В  процессе предоперационного обследова‑

ния в  обеих группах пациентов у  всех был выяв‑
лен ССГ легкой степени, связанный с  повышенной 
испаряемостью слезной пленки, что  было подтвер‑
ждено с  помощью объективного обследования и  на‑
личием субъективных специфических симптомов. 
При  этом у  60 % (36  чел.) ССГ был обусловлен дис‑
функцией мейбомиевых желез и у 40 % (24 чел.) имел 
различный генез (эндокринная патология, прием 
β‑блокаторов местного и  системного действия, дли‑
тельное применение препаратов, содержащих кон‑
сервант бензалконий хлорид, менопауза).

Частота встречаемости типичных жалоб у  пациен‑
тов обеих групп представлена в Таблице 1.

Таблица 2. Объективные симптомы
Table 2. Objective symptoms.

Объективные симптомы
Objective symptoms

Частота  
встречаемости

Prevalence

Утолщение ресничного края века, с наличием чешуек у ресниц и телеангиоэктазии
Thickening of eyelid ciliary margin with crusts and telangiectasia

60 %

Появление складки бульбарной конъюнктивы
Appearance of bulbar conjunctiva fold

23 %

«Вялая» гиперемия конъюнктивы
«Hyposthenic»conjunctival hyperemia

88 %

Стеноз и облитерация выводных протоков мейбомиевых желез
Stenosis and obliteration of openings of Meibomian glands

87 %

Наличие включений, загрязняющих прироговичную слезную пленку
Inclusions in pre-corneal tear film

80 %

Микроэрозии эпителия роговицы и конъюнктивы (пробы с флюоресцеином)
Microerosion of corneal epithelium and conjunctive (probes with fluorescein) 

100 %

Проба Норна
TFBUT test

8-9 сек

Проба Ширмера
Schirmer’s test

15 мм

Таблица 3. Результаты пробы Норна
Table 3. TFBUT results

Проба Норна
TFBUT results

Через неделю после операции
1 week after surgery

Через месяц после операции
1 month after surgery

1 группа 7,0* 11,0*

2 группа 6,0* 7,0*

Примечание: р<0,05*.
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У обследованных пациентов обеих групп в равной 
степени обнаружены следующие объективные симпто‑
мы (Таблица 2).

Через неделю после факоэмульсификации у  всех 
пациентов 1 группы, получавших Систейн Баланс, рез‑
ко уменьшилась выраженность жалоб на сухость глаз, 
чувство инородного тела, жжение, слезотечение, за‑
туманивание зрения в  сравнении с  группой, не  полу‑
чавшей слезозаменитель. Через месяц после хирур‑

гической операции данные жало‑
бы были еще  менее выраженны‑
ми. В  то  же время субъективные 
жалобы у  пациентов второй груп‑
пы отмечены значительно чаще, 
чем  до  операции. Данные пробы 
Норна в  обеих группах после опе‑
рации представлены в таблице 3.

При осмотре на щелевой лампе 
в  I группе (Систейн Баланс) имели 
место единичные точечные участки 
прокрашивания, во  II группе визу‑
ализировалось множество прокра‑
шиваемых дефектов эпителия.

Результаты обследования па‑
циентов через неделю после прове‑
денного ФЭК представлены в  Таб‑
лице 4.

Результаты обследования па‑
циентов через 1  месяц после про‑
веденного ФЭК представлены в  Та‑
блице 5.

Таким образом, в результате ис‑
следования было выявлено:

Операция ФЭК усиливает сим‑
птоматику ССГ у всех пациентов.

У  пациентов, принимавших 
регулярно Систейн‑Баланс сим‑
птоматика ССГ, ассоциирован‑
ного с  ДМЖ, снизилась более 
чем  в  2  раза по  сравнению с  исход‑
ным состоянием, не  усиливалась 
на  протяжении всего времени на‑
блюдения в  послеоперационном 
периоде в  отличие от  группы па‑
циентов, не  применявших данный 
препарат.

ВЫВОДЫ
Частота встречаемости ДМЖ у  пациентов стар‑

шей возрастной категории существенно выше (до 60 %). 
Оптимизация течения послеоперационного периода, 
улучшение качества жизни таких пациентов и  предо‑
твращение осложнений возможны при  профилактике 
и терапии ССГ, ассоциированного с ДМЖ, с помощью 
местного использования Систейн Баланс.
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Таблица 5. Результаты обследования пациентов через 1 месяц после ФЭК

Жалобы
Complaints

1 группа частота выявлений %
1 group prevalence %

II группа, частота выявлений %
II group, prevalence %

Сухость глаз
Dryness of the eyes

10 %* 90 %*

«Инородное тело» в глазу
Sense of foreign body

15 %* 100 %

Жжение и резь
Burning and smarting in the eye

2 %* 50 %

Затуманивание зрения
Blur of vision

8 %* 15 %

Слезотечение
Tearing

0 %* 15 %

Примечание: данные достоверны р<0,05*.

Таблица 4. Результаты обследования пациентов через 1 неделю после ФЭК
Table 4. Diagnostics results 1 week after phaco

Жалобы
Complaints

1 группа частота выявлений %
1 group prevalence %

II группа, частота выявлений %
II group, prevalence %

Сухость глаз
Dryness of the eyes

15 %* 90 %*

«Инородное тело» в глазу
Sense of foreign body

20 %* 98 %*

Жжение и резь
Burning and smarting in the eye

5 %* 55 %*

Затуманивание зрения
Blur of vision

10 %* 20 %*

Слезотечение
Tearing

1 %* 8 %*

Примечание: данные достоверны р<0,05*.
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РЕЗЮМЕ Офтальмология. 2015; 12 (4): 64–74

В статье представлены данные о распространенности злокачественных новообразований (ЗНО) глаза и его придаточного аппарата в России 
(по данным государственной отчетности) и в Санкт-Петербурге (по материалам Популяционного ракового регистра (ПРР)). Отражены сведения, 
включенные в новый Х том монографии Международного Агентства по изучению рака «Рак на пяти континентах», где от России представлены 
только данные по Санкт-Петербургу. За период, прошедший с момента публикации нашей первой статьи («Офтальмология» 2012 № 3), Минздрав 
России учел наше предложение и включил в государственную отчетность (ф. № 7) сведения о регистрируемых первичных случаях злокачест-
венных новообразований глаза и его придаточного аппарата (С69). Сведения о частоте первичных случаев злокачественных новообразований 
обобщаются по России сотрудниками МНИОИ им. П. А. Герцена. Опубликованы данные за 2011-2013 гг. Цель. Представить последние данные о рас-
пространенности злокачественных новообразований глаза и его придаточного аппарата. Материалы и методы. Использованы статистические 
материалы Международного Агентства по изучению рака, статистические материалы МНИОИ им. П. А. Герцена, данные популяционного ракового 
регистра Санкт-Петербурга. Применены стандартные методы расчета аналитических показателей. Результаты. Учитывая, что на всероссийском 
уровне (в ф.35) отсутствует возможность расчета аналитических показателей, таких как уровень морфологической верификации, распределе-
ние больных по стадиям заболевания, возможность анализа по административным территориям особенностей заболеваемости ЗНО глаза и его 
придаточного аппарата по возрастно-половым группам, такие расчеты могут проводиться только на основе данных территориальных регистров. 
Заключение. Проведенное исследование показало, что уровень стандартизованных показателей заболеваемости населения ЗНО глаза в России 
и Санкт-Петербурге близок к среднеевропейским и составляет для мужчин и женщин 0,6-1,0 0 / 0000. Необходимо повысить исполнительскую дис-
циплину врачей, осуществляющих лечение больных ЗНО глаза в крупных клинических центрах России. Желательно включить в государственную 
отчетность Ф.35 «Сведения о больных со злокачественными новообразованиями» данные для возможности контроля аналитических показате-
лей, таких как уровень морфологической верификации, одногодичная летальность и распределение больных по стадиям заболевания. Данные 
смертности населения от ЗНО глаза все еще остаются недоступными для исследователей. Госкомстат относит их к группе прочих. Определенную 
характеристику смертности населения от ЗНО глаза можно получить только на основе баз данных раковых регистров.

Прозрачность финансовой деятельности. Никто из  авторов не  имеет финансовой заинтересованности в  представленных материалах 
и методах.
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ВВЕДЕНИЕ
В  статье представлены данные о  распространен‑

ности злокачественных новообразований ЗНО гла‑
за и его придаточного аппарата в России (по данным 
государственной отчетности) и  в  Санкт‑Петербурге 
(по  материалам Популяционного ракового регистра 
(ПРР)). Отражены сведения, включенные в  новый Х 
том монографии Международного Агентства по  из‑
учению рака «Рак на  пяти континентах», где от  Рос‑
сии представлены только данные по  Санкт‑Петер‑
бургу.

За  период, прошедший с  момента публикации на‑
шей первой статьи («Офтальмология» 2012 № 3), Мин‑
здрав России учел наше предложение и  включил в  го‑
сударственную отчетность (ф. № 7) сведения о  реги‑
стрируемых первичных случаях злокачественных но‑
вообразований глаза и  его придаточного аппарата 
(С69). Сведения о  частоте первичных случаев злокаче‑
ственных новообразований обобщаются по России со‑
трудниками МНИОИ им. П. А. Герцена. Опубликованы 
данные за 2011‑2013 гг.

В  предыдущей статье [1] мы представили данные 
о  распространенности злокачественного новообразо‑
вания глаза и его придаточного аппарата (далее — гла‑
за) вплоть до 2008 года.

Было отмечено, что  данные о  заболевших злока‑
чественными новообразованиями (ЗНО) глаза (С69) 
включаются в  государственную статистику заболева‑
емости и смертности в  группу прочих, в связи с этим 
оценить распространенность злокачественных опухо‑
лей по данной группе больных в целом по России пра‑
ктически невозможно.

С  удовлетворением отмечаем, что  с  2011  года Ми‑
нистерство Здравоохранения по нашему предложению 
выделило отдельной строкой в  государственную от‑
четность Ф.7 «Сведения о  заболеваниях злокачествен‑
ными новообразованиями» группу злокачественных 
новообразований по  рубрике С69. Таким образом, по‑
явилась возможность сопоставить уровень заболева‑
емости населения ЗНО глаза по  всем административ‑
ным территориям России. Оценивать показатели забо‑
леваемости первые три года следует с  осторожностью, 
т. к. идет период формирования системы учета [2‑4].

МАТЕРИАЛЫ	И	МЕТОДЫ
Использованы статистические материалы Междуна‑

родного Агентства по изучению рака, статистические ма‑
териалы МНИОИ им. П. А. Герцена, данные популяцион‑
ного ракового регистра Санкт‑Петербурга. Применены 
стандартные методы расчета аналитических показателей.

Merabishvili Vakhtang,1 Merabishvili El’vira,2
1 Research Institute of Oncology named after N. N. Petrova, Leningradskaya str., 68, Pesochny, Saint-Petersburg, Russian 

Federation, 197758; 2 North-Western State Medical University named after I.> Meshnikova, Kirochnaya str. 41, Saint-
Petersburg, Russian Federation, 191015

SUMMARY

The article presents data on the incidence of malignant tumors of the eye and its adnexa in Russia (according to the 
state reporting) and St. Petersburg (in accordance with the Population-based Cancer Registry (PCR)). There is reflected 
information included in the new X volume of the monograph of the International Agency for Research on Cancer «Cancer 
in five continents,» where only data for St. Petersburg were presented from Russia.

During the period since the publication of our first article («Ophthalmology» 2012 № 3) the Ministry of Health of Rus-
sian Federation has taken into account our proposal and included information on registered cases of primary malignant 
tumors of the eye and its adnexa (C69) in the state reporting (f. № 7). Data on the frequency of new cases of malignant 
tumors are summarized in Russia by the staff of the P. A. Herzen Moscow Research Oncological Institute. Published data 
are for 2011-2013. Purpose. To present the latest data on the incidence of malignant tumors of the eye and adnexa. Mate-
rial and methods. There were used statistical materials of the International Agency for Research on Cancer, the statistical 
materials of the P. A. Herzen Moscow Research Oncological Institute, data of the Population-based Cancer Registry of St. 
Petersburg. The standard methods of estimation of analytical rates were used as well. Results. Taking into account that 
at a national level (F. № 35) there is no possibility of estimating of analytical rates such as the level of morphological 
verification, the distribution of patients according to the stage of disease, the possibility of analysis by administrative 
territories of malignant tumors of the eye and adnexa by age and sex groups, these estimations can be carried out only 
on the basis of the territorial registries. Conclusions. Data on mortality from malignant tumors of the eye still remain 
inaccessible to researchers as far as the State Statistics Committee considers them as other group. The determine char-
acteristics of mortality from malignant tumors of the eye can be obtained only from cancer registries database.
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Учитывая, что на всероссийском уровне (в ф.35) от‑

сутствует возможность расчета аналитических показа‑
телей, таких как  уровень морфологической верифика‑

ции, распределение больных по ста‑
диям заболевания, возможность 
анализа по  административным тер‑
риториям особенностей заболевае‑
мости ЗНО глаза и  его придаточно‑
го аппарата по  возрастно‑половым 
группам, такие расчеты могут про‑
водиться только на  основе данных 
территориальных регистров.

Распространенность ЗНО глаза 
в мире.

За  прошедший период издан 
очередной Х том Международного 
агентства по изучению рака (МАИР) 
«Рак на  пяти континентах», где 
от России представлены только дан‑
ные по Санкт‑Петербургу [5].

Прежде всего, рассмотрим ос‑
новные изменения, которые про‑
изошли в  мире за  последние 5  лет 
наблюдения по  ЗНО глаза (С69). 
Издание МАИР, т.160  и  т. 164. [5,6]. 
Сравнивая уровень и  динамику за‑
болеваемости населения злокачест‑
венными новообразованиями гла‑
за за  последние 2  периода, вклю‑
ченные в монографии «Рак на пяти 
континентах» т. IX и  т. X, следу‑
ет отметить, что  разброс стандар‑
тизованных показателей по  стра‑
нам фактически остался прежним: 
от  1,30 / 0000  до  0,10 / 0000  для  муж‑
чин и от 1,00 / 0000 до 0,10 / 0000 для 
женщин. Исключение составля‑
ет только Зимбабве, где сохранил‑
ся прежний высокий уровень забо‑
леваемости  — более 5  случаев (на 
100 000 мужского и  женского насе‑
ления (рис. 1,2).

Типичные уровни стандарти‑
зованных показателей заболева‑
емости населения в  экономиче‑
ски развитых странах находятся 
в  пределах 0,6‑1,00 / 0000  для  муж‑
чин и  женщин [5,6]. В  соответст‑
вии с  Международной классифика‑
цией болезней X пересмотра (МКБ‑
10) злокачественные новообразо‑
вания глаза относятся к  рубрике 
С69 с подрубриками.

Учет первичных случаев новообразований глаза 
и  расчет в  дальнейшем показателя частоты новообра‑
зований тесно связан с  системой организации здраво‑

Рис.1. Заболеваемость мужского населения злокачественными новообразованиями гла-
за и его придаточного аппарата (С69)  в некоторых странах по данным МАИР «Рак на 
пяти континентах» Т. Х, научная публикация 164. Лион, 2014. Стандартизованные пока-
затели  (мировой стандарт) 2003-2007 гг.
Fig.1 Cancer incidence of the eye and adnexa (C69) in male population in some countries 
according to the IARC, «Cancer on five continents,» T. X, scientific publication 164. Lyon, 
2014. Standardized rates (global standard) 2003-2007.
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охранения и  дисциплиной врачей 
по  заполнению и  передаче в  терри‑
ториальные раковые регистры све‑
дений о выявленном случае заболе‑
вания.

Включенная в государственную 
отчетность (ф.7) с 2011 года рубрика 
С69  позволяет нам в  целом по  Рос‑
сии и  административным террито‑
риям определить распространен‑
ность заболеваемости населения 
злокачественными новообразова‑
ниями по рубрике С69.

В  связи с  добавлением в  госу‑
дарственную отчетность (ф.7) сведе‑
ний о числе первичных случаев зло‑
качественных новообразований гла‑
за, появилась возможность конт‑
ролировать и  формирование БД ра‑
ковых регистров. В последние 3 года 
в целом по России ежегодно учтено 
около 1  тысячи первичных случа‑
ев злокачественных новообразова‑
ний по рубрике С69. Всего было уч‑
тено в 2011 году — 925, в 2012 году — 
943, в 2013‑952 случая злокачествен‑
ных новообразований глаза.

Злокачественные новообразова-
ния глаза в России (ф.№ 7).

Прежде всего, рассмотрим ди‑
намику показателей заболеваемо‑
сти населения ЗНО глаза в  «гру‑
бых» и  стандартизованных показа‑
телях (мировой стандарт возраст‑
ного состава населения) по  России 
и Санкт‑Петербургу (табл. 1).

Из  представленных данных 
очевидно, что  уровень заболевае‑
мости ЗНО глаза в  Санкт‑Петер‑
бурге на треть выше, чем в среднем 
по  России. Более высокий уровень 
стандартизованных показателей за‑
болеваемости ЗНО глаза по  сравне‑
нию со  средне европейским реги‑
стрируется и в Москве (табл. 2), что, 
безусловно, определяется большей 
доступностью получения специа‑
лизированной помощи.

Рассмотрим более деталь‑
но динамику и  уровень заболеваемости населения 
по административным территориям России (табл. 2). 
ЗНО глаза редкое, если не  редчайшее, явление в  он‑
копатологии. На  многих административных терри‑
ториях регистрируются единичные случаи этого за‑

болевания. В  2013  году во  Владимирской, Мурман‑
ской областях, Камчатском крае, Еврейской  А. О., 
в  республиках Татарстан, Дагестан, Карачаево‑Чер‑
кесия и  Тыва не  зарегистрировано ни  одного слу‑
чая ЗНО глаза среди мужского населения, а  в  Кам‑

Рис. 2. Заболеваемость женского населения злокачественными новообразованиями 
глаза и его придаточного аппарата (С69) в некоторых странах по данным МАИР «Рак на 
пяти континентах» Т. Х, научная публикация 164. Лион, 2014. Стандартизованные пока-
затели  (мировой стандарт) 2003-2007 гг.
Fig.2 Cancer incidence of the eye and adnexa (C69) in female population in some countries 
according to the IARC, «Cancer on five continents,» T. X, scientific publication 164. Lyon, 
2014. Standardized rates (global standard) 2003-2007.
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Таблица 2. Динамика заболеваемости населения России злокачественными новообразованиями глаза и его придаточного аппарата 
(С69) по административным территориям [2,3,4].

Территория

МУЖЧИНЫ ЖЕНЩИНЫ

Абс. число
Стандарт пок. 

(мировой стандарт) 
Абс. число

Стандарт. пок. 
(мировой стандарт) 

2011 2012 2013 2011 2012 2013 2011 2012 2013 2011 2012 2013

РОССИЯ 417 392 405 0,60 0,50 0,55 508 551 547 0,49 0,51 0,51

ЦЕНТРАЛЬНЫЙ ФО 102 104 97 0,57 0,49 0,48 168 170 179 0,57 0,50 0,60

Белгородская область 6 4 4 0,78 0,44 0,65 9 12 6 0,70 0,89 0,51

Брянская область 4 3 5 0,88 0,57 0,68 5 4 5 0,66 0,65 0,88

Владимирская область 1 0 0 0,19 - - 5 2 4 0,58 0,40 0,24

Воронежская область 5 2 2 0,37 0,13 0,14 5 12 8 0,36 0,29 0,37

Ивановская область 1 4 1 0,15 0,58 0,42 4 11 10 0,41 0,89 1,28

Тверская область 4 5 6 0,90 1,01 1,04 3 4 12 0,54 0,22 0,78

Калужская область 3 0 2 0,40 - 0,55 7 1 7 1,12 0,47 1,52

Костромская область 1 1 2 0,19 0,16 0,39 0 0 4 - - 0,54

Курская область 8 1 2 1,61 0,39 0,26 5 3 1 0,92 0,50 0,04

Липецкая область 5 8 1 0,83 0,90 0,37 6 2 3 0,67 0,19 0,21

г. Москва 30 41 35 0,61 0,60 0,59 62 73 65 0,67 0,65 0,68

Московская область 11 12 12 0,29 0,31 0,35 24 16 18 0,45 0,22 0,47

Орловская область 3 4 5 0,57 0,66 0,85 4 3 2 0,53 0,38 0,30

Рязанская область 3 3 6 0,97 0,69 0,61 8 7 5 0,62 0,93 0,37

Смоленская область 4 4 5 1,03 0,61 0,76 2 3 4 0,13 0,76 0,83

Тамбовская область 3 1 5 0,63 0,16 0,62 1 3 4 0,02 0,10 0,29

Тульская область 6 4 1 0,54 0,44 0,09 10 7 12 0,54 0,52 0,70

Ярославская область 4 7 3 0,43 1,22 0,33 8 7 9 0,88 0,78 0,85

СЕВЕРО-ЗАПАДНЫЙ ФО 33 31 35 0,48 0,45 0,50 54 62 53 0,52 0,56 0,51

Архангельская область 6 2 4 0,85 0,24 0,50 9 4 7 0,78 0,44 0,86

Вологодская область 3 2 5 0,49 0,24 0,67 2 3 3 0,21 0,40 0,53

Калининградская область 1 3 1 0,16 0,91 0,13 3 1 1 0,74 0,11 0,05

г. Санкт-Петербург 15 17 15 0,57 0,72 0,70 32 37 28 0,84 0,88 0,60

Ленинградская область 1 3 1 0,07 0,23 0,07 3 3 3 0,21 0,17 0,47

Мурманская область 3 1 0 0,89 0,30 - 2 4 2 0,48 0,93 0,26

Новгородская область 1 2 2 0,68 0,59 0,54 1 3 4 0,24 0,59 0,56

Псковская область 1 1 2 0,18 0,30 0,88 0 0 1 - - 0,13

Республика Карелия 1 0 4 0,50 - 1,24 2 4 0 0,39 0,48 -

Республика Коми 1 0 1 0,42 - 0,37 0 3 4 - 0,40 0,95

ЮЖНЫЙ ФО 53 40 27 0,70 0,43 0,37 48 44 40 0,44 0,45 0,39

Краснодарский край 23 27 12 0,71 0,72 0,31 18 17 16 0,42 0,38 0,30

Таблица 1. Динамика заболеваемости населения злокачественными новообразованиями (ЗНО) глаза и его придаточного аппарата 
(С69) в среднем по России и Санкт-Петербургу [1,4,7,8,9].
Table 1. Dynamics of morbidity of the population with malignant tumors of the eye and adnexa (C69) on the average in Russia and St. 
Petersburg [1,4,7,8,9].

Годы
Years

Оба пола / Both sexes Мужчины / Males Женщины / Females

Абс. 
Числа
Abs. no

«Грубый» 
показатель

C. R.

Стандарт.
Показатель

ASR (w) 

Абс. 
Числа
Abs. no

«Грубый» 
показатель

C. R.

Стандарт.
показатель

ASR (w) 

Абс. 
числа
Abs. no

«Грубый» 
показатель

C. R.

Стандарт.
показатель

ASR (w) 

Россия / Russia

2011 925 0,65 0,54 417 0,63 0,60 508 0,66 0,49

2012 943 0,66 0,50 392 0,59 0,50 551 0,72 0,51

2013 952 0,66 0,52 405 0,61 0,55 547 0,71 0,51

Санкт-Петербург / St. Petersburg

2011 47 0,95 0,72 15 0,68 0,57 32 1,18 0,84

2012 54 1,08 0,83 17 0,76 0,72 37 1,35 0,88

2013 43 0,89 0,67 15 0,65 0,70 28 1,01 0,60
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Астраханская область 7 3 2 1,27 0,43 0,30 2 5 5 0,17 0,76 0,99

Волгоградская область 3 2 2 0,28 0,10 0,22 9 7 8 0,47 0,24 0,45

Ростовская область 19 7 9 0,90 0,29 0,53 18 13 10 0,52 0,55 0,31

Республика Адыгея 1 1 1 0,41 0,31 0,32 1 2 1 0,67 1,14 0,49

Республика Калмыкия 0 0 1 - - - 0 0 0 - - -

СЕВЕРО-КАВКАЗСКИЙ ФО 24 13 17 0,54 0,32 0,39 17 16 14 0,34 0,22 0,23

Ставропольский край 6 6 10 0,49 0,49 0,80 6 5 8 0,28 0,13 0,28

Республика Ингушетия 0 0 2 0,00 0,00 0,93 0 0 1 - - 0,36

Республика Дагестан 0 2 0 - 0,16 - 0 3 0 - 0,18 -

Респ. Кабардино-Балкария 2 2 1 0,31 0,56 0,35 1 2 1 0,24 0,45 0,38

Респ. Северная Осетия 1 2 2 0,30 0,43 0,50 4 2 3 0,88 0,15 0,74

Респ. Карачаево-Черкесия 3 0 0 1,72 - - 0 2 1 - 0,42 0,75

Республика Чечня 12 1 2 1,87 0,18 0,32 6 2 0 1,61 0,31 -

ПРИВОЛЖСКИЙ ФО 78 90 110 0,58 0,56 0,72 104 99 108 0,47 0,45 0,50

Нижегородская область 8 14 14 0,47 0,64 0,91 10 8 8 0,25 0,20 0,24

Кировская область 8 5 5 1,26 0,59 0,55 6 11 14 0,28 1,03 1,40

Самарская область 6 10 15 0,36 0,51 0,87 17 19 17 0,79 0,57 0,73

Оренбургская область 3 11 10 0,19 0,77 1,00 16 9 4 0,99 0,61 0,25

Пензенская область 7 5 5 1,15 1,00 0,50 6 6 7 0,35 0,54 0,39

Пермский край 10 6 10 0,91 0,52 0,86 16 13 15 0,96 0,91 0,86

Саратовская область 6 5 8 0,59 0,50 0,51 7 8 5 0,31 0,41 0,24

Ульяновская область 3 2 2 0,59 0,20 0,26 3 3 5 0,55 0,20 0,33

Республика Башкортостан 13 5 17 0,90 0,29 0,87 12 5 21 0,53 0,28 0,87

Республика Марий Эл 2 3 3 0,48 1,30 0,72 2 3 1 0,23 0,56 0,54

Республика Мордовия 0 2 3 - 0,28 0,53 1 4 2 0,14 0,60 0,17

Республика Татарстан 3 13 10 0,13 0,62 0,52 0 0 0 - - -

Республика Удмуртия 7 6 7 0,95 0,64 0,98 6 9 6 0,68 0,83 0,53

Республика Чувашия 2 3 1 0,22 0,54 0,10 2 1 3 0,13 0,09 0,32

УРАЛЬСКИЙ ФО 50 32 40 0,83 0,46 0,57 40 61 51 0,46 0,65 0,57

Ханты-Мансийский а.о. 3 2 3 0,51 0,21 0,62 2 4 3 0,37 0,43 0,24

Ямало-Ненецкий а.о. 0 2 2 - 0,46 0,47 2 1 3 1,37 0,63 1,02

Курганская область 4 3 4 0,93 0,51 0,83 3 6 8 0,77 0,92 0,87

Свердловская область 13 9 8 0,54 0,43 0,34 9 15 7 0,32 0,53 0,20

Тюменская обл. (без а.о.) 6 4 6 0,86 0,49 0,63 5 8 7 0,41 0,75 0,90

Челябинская область 24 12 17 1,47 0,53 0,84 19 27 23 0,59 0,92 0,80

СИБИРСКИЙ ФО 51 54 57 0,56 0,50 0,58 60 70 77 0,50 0,56 0,53

Алтайский край 8 7 5 0,60 0,55 0,39 11 8 12 0,62 0,44 0,71

Красноярский край 2 3 7 0,20 0,24 0,53 3 2 6 0,19 0,18 0,28

Иркутская область 11 9 10 0,89 0,70 0,81 7 13 13 0,41 0,95 0,72

Кемеровская область 7 6 5 0,49 0,35 0,37 6 5 14 0,34 0,30 0,78

Новосибирская область 3 8 13 0,38 0,52 0,82 13 9 15 0,71 0,46 0,58

Омская область 6 3 4 0,57 0,34 0,52 5 15 11 0,40 1,14 0,64

Томская область 7 8 3 1,39 1,16 0,61 6 11 3 1,23 1,29 0,55

Забайкальский край 4 7 5 0,73 1,24 0,98 3 5 2 0,41 0,65 0,16

Республика Бурятия 2 1 3 0,49 0,20 0,63 23 1 1 0,51 0,11 0,12

Республика Алтай 0 0 1 - - 0,96 1 0 0 1,20 - -

Республика Тыва 0 0 0 - - - 2 1 0 1,30 0,69 -

Республика Хакасия 1 2 1 0,65 0,60 0,27 1 0 0 0,18 - -

ДАЛЬНЕВОСТОЧНЫЙ ФО 26 28 22 0,81 0,84 0,78 17 29 25 0,44 0,71 0,48

Приморский край 8 7 7 0,71 0,75 0,66 4 9 7 0,45 0,91 0,39

Хабаровский край 4 5 5 0,64 0,57 0,81 5 7 10 0,39 0,75 0,87

Амурская область 3 6 1 0,62 1,19 0,43 3 5 3 0,46 0,67 0,34

Камчатский край 0 2 0 - 2,01 - 2 0 0 0,85 - -

Магаданская область 2 0 0 2,79 - - 1 5 1 1,37 4,69 1,05

Сахалинская область 4 3 4 1,69 0,74 1,88 1 2 3 0,38 0,59 0,83

Чукотский авт. округ 1 1 1 3,32 3,25 3,26 0 0 0 - - -

Республика Саха (Якутия) 3 4 4 0,62 0,87 1,03 1 0 0 0,30 - -

Еврейская авт. обл. 1 0 0 1,15 - - 0 1 1 - 0,64 0,60
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Table 2. Dynamics of morbidity of the population of Russia with malignant tumors of the eye and adnexa (C69) per administrative territories 
[2,3,4].

Территория

МУЖЧИНЫ ЖЕНЩИНЫ

Абс. число
Стандарт пок. 

(мировой стандарт) 
Абс. число

Стандарт. пок. 
(мировой стандарт) 

2011 2012 2013 2011 2012 2013 2011 2012 2013 2011 2012 2013

Russian Federation 417 392 405 0,60 0,50 0,55 508 551 547 0,49 0,51 0,51

Central Federal District 102 104 97 0,57 0,49 0,48 168 170 179 0,57 0,50 0,60

Belgorod region 6 4 4 0,78 0,44 0,65 9 12 6 0,70 0,89 0,51

Bryansk region 4 3 5 0,88 0,57 0,68 5 4 5 0,66 0,65 0,88

Vladimir region 1 0 0 0,19 - - 5 2 4 0,58 0,40 0,24

Voronezh region 5 2 2 0,37 0,13 0,14 5 12 8 0,36 0,29 0,37

Ivanovo region 1 4 1 0,15 0,58 0,42 4 11 10 0,41 0,89 1,28

Tver region 4 5 6 0,90 1,01 1,04 3 4 12 0,54 0,22 0,78

Kaluga region 3 0 2 0,40 - 0,55 7 1 7 1,12 0,47 1,52

Kostroma region 1 1 2 0,19 0,16 0,39 0 0 4 - - 0,54

Kursk region 8 1 2 1,61 0,39 0,26 5 3 1 0,92 0,50 0,04

Lipetsk region 5 8 1 0,83 0,90 0,37 6 2 3 0,67 0,19 0,21

Moscow 30 41 35 0,61 0,60 0,59 62 73 65 0,67 0,65 0,68

In city the Moscow region 11 12 12 0,29 0,31 0,35 24 16 18 0,45 0,22 0,47

Orel region 3 4 5 0,57 0,66 0,85 4 3 2 0,53 0,38 0,30

Ryazan region 3 3 6 0,97 0,69 0,61 8 7 5 0,62 0,93 0,37

Smolensk region 4 4 5 1,03 0,61 0,76 2 3 4 0,13 0,76 0,83

Tambov region 3 1 5 0,63 0,16 0,62 1 3 4 0,02 0,10 0,29

Tula region 6 4 1 0,54 0,44 0,09 10 7 12 0,54 0,52 0,70

Yaroslavl region 4 7 3 0,43 1,22 0,33 8 7 9 0,88 0,78 0,85

North-Western Federal District 33 31 35 0,48 0,45 0,50 54 62 53 0,52 0,56 0,51

Arkhangelsk region 6 2 4 0,85 0,24 0,50 9 4 7 0,78 0,44 0,86

Vologda region 3 2 5 0,49 0,24 0,67 2 3 3 0,21 0,40 0,53

Kaliningrad region 1 3 1 0,16 0,91 0,13 3 1 1 0,74 0,11 0,05

St. Petersburg 15 17 15 0,57 0,72 0,70 32 37 28 0,84 0,88 0,60

Leningrad region 1 3 1 0,07 0,23 0,07 3 3 3 0,21 0,17 0,47

Murmansk region 3 1 0 0,89 0,30 - 2 4 2 0,48 0,93 0,26

Novgorod region 1 2 2 0,68 0,59 0,54 1 3 4 0,24 0,59 0,56

Pskov region 1 1 2 0,18 0,30 0,88 0 0 1 - - 0,13

The Republic Of Karelia 1 0 4 0,50 - 1,24 2 4 0 0,39 0,48 -

The Republic Of Komi 1 0 1 0,42 - 0,37 0 3 4 - 0,40 0,95

Southern Federal District 53 40 27 0,70 0,43 0,37 48 44 40 0,44 0,45 0,39

Krasnodar region 23 27 12 0,71 0,72 0,31 18 17 16 0,42 0,38 0,30

Astrakhan region 7 3 2 1,27 0,43 0,30 2 5 5 0,17 0,76 0,99

Volgograd region 3 2 2 0,28 0,10 0,22 9 7 8 0,47 0,24 0,45

Rostov region 19 7 9 0,90 0,29 0,53 18 13 10 0,52 0,55 0,31

Republic Of Adygea 1 1 1 0,41 0,31 0,32 1 2 1 0,67 1,14 0,49

The Republic Of Kalmykia 0 0 1 - - - 0 0 0 - - -

The North Caucasian Federal District 24 13 17 0,54 0,32 0,39 17 16 14 0,34 0,22 0,23

Stavropol region 6 6 10 0,49 0,49 0,80 6 5 8 0,28 0,13 0,28

The Republic Of Ingushetia 0 0 2 0,00 0,00 0,93 0 0 1 - - 0,36

The Republic Of Dagestan 0 2 0 - 0,16 - 0 3 0 - 0,18 -

The Republic Of Kabardino-Balkaria 2 2 1 0,31 0,56 0,35 1 2 1 0,24 0,45 0,38

The Republic Of North Ossetia 1 2 2 0,30 0,43 0,50 4 2 3 0,88 0,15 0,74

The Republic Of Karachay-Cherkessia 3 0 0 1,72 - - 0 2 1 - 0,42 0,75

The Republic Of Chechnya 12 1 2 1,87 0,18 0,32 6 2 0 1,61 0,31 -

Volga Federal District 78 90 110 0,58 0,56 0,72 104 99 108 0,47 0,45 0,50

Nizhny Novgorod region 8 14 14 0,47 0,64 0,91 10 8 8 0,25 0,20 0,24

Kirov region 8 5 5 1,26 0,59 0,55 6 11 14 0,28 1,03 1,40

Samara region 6 10 15 0,36 0,51 0,87 17 19 17 0,79 0,57 0,73

Orenburg region 3 11 10 0,19 0,77 1,00 16 9 4 0,99 0,61 0,25

Penza region 7 5 5 1,15 1,00 0,50 6 6 7 0,35 0,54 0,39
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Perm region 10 6 10 0,91 0,52 0,86 16 13 15 0,96 0,91 0,86

Saratov region 6 5 8 0,59 0,50 0,51 7 8 5 0,31 0,41 0,24

Ulyanovsk region 3 2 2 0,59 0,20 0,26 3 3 5 0,55 0,20 0,33

The Republic Of Bashkortostan 13 5 17 0,90 0,29 0,87 12 5 21 0,53 0,28 0,87

The Republic Of Mari El 2 3 3 0,48 1,30 0,72 2 3 1 0,23 0,56 0,54

The Republic Of Mordovia 0 2 3 - 0,28 0,53 1 4 2 0,14 0,60 0,17

The Republic Of Tatarstan 3 13 10 0,13 0,62 0,52 0 0 0 - - -

Republic Of Udmurtia 7 6 7 0,95 0,64 0,98 6 9 6 0,68 0,83 0,53

The Republic Of Chuvashia 2 3 1 0,22 0,54 0,10 2 1 3 0,13 0,09 0,32

Urals Federal District 50 32 40 0,83 0,46 0,57 40 61 51 0,46 0,65 0,57

Khanty-Mansi Autonomous District 3 2 3 0,51 0,21 0,62 2 4 3 0,37 0,43 0,24

Yamalo-Nenets Autonomous District 0 2 2 - 0,46 0,47 2 1 3 1,37 0,63 1,02

Kurgan region 4 3 4 0,93 0,51 0,83 3 6 8 0,77 0,92 0,87

Sverdlovsk region 13 9 8 0,54 0,43 0,34 9 15 7 0,32 0,53 0,20

Tyumen region 6 4 6 0,86 0,49 0,63 5 8 7 0,41 0,75 0,90

Chelyabinsk region 24 12 17 1,47 0,53 0,84 19 27 23 0,59 0,92 0,80

Siberian Federal District 51 54 57 0,56 0,50 0,58 60 70 77 0,50 0,56 0,53

Altai territory 8 7 5 0,60 0,55 0,39 11 8 12 0,62 0,44 0,71

Krasnoyarsk territory 2 3 7 0,20 0,24 0,53 3 2 6 0,19 0,18 0,28

Irkutsk region 11 9 10 0,89 0,70 0,81 7 13 13 0,41 0,95 0,72

Kemerovo region 7 6 5 0,49 0,35 0,37 6 5 14 0,34 0,30 0,78

Novosibirsk region 3 8 13 0,38 0,52 0,82 13 9 15 0,71 0,46 0,58

Omsk region 6 3 4 0,57 0,34 0,52 5 15 11 0,40 1,14 0,64

Tomsk region 7 8 3 1,39 1,16 0,61 6 11 3 1,23 1,29 0,55

Transbaikal territory 4 7 5 0,73 1,24 0,98 3 5 2 0,41 0,65 0,16

Republic Of Buryatia 2 1 3 0,49 0,20 0,63 23 1 1 0,51 0,11 0,12

Altai Republic 0 0 1 - - 0,96 1 0 0 1,20 - -

The Republic Of Tyva 0 0 0 - - - 2 1 0 1,30 0,69 -

The Republic Of Khakassia 1 2 1 0,65 0,60 0,27 1 0 0 0,18 - -

Far Eastern Federal District 26 28 22 0,81 0,84 0,78 17 29 25 0,44 0,71 0,48

Primorsk territory 8 7 7 0,71 0,75 0,66 4 9 7 0,45 0,91 0,39

Khabarovsk territory 4 5 5 0,64 0,57 0,81 5 7 10 0,39 0,75 0,87

Amur region 3 6 1 0,62 1,19 0,43 3 5 3 0,46 0,67 0,34

Kamchatsk territory 0 2 0 - 2,01 - 2 0 0 0,85 - -

Magadan region 2 0 0 2,79 - - 1 5 1 1,37 4,69 1,05

Sakhalin region 4 3 4 1,69 0,74 1,88 1 2 3 0,38 0,59 0,83

Chukotka Autonomous District 1 1 1 3,32 3,25 3,26 0 0 0 - - -

The Republic Of Sakha (Yakutia) 3 4 4 0,62 0,87 1,03 1 0 0 0,30 - -

Jewish Autonomous District 1 0 0 1,15 - - 0 1 1 - 0,64 0,60

Таблица 3. Динамика абсолютных первичных случаев заболеваний и заболеваемость злокачественными новообразованиями глаза и 
его придаточного аппарата (С69). Санкт-Петербург. БД ПРР. 1994-2008 гг.
Table 3. Dynamics of the absolute primary cases and the incidence of malignant tumors of the eye and adnexa (C69). St. Petersburg. DB PCR. 
1994-2008.

Годы
Years

0- 5- 10- 15- 20- 25- 30- 35- 40- 45- 50- 55- 60- 65- 70- 75- 80- 85+
Всего
Total

На 100000

«Груб.» показ.
C.R.

Станд. Показ
.ASR (w)

Мужчины / Males

1994-2000 10 1 1 - 1 3 1 1 3 1 6 8 16 6 4 3 - - 65 0,43 0,51

2001-2008 9 - 2 - - 1 1 4 6 13 12 9 17 15 8 8 4 - 109 0,75 0,70

2009-2013 12 - - 3 - - 1 1 4 9 9 10 6 4 15 4 2 1 81 0,73 0,68

Женщины / Females

1994-2000 9 2 1 - 1 - 1 3 6 6 6 7 18 13 8 14 3 - 98 0,54 0,50

2001-2008 7 - - - 2 1 1 4 6 15 19 13 16 34 22 9 10 6 165 0,93 0,64

2009-2013 5 1 - 1 - 2 - 3 7 6 13 17 25 12 17 14 8 4 135 0,99 0,72

Оба пола / Both sexes

1994-2000 19 3 2 - 2 3 2 4 9 7 12 15 34 19 12 17 3 - 163 0,49 0,51

2001-2008 16 - 2 - 2 2 2 8 12 28 31 22 33 49 30 17 14 6 274 0,85 0,67

2009-2013 17 1 - 4 - 2 1 4 11 15 22 27 31 16 32 18 10 5 216 0,88 0,70
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чатском крае, республиках Татарстан, Тыва, Дагес‑
тан  — и  среди женщин. Кроме того, среди женско‑
го населения ни  одного случая ЗНО глаза не  заре‑
гистрировано в  республиках Алтай, Хакассия, Ка‑
релия, Калмыкия и  в  Чукотском  А. О. [5]. Причем 
на перечисленных территориях и в предыдущие два 
года не  зарегистрировано или  ни  одного, или  1  слу‑
чай заболевания. Важно обратить внимание и  на  то, 
что  во  многих случаях высокий показатель заболе‑
ваемости отражает не  катастрофическое положение 
эпидемиологического состояния (например, в  Чу‑
котском А. О. — 3,0 и более 0 / 0000), а малую числен‑
ность населения, то  есть за  высоким показателем 
скрывается малая численность населения. Послед‑
ние три года здесь зарегистрировано всего по  1  слу‑
чаю заболевания. Если исходить из  заниженного 
среднероссийского показателя заболеваемости насе‑
ления ЗНО глаза (0,5  на  100000  жителей), риск воз‑
никновения одного случая ЗНО глаза возможен сре‑
ди 200000  населения, поэтому мы можем твердо ут‑
верждать, что  в  Татарстане, Владимирской обла‑
сти, Камчатском крае, Дагестане и  других автоном‑
ных республиках практически не  учитываются воз‑
никающие там  случаи ЗНО глаза. Опыт нашей ра‑
боты показывает, что  на  многих больных, пролечен‑
ных в крупных центрах, лечащие врачи не пересыла‑
ют по  месту жительства больного выписки из  исто‑
рии болезни, что  приводит к  недоучету больных 
и  в  дальнейшем неверной оценке эпидемиологиче‑
ской ситуации.

Злокачественные новообразования в Санкт-
Петербурге (БД ПРР).

База данных Популяционного ракового реги‑
стра (БД ПРР) Санкт‑Петербурга позволяет получить 
не только общее представление о распространенности 
ЗНО, но и более детальную характеристику закономер‑
ности заболеваемости ЗНО глаза [1,10].

Динамика распределения абсолютных чисел за‑
болевших с  1994  по  2013  гг. представлена в  таблице 3. 
Как  нами было отмечено в  предыдущей статье [1], со‑
храняется закономерность более часто возникаю‑
щих случаев ЗНО глаза у лиц первой возрастной груп‑
пы (0‑4  года), а  затем частота случаев ЗНО глаза сни‑
жается, и  возрастает только после 45  лет. В  расчете 
на  100000  населения в  Санкт‑Петербурге регистриру‑
ется менее 1 случая ЗНО глаза.

Аналитические показатели оценки эффективности 
противораковых мероприятий можно исчислить толь‑
ко на основе баз данных раковых регистров [11,12]. БД 
ПРР Санкт‑ Петербурга позволяет исчислить динами‑
ку показателя морфологической верификации ЗНО 
глаза с учетом пола и возраста заболевших. За период 
с 1994‑1997 гг. по 2009‑2013 гг. уровень этого показате‑
ля возрос для мужчин с 72,4 % до 91,2 %; у женщин, со‑
ответственно, с 87,0 до 89,9 %. В более старших возраст‑
ных группах процент морфологически верифициро‑
ванных случаев ЗНО глаза снижается.

В  таблице 4  представлено распределение боль‑
ных ЗНО глаза по  стадиям заболевания в  динамике 
с  1994  по  2013  год. Удельный вес ранних стадий (I+II) 

Таблица 4. Динамика структурных изменений стадийной оценки злокачественных новообразований глаза (С69). БД ПРР Санкт-Петер-
бурга (в %) [8,9,10].
Table 4. Dynamics of structural changes of stage-evaluation of malignant tumors of the eye (C69). DB PCR St. Petersburg (%) [8,9,10].

Годы
Years

I II III IV
Без указания стадии

Unstages

Абс. 
число
Abs. no

%
Абс. 

число
Abs. no

%
Абс. 

 число
Abs. no

%
Абс. 

число
Abs. no

%
Абс. 

 число
Abs. no

%

Мужчины Males

1994-1997 1 2,7 17 45,9 6 16,2 5 13,5 8 21,6

1998-2001 6 13,6 21 47,7 6 13,6 4 9,1 7 15,9

2002-2005 5 10,0 16 32,0 9 18,0 4 8,0 16 32,0

2006-2008 7 15,6 18 40,0 10 22,2 2 4,4 8 17,8

2009-2011 9 18,3 25 45,4 17 30,8 1 1,8 3 5,5

Женщины Females

1994-1997 4 8,7 18 39,1 15 32,6 4 8,7 5 10,9

1998-2001 6 7,4 42 51,9 6 7,4 5 6,2 22 27,5

2002-2005 6 8,0 30 40,0 13 17,3 4 5,3 22 29,3

2006-2008 6 8,8 29 42,7 18 26,5 6 8,8 9 13,2

2009-2011 15 19,6 38 47,5 20 25,0 0 0,0 7 8,8
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колебался в  пределах от  48,6  до  59,8 % среди мужчин 
и от 47,8 до 58,7 % среди женщин.

В  таблице 5  представлена 
структура онкопатологии ЗНО гла‑
за с  учетом четвертого знака МКБ‑
10. И  у  мужчин, и  у  женщин веду‑
щая роль принадлежит ЗНО сосу‑
дистой оболочки глаза (С69.3), со‑
ответственно, 51,2  и  71,0 %. На  вто‑
ром месте  — ЗНО сетчатки гла‑
за (С69.2), ее доля составляет среди 
мужского населения 22,0 %, и среди 
женского 10,9 %.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, проведенное 

исследование показало, что  уро‑
вень стандартизованных показате‑
лей заболеваемости населения ЗНО 
глаза в России и Санкт‑Петербурге 
близок к  среднеевропейским и  со‑
ставляет для  мужчин и  женщин 
0,6‑1,0 0 / 0000. Необходимо повы‑
сить исполнительскую дисципли‑
ну врачей, осуществляющих ле‑
чение больных ЗНО глаза в  круп‑
ных клинических центрах России. 
Желательно включить в  государ‑
ственную отчетность Ф.35 «Све‑
дения о  больных со  злокачествен‑
ными новообразованиями» дан‑
ные для  возможности контроля 
аналитических показателей, таких 
как  уровень морфологической ве‑
рификации, одногодичная леталь‑
ность и  распределение больных 
по  стадиям заболевания. Данные 
смертности населения от  ЗНО гла‑
за все еще остаются недоступными 
для  исследователей. Госкомстат от‑
носит их  к  группе «прочих». Опре‑
деленную характеристику смерт‑

ности населения от ЗНО глаза можно получить только 
на основе баз данных раковых регистров.
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по международным стандартам). Ежегодник Популяционного ракового реги-
стра (№ 17). СПб.: ООО «Издательско-полиграфическая компания «КОСТА»; 
2011.

10. Мерабишвили  В. М.  Онкологическая служба Санкт-Петербурга (оператив-
ная отчетность за 2011-2012 годы, углубленная разработка базы данных ре-
гистра по  международным стандартам). Популяционный раковый регистр 

Таблица 5. Структура заболеваемости населения Санкт — Петербурга злокачественны-
ми новообразованиями глаза и его придаточного аппарата (С69). БД ПРР. 2009-2013
Table 5. Dynamics of morbidity of the population of St. Petersburg with malignant tumors of 
the eye and adnexa (C69). DB PCR. 2009-2013

Топография
Topographical codes

Абсолютное число
Abs. no

%

Мужчины / Males

С69.0. ЗНО конъюнктивы
С69.0. malignant tumors of the conjunctiva

4 4,9

С69.2. ЗНО сетчатки глаза
С69.2. malignant tumors of the Retina

18 22,0

С69.3. ЗНО сосудистой оболочки глаза
С69.3. malignant tumors of the Choroid

42 51,2

С69.4.1. ЗНО ресничного (цилиарного) тела
С69.4.1. malignant tumors of the Ciliary body

2 2,4

С69.6 ЗНО глазницы
С69.6 malignant tumors of the Orbit, NOS

3 3,7

С69.9 ЗНО глаза неуточненной локализации
С69.9 malignant tumors of the Eye, NOS

13 15,9

ВСЕГО
Total

82 100,0

Женщины /. Females

С69.0. ЗНО конъюнктивы
С69.0. malignant tumors of the conjunctiva

2 1,4

С69.1. ЗНО роговицы
С69.1. malignant tumors of the Cornea, NOS

1 0,7

С69.2. ЗНО сетчатки глаза
С69.2. malignant tumors of the Retina

15 10,9

С69.3. ЗНО сосудистой оболочки глаза
С69.3. malignant tumors of the Choroid

98 71,0

С69.4.1. ЗНО ресничного (цилиарного) тела
С69.4.1. malignant tumors of the Ciliary body

6 4,3

С69.4.2. ЗНО глазного яблока
С69.4.2. malignant tumors of the eyeball

1 0,7

С69.5. ЗНО слезной железы и протока
С69.5. malignant tumors of the Lacrimal gland

1 0,7

С69.6 ЗНО глазницы
С69.6 malignant tumors of the Orbit, NOS

4 2,9

С69.9 ЗНО глаза неуточненной локализации
С69.9 malignant tumors of the Eye, NOS

10 7,2

ВСЕГО
Total

138 100,0
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(IACR № 221). Том 18. СПб:ООО «Издательско-полиграфическая компания 
«КОСТА»; 2013.

11. Мерабишвили  В. М.  Онкологическая статистика (традиционные методы, но-
вые информационные технологии). Руководство для  врачей. Часть  I.  СПб.: 
ООО «Издательско-полиграфическая компания «КОСТА»;2011.

12. Мерабишвили  В. М.  Онкологическая статистика (традиционные методы, но-
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REFERENCES
1. Merabishvili V. M., Merabishvili E. N. [Malignant tumors of the eye and its adnexa, 

morbidity and mortality (population-based study)]. Zlokachestvennye novoobra-
zovaniya glaza i ego pridatochnogo apparata, zabolevaemost’ i smertnost’ (pop-
ulyatsionnoe issledovanie) [Ophthalmology]. Oftal’mologiya 2012;9 (3):71-6. (in 
Russ)

2. [Malignant tumors in Russia in 2011 (morbidity and mortality)]. Zlokachestven-
nye novoobrazovaniya v Rossii v 2011 godu (zabolevaemost’ i smertnost’). Mos-
cow. FGBU «MNIOI im. P. A. Gertsena» Minzdrava Rossii. 2013. (in Russ).

3. [Malignant tumors in Russia in 2012 (morbidity and mortality)]. Zlokachestven-
nye novoobrazovaniya v Rossii v 2012 godu (zabolevaemost’ i smertnost’). Mos-
cow. FGBU «MNIOI im. P. A. Gertsena» Minzdrava Rossii. 2014. (in Russ).

4. [Malignant tumors in Russia in 2013 (morbidity and mortality)]. Zlokachestven-
nye novoobrazovaniya v Rossii v 2013 godu (zabolevaemost’ i smertnost’). Mos-
cow. FGBU «MNIOI im. P. A. Gertsena» Minzdrava Rossii. 2014. (in Russ).

5. Cancer incidence in five continents Vol. X, Sci pull. № 164. — Lyon, 2014 (elec-
tronic version) http://www.c15.iarc.fr. last accessed on (15.01.2015).

6. Cancer incidence in five continents. Vol. IX // IARC.Sci. Publ. № 160.  — Lyon, 
2008. — 837 p

7. Merabishvili  V. M. [Chancer in the North-West Federal Region of Russia (Mor-
bidity, mortality, prevalence rate, survival)]. Zlokachestvennye novoobrazovani-
ya v Severo-Zapadnom Federal’nom okruge Rossii (zabolevaemost’, smertnost’, 
kontingenty, vyzhivaemost’ bol’nykh). Saint-Petersburg. Ladoga.2014. (in Russ).

8. Merabishvili  V. M. [Cancer incidence in the World, Russia, St. Petersburg]. Zlo-
kachestvennye novoobrazovaniya v mire, Rossii, Sankt  — Peterburge. Saint-Pe-
tersburg. OOO «Izdatel’sko  — poligraficheskaya kompaniya «KOSTA». 2007. (in 
Russ).

9. Merabishvili V. M. [Cancer incidence in St. Petersburg (operative report of 2010, 

precise elaboration of registry`s data base in accordance with internation-
als standarts). Annual of the Population-based Cancer Registry (№ 17)]. Onkol-
ogicheskaya sluzhba Sankt — Peterburga (operativnaya otchetnost’ za 2010 god, 
uglublennaya razrabotka bazy dannykh registra po mezhdunarodnym standar-
tam). Ezhegodnik Populyatsionnogo rakovogo registra (№ 17). Saint-Petersburg. 
OOO «Izdatel’sko — poligraficheskaya kompaniya «KOSTA». 2011. (in Russ).

10. Merabishvili  V. M. [Cancer control in St. Petersburg (operative report for 
2011-2012, precise elaboration of registry`s data base in accordance with inter-
nationals standarts). Population-based Cancer Registry (IACR № 221) Sci publ. 
№ 18]. Onkologicheskaya sluzhba Sankt-Peterburga (operativnaya otchetnost’ 
za 2011-2012  gody, uglublennaya razrabotka bazy dannykh registra po mezh-
dunarodnym standartam). Populyatsionnyy rakovyy registr (IACR № 221). Tom 
18. Saint-Petersburg. OOO «Izdatel’sko — poligraficheskaya kompaniya «KOSTA». 
2013. (in Russ).

11. Merabishvili  V. M. [Oncological Statistics (traditional methods, new informa-
tion technologies). Guidelines for physicians. Part I]. Onkologicheskaya statisti-
ka (traditsionnye metody, novye informatsionnye tekhnologii). Rukovodstvo dlya 
vrachey. Chast’ I.  Saint-Petersburg. OOO «Izdatel’sko  — poligraficheskaya kom-
paniya «KOSTA». 2011. (in Russ).

12. Merabishvili  V. M. [Oncological Statistics (traditional methods, new informa-
tion technologies). Guidelines for physicians. Part II]. Onkologicheskaya statisti-
ka (traditsionnye metody, novye informatsionnye tekhnologii). Rukovodstvo dlya 
vrachey. Chast’ II. Saint-Petersburg. OOO «Izdatel’sko — poligraficheskaya kom-
paniya «KOSTA». 2011. (in Russ).

13. Cancer incidence in five continents. Vol. IV // IARC.Sci. Publ. № 120.  — Lyon, 
1043 p.



75

doi: 10.18008 / 1816‑5095‑2015‑4‑75‑79 принята в печать 16.11.15

Методические основы для разработки подходов в оценке 
качества жизни у пациентов с различными видами 

витреоретинальной патологии

1 Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение дополнительного 
профессионального образования «Институт повышения квалификации Федерального медико-

биологического агентства», ул. Гамалеи 15, Москва, Российская Федерация, 123098

2 ГБУЗ «Научно-исследовательский институт — Краевая Клиническая Больница № 1 имени профессора 
С. В. Очаповского», ул. Первого Мая, 167, г. Краснодар, Российская Федерация, 350029

3 ГБУЗ «ГКБ № 15 имени О. М. Филатова» Департамента здравоохранения г. Москвы, ул. Вешняковская, 
23, Москва, Российская Федерация, 111539

4 ФГБУ «Московский научно-исследовательский институт глазных болезней им. Гельмгольца» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, ул. Садовая-Черногрязская 14 \ 19, Москва, 

Российская Федерация, 105062

Контактная информация: Овечкин Игорь Геннадьевич doctoro@mail.ru
Contact information : Ovechkin I. G. doctoro@mail.ru

И. Г. Овечкин1 А. В. Малышев2 Г. Ю. Карапетов2 Т. А. Аванесова3 Н. И. Овечкин4

РЕЗЮМЕ Офтальмология. 2015; 12 (4): 75–79

Целью исследования явилась разработка методики оценки КЖ у пациентов с различными видами витреоретинальной патологии. В рам-
ках первого этапа определяют целевую категорию пациентов, осуществляют сбор информации об особенностях данной патологии, а также 
предварительно обозначают основные характеристики и принципы оценки разрабатываемого опросника. В рамках второго этапа формируют 
подробный список вопросов, определяют тип опросника, метод сбора данных, а также разрабатывают (при необходимости) системы шкали-
рования (индексации) ответов. По результатам изложенных этапов формируют предварительную версию опросника, которая в дальнейшем 
проходит первичную апробацию (пилотное тестирование). На заключительном этапе разработки оценивают надежность, валидность постро-
ения и чувствительность методики с возможной некоторой модификацией как самого опросника, так и психометрических параметров оцен-
ки результатов тестирования. Нами проведено широкое анкетирование 28 экспертов-офтальмологов (средний возраст 42,4 года), имеющих 
большой опыт как общей клинической практики (средний стаж работы 20,4 года), так и непосредственной хирургической деятельности в об-
ласти терапевтического и хирургического лечения пациентов с различными видами витреоретинальной патологии. Каждому из экспертов был 
представлен перечень предполагаемых вопросов для пациента (всего 37 вопросов), а также временные критерии возникновения данного сим-
птома по психометрической шкале ответов. Выбор психометрической шкалы оценки является (наряду с определением конкретных вопросов) 
базовым методическим положением разработки опросника. В связи с этим мы оценивали следующие возможные варианты. Применительно 
к витреоретинальной патологии наиболее целесообразным представляется временное шкалирование ответов с учетом месячного периода. 
В свете вышеизложенного ответы пациента в разрабатываемом опроснике представляются в виде «постоянно», «раз в день», «раз в неделю», 
«раз в месяц», «отсутствует». С практической точки зрения чрезвычайно важно проводить рассмотрение количественной оценки ответов.

Ключевые слова: качество жизни, витреоретинальная патология, субъективный статус, опросник
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В  настоящее время в  офтальмологической практи‑
ке определение качества жизни пациента (КЖ) при‑
обретает все более широкое распространение, так 
как  полученные при  исследовании результаты в  сово‑
купности с  данными традиционного офтальмологиче‑
ского обследования расцениваются как  важный кри‑
терий оценки эффективности лечебно‑профилактиче‑
ских мероприятий у  больных с  нарушением зритель‑
ных функций [1]. Данное положение связывают со сле‑
дующими положительными аспектами исследования 
КЖ в офтальмологической практике: многомерностью, 
позволяющей дифференцированно определять влия‑
ние болезни и лечения на состояние больного; изменя‑
емостью во  времени, позволяющей осуществлять по‑
стоянный мониторинг состояния больного и  в  случае 
необходимости проводить коррекцию лечения; участи‑
ем больного в  оценке его состояния, дающее возмож‑
ность, наряду с  традиционным медицинским заклю‑
чением, составлять максимально полную и  объектив‑
ную картину болезни и ее последствий. К настоящему 
времени разработаны и достаточно широко апробиро‑

ваны опросники, применяемые для оценки КЖ в рам‑
ках эксимерлазерной хирургии, у пациентов с катарак‑
той и глаукомой [2,3,4]. Значительно менее разработан‑
ной представляется проблема субъективного тестиро‑
вания КЖ пациентов с различными видами витреоре‑
тинальной патологии [5]. Изложенные положения по‑
служили основой для  проведения настоящего иссле‑
дования, выполненного с  целью разработки методики 
оценки КЖ у пациентов с различными видами витрео‑
ретинальной патологии.

В  соответствии с  современными стандартами ис‑
следования КЖ [6,7] разработка опросника представ‑
ляется многоэтапным процессом, имеющим конечную 
цель в максимально точном и полном описании имен‑
но того состояния, которое является предметом оцен‑
ки, с  последующим статистическим подтверждени‑
ем достоверности, надежности и чувствительности со‑
зданного инструмента. В  рамках первого этапа опре‑
деляют целевую категорию пациентов, осуществля‑
ют сбор информации об  особенностях данной патоло‑
гии, а также предварительно обозначают основные ха‑

The Article in English see at http://www.ophthalmojournal.com/en  ENGLISH

Main	principles	of	the	development	of	the	life	quality	evaluation	methods	
in	the	case	of	vitreoretinal	pathology.
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SUMMARY

The aim of the study was to develop a methodology for assessing the quality of life in patients with different types of 
vitreoretinal pathology. The first stage is detection of target group, collection data of diseases, choosing the key features 
and principles of valuation developed questionnaire. The detailed list of questions, determination the type of question-
naire, method of data collection, as well as developing (if necessary) scaling system (indexation) of answers is made on 
the second stage. The preliminary version of questionnaire on the base on 2 first stage. At the final stage of development 
assess the reliability, validity and sensitivity of the method of construction with the possibility of some modification of 
both the questionnaire and psychometric evaluation of the parameters of the test should be accessed. We conducted 
a broad survey of 28 experts-ophthalmologists (mean age 42.4 years), with extensive experience as a general clinical 
practice (average work experience is 20.4 years), and immediate surgical operation in the field of medical and surgical 
treatment of patients with various types of vitreoretinal pathology. The list of suggested questions for patients (total 
37 questions), and the time of occurrence of the symptom criteria for psychometric scale responses was presented to the 
every expert. The choice of psychometric rating scale is (along with the definition of specific issues) the basic method-
ological position of developing the questionnaire. The most appropriate time scaling with the month period. Therefore 
the answers were presented in the the form of «permanent», «once a day», «every week», «every month», «absent». From 
a practical point of view it is extremely important to the The consideration of a quantitative estimation of the responses 
is extremely important from the practical point of view.
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рактеристики и  принципы оценки разрабатываемо‑
го опросника. В рамках второго этапа формируют под‑
робный список вопросов, определяют тип опросника, 
метод сбора данных, а также разрабатывают (при необ‑
ходимости) системы шкалирования (индексации) от‑
ветов. По результатам изложенных этапов формируют 
предварительную версию опросника, которая в  даль‑
нейшем проходит первичную апробацию (пилотное 
тестирование). На  заключительном этапе разработки 
оценивают надежность, валидность построения и чув‑
ствительность методики с возможной некоторой моди‑
фикацией как  самого опросника, так и  психометриче‑
ских параметров оценки результатов тестирования.

Базовые методические положения опросника 
для оценки качества жизни при витреоретинальной 
патологии

Представляется достаточно очевидным, что  базо‑
вым положением клинико‑диагностической эффек‑
тивности оценки КЖ являются тщательно продуман‑
ные параметры опросника с позиций собственно пред‑
лагаемых вопросов и  психометрических шкал оцен‑
ки. В рамках настоящей работы нами проведено широ‑
кое анкетирование 28  экспертов‑офтальмологов (сред‑
ний возраст 42,4 года), имеющих большой опыт как об‑
щей клинической практики (средний стаж работы 
20,4  года), так и  непосредственной деятельности в  об‑
ласти терапевтического и  хирургического лечения па‑
циентов с различными видами витреоретинальной па‑
тологии. Каждому из  экспертов был представлен пе‑
речень предполагаемых вопросов для  пациента (все‑
го 37  вопросов), а  также временны́ е критерии возник‑
новения данного симптома (состояния) по изложенной 
ниже психометрической шкале ответов.

Экспертное мнение включало в себя:
 — оценку вопроса по 10‑ти бальной шкале (0 бал‑

лов  — вопрос не  актуален для  разрабатывае‑
мой анкеты; 10  баллов  — вопрос очень актуа‑
лен для  разрабатываемой анкеты). Степень ак‑
туальности поставленного вопроса обеспе‑
чивала принятие окончательного решения 
о включении данного вопроса в анкету;

 — оценку наличия симптома по  10‑ти бальной 
шкале (10  баллов  — возникновение симпто‑
ма не  определяет тяжесть заболевания; 0  бал‑
лов — возникновение симптома определяет са‑
мую высокую тяжесть заболевания), при  этом 
каждый из  возможных ответов пациента сле‑
дует рассматривать с позиции частоты возник‑
новения;

 — возможность добавления вопросов и  (или) из‑
менение предлагаемой формулировки вопроса.

Разработка вопросов анкеты основана на  следую‑
щих методических положениях:

 — использование традиционных требований 

для разработки анкеты в любой области (осве‑
домленность отвечающих, отсутствие двусмы‑
сленных вопросов, жаргона, двойных вопро‑
сов, тенденциозных вопросов);

 — включение вопросов по следующим основным 
направлениям: характерные жалобы, соци‑
альные аспекты повседневной зрительной де‑
ятельности, медико‑психологические аспекты 
отношения пациента к  состоянию своего зре‑
ния;

 — включение вопросов, учитывающих изменяю‑
щиеся условия повседневной профессиональ‑
ной и  бытовой зрительной деятельности (на‑
пример, при  наблюдении за  экраном мобиль‑
ного телефона, планшета и т. д.);

 — исключение вопросов с  возможным неучасти‑
ем пациента в конкретном виде зрительной де‑
ятельности и, следовательно, отсутствии уче‑
та ответа при  общей оценке КЖ (характер‑
ным примером является вопрос о  затруднени‑
ях при вождении автомобиля);

 — минимальное включение вопросов, связанных 
с  социальными аспектами зрительной деятель‑
ности пациента из‑за  многофакторности воз‑
можных причин ответа (например, вопросов 
опросника «QIRC» («Качество жизни», обуслов‑
ленное рефракционной хирургией)  — «Как  ча‑
сто за  последний месяц вы чувствовали себя 
счастливым?» или «Как часто за последний ме‑
сяц вы получали комплименты или вам льсти‑
ли?», или «Как часто за последний месяц вы хо‑
тели попробовать делать что‑то новое?»);

 — минимальное включение вопросов (жалоб), 
возникновение которых может определять‑
ся альтернативными (не  связанными со  зре‑
нием) факторами психологического характе‑
ра или  возможными проявлениями другой 
патологии со  стороны сердечно‑сосудистой 
или нервной системы.

Актуальность последнего положения достаточ‑
но наглядно иллюстрируется рядом вопросов одно‑
го из  наиболее распространенных тестов оценки КЖ 
в  офтальмологии «VFQ‑25» («Зрительные функции»  — 
25)  — «Какие трудности Вы испытываете при  оценке 
реакции людей на Ваши слова?» или «Какие трудности 
Вы испытываете в гостях, на вечеринке, в ресторане?», 
или «Какие трудности Вы испытываете в театре, в ки‑
нотеатре, на  спортивных соревнованиях?» с  возмож‑
ными вариантами ответов «никакие», «небольшие», 
«средние», «значительные».

При  этом следует особенно подчеркнуть, что  на‑
личие характерных субъективных проявлений рассма‑
тривалось с  позиций «больного» глаза, вопросы зри‑
тельной ориентировки оценивались с позиций биноку‑
лярного зрения.
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Полученные в  рамках настоящей работы данные 
отражают наличие ряда наиболее информативных во‑
просов («Отмечаете  ли Вы искажение предметов, ли‑
ний перед глазом?», «Имеете ли Вы жалобы на наличие 
неподвижного пятна (пятен) перед глазом?», «Требует‑
ся ли из‑за своего зрения значительная помощь со сто‑
роны окружающих?»). Экспертная оценка практиче‑
ской значимости таких вопросов составила в  среднем 
9,6±0,6 баллов.

Выбор психометрической шкалы оценки являет‑
ся (наряду с определением конкретных вопросов) базо‑
вым методическим положением разработки опросни‑
ка. В  связи с  этим мы оценивали следующие возмож‑
ные варианты.

Применение шкалы Ликерта, представляющей со‑
бой простые утверждения, которые пациенту необ‑
ходимо оценить, исходя из  своего восприятия. Обыч‑
но используется пять градаций, например: «полностью 
не  согласен», «не  согласен», «затрудняюсь ответить», 
«согласен» и  «полностью согласен» [8]. С  нашей точ‑
ки зрения, данная шкала не представляется оптималь‑
ной применительно к  разрабатываемому опросни‑
ку, так как  согласно накопленному опыту опрашивае‑
мые в  ряде случаев стремятся избегать крайних отве‑
тов и  соглашаются с  предложенными градациями, су‑
щественно не задумываясь.

Применение простой цифровой или  визуаль‑
но‑аналоговой шкалы обусловливает традицион‑
ную оценку выраженности субъективных проявле‑
ний от 1 до 10 или от 1 до 100 баллов (или процентов). 
При  этом ранжирование в  анкете может выполнять‑
ся либо в  виде простых цифр, либо в  виде отрезков 
или  иных изображений. Данный тип шкалирования 
представляется достаточно адекватным, однако прове‑
денные исследования по ранжированию болевого син‑
дрома показали, что  большинство больных предпочи‑
тают описательную шкалу, поскольку интенсивность 
боли выражают прилагательными, а не абстрактными 
цифрами (процентами) [7].

Следует отметить, что  общим недостатком указан‑
ных шкал, а  также простого ранжирования ответов 
по типу «да», «нет», «не знаю», является отсутствие ин‑
тервальности (равных интервалов между позициями 
шкалы), что в целом определяет целесообразность при‑
менения описательных типов шкал для  ответов паци‑
ента.

В  связи с  этим согласно данным литературы при‑
меняют следующие варианты ответов [9,10,11]:

 — «крайне сложно», «очень сложно», «достаточно 
сложно», «немного», «нет»;

 — «полностью правдиво», «в  значительной степе‑
ни правдиво», «в  значительной степени ложь», 
«полностью ложь»;

 — «постоянно», «большую часть времени», «некото‑
рое время», «незначительное время», «никогда»;

 — «не  способен выполнять данный вид деятель‑
ности», «выраженные», «умеренные», «незна‑
чительные»;

 — «ощущаю постоянно», «возникает достаточно ча‑
сто», «периодически возникает», «отсутствует».

Изложенный выше далеко не полный перечень воз‑
можных ответов отображает не  только разнообразие 
вариантов выраженности жалоб, но  и  частоту их  воз‑
никновения. Поэтому представляется важным опреде‑
литься в качестве базового оценочного показателя (вы‑
раженность, частота), так как  сочетанное применение 
данных шкал с  ответами неизбежно приведет к  «утя‑
желению» опросника. С  нашей точки зрения, приме‑
нительно к  витреоретинальной патологии наиболее 
целесообразным представляется временнóе шкалиро‑
вание ответов с учетом месячного периода. В свете вы‑
шеизложенного ответы пациента в  разрабатываемом 
опроснике указываются в  виде выражений «постоян‑
но», «раз в день», «раз в неделю», «раз в месяц», «отсут‑
ствует».

С  практической точки зрения чрезвычайно важ‑
но проводить рассмотрение количественной оценки 
ответов. При  этом в  литературе присутствует однона‑
правленный подход, основанный на стандартной баль‑
ной оценке ответа пациента. Например, «постоянно» — 
4 балла, «раз в день» — 3 балла, «раз в неделю» — 2 бал‑
ла, «раз в месяц» — 1 балл, «отсутствует» — 0 баллов. 
Представляется очевидным, что  наличие «постоянно‑
го двоения изображения» и «постоянного затруднения 
при чтении в очках» является принципиально различ‑
ной жалобой с  позиции тяжести заболевания. Указан‑
ный подход доказал высокую эффективность одиноч‑
ных исследований, посвященных оценке КЖ в  реф‑
ракционной хирургии [9], что  определяет перспектив‑
ность его использования применительно также к  па‑
циентам с витреоретинальной патологией.

В целях устранения данных различий нами (на ос‑
новании оценки экспертов) выявлены весовые коэф‑
фициенты каждого из  ответов. При  этом в  качестве 
конкретных примеров наиболее высоких показателей 
можно привести следующие ответы:

 — Имеете  ли Вы жалобы на  наличие неподвиж‑
ного пятна (пятен) перед глазом? (ответы «Пос‑
тоянно», средний балл 0,4±0,2; «Один‑два раза 
в  день», средний балл 0,7±0,2» «Один‑два раза 
в неделю, средний балл 0,9±0,3);

 — Замечаете  ли Вы уменьшение поля зрения пе‑
ред глазом (обзор)? (ответы «Постоянно», сред‑
ний балл 0,6±0,2; «Один‑два раза в день», сред‑
ний балл 0,9±0,3» «Один‑два раза в  неделю, 
средний балл 1,2±0,2);

 — Есть ли у Вас жалобы на затуманивание зрения 
перед глазом, даже при  использовании очков? 
(ответы «Постоянно», средний балл 0,6±0,2; 
«Один‑два раза в день», средний балл 1,1±0,4).
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В итоге, чем чаще во временнóм отношении в отве‑
те пациента на вопрос проявляется симптом, тем мень‑
ше баллов присваивается и  тем  ниже общий показа‑
тель качества жизни.

В заключение необходимо еще раз подчеркнуть не‑
достаточную (по  данным литературы) разработку ис‑
следования КЖ у пациентов с различными видами ви‑
треоретинальной патологии. При  этом следует отме‑
тить, что  в  рамках изложенного материала авторы со‑
знательно не  указывали весь диапазон вопросов и  ве‑
совых коэффициентов ответов разработанной анке‑
ты, так как  это является в  настоящее время предме‑
том патентования. В то же время, представляется важ‑

ным подчеркнуть, что дальнейшая практическая апро‑
бация опросника будет осуществляться в рамках срав‑
нительной оценки с альтернативными методами иссле‑
дования качества жизни по выраженности корреляци‑
онных связей с  наиболее информативными показате‑
лями функционального состояния зрительного анали‑
затора пациентов с  различными видами витреорети‑
нальной патологии. Это в  целом обеспечит необходи‑
мую валидность, стандартизацию и  унификацию ме‑
тодики.

Мнение авторов может не  совпадать с  позицией 
редакции
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Акантамебный кератит (АК) — воспаление роговицы, вызванное простейшим — акантамебой. Заболевание связано, в основном, с ношени-
ем контактных линз, под которые проникает возбудитель — акантамеба. Описаны случаи возникновения АК после Lasik. К факторам риска вне-
дрения акантамёбы в роговицу относятся микротравмы её эпителия и контакт с загрязнёнными источниками окружающей среды. Акантамебы 
обитают в почве, стоячих водоемах, плавательных бассейнах, канализационных трубах, в водопроводной воде и др. Диагностика может быть 
полноценной только при обнаружении цист во взятом материале с роговицы и посевах его на агар, мазках с КЛ и контейнера для их хранения. 
Длительный жизненный цикл, включающий цистовидную стадию, способствует рецидивирующему течению кератита продолжительностью 
в несколько месяцев. Не всегда удается обнаружить цисты. Установление этиологии заболевания представляет определённые трудности. По-
становке диагноза помогает тщательный сбор анамнеза, наблюдение за клиническим течением кератита, применение метода конфокальной 
микроскопии, позволяющего обнаружить цисты акантамёбы в роговице in vivo. Для заболевания характерно длительное хроническое течение 
с развитием десцеметоцеле и прободением роговицы. Чередование ремиссий и обострений, по-видимому, связано с особенностями жизненно-
го цикла акантамебы. Акантамебный кератит с трудом поддается лечению, устойчив к антибиотикам. Несвоевременно установленный диагноз 
и запоздалое начало лечения больных с АК способствуют перфорации роговицы с вовлечением в воспалительный процесс глубжележащих 
структур глаза, что нередко приводит к энуклеации. Сильные боли в глазу в начале заболевания, типичные для АК, объясняются появлением 
субэпителиальных инфильтратов и дефектов по ходу нервных волокон, расположенных в поверхностном наиболее чувствительном слое рого-
вицы. Консервативное лечение АК проводят антисептиками. В качестве наиболее эффективного средства в борьбе с цистами используют 0,02 % 
раствор хлоргексидина, который готовят ex. temporae. В статье представлены особенности течения акантамебного кератита (АК), приведены 
клинические случаи заболевания и результаты сквозной кератопластики, как основного метода лечения тяжелых форм АК.

Ключевые слова: акантамебный кератит, клинические случаи, сквозная кератопластика.
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Аcanthamoeba	keratitis	and	outcomes	of	the	treatment	(clinical	cases)
Bikbov M. M., Surkova V. K., Usubov E. L., Nikitin N. A.

Ufa Eye Research Institute, Pushkina str., 90, Ufa, 450008, Russia, Republic of Bashkortostan

SUMMARY

Acanthamoeba keratitis (AK) — corneal inflammation caused by protozoa — Acanthamoeba. The disease is related 
mainly with wearing of contact lens, pathogen — Acanthamoeba penetrates under the contact lenses. The cases of AK 
after Lasik are described. Corneal epithelium microtrauma and contact with sources of environmental pollution are the 
risk factors of the invasion of Acanthamoeba into the cornea. 

Acanthamoebas affect soil, stagnant reservoirs, swimming pools, drain pipes, tap water, etc. Diagnosis can be con-
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Акантамебный кератит (АК)  — воспаление рогови‑
цы, вызванное простейшим — акантамебой [1, 2, 3, 4]. За‑
болевание связано, в основном, с ношением контактных 
линз, под которые проникает возбудитель — акантамеба 
[5, 6]. Описаны случаи возникновения АК после Lasik [7, 
8]. К факторам риска внедрения акантамёбы в роговицу 
относятся микротравмы её эпителия и контакт с загряз‑
нёнными источниками окружающей среды [9, 10].

Акантамебы обитают в почве, стоячих водоемах, пла‑
вательных бассейнах, канализационных трубах, в  водо‑
проводной воде и  др. Диагностика может быть полно‑
ценной только при обнаружении цист во взятом матери‑
але с роговицы и посевах его на агар, мазках с КЛ и кон‑
тейнера для их хранения. Длительный жизненный цикл, 
включающий цистовидную стадию, способствует реци‑
дивирующему течению кератита в  течение многих меся‑
цев. Не  всегда удается обнаружить цисты, поэтому уста‑
новление этиологии заболевания представляет опреде‑
лённые трудности [11, 12]. Постановке диагноза помогает 
тщательный сбор анамнеза, наблюдение за клиническим 
течением кератита, применение метода конфокальной 
микроскопии, позволяющего обнаружить цисты аканта‑
мёбы в роговице in vivo [13, 14].

Акантамебный кератит с трудом поддается лечению, 
устойчив к  антибиотикам. На  ранних стадиях заболева‑
ния описан положительный эффект проведения фототе‑
рапевтической кератэктомии [15]. При глубоком пораже‑
нии роговицы единственным методом лечения АК явля‑
ется послойная или сквозная кератопластика [16].

Для  заболевания характерно длительное хрониче‑
ское течение с  развитием десцеметоцеле и  прободением 
роговицы. Чередование ремиссий и  обострений, по‑ви‑
димому, связано с  особенностями жизненного цикла 
акантамебы [1].

Интересны ретроспективные исследования J. Ross et 
al., которые провели анализ АК у 116 пациентов в течение 
2008‑2011 гг. Авторы установили, что 93,3 % больных с АК 
носили контактные линзы (КЛ), среднее время от появле‑
ния первых симптомов до  постановки диагноза состав‑
ляло 27  дней. Проведение кератопластики у  27  из  81  па‑
циента показало, что  неблагоприятный исход операции 
связан с увеличением возраста оперированных и пораже‑
нием глубоких слоев роговицы, особенно при  наличии 
кольцевидного инфильтрата последней [17].

Несвоевременно установленный диагноз и  запозда‑
лое начало лечения больных с  АК способствуют перфо‑
рации роговицы с  вовлечением в  воспалительный про‑
цесс глубжележащих структур глаза, что нередко приво‑
дит к энуклеации [18, 19].

Сильные боли в  глазу в  начале заболевания, типич‑
ные для АК, объясняются появлением субэпителиальных 
инфильтратов и дефектов по ходу нервных волокон, рас‑
положенных в поверхностном наиболее чувствительном 
слое роговицы. Консервативное лечение АК проводят ан‑
тисептиками. В качестве наиболее эффективного средст‑
ва в борьбе с цистами является 0,02 % раствор хлоргекси‑
дина, который готовят ex temporae [1, 10]. Полигексаме‑
тилен в  виде 0,02 % раствора входит в  состав жидкости, 
предназначенной для  обработки КЛ, и  может быть ис‑
пользован офф‑лейбл при АК.

Применяют растворы антибиотиков: неомицин, ген‑
тамицин, тобрамицин, неоспорин, акомистин, корти‑
костероиды для снятия воспаления. Анальгетики назна‑
чают при  болях в  глазу. Обязательными являются мест‑
ные инстилляции мидриатиков, искусственной слезы, ре‑
генерирующих средств. Иногда в  процессе дифференци‑
альной диагностики применяют противогерпетическое 
лечение ex juvantibus.

firmed only when cysts are detected in cornea material, plate count, smear, and the containers where such material is 
stored. Long life cycle including cyst stage helps keratitis relapsing course last for months. It is not always possible to 
detect cysts. Assessment of etiology presents certain difficulties.

Such aspects as history taking, monitoring the clinical course of disease, confocal microscopy that enables to reveal 
acanthamoebas in vivo help to determine a diagnosis.

Disease is characterized by a long chronic course with the development descemetocele and cornea perforation. The 
sequence of remissions and exacerbations of inflammation, apparently, occurs due to peculiarities of Acanthamoeba life 
cycle. Acanthamoeba keratitis is difficult to treat, it’s resistant to antibiotics. Untimely diagnosed disease and delayed 
initiation of treatment in patients with AK promote corneal perforation and inflammatory process in deep eye structures 
what often leads to eye enucleation.

Severe pain is typical for AK in onset of disease. It is caused by emergence of subepithelial infiltrates and defects 
along the nerve fibers located in the most sensitive surface layer of the cornea. Conservative treatment is conducted 
with the use of antiseptics. The most effective one against cysts is 0.02 % chlorhexidine which is prepared ex. temporae.

The article presents the peculiarities of clinical course of Acanthamoeba keratitis, clinical cases of the disease and 
the results of penetrating keratoplasty as the main method of treatment of severe AK.

Keywords: Acanthamoeba keratitis, clinical cases, penetrating keratoplasty.
Financial Disclosure: No athor has a financial or property interest in any material or method mentionеd.
There is no conflict of interests.

Ophthalmology in Russia. 2015; 12 (4): 80–83



82
ОФТАЛЬМОЛОГИЯ, 2015

ТОМ 12, НОМЕР 4

Bikbov M. M. e t a l.

Аcanthamoeba kera t i t is and ou tcomes…

О  сложности диагностики АК и  особенностях тече‑
ния заболевания свидетельствуют описанные нами кли‑
нические случаи.

I случай. В  Уфимский НИИ глазных болезней го‑
спитализирован в  июне 2011  г. пациент Ч., 32  г. Диаг‑
ноз при  поступлении: OU  — Миопия средней степе‑
ни, OD  — Кератит неясной этиологии. Острота зрения: 
OD  — 0,09  с  коррекцией –4,0  дптр = 0,6; OS  — здоров, 
острота зрения — 0,1 с коррекцией –4,0 дптр = 1,0. Паци‑
ент на протяжении 6 лет носил мягкие контактные линзы 
в связи с близорукостью средней степени. В один из дней 
без  видимой причины возникли блефароспазм, светобо‑
язнь, слезотечение, сильная боль, хемоз, снижение зре‑
ния правого глаза.

В  мазке и  посеве с  конъюнктивы OD не  обнаруже‑
на патологическая микрофлора, в  соскобе выявлены де‑
формированные эпителиальные клетки, много лимфоци‑
тов. При выраженной смешанной инъекции правого гла‑
за на роговице определены эпителиальные и субэпители‑
альные инфильтраты, местами сливные, напоминающие 
древовидный герпетический кератит. Проведено проти‑
вовоспалительное, противогерпетическое и симптомати‑
ческое лечение в связи с подозрением на вирусную этио‑
логию кератита, в результате наступило улучшение. В те‑
чение 3‑х месяцев отмечено чередование периодов улуч‑
шения и рецидивов кератита правого глаза. Ремиттирую‑
щее течение заболевания с периодами обострения насто‑
рожило в плане акантамёбной этиологии, но в соскобах, 
материале, полученном при  биопсии роговицы, и  посе‑
ве на агар акантамебы не выявлялись. В октябре 2011 года 

при  повторном обращении больного в  УфНИИ глазных 
болезней отмечалось ухудшение, в строме роговицы OD 
имел место глубокий инфильтрат кольцевидной фор‑
мы диаметром 7‑8 мм, иридоциклит, гипертензия, остро‑
та зрения снизилась до  0,05  не  корр.; левый глаз здоров, 
острота зрения с коррекцией — 1,0. Методом конфокаль‑
ной микроскопии в  инфильтрате стромы роговицы OD 
были обнаружены цисты акантамебы и  поставлен диаг‑
ноз: акантамебный кератит.

В  связи с  прогрессированием заболевания, разви‑
тием десцеметоцеле и  перфорацией роговицы (рис.  1А) 
больной направлен в МНИИ ГБ РАМН, где сделана суб‑
тотальная сквозная кератопластика с  биопокрытием ка‑
даверной роговицей с  каймой склеры, установлен дре‑
наж Ahmed (рис.  1Б). Биопокрытие, которое выполняло 
роль лечебной контактной линзы, отошло на 9 сутки по‑
сле операции. Воспалительный процесс был купирован. 
Послеоперационное длительное лечение включало при‑
менение симптоматических средств, кортикостероидов, 
нестероидных противовоспалительных препаратов, се‑
лективных иммуносупрессивных препаратов, гипотен‑
зивных и  регенеративных средств. Через год после опе‑
рации отмечены мутное приживление трансплантата, ги‑
пертензия на фоне местных инстилляций гипотензивных 
средств, острота зрения — счёт пальцев у лица.

В  последующие годы в  связи с  болезнью трансплан‑
тата пациенту дважды проводили биопокрытие кадавер‑
ным трансплантатом с каймой склеры с лечебной целью 
для  улучшения регенерации роговицы, при  этом насту‑
пало кратковременное улучшение.

Пациент обратился в  очередной раз в  УфНИИ ГБ 
в  ноябре 2014  г., был госпитализирован по  экстренным 
показаниям по поводу дезадаптации биопокрытия рого‑
вицы. На  операционном столе проведено щадящее сня‑
тие биопокрытия, выявлена дистрофия ранее пересажен‑
ного сквозного трансплантата с кратерообразным дефек‑
том размером 4×5 мм в  центре (рис.  1В). Проведена по‑
вторная сквозная кератопластика диаметром 8,5 мм с ре‑
конструкцией переднего отдела глаза, включающей си‑
нехиотомию, частичную иридэктомию, удаление мутно‑
го хрусталика, репозицию и  промывание трубки клапа‑
на Ahmed. Операция завершена наложением 18 узловых 
нейлоновых швов.

В послеоперационном периоде (в течение 5 месяцев) 
глаз спокоен, трансплантат прозрачный, узловые швы 
хорошо фиксируют трансплантат в  трепанационном от‑
верстии, передняя камера глубокая, зрачок неправиль‑
ной формы, радужка спокойна, афакия, розовый рефлекс 
с глазного дна, глаукомная хроническая оптическая ней‑
ропатия, атрофия диска зрительного нерва. Острота зре‑
ния 0 (рис. 1Г).

II случай. Больная З. в течение многих месяцев лечи‑
лась по месту жительства по поводу травматического ке‑
ратита правого глаза. Воспалительный процесс был выз‑
ван легкой травмой, нанесенной зубочисткой при  разде‑

Рис. 1. Пациент Ч., 32  г. Акантамебный кератит. А. Острый период 
заболевания: кольцевидный инфильтрат в  роговице. Б.  Состояние 
после сквозной кератопластики и временного биопокрытия корне-
осклеральным лоскутом. В.  Болезнь трансплантата через 3,5  года 
после сквозной кератопластики. Г.  Состояние после повторной 
сквозной кератопластики с реконструкцией переднего отдела глаза.
Fig.1  Patient  C., 32  y.o. Acanthamoeba keratitis. A.  Acute phase of 
disease: ring-shaped corneal infiltration. B. Condition after penetrating 
keratoplasty and temporary bio coating with corneoscleral flap. 
C. Transplant disorder in 3.5 years after penetrating keratoplasty with 
anterior segment reconstruction.
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лении накрашенных ресниц. При  обращении в  УфНИИ 
глазных болезней через 4 месяца после травмы поставлен 
диагноз на  OD: травматическая катаракта, острота зре‑
ния — счет пальцев у лица эксцентрично; левый глаз здо‑
ров, острота зрения 1,0. Отмечены признаки раздражения 
глазного яблока, смешанная инъекция, на  роговице об‑
ширный глубокий инфильтрат, десцеметоцеле (рис.  2А). 
При  конфокальной микроскопии роговицы OD обнару‑
жены цисты акантамебы, поставлен диагноз: акантамеб‑
ный кератит. После сквозной кератопластики трансплан‑
тат прижился мутно, сохранялась гипертензия, не  купи‑
руемая медикаментозно. Острота зрения — счет пальцев 
у лица. Через год после первой сделана повторная сквоз‑
ная кератопластика в сочетании с антиглаукомной опера‑
цией. Трансплантат прижился полупрозрачно, офтальмо‑
тонус нормализован. Через 1  год после повторной сквоз‑
ной кератопластики острота зрения 0,2 не корр. (рис. 2Б).

Представленные клинические случаи свидетельству‑
ют о связи заболевания с ношением КЛ или травмой глаза, 
трудностях диагностики АК, клинических особенностях 
и  длительном периоде реабилитации. В  связи со  сходст‑
вом начала заболевания с  герпетическим поражением, 
специалисты нередко начинают лечение противогерпети‑
ческими препаратами. В  связи с  этим, в  первую очередь, 
требуется проведение дифференциальной диагностики.

Прогноз при акантамебном кератите зависит от сво‑
евременной диагностики, адекватности лечения, сроков 
проведения кератопластики и  последующего сбаланси‑
рованного лечения кортикостероидами в сочетании с се‑
лективными иммуносупрессивными препаратами. Кера‑
топластика является единственным радикальным мето‑
дом лечения тяжелых форм АК, позволяющим сохранить 
глаз и улучшающим остроту зрения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На этапе постановки диагноза кератита и выяснения 

этиологии заболевания специалисту необходимы тщатель‑
ное изучение анамнеза и  клинической картины, динами‑
ческое исследование роговицы современными методами, 
включая способ конфокальной микроскопии. Акантамеб‑
ный кератит следует заподозрить у любого пациента, поль‑
зующегося контактными линзами, особенно при ремитти‑
рующем течении возникшего кератита. Пациент должен 
быть предупрежден о  серьёзности заболевания, возмож‑
ности рецидивирования с  потерей зрения и  необходимо‑
сти динамического наблюдения у офтальмологов.

Мнение авторов может не  совпадать с  позицией ре‑
дакции
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Рис. 2. Пациентка  З., 28 л. А.  Акантамебный кератит с  кольцевид-
ным инфильтратом правого глаза. Б. Состояние через 1  год после 
повторной сквозной кератопластики (через 4,5  года после возник-
новения кератита).
Fig.2. patient Z., 27  y.o. A.  Acanthamoeba keratitis with ring-shaped 
corneal infiltration. B. 1 year after repeated penetrating keratoplasty (in 
4.5 years after contraction of keratitis).
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IN314DEN2015 (A) — 2015‑06‑12
PROCESS FOR PREPARING OBJECTS MADE 
OF BIOCOMPATIBLE HYDROGEL FOR USES 
THEREOF IN THE MEDICAL FIELD AND MORE 
PARTICULARLY IN OPHTHALMOLOGY

Реферат документа
The present invention relates to a process for manu‑

facturing an object made of biocompatible hydrogel by 
moulding a polymeric solution in a mould made of a par‑
ticular material wherein said process comprises the follow‑
ing steps: (i) preparing a polymeric solution by dissolving 
a copolymer of acrylonitrile and of an olefinically unsatu‑
rated comonomer bearing anionic groups in an aprotic sol‑
vent optionally in the presence of a non solvent (ii) form‑
ing and beginning the gelling of the polymeric solution ob‑
tained at the end of step (i) in a mould consisting of a mate‑
rial containing said non solvent or of a material permeable 
to said non solvent (iii) immersing the object undergoing 
gelling resulting from step (ii) in a non solvent. The pres‑
ent invention also relates to the objects made of biocompat‑
ible hydrogel which result from this process such as for ex‑
ample intracorneal lenses (or lenticules) implantable in the 
cornea or any other implants usable inophthalmology.

US2015320510 (A1) — 2015‑11‑12
COMPUTER VISION BASED METHOD AND 
SYSTEM FOR EVALUATING AND GRADING 
SURGICAL PROCEDURES

Реферат документа
To increase the timeliness, objectivity, and efficiency 

in evaluating surgical procedures such as those performed 
by ophthalmologyresidents’ learning of cataract surgery, 
an automatic analysis system for surgeries such as cataract 
surgery is provided to assess performance, particularly in 
the capsulorrhexis step on the Kitaro simulator. Computer 
vision technologies are employed to measure performance 
of this critical step including duration, centrality, circu‑
larity, size, as well as motion stability during the capsulor‑
rhexis procedure. Consequently, a grading mechanism is 
established based on either linear regression or non‑linear 
classification via Support Vector Machine (SVM) of those 
computed measures. Comparisons of expert graders to the 
computer vision based approach have demonstrated the ac‑
curacy and consistency of the computerized technique.

WO2015135306 (A1) — 2015‑09‑17
USES OF ARTEMISININ AND DERIVATIVES 
THEREOF IN MANUFACTURE OF MEDICAMENTS 
FOR PREVENTION AND TREATMENT OF 
VASCULAR DISEASES IN OPHTHALMOLOGY AND 
PHARMACEUTICAL COMPOSITIONS

Реферат документа
Disclosed are uses of artemisinin and derivatives there‑

of in the manufacture of medicaments for inhibition of oc‑
ular vascular endothelial cell proliferation, or the preven‑
tion and treatment of related diseases of ocular vascu‑
lar system exudation, edema, new blood vessels formation 
and proliferation, and pharmaceutical compositions com‑
prising artemisinin and derivatives thereof. Artemisinin 
and derivatives thereof of the present invention can be used 
for the prevention and treatment of ocular vascular relat‑
ed diseases, such as age‑related macular degeneration, dia‑
betic retinopathy, retinal central vein occlusion and retinal 
branch vein occlusion etc.

US2015250891 (A1) — 2015‑09‑10
HYALURONIC ACID-BASED DRUG DELIVERY 
SYSTEMS

Реферат документа
The present invention relates to novel hyaluronic acid 

(HA) hydrogels comprising vesicles loaded with a drug or 
a protein or a nucleic acid. The new HA hydrogels provide 
sustain release formulations that are useful for several clin‑
ical and surgical applications, including but not limited to 
ophthalmology (e.g. glaucoma, corneal, ocular inflamma‑
tory, vitreoretinal and medical retinal diseases) and derma‑
tological conditions.

Чтобы ознакомиться с полными текстами зарубежных патентов, следует пройти по ссылке  
http://ru.espacenet.com/search97cgi/s97_cgi.exe?Action=FormGen&Template=ru/ru/number.hts  

с указанием номера документа, отраженного в реферате.
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US2015246001 (A1) — 2015‑09‑03
PROCESS FOR THE MANUFACTURING  
OF A MULTILAYER DRUG DELIVERY CONSTRUCT

Реферат документа
The present invention relates to a process for the man‑

ufacturing of a multilayer construct comprising layering at 
least one drug loaded film from which each film compris‑
es a polymer and at least a drug manufactured by the steps 
of dissolving the polymer in an organic solvent, mixing 
the dissolved polymer with the drug, laminating the mix‑
ture between at least two polymeric sheets, whereby at least 
one sheet is permeable to the organic solvent, removing the 
sheets to provide the drug loaded film, layering the drug 
loaded film and fusing the drug loaded films into a mul‑
tilayer construct. The present invention also relates to the 
multilayer construct obtainable by the process according to 
the present invention and to the use of the multilayer con‑
struct in ophthalmology, cardiovascular, pain management, 
musculoskeletal, cancer treatment or in vaccine delivery.

MD4355 (B1) — 2015‑07‑31
SHUNT WITH VALVE FOR NORMALIZATION OF 
INTRAOCULAR PRESSURE

Реферат документа
The invention relates to ophthalmology, in particu‑

lar to the shunts with valves for normalization of intraoc‑
ular pressure, and can be used for the surgical treatment of 
glaucoma.The shunt for normalization of intraocular pres‑
sure comprises a rod curved open loop (1), made mainly in 
the shape of circle or oval, to the inner surface of which, at 
an angle relative to its plane, is adjacent a tube (2), which 
communicates with the cavity formed by the loop (1). In 
the point of connector of the loop (1) is adjacent a tube (3), 
placed with it in the same plane. Both tubes (2) and (3) are 
arranged on the opposite portions of the loop (1). All el‑
ements of the shunt are made of elastic material, and the 
loop (1) and tubes (2) and (3) are made of one piece.The 
valve for the shunt for normalization of intraocular pres‑
sure comprises a collector‑tube (4), from the closed end of 
which, on its inner surface, are made holes (5). In the col‑
lector‑tube (4) from the open end thereof, is installed the 
tube (3) of the shunt. The inner diameter of the collector‑
tube (4) corresponds to the outer diameter of the tube (3), 
and all elements of the valve are made of elastic material.

CN104784022 (A) — 2015‑07‑22
CRYSTALLINE LENS TRAINING NURSING 
INSTRUMENT FOR OPHTHALMOLOGY 
DEPARTMENT

Реферат документа
The invention relates to a crystalline lens training nurs‑

ing instrument for the ophthalmology department and be‑
longs to the technical field of medical equipment. The crys‑
talline lens training nursing instrument for the ophthal‑
mology department comprises a nursing instrument body, 
and is characterized in that bandage fixing rings are ar‑
ranged on the two sides of the nursing instrument body, 
the bandage fixing ring on the left of the nursing instru‑
ment body is provided with a left bandage which is provid‑
ed with a left adjusting buckle and a bandage fixing buckle, 
the bandage fixing ring on the right of the nursing instru‑
ment body is provided with a right bandage which is pro‑
vided with a right adjusting buckle and a bandage sleeve 
buckle, a nursing control device is arranged on the nursing 
instrument body, a power switch is arranged on the right of 
the nursing control device, and a treatment enhancing but‑
ton is arranged on the right of the power switch. The crys‑
talline lens training nursing instrument for the ophthal‑
mology department is simple in structure, easy and conve‑
nient to operate, capable of assisting in nursing treatment 
on eyes of a patient, efficient and rapid, reduces the pain of 
the patient, improves the rehabilitation effect and relieves 
the workload on medical staff.
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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 по-
чтой или  доставлены лично по  адресу редакции: 
121609 Москва, Рублевское шоссе, 48 / 1. На электрон-
ный адрес журнала visus-novus@mail.ru необходимо 
отправлять 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, полное название учре-
ждения, где выполнена работа, почтовый адрес и  e-
mail как  на  русском, так и  на  английском языке. Фа-
милии авторов следует транслитерировать по  си-
стеме BGN (Board of Geographic Names) c помо-
щью 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, должности, ученые степени, e-
mail, полный почтовый адрес организации для контак-
тов с авторами; координаты одного из авторов для свя-
зи с редакцией (e-mail, номер 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 200-300 слов). Кроме того, 
сведения, содержащиеся в  заглавии статьи, не  долж-
ны повторяться в  тексте аннотации; следует избегать 
лишних вводных фраз, лишних вводных слов, общих 
формулировок, сокращений и  условных обозначений. 
Для  изложения текста следует использовать актив-
ный, а не пассивный залог («исследование показало…», 
а  не  «в  исследовании было показано…»), избегать 
сложных синтаксических конструкций (особенно в ан-
глоязычном варианте). Аннотации на английском язы-
ке должны быть написаны качественным английским 
языком, не должны быть калькой русскоязычной ан-
нотации с  дословным переводом, при  этом следу-
ет 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 спис­
ки — от правильного представления источников инфор-
мации зависит правильный учет при оценке публикаци-
онных показателей авторов и организаций, в том числе 
в зарубежных базах данных. Следует цитировать в ори-
гинальных статьях не менее 20 источников, в обзорах — 
до  60. В  список литературы в обязательном порядке 
должны быть включены источники, опубликованные 
в течение последних 5 лет, не следует в качестве источ-
ников информации указывать на тезисы.

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  язы-
ке оригинала (включающий русскоязычные источни-
ки кириллицей, англоязычные  — латиницей) и  вто-
рой блок  — англоязычный, в  котором дублируются 
все источники информации первого блока, при  этом 
англоязычные  — без  изменений, то  есть как  в  пер-
вом блоке, а  русскоязычные  — как в  транслитерации 
так и в переводе на английский язык. При этом фами-
лии авторов во всех источниках информации второго 
блока и  источник информации (журнал, книга, сбор-
ник) транслитерируются, причем источник инфор-
мации с  обязательным выделением курсивом. Назва-
ния статей и книг, а также источник информации долж-
ны быть также представлены в виде перевода на англ. 
яз., заключенного в  квадратные скобки. Во  всех слу-
чаях во  втором блоке после цифровых выходных 
данных источника информации следует проставлять 
в  круглых скобках In Russ. Для  транслитерации ре-
комендуется использовать автоматическую систему 
(http://www.translit.ru).

Примеры для 1 и 2 блока библиографических спи-
сков для русско-язычных источников:

Первый блок
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

Второй блок
Komarovskih E. N., Tkachenko T. P., Karamchakova L. A. 

[Ethnic aspects of glaucoma in Mongoloids]. Jetnicheskie 
aspekty glaukomy u mongoloidov. Glaukoma [Glaucome], 
2005;3:7-11 (in Russ.).

Nesterov A. P. [Primary glaucoma.] Pervichnaja glauco-
ma. Moscow, Medicina, 1975. (in Russ.).

За  правильность представленных библиографиче-
ских данных автор несет ответственность.

Статьи публикуются также в полнотекстовом 
варианте на сайте журнала

http://www.ophthalmojournal.com,
а при наличии перевода статьи авторами 

(или редакцией) на английский язык она может 
быть также размещена на сайте журнала.
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Новая методика  
формирования фрагмента 
внутренней пограничной 

мембраны в хирургическом 
лечении больших 

идиопатических макулярных 
разрывов
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