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Возрастная макулярная дегенерация: профилактика 
и лечение. Обзор

федеральное государственное бюджетное учреждение научно-исследовательский институт глазных 
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Контактная информация: мирзабекова Каринэ арменовна, 89161908627, karmirz@mail.ru
Contact information : K. A. Mirzabekova karmirz@mail.ru

мирзабекова К. а.

РЕЗюМЕ Офтальмология. — 2014. — Т. 11, № 2. — С. 4–9

ВМД признана многофакторным заболеванием. Помимо возраста, на возникновение и прогрессирование заболевания влияют световое 
воздействие, курение, уровень меланина в тканях, дефицит антиоксидантов в рационе. Существенная роль в развитии ВМД отводится сердеч-
но-сосудистым заболеваниям. В центральной зоне сетчатки особенно подвержены повреждению свободными радикалами наружные сегменты 
фоторецепторов, богатые полиненасыщенными жирными кислотами (ПНЖК), в частности, докозагексаеновой кислотой (ДГК). Высокая скорость 
кровотока и значительное парциальное давление кислорода на уровне фоторецепторов в этой зоне сетчатки, прямое действие солнечных лу-
чей способствуют окислительным процессам. Источником свободных радикалов в фоторецепторах и ретинальном пигментном эпителии (РПА) 
является интенсивный митохондриальный обмен, фагоцитоз наружных сегментов фоторецепторов, фототоксическая активность липофусцина 
и фотосенсибилизация предшественников гемоглобина или протопофирина. Окислительный стресс рассматривается как универсальное звено 
гибели клеток, которое имеет место при некрозе, апоптозе, токсических повреждениях клетки. Система антиоксидантной защиты включает 
в себя ферментные и неферментные антиоксиданты. К первой группе относятся супероксидисмутаза (СОД), глютатионпероксидаза, каталаза, 
ко второй — аскорбиновая кислота, альфа-токоферол, ретинол, каротиноиды. Прием высоких доз специфической антиоксидантной до бавки, 
содержащей аскорбиновую кислоту (500 мг), витамин Е (400 МЕ), b-каротин (15 мг) в сочетании с высокой дозой цинка (80 мг в виде оксида 
цинка) и 2 мг меди в виде оксида меди, сопровождается 25 % снижением частоты развития поздней стадии ВМД. Среди соединений, способных 
защитить сетчатку от окислительного стресса и развития ВМД, особую роль отводят каротиноидам. Лютеин и зеаксантин, входящие в состав 
и сетчатки и хрусталика, экранируют синий свет от центральной зоны сетчатки. Кроме того, они способны поглощать голубой свет и подавлять 
образование свободных радикалов, предотвращая световое разрушение ПНЖК. Обнаружена зависимость между приемом пищевого лютеина 
и зеаксантина и риском развития поздних стадий ВMД. К наиболее важным из изученных веществ, нехватка которых способствует формирова-
нию дистрофических изменений макулы, помимо каротиноидов, относятся омега-3 жирные кислоты (ЖК), а именно, докозагексаеновая кислота 
(ДГК), которая участвует в  качестве ключевого компонента в превращении зрительного пигмента родопсина и необходима для  генерации 
импульса зрительного нерва.

Прозрачность финансовой деятельности: автор не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах.
Ключевые слова: ВМД, антиоксиданты, лютеин, зеаксантин

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

Age-related	macular	degeneration:	prevention	and	treatment.	A	review
K. A. Mirzabekova

Research Institute of Eye Diseases of Russian Academy of Sciences, 11A,B, Rossolimo St.,119021 Moscow, Russian federation

SuMMARy

Age-related macular degeneration (AMD) is a multifactorial disease. Age, light exposure, smoking, melanin levels 
and low-antioxidant diet are contributed to AMD development and progression. Cardiovascular disorders are of consid-
erable importance as well. In macula, photoreceptor outer segments that are rich in polyunsaturated fatty acids (FA), 
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Возрастная макулярная дегенерация: профилактика и лечение. Обзор

Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) — про-
грессирующее заболевание, проявляющее себя хрони-
ческим дегенеративным процессом в  пигментном эпи-
телии, мембране Бруха и хориокапиллярном слое с по-
следующим вовлечением в процесс фоторецепторов.

Возрастная макулярная дегенерация является од-
ной из  наиболее частых причин прогрессирующего 
снижения зрения, ведущего к  потере трудоспособно-
сти в  зрелом и  пожилом возрасте. В  развитых странах 
ВМД, как причина слабовидения, занимает третье место 
в глазной патологии после катаракты и глаукомы [1, 2, 3].

В России заболеваемость ВМД составляет более 15 
на 1000 человек населения. [3, 4, 5].

Прежде чем  перейти к  вопросу профилактики 
и лечения возрастной макулодистрофии (ВМД), следу-
ет описать клинические особенности этого заболева-
ния, которые и определяют лечебную тактику.

Существуют многочисленные классификации ВМД 
[6], однако в практической офтальмологии чаще всего 
пользуются разделением ВМД на  две формы: «сухую» 
(неэксудативную) и  «влажную» (эксудативную). Око-
ло 85 % случаев заболевания приходится на  долю «су-
хой» формы ВМД, которая характеризуется наличием 
на  глазном дне друз (мягких, твердых), изменениями 
в  пигментном эпителии сетчатки (ПЭС) в  виде гипо- 
или  гиперпигментаций, мелких очагов атрофии пиг-
ментного эпителия, географической атрофии клеток 
ПЭС и хориокапиллярного слоя в области фовеа.

Эксудативная (неоваскулярная) форма встречается 
в  10-15 % случаев и  характеризуется наличием хориои-
дальной неоваскуляризации, которая, как правило, со-
провождается серозной отслойкой нейро- и / или  пиг-
ментного эпителия сетчатки, кровоизлияниями.

В  связи с  прогрессирующим характером течения 
заболевания проблема ранней диагностики и  предо-

твращения нарушений зрительных функций, обуслов-
ленных ВМД, выступает на первый план.

ВМД признана многофакторным заболеванием. 
Помимо возраста, на  возникновение и  прогрессирова-
ние заболевания влияют световое воздействие, куре-
ние, уровень меланина в  тканях, дефицит антиокси-
дантов в рационе [7, 8, 9].

Существенная роль в  развитии ВМД отводится 
сердечно-сосудистым заболеваниям. По  данным неко-
торых авторов [10] при атеросклерозе риск поражения 
макулярной области возрастает в  3 раза, а  при  нали-
чии гипертонической болезни — в 7 раз. Многие иссле-
дователи указывают на  аутосомно-доминантный тип 
наследования данной патологии [11].

Среди перечисленных факторов особое внима-
ние уделяется световому воздействию на  сетчатку. 
По  выражению М. А.  Островского, «природный пара-
докс зрения состоит в  том, что  свет, являясь носите-
лем зрительной информации, одновременно выступает 
как  фактор риска. Сочетание света и  кислорода  — не-
обходимое условие для  существования нормального 
фоторецепторного процесса  — одновременно способ-
ствует возникновению и  развитию в  структурах глаза 
деструктивных фотохимических реакций» [12, 13].

В  макуле существуют особые условия для  возмож-
ного развития окислительного стресса при  непосред-
ственном воздействии видимого света на протяжении 
жизни. В  центральной зоне сетчатки особенно под-
вержены повреждению свободными радикалами на-
ружные сегменты фоторецепторов, богатые полинена-
сыщенными жирными кислотами (ПНЖК), в  частно-
сти, докозагексаеновой кислотой (ДГК). Высокая ско-
рость кровотока и  значительное парциальное давле-
ние кислорода на  уровне фоторецепторов в  этой зоне 
сетчатки, прямое действие солнечных лучей способст-

particularly, docosahexaenoic acid (DHA), are susceptible to free radicals damage. High blood flow velocity and oxygen 
partial pressure as well as direct sunlight exposure induce oxidative processes. The source of free radicals in photorecep-
tor cells and retinal pigment epithelium (RPE) is an extensive mitochondrial metabolism, photoreceptor outer segments 
phagocytosis, lipofuscin phototoxic activity and hemoglobin or protoporphyrin precursors photosensitization. Oxida-
tive stress is considered as an universal component of cell depth in necrosis, apoptosis and toxic damage. Antioxidant 
protective system consists of enzymes (superoxide dismutase, glutathione peroxidase and catalase) and non-enzymatic 
factors (ascorbic acid, alpha tocopherol, retinol, carotenoids). Specific antioxidant food supplement containing ascorbic 
acid (500 mg), vitamin E (400 IU) and beta carotene (15 mg) coupled with zinc (80 mg of zinc oxide) and copper (2 mg of 
copper oxide) results in 25 % decrease in late-stage AMD development rate. Amongst the agents that can protect retina 
from oxidative stress and AMD development, carotenoids are of special importance. Lutein and zeaxanthin containing 
in retina and lens screen blue light from central area of the retina. They also absorb blue light and inhibit free radicals 
generation thus preventing polyunsaturated FA light destruction. Association between lutein and zeaxanthin intake and 
late-stage AMD risk was revealed. Amongst the most important factors which deficiency favors macular degeneration 
are omega-3 FAs, i.e., DHA. DHA is the key component of visual pigment rhodopsin transformation. It requires for nerve 
impulse generation.

Keywords: AMD, antioxidants, lutein, zeaxanthin.
Financial disclosure: Authors has no financial or property interests related to this article.

Ophthalmology in Russia. — 2014. — Vol. 11, No 2. — P. 4–9
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вуют окислительным процессам. Источником свобод-
ных радикалов в  фоторецепторах и  ретинальном пиг-
ментном эпителии (РПА) является интенсивный ми-
тохондриальный обмен, фагоцитоз наружных сегмен-
тов фоторецепторов, фототоксическая активность ли-
пофусцина и  фотосенсибилизация предшественни-
ков гемоглобина или протопофирина [14, 15]. Ведущую 
роль в  фотосенсибилизации отводят липофусцину 
[16]. Своеобразный биомаркер старения, липофусцин 
или  «пигмент старости», накапливающийся в  клет-
ках пигментного эпителия, представляет собой суб-
станцию из  флюоресцирующих (500-750 нм) липопро-
теиновых агрегатов c желто-зеленым свечением в  си-
нем спектре [9]. Основным его источником являются 
нерасщепленные конечные продукты фагоцитоза на-
ружных сегментов фоторецепторов. Идентификация 
одного из  флюорофоров липофусцина А2Е-цис-рети-
наля, образующегося в  процессе фотолиза, определи-
ла роль липофусцина как фототоксического агента [12, 
27]. Накапливаясь в  цитоплазме клеток пигментно-
го эпителия на  протяжении всей жизни, липофусцин 
способен в  условиях длительной экспозиции видимо-
го света (400-700 нм) и  высокого парциального давле-
ния кислорода в крови (70 мм рт. ст.) образовывать сво-
бодные радикалы  — токсичные активные формы кис-
лорода и  вызывать повреждение клеточных мембран, 
трансмембранных гликопротеидов, что  в  итоге может 
приводить к  апоптозу клеток ПЭС, а  также запускать 
механизмы коллагенообразования с  утолщением мем-
браны Бруха, базальной мембраны эндотелия и  ише-
мией сетчатки [15]. В  результате окислительных про-
цессов нарушается целостность комплекса фоторецеп-
торов и  РПЭ, циклический процесс фагоцитоза и  об-
новления фоторецепторов, и, как  следствие, происхо-
дит накопление продуктов распада клеток и  липофус-
цина в мембране Бруха с образованием друз [4].

Окислительный стресс рассматривается как  уни-
версальное звено гибели клеток, которое имеет ме-
сто при  некрозе, апоптозе, токсических повреждениях 
клетки. Окислительный стресс действует в течение всей 
жизни, в  нормальных условиях клетки организма име-
ют многоуровневую систему защиты от  опасности фо-
топовреждения, которая включает в  себя: постоянное 
обновление светочувствительного наружного сегмента 
фоторецепторной клетки, систему антиоксидантной за-
щиты, систему последовательных оптических фильтров 
(роговица, хрусталик, макулярный пигмент, меланин).

Ослабление или  нарушение одного из  звеньев 
этой сбалансированной системы ведет к  дистрофиче-
ским изменениям в  сетчатке. Так, светофильтры отсе-
кают от  сетчатки и  ПЭ коротковолновое излучение  — 
ульт рафиолетовое и частично синее, причем большую 
часть этого излучения поглощает хрусталик (в  диапо-
зоне 300-400 нм). Желтеющий с  возрастом хрусталик 
поглощает свет в  синей области спектра, таким обра-

зом, перед сетчаткой вводится как бы дополнительный, 
желтый фильтр.

Меланин поглощает прошедшие через сетчатку 
световые лучи, препятствует их  отражению и  рассеи-
ванию внутри глаза, уменьшая, таким образом, хрома-
тические аберрации и  улучшая остроту зрения. Недо-
статком меланина в клетках у альбиносов в значитель-
ной мере объясняется их  высокая чувствительность 
к фотоповреждению.

Система антиоксидантной защиты [18] включа-
ет в себя ферментные и неферментные антиоксиданты. 
К первой группе относятся супероксидисмутаза (СОД), 
глютатионпероксидаза, каталаза, ко  второй  — аскор-
биновая кислота, альфа-токоферол, ретинол, кароти-
ноиды. В  условиях покоя 95-97 % объема клетки зани-
мают редуцированные формы антиоксидантов.

СОД играет важнейшую роль в  антиоксидантной 
защите практически всех клеток, так или  иначе на-
ходящихся в  контакте с  кислородом. В  человеческом 
организме присутствуют несколько типов СОД, две 
из которых содержат атомы меди и цинка, то есть ми-
кроэлементы, которые относятся к числу незаменимых 
для организма.

Глутатионпероксидаза  — ключевой фермент, за-
щищающий мембраны от  окислительного поврежде-
ния, который катализирует восстановление перекисей 
липидов в соответствующие спирты и восстановление 
пероксида водорода до воды, и структурно представля-
ет собой селеносодержащий гликопротеин.

Аскорбиновая кислота  — наиболее изученный 
и  мощный антиоксидант цитоплазмы и  митохондрий 
клетки. В  норме 90 % ее общего объема существует 
в форме аскорбата, который принимает участие в инак-
тивации супероксида, гидроксилрадикала и  синглет-
ного кислорода, а также в восстановлении окисленного 
витамина Е [8].

Обязательный компонент биологических мембран, 
в  частности, мембран фоторецепторов и  ПЭ  — жиро-
растворимый витамин Е, обладающий наибольшей ан-
тиоксидантной активностью среди разновидностей то-
коферола. Он предотвращает аутоокисление ПНЖК, 
связывает и инактивирует синглетный кислород.

Многие исследования посвящены изучению вза-
имосвязи между антиоксидантным статусом и  ри-
ском развития ВМД. Так, согласно данным исследова-
ния AREDS, прием высоких доз специфической анти-
оксидантной до бавки, содержащей аскорбиновую кис-
лоту (500 мг), витамин Е (400 МЕ), b — каротин (15 мг) 
в сочетании с высокой дозой цинка (80 мг в виде окси-
да цинка) и 2 мг меди в виде оксида меди, сопровожда-
ется 25 % снижением частоты развития поздней стадии 
ВМД, а риск потери остроты зрения на 3 и более стро-
чек снизжается на 19 % [8, 13, 19].

Среди соединений, способных защитить сетчат-
ку от  окислительного стресса и  развития ВМД, особую 
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роль отводят каротиноидам. Около 50 видов содержатся 
в определенных фруктах и овощах, придавая им красную, 
оранжевую и желтую окраски. Каротиноиды в организме 
не синтезируются. Их поступление в организм напрямую 
связано с питанием. В сетчатку транспортируются только 
лютеин и  зеаксантин, где они формируют «желтый» ма-
кулярный пигмент или макулярный ксантофилл. В жел-
том пятне сетчатки сконцентрировано до  70 % лютеина 
и зеаксантина от их общего содержания в глазу. В мень-
ших концентрациях они содержатся в  сосудистой обо-
лочке глаза, хрусталике и  цилиарном теле. Причем, лю-
теин поступает в организм только с пищей, а зеаксантин 
как с пищей, так и (в виде мезозеаксантина) может обра-
зовываться еще и непосредственно в сетчатке из лютеина.

По  данным гистологического исследования маку-
лярные пигменты расположены в  слое аксонов фото-
рецепторов и  в  меньших концентрациях обнаружены 
в наружном сегменте фоторецепторов [14].

В  результате свет, прежде чем  попадает на  свето-
чувствительный наружный сегмент фоторецепторов, 
сначала проходит через желтый пигмент. Лютеин и зе-
аксантин, входящие в состав и сетчатки и хрусталика, 
экранируют синий свет от  центральной зоны сетчат-
ки. Кроме того, они способны поглощать голубой свет 
и  подавлять образование свободных радикалов, пре-
дотвращая световое разрушение ПНЖК.

Количество лютеина и  зеаксантина в  желтом пятне 
определяет плотность макулярного пигмента. Большин-
ство исследователей [19-21] оптическую плотность маку-
лярного пигмента (ОПМП) рассматривает как  показа-
тель риска развития ВМД. Bone R. c cоавт. [20] выявили, 
что  уровень лютеина и  зеаксантина в  сетчатке у  лиц 
с ВМД примерно на 30 % ниже, чем у здоровых лиц, а ре-
гулярный прием каротиноидов сопряжен с  линейным 
ростом ОПМП. Этими  же авторами было установлено, 
что  регулярный прием каротиноидов сопряжен с  ли-
нейным ростом ОПМП, который с 40-50 дня достигает 
максимально возможного индивидуального стабильно-
го уровня. Причем, биодоступность свободной формы 
лютеина, как обнаружил Norkus E. P. с соавт. [16] на 20 % 
выше по сравнению с эфиром лютеина.

В мультицентровом исследовании Eye Disease Case-
Control study, включавшем 356 лиц с ВМД [22], была об-

наружена статистически значимая зависимость меж-
ду приемом пищевого лютеина и зеаксантина и риском 
развития поздних стадий ВMД. По их мнению, прием 
6 мг лютеина в день снижает риск ВМД на 57 %. Схожие 
данные получены и в других исследованиях [23-25].

К  наиболее важным из  изученных веществ, нехват-
ка которых способствует формированию дистрофиче-
ских изменений макулы, помимо каротиноидов, отно-
сятся омега-3 жирные кислоты (ЖК), а  именно, докоза-
гексаеновая кислота (ДГК), которая участвует в качестве 
ключевого компонента в превращении зрительного пиг-
мента родопсина и  необходима для  генерации импуль-
са зрительного нерва. Положительный эффект потре-
бления при ВМД омега-3 ПНЖК, которые присутствуют 
в  большей степени в  жирных сортах рыбы, был проде-
монстрирован в клинических исследованиях [26, 27].

Проследить длительную связь между содержанием 
омега-3 жирных кислот в рационе питания и развити-
ем ВМД у  пожилых людей позволило популяционное 
и эпидемиологическое исследование Blue Mountain Eye 
Study [8]. Полученные результаты дали возможность 
сделать выводы, что снижение риска развития ранней 
формы ВМД на  40 % связано с  употреблением в  пищу 
рыбы по крайней мере 1 раз в неделю. По результатам 
исследования AREDS, употребление в  пищу омега-3 
ЖК предупреждает риск развития экссудативной фор-
мы ВМД на 46 % [26].

Выявить симптомы ВМД пациент может самостоя-
тельно с  помощью теста с  решеткой Амслера. Для  под-
тверждения диагноза, помимо стандартного офтальмо-
логического обследования, необходимо провести диаг-
ностику с  помощью оптической когерентной томогра-
фии, которая позволяет оценить топографию и  морфо-
логию макулы и  дает возможность выявить структур-
ные изменения на самых ранних стадиях заболевания.

В борьбе с ВМД важную роль играют профилакти-
ка и  ранняя диагностика заболевания. Профилактика 
ВМД должна включать в себя отказ от курения, соблю-
дение здорового образа жизни, снижение индекса мас-
сы тела, сбалансированное питание. Экспертным со-
ветом ВОЗ с  целью профилактики рекомендуется до-
полнительный прием лютеина не  менее 6,0 мг, зеак-
сантина — 0,5 мг, докозогентаеновой кислоты (DHA) — 
420 мг, эйкозапентаеновой кислоты (EPA)  — 120 мг. 
Важно получение достаточного количества микроэле-
ментов, в первую очередь, таких, как цинк — не менее 
5 мг в день, селен не менее 20 мг.

При  «сухой» форме ВМД лечебные мероприятия 
направлены на  профилактику формирования друз, 
пигментных миграций и атрофических фокусов.

В  настоящее время в  РФ зарегистрированы люте-
ин-содержащие добавки, которые различаются по сво-
ему составу, дозировкам и схемам приема, а также лю-
теин-содержащие комплексы. Одним из  подобных 
БАД является СуперОптик. Его преимущество со-



8
ОфтальмОлОгия, 2014

тОм 11, нОмер 2

K. A. Mir zabekova

Age - re la ted macular degenera t ion…

стоит в  увеличенном содержании свободного лютеи-
на (10 мг), зеаксантина (500 мкг), ПНЖК (280 мг). Кро-
ме того, в  состав препарата входят мощные антиокси-
данты — витамины Е и С, микроэлементы цинк и медь, 
которые также важны для обеспечения здоровья глаз.

Таким образом, в настоящее время применение со-

четания лютеина и  омега-3 ПНЖК занимает ведущее 
место в профилактике и лечении ВМД.

«СуперОптик» может быть рекомендован 
как  для  профилактики, так и  для  лечения ВМД в  со-
ставе комплексной терапии.

Литература / ReFeRenses
1. Bressler N. M., Silva J. C., Bressler S. B. et al. Clinicopathologic correlation of dru-

sen and retinal pigment epithelial abnormalities in age-related macular degen-
eration. Retina 2005; 25:130-42.

2. Hyun  H. J., Sohn  J. H., Ha  D. W. et al. Depletion of intracellular zinc and cooper 
with TPEN results in apoptosis of cultured human retinal pigment epithelial 
cells. Invest. Ophthalmol. Vis. Sci. 2001; 42 (2): 460-465.

3. Klein R., Klein B. E., Jensen S. C. et al. Medication use and the 5-year incidence 
of early age-related maculopathy: the Beaver Dam Eye Study. Arch. Ophthalmol. 
2001;119 (9): 1354-9.

4. Kiselyova TN, Polunin GS, Budzinskaya MV, Lagutina YM, Vorobyova MV. [Mod-
ern approaches to treatment and prevention of macular degeneration] Russk.med.
zhurn. [Russian Medical Journal] 2007; 2: 78-79. (in Russia).

5. Kim S. R., Nakanishi K., Itagaki Y. et al. Photooxidation of A2-PE, a photorecep-
tor outer segment fluorophore, and protection by lutein and zeaxanthin. Exp. 
Eye Res. 2006; 82 (5): 828-39.

6. Gass J. D. Choroidal neovascular membranes their visualization and treatment // 
Trans.Am.Acad. Ophthal. Otolaryng. 1973; 77: 310-320.

7. Evans  Jr. Antioxidant vitamin and mineral supplements for slowing the pro-
gression of age-related macular degeneration// Cochrane Database Syst. Rev. 
2006;19 (2): 54.

8. Smirnoff  N.  Ascorbic acid: metabolism and functions of a multi-facetted mole-
cule// Current Opinion in Plant Biology 2000; 3: 229-235.

9. Vinderling  J. R., Dielemans  I., Bots M. L. Age-related macular degeneration is as-
sociated with atheroclerosis. The Rotterdam Study  Am. J.  Opid. 1995;142 (4): 
404-409.

10. Lyle B. J., Mares-Perlman J. A., Klein B. E. et al. Antioxidant intake and risk of inci-
dent age-related nuclear cataracts in the Beaver Dam Eye Study. Am. J. Epidemi-
ol. 1999;149 (39): 801-809.

11. Claver  C.  AMD Genetics. Effects of AMD-causing genes worst in smokers and 
those with poor diets. Eurotimes 2012;17 (3): 28.

12. Ostrovskiy MA. [Clinical physiology of vision]. Klinicheskaya fiziologiya zreniya. М., 
2002. 39 с. — Moscow, 2002. — 39 pp. (in Russia).

13. The Age- Related Eye Disease Study Research Group. A randomized, place-
bo- controlled, clinical trial of high-dose supplementation with vitamins C and 
E, beta-carotene, and zinc for age-related macular degeneration and vision loss. 
AREDS Report No.8. Arch. Ophthalmol. 2001;119: 1417-1436.

14. Beatty  S., Koh H-H.  Henson  D., Bouston  M. et al. Role of oxidative stress in 
the pathogenesis of age-related macular degeneration. Surv. Ophthalmol. 
2000;45:115-134.

15. Gottsch J. D, Bynoe L. A., Harlan J. B. et al. Light-induced deposits in Bruch’s mem-
brane of protoporphyric mice. Arch. Ophthalmol. 1993;111:126-129.

16. Norkus E. P., Norkus K. L., Dharmarajan T. S. et al. Serum lutein response is greater 
from free lutein than from esterified lutein during 4 weeks of supplementation 
in healthy adults. Am Coll Nutr. 2010;29:575-85.

17. Lamb L. E., Simon J. D. A2E: a component of ocular lipofuscin. Photochem. Photo-
biol. 2004; 79 (2): 127-36.

18. Blokhina O., Virolainen E., Fagerstedt K. V. Antioxidants, Oxidative Damage and 
Oxygen Deprivation Stress: a Review. Annals of Botany 2003; 91: 179-194.

19. Moeller S. M., Parekh N., Tinker L. et al. Associations between intermediate age — 
related macular degeneration and lutein and zeaxanthin in the Carotenoids 
in Age  — related Eye Disease Study (CAREDS): ancillary study of the Women’s 
Health Initiative.Arch Ophthalmol. 2006; 124: 1151-1162.

20. Bone R. A., Landrum J. T., Mayne S. T. et al. Macular pigment in donor eyes with 
and without AMD: a case-control study.Invest. Ophthalmol. Vis. Sci. 2001; 42: 
235-240.

21. Delcourt C, Carriere I, Delage M, et al, POLA Study Group. Plasma lutein and zea-
xanthin and other carotenoids as modifiable risk factors for age — related mac-
ulopathy and cataract: the POLA Study. Invest Ophthalmol Vis  Sci. 2006; 47: 
2329-2335.

22. Seddon  J. M., Ajani U. A., Sperduto R. D. Dietary carotenoids, vitamin A, C and E 
and advanced age-related macular degeneration: Eye Disease case-Control 
Study Group. JAVA 1994; 272: 1413-1420.

23. Richer  S., Stiles  W., Statkute  L. et al. Double-masked, placebo-controlled, ran-
domized trial of lutein and antioxidant supplementation in the intervention of 
atrophic age-related macular degeneration: the Veterans LAST study (Lutein An-
tioxidant Supplementation Trial). Optometry 2004;75 (4): 216-30.

24. Tan  J. S., Wang  J. J., Flood V., et al. Dietary antioxidants and the long — term in-
cidence of age — related macular degeneration: the Blue Mountains Eye Study.
Ophthalmology. 2008; 115: 334-341.

25. Zeimer  M., Hense  H. W., Heimes  B. et al. The macular pigment: short– and in-
termediate  — term changes of macular pigment optical density following sup-
plementation with lutein and zeaxanthin and co  — antioxidants. The LUNA 
Study / Ophthalmologe 2009;106:29-36.

26. SanGiovanni J. P., Agron E., Clemons T. E. et al. Omega-3 long-chain polyunsatu-
rated fatty acid intake inversely associated with 12-year progression to advanced 
age-related macular degeneration.Arch Ophthalmol. 2009;127 (1): 110-112. 
27. SanGiovanni J. P., Chew E. Y., Agron E. et al. The relationship of dietary ome-
ga-3 long-chain polyunsaturated fatty acid intake with incident age-related 
macular degeneration: AREDS report no. 23. Arch Ophthalmol. 2008;126 (9): 
1274-1279.





10 Контактная информация: Довгань евгений Владимирович dovganrus@mail.ru
Contact information : E. V. Dovgan’ dovganrus@mail.ru

УДК: 615.281:615.032:616‑08‑031.84 Принята в печать 20.05.14

Обзор топических форм антимикробных препаратов, 
применяемых в офтальмологии
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Инфекции в  офтальмологии представляют серьез-
ную проблему, прежде всего, в  связи с  тем, что  отсут-
ствие адекватной терапии может приводить к ухудше-
нию зрения или даже слепоте [1].

На  поверхности глаза здорового человека сущест-
вует целый ряд микроорганизмов-комменсалов, таких 
как  Staphylococcus spp., Corynebacterium spp. и  Propioni‑
bacterium spp., которые формируют резидентную фло-

е. В. Довгань

РЕЗюМЕ Офтальмология. — 2014. — Т. 11, № 2. — С. 10–18

Обзор представляет сведения о различных группах антимикробных препаратов — фторхинолонов, аминогликозидов, макролидов, фузи-
довой кислоты, хлорамфеникола — их эффективности в отношении разнообразных микроорганизмов. Проанализированы данные, полученные 
различными исследователями. Особенное внимание уделено вопросу антибиотикорезистентности возбудителей инфекций в офтальмологии, 
подробно описана фармакокинетика топических антимикробных препаратов, применяемых в  офтальмологии, их  безопасность, переноси-
мость. Представлены одобренные в РФ показания к применению топических АМП в офтальмологии. Сделан вывод о том, что с учетом фарма-
кокинетических и фармакодинамических характеристик, благоприятного профиля безопасности и хорошей переносимости, следует признать, 
что именно фторхинолоны являются препаратами выбора для эмпирической антимикробной терапии инфекций в офтальмологии.
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are medication of choice for empirical antimicrobial treatment in ophthalmology.
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ру, при этом, транзиторную микрофлору поверхности 
глаза могут формировать практически любые микро-
организмы, обитающие во  внешней среде [2]. В  отсут-
ствие предрасполагающих факторов данные микроор-
ганизмы находятся на  поверхности глаза, не  вызывая 
инфицирования. Однако наличие травмы глаза, на-
ряду со снижением местного или общего иммунитета, 
может предрасполагать к развитию бактериальной ин-
фекции глаз, в которой важную роль играет как виру-
лентность микроорганизма, так и его количество [3].

По  данным многочисленных исследований наи-
более часто поверхностные инфекции глаз вызывают 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, Strep‑
tococcus pneumoniae, Enterococcus spp., Haemophilus in‑
fluenzae, реже — Pseudomonas aeruginosa, Moraxella spp. 
(более характерно для детей и подростков), Proteus mi-
rabilis [4, 5]. Более тяжелые инфекции, приводящие, на-
пример, к  эндофтальмиту, могут вызывать коагулазо-
негативные стафилококки (CoNS) и Bacillus spp. [6].

В  отличие от  тяжелых инфекций, легкие поверх-
ностные инфекции глаз склонны к  саморазрешению, 
при  этом, применение топических антимикробных 
препаратов (АМП) способно уменьшить выраженность 
симптомов, риск распространения инфекции, а  также 
минимизировать вероятность осложнений и  частоту 
реинфицирования [7].

Фторхинолоны
Фторхинолоны являются фторированными произ-

водными налидиксовой кислоты, которая была откры-
та в 1962 г. и впоследствии стала прародителем целого 
класса антимикробных препаратов.

Представители данного класса обладают бактери-
цидным действием, ингибируя бактериальные фер-
менты — топоизомеразы II и IV, участвующие в репли-
кации, транскрипции и  репарации микробной ДНК, 
что  приводит к  нарушению этих процессов и  гибели 
микроорганизма [8].

Спектр антимикробной активности у  хиноло-
нов / фторхинолонов зависит от  поколения. Так, у  пред-
ставителей I поколения (нефторированные хинолоны: 
налидиксовая, пипемидовая кислоты) имеется узкий 
спектр антимикробной активности, включающий в себя 
грам(-) микроорганизмы, относящиеся преимущест-
венно к семейству Enterobacteriaceae, в связи с этим, дан-
ные препараты использовались для  лечения неослож-
ненной инфекции мочевых путей. У  хинолонов II поко-
ления (фторхинолоны: ципрофлоксацин, норфлоксацин, 
офлоксацин) более высокая активность против грам(-) 
микроорганизмов (например, ципрофлоксацин наибо-
лее активный in vitro фторхинолон в отношении P. aeru‑
ginosa), а также клинически значимая активность против 
грам(+) микроорганизмов (например, S.aureus) [9]. Следу-
ет отметить, что офлоксацин обладает высокой активно-
стью против Chlamydia trachomatis [10].

Для представителей III поколения (левофлоксацин, 
спарфлоксацин) характерна высокая активность про-
тив грам(-) и  грам(+) микроорганизмов, включая ста-
филококки и пневмококки. Следует отметить, что дан-
ные препараты обладают высокой активностью против 
«атипичных» возбудителей  — хламидий, микоплазм 
и  легионелл [11]. Представители IV поколения (мокси-
флоксацин, гатифлоксацин) характеризуются высокой 
активностью против грам(+), грам(-) микроорганиз-
мов, анаэробов и атипичных возбудителей [12]. Несмо-
тря на  более широкий спектр антимикробной актив-
ности по  сравнению с  фторхинолонами II поколения, 
эти препараты менее активны против представителей 
Pseudomonas spp. относительно ципрофлоксацина.

аминогликозиды
История применения аминогликозидов насчи-

тывает 70  лет и  ведет свой отсчет с  1944  г., когда был 
открыт первый представитель этого класса АМП  — 
стрептомицин, позднее — препараты, которые широко 
применяются в клинической практике и по сей день — 
гентамицин (1963  г.), тобрамицин (1967  г.), амикацин 
(1972 г.) и нетилмицин (1976 г.) [13].

Препараты, относящиеся к  классу аминогликози-
дов, ингибируют синтез белка, связываясь с 30S и 50S 
субъединицами рРНК бактериальных рибосом, оказы-
вая бактерицидный эффект. Спектр антимикробной 
активности включает в себя грам(+) и грам(-) микроор-
ганизмы. Например, аминогликозиды обладают высо-
кой активностью против стафилококков (за  исключе-
нием MRSA — метициллин-резистентный золотистый 
стафилококк), представителей семейства Enterobacteri-
aceae (Escherichia coli, Proteus spp., Klebsiella spp., и  др.), 
грам(-) палочек (Pseudomonas aeruginosa), но  при  этом, 
не активны в отношении Streptococcus pneumoniae, Bur‑
kholderia cepacia, хламидий, микоплазм и  анаэробных 
микроорганизмов [14].

макролиды
Макролиды используются в  клинической практи-

ке более 50 лет, первым представителем данного класса 
был эритромицин, открытый в 1952 г. [15]. Традицион-
но макролиды, в  зависимости от  химической структу-
ры, подразделяются на 14-членные (эритромицин, кла-
ритромицин), 15-членные или азалиды (азитромицин) 
и 16-членные (джозамицин, спирамицин).

Макролиды обладают бактериостатическим эф-
фектом (в  ряде случаев могут оказывать бактерицид-
ный эффект), реализующимся за  счет ингибирования 
рибосомальных субъединиц бактерий, что  сопрово-
ждается нарушением синтеза белка. На  сегодняшний 
день в  России из  макролидов для  местного примене-
ния в  офтальмологии доступен только азитромицин. 
Результаты первых клинических исследований при-
менения азитромицина в  форме глазных капель были 
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опубликованы в 2007 г. [16-18].
Следует отметить, что препарат обладает более уз-

ким спектром активности по  сравнению с  «новыми» 
фторхинолонами (левофлоксацин, моксифлоксацин). 
Так, азитромицин высокоактивен против грам(+) кок-
ков — пневмококков, стафилококков (за исключением 
MRSA), стрептококков, хламидий, микоплазм и  легио-
нелл, при  этом активность препарата в  отношении H. 
influenzae является невысокой [19], а представители се-
мейства Enterobacteriaceae и Pseudomonas spp. обладают 
природной устойчивостью к азитромицину [20].

Фузидовая	киСлота
Фузидовая кислота была открыта в  1962  г. и  в  те-

чение длительного времени использовалась как  аль-
тернатива пенициллину при  лечении стафилококко-
вых инфекций [21]. Препарат является ингибитором 
синтеза белка и  обладает бактериостатическим дейст-
вием [21]. Спектр антимикробной активности узкий 
и включает в себя грам(+) микроорганизмы — Staphylo‑
coccus spp. (включая MRSA), Streptococcus spp. и Coryne‑
bacterium spp., но  большинство грам(-) микроорганиз-
мов устойчивы к препарату [22]. Кроме того, препарат 
не  обладает активностью против «атипичных» микро-
организмов.

хлорамФеникол
Первые публикации в  медицинской литературе, 

посвященные применению хлорамфеникола в  клини-
ческой практике, относятся к концу 40-х годов ХХ века 
[23], а спустя десятилетие, топические формы препара-
та стали активно применять в  офтальмологии для  ле-
чения поверхностных инфекций глаз [24].

Хлорамфеникол обладает бактериостатическим 
действием за  счет ингибирования пептидилтрансфе-
разы бактериальных рибосом, что  приводит к  нару-
шению синтеза белка [14]. Препарат обладает широ-
ким спектром антимикробной активности, включаю-
щим грам(+), грам(-) и ряд анаэробных микроорганиз-
мов, однако в связи с ростом антибиотикорезистентно-
сти и  неблагоприятным профилем безопасности [25], 
в  развитых странах препарат в  настоящее время ис-
пользуется редко [14].

антибиотикорезиСтентноСть	
возбудителей	инФекций	
в	оФтальмологии

Уровень устойчивости микроорганизмов к  АМП 
является одним из  факторов, ограничивающих 
их  применение для  лечения инфекционных заболева-
ний. Данные различных микробиологических иссле-
дований свидетельствуют о  том, что  рост устойчиво-
сти к АМП характерен для большого числа различных 
патогенов [6]. Например, во  многих странах мира от-
мечается рост уровня резистентности к  АМП различ-

ных классов возбудителей внебольничных инфекций 
дыхательных путей (S. pneumoniae и H. influenzae), ин-
фекций мочевыводящих путей (уропатогенная Esch‑
erichia coli) и  т. д. Рост уровня антибиотикорезистент-
ности возбудителей инфекций глаз идет параллельно 
с  ростом устойчивости к  АМП в  популяции в  целом, 
что  приводит к  уменьшению количества препаратов, 
которые могут быть использованы для лечения инфек-
ций в офтальмологии [26].

Необходимо отметить, что  применительно к  анти-
биотикорезистентности возбудителей инфекций глаз 
есть определенные особенности. Так, критерии ин-
терпретации чувствительности, разработанные CLSI 
(Институт клинических и  лабораторных стандартов, 
США), базируются на  концентрациях АМП в  плазме 
крови, спинномозговой жидкости, и их использование 
для  топических АМП является не  совсем оправдан-
ным [6]. Наряду с этим, у топических АМП есть и ряд 
других особенностей. С  одной стороны, они создают 
высокие концентрации на  поверхности глаза, превы-
шающие величину минимальной подавляющей кон-
центрации (МПК) многих патогенов, а  с  другой, эти 
высокие концентрации могут быстро уменьшаться 
за  счет разбавления АМП слезой, что  затрудняет про-
ведение фармакокинетических исследований [27]. Та-
ким образом, необходимы дополнительные исследо-
вания для  решения вопроса о  клинической значимо-
сти феномена антибиотикорезистентности, выявляе-
мого in vitro, для топических АМП. Следует отметить, 
что  работа в  данном направлении ведется, и  в  марте 
2014 г. Европейским комитетом по определению чувст-
вительности к антибиотикам (EUCAST) опубликованы 
критерии интерпретации чувствительности для  топи-
ческих АМП [28].

Несмотря на  несовершенство существующих кри-
териев CLSI, накоплено большое число данных о  кли-
нической неэффективности терапии при  наличии 
у  штамма устойчивости к  АМП, определяемой in vit‑
ro. В связи с этим, чувствительность патогенов in vitro 
к  топическим АМП большинством экспертов рассма-
тривается в  качестве важного предиктора эффектив-
ности терапии [29].

К  сожалению, в  литературе опубликовано неболь-
шое количество работ, посвященных изучению анти-
биотикорезистентности патогенов в  офтальмологии. 
В таблице 1 представлены сводные данные по чувстви-
тельности к  АМП грам(+) и  грам(-) микроорганизмов, 
выделенных от пациентов с инфекционными заболева-
ниями глаз.

В  отношении грам(+) микроорганизмов in vitro на-
иболее активными препаратами являются левофлокса-
цин, моксифлоксацин, гентамицин и  хлорамфеникол. 
Против грам(-) патогенов высокую активность сохраня-
ют левофлоксацин, моксифлоксацин, ципрофлоксацин 
(табл. 1). Следует отметить высокий уровень устойчиво-
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сти грам(-) микроорганизмов к  хлорамфениколу, кото-
рый по данным ряда исследований превышает 25 %.

По  данным исследования, в  котором изуча-
ли чувствительность стрептококков, выделенных 
в  1990-2001  гг. у  пациентов с  кератитом и  эндофталь-
митом, величина МПК90 (минимальная подавляю-
щая концентрация для 90 % штаммов) для S. pneumoni‑
ae у  левофлоксацина, офлоксацина и  ципрофлоксаци-
на составляла 1, 5 и  3 мкг / мл, соответственно. Следу-
ет отметить, что  к  левофлоксацину сохраняли чувст-
вительность 100 % нечувствительных к  пенициллину 
штаммов S. pneumoniae [34]. Наряду с  этим, левофлок-
сацин был наиболее активным препаратом в  отноше-
нии S. viridians [34].

В  крупномасштабном исследовании (1230 штам-
мов) сравнивали активность левофлоксацина и ципро-
флоксацина в отношении S. aureus, выделенного от па-
циентов с  кератитом и  конъюнктивитом. Установле-
но, что среди штаммов S. aureus, чувствительных к ме-
тициллину (MSSA), уровень резистентности к  ципро-
флоксацину и левофлоксацину составлял 11,9 % и 4,7 %, 
соответственно (P = 0,05). При  этом, 95,7 % штам-
мов MRSA были резистентны к  ципрофлоксацину, 
а 82,1 % — к левофлоксацину (P = 0,04) [26].

В  ходе исследования, проведенного учеными 
из Австрии, оценивали активность АМП в отношении 
микроорганизмов, выделенных от  пациентов с  инфек-
ционными заболеваниями глаз (n = 454) [35]. Фторхи-
нолоны были высокоактивны против грам(-) микроор-
ганизмов, однако в  отношении грам(+) микроорганиз-
мов (включая коагулазонегативные стафилококки и  S. 
viridans) их  активность была несколько ниже. Напро-
тив, бацитрацин и  хлорамфеникол продемонстриро-
вали более высокую активность в  отношении грам(+) 
микроорганизмов. По  активности in vitro относитель-
но всех выделенных микроорганизмов АМП располо-
жились следующим образом (по  убыванию активно-
сти): хлорамфеникол, ципрофлоксацин, офлоксацин, 
норфлоксацин, бацитрацин, тетрациклин, неомицин, 
эритромицин, тобрамицин и  гентамицин, при  этом, 
ни  одни из  протестированных препаратов не  был ак-
тивен в  отношении 100 % выделенных микроорганиз-
мов [35].

Обращают на  себя внимание результаты крупно-
масштабной проспективной программы TRUST, про-
водившейся в  США. Было показано, что  наиболее ак-
тивными АМП против MSSA были аминогликозиды 
и  фторхинолоны. Так, к  тобрамицину оказались чув-
ствительны 92,7 % штаммов, 81,1 % штаммов сохраня-
ли чувствительность к  левофлоксацину, моксифлок-
сацину и гатифлоксацину, а к ципрофлоксацину были 
чувствительны 79,9 % штаммов [36]. При этом наименее 
активным препаратом против MSSA оказался азитро-
мицин, к  которому оказались резистентны 45,7 % вы-
деленных штаммов. Было показано, что 100 % выделен-
ных штаммов S. pneumoniae сохраняли чувствитель-
ность к  левофлоксацину, моксифлоксацину и  гатиф-
локсацину, а к ципрофлоксацину были чувствительны 
89,8 % штаммов. Наиболее высокий уровень резистент-
ности S. pneumoniae выявлен у  тобрамицина (65,3 %) 
и азитромицина (22,4 %) [36]. В ходе данной программы 
также установлено, что 100 % и 99,7 % штаммов H. influ‑
enzae чувствительны к тобрамицину и, соответственно, 
к вышеперечисленным фторхинолонам [36].

По данным исследования, проведенного в 10 евро-
пейских клиниках в 2001-2002 гг., среди таких возбуди-
телей как H. influenzae, S. pneumoniae, MSSA и предста-
вителей семейства Enterobacteriaceae уровень устойчи-
вости к АМП был относительно невысоким. Напротив, 
коагулазонегативные стафилококки, MRSA и P. aerugi‑
nosa оказались наиболее проблемными возбудителями 
с высоким уровнем резистентности к АМП (табл. 2).

В  работе Duggirala и  соавт. было показано, что  га-
тифлоксацин и  моксифлоксацин сохраняли более 
высокую активность против грам(+) возбудителей 
при кератите и эндофтальмите, устойчивых к ципроф-
локсацину по сравнению с фторхинолонами II и III по-
колений [38]. Однако следует отметить, что  по  актив-
ности in vitro против грам(-) микроорганизмов, рези-
стентных к  ципрофлоксацину, гатифлоксацин и  мок-
сифлоксацин не отличались от фторхинолонов II и III 
поколений [38]. Авторы данной работы делают вывод 
о  том, что  фторхинолоны IV поколения могут иметь 
преимущества перед представителями II и  III поколе-
ний лишь при  лечении инфекционных заболеваний, 
вызванных грам(+) микроорганизмами, а  для  лечения 

таблица 1. Чувствительность грам (+) и грам (-) микроорганизмов, выделенных от пациентов с инфекционными заболеваниями глаз, %

Автор, год
Ципро Лево Офло Мокси Тобр Гент Хлорам Ссылка

Гр (+) Гр (-) Гр (+) Гр (-) Гр (+) Гр (-) Гр (+) Гр (-) Гр (+) Гр (-) Гр (+) Гр (-) Гр (+) Гр (-) 

Abdulla, 2013 76,8 - - - - - 86,3 100 84,5 100 86,7 80 81,7 75 [30] 

Orlans, 2011 85,4 99 - - - - - - - - 87,2 100 92,7 38,6 [31] 

Zhang, 2008 55,6 73,9 78,6 93,3 71 89,8 - - 58,1 80,7 - - - - [32] 

Graves, 2001 82 95 98 99 92 96 - - - - - - - - [33] 
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заболеваний, вызванных грам(-) возбудителями, пре-
паратом выбора остается ципрофлоксацин.

Данные о  высокой активности фторхинолонов 
в  отношении S.aureus подтверждены также в  исследо-
вании отечественных ученых [39]. Оказалось, что 100 % 
выделенных штаммов чувствительны к  левофлоксаци-
ну, ципрофлоксацину, азитромицину и  гентамицину, 
при  этом среди топических АМП наиболее высокий 
уровень устойчивости был выявлен у хлорамфеникола 
(16,7 % резистентных штаммов S.aureus) [39].

Фармакокинетика	топичеСких	амп,	
применяемых	в	оФтальмологии

Наряду с  фармакодинамическими характеристи-
ками, важно учитывать и  фармакокинетические осо-
бенности АМП, ведь именно от них зависит режим до-
зирования препарата и  возможность его применения 
для лечения той или иной инфекции [6].

В  исследовании с  участием 52 пациентов, кото-
рым проводили удаление катаракты, изучали концен-
трации АМП в водянистой влаге после использования 
капель гатифлоксацина (0,3 % раствор), моксифлок-
сацина (0,5 %) и  ципрофлоксацина (0,3 %) [40]. Препа-
раты инстиллировали 4 раза в сутки в течение 3 дней 
перед операцией. В  день операции капли использова-
ли 3 раза с  интервалом 15 минут, последнее введение 
было за 1 час до операции. Во время операции средние 
концентрации АМП составляли 0,63 мкг / мл для  га-
тифлоксацина, 1,31 мкг / мл для  моксифлоксацина 
и 0,15 мкг / мл — ципрофлоксацина [40].

В  исследовании Koch и  соавт. с  аналогичным ди-
зайном было выявлено, что  после четырехкратно-
го использования капель с  левофлоксацином (0,5 %) 
и  офлоксацином (0,3 %) (за  60, 45, 30 и  15 минут 
до  операции) средние концентрации АМП в  водяни-
стой влаге в  начале операции составляли 1,14 мкг / мл 
и 0,62 мкг / мл, соответственно (p = 0,0008) [41].

В  рандомизированном двойном-слепом исследова-
нии принимали участие 27 пациентов, которым плани-
ровали проведение витрэктомии. Пациенты получали 
офлоксацин (0,3 %) или моксифлоксацин (0,5 %) каждые 
10 минут в  течение 1 часа перед операцией [42]. Было 
показано, что  концентрации моксифлоксацина в  во-
дянистой влаге и  стекловидном теле составляли 1,58 
мкг / мл и  0,23 мкг / мл, соответственно, при  этом кон-
центрация офлоксацина была достоверно ниже — 0,82 
мкг / мл и 0,18 мкг / мл, соответственно [42].

Представляет интерес исследование Holland и  со-
авт., в  котором оценивали концентрации левофлокса-
цина и  гатифлоксацина в  тканях роговицы и  водяни-
стой влаге [43]. Оказалось, что левофлоксацин создает 
более высокие концентрации (разница статистически 
достоверна) в тканях роговицы (64,8±123,4 мкг / г) и во-
дянистой влаге (0,976±2,215 мкг / мл) по сравнению с га-
тифлоксацином (7,0±9,3 мкг / г и 0,0523±0,143).

В  двойном-слепом проспективном исследовании 
изучали концентрации фторхинолонов II поколения — 
ципрофлоксацина и норфлоксацина в водянистой вла-
ге после однократного местного применения [44]. Было 
показано, что средняя концентрация ципрофлоксаци-
на составляла 220 нг / мл, а норфлоксацина — 140 нг / мл 
(p = 0,112).

Исследование Diamond и соавт. посвящено изучению 
способности ципрофлоксацина, норфлоксацина и офлок-
сацина (0,3 % растворы) проникать в роговицу [45]. В дан-
ной работе принимали участие 12 пациентов, которым 
проводили пересадку роговицы. Перед операцией им за-
капывали по  4 капли АМП. Было показано, что  офлок-
сацин создает достоверно более высокие концентрации 
в  роговице (среднее геометрическое 0,81 мг / кг), чем  ци-
профлоксацин (0,6 мг / кг) и норфлоксацин (0,54 мг / кг).

В крупномасштабном исследовании с участием 122 
пациентов показано, что после однократного примене-
ния хлорамфеникол в  виде геля и  суспензии в  жидко-
сти передней камеры глаза создает концентрации, рав-
ные 0,13±0,14 мкг / мл и 0,23±0,21 мкг / мл, соответствен-
но [46], что  значительно меньше, по  сравнению с  кон-
центрациями, создаваемыми большинством фторхи-
нолонов при местном применении.

Представляют интерес результаты исследования 
Torkildsen и соавт., в котором после однократного при-
менения глазных капель азитромицина (1 % раствор) 
и моксифлоксацина (0,5 % раствор) изучали их концен-
трации в  конъюнктиве здоровых добровольцев [47]. 
Оказалось, что  средние концентрации азитромици-
на через 30 минут, 2, 12 и 24 часа составляли 131, 59, 48 
и  32 мкг / г, соответственно. При  этом средние концен-
трации моксифлоксацина в конъюнктиве, измеренные 
в  аналогичные промежутки времени, были значитель-
но меньше и составляли 1,92, 3,77, 0,02 и 0,01 мкг / г [47].

Таким образом, данные опубликованных исследо-
ваний свидетельствуют о  том, что  фторхинолоны III, 
IV поколений и  азитромицин создают наиболее высо-
кие концентрации в  структурах глаза по  сравнению 
с АМП других классов, и  с  этой точки зрения их при-
менение является более предпочтительным.

таблица 2. Резистентность к АМП микроорганизмов, выделенных 
от пациентов с инфекционными заболеваниями глаз, % [37]

Микроорганизм Гати Ципро Офло Гент Хлор

H. influenzae 0 0 0 0 1,2

S. pneumoniae 0 1,4 0 94,3 7,1

MSSA 0,8 2,4 1,6 1,6 1,6

Enterobacteriaceae 3,4 5,1 5,1 8,5 18,6

P. aeruginosa 13,2 10,5 13,2 10,5 100

CoNS 2,1 31,3 31,3 18,8 20,8

MRSA 57,1 91,4 91,4 37,1 2,9
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таблица 3. Одобренные в РФ показания к применению топических АМП в офтальмологии (по данным инструкций по медицинскому 
применению ЛС, размещенных на сайте Государственного реестра лекарственных средств)

МНН Торговое название Показания
Возрастные  
ограничения

Фторхинолоны

Норфлоксацин Нормакс

Конъюнктивит, кератит, кератоконъюнктивит, корнеальная язва, блефарит, бле-
фароконъюнктивит, трахома, профилактика глазных инфекций после удаления 
инородного тела из роговицы или конъюнктивы, после повреждения химически-
ми или физическими средствами, до и после хирургических вмешательств

С 18 лет

Ципрофлоксацин

Ципромед

Острый и подострый конъюнктивит, кератит, передний увеит, блефарит и другие 
воспалительные заболевания век, дакриоцистит, профилактика и лечение ин-
фекционных осложнений после ранения глаза и его придатков и при операциях 
на глазном яблоке

С 1 года

Ципролет

Острый и подострый конъюнктивит, блефароконъюнктивит, блефарит, бак-
териальная язва роговицы, бактериальный кератит и кератоконъюнктивит, 
хронический дакриоцистит и мейбомиит, предоперационная профилактика 
в офтальмохирургии, лечение послеоперационных инфекционных осложнений, 
лечение и профилактика инфекционных осложнений глаз после травм и попада-
ния инородных тел

С 1 года

Цилоксан
Бактериальная язва роговицы, конъюнктивит, пред- и послеоперационная про-
филактика инфекционных осложнений в офтальмохирургии

С 1 года

Ломефлоксацин Лофокс
Бактериальные инфекции переднего отдела глаза (конъюнктивит, блефарит, 
блефароконъюнктивит, в т. ч. хламидийной этиологии) 

С 18 лет

Офлоксацин

Данцил
Инфекционные заболевания придаточного аппарата глаза и переднего отрезка 
глаза, вызванные чувствительными к офлоксацину микроорганизмами, профи-
лактика инфекций в офтальмохирургии

С 1 года

унифлокс

Бактериальная язва роговицы, конъюнктивит, блефарит, дакриоцистит, кератит, 
хламидийные инфекции глаз, профилактика инфекционных осложнений 
в послеоперационном периоде после хирургических вмешательств по поводу 
удаления инородного тела и травмы глаз

С 18 лет

Левофлоксацин Сигницеф
Лечение инфекций придаточного аппарата глаза и переднего отрезка глаза, выз-
ванных чувствительной к левофлоксацину флорой, профилактика осложнений 
после хирургических и лазерных операций на глазу

С 1 года

Моксифлоксацин Вигамокс
Бактериальный конъюнктивит, вызванный чувствительными к моксифлоксацину 
микроорганизмами

С 1 года

Гатифлоксацин Зимар
Лечение бактериальных конъюнктивитов, вызванных чувствительными к препа-
рату возбудителями

С 1 года

Аминогликозиды

Гентамицин Гентамицин-Ферейн
Блефарит, блефароконъюнктивит, дакриоцистит, конъюнктивит, кератит, керато-
конъюнктивит, мейбомиит

С 1 года

Тобрамицин

Тобрекс 2Х
Блефарит, конъюнктивит, кератоконъюнктивит, блефароконъюнктивит, кератит, 
иридоциклит, профилактика послеоперационных инфекций

С 1 года

Тобропт
Блефарит, конъюнктивит, кератоконъюнктивит, блефароконъюнктивит, кератит, 
эндофтальмит, дакриоцистит, мейбомиит (ячмень), профилактика послеопера-
ционных инфекционных осложнений в офтальмологии

С 18 лет

Дилатерол
Блефарит, блефароконъюнктивит, дакриоцистит, мейбомиит, конъюнктивит, ке-
ратоконъюнктивит, кератит, эндофтальмит, иридоциклит, профилактика инфек-
ционных осложнений после офтальмологических оперативных вмешательств

С 2 месяцев

Макролиды

Азитромицин Азидроп
Конъюнктивит, вызванный чувствительными к препарату возбудителями, в том 
числе, Chlamydia trachomatis

С 1 года

Препараты других групп

Фузидовая кислота Фуциталмик Конъюнктивит, блефарит, кератит, дакриоцистит С рождения

Хлорамфеникол Левомицетин
Профилактика и лечение инфекционных заболеваний глаз: конъюнктивит, 
блефарит, кератит

С 1 месяца
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безопаСноСть		
и	переноСимоСть	топичеСких	амп

Не  менее важной характеристикой любого лекар-
ственного средства является его переносимость и  без-
опасность. Как  правило, большинство топических 
АМП, применяемых в  офтальмологии, хорошо пе-
реносятся, а  нежелательные лекарственные реакции 
(НЛР) при их использовании носят местный характер 
и  не  представляют угрозы для  жизни и  здоровья [14]. 
Однако при  использовании топических форм хлор-
амфеникола крайне редко возможно развитие тяже-
лых НЛР, таких как  апластическая анемия, приводя-
щая к летальному исходу [48, 49]. В ряде случаев могут 
возникать аллергические реакции, проявляющиеся ги-
перемией, зудом и  отеком конъюнктивы. Тяжелые ал-
лергические реакции, включая анафилактический шок, 
при  применении топических АМП возникают край-
не редко [50]. Помимо этого, в редких случаях при ис-
пользовании фторхинолонов может возникать голов-
ная боль и изменение вкуса.

Аминогликозиды (гентамицин, тобрамицин) могут 
вызывать местные токсические и  аллергические реак-
ции, зуд и гиперемию век, отек конъюнктивы, грибко-
вые язвы роговицы, неспецифические конъюнктивиты.

Следует отметить, что  в  последнее время опубли-
кован ряд работ, посвященных изучению цитоток-
сичности различных АМП, которая может предопре-
делять развитие ряда НЛР. Так, в  исследовании Tsai 
(2010) с использованием культуры клеток эпителия ро-
говицы человека продемонстрировано, что  левофлок-
сацин и  офлоксацин обладают наименьшей цитоток-
сичностью по  сравнению с  ципрофлоксацином, гента-
мицином, гатифлоксацином и моксифлоксацином [51]. 
Аналогичные данные получены Ayaki и  соавт. (2012) 
[52]. С  использованием культуры клеток эпителия ро-
говицы кролика установлено, что  наиболее токсичны-
ми из  топических АМП, не  содержащих в  своем со-
ставе бензалкония хлорид, являются моксифлоксацин 
и  тосуфлоксацин, при  этом по  степени уменьшения 
токсичности изученные препараты расположились 
в  следующем порядке: моксифлоксацин = тосуфлокса-
цин > левофлоксацин = норфлоксацин = дибекацин > 
цефменоксим [52]. Таким образом, по данным ряда не-
давно опубликованных исследований фторхинолоны 
обладают различной цитотоксичностью, при  этом ми-
нимальными негативными эффектами обладают ле-

вофлоксацин и  офлоксацин, а  наибольшей  — мокси-
флоксацин и  тосуфлоксацин. Однако для  выявления 
клинической значимости данного лабораторного фе-
номена требуется проведение дополнительных иссле-
дований.

С  точки зрения практикующего врача, необходи-
мо учитывать различия в  зарегистрированных пока-
заниях к  применению различных топических АМП, 
при  этом следует ориентироваться на  инструкцию 
по медицинскому применению препарата. В настоящее 
время инструкции большинства зарегистрированных 
в  РФ лекарственных средств доступны на  сайте Госу-
дарственного реестра лекарственных средств (в  сети 
Интернет по адресу: http://grls.rosminzdrav.ru / grls.aspx).

У  различных представителей одного класса АМП 
показания могут значительно различаться. Так у  фтор-
хинолонов II и III поколений круг зарегистрированных 
в РФ показаний является довольно широким и включа-
ет в  себя лечение поверхностных и  глубоких инфекци-
онных заболеваний глаза, периоперационную антиби-
отикопрофилактику и  т. д. Напротив, у  таких препара-
тов как  моксифлоксацин (Вигамокс) и  гатифлоксацин 
(Зимар) на  сегодняшний день зарегистрировано един-
ственное показание к  применению  — лечение бактери-
альных конъюнктивитов, вызванных чувствительны-
ми к препарату возбудителями (табл. 3). Также в РФ за-
регистрировано большое количество дженериков топи-
ческих АМП, при  этом их  инструкции довольно часто 
отличаются от  инструкций оригинальных препаратов 
(табл.  3). Например, у  препарата тобрамицин, в  зависи-
мости от  торгового названия, отличаются спектр пока-
заний для  применения и  возрастные ограничения, так, 
препарат с торговым названием Тобрекс 2Х можно при-
менять у детей с 1 года, а Тобропт — лишь с 18 лет. Все 
это необходимо учитывать, выбирая АМП для лечения 
какой-либо инфекции в офтальмологии.

В  настоящее время в  Российской Федерации до-
ступно большое количество антимикробных препара-
тов для  местного применения в  офтальмологии, кото-
рые составляют основу эмпирической терапии инфек-
ционной патологии глаз. Учитывая фармакокинетиче-
ские и  фармакодинамические характеристики, благо-
приятный профиль безопасности и  хорошую перено-
симость, следует признать, что именно фторхинолоны 
являются препаратами выбора для  эмпирической ан-
тимикробной терапии инфекций в офтальмологии.
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Антагонисты Н1-рецепторов являются препаратами первого выбора в лечении аллергии. Они действуют очень быстро, оказывая тера-
певтический эффект уже в  течение 10-15 минут, хорошо переносятся, требуют редких инстилляций, практически не оказывают побочного 
действия. В эксперименте левокабастин быстро подавляет аллергическую реакцию, вызванную специфическим аллергеном или гистамином. 
Левокабастин, как высоко специфичный антагонист Н1-рецепторов, является наиболее перспективным препаратом местной монотерапии в ле-
чении острого аллергического конъюнктивита. Как местный антагонист Н1-рецепторов, левокабастин, наносимый на место реакции, оказывает 
моментальный эффект и сохраняет длительное действие, достаточное для инстилляции препарата 2 раза в сутки. Причём левокабастин имеет 
большую эффективность по сравнению с 15 другими антигистаминными препаратами. В отличие от ранее применявшихся антигистаминных 
средств, левокабастин подавляет расширение и повышение проницаемости сосудов. Показана хорошая переносимость глазных капель лево-
кабастина, сопоставимая при тщательном исследовании с толерантностью к глазным каплям кромоглициевой кислоты и плацебо. Успешным 
является применение левокабастина в  лечении аллергического конъюнктивита у  детей: поллинозного, круглогодичного, весеннего катара, 
риноконъюнктивита. Показана эффективность глазных капель левокабастина, равная или превышающая, капли кромогликата и азеластина. 
Более 20 клинических исследований с участием более 1200 больных с аллергическими конъюнктивитами, показало эффективность, быстрое 
начало действия и  хорошую переносимость глазных капель левокабастина. Эффективность левокабастина показана в  лечении различных 
аллергических конъюнктивитов и в комплексном лечении острых инфекционных конъюнктивитов.

Ключевые слова: аллергический конъюнктивит, левокабастин, Визин Алерджи, глазные капли
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SuMMARy

H1-receptor antagonists are drugs of choice to treat allergy. They work very fast as their therapeutic effect develops 
within 10-15 min, have good tolerability and almost no adverse side-effects, and require no frequent instillations. Levo-
cabastine quickly inhibits allergic reaction caused by specific allergen or histamine.

Levocabastine while being a highly-selective H1-receptor antagonist is the most perspective topical mono-drug 
used to treat acute allergic conjunctivitis. Levocabastine applied on a spot produces instant effect which persists for a 
long time so that instillations twice a day (BID) are enough. Levocabastine is more effective than other 15 antihistamines. 
In contrast to previous antihistamines, levocabastine blocks vasodilatation and reduces vascular permeability increase.

Levocabastine eye drops have good tolerability comparable with cromoglicic acid eye drops and placebo. Levocabas-
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Распространённость аллергических конъюнкти-
витов. Аллергические конъюнктивиты (АК) отно-
сят к числу высоко распространённых заболеваний [1]. 
Обычно распространённость АК указывают в пределах 
5-22 % [2, 3]. В России, по данным эпидемиологических 
исследований, риноконъюнктивиты выявлены у 16,5 % 
населения [4]. АК выявляют более чем у 50 % больных 
с  системной аллергией. Конъюнктивиты занимают на-
иболее высокое место в  группе больных, объединён-
ных общим названием «синдром красного глаза» [5, 6, 
7]. В  докладе Всемирной Организации Здравоохране-
ния по аллергии подчёркивается, что за несколько лет 
распространённость аллергии выросла в  2-3 раза [8]. 
Этот рост совпадает с изменением окружающей среды 
и образа жизни людей [8, 9, 10].

Сезонные поллинозные конъюнктивиты, возни-
кающие как  аллергическая реакция на  раститель-
ную пыльцу и  протекающие обычно как  острые АК, 
занимают самый высокий удельный вес, составляя 
от  45 % [11] до  50 % [10]. Обращает на  себя внимание, 
что  на  возраст от  5 до  20  лет приходится 48,3 % боль-
ных острыми поллинозными конъюнктивитами [11].

Различные патогенетические факторы могут опре-
делять аллергическую реакцию тканей глаза при  ин-
фекционных блефаритах, кератитах, конъюнктивитах 
(аденовирусных, хламидийных, бактериальных, пара-
зитарных), что  требует особенного подхода в  выборе 
рациональной терапии [12, 13].

Таким образом, АК представляют серьёзную ме-
дико-социальную проблему: высокая распространён-
ность, рецидивирующее течение (50 % из  них имеют 
серьёзные рецидивы), высокая распространённость 
среди детей, опасные поражения роговицы и  других 
отделов органа зрения, трудности лечения, т. к. аллер-
гия это, по сути, болезнь пожизненная.

Современная терапия АК. Основными принципа-
ми профилактики и  лечения АК являются: (1) фарма-
котерапия и, прежде всего, местная лекарственная те-
рапия, (2) устранение «виновного» аллергена, (3) им-
мунотерапия  — антиген-специфическая иммунотера-
пия (АСИТ) и  неспецифическая иммунотерапия, (4) 
образовательная программа для  пациентов. Каждый 
из этих факторов играет свою роль и может занять ме-
сто в  комплексном лечении. Фармакотерапия являет-

ся обязательным базисным положением, нередко пред-
ставляя достаточно эффективную монотерапию АК.

Общепризнанно, что преимуществами местной те-
рапии АК, по  сравнению с  системным введением ле-
карственных средств, являются как  наступление быс-
трого терапевтического эффекта (так как лекарство по-
падает непосредственно на поражённую конъюнктиву), 
так и отсутствие побочного действия препарата на ор-
ганизм в целом в связи с крайне незначительным про-
никновением препарата в кровь.

С учётом последних фармакологических разработок 
арсенал местных противоаллергических средств вклю-
чает 5 групп препаратов, отличающихся по  механизму 
действия и терапевтической эффективности: антигиста-
минные, мембраностабилизирующие, двойного дейст-
вия, сосудосуживающие и противовоспалительные.

С  учетом центральной роли гистамина и  гистами-
новых Н1-рецепторов в  патогенезе АК, считается об-
щепризнанным, что  антагонисты Н1-рецепторов яв-
ляются препаратами первого выбора в  лечении аллер-
гии. Они действуют очень быстро, оказывая терапев-
тический эффект уже в  течение 10-15 минут, хорошо 
переносятся, требуют редких инстилляций, практиче-
ски не  оказывают побочного действия. Из  препаратов 
такого механизма действия используются в  медицин-
ской практике в  России в  основном следующие: поли-
надим капли глазные (дифенгидрамин 0,1 %, нафтизин 
0,025 %), офтальмоферон капли глазные (дифенгидра-
мин 0,1 %, интерферон рекомбинантный альфа-2 10.000 
МЕ / мл), аллергодил капли глазные (азеластин 0,05 %), 
аллергоферон глазной гель (лоратадин 1 %, интерфе-
рон рекомбинантный альфа-2 5.000 МЕ / мл), сперсал-
лерг (антазолин 0,05 %, тетризолин 0,04 %), опатанол ка-
пли глазные (олопатадин 0,1 %).

Левокабастин (Визин® Алерджи) капли глазные
Действующее вещество  — левокабастин гидрохло-

рид 0,05 % раствор белой однородной суспензии. Вспо-
могательные вещества: пропиленгликоль гипромелло-
за, бензалкония хлорид и др. Регистрационный номер: 
П№ 14198 / 01. Производитель: «Фамар  С. А.», Греция. 
Представляет ООО «Джонсон & Джонсон».

Днём рождения глазных капель левокабастина на-
зывают первую регистрацию — январь 1990 г.; в насто-

tine is successfully used in allergic conjunctivitis (pollinosis, perennial, vernal, rhinoconjunctivitis) treatment in children. 
Its efficacy is the same or even higher than that of cromoglycate and azelastine.

20 clinical studies (more than 1200 patients) revealed that levocabastine eye drops are effective, work quickly and 
have good tolerability. This drug is efficient in allergic conjunctivitis treatment and acute infectious conjunctivitis com-
plex therapy.

Keywords: allergic conjunctivitis, levocabastine, Visine Allergy®, eye drops.
Financial disclosure: Authors has no financial or property interests related to this article.
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ящее время препарат зарегистрирован более чем  в  20 
странах Европы [14]. Основной период клинических 
исследований препарата приходится на  1990-1996  гг. 
В  России применялся и  получил высокую клиниче-
скую оценку в  1998-2002  гг. препарат левокабастин 
0,05 % под названием Гистимет® (производитель Janssen 
Pharm) [15, 16, 17]. В дальнейшем поступление препара-
та было прервано. Новое появление глазных капель ле-
вокабастина Визин® Алерджи в медицинской практике 
нашей страны, естественно, вызывает интерес к широ-
кому международному опыту применения этого пре-
парата.

Следует добавить, что Визин® Алерджи — это пре-
парат в  серии глазных капель Визин. Первым был Ви-
зин® классический, под таким названием вошли в пра-
ктику глазные капли, содержащие тетризолина гидро-
хлорид, оказывающий сосудосуживающий эффект. 
Капли рекомендовали использовать при  отёке и  ги-
перемии при  аллергии или  при  раздражении конъюн-
ктивы 2-3 раза в день, не более 4 дней [18]. Вторым во-
шёл в  практику Визин® чистая слеза  — средство ув-
лажняющее, офтальмологическое, содержащее TS-
полисахарид 0,5 %  — растительный экстракт, близкий 
по составу к слёзной жидкости. Рекомендуется при су-
хости и  усталости глаз [19]. Этот  же препарат (для  од-
нократного пременения) выпускается без  консерванта 
в пластиковых ёмкостях 0,5 мл.

Левокабастин (Визин® Алерджи) — фармакология
Гистамин, первичный медиатор аллергической ре-

акции, вызывает зуд, расширение сосудов, отёк конъ-
юнктивы и  век, слёзотечение. Два различных типа ги-
стаминовых рецепторов были определены в  конъюн-
ктиве. По-видимому, они имеют различные функции. 
Н1-рецепторы первично стимулируют зуд, очевид-
но, связанный с  нервной тканью, в  то  время как  рас-
ширение сосудистой сети определяется Н2-рецептора-
ми [20, 21]. Левокабастин, как высоко специфичный ан-
тагонист Н1-рецепторов, оказался наиболее перспек-
тивным препаратом для  местной монотерапии в  ле-
чении острого АК [2]. Как  местный антагонист Н1-ре-
цепторов, левокабастин, наносимый на место реакции, 
оказывает моментальный эффект и  удерживает дли-
тельное действие, достаточное для  инстилляции пре-
парата 2 раза в  сутки [22]. Причём левокабастин пока-
зал большую эффективность по сравнению с 15 други-
ми антигистаминными препаратами [22]. Кроме того, 
в отличие от ранее применявшихся антигистаминных 
средств, левокабастин подавляет расширение сосудов 
и  соответствующее повышение проницаемости сосу-
дов [23].

Уже в  первых исследованиях была показана хоро-
шая переносимость глазных капель левокабастина, со-
поставимая при тщательном исследовании с толерант-
ностью к  глазным каплям кромоглициевой кислоты 

и плацебо (табл. 1 [12]). Ни в одном случае непереноси-
мости левокабастина не  возникло необходимости от-
мены препарата. Все жалобы были легко преходящими 
и  не  требовали отмены или  ограничения применения 
препарата.

Левокабастин оказался также хорошо перено-
сим при  длительном применении, что  было показано 
в  Рандомизированном, двойном слепом исследовании 
в течение четырёх месяцев (инстилляция левокабасти-
на 2 раза в день, кромогликата — 4 раза в день) [24].

Левокабастин (Визин® Алерджи) — капли глазные 
эффективность в эксперименте

Хорошо известный конъюнктивальный провока-
ционный тест [5, 25] использован в экспериментальной 
оценке противоаллергической эффективности левока-
бастина [26, 27, 28]. В  ходе провокационного теста ал-
лергическую реакцию конъюнктивы вызывают, зака-
пывая раствор аллергена, начиная с  наименьшей дозы, 
пациенту, у  которого ранее была выявлена аллергиза-
ция к этому аллергену. После инстилляции испытывае-

таблица 1. Частота возникновения побочных явлений при  ин-
стилляции глазных капель левокабастина (0,5 %), кромоглициевой 
кислоты (2 %) и плацебо [12]

Побочное действие

(% пациентов)
Плацебо
(n = 321) Левокабастин

(n = 599)
Кромогликат

(n = 125) 

Чувство раздражения 
глаза

16,4 15,8 15,6

Головная боль 3,5 4,2 6,5

Другие глазные 
симптомы

2,3 1,9 1,2

усталость 2,0 1,4 1,9

Сонливость 2,0 5,1 0

Сухость во рту 1,0 4,2 1,9

Кашель 1,0 1,4 0,3

рисунок 1. Минимальная концентрация аллергена, вызывающая 
зуд век и  гиперемию конъюнктивы у  пациентов с  провокацион-
ным конъюнктивальным тестом в  трёх группах: Т  — провокаци-
онный тест, П — плацебо, Л — левокабастин [1]
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мого или контрольного препарата двойным слепым ме-
тодом, спустя 10 минут, закапывают раствор аллергена 
в дозе ранее установленной как минимальная, но вызы-
вающая заметную аллергическую реакцию (гиперемия 
конъюнктивы, зуд век средней степени). Обследование 
проводят через 3, 5, 10 минут, контрольный осмотр  — 
через 4 часа с оценкой наличия и степени аллергической 
реакции. В  многочисленных исследованиях показано, 
что  левокабастин драматически снижает зуд, отёк, ги-
перемию, слёзотечение по сравнению с плацебо, кромо-
гликатом и другими препаратами (Рис.1).

В  других исследованиях показано, что  инстилля-
ция одной дозы левокабастина в  день в  течение двух 
недель равняется по  своей эффективности четырёх-
кратной инстилляции кромогликата [29].

В  целом ряде других исследований с  некоторыми 
вариантами использования модели конъюнктивально-
го провокационного теста [30, 31], а  также в  наблюде-
ниях на 25 детях [31], подтверждена наиболее высокая 
эффективность левокабастина.

Сравнительную эффективность исследовали также 
на  провокационной конъюнктивальной модели, когда 
аллергическую реакцию вызывали инстилляцией ги-
стамина, а  испытуемые препараты закапывали позд-
нее, спустя одну минуту [32]. Оценку состояния прово-
дили через 10, 20 и 30 минут. Анализ показал достовер-
но более лёгкое течение аллергической реакции в  гла-
зах, получавших левокабастин, особенно отмечено рез-
кое улучшение состояния в первые 10 минут.

Левокабастин (Визин® Алерджи) — клинические 
исследования

Проведены многочисленные исследования по срав-
нительной эффективности глазных капель левокаба-
стина с плацебо, глазными каплями кромоглициновой 
кислоты, антазолина, а также с системным применени-
ем терфенадина [41].

В  первом обзоре, охватывающем 10 исследова-
ний и  включающем 598 больных, левокабастин пока-
зал хороший или  отличный результат у  71 % больных 
(в группе плацебо — 55 %) [29]. Левокабастин применя-
ли 2 раза в день. Выраженная эффективность подтвер-
ждена в целом ряде последующих исследований [33, 34, 
35], включая лечение кератоконъюнктивита [36, 37].

Наблюдения, которые проводились в  России, ох-
ватывали группы сначала в  45, а  затем  — 65 больных 
с  АК, включая поллинозные, лекарственные конъюнк-
тивиты, весенний катар, а  также включали дополни-
тельные инстилляции левокабастина 25 больным аде-
новирусным конъюнктивитом с  выраженной аллерги-
ческой реакцией конъюнктивы [15, 16, 17].

Было отмечено, что уже в первые минуты после ин-
стилляции левокабастина снижается зуд век, уменьша-
ется гиперемия конъюнктивы, а  через 15 минут в  той 
или  иной степени снижаются все клинические прояв-

ления у  96 % больных. Капли левокабастина применя-
ли 2 раза в день, продолжительность лечения до 7 дней 
при  острых конъюнктивитах и  до  2-3 недель при  хро-
ническом конъюнктивите и весеннем катаре.

Так как  левокабастин был первым антигистамин-
ным препаратом местного применения, особое внима-
ние уделялось сравнительной оценке эффективности 
по сравнению с каплями кромогликата. Хотя в отдель-
ных группах наблюдений установили, что  двухкрат-
ная инстилляция левокабастина даёт такой  же клини-
ческий эффект, как  и  четырехкратная  — кромоглика-
та [1, 20, 24], большее число работ подчёркивают более 
высокую эффективность капель левокабастина [29, 34, 
38, 39]. Так, в группе из 48 больных в возрасте 6-14 лет 
левокабастин был эффективен в 82 % с оценкой «хоро-
шо» и «отлично», а кромогликат — в 62 % [39].

Большое число исследований было посвящено изу-
чению сравнительной эффективности левокабастина 
и  приёма антигистаминного препарата внутрь (терфена-
дин), тогда принятого противоаллергического препарата.

Многоцентровое двойное слепое исследование 
включало 15 больных с АК. У пациентов, получавших 
2 раза в  день капли левокабастина, терапевтический 
эффект был более выражен (p<0,05), а  улучшение на-
ступило значительно раньше, чем у больных, получав-
ших внутрь терфенадин [40].

Напротив, достоверной разницы не  было обнару-
жено при  сравнительном исследовании эффективно-
сти инстилляций левокабастина (глазных капель и  на-
зального спрея) и применением внутрь азеластина у 128 
больных аллергическим риноконъюнктивитом [42].

Левокабастин (Визин® Алерджи) в детской практике
Глазные капли широко вошли в  лечение АК у  де-

тей. В  соответствии с  регистрацией в  России глазные 
капли Визин® Алерджи разрешены для  лечения детей 
в возрасте старше 12 лет. Это тоже проблема, с которой 
сталкиваются врачи за рубежом, так как аллергические 
конъюнктивиты встречаются особенно часто у  детей 
и  протекают преимущественно остро, особенно, пол-
линозные конъюнктивиты, составляющие примерно 
половину всех АК.

Известны десятки публикаций по применению лево-
кабастина в лечении АК у детей: поллинозного, круглого-
дичного, весеннего катара, риноконъюнктивитов. Во всех 
случаях показана эффективность глазных капель левока-
бастина, равная или превышающая капли кромогликата, 
капли азеластина. Рассмотрим некоторые примеры.

В  сравнительных исследованиях, охватываю-
щих 48 детей в  возрасте 6-14  лет и  получавших лево-
кабастин, результат «хороший» и  «отличный» отме-
чен в 82 %, а получавших капли кромогликата — в 62 % 
и  плацебо  — в  53 % [43]. Эффективность левокабасти-
на отмечена и в большой группе из 233 детей в возрасте 
6-14 лет [44]. Переносимость препарата указана как хо-
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рошая. 40 детей с весенним катаром в возрасте 5-10 лет 
исследованы двойным слепым методом в двух группах. 
В одной получали левокабастин по 1 капле 1 раз в день 
в  течение 7 дней, в  другой  — плацебо [45]. Улучше-
ние состояния было отмечено в  первой группе у  88 %, 
а во второй у 61 %. Переносимость препарата хорошая.

Эффективность капель левокабастина в  детской 
практике была показана при  АК, вызванных различ-
ными аллергенами: птичьими [46], пыльцой травы [47], 
а  также при  атопическом конъюнктивите [48], при  ве-
сеннем катаре [45, 49, 50].

Заслуживает внимания ещё  одно сравнительное 
исследование, включающее 113 детей с  АК в  возрасте 
4-12  лет [51]. 1 раз в  день дети получали левокабастин, 
азеластин 0,015 мг / мл или плацебо. Курс наблюдений — 
2 недели. Отмечена эффективность при применении ле-
вокабастина — 84 %, азеластина — 74 %, плацебо — 39 %. 
Авторы отмечают хорошую переносимость препаратов.

заклЮчение
Зарегистрированный недавно в  России препа-

рат левокабастин (торговое название  — Визин® Алер-

джи)  — как  противоаллергические глазные капли  — 
встал в ряд с другими препаратами компании Джонсон 
& Джонсон: Визин® чистая слеза, как офтальмологиче-
ское средство слёзозаместительное, и Визин®, как сосу-
досуживающие капли.

Анализ многочисленных публикаций по препарату 
левокабастин достоверно представляет эти глазные ка-
пли как  антигистаминные, обладающие выраженным 
и быстрым противоаллергическим действием.

В  эксперименте левокабастин быстро подавляет 
аллергическую реакцию, вызванную специфическим 
аллергеном или гистамином.

Уже первое обобщение  — более 20 клинических 
исследований с  участием более 1200 больных с  аллер-
гическими конъюнктивитами  — показало эффектив-
ность, быстрое начало действия и  хорошую переноси-
мость глазных капель левокабастина. Эффективность 
левокабастина показана в лечении различных аллерги-
ческих конъюнктивитов: поллинозном, круглогодич-
ном, лекарственном, весеннем катаре, при  риноконъ-
юнктивите, в  комплексном лечении острых инфекци-
онных конъюнктивитов.
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Цель: поиск и идентификация тиреоидных рецепторов в структурах глаза методом иммуногистохимического анализа (ИГХ).
Материал и методы: Объектом морфологических исследований стали энуклеированные глаза больных терминальной болящей глаукомой 

(n = 30). Поиск тиреоидных рецепторов осуществляли в сетчатке и зрительном нерве, сосудах хориоидеи и зрительного нерва. ИГХ реакцию 
оценивали как отрицательную при отсутствии специфического окрашивания клеток или при наличии менее 10 % окрашенных клеток от всей 
площади в зоне просмотра, как слабо положительную — в случае окрашивания от 10 до 30 % (+) клеток, умеренно положительную — в случае 
экспрессии маркера в 30-75 % (++) клеток и как выраженную — при экспрессии маркера более 75 % клеток (+++).

результаты: Интенсивная (4+) положительная ИГХ-окраска зафиксирована в ядрах наружного и внутреннего зернистого слоев сетчатки, 
в ядрах ганглиозных клеток; слабоположительная окраска (+) — во внутренних сегментах отростков фоторецепторных клеток. Гранулярная 
ИГХ-окраска (+++) обнаружена в ядрах глиальных элементов зрительного нерва. В хориоидее окрашивались ядра эндотелиоцитов и ядра 20 % 
клеток стромы сосудистой оболочки. ИГХ-реакция отмечена в цитоплазме пигментного эпителия сетчатки.

Заключение: полученные ИГХ-данные объясняют механизм нейрогуморальной связи на клеточном уровне и позволяют считать орган 
зрения — мишенью тиреоидных гормонов. При этом выявляются причины морфофункциональных изменений периферического отдела зри-
тельного анализатора при заболеваниях щитовидной железы.

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
Ключевые слова: иммуногистохимический анализ, тиреоидные рецепторы, нейрогуморальная связь, сетчатка
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SuMMARy

Aim. To discover and identify thyroid receptors in ocular tissues by means of immunohistochemistry (IHC).
Materials and methods. The objects of morphological studies were eyes enucleated for terminal painful glaucoma 

(n = 30). Thyroid receptors searching was performed in the retina and optic nerve, choroidal and optic nerve vessels. IHC 
reaction was considered as follows: negative — specific cellular staining is absent or less than 10 % cells are stained; 
mild positive — 10-30 % cells are stained (+); moderate positive — 30-75 % cells are stained (++); highly positive — more 
than 75 % are stained (+++).
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Несмотря на  утверждение, что  мишенями тиреоид-
ных гормонов являются все ткани человеческого орга-
низма, убедительные морфологические доказательства 
экспрессии специфических высокоаффинных рецепто-
ров, связывающих трийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4), 
известны только для клеток печени, почек, мозга, яичек, 
селезенки и  гипофиза [1-5]. Наиболее изученной пред-
ставляется экспрессия тиреоидных рецепторов в  тка-
нях гипофиза, печени и сердца. В этом аспекте орган зре-
ния и / или  орбитальные структуры практически не  ис-
следованы. Между тем, наличие высоко ассоциативной 
связи между патологией щитовидной железы и  офталь-
мопатологией не  вызывает сомнений. Достаточно упо-
мянуть болезнь Грейвса (БГ), аутоиммунный тиреоидит 
(АИТ) и ассоциированную с ними эндокринную офталь-
мопатию (ЭОП). Кроме того, популяция больных с забо-
леваниями щитовидной железы признана рядом авто-
ров группой риска развития глаукомы [6-13]. И, наконец, 
вполне закономерным следствием первичного гипотире-
оза и / или  тиреотоксикоза, зачастую не  связанного с  эн-
докринной офтальмопатией, является дистиреоидная 
оптическая нейропатия, развитие которой эксперты объ-
ясняют гемодинамическими нарушениями в магистраль-
ных сосудах глаза, развивающимися на фоне гормональ-
ного дисбаланса [14-17]. Мы предположили, что  сущест-
вует более тесная связь, причины которой следует искать 
на морфологическом уровне.

Цель работы: поиск и  идентификация тиреоидных 
рецепторов в структурах глаза с помощью метода имму-
ногистохимического анализа (ИГХ).

материал	и	методы
Из-за  сложностей получения донорских глаз, извле-

ченных post mortem, объектом морфологических иссле-
дований стали энуклеированные глаза больных терми-
нальной болящей глаукомой (n = 30).

Поиск тиреоидных рецепторов осуществляли в  сет-
чатке и зрительном нерве, в сосудах хориоидеи и зритель-
ного нерва.

На  первом этапе удаленные глаза подвергали обяза-
тельному морфологическому исследованию с целью под-
тверждения диагноза и  уточнения характера патомор-
фологических изменений. С  этой целью блок иссечен-
ных тканей фиксировали в  10 % растворе нейтрального 
формалина в  течение 3-х суток. Макроскопический ос-

мотр проводили после фиксации материала. Блоки, со-
держащие интересующие нас фрагменты тканей, залива-
ли в парафин по традиционной методике. С каждого бло-
ка выполняли по  10 срезов толщиной 4-5 микрон, окра-
шивали их  гематоксилин-эозином. Просмотр препара-
тов и фоторегистрацию осуществляли под микроскопом 
«Opthon» с  телевизионной приставкой при  увеличении 
×40, ×125, ×400.

На втором этапе на парафиновых срезах, предназна-
ченных для  стандартного морфологического исследова-
ния, проводили ИГХ анализ. Первичными антителами 
(АТ) служили антитела к  тиреоидному рецептору THR 
alfa monoclonal (фирма «DiagnosticBioSystem», разведе-
ние 1: 50).

Парафиновые срезы депарафинировали и  реги-
дратировали по  стандартной методике. «Демаскиров-
ку» антигенов проводили путем 45-минутного прогре-
вания срезов на  водяной бане в  предварительно нагре-
том до 95-99°С цитратном буфере. Затем стекла охлажда-
ли при  комнатной температуре в  течение 15-20 минут 
и  переносили в  фосфатный буфер на  5 минут. Для  бло-
кирования эндогенной пероксидазы срезы инкубирова-
ли 20 минут в темноте с 3 % раствором перекиси водоро-
да, приготовленным на дистиллированной воде, а  затем 
промывали 5 минут в  фосфатном буфере. Для  блокиро-
вания неспецифического связывания АТ срезы инкуби-
ровали 15 минут с  1 % раствором бычьего сывороточно-
го альбумина. Инкубацию с первичными АТ проводили 
при 4°С в течение 40 минут. После первичных АТ стекла 
промывали дважды по 5 минут в фосфатном буфере.

Инкубацию с  вторичными АТ [LSAB+kit, DAKO] 
проводили при комнатной температуре в течение 20 ми-
нут, затем срезы промывали дважды по 5 минут. Инкуба-
цию с АТ, мечеными стрептавидином [LSAB+kit, DAKO], 
осуществляли при  комнатной температуре в  течение 20 
минут, затем срезы промывали 3 раза по 5 минут. Для ви-
зуализации ИГХ реакции использовали DAB+систему 
[BioGenex]. Реакцию проводили в  течение 5-10 минут. 
Срезы докрашивали гематоксилином Майера и заключа-
ли в канадский бальзам.

Негативным контролем служила ИГХ реакция 
без добавления первичных АТ.

Результаты окрашивания оценивали под  увели-
чением х10, х20, х40 светового микроскопа «CarlZeiss» 
№ 984557 axiolabE-re (Германия). Для всех маркеров отме-

Results: Intensive (4+) IHC staining was revealed in the nuclei of inner and outer nuclear and ganglion cell layers. 
Mild positive (+) staining was detected in the inner segments of photoreceptors. Granular (3+) IHC staining was revealed 
in the nuclei of optic nerve glia. In choroidea, endotheliocytes nuclei and 20 % stromal cells nuclei were stained. IHC 
reaction was detected in the cytoplasm of retinal pigment epithelium.

Conclusion. The data obtained account for the mechanism of neurohumoral associations at the cellular level. Accord-
ing to these data, eye can be considered as a target for thyroid hormones. The causes of morphological and functional 
abnormalities of visual analyzer peripheral part in thyroid gland disorders are revealed as well.

Keywords: immunohistochemistry, thyroid receptors, neurohumoral association, retina.
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чали локализацию ИГХ-окрашивания в клетке (ядро, ци-
топлазма, мембрана).

ИГХ реакцию оценивали следующим образом:
•	 Реакцию считали отрицательной при отсутствии 

специфического окрашивания клеток 
или при наличии менее 10 % окрашенных клеток 
от всей площади в зоне просмотра

•	 Реакцию считали слабо положительной считали 
при окрашивании от 10 до 30 % (+) клеток.

•	 Реакцию считали умеренно положительной при 
экспрессии маркера в 30-75 % (++) клеток.

•	 Реакцию расценивали как выраженную 
при экспрессии маркера более 75 % клеток (+++).

Наряду с этим, отмечали интенсивность окраски:
+1 (слабая окраска),
+2 (умеренная окраска),
+3 (выраженная окраска),
+4 (интенсивное окрашивание).

результаты	и	обСуждение
С  помощью ИГХ-исследований было установлено, 

что  различные структуры и  ткани глаза экспрессируют 
тиреоидные рецепторы. В частности, интенсивная (++++) 
положительная ИГХ-окраска зафиксирована в  ядрах на-
ружного (1) и  внутреннего зернистого (2) слоев сетчат-
ки, в ядрах ганглиозных клеток (3); слабоположительная 
окраска (+) — во внутренних сегментах отростков фото-
рецепторных клеток (4) (Рис.1).

Гранулярная ИГХ-окраска (+++) обнаружена в ядрах 
глиальных элементов зрительного нерва (1) (рис. 2).

В  хориоидее окрашивались ядра эндотелиоцитов (1) 
и ядра 20 % клеток стромы (2) сосудистой оболочки.

ИГХ-реакция, интенсивностью +++, отмечена в цито-
плазме клеток пигментного эпителия сетчатки (3) (рис. 3).

Следует отметить, что  наряду с  эндотелием сосудов 
хориоидеи, THR рецепторы экспрессировали ядра эндо-
телиоцитов стенки сосудов, питающих зрительный нерв 
(2) (рис. 2).

Результаты проведенных нами исследований имеют 
научно-практическое значение для  практикующих оф-
тальмологов, эндокринологов, а также морфологов. В ли-
тературе нам не удалось найти сведений о том, что глаз 

является гормончувствительным органом или  органом-
мишенью. Как  известно, характерным признаком орга-
на  — мишени является его способность считывать ин-
формацию, закодированную в  гормоне, с  помощью ре-
цепторов. Следовательно, именно обнаружение тиреоид-
ных рецепторов в этих орбитальных структурах опреде-
ляет их статус «органа-мишени».

Проведенный нами ИГХ-анализ позволил идентифи-
цировать структуры глаза и  клетки, метаболический го-
меостаз которых зависит от  уровня тиреоидных гормо-
нов с одной стороны, и уровня экспрессии тиреоидных ре-
цепторов, с другой стороны. Как видно из представленных 
данных, периферический отдел зрительного анализато-
ра, включая сетчатку и зрительный нерв, является мише-
нью тиреоидных гормонов. Интенсивная THR-экспрессия 
в наружном и внутреннем зернистом слоях сетчатки, ган-
глиозных клетках и  внутренних сегментах отростков фо-
торецепторных клеток объясняет механизмы развития 
дистиреоидной оптической нейропатии при  заболевани-
ях щитовидной железы, проявляющихся гипотиреозом 
и / или тиреотоксикозом, в условиях отсутствия эндокрин-
ной офтальмопатии. В  совокупности представленные ре-
зультаты подтверждают единство нейрогуморальной регу-
ляции. Под термином «нейрогуморальная» регуляция мы 
понимаем сложный физиологический процесс с  момента 
передачи фотона света на первый нейрон зрительного ана-
лизатора до анализа изображения предмета.

Экспрессия тиреоидных рецепторов в  эндотелиаль-
ных и гладкомышечных клетках сосудов хориоидеи и зри-
тельного нерва свидетельствует о  том, что, наряду с  пря-
мым влиянием тиреоидных гормонов на  сетчатку и  зри-
тельный нерв, возможно опосредованное влияние за счет 
развивающихся гемодинамических нарушений, вызван-
ных заболеванием щитовидной железы. Известно, что ти-
реоидные гормоны влияют на гемодинамику, увеличивая 
объем циркулирующей крови, регулируя сосудистый то-
нус и  сосудистую сопротивляемость, а  также сердечный 
выброс. В зависимости от избытка или недостатка гормо-
нов, кровоток в различных компартментах человеческого 
организма может усиливаться или  ослабевать, последнее 
приводит к ишемии и гипоксии органов. Как показывают 
наши морфологические данные, в этом аспекте орган зре-

рис. 1. ИГХ-окраска сетчатки THR alfa 
monoclonal (1- наружный зернистый слой; 
2 — внутренний зернистый слой; 3 — слой 
ганглиозных клеток; 4  — внутренние сег-
менты отростков фоторецепторных клеток). 

рис. 2. ИГХ-окраска зрительного нерва 
THR alfa monoclonal (1- ядра глиальных 
элементов зрительного нерва; 2  — ядра 
эндотелиоцитов сосудов, питающих нерв). 

рис. 3. ИГХ-окраска хориоидеи THR alfa 
monoclonal (1- ядра эндотелиоцитов; 2  — 
ядра клеток стромы; 3 — пигментный эпи-
телий сетчатки). 
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ния не является исключением из общего правила. С помо-
щью электрофизиологических методов подтвержден факт 
развития оптической нейропатии при отсутствии призна-
ков компрессионной эндокринной офтальмопатии у боль-
ных первичным гипотиреозом и тиреотоксикозом [8]. На-
ряду с этим, доказана прямая корреляционная связь меж-
ду глубиной зрительных дисфункций и  уровнем гемоди-
намических нарушений кровотока в магистральных сосу-
дах глаза и орбиты. Полученные нами ИГХ-данные объяс-
няют механизм этой связи и  морфологически обосновы-
вают причины морфофункциональных изменений пери-
ферического отдела зрительного анализатора при  заболе-
ваниях щитовидной железы.

выводы
Обнаруженная экспрессия тиреоидных рецепторов 

в наружном и внутреннем зернистом слоях сетчатки, ган-

глиозных клетках и внутренних сегментах отростков фо-
торецепторных клеток демонстрирует нейрогумораль-
ную связь на клеточном уровне и позволяет считать сет-
чатую оболочку глаза мишенью тиреоидных гормонов.

Экспрессия тиреоидных рецепторов в  эндотели-
альных и  гладкомышечных клетках сосудов хориоидеи 
и  зрительного нерва свидетельствует о  том, что, наряду 
с  прямым влиянием тиреоидных гормонов на  сетчатку 
и  зрительный нерв, возможно опосредованное влияние 
за  счет гемодинамических нарушений, вызванных дис-
функциями щитовидной железы.

Полученные нами ИГХ-данные объясняют механизм 
глаз-тиреоидной ассоциативной связи и морфологически 
обосновывают причины морфофункциональных изме-
нений периферического отдела зрительного анализато-
ра при заболеваниях щитовидной железы, сопровождаю-
щихся гипотиреозом или тиреотоксикозом.
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Цель: На модели фотоиндуцированного тромбоза ветви центральной вены сетчатки (ЦВС) определить динамику иммуноэкспрессии сосу-
дистого эндотелиального фактора роста (VEGF) в тканях сетчатки и установить сроки появления неоваскуляризации.

Материал и методы. Моделирование тромбоза ветви ЦВС выполнено на 21 кролике (21 глаз) породы шиншилла весом 1,5-2 кг (парные 
глаза использованы для контроля). Животным внутривенно вводили фотосенсибилизатор «Фотодитазин» в дозе 2,5 мг / кг веса. Через 15 минут 
транспупиллярно осуществляли лазерное облучение ветви вены на выходе из диска зрительного нерва. Плотность энергии облучения соста-
вила 200 Дж / см2. Проводили гистологические и иммуногистохимические исследования сетчатки через 30 мин., на 1-ые, 2-ые, 3-ьи, 7-ые, 14-ые 
и 30-ые сутки после облучения.

результаты. Максимальное накопление VEGF при фотоиндуцированной модели тромбоза ветви ЦВС отмечено на 2-е сутки, с 3-го дня 
подтвержден факт непосредственного появления новообразованных сосудов. Стабильно высокое количество VEGF зафиксировано на всех 
сроках наблюдения до 30-ти суток включительно.

Заключение. Предприняты первые шаги по изучению иммунноэкспрессии VEGF в тканях сетчатки на фотоиндуцированной модели тром-
боза ветви ЦВС после фотодинамического воздействия, что может явиться основой дальнейших исследований, направленных на определение 
оптимального анти-VEGF препарата, его дозировки и сроков назначения с целью коррекции данного патологического состояния.

Ключевые слова: фотоиндуцированный тромбоз ветви вены сетчатки, иммуноэкспрессия VEGF, неоваскуляризация.
Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
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SuMMARy

Aim. To describe the dynamics of vascular endothelial growth factor (VEGF) immune expression in the retina using the 
model of photoinduced branch retinal vein occlusion (BRVO) and to establish the terms of neovascularization appearance.
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В  настоящее время одной из  важнейших медико-
социальных проблем офтальмологии являются пато-
логические состояния сетчатки, приводящие к  значи-
тельному снижению зрения, слепоте и инвалидности.

Тромбозы ретинальных вен  — вторые по  часто-
те встречаемости среди сосудистой патологии гла-
за, распространенность которой составляет около 
2,14 случаев на  1000 человек в  возрасте старше 40  лет 
и 5,36 случаев на 1000 человек в группе старше 64 лет 
[1]. При  этом частота встречаемости окклюзии вет-
вей ЦВС (4,42 на 1000 человек) значительно превышает 
распространенность окклюзии непосредственно цент-
ральной вены сетчатки (ЦВС) (0,8 на 1000 человек) [2]. 
Тромбозы сосудистых аркад опасны не только быстрой 
потерей зрения, но и развитием тяжелых осложнений, 
таких как  кистозная макулярная дегенерация, рети-
нальная неоваскуляризация, вторичная неоваскуляр-
ная глаукома, что приводит к стойкому снижению зри-
тельных функций и инвалидизации пациентов.

В настоящее время существуют три основные под-
хода в лечении тромбоза ветвей ретинальных вен: кон-
сервативный, лазерный и хирургический.

В  патогенезе заболевания, как  известно, ключевую 
роль играют процессы, связанные с нарушением ангиоге-
неза, которые развиваются в  результате дисбаланса меж-
ду проангиогенными и антиангиогенными факторами [3].

Однако до  сих пор не  изучено изменение концен-
трации сосудистого эндотелиального фактора ро-
ста (VEGF) при  патологических состояниях, связан-
ных с  острым нарушением кровообращения в  гла-
зу. Поэтому мы сочли целесообразным начать собст-
венные исследования по  данному вопросу, воспользо-
вавшись разработанной нами фотоиндуцированной 
моделью тромбоза ветви ЦВС. Данная модель являет-
ся наиболее адекватной естественному течению забо-
левания (что  было показано в  наших предыдущих ис-
следованиях) по сравнению с другими моделями тром-
боза ветви ЦВС, полученными посредством высокоин-
тенсивной лазеркоагуляции [4, 5, 6].

Цель данного исследования состояла в  определе-
нии динамики иммунноэкспрессии VEGF в  тканях 

сетчатки и  сроков проявления неоваскуляризации 
на модели фотоиндуцированного тромбоза ветви ЦВС.

материал	и	методы
Экспериментальное моделирование тромбоза вет-

ви ЦВС выполнено на  21 кролике (21 глаз) породы 
шиншилла весом 1,5-2 кг (парные глаза использова-
ны для  контроля). Исследования осуществляли в  со-
ответствии с  общепринятыми принципами гуманно-
сти и  существующими международными правилами 
по работе с лабораторными животными.

В  эксперименте применяли фотосенсибилизатор 
(ФС) хлоринового ряда «Фотодитазин» (бис-N-метилглю-
каминовая соль хлорина e6), а фотодинамическое воздей-
ствие осуществляли с  помощью лазерного офтальмокоа-
гулятора «АЛОД-01»  — «Алком-Медика» («Алком-Меди-
ка», Санкт-Петербург) с длиной волны 662 нм.

Животным внутривенно вводили ФС в  дозе 
2,5 мг / кг веса. Через 15 минут (время, достаточное 
для  максимального накопления ФС в  сосудах сет-
чатки по  данным флюоресцентной диагностики [7]) 
транспупиллярно осуществляли лазерное облучение 
вены на  выходе из  диска зрительного нерва с  плотно-
стью энергии 200 Дж / см2. Диаметр пятна лазерного из-
лучения составил 3,0 мм, что  соответствует двум диа-
метрам диска зрительного нерва (ДЗН) кролика. Ис-
пользуемые в  работе параметры получены в  результа-
те ранее проведенного комплекса экспериментальных 
работ по определению порога фотодинамического воз-
действия на структуры глаза кроликов [8]. После облу-
чения наблюдения проводили через 30 мин, на 1-е, 2-е, 
3-и, 7-е, 14-е и 30-е сутки эксперимента.

Методы обследования включали: биомикроско-
пию переднего отрезка глаза с помощью щелевой лам-
пы фирмы «Opton» (Германия); офтальмоскопию с  ис-
пользованием бинокулярного офтальмоскопа фир-
мы «Heine» (Германия); оптическую когерентную то-
мографию (ОКТ) с  помощью аппарата Stratus ОST-
3000 фирмы «Zeiss» (Германия); фоторегистрацию изо-
бражений глазного дна с  применением диагностиче-
ской ретинальной системы «Ret Cam-120» (США); элек-

Materials and methods. BRVO was modelled on 21 chinchilla rabbits (21 eyes) weighing 1.5-2 kg (fellow eyes served 
as controls). Photosensitizer «Fotoditazin» (2.5 mg / kg) was injected intravenously. 15 min later, transpupillary laser ir-
radiation of branch retinal vein near the optic nerve head was performed. Irradiation energy density was 200 J / cm2. His-
tological analysis and immunohistochemistry of the retina was performed following 30 min, at days 1, 2, 3, 7, 14 and 30.

Results. Maximum VEGF accumulation in photoinduced BRVO model was observed on day 2. From day 3, direct neo-
vascularization was confirmed. VEGF levels were stably high throughout the follow-up to the day 30 inclusive.

Conclusion. VEGF immune expression in the retina using the model of BRVO induced by photodynamic exposure was 
explored for the first time. These data can serve as the basis for future studies in order to define optimal anti-VEGF agent, 
its dosage and terms to manage this condition.

Keywords: photoinduced branch retinal vein occlusion, VEGF immune expression, neovascularization.
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троретинографию (ЭРГ) с  помощью электродиагно-
стической системы «Tomey» (Япония); флюоресцент-
ную ангиографию (ФАГ) с  использованием фундус-ка-
меры «Canon CF-60UD» (фирмы Canon, Япония) и фо-
торегистрацией глазного дна. Морфологические мето-
ды включали гистологические и  иммуногистохими-
ческие исследования (ИГХ). Для  проведения морфо-
логических исследований энуклеированные глазные 
яблоки фиксировали в  растворе нейтрального форма-
лина, подвергали макромикроскопическому препари-
рованию, затем промывали проточной водой, обезво-
живали в  спиртах восходящей концентрации, залива-
ли в парафин и выполняли серии меридиональных ги-
стологических срезов с применением окраски гематок-
силин-эозином. Препараты изучали под  микроскопом 
фирмы Leica DM LB2 при  увеличении x50, х200, х400 
с последующей фоторегистрацией.

Все глаза с полученным фотоиндуцированным тром-
бозом ветви ЦВС, энуклеированные через 30 мин. после 
облучения, на  1-е, 2-е, 3-и, 7-е сутки эксперимента под-
вергали дополнительному ИГХ исследованию, основной 
задачей которого являлось выявление накопления васку-
лярного эндотелиального фактора роста (VEGF) в  тка-
нях сетчатки. Иммуногистохимической окраске предше-
ствовали стадии демаскировки антигена и  деактивации 
эндогенной пероксидазы. Срезы покрывали раствором 
мышиных моноклональных первичных антител про-
тив VEGF (Abcam ab28775), разведенных 1:30-1:50 и  вто-
ричных  — биотинилированных поликлональных осли-
ных антител против иммуноглобулина мыши (Jackson 
Immunoresearch Laboratories Inc, США) в  0,01М фосфат-
ном буфере с добавлением 0,3 % детергента — Triton X100. 
После промывки в  фосфатном буфере срезы проводи-
ли по спиртам до ксилола и покрывали средой DPX (Flu-
ca A. G., Buchs, Switzerland). Часть срезов перед проводкой 
по спиртам подкрашивали по методу Гимза.

Препараты изучали под  микроскопом Olympus 
IX81 (Olympus Life Science Europa, Hamburg, Герма-
ния) с  управляемым компьютером, моторизованным 

препаратоводителем и  цифровой фотокамерой Olym-
pus DP72, с увеличением x50, х200, х400 с последующей 
фоторегистрацией.

результаты
Через 30 минут после фотодинамического воздей-

ствия офтальмоскопически отмечали сужение ветви 
центральной артерии сетчатки, расширение, извитость 
и  напряжение пораженной вены; перипапиллярно  — 
по ходу сосудистой аркады и в центральной зоне сетчат-
ки  — отек, а  также множественные интраретинальные 
штрихо образные кровоизлияния. К  первым суткам ко-
личество геморрагий увеличилось, отек тканей усилился. 
На 3-и сутки число геморрагий и экстравазатов уменьша-
лось, отек тканей нарастал и достиг пика (рис. 1). Тромби-
рованная ветвь была полнокровной, имела патологиче-
скую извитость, четкообразность, темную окраску, име-
ло место появление микроаневризм, расширение капил-
лярной сети. К 7-м суткам наблюдали дальнейшее умень-
шение геморрагий и  экстравазатов, вена сохраняла па-
тологическую извитость, была сужена, отмечался сим-
птом «серебряной проволоки», отек тканей уменьшился. 
К 14-му дню кровоизлияния частично рассасались, одна-
ко отек сетчатки над пораженной аркадой и центральной 
зоной сохранялся, что подтверждалось данными ОКТ.

По данным ФАГ к 3-м суткам эксперимента окклю-
дированный сосуд не заполнялся контрастом и выгля-
дел темным, тогда как  остальные ветви ЦВС были за-
полнены флюоресцеином. В  бассейне пораженного со-
суда отмечено отсутствие перфузии в  капиллярах сет-
чатки, а  на  границах зон ишемии капилляры резко 
расширены. В  этих  же зонах выявлены капиллярные 
аневризмы и отмечен выход флюоресцеина за пределы 
сосуда. Таким образом, данные ФАГ подтвердили фор-
мирование сосудистой окклюзии на  3-и  сутки после 
фотодинамического воздействия.

По данным ОКТ в 1-е сутки отмечены увеличение 
толщины сетчатки на 60-70 мкм (в среднем до 199 мкм) 
при  толщине интактной сетчатки до  132 мкм, парапа-

рис. 1. Глазное дно кролика 3-и сутки (оф-
тальмоскопия). Фотоиндуцированная мо-
дель тромбоза ветви ЦВС (уменьшение ге-
моррагий, нарастающий отек тканей, запу-
стевание сосуда выше места поражения).

рис. 2. Фотоиндуцированная модель тромбоза притока ЦВС (3 сутки). Отек ДЗН (А). 
В  ЦВС на  месте разрушенного эндотелия отложения фибрина, скопление лейкоцитов 
с  формированием пристеночного «красного» тромба из-за  обильного пропитывания 
эритроцитами (Б). Окраска гематоксилин-эозин, ув. А — х50, Б — х200.
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пиллярно  — участки серозной от-
слойки нейроэпителия (высотой 
до  357 мкм), а  также множествен-
ные преретинальные и  интрарети-
нальные кровоизлияния. При  ис-
следовании на  3-ьи сутки не  было 
выявлено зон экссудативной от-
слойки нейроэпителия, однако со-
хранялся диффузный отек сетчат-
ки (высотой до 190 мкм). На 7-е сут-
ки эксперимента происходила пол-
ная резорбция отека. Через 2 неде-
ли начинал формироваться нерав-
номерно пигментированный хори-
оретинальный очаг.

Морфологические исследова-
ния проведены в  2 этапа. На  пер-
вом этапе по результатам световой 
микроскопии определяли механиз-
мы тромбообразования, на  втором 
этапе — по результатам ИГХ иссле-
дований VEGF выявляли динамику 
его накопления в  сетчатке и  сроки 
появления новообразованных со-
судов.

Результаты гистологических 
исследований

В  ходе световой микроско-
пии в  1-ые сутки наблюдения по-
сле облучения отмечали выражен-
ный отек ДЗН и перипапиллярных 
участков сетчатки. Полнокровие 
всех сосудов этой зоны способст-
вовало агрегации форменных эле-
ментов крови с  явлениями сладж-
синдрома, предшествовавшего оте-
ку и  диагностированного уже че-
рез 30 минут, т. е. практически сра-
зу после фотодинамического воз-
действия. При  этом, в  поверхност-
ных венулах определено значитель-
ное повышение проницаемости со-
судистой стенки и множество диапедезных кровоизли-
яний без  нарушения целостности сосудов. Свободные 
эритроциты оседали с  формированием мелких крово-
излияний в  кортикальных слоях стекловидного тела, 
но  основная их  масса пропитывала сетчатку, что  при-
водило к усугублению ее структурных нарушений.

На  2-е сутки наблюдения эксперимента отмечено 
увеличение отека, уменьшение кровоизлияний, усиле-
ние сладж-синдрома.

На 3-е сутки сохранялись явления отека, особенно 
выраженного в  начальном отрезке зрительного нерва. 
Кровоизлияния носили очаговый поверхностный ха-

рактер, главным образом, в  слое нервных волокон пе-
рипапиллярной сетчатки. Слажд-синдром привел 
к  тромбированию сосудов. В  ЦВС на  месте разрушен-
ного эндотелия отмечено отложение фибрина, скопле-
ние лейкоцитов с  формированием, вследствие обиль-
ного пропитывания эритроцитами, пристеночного 
«красного» тромба (рис. 2 А, Б).

На  7-е сутки эксперимента количество новообра-
зованных сосудов увеличилось, они сохранялись в  ее 
толще, особенно в  отечной части слоя нервных воло-
кон оптикоганглионаров «зрительной лучистости» 
вблизи ДЗН, на  фоне неравномерного тромбирования 

рис. 3. Фотоиндуцированная модель тромбоза притока ЦВС (7 сутки). Неоваскуляриза-
ция в  отечных слоях перипапиллярной сетчатки. Окраска гематоксилин-эозин, ув. А  — 
х100, Б — х200.

рис. 4. Иммуногистохимическое исследование VEGF. Сетчатка глаза кролика. Фотоинду-
цированная модель тромбоза притока ЦВС (2-е сутки). (Световая и люминисцентная ми-
кроскопия). Интенсивная окраска стенок сосудов на внутренней поверхности сетчатки 
(стрелки). Ув. х400.
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и частичной облитерации мелких сосудов на внутрен-
ней поверхности сетчатки. Недостаточное формирова-
ние стенки новообразованных сосудов привело к появ-
лению мелких диапедезных экстравазатов (рис. 3 А, Б).

Результаты ИГХ исследований
В  контрольной группе обнаружено неспецифи-

ческое связывание антител к  VEGF с  тканью сетчат-
ки, что выражалось в слабой окраске слоя нервных во-
локон на  внутренней поверхности, а  также элементов 
крови на внутренней поверхности сосудов.

Уже через 30 минут после фотодинамического мо-
делирования тромбоза обнаружено интенсивное вы-
крашивание VEGF во внутренних слоях сетчатки, осо-
бенно выраженное в  слое нервных волокон, и  слабое 
и  редкое окрашивание оптикоганглионаров и  клеток 
внутреннего ядерного слоя. Однако стенки сосудов 
на внутренней поверхности сетчатки не были окраше-
ны. В  наружном ядерном слое окрашенные элементы 
отсутствовали.

В  течение первых суток наблюдения происходило 
накопление VEGF в  экспериментальной группе. Сосу-
ды на  внутренней поверхности сетчатки были интен-
сивно окрашены, однако наличие экстравазатов не-
сколько затрудняло исследование, маскируя истин-
ное накопление VEGF в стенке сосудов. На фоне неспе-
цифического выкрашивания VEGF, описанного выше, 
появились редкие окрашенные элементы, уходящие 
вглубь сетчатки.

На  вторые сутки выявлена наиболее интенсивная 
окраска стенок сосудов на  внутренней поверхности 
сетчатки. Также многочисленные окрашенные элемен-
ты VEGF отмечены во всех слоях сетчатки (рис. 4 А-Г).

К  третьим суткам наблюдения изменений в  отно-
шении интенсивности выкрашивания VEGF не наблю-
дали, имело место его перераспределение вдоль «со-
судистых почек», что  подтверждало факт появления 
роста новообразованных сосудов. Через неделю ин-
тенсивная окраска стенок сосудов свидетельствовала 

о  продолжении пролиферативных процессов и  увели-
чении площади неоваскуляризации с  захватом пери-
ферии сетчатки (рис. 5).

обСуждение
Разнообразие клинической картины тромбоза вет-

ви ЦВС, опасность развития осложнений и  рост чи-
сла инвалидов по зрению указывают на то, что приме-
няемые в  настоящее время медикаментозные, лазер-
ные и  хирургические способы лечения заболевания 
не всегда достаточно эффективны.

Сегодня все большее распространение получа-
ет интравитреальное введение анти-VEGF препара-
тов, блокирующих действие эндотелиального сосуди-
стого фактора роста (VEGF), что  существенно умень-
шает риск развития неоваскуляризации, являющей-
ся осложнением окклюзионного поражения вен сет-
чатки [3]. Однако, несмотря на  перспективность ис-
пользования таких препаратов, до сих пор не изучено 
их  влияние на  состояние хориоретинального кровото-
ка интактных участков сетчатки и хориоидеи, не иссле-
дованы морфологические изменения, происходящие 
под их воздействием, а также не определены оптималь-
ные сроки их введения. В связи с актуальностью пере-
численных проблем мы сочли целесообразным начать 
собственные исследования по изучению динамики им-
мунноэкспрессии VEGF в  тканях сетчатки и  опреде-
лению сроков появления неоваскуляризации с  помо-
щью разработанной нами фотоиндуцированной моде-
ли тромбоза вен ЦВС.

Для  изучения патогенеза и  ангиогенеза, а  также 
для  разработки некоторых методов лечения данной 
патологии при  помощи высокоинтенсивной лазерко-
агуляции имеются модели тромбозов ветвей ЦВС [9], 
но  процесс создания таких моделей сопровождается 
высоким риском интравитреальных кровоизлияний, 
а  получить тромбоз ветви вены удается лишь в  50 % 
случаев, при том, что он носит преходящий характер.

Процесс образования тромба в естественных усло-
виях связан с  повреждением эндотелиальных клеток 
без  нарушения целостности сосудистой стенки. В  свя-
зи с  этим можно считать, что  формирование тромба 
с  помощью фотодинамического воздействия, основой 
которого выступает индуцированное фотохимическое 
повреждение клеток эндотелия сосудов, приводящее 
к стазу и агрегации клеток с последующей окклюзией, 
является патогенетически обоснованным, в  отличие 
от  остальных существующих методик моделирования 
данного состояния [4, 5, 6].

Так, при  исследовании с  помощью нашей фото-
индуцированной модели уже на  первые сутки отме-
чено появление таких предрасполагающих факторов, 
как  повреждение эндотелия, сладж-синдром, повы-
шенная проницаемость сосудистой стенки, отек, ко-
торые способствуют агглютинации тромбоцитов и  ко-

рис. 5. Иммуногистохимическое исследование VEGF. Сетчат-
ка глаза кролика. Фотоиндуцированная модель тромбоза прито-
ка ЦВС (7-е сутки). Появление «сосудистых почек», как подтвер-
жденного факта появления роста новообразованных сосудов 
(стрелки). Ув. х200.



37
автор и др.

название…

агуляции фибриногена. Далее отмечено пристеноч-
ное внутрисосудистое прикрепление тромба, появле-
ние дополнительных фиброзных структур, оседание 
на  них форменных элементов крови, все больше пере-
крывавших просвет сосуда. Эти процессы сопрово-
ждались отеком и ишемическими изменениями в близ-
лежащих оболочках с компенсаторным развитием нео-
васкуляризации. Полученная морфологическая карти-
на полностью подтверждала наличие тромба, форми-
рование и строение которого отражало один из патоге-
нетических механизмов образования тромба в  естест-
венных условиях.

Для  определения динамики иммунноэкспрессии 
VEGF в тканях сетчатки и сроков появления неоваску-
ляризации служили иммуногистохимические исследо-
вания.

Восстановление кровоснабжения ишемизирован-
ных тканей с  помощью VEGF подтверждено экспери-
ментальными работами [10]. Как  показали результа-
ты проведенных нами исследований, запуск процессов 
неоваскуляризации, как  механизма компенсации на-
рушения кровоснабжения сетчатки при  тромбозе, на-
чинается сразу после проведения фотодинамическо-
го воздействия. Инициирующим моментом является 
гипоксия тканей в  результате острой ишемии сетчат-

ки. При  этом результаты световой микроскопии убе-
дительно свидетельствуют о  сохранении целостности 
сосудистой стенки. В это время поврежден лишь эндо-
телий, вследствие чего имеет место повышенная про-
ницаемость для  белков плазмы и  форменных элемен-
тов крови. Помимо ангиогенного действия, VEGF сам 
по себе значительно усиливает проницаемость сосудов. 
Следовательно, на  фотоиндуцированной модели про-
цесс неоваскуляризации может протекать ускоренно.

Кроме того, в контрольной группе обнаружено на-
личие неспецифического связывания антител к  VEGF 
с  тканью сетчатки, особенно выраженное в  слое нерв-
ных волокон при слабом и редком окрашивании опти-
коганглионаров и  клеток внутреннего ядерного слоя. 
Данный факт не является ошибочным, так как впервые 
VEGF был получен N. Ferrara в 1989 г. из нервной тка-
ни крупного рогатого скота, хотя и  обладал свойства-
ми ростового фактора эндотелиальных клеток [11]. Это 
лишний раз свидетельствует о  готовности сетчатки 
при любых ишемических состояниях запустить в крат-
чайшие сроки процесс неоангиогенеза, а  не  «ждать» 
реиндуции VEGF и должного его накопления в сосуди-
стой стенке.

Выявленное нами в  результате исследований ста-
бильно высокое сохранение количества VEGF во  всех 
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слоях сетчатки с  вовлечением ее периферических от-
делов не всегда положительно отражается на сетчатой 
оболочке, так как  компенсаторный механизм ишемии 
может привести к  деструктуризации сетчатки и  стой-
ким нарушениям ее функций.

заклЮчение
В  данном исследовании на  модели фотоиндуци-

рованного тромбоза ветви ЦВС определена динамика 
иммунноэкспрессии VEGF в  тканях сетчатки и  уста-
новлены сроки появления неоваскуляризации.

Максимальное накопление VEGF на  фотоинду-
цированной модели тромбоза ветви ЦВС имело место 
на  2-е сутки. С  3-их  суток отмечено появление ново-

образованных сосудов. Стабильно высокое количест-
во VEGF во всех слоях сетчатки с вовлечением ее пери-
ферических отделов зафиксировано на всех сроках на-
блюдения до  30-ти суток, что  способствовало появле-
нию новых участков неоангиогенеза.

Предприняты первые шаги по изучению иммунно-
экспрессии VEGF в  тканях сетчатки на  фотоиндуци-
рованной модели тромбоза ветви ЦВС после фотоди-
намического воздействия, что может явиться основой 
для дальнейших исследований, направленных на опре-
деление оптимального анти-VEGF препарата, его дози-
ровки и сроков назначения с целью коррекции данного 
патологического состояния.
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Разработана методика, позволяющая дать комплексную оценку морфо-функционального состояния мейбомиевых желез — биометрия 
мейбомиевых желез. Данные, полученные при проведении комплексного обследования пациентов, включая новую диагностическую методи-
ку — биометрию мейбомиевых желез, данные корреляционного анализа и клинические наблюдения наглядно демонстрируют прямую взаимо-
связь между объективными (биомикроскопические признаки отсутствия или наличия дисфункции мейбомиевых желез, время разрыва слезной 
пленки, симптоматическое время разрыва слезной пленки, компрессионная проба), субъективными признаками дисфункции мейбомиевых 
желез (жалобами пациентов) и показателями биометрии мейбомиевых желез. В результате анализа установлен высокий уровень корреляции 
между биометрическим индексом и компрессионной пробой (коэффициент достоверности р = 0,002, коэффициент Спирмена — 0,6644). Опре-
делено, что дисфункция мейбомиевых желез характеризуется изменением биометрических показателей — увеличением размеров устьев про-
токов мейбомиевых желез, уменьшением расстояния между устьями протоков, а также частичной или полной атрофией мейбомиевых желез, 
вплоть до «выпадения» железы с визуальным уменьшением железы, а также, как следствие, расширением расстояния между железами. Купи-
рование воспалительного процесса и восстановление секреторной активности мейбомиевых желез улучшает биометрические показатели — 
раскрытие устьев протоков мейбомиевых желез, рассасывание пробок, улучшение оттока их секрета, способствует восстановлению размеров 
устьев протоков мейбомиевых желез и увеличению расстояния между ними. Предлагаемая методика может расширить арсенал диагностиче-
ских возможностей для верификации дисфункции мейбомиевых желез и связанной с ней липидодефицитной формой ССГ, что особенно важно, 
учитывая распространенность именно этой формы ССГ. Биометрия мейбомиевых желез может быть рекомендована для широкого применения 
не только в условиях специализированных офтальмологических клиник, но и в условиях амбулаторно-поликлинической практики, так как дан-
ная методика проста в применении, не требует специализированного оборудования и специального навыка у врача, отнимает минимум време-
ни, а также может помочь практикующему специалисту назначать патогенетически обоснованную терапию, повысив качество жизни пациента.

Ключевые слова: синдром сухого глаза, дисфункция мейбомиевых желез, биометрия
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A	novel	method	of	complex	evaluation	of	meibomian	glands	morphological	
and	functional	state
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SuMMARy

A novel method that provides complex assessment of meibomian glands morphological and functional state — bi-
ometry of meibomian glands — was developed. The results of complex examination (including meibomian glands biome-
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В  настоящее время не  существует единого уни-
версального диагностического теста, который позво-
лил  бы с  уверенностью выявлять синдром сухого гла-
за (ССГ), поскольку имеется необходимость диффе-
ренцировать между недостаточностью водного ком-
понента слезы, передним блефаритом, дисфункци-
ей мейбомиевых желез с  повышенной испаряемостью 
слезы и  аллергическими заболеваниями глаз. В  то  же 
время, каждое из  этих состояний может способство-
вать возникновению синдрома ССГ [1,2,3]. Пробле-
ма заключается в  том, что  симптомы этих патологи-
ческих состояний могут накладываться друг на  друга, 
при этом для каждого из них характерны такие жало-
бы, как  чувство раздражения глаз, жжение и  покрас-
нение. Кроме того, одно из ключевых препятствий, ко-
торые встают на  пути врачей, занимающихся лечени-
ем ССГ, состоит в отсутствии корреляции между жало-
бами, предъявляемыми пациентом, и результатами ди-
агностических тестов (пробы Ширмера, теста на  вре-
мя разрыва слезной пленки, окрашивания конъюнкти-
вы / роговицы) [4]. Помимо этого, ситуация осложняет-
ся еще  и  тем, что  патогенетические механизмы, игра-
ющие ключевую роль в  индукции и / или  прогрессиро-
вании заболевания — недостаточность андрогенов, ги-
перосмолярность слезы, воспалительный процесс, из-
менение состава липидов слезной пленки и  ее неста-
бильность  — находятся «за  гранью клинической сим-
птоматики» [5]. Так, на  ранней стадии тест Ширмера 
зачастую дает нормальный результат, поскольку сви-
детельствует о недостаточности слезы, а не о дисфунк-
ции мейбомиевых желез, и  не  позволяет диагности-
ровать повышенную испаряемость слезы. В  то  же вре-
мя отсутствие жалоб на  фоне тяжелого течения син-
дрома «сухого глаза» указывает на  хронизацию про-
цесса, что  свидетельствует о  потере роговицей чувст-
вительности и  отсутствии у  пациента ощущений, ука-

зывающих на  дисфункцию слезной пленки. Это пере-
водит пациента в  категорию более тяжелых больных. 
При  этом большинство специалистов, занимающих-
ся синдромом сухого глаза, отмечает, что  гиподиагно-
стика этого вида патологии на ранних этапах болезни, 
особенно формы ССГ, связанной с  дисфункцией мей-
бомиевых желез, и, следовательно, с  липидодефици-
том, является прогностически неблагоприятной ситуа-
цией в связи с тем, что отсутствие адекватной терапии 
приводит к  развитию более тяжелых стадий рогович-
но-конъюнктивального ксероза [6].

В  настоящее время в  руках офтальмолога имеет-
ся широкий спектр диагностических методик, направ-
ленных на  выявление различных отклонений в  фор-
мировании стабильной слезной пленки, защищающей 
глазную поверхность. Так, тест Ширмера отражает ко-
личество вырабатываемой слезы; менискометрия [7,8] 
характеризует базальную секрецию слезы; проба Нор-
на или  проба на  определение времени разрыва слез-
ной пленки (ВРСП), а также определение симптомати-
ческого времени разрыва слезной пленки (СВРСП) от-
ражают стабильность слезной пленки и  характеризу-
ют состояние липидной фракции слезы; тиаскопию [9] 
применяют для  оценки слезной пленки, особенно ее 
липидного слоя; большое значение в диагностике ССГ 
отводится и  определению осмолярности слезы, [10], 
а также рН слезы с помощью флюорометрического ме-
тода [11].

Для  выявления повреждений глазной поверх-
ности проводят витальное окрашивание красителя-
ми, которые проникают в  дегенеративные отслоивши-
еся клетки эпителия конъюнктивы и  роговицы; при-
чем, чем сильнее повреждение клеток, тем интенсивнее 
окрашивание [12]. Тесты с окрашиванием ламиссилом 
зеленым и бенгальской розой помогают определить де-
фицит муцина в  слезе. Однако повреждение эпители-

try), correlation analysis data and clinical findings demonstrate direct association between the objective (i.e., meibomian 
glands dysfunction by biomicroscopy, tear film break-up time / TBUT, symptomatic TBUT, compression testing) and subjec-
tive signs of meibomian glands dysfunction (patient’s complaints) and the parameters of meibomian glands biometry. 
High direct correlation between biometrical index and compression test result was revealed (p = 0.002, Spearman’s rank 
correlation coefficient = 0.6644). Meibomian glands dysfunction is characterized by biometric parameters abnormalities, 
i.e., dilatation of meibomian glands orifices, decrease of distance between meibomian glands orifices, partial or total 
atrophy of meibomian glands (even up to gland collapse with its visual reduction and increase of distance between the 
glands). The suppression of inflammatory process and the recovery of meibomian glands secretion improve biometric 
parameters and result in the opening of meibomian glands orifices, liquefaction of clogs, evacuation of meibomian 
glands secretion, narrowing of meibomian glands orifices and increase of distance between them. The proposed method 
expands the armamentarium of meibomian glands dysfunction and lipid-deficient dry eye diagnosing. Meibomian glands 
biometry can be applied in specialized ophthalmological hospitals and outpatient departments. It is a simple procedure 
of short duration that does not require any special equipment or professional skills. Meibomian glands biometry enables 
to prescribe pathogenically targeted therapy and to improve quality of life.

Keywords: dry eye, meibomian glands dysfunction, biometry.
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альных клеток не является специфическим признаком 
сухого кератоконъюнктивита и  наблюдается при  раз-
ных формах конъюнктивитов, включая инфекцион-
ные, аллергические и травматические [13].

Наряду с перечисленными выше стандартными ди-
агностическими тестами для  определения слезопро-
дукции, широко используют импрессионную цитоло-
гию  — неинвазивную биопсию поверхностного эпи-
телия конъюнктивы (простой в  выполнении, безбо-
лезненный для  пациента, недорогой, очень информа-
тивный метод диагностики и  контроля эффективно-
сти терапии). Предложена также серия локальных био-
химических и иммунологических методов. Следует от-
метить, что  современная диагностика ССГ строит-
ся на  четкой дифференцировке формы ССГ и  попыт-
ке выявить ключевой механизм развития ССГ в  каж-
дом отдельно взятом случае. Все диагностические ме-
тодики подразделяются на  исследования, которые 
можно провести в условиях поликлинического приема 
или в специализированных офтальмологических учре-
ждениях [1].

Несмотря на  достаточно большое число стандарт-
ных методик, упомянутых выше и  позволяющих вы-
явить признаки дисфункции мейбомиевых желез 
(ДМЖ) и  связанного с  ней дефицита липидов, до  на-
стоящего времени не  существует простого метода ис-
следования, в ходе которого было бы возможно объек-
тивно оценивать объем и  структуру мейбомиевых же-
лез в поликлинических условиях и при этом с большой 
достоверностью определять липидодефицитную фор-
му ССГ, и,  соответственно, проводить адекватное те-
рапевтическое лечение. До 90 % пациентов с ССГ стра-
дают именно липидодефицитной или блефароконъюн-
ктивальной формой ССГ, которая нередко в начальных 
стадиях может протекать бессимптомно [1].

Оценивать функцию мейбомиевых желез мож-
но по  состоянию их  устьев [14]. Клинически состоя-
ние устьев мейбомиевых желез оценивают при биоми-
кроскопии с  последующим проведением компресси-
онной пробы, которая состоит в  выдавливании секре-
та из устьев протоков мейбомиевых желез при их ком-
прессии [15].

В НИИ глазных болезней РАМН разработан объек-
тивный способ оценки состояния мейбомиевых желез 
[патент RU 2373832, 2008 Способ определения функци-
онального состояния мейбомиевых желе, авторы Аве-
тисов  С. Э., Федоров  А. А., Полунин  Г. С.).]. Способ за-
ключается в  получении отпечатков секрета мейбо-
миевых желез, взятых с  нижнего и  верхнего края век 
на  фильтровальную бумагу с  последующей обработ-
кой парами осмия [16]. Однако с помощью данного те-
ста определяют только общее функциональное состо-
яние мейбомиевых желез, при  этом отсутствует коли-
чественная оценка и  не  выделены степени функцио-
нальных нарушений. Кроме того, данный тест нельзя 

назвать скрининговым и  простым в  исполнении, по-
скольку его проведение требует определенных времен-
ных и материальных затрат [17].

Миронковой  Е. А. в  2008  году разработана кли-
ническая оценка дисфункции мейбомиевых же-
лез при  ССГ, включающая 5 клинических форм [18]. 
При определении клинической формы ДМЖ авторами 
предложено учитывать количественные и  качествен-
ные изменения слезной пленки, ксеротические изме-
нения конъюнктивы и роговицы, показатели местного 
и общего иммунного статуса. Однако при этом не учи-
тываются количественные параметры ДМЖ, количе-
ство функционирующих и / или  «выпавших» мейбоми-
евых желез, что  является патогномоничным призна-
ком ДМЖ и  отражает степень изменения липидного 
слоя прекорнеальной слезной пленки, а  также харак-
теризует степень тяжести блефароконъюнктивальной 
формы ССГ. Оценка состояния век пациента по данной 
классификации в поликлинических условиях является 
очень трудоемкой.

Попытка отразить степень закупорки мейбомие-
вых желез в баллах была предпринята Забегайло А. О., 
при  этом, автором предложена следующая градация: 
0 степень — застоя нет; 1 степень — 1 / 3 желез каждо-
го века закупорены; 2 степень — около половины желез 
каждого века закупорены; 3 степень — закупорены все 
протоки желез каждого века, заднее ребро века разру-
шено; 4 степень  — железы застойны, устья перерастя-
нуты, вокруг них наблюдается воспаление, заднее ре-
бро века разрушено. В комплексе с субъективными жа-
лобами и  другими объективными методами исследо-
вания эта градация помогает в определении состояния 
век пациента, постановке диагноза, однако при  этом 
отсутствует оценка зависимости состояния мейбомие-
вых желез от стадии заболевания [17].

С  целью подсчета количества функционирующих 
мейбомиевых желез Забегайло  А. О. с  соавт. предло-
жили дополнительно использовать контрастирование 
протоков мейбомиевых желез, причем для их визуали-
зации авторы применили раствор флюоресцеина, по-
скольку бенгальский розовый может вызывать у паци-
ентов ощущение дискомфорта, рези и  эпителиопатию 
роговицы, а лиссаминовый зеленый не окрашивает ус-
тья мейбомиевых желез. При  проведении исследова-
ния установлено, что 0,1 % раствор флюоресцеина спо-
собен окрашивать дефекты тканей, устья мейбомие-
вых желез и их секрет. Перечисленные свойства данно-
го красителя позволили впервые применить 0,1 % рас-
твор флюоресцеина для  окраски мейбомиевых желез 
с целью определения характера имеющихся изменений 
и  провести параллель со  степенью тяжести блефаро-
конъюнктивальной формы ССГ [17]. Однако при этом 
отсутствуют количественные показатели, касающиеся 
морфо-функционального состояния мейбомиевых же-
лезы.
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Известно, что мейбомиевы железы являются круп-
ными сальными железами. Эти железы активно син-
тезируют и секретируют липиды и белки, которые по-
падают на  верхнюю и  нижнюю границу века спере-
ди от  кожно-слизистой каймы. Выделяющиеся липи-
ды распределяются по слезной пленке, что способству-
ет ее устойчивости и препятствует испарению. Каждая 
мейбомиева железа состоит из множества секреторных 
мейбоцитов, входящих в  состав ацинусов; латераль-
ных канальцев; центрального протока и  терминально-
го выводящего протока, который открывается на  зад-
ней части края века  — устьях протоков мейбомиевых 
желез, при этом количество и объем мейбомиевых же-
лез в  верхнем веке больше, чем  в  нижнем. Мейбомие-
вы железы обильно иннервированы, а  их  функция ре-
гулируется андрогенами, эстрогенами, прогестинами, 
ретиноевой кислотой и  факторами роста, и, возмож-
но, нейротрансмиттерами. Полярные и  неполярные 
липиды вырабатываются в  железах в  ходе сложного 
и не полностью изученного процесса. Эти липиды вы-
деляются в каналы МЖ в ходе голокринного процесса. 
Поступление секрета на край века происходит при мы-
шечных сокращениях во время движения века.

Закупорка терминальных протоков загустевшим, 
непрозрачным секретом, содержащим кератинизиро-
ванный клеточный материал, приводит к  развитию 
дисфункции мейбомиевых желез. Закупорка, в  свою 
очередь, обусловлена избыточной кератинизацией 
эпителия протоков и  повышенной вязкостью секре-
та. На  процесс закупорки влияют эндогенные факто-
ры, такие как возраст, пол и гормональные нарушения, 
а  в  качестве экзогенных факторов  — применение пре-
паратов местного действия. Закупорка протоков может 
приводить к  кистозному расширению желез, атрофии 

мейбоцитов, «выпадению» железы и  понижению ин-
тенсивности секреции [1,19, 20].

Таким образом, одним из  ведущих признаков вы-
раженной или  далекозашедшей стадии дисфункции 
мейбомиевых желез является «выпадение» мейбоми-
евых желез, которому предшествует закупорка усть-
ев протоков с  последующей их  атрофией и  исходом  — 
«выпадением» одной или нескольких мейбомиевых же-
лез. В связи с этим важным фактором оценки функци-
онального состояния мейбомиевых желез является ис-
следование биомикроскопических показателей, по-
лученных при  осмотре реберного края века и  его ин-
термаргинального пространства (наличие отека, ги-
перемии, деформации краев век как  исхода хрониче-
ского блефарита или  блефароконъюнктивита различ-
ной этиологии). При нарушении структуры устьев про-
токов мейбомиевых желез, возникшем вследствие вы-
шеперечисленных факторов, меняются не  только раз-
меры устьев протоков мейбомиевых желез (УПМЖ), 
что  характеризуется увеличением их  размеров за  счет 
пробок, отеком, кистозным расширением и  др., 
но  и  уменьшением расстояния между УПМЖ и, соот-
ветственно, соотношения между размерами УПМЖ 
и  расстоянием между ними. Предшествующая «выпа-
дению» МЖ атрофия мейбомиевых желез также хоро-
шо визуализируется при проведении биомикроскопии, 
при  этом, субатрофичные мейбомиевы железы истон-
чаются, а расстояние между ними увеличивается. Сле-
довательно, при  выполнении биомикроскопическо-
го исследования можно провести комплексную оцен-
ку мейбомиевых желез и их устьев, а также определить 
степень их  функционального повреждения. Большая 
часть существующих методик, направленных на  оцен-
ку функционального состояния мейбомиевых желез 
или выявление их дисфункции, связана с анализом со-
стояния именно устьев протоков мейбомиевых желез, 
при этом комплексная оценка самих мейбомиевых же-
лез, как таковых, и их устьев отсутствует. Однако с ди-
агностической и прогностической точки зрения, а так-
же для решения вопроса об объеме и форме лечебного 
вмешательства такая оценка особенно важна.

Учитывая вышеперечисленные обстоятельства, для 
объективной оценки структурного и  функционального 

рис. 1. Схема биомикроскопической картины при  проведении 
биометрии мейбомиевых желез.

 ,

рис. 2. Корреляционные показатели между биометрическим индексом МЖ и компрессионной пробой.
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состояния мейбомиевых желез нами разработана новая 
бесконтактная диагностическая методика — биометрия 
мейбомиевых желез.

Методика проведения  
биометрии мейбомиевых желез

Исследование проводят с  помощью щелевой лам-
пы с увеличением 10:13, при этом осветитель без филь-
тра с  максимально высокой щелью средней ширины 
отклоняют под  углом 30º по  отношению к  микроско-
пу. В  качестве стандартизированного измерительного 
прибора используют прозрачную пластиковую линей-
ку с миллиметровыми рисками черного цвета, предва-
рительно обработанную 95 % спиртом.

При проведении биометрии оценивают 4 показателя:
1. Среднее расстояние между устьями протоков 

соседних мейбомиевых желез, которые откры-
ваются на реберном крае века (d);

2. Среднее соотношение между размером устья 
протока мейбомиевой железы и  расстоянием 
между устьями протоков соседних мейбомие-
вых желез (например, 1:5; 1:4 и т. д.) (id);

3. Средний размер мейбомиевых желез которые 
визуализируются при  вывернутом кнаружи 
веке (g);

4. Среднее соотношение между расстоянием меж-
ду мейбомиевыми железами и размером мейбо-
миевых желез (например, 1:4; 1:3 и т. д.) (ig).

Исследование проводят в 2 этапа.
1‑ый этап. В  поле обзора микроскопа включа-

ют реберный край нижнего века с  открывающими-
ся на  нем устьями протоков мейбомиевых желез, 
при этом нижний край века слегка оттягивают книзу 
и  кнаружи. Прозрачную пластиковую линейку фик-
сируют на  переносице, а  ее край с  миллиметровыми 
рисками подводят к  реберному краю нижнего века 
в  зону светового пучка щелевой лампы и  измеряют 
расстояние между устьями соседних протоков мейбо-
миевых желез (d), затем определяют среднее соотно-
шение между размером устья протока мейбомиевой 
железы и  расстоянием между устьями протоков со-
седних мейбомиевых желез (id).

2‑ой этап. В  поле обзора микроскопа включа-
ют край нижнего века, который оттягивают сильнее, 
чем в первой части исследования, книзу и кнаружи, где 
визуализируются МЖ (желтоватого цвета). Прозрач-
ной пластиковой линейкой измеряют средний размер 
мейбомиевых желез (g); после чего определяют среднее 
соотношение между расстоянием между мейбомиевы-
ми железами и размером мейбомиевых желез (ig).

Биометрию проводят между тремя, друг за другом 
расположенными устьями протоков мейбомиевых же-
лез и самими мейбомиевыми железами на каждом гла-
зу, результаты усредняют и  переводят в  баллы, после 
чего рассчитывают биометрический индекс мейбоми-

евых желез, который характеризует морфо-фунцио-
нальное состояние мейбомиевых желез (рис. 1).

Нами разработана следующая бальная оценка био-
метрических показателей мейбомиевых желез:

•	 Величина g — 0.8-0.9 мм соответствует 2 
баллам; менее 0.8 мм — 1 баллу.

•	 Величина d — 0.8-0.9 мм соответствует 2 
баллам; менее 0.8 мм — 1 баллу.

•	 Величина id — 1:4 соответствует 2 баллам; 
более 1:4-1 баллу.

•	 Величина ig — 1:3 соответствует 2 баллам; 
более 1:3-1 баллу.

На основании бальной оценки разработана форму-
ла расчета биометрического индекса мейбомиевых же-
лез:

Биометрический индекс  
мейбомиевых желез = d + id + g + ig

При величине индекса в 7-8 баллов оценивают мор-
фо-функциональное состояние МЖ как нормальное.

При  величине индекса в  5-6 баллов  — как  частич-
ную дисфункцию мейбомиевых желез.

При  величине индекса в  4 балла  — как  выражен-
ную дисфункцию мейбомиевых желез.

результаты	и	обСуждение
В ходе работы обследована группа пациентов — 27 

человек (54 глаза), средний возраст пациентов составил 
35, 6 ±13,7, из них 19 женщин, 8 мужчин. Схема офталь-
мологического обследования, помимо общепринято-
го, включала биометрию мейбомиевых желез, которую 
проводили по разработанной методике, направленной 
на  выявление биометрических признаков дисфунк-
ции мейбомиевых желез, таких как  изменение разме-
ров и соотношений между устьями протоков мейбоми-
евых желез и  самих мейбомиевых желез, с  последую-
щим корреляционным анализом результатов получен-
ного комплексного обследования.

Корреляционный анализ проведен между данны-
ми, полученными в ходе исследований, направленных 
на оценку прямого — компрессионная проба — и кос-
венного — ВРСП и СВРСП — функционального состо-
яния мейбомиевых желез, а  также качественного со-
става липидного слоя слезной пленки, и  данными, по-
лученными при  проведении биометрии мейбомиевых 
желез с  определением биометрического индекса. В  ре-
зультате анализа установлен высокий уровень корре-
ляции между биометрическим индексом и  компресси-
онной пробой (коэффициент достоверности р = 0,002, 
коэффициент Спирмена — 0,6644, по шкале Чеддока — 
заметная теснота связи) (рис.  2), что  свидетельствует 
о высокой достоверности и информативности разрабо-
танной методики, так как компрессионная проба явля-
ется одним из ключевых исследований, применяемым 
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в  диагностике ДМЖ и  ССГ в  силу своей высокой зна-
чимости и доступности в применении, и которая вклю-
чена в  «золотой» стандарт клинического обследова-
ния пациентов с  данной патологией как  в  отечествен-
ной, так и  в  мировой практике [1]. Значимая теснота 
связи выявлена также между ВРСП и компрессионной 
пробой (коэффициент Спирмена 0,5519, при р = 0,0028), 
а  также между СВРСП и  компрессионной пробой (ко-
эффициент Спирмена 0,6284, при  р = 0,0004), что  кос-
венно подтверждает информативность и  объектив-
ность биометрического метода исследования мейбоми-
евых желез, так как  теснота связи и  коэффициент до-
стоверности между этими исследованиями находят-
ся в  тех  же диапазонах, в  которых имеется корреля-
ционная связь между биометрическим индексом мей-
бомиевых желез и  компрессионной пробой. Отсутст-
вие линейной корреляционной зависимости между би-
ометрией и  временем разрыва слезной пленки, а  так-
же симптоматическим временем разрыва слезой плен-
ки, возможно объясняется тем, что  результат ВРСП 
и  СВРСП зависит не  только от  функционального со-
стояния мейбомиевых желез, но  и  от  общей сбалан-
сированности состава слезной пленки, а  также от  со-
стояния глазной поверхности. При  этом для  показа-
телей, полученных при  проведении корреляционного 
анализа между ВРСП и  СВРСП выявлена высокая тес-
нота связи по  шкале Чеддока (коэффициент Спирме-
на 0,8672, при  р = 0,0000), что  подтверждают данные 

литературы о том, что  эти методи-
ки близки по  своей результативно-
сти и  взаимозаменяемы, при  этом 
проба на  СВРСП не  требует допол-
нительных инстилляций флюорес-
цеина и  занимает минимум време-
ни. Полученные данные об  инфор-
мативности проводимой методики 
подтверждены и  клиническими на-
блюдениями (рис. 3,4).

Итак, нами разработана мето-
дика, позволяющая дать комплекс-
ную оценку морфо-функциональ-
ного состояния мейбомиевых желез, 
которые хорошо видны при  прове-
дении биомикроскопии из-за  осо-
бенностей анатомо-морфологиче-
ского строения хряща века (он име-
ет прозрачную структуру), в  толще 
которого они расположены. Следует 
отметить, что в связи с тем, что сте-
пень поражения мейбомиевых же-
лез и их протоков на одном веке мо-
жет быть разной, для  объективиза-
ции метода мы предложили прово-
дить замеры биометрических по-
казателей трех центрально распо-

ложенных, друг за  другом идущих мейбомиевых же-
лез и  их  протоков. Данные, полученные при  проведе-
нии комплексного обследования, включая новую диаг-
ностическую методику — биометрию мейбомиевых же-
лез, данные корреляционного анализа и  клинические 
наблюдения, наглядно демонстрируют прямую взаи-
мосвязь между объективными (биомикроскопические 
признаки отсутствия или  наличия дисфункции мейбо-
миевых желез, ВРСП, СВРСП, компрессионная проба), 
субъективными признаками дисфункции мейбомиевых 
желез (жалобы пациента) и  показателями биометрии 
мейбомиевых желез.

Показано, что дисфункция мейбомиевых желез ха-
рактеризуется изменением биометрических показате-
лей  — увеличением размеров устьев протоков мейбо-
миевых желез, уменьшением расстояния между устья-
ми протоков, а  также частичной или  полной атрофи-
ей мейбомиевых желез, вплоть до  «выпадения» желе-
зы, что выражается визуальным уменьшением железы, 
а  также, как  следствие, расширением расстояния меж-
ду железами. Кроме того, купирование воспалительно-
го процесса и восстановление секреторной активности 
мейбомиевых желез улучшает биометрические показа-
тели  — раскрытие устьев протоков мейбомиевых же-
лез, рассасывание пробок, улучшение оттока их секре-
та, способствует восстановлению размеров устьев про-
токов мейбомиевых желез и  увеличению расстояния 
между ними. При  этом, как  правило, значительный 

рис. 3. Пациентка  Н., 22  года. А  — биомикроскопическая картина при  проведении би-
ометрии МЖ — норма. Б — биомикроскопическая картина при проведении биометрии 
МЖ — норма (величина биометрического индекса — 8 баллов).

рис. 4. Пациентка В., 67 лет. Биометрическая картина дисфункции мейбомиевых желез — 
расширение устьев протоков мейбомиевых желез сужение расстояния между устьями 
протоков мейбомиевых желез, (рис.  а), сужение мейбомиевых желез, расширение рас-
стояния между мейбомиевыми железами (рис. б). (величина биометрического индекса 4 
балла — частичная дисфункция мейбомиевых желез)

А Б

А Б
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вклад в  нормализацию функций мейбомиевых желез 
вносят гигиенические процедуры  — терапевтическая 
гигиена век, которая включает в себя теплые компрес-
сы и самомассаж век с  гипоаллергенным гелем — Теа-
гелем  («Laboratories Thea»,Франция). На  первом эта-
пе проведения гигиены век — теплые компрессы, кото-
рые можно проводить, положив ватные диски, смочен-
ные горячей водой на закрытые веки на 1-2 минуты — 
под  действием температуры происходит размягчение 
пробок в  устьях протоков мейбомиевых желез. После 
проведения самомассажа век с  Теагелем (при  этом на-
носят Теагель на  кончик ватной палочки и  мягкими 
круговыми движениями проводят массаж реберного 
края века в зоне проекции мейбомиевых желез) проис-
ходит не только очищение поверхности век от корочек, 
чешуек, продуктов жизнедеятельности клеща за  счет 
состава Теагеля, основой которого является Полокса-
мер 188, но и облегчается эвакуация размягченного се-
крета из устьев протоков мейбомиевых желез, что так-
же улучшает кровообращение в  веках. Подобное ком-
плексное воздействие купирует воспалительный про-

цесс и  восстанавливает секреторную активность мей-
бомиевых желез, что  приводит к  восстановлению по-
казателя биометрического индекса.

заклЮчение
Таким образом, предлагаемая методика  — биоме-

трия мейбомиевых желез  — может расширить арсенал 
диагностических возможностей для  верификации дис-
функции мейбомиевых желез и  связанной с  ней  — ли-
пидодефицитной формы ССГ, что особенно важно, учи-
тывая распространенность именно этой формы ССГ. 
Биометрия мейбомиевых желез может быть рекомен-
дована для  широкого применения не  только в  услови-
ях специализированных офтальмологических клиник, 
но и в условиях амбулаторно-поликлинической практи-
ки, что  очень важно, так как  данная методика проста 
в  применении, не  требует специализированного обору-
дования и  специального навыка у  врача, отнимает ми-
нимум времени, а также может помочь практикующему 
специалисту назначать патогенетически обоснованную 
терапию, повысив качество жизни пациента.
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Цель: изучение состояния орбитальных структур в вершине орбиты при развитии оптической нейропатии у больных отечным экзофтальмом.
Пациенты и методы: Обследовано 172 человека с отечным экзофтальмом. У 46 из них диагностирована оптическая офтальмопатия (ОН). 

Первую группу составили 29 больных (58 орбит) с начальной ОН, вторую — 17 больных (33 орбиты) с развитой формой ОН. Всем пациентам про-
ведена компьютерная томография по стандартной методике с получением аксиальных и фронтальных срезов толщиной 1,0 мм и шагом — 1,0 мм.

результаты: Объем костной орбиты у пациентов с ОН, так же как и объем ее вершины, не имеет отличий от нормы. Однако объем экстра-
окулярных мышц у этих больных увеличен как в целом (5,04 +0,07 см3 при начальной ОН и 6,526 +0,044 см3 при развитой ОН), так и у вершины 
орбиты (1,556+0,02 см3 и 2,402+0,036 см3, соответственно). При  этом отношение объема костной орбиты к объему экстраокулярных мышц 
при начальной нейропатии снижено до 5,05, а при развитой — до 3,9; снижение отношения объема костной орбиты к объему экстраокулярных 
мышц у вершины орбиты было более значительным и составило 2,87 и 2,007, соответственно.

Выводы: У больных с оптической нейропатией происходит значительное увеличение объема экстраокулярных мышц у вершины орбиты, 
приводящее к резкому нарушению объемно-топографических взаимоотношений мягких тканей орбиты в этой области со сдавлением сосуди-
сто-нервных пучков.

Ключевые слова: Компьютерная томография, эндокринная офтальмопатия, оптическая нейропатия, отечный экзофтальм, верхняя глазная вена, экстра-
окулярные мышцы, зрительный нерв.
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Volumetric,	topographic	and	structural	changes	of	orbital	apex	soft	
tissues	in	optic	neuropathy	caused	by	edematous	exophthalmos

O. Yu. Yatsenko1,2

1 Department of Ophthalmology of Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Barrikadnaja st, 2 / 1, Moscow, 
123995, Russia; 2 State Ophthalmology Hospital, per. Mamonovskij, 2 / 1, Moscow, 123001, Russia

SuMMARy

Aim. To investigate orbital apex structures in optic neuropathy (ON) due to edematous exophthalmos.
Materials and methods. 172 edematous exophthalmos patients were examined. In 46 patients, ON was diagnosed. 

These patients were divided into 2 groups: early ON (29 patients / 58 eyes) and advanced ON (17 patients / 33 eyes). Stan-
dard computed tomography (1-mm axial and frontal scanning) was performed in all patients.

Results. The volume of the orbit and its apex in ON patients was the same as the one in healthy individuals. How-
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По данным литературы в мире насчитывается око-
ло 100 млн. больных с дисфункцией щитовидной желе-
зы, из которых у 40-60 % развивается эндокринная оф-
тальмопатия [1,2].

Практически повсеместная компьютеризация, 
а также широкое внедрение различного программного 
обеспечения (Vitrea, Dextroscope, 3 D-Doctor) для  из-
учения КТ на  рабочем месте позволили сделать обра-
ботку результатов КТ доступной в повседневной рабо-
те не  только врачам рентгенологам, но  и  офтальмоло-
гам, занимающимся этой проблемой [3,4,5]. В  настоя-
щее время имеется большое количество работ, посвя-
щенных изучению изменений мягких тканей орбиты 
у  больных эндокринной офтальмопатией с  помощью 
КТ и МРТ [6,7,8,9,10,11,12].

В  литературе описывают такие изменения, 
как  утолщение экстраокулярных мышц, повышение 
плотности и  объема орбитальной клетчатки, сдавле-
ние зрительного нерва утолщенными экстраокулярны-
ми мышцами, появление интракраниального пролаби-
рования жировой клетчатки, растяжение зрительно-
го нерва, утолщение верхней глазной вены, увеличение 
слезной железы [7,8,9,12,13,14,15,16,17].

Отечный экзофтальм, как одна из форм эндокрин-
ной офтальмопатии, нередко осложняется потерей 
зрительных функций, при этом их утрата может быть 
обусловлена несколькими причинами. Наиболее ча-
стой из них является оптическая нейропатия (ОН), ко-
торая по  данным литературы встречается в  70 % слу-
чаев декомпенсированного отечного экзофтальма 
[18,19,20,21].

Взгляды на  механизм возникновения оптической 
нейропатии до  настоящего времени активно диску-
тируются в  научной литературе. В  качестве основной 
причины рассматривают нарушение венозного оттока 
в  орбите, компрессию зрительного нерва утолщенны-
ми экстраокулярными мышцами (ЭОМ), ишемию зри-
тельного нерва, изменение микроциркуляции в  сосу-
дах сетчатки и орбиты [1,21,22].

Несмотря на  многочисленные публикации, посвя-
щенные возможностям КТ в диагностике эндокринной 
офтальмопатии, ее роль в распознавании ОН до конца 
не ясна. Однако можно выделить работу В. В. Вальско-

го с  соавт., которые обратили внимание на  изменение 
соотношения длины зрительного нерва к его толщине 
у  больных ЭОП, осложненной оптической нейропати-
ей (в  результате растяжения зрительного нерва проис-
ходит уменьшение его диаметра на 1-2 мм) [23].

Принимая во внимание то, что именно изменения 
в  вершине орбиты следует рассматривать как  осно-
вополагающие причины в  развитии такого грозно-
го осложнения отечного экзофтальма, как  оптиче-
ская нейропатия, была поставлена цель провести рас-
чет объема вершины костной орбиты и объема мягко-
тканных структур, находящихся в  ней, а  также оце-
нить изменения орбитальных структур в  вершине ор-
биты при  развитии оптической нейропатии, посколь-
ку в научных источниках информации мы не встрети-
ли четких методик такого расчета, а  также характери-
стик топографических и  объемных отношений орби-
тальных структур в норме и при эндокринной офталь-
мопатии.

пациенты	и	методы
Обследовано 172 человека (343 орбиты) с  отеч-

ным экзофтальмом (47 мужчин, 125 женщин). Мио-
генный вариант отечного экзофтальма диагностиро-
ван у 30 пациентов, липогенный — у 46 и смешанный 
вариант  — у  96 пациентов. Стадия компенсации име-
ла место в  53 случаях, субкомпенсации  — в  92 и  ста-
дия декомпенсации  — в  27. У  46 пациентов (91 орби-
та) с отечным экзофтальмом (смешанный и миогенный 
варианты) диагностировали оптическую нейропатию. 
Всех этих пациентов разделили на  две группы. В  пер-
вую группу включили 29 больных (58 орбит) с началь-
ной ОН, имеющих субкомпенсированный отечный эк-
зофтальм. Вторую группу составили 17 больных (33 
орбиты) в  стадии декомпенсации отечного экзофталь-
ма (в  одном случае имел место анофтальм) с  разви-
той формой оптической нейропатии. Средний возраст 
больных ЭОП составил 53,5±10,2 года.

С  целью изучения нормальных показателей кост-
ной орбиты и  ее мягкотканного содержимого изуче-
ны компьютерные томограммы 210 человек (266 орбит), 
среди них 86 мужчин и 124 женщины. У 56 пациентов 
с отсутствием орбитальной патологии исследованы обе 

ever, the volume of extraocular muscles was increased in general (5.04±0.07 cm3 in early ON and 6.53±0.044 cm3 in 
advanced ON) and in orbital apex (1.56±0.02 cm3 and 2.4±0.036 cm3, respectively). The ratio of total orbit volume to 
extraocular muscles volume was reduced to 5.05 in early ON and to 3.9 in advanced ON. The ratio of orbital apex volume 
to extraocular muscles volume was reduced to 2.87 and 2.007, respectively.

Conclusion. In ON, the volume of extraocular muscles in orbital apex is significantly increased. This results in the se-
vere disturbance of anatomic topographic relations of orbital soft tissues and the compression of neurovascular bundles.

Keywords: computed tomography, Graves’ ophthalmopathy, optic neuropathy, edematous exophthalmos, superior ophthalmic 
vein, optic nerve, extraocular muscles.
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орбиты (112 орбит). У 154 пациентов с односторонним 
поражением орбиты для определения показателей нор-
мы оценена интактная орбита (154 орбиты). Средний 
возраст обследованных составил 41,2±10,4 лет.

Компьютерную томографию проводили по  стан-
дартной методике с  получением аксиальных и  фрон-
тальных срезов. Толщина срезов составляла 1,0 мм, 
шаг  — 1,0 мм. Обработку полученных данных осу-
ществляли на  рабочей станции компьютерного томо-
графа с использованием программы Syngo Via фирмы 
Simens и  на  персональном компьютере с  использова-
нием программы 3 D-DOCTOR.

Расчет объемных характеристик костной орбиты 
и  ее мягкотканного содержимого проводили по  стан-
дартному алгоритму, описанному ранее [13,14].

Для определения объема вершины костной орбиты 
и  экстраокулярных мышц у  вершины орбиты исполь-
зовали следующий алгоритм:

— на  аксиальнах срезах КТ, после проведения 
перпендикуляра от  поперечного входа в  орби-
ту (линия, соединяющая латеральный и  меди-
альный костные края орбиты на  уровне нейро-
окулярного среза) до  внутреннего кольца кана-
ла зрительного нерва, измеряли длину костной 
орбиты (рис. 1а);

— определяли середину орбиты и проводили пер-
пендикуляр через все срезы костной орбиты 
от нижней до верхней ее стенки (рис. 1б);

— по  описанному выше алгоритму высчитывали 
объем вершины костной орбиты и объем экстра-
окулярных мышц у вершины орбиты.

Колебания плотности исследуемой ткани изуча-
ли при проведении ее продольного сечения (методика 

позволяет детально изучить колебания плотности, так 
как отсутствуют резкие перепады, связанные с «посто-
ронней» тканью). При исследовании первоначально от-
меряли отрезок ткани 10 мм и  затем проводили иссле-
дование вдоль отмеченной линии.

Анализировали следующие характеристики мяг-
котканных структур: максимальную и  минимальную 
плотность ткани, среднюю плотность, интервал ко-
лебания плотности (разница между максимальной 
и  минимальной плотностью), количество пиков выше 
и ниже средней линии (середина интервала плотности).

Характеристики экстраокулярных мышц оценива-
ли по срединным срезам в продольном сечении (необ-
ходимое условие — отступ на 2 мм от склеры и от Цин-
нова кольца) на равном расстоянии от ее границ.

Плотность зрительного нерва исследовали на цент-
ральных срезах в двух его отделах: в переднем отрезке 
(отступя на 2-3 мм от склеры и до середины зрительно-
го нерва) и в его задней части (от середины зрительно-
го нерва и, не доходя 3 мм до Циннова кольца) (рис. 2).

Отношение объема костной орбиты к  объему экс-
траокулярных мышц (ООрМ) рассчитывали по  фор-
муле:

где Vор — объем костной орбиты;
Vэом — объем экстраокулярных мышц

результаты	и	обСуждение
Установлено, что  объем вершины орбиты в  нор-

ме равняется в  среднем 4,94±0,38 см3 у  мужчин 
и 4,16±0,4 см3 у женщин, что составляет 19,16 % и 18,12 % 
от  ее общего объема у  мужчин и  женщин, соответ-
ственно (таблица 1). Объем ЭОМ у  вершины орби-
ты в  норме не  имеет статистически значимых от-

рис. 1: а  — на  аксиальном срезе КТ определена длина орбиты; 
б — на том же срезе выделены передняя и задняя части орбиты.

рис. 2. Компьютерная томограмма орбит (аксиальная проекция). 
Продольное сечение левого зрительного нерва: а  — в  перед-
нем; б — в заднем отрезках, и его профиль плотности вдоль от-
меченных отрезков.

таблица 1. Объем костной орбиты и ЭОМ у вершины орбиты в норме

Показатель
Мужчины Женщины

n значение n значение

Объем орбиты (см3) 101 25,78±0,39 123 22,95±0,28*

Объем ЭОМ (см3) 101 2,36±0,053 123 2,03±0,04*

Отношение объема костной 
орбиты к объему ЭОМ

101 10,92 123 11,3

Объем вершины орбиты (см3) 101 4,94±0,38 123 4,16±0,4

Объем ЭОМ у вершины орбиты 
(см3) 

40 0,73±0,03 54 0,68±0,03

Отношение объема вершины 
костной орбиты к объему ЭОМ 
в ней

40 6,76 54 6,12

Объем зрительного нерва 101 0,43±0,03 123 0,38±0,01*

* Различия статистически достоверны по сравнению с нормой (p<0,05).
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личий у  мужчин и  женщин, и  равняется в  среднем 
0,73±0,03 см3 и  0,68±0,03 см3, что  соответствует 30,93 % 
у мужчин и 33,49 % у женщин от их общего объема (та-
блица 1). Отношение объема вершины костной орбиты 
к объему ЭОМ в норме составляет 6,76 у мужчин и 6,12 
у женщин (таблица 1).

При оценке плотности ЭОМ установлено, что в нор-
ме плотность колеблется от 29,17±1,07 до 59,26±1,01 ед.H. 
и составляет в среднем 44,23±0,97 ед.H. Интервал коле-
бания плотности ЭОМ в среднем составляет 30,04±0,99 
ед.H., частота пиков выше и  ниже средней линии  — 
1,83±0,05 и 1,94±0,04, соответственно.

Объем зрительного нерва у  мужчин в  норме со-
ставляет в  среднем 0,43±0,03 см3, у  женщин  — 0,38± 
0,01 см3. Плотность зрительного нерва в  заднем отде-
ле оказалась немного выше по  сравнению с  передним 
его отделом. При этом интервал колебания плотности 
был наоборот, несколько больше в его передней части 
по  сравнению с  задней и  составил 27,35 ед.H. и  26,56 
ед.H., соответственно, что однако является статистиче-
ски не достоверным (таблица 2).

Анализируя полученные данные, можно отметить, 
что зрительный нерв при средней плотности несколько 
меньшей, чем  плотность ЭОМ (в  среднем 44,23 ед.H.), 
также имеет и  меньший интервал колебания плотно-
сти (в  среднем 27 ед.H.). Это, по  нашему мнению, мо-
жет служить признаком большей однородности ткани 
зрительного нерва по сравнению со структурой экстра-
окулярных мышц.

При  проведении исследования по  предложен-
ной методике верхнюю глазную вену удавалось визу-
ализировать на  аксиальных срезах у  всех обследован-
ных (рис.  3). Установлено, что  в  норме диаметр верх-
ней глазной вены равен в среднем 1,12±0,07 мм при ко-
лебании показателей от 0,62 до 1,82 мм. Статистически 
значимых различий в диаметре этого сосуда у мужчин 
и женщин не выявлено.

Отношение объема костной орбиты к  объему 
экстра окулярных мышц в  норме у  мужчин равнялось 
10,92, у  женщин  — 11,36; отношение объема верши-
ны костной орбиты к  объему экстраокулярных мышц, 
расположенных в  ней  — 6,76 и  6,12, соответственно 
(без статистически значимых отличий).

При  обследовании пациентов с  оптической нейро-
патией установлено, что объем костной орбиты у них, 
равно как и объем вершины костной орбиты, не имели 

отличий по сравнению с нормой (таблица № 3).
Однако при  изучении экстраокулярных мышц 

у  пациентов с  оптической офтальмопатией, ослож-
ненной оптической нейропатией, выявлено увеличе-
ние как  общего объема экстраокулярных мышц, так 

рис. 3. КТ нормальных орбит (аксиальная проекция). Отмечен ди-
аметр верхней глазной вены правой орбиты.

таблица 2. Показатели колебания интервала плотности зрительного нерва в норме

Зрительный нерв

Плотность тканей (ед.H.) Количество пиков

минимальная максимальная средняя
интервал  

колебания
выше средн. 

линии
ниже средн. 

линии

Передний отдел n = 112 22,78±1,08 50,14±0,97 36,57±0,82 27,35±1,1 1,63±0,04 1,88±0,04

Задний отдел n = 112 25,06±0,98 51,75±0,92 38,21±0,76 26,56±1,02 2,0±0,03 2,0±0,05

рис. 4. КТ орбит пациента (аксиальная проекция) с  начальной 
ОН: а  — сечение левого зрительного нерва в  передней части 
и  его профиль плотности,  б  — сечение правого зрительного не-
рва в задней части и его профиль плотности.

рис. 5. а  — КТ орбит (аксиальная проекция) пациента с  отеч-
ным экзофтальмом, осложненным офтальмогипертензией, ста-
дия субкомпенсации (расширение ВГВ левой орбиты); б — КТ ор-
бит (аксиальная проекция) пациента с  отечным экзофтальмом, 
осложненным офтальмогипертензией, стадия декомпенсации 
(резкое расширение ВГВ правой орбиты).
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и их объема у вершины орбиты. Обращает на себя вни-
мание, что  более значительное изменение экстраоку-
лярных мышц обнаружено у  больных с  выраженной 
нейропатией (таблица 3). Таким образом, у таких боль-
ных 50 % всего объема вершины костной орбиты зани-
мают расширенные экстраокулярные мышцы (в норме 
14-16 %), что  приводит к  выраженным анатомо-топо-
графическим изменениям (сдавление и смещение) всех 
орбитальных структур в вершине орбиты.

При  расчете отношения объема костной орби-

ты к  объему экстраокулярных мышц установлено, 
что  при  начальной нейропатии показатель снижает-
ся до  5,05, а  при  развитой  — до  3,9. Снижение отноше-
ния объема костной орбиты к объему экстраокулярных 
мышц у  вершины орбиты при  начальной и  развитой 
нейропатии было более значительным и составило 2,87 
и  2,007, соответственно, что  также подтверждает более 
выраженные изменения объемно-топографических по-
казателей у  вершины орбиты у  больных с  отечным эк-
зофтальмом, осложненном оптической нейропатией.

У  пациентов, имевших начальную форму оптиче-
ской нейропатии, выявлено увеличение объема зри-
тельного нерва на 0,003 см3 (0,407±0,021), но это измене-
ние статистически не достоверно по сравнению с нор-
мой. Для  пациентов с  развитой формой оптической 
нейропатии оказалось характерным более значитель-
ное увеличение (на  0,066 см3) объема зрительного не-
рва (0,47±0,017). Данное увеличение статистически зна-
чимо как  по  сравнению с  пациентами первой группы, 
так и с нормой.

Плотность зрительного нерва у  пациентов с  опти-
ческой нейропатией оказалась повышенной в  обеих 
группах. Несмотря на то, что изменения средней плот-
ности не  имеют статистически значимых различий, 
интересен тот факт, что  наиболее значительные изме-
нения наблюдались у пациентов 2 группы, причем бо-
лее выраженное повышение плотности отмечено у вер-
шины орбиты (таблица 4).

При  изучении отдельных характеристик плотно-
сти зрительного нерва у  больных с  начальной и  раз-
витой нейропатией выявлена тенденция к некоторому 
понижению минимальной и  повышению максималь-
ной плотности, как в переднем, так и в заднем его отде-
ле. Это приводит к расширению интервала колебания 
плотности во  всех отделах зрительного нерва у  паци-
ентов с  развитой оптической нейропатией и  в  заднем 
отделе зрительного нерва у  больных с  начальной ней-
ропатией (таблица 4, рис. 4). Кроме того, во всех груп-
пах исследования происходит достоверное увеличе-
ние частоты пиков выше и ниже средней линии (табли-
ца 4). Следует отметить, что  описываемые изменения 
в  большей степени выражены в  заднем отрезке зри-
тельного нерва у  пациентов 2 группы. Данное обстоя-
тельство можно объяснить тем, что  в  результате ком-
прессии увеличенными экстраокулярными мышцами 
в большей степени страдает зрительный нерв у верши-
ны костной орбиты.

У  41 пациента (82 орбиты) выявлено повышение 
офтальмотонуса (у  26 больных диагностирована ста-
дия субкомпенсации, у  15 больных  — стадия деком-
пенсации). Для  этих больных оказалось характер-
ным расширение диаметра верхней глазничной вены 
в среднем до 1,61±0,05 мм. При этом обращает на себя 
внимание более значительный разброс показателей 
по сравнению с нормой (от 0,82 до 4,2 мм).

таблица 4. Показатели плотности зрительного нерва в  норме 
и у пациентов с ОЭ и оптической нейропатией

Показатель
Норма
n=118

1 группа
n=58

2 группа
n=33

Передняя часть зрительного нерва

Мин (ед.Н.) 22,78±1,08 22,5±1,4 21,8±1,6

Макс (ед.Н.) 50,14±0,97 51,6±1,1 53,1±1,5*

Средняя (ед.Н.) 36,57±0,82 37,15±1,4 37,45±1,4

Интервал (ед.Н.) 27,35±1,1 29,3±1,5 31,3±1,4*

Ко
ли

ч.
 

пи
ко

в Выше средней линии 1,63±0,04 1,88±0,05* 1,95±0,05*

Ниже средней линии 1,88±0,04 2,01±0,03* 2,1±0,05*

Задняя часть зрительного нерва

Мин (ед.Н.) 25,06±0,98 23,4±1,5 23,1±1,4

Макс (ед.Н.) 51,75±0,92 54,5±1,3 56,8±1,4

Средняя (ед.Н.) 38,21±0,76 38,95±1,1 39,8±1,2

Интервал (ед.Н.) 26,57±1,02 31,2±1,1* 33,8±1,2*

Ко
ли

ч.
 

пи
ко

в Выше средней линии 2,0±0,03 2,4±0,05* 2,3±0,04*

Ниже средней линии 2,0±0,05 2,2±0,03* 2,5±0,05*

 * Различия статистически достоверны по сравнению с нормой (p<0,05).

таблица 3. Объем костной орбиты и ЭОМ в норме и при отечном 
экзофтальме, осложненном оптической нейропатией.

Показатель

Отечный экзофтальм

начальная  
нейропатия

n = 58

развитая  
нейропатия

n = 33

Объем орби-
ты (см3) 

Общий объем (см3) 25,498±0,62 25,452±0,9

Объем вершины 
орбиты (см3) 

4,46±0,3 4,82±0,4

Объем ЭОМ 
(см3) 

Общий объем (см3) 5,04±0,07* 6,526±0,044**

Объем ЭОМ у верши-
ны орбиты (см3) 

1,556±0,02* 2,402±0,036**

ООрМ
Общее 5,05 3,9

у вершины орбиты 2,87 2,007

 * Различия статистически достоверны по сравнению с нормой (p<0,05).
 ** Различия статистически достоверны по сравнению с нормой и пациентами 

1 группы (p<0.05).
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Анализ состояния верхней глазничной вены по-
казал, что  ее калибр зависит от  стадии ОЭ. Так, у  па-
циентов с ОЭ в стадии субкомпенсации диаметр верх-
ней глазничной вены составил в  среднем 1,44±0,1, 
что  на  0,32 мм превышает показатели нормы (рис.  5). 
При прогрессировании процесса (наступлении стадии 
декомпенсации) происходит расширение верхней глаз-
ничной вены до 1,8±0,16 мм (рис. 5).

выводы
Проведенное исследование позволяет сделать за-

ключение, что в результате увеличения объема экстра-
окулярных мышц у  вершины орбиты происходит рез-
кое нарушение объемно-топографических взаимо-
отношений мягких тканей орбиты в  этой области 
со сдавлением сосудисто-нервных пучков.

Уменьшение отношения объема вершины кост-
ной орбиты к  объему экстраокулярных мышц, распо-
ложенных в ней, до 3 и менее (в норме это отношение 
больше 6) за  счет увеличения объема экстраокуляр-
ных мышц, сопровождающееся увеличением объема 
зрительного нерва, повышением его плотности и  рас-
ширением интервала колебания плотности, позволяет 
подтвердить первоначальную заинтересованность зри-
тельного нерва в патогенезе развития оптической ней-
ропатии у больных отечным экзофтальмом.

Сдавление верхней глазной вены в  результате из-
менения анатомо-топографических взаимоотноше-
ний мягких тканей в  вершине костной орбиты сопро-
вождается затруднением кровотока в  ней с  возможно-
стью развития вторичной гипертензии.
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результаты хирургического лечения рефрактерной глаукомы 
с использованием коллагенового биодренажа

гБУ «Уфимский нии глазных болезней ан рБ», ул. Пушкина, 90, Уфа, 450028, республика Башкортостан

При  рефрактерных формах глаукомы толь-
ко хирургические вмешательства позволяют добить-
ся стойкого гипотензивного эффекта со  стабилиза-

ций зрительных функций [1]. Рефрактерная глауко-
ма (РГ) является основным показанием к  использова-
нию различных видов дренажей, причем, как правило, 
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Цель: изучение эффективности имплантата Ologen в хирургическом лечении больных рефрактерной глаукомой.
Методы: пациентам проводили хирургическое вмешательство в виде традиционной глубокой склерэктомии, при этом у основания скле-

рального лоскута помещали дренаж Ologen.
результаты: В послеоперационном периоде имплантат просматривался под конъюнктивой, перемещался в пределах склерального лоску-

та. Рассасывание дренажа произошло через 3 месяца, при этом формировалась умеренно выраженная фильтрационная подушка. В течение 
12 месяцев после операции не изменились первоначальные показатели остроты и поля зрения, уровень внутриглазного давления составил 
12-17 мм рт. ст.

Заключение: Имплантация коллагенового дренажа Оlogen в ходе антиглаукомной операции позволила предотвратить образование скле-
роконъюнктивальных сращений и обеспечить длительную компенсацию внутриглазного давления и сохранение остаточного зрения в сроки 
наблюдения до 12 месяцев.
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SuMMARy

Aim. To analyze the efficacy of Ologen® Collagen Matrix Implant in refractory glaucoma surgery. Materials and 
methods. Classical non-penetrating deep sclerectomy (NPDS) with Ologen® implantation in the scleral bed was per-
formed. Results. Post-op, implant was visualized underneath the conjunctiva and moved within the scleral flap. Implant 
was resolved in 3 months with moderate filtering bleb formation. Following 12 months, visual acuity and visual fields 
were stable, IOP level was 12-17 mm Hg. Conclusion. Within 12-months follow-up, Ologen® implantation in the course of 
glaucoma surgery prevents scleral conjunctival scarring, provides long-term IOP-lowering effect and preserves residual 
visual functions.
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после неудачных традиционных антиглаукомных опе-
раций (АГО). Эффективность антиглаукомной опера-
ции часто снижается из-за  развития грубой соедини-
тельнотканной капсулы вокруг дренажных устройств 
и  облитерации вновь созданных путей оттока ВГЖ. 
Несмотря на  возможные осложнения, связанные с  ис-
пользованием дренажных клапанов, устройств и  шун-
тов, их  технологические особенности позволяют пре-
дотвратить избыточную фильтрацию и  существенно 
снизить частоту гипотонии [2, 3].

В  последние годы появились офтальмохирурги-
ческие биоматериалы нового поколения, в  том числе, 
на основе костного ксеноколлагена, дренаж из сополи-
мера коллагена и гемостатической коллагеновой губки 
и др. [4]. К этой же группе относится имплантат Ologen 
(Aeon Astron Europe  B. V. производства Нидерланды). 

Ologen  — биодеградируемый ма-
териал, применяемый в  офтальмо-
логии, является основой для  высо-
кодифференцированной регенера-
ции соединительной ткани, зажив-
ления раны и формирования функ-
циональной фильтрационной по-
душки. Ologen широко применяет-
ся при  хирургическом лечении гла-
укомы в странах Европы. Сертифи-
кат на его применение в России на-
ходится на стадии оформления.

Ologen выпускается, в  том чи-
сле, в  форме диска (h = 2, d = 6 мм) 
и  представляет собой высокопори-
стую платформу с  диаметром пор 
20-200 мкм, изготовленную из колла-
гена и гликозаминогликанов свиной 
ткани, отличается высокой биологи-
ческой совместимостью и  безопас-
ностью для  тканей глаза [5]. Функ-
ция дренажа Ologen заключается 
в  индукции регенерации соедини-
тельной ткани без  образования руб-
цов, кроме того, дренаж исключа-
ет необходимость дополнительного 
использования антифибротических 
средств. Представляет клинический 
интерес применение Ologen у  боль-
ных с рефрактерной глаукомой.

Цель: изучение эффективности 
имплантата Ologen в  хирургиче-
ском лечении пациентов с  рефрак-
терной глаукомой.

пациенты	и	методы
Клиническое исследова-

ние  — применение дренажа «Olo-
gen» при  рефрактерной глауко-

ме для  формирования полноценной фильтрационной 
подушечки и  предупреждения избыточного рубцева-
ния вновь созданных путей оттока  — проведено в  со-
ответствии с  разрешением этического комитета ГБУ 
«Уфимского НИИ ГБ АН РБ».

11 пациентам (11 глаз) с  рефрактерной глауко-
мой в  возрасте от  61 до  78  лет выполнена импланта-
ция дренажа Ologen в сочетании с глубокой склерэкто-
мией. Ранее этим пациентам проведены антиглауком-
ные операции, в т. ч. с применением антиметаболитов, 
но без положительного эффекта.

У  6 больных (6 глаз) имела место далекозашедшая 
стадия первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), 
по  поводу которой ранее проведено хирургическое вме-
шательство один и  более раз. При  поступлении среднее 
ВГД по  Гольдману составляло 40 мм рт. ст., острота зре-

рис. 1. Дренаж Ologen: а — общий вид; б — имплантация Оlogen над склеральным ло-
скутом; в — адаптация конъюнктивальной раны.

рис. 2. Расположение дренажа Оlogen в первые сутки после операции: а — биомикро-
скопия; б — данные ОСТ

рис. 3. Больная Ш., 55 лет: а — гифема на вторые сутки после антиглаукомной операции 
с дренажом Оlogen; б — состояние фильтрационной подушечки на 10 сутки.
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ния в  среднем  — 0,09±0,01. Трем па-
циентам (3 глаза) с  открытоуголь-
ной глаукомой III стадии и  непол-
ной осложненной катарактой про-
ведено одномоментное комбиниро-
ванное хирургическое вмешатель-
ство по  поводу катаракты и  глауко-
мы, после которого средняя острота 
зрения составляла 0,08±0,01, внутри-
глазное давление — 43,0±4,7 мм рт. ст. 
У  одной пациентки (1 глаз) диагно-
стировали рефрактерную неоваску-
лярную, ранее оперированную глау-
кому, при  этом ВГД имело значение 
55 мм рт. ст., острота зрения — 0,03. На одном глазу после 
дренирующей операции в далекозашедшей стадии ПОУГ 
проведена ревизия фильтрационной подушечки с  заме-
ной сетчатого дренажа Репегель-1 на Ologen.

Перед операцией всем пациентам выполнены следу-
ющие исследования: визометрия, периметрия, измерение 
ВГД, биомикроскопия, офтальмоскопия, оптическая ко-
герентная томография (ОСТ) фильтрационной подушеч-
ки, которую повторяли через 3, 6, 12 месяцев после опе-
рации. Во всех случаях предоперационное внутриглазное 
давление (ВГД) измеряли на фоне максимального местно-
го гипотензивного режима.

Техника операции. После предоперационной под-
готовки и местной анестезии выкраивали лоскуты конъ-
юнктивы длиной 5-6 мм и  склеры треугольной фор-
мы основанием к  лимбу. Затем проводили глубокую 
склерэктомию. Накладывали узловой шов на  верши-
ну склерального лоскута, у  основания которого поме-
щали дренаж Оlogen модели 870051-10 мм×10 мм×2 мм 
или 862051-12 мм×1 мм без фиксации швом (рис. 1). Адап-
тировали конъюнктивальную рану, исключая сильное 
натяжение лоскута. Субконъюнктивально вводили 0,4 мл 
0,4 % раствора дексаметазона и 0,1 мл 4 % гентамицина.

результаты
Метод традиционного хирургического лечения РГ 

с  использованием имплантата Ologen отличается про-
стотой выполнения. Послеоперационный период проте-
кал спокойно, не  отмечено токсико-аллергических реак-
ций. Имплантат имел тенденцию к  перемещению в  пре-
делах склерального лоскута и просматривался под конъ-
юнктивой (рис. 2). В раннем послеоперационном периоде 
во всех случаях отмечены стабильная компенсация ВГД 
и умеренно выраженная фильтрационная подушечка.

У  2-х больных в  раннем послеоперационном пери-
оде зафиксирована гифема, которая рассосалась на  3 
сутки на  фоне медикаментозного лечения (рис.  3). У  1 
больного отмечена транзиторная гипотония, устра-
ненная с  помощью подконъюнктивальных инъекций 
растворов кофеина 20 % — 0,2 мл и мезатона 1 % — 0,3 
мл. При  выписке из  стационара острота зрения со-

ставляла 0,1-0,3, отмечена норма-
лизация внутриглазного давления 
(11-14 мм рт. ст.), фильтрационная 
подушечка проминирующая, хоро-
шо васкуляризированная.

У  больного, которому прове-
дена замена дренажа Репегель-1 
на  имплантат Оlogen, осложнений 
в  раннем послеоперационном пе-
риоде не  отмечали, сформирова-
лась ограниченная фильтрацион-
ная подушка (рис.  4). Острота зре-
ния — 0,5, ВГД — 12 мм рт. ст.

По  мере рассасывания Оlogen 
в течение 3 месяцев ни в одном случае не выявлено ки-
стозноперерожденных фильтрационных подушек, так 
как  имплантат способствовал хорошей ориентации 
клеток соединительной ткани, предупреждая обра-
зование спаек и  рубцов. Биомикроскопия свидетель-
ствовала об  отсутствии рубцов и  нормальном зажив-
лении раны, данные ОСТ указывали на  формирова-
ние умеренно выраженной фильтрационной подушки, 
что указывает на участие дренажа в создании правиль-
ного равномерного оттока ВГЖ. При  осмотре всех па-
циентов через 3 месяца отмечено, что фильтрационные 
подушечки разлитые, хорошо васкуляризированные. 
Подобные результаты получены Б. Д. Ангеловым [5].

обСуждение
Расположенный под  конъюнктивой имплантат 

способствовал созданию новой физиологической сре-
ды, связывающей переднюю камеру и  субконъюнкти-
вальное пространство, обеспечивал циркуляцию ВГЖ 
благодаря своей пористой структуре. Кроме того, им-
плантат Ologen предупреждал развитие гипотонии, 
создавая естественный физиологический отток ВГЖ 
и поддерживая динамическое равновесие циркуляции 
внутриглазной жидкости.

Не  было ни  одного осложнения, связанного с  им-
плантацией матрицы Ologen, таких как экструзия дре-
нажа, нарушения движений глазного яблока, необхо-
димость повторных операций.

Дренаж Ologen через 3 месяца подвергся полной 
деструкции, что подтверждено данными ОСТ. Внутри-
глазное давление было стабилизировано и  составляло 
9-12 мм рт. ст., фильтрационная подушка  — умеренно 
выраженная. Ни в одном случае не выявлено отслойки 
сосудистой оболочки, не ухудшились дооперационные 
показатели остроты зрения и поля зрения.

При динамическом наблюдении больных на протя-
жении 12 месяцев после операции первоначальные по-
казатели остроты и  поля зрения не  изменились, уро-
вень ВГД составлял от  12 до  17 мм рт. ст. Фильтраци-
онная подушка была разлитой, умеренно выраженной 
без  аваскулярных зон. Преимуществом биодеструкти-

рис. 4. ОСТ фильтрационной подушечки 
глаза больного К. после замены дренажа 
Репегель-1 на дренаж Оlogen.
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рующих дренажей является способность к их рассасы-
ванию и  сохранению стойкого гипотензивного эффек-
та в течение 12 месяцев наблюдения. Подобный эффект 
получен другими авторами, разработавшими био-
деградируемый дренаж «Глаутекс», способствующий 
стойкой нормализации внутриглазного давления бла-
годаря отсутствию избыточного рубцевания в  опера-
ционной ранее [6].

Таким образом, методика хирургического лечения 
рефрактерной глаукомы с  применением дренажа Olo-
gen имеет следующие преимущества: предупреждает-
ся рубцевание фильтрационной зоны и  образование 
рубцовых склеро-конъюнктивальных тяжей, исклю-
чается гипотония. Простота выполнения операции, 

био совместимость, пористость и  высокая гидрофиль-
ность нового биодренажа, хорошая гипотензивная эф-
фективность, возможность полного рассасывания им-
плантата после формирования фильтрационной по-
душки и  сохранение остаточного зрения характеризу-
ют использование дренажа Ologen.

выводы
Имплантация коллагенового дренажа Оlogen 

в ходе антиглаукомной операции играет важную роль 
в  предотвращении склеро-конъюнктивальных сраще-
ний, обеспечивая длительную компенсацию ВГД и  со-
хранение остаточного зрения в  сроки наблюдения 
до 12 месяцев.
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Цель: Выявление ранних диагностических критериев глаукомы при осевой миопии высокой степени на основании морфометрического 
анализа структур сетчатки и зрительного нерва.

Методы: Трем группам пациентов с осевой миопией — с нормальным ВГД, глаукомой и офтальмогипертензией — проведено общепри-
нятое офтальмологическое обследование, ОСТ сетчатки, зрительного нерва, а также измерение оптической плотности макулярного пигмента 
(ОПМП). Данные группы с офтальмогипертензией анализировали по показателям, для которых найдены статистически значимые отличия меж-
ду группами с нормальным ВГД и глаукомой.

результаты: Выявлены статистически значимые различия между основной (осевая миопия и офтальмогипертензия) и контрольными груп-
пами (миопия с нормальным ВГД) по следующим показателям: 1) ВГД, полученном на основании данных пневмотонометрии (в основной груп-
пе — 20,5+3,1 мм рт. ст., в контрольной — 13,3+0,8 мм рт. ст.); 2) роговично-компенсированного ВГД, рассчитанного по Ehlers на основании дан-
ных аппланационной тонометрии по Маклакову грузом массой 5 г (в основной группе — 19,1+2,8 мм рт. ст., в контрольной — 15,1+1,0 мм рт. ст.; 
3) толщины комплекса ганглиозных клеток и внутреннего плексиформного слоя в верхнем секторе макулярной области (в основной группе — 
73,4+7,0 мкм, в контрольной — 81,0+3,2 мкм); 4) толщины слоя нервных волокон в нижнем секторе перипапиллярной области (в основной 
группе — 99,6+14,9 мкм; в контрольной — 121,9+9,4 мкм); 5) толщины хориоидеи в центре фовеа и в 3 мм назальнее центра фовеа (в основной 
группе — 258,1+48,1 и 130,0+32,1 мкм, в контрольной — 315,8+29,5 и 161,0+29,8 мкм, соответственно).

Заключение: Представляется целесообразным выделение пациентов с осевой миопией и офтальмогипертензией в группу риска по раз-
витию глаукомы с тщательным динамическим наблюдением и корректировкой терапии. Кроме того, возникает вопрос о необходимости кор-
рекции диагностических критериев глаукомы в соответствии с ростом возможностей современной диагностической базы и увеличением ее 
разрешающей способности.

Ключевые слова: глаукома, миопия, офтальмогипертезия, ОСТ, диагностика.
Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах
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early	glaucoma	risk	factors	in	myopia
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SuMMARy

Aim. To reveal early glaucoma diagnostic criteria in high-degree axial myopia based on the morphometric analysis 
of the retina and optic nerve.

Materials and methods. Standard ophthalmic exam, OCT of the retina and optic nerve as well as macular pigment 
optical density (MPOD) measurements were performed in three cohorts of patients with axial myopia (normal IOP, glau-
coma, ocular hypertension / OHT). In OHT group, the data obtained were analyzed by the parameters for which significant 
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Во  всем мире глаукома является одной из  основ-
ных причин необратимого снижения зрения и  сле-
поты. К  настоящему времени накапливаются знания 
о взаимосвязи осевой миопии и прогрессирования гла-
укомной оптической нейропатии (ГОН) [1,2]. Измене-
ние упруго-эластических свойств фиброзной оболоч-
ки глаза при  осевой миопии [3] создает предпосылки 
для более быстрого развития ГОН в таких глазах, мас-
кируя в то же время, начальные проявления глаукомы 
и  создавая сложности в  интерпретации результатов 
тонометрии. Это приводит к  затруднениям в  диагно-
стике первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) 
у пациентов с близорукостью. Еще большие сложности 
возникают в  процессе интерпретации результатов об-
следования пациентов с  осевой миопией и  последую-
щем выборе тактики ведения этих пациентов при  вы-
явлении офтальмогипертензии.

Целью исследования явилось выявление ранних 
диагностических критериев глаукомы при осевой мио-
пии высокой степени на основании морфометрическо-
го анализа структур сетчатки и зрительного нерва.

пациенты	и	методы
Проанализированы результаты обследования 

31 пациентов обоего пола (61 глаз) с  осевой миопи-
ей в возрасте от 20 до 76 лет, находящихся под амбула-
торным наблюдением в  Клинике лазерной медицины 
«Сфера». Всем пациентам проведено офтальмологиче-
ское обследование, включающее авторефрактометрию, 
визометрию с  определением максимально-корригиру-
емой остроты зрения, биомикроскопию переднего от-
резка глаза с  помощью щелевой лампы, оптическую 
пахиметрию и кератометрию с последующим расчетом 
поправки внутриглазного давления по Ehlers [4] (на ди-
агностической платформе Schwind Sirius), пневмотоно-
метрию, аппланационную тонометрию по  Маклако-
ву грузом массой 5 г, гониоскопию, эхобиометрию, ста-
тическую автоматическую периметрию, непрямую оф-
тальмоскопию макулярной области и диска зрительно-

го нерва с помощью линзы 60 диоптрий. Кроме перечи-
сленных диагностических процедур, всем пациентам 
проведены определение оптической плотности маку-
лярного пигмента (ОПМП) [5] с  помощью денситоме-
тра Mpod MPS 1000 (Tinsley Precision Instruments  Ltd., 
Великобритания) и  оптическая когерентная томогра-
фия (ОСТ) сетчатки и  зрительного нерва с  помощью 
прибора Cirrus HD-OCT 4000 (CARL ZEISS MEDITEC, 
США) с  оценкой толщины слоев ганглиозных клеток 
и внутреннего плексиформного слоя [6], хориоидеи [7], 
слоя нервных волокон [6], с  определением параметров 
диска зрительного нерва (ДЗН). Алгоритм обследова-
ния обоснован нами в более ранних работах [8]. Все ис-
следования для  всех пациентов проведены в  одинако-
вое время суток — с 10 до 12 часов [9].

Среднюю, минимальную толщину слоев гангли-
озных клеток и  внутреннего плексиформного слоя, 
а  также толщину данных слоев в  шести секторах со-
ответственно макулярной области рассчитывали ав-
томатически с  использованием программы «Gangli-
on Cell Analysis» при  формировании скана по  про-
токолу «Macular cube 512×128». Толщину слоя нерв-
ных волокон (средняя и в 12 секторах перипапилляр-
ной области) и  параметры ДЗН (площадь ДЗН, пло-
щадь нейроретинального пояска, среднее соотноше-
ние размеров площадей экскавации и ДЗН, объем экс-
кавации) рассчитывали автоматически с  помощью 
программы «Optic Nerve Head and Retinal Nerve Fiber 
Layer» при  формировании скана по  протоколу «Op-
tic Disc Cube 200×200». Толщину хориоидеи рассчи-
тывали от  гиперрефлективной границы, соответству-
ющей ретинальному пигментному эпителию, до  гра-
ницы хориоидо-склерального интерфейса, отчетливо 
видимой на  горизонтальном 9-миллиметровом ска-
не, сформированном через центр фовеа при  исполь-
зовании протокола «High Definition Images: HD Line 
Raster». Измерение толщины хориоидеи проводили 
в  центре фовеа, а  также в  3 мм в  назальном и  темпо-
ральном направлении от центра фовеа [7].

differences between normal IOP and glaucoma cohorts were demonstrated.
Results. Significant differences were identified between study (axial myopia and OHT) and control group (axial 

myopia and normal IOP) by the following parameters: 1) IOP measured by pneumotonometry (20.5±3.1 vs 13.3±0.8 
mm Hg, respectively); 2) corneal-compensated IOP estimated by Ehlers based on 5-g Maklakov applanation tonometry 
(19.1±2.8 vs 15.1±1.0 mm Hg, respectively); 3) ganglion cell complex and inner plexiform layer thickness in the superior 
macular region (73.4±7.0 vs 81.0±3.2 μm, respectively); 4) retinal nerve fiber layer thickness in the inferior peripapillary 
area (99.6±14.9 vs 121.9±9.4 μm, respectively); 5) choroidea thickness in foveal center (258.1±48.1 vs 315.8±29.5 μm, 
respectively) and 3 mm nasally to foveal center (130.0±32.1 vs 161.0±29.8 μm, respectively).

Conclusion. It is reasonably to isolate axial myopia and OHT patients into glaucoma high-risk group that requires 
careful dynamic follow-up and therapy correction. Glaucoma diagnostic criteria should be also revaluated as the pos-
sibilities of modern diagnostic base and its resolution increase.

Keywords: glaucoma, myopia, ocular hypertension, diagnostics, OCT.
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Пациенты были разделены на  три группы. Пер-
вая (основная) группа состояла из  8 человек с  осевой 
миопией (16 глаз) и  средним значением передне-зад-
ней оси глаза (ПЗО) 25,8±0,9 мм. В  данную группу во-
шли пациенты с  внутриглазным давлением, превыша-
ющим 18,0 мм рт. ст. (с  учетом перерасчета рогович-
но-компенсированного ВГД по  Ehlers), при  измерении 
с  помощью аппланационной тонометрии по  Маклако-
ву с грузом массой 5 г. Такие значения ВГД были расце-
нены нами как показатель офтальмогипертензии. Вто-

таблица 1. Толщина слоя ганглиозных клеток и внутреннего плек-
сиформного слоя в исследуемых группах

Область рассчиты-
ваемой толщины 

слоев (мкм) 

Контрольная 
группа с нор-
мальным ВГД

Основная груп-
па с офтальмо-
гипертензией

Контрольная 
группа с глау-

комой

Средняя • 79,6±3,0 77,4±3,0 ◊ 67,7±5,6

Минимальная • 75,6±4,9 71,7±7,3 ◊ 53,9±8,5

В верхне-носовом 
секторе

• 80,4±3,0 76,0±7,3 • 72,7±7,0

В верхнем секторе * 81,0±3,2 73,4±7,0 • 65,3±8,1

В верхне-височном 
секторе

• 80,3±2,5 75,0±7,2 * 64,6±7,8

В нижне-височном 
секторе

• 81,3±2,9 78,2±7,3 ◊ 63,1±8,3

В нижнем секторе • 76,9±3,9 70,0±9,5 • 60,3±8,2

В нижне-носовом 
секторе

• 77,6±4,0 75,0±8,5 • 67,6±6,8

  ◊p<0,01; * p< 0,05; • p>0,05

таблица 2. Толщина слоя нервных волокон в исследуемых группах

Область рассчиты-
ваемой толщины 

слоя (мкм) 

Контрольная 
группа 

с нормальным 
ВГД

Основная груп-
па с офтальмо-
гипертензией

Контрольная 
группа с глау-

комой

Средняя • 89,6±3,2 87,2±7,1 * 74,5±6,1

В верхне-височном 
секторе, проекции 
1 часа круговой 
шкалы

• 133,4±6,4 128,4±11,9 * 94,6±15,9

В верхне-височном 
секторе, проекции 
2 час. круговой 
шкалы

• 87,5±4,8 87,2±12,7 * 67,2±10,3

В нижне-височном 
секторе, проекции 
5 час. круговой 
шкалы

• 136,3±8,9 135,9±14,1 ◊ 89,7±15,8

В нижнем секторе, 
проекции 6 часов 
круговой шкалы

◊ 121,9±9,4 99,6±14,9 * 81,3±13,6

В нижне-носовом 
секторе, проекции 
7 час. круговой 
шкалы

• 89,2±7,4 80,7±10,4 * 69,4±7,4

  ◊p<0,01; *p< 0,05; • p>0,05
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рую группу (контрольную) составили 13 пациентов (26 
глаз) с  осевой миопией, но  без  признаков повышения 
ВГД, ГОН, изменений оптических сред или  централь-
ной области сетчатки. Среднее значение ПЗО в  этой 
группе составило 26,0±1,3 мм. В  третью группу (вто-
рая контрольная) вошли 10 пациентов (19 глаз) с мио-
пией и подтвержденным диагнозом первичной откры-
тоугольной глаукомы в  стадии I-III (с  I стадией  — 13 
глаз, со II — 4 глаза, с  III — 2 глаза). Диагноз установ-
лен на основании глаукомных изменений ДЗН (деколо-
рация ДЗН, соотношение размеров экскавации и ДЗН, 
сдвиг сосудистого пучка в  носовую сторону) и  харак-
терных для  глаукомы изменений полей зрения (нали-
чие скотом в парацентральных отделах поля зрения — 
при  I стадии, изменений в  парацентральном отделе 
поля зрения с  сужением более 100 в  верхне- или  ниж-
не-носовом сегментах  — при  II стадии, концентриче-
ское сужение поля зрения до 150 и более — при III ста-
дии) [10]. Среднее ПЗО при этом составило 26,5±2,7 мм. 
При  статистической обработке данных использова-
ли 95 % доверительный интервал. Сначала был прове-
ден расчет всех выбранных показателей для двух конт-
рольных групп и  выбраны т. н. «достоверные» крите-
рии — показатели, различия в которых между нормой 
и  достоверно выявленной глаукомой были статисти-
чески значимыми. По  тем  же показателям проанали-
зированы результаты обследования основной группы. 
Статистическая значимость рассчитана между основ-
ной группой и каждой из контрольных групп.

результаты
Максимально-корригируемая острота зрения 

в  основной группе составила 0,87±0,17, в  контроль-
ной группе с  нормальным ВГД  — 0,97±0,03, у  пациен-
тов с  глаукомой  — 0,74±0,21. Внутриглазное давление 
по данным пневмотонометрии в основной группе было 
равным 20,5±3,1 мм рт. ст., в  группе контроля с  нор-
мальным ВГД  — 13,3±0,8 мм рт. ст. (p = 0,0003), с  глау-
комой  — 21,6±4,4 мм рт. ст. (p>0,05). Роговично-ком-
пенсированное внутриглазное давление, рассчитанное 
по Ehlers на основании данных аппланационной тоно-
метрии по Маклакову с грузом массой 5 г, в основной 

группе составило 19,1±2,8 мм рт. ст., в  группе контр-
оля с  нормальным ВГД  — 15,1±1,0 мм рт. ст. (p = 0,001), 
с глаукомой — 19,3±2,2 мм рт. ст. (p>0,05).

Объем экскавации зрительного нерва в  основной 
группе составил 0,13±0,08 мм3, в  контрольной группе 
с  нормальным ВГД  — 0,09±0,03 мм3 (p>0,05), с  глауко-
мой  — 0,28±0,09 мм3 (p>0,05). Результаты анализа тол-
щины слоев ганглиозных клеток и  внутреннего плек-
сиформного слоя представлены в  таблице 1, толщины 
слоя нервных волокон — в таблице 2, толщины хорио-
идеи и ОПМП — в таблице 3.

обСуждение	и	выводы
В  ходе обследования выявлены статистически зна-

чимые отличия между основной группой с офтальмоги-
пертензией и контрольной группой с нормальным ВГД 
по следующим показателям:

— ВГД по  данным пневмотонометрии; рогович-
но-копменсированного давления, рассчитанно-
го по  Ehlers с  использованием данных пахиме-
трии, кератометрии и ВГД, измеренного с помо-
щью аппланационной тонометрии по Маклако-
ву с грузом массой 5 г;

— толщины комплекса ганглиозных клеток и вну-
треннего плексиформного слоя в  верхнем сек-
торе макулярной области;

— толщины слоя нервных волокон в  нижнем сек-
торе перипапиллярной области;

— толщины хориоидеи в  центре фовеа и  в  3 мм 
в назальном направлении от центра фовеа.

Напомним, что  пневмотонометрические данные 
в  основной группе составили 20,5±3,1 мм рт. ст. Од-
нако полученные результаты обследования не  позво-
ляют отнести выбранную группу пациентов к  здоро-
вой с «индивидуальным повышенным ВГД». В данной 
группе снижены не  только морфометрические показа-
тели сетчатки и  зрительного нерва, но  также оптиче-
ская плотность макулярного пигмента и  толщина хо-
риоидеи, что  может свидетельствовать об  общем сни-
жении трофики глаз у  этих пациентов. Подобные из-
менения, как  описано ранее, характерны для  пациен-
тов с  глаукомой [5,7,8]. Кроме этого, обращает на  себя 
внимание достоверное снижение толщины слоя нерв-
ных волокон именно в нижнем секторе перипапилляр-
ной области, что  согласуется с  дефицитом кровотока 
в нижнем секторе сетчатки и более ранним вовлечени-
ем данной зоны в глаукомный процесс [11].

Несмотря на  невозможность включения основной 
группы пациентов в  группу здоровых лиц, мы не  мо-
жем также отнести данных пациентов и к глаукомной 
группе по  причине отсутствия у  них общепризнан-
ных признаков ГОН (деколорации ДЗН, расширенной 
экскавации ДЗН, геморрагий ДЗН и  др.) и  характер-
ных для глаукомы изменений поля зрения, относящих-
ся к  обязательным симптомам, которые учитывают-

таблица 3. ОПМП и толщина хориоидеи в исследуемых группах

Показатель
Контрольная 
группа с нор-
мальным ВГД

Основная груп-
па с офтальмо-
гипертензией

Контрольная 
группа с глау-

комой

ОПМП • 0,32±0,05 0,26±0,07 • 0,26±0,08

Толщина хориоидеи 
в центре фовеа, 
мкм

* 315,8±29,5 258,1±48,1 ◊ 197,9±43,9

Толщина хориоидеи 
в 3 мм назальнее 
центра фовеа, мкм

* 161,0±29,8 130,0±32,1 * 80,4±16,0

  ◊p<0,01; * p< 0,05; • p>0,05
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ся при  постановке диагноза глаукомы и  определении 
ее стадии [10]. Однако представляется целесообразным 
выделять данных пациентов в  группу риска по  разви-
тию глаукомы с  тщательным динамическим наблюде-
нием и  назначением терапии, включающей препара-
ты, снижающие внутриглазное давление, а  также ней-
ротрофические препараты и, возможно, макулярные 
пигменты. Кроме того, возникает вопрос о  необходи-
мости коррекции диагностических критериев глауко-
мы в  соответствии с  ростом возможностей современ-
ной диагностической базы и  увеличением ее разреша-
ющей способности.

Исходя из  результатов настоящего исследования, 
для  определения пациента с  осевой миопией в  груп-
пу риска развития глаукомы, представляется целесоо-
бразной оценка следующих критериев:

1)  роговично-копменсированного давления, рас-
считанного по  формуле Ehlers с  использованием дан-
ных пахиметрии, кератометрии и  ВГД, измеренного 
с  помощью аппланационной тонометрии по  Маклако-

ву с грузом массой 5 г, превышающего 18 мм рт. ст.;
2) снижения толщины комплекса ганглиозных кле-

ток и внутреннего плексиформного слоя, как минимум, 
в верхнем секторе макулярной области;

3)  снижения толщины слоя нервных волокон, 
как минимум, в нижнем секторе перипапиллярной об-
ласти;

4) снижения толщины хориоидеи в центре фовеа и, 
как минимум, в 3 мм в назальном направлении от цен-
тра фовеа;

5)  снижения оптической плотности макулярного 
пигмента при наличии вышеописанных критериев.

Ранняя диагностика глаукомы у  пациентов с  осе-
вой миопией на  стадии отсутствия изменений в  по-
лях зрения и видимых изменений ДЗН позволит вклю-
читься в стабилизацию глаукомного процесса на более 
ранних стадиях и, тем самым, максимально увеличить 
сроки зрительной активности и социальной адаптации 
этой группы пациентов.
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Цель. Изучение влияния терагерцевого излучения на частоте атмосферного кислорода 129,0 ГГц на  сердечно-сосудистые показатели 
и гемодинамические параметры орбитальных артерий при облучении биологически активных точек у практически здоровых добровольцев 
и у лиц с возрастной макулярной дегенерацией (ВМД). 

Пациенты и методы. Обследовано 18 практически здоровых лиц (36 глаз) и 20 пациентов (34 глаза) с ВМД. Проведено измерение артери-
ального давления и пульса, систолической и диастолической скорости кровотока, индекса резистентности в орбитальных артериях до и после 
терагерцевого облучения зоны двух биологически активных точек (БАТ) приложения VB1, TR23 на частоте атмосферного кислорода 129,0 ГГц 
в режиме непрерывной генерации. 

результаты. Представлены первые клинические данные по  воздействию терагерцевых волн на  частоте молекулярного спектра излучения 
и поглощения атмосферного кислорода 129,0 ГГц в режиме непрерывной генерации на  гемодинамику глаза здоровых лиц и пациентов с ВМД. 
При  анализе гемодинамических показателей общего характера (А / Д, пульс), отмечено их  понижение после применения терагерцевого излу-
чения на частоте атмосферного кислорода 129,0 ГГц. У добровольцев снизились систолическое А / Д на 22,83±4,09 мм рт. ст. (р<0,05), диастоличе-
ское А / Д — на 8,82±0,98 мм рт.ст, пульс — на 6,11±0,15 уд. в мин. (р<0,05). У пациентов с ВМД достоверно снизилось (р<0,05) систолическое А / Д 
на 45,55±0,43 мм рт. ст., диастолическое — на 9,56±1,42 мм рт. ст., пульс — на 6,15±1,1 уд. в мин. У пациентов с ВМД отмечено достоверное (р<0,05) 
снижение систолической скорости кровотока в системе центральной артерии сетчатки (ЦАС) на 2,89±0,1 см / с, увеличение — в задних коротких ци-
лиарных артериях (ЗКЦА) и в глазничной артерии (ГА) на 0,9-5,97 см / с. Индекс резистентности в вышеперечисленных сосудах снизился на 0,13; 0,11; 
0,13 и 0,12, соответственно. 

Выводы. Метод воздействия на БАТ терагерцевыми волнами на частоте молекулярного спектра излучения и поглощения атмосферного 
кислорода 129,0 ГГц является безопасным и не вызывает побочных отрицательных эффектов в отношении общего состояния практически 
здоровых добровольцев и пациентов с ВМД; а также способствует улучшению гемодинамики глазного яблока. 

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
Ключевые слова: терагерцевые волны, атмосферный кислород, допплерография, орбитальные сосуды, макулодистрофия.
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SuMMARy

Aim. To study the effect of terahertz (THz) radiation at atmospheric oxygen frequency (129 GHz) on cardiovascular 
and hemodynamic parameters of orbital arteries following the irradiation of bioactive points in healthy volunteers and 
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Влияние терагерцевого электромагнитного излучения на состояние…

Патология макулярной области сетчатки, как одна 
из актуальных медико-социальных проблем современ-
ной офтальмологии, является ведущей причиной поте-
ри центрального зрения [1].

Заболеваемость возрастной макулярной дегенера-
цией (ВМД) в России составляет 15 на 1000 населения 
[2,3]. Дистрофические изменения центральной зоны 
сетчатки встречаются в  40 %  — 76,5 % и  занимают тре-
тье место среди причин значительного снижения зре-
ния у людей старше 50 лет [4].

ВМД характеризуется необратимым прогрессиру-
ющим поражением центральной фотоактивной зоны 
сетчатки и  является одной из  нозологических форм, 
наиболее часто вызывающих потерю зрения среди на-
селения развитых стран мира [5]. Одним из  этиопато-
генетических факторов хориоретинальных изменений 
на глазном дне является нарушение микроциркуляции 
в  хориоидее (в  ее хориокапиллярном слое) и  сетчатке 
в  результате облитерации сосудов, развития микроа-
невризм, стаза и  тромбообразования в  хориокапилля-
рах, приводящих к  локальной ишемии [6,7,8,9]. Появ-
ляется повышенная проницаемость сосудов хориока-
пиллярного слоя, вызывающая экссудацию, отек и  ги-
поксию ретинальной ткани.

На сегодняшний день существуют консервативные, 
лазерные, хирургические и  физиотерапевтические ме-
тоды лечения ВМД. Число больных, в лечении которых 
используют физические факторы, растет с каждым го-
дом. Это связано с возрастающей эффективностью фи-
зических методов лечения. Дальнейший поиск новых 
неинвазивных способов лечения дистрофических про-
цессов сетчатки остается актуальным.

В  последние годы прогресс фундаментальной нау-
ки и  медицинской техники, а  также клинической ме-

дицины в  значительной степени определяется дости-
жениями в  электромагнитобиологии, в  частности, 
в  области крайневысокочастотной (КВЧ) и  терагерце-
вочастотной (ТГЧ) техники [10,11, 12, 13, 14, 15].

Недостаток кислорода ведет к  нарушению окисли-
тельных процессов, изменяя нормальное функциони-
рование в  тканях, обусловливая гипоксию и  ишемию, 
поэтому важным является изучение эффектов терагер-
цевого электромагнитного излучения на частоте моле-
кулярного кислорода [16]. В последние годы вызывают 
интерес терагерцевые волны на частоте 129,0 ГГц, соот-
ветствующей спектру излучения и  поглощения атмос-
ферного кислорода [17,18,19,20,21]. В  эксперименталь-
ных исследованиях на животных показана нормализа-
ция показателей коагуляционного звена и фибриноли-
тической активности крови, а также реологических по-
казателей крови под  воздействием электромагнитного 
излучения и поглощения на частоте атмосферного кис-
лорода 129,0 ГГц [14, 15, 17,18,22].

Цель исследования состояла в  изучении влияния 
терагерцевого излучения на частоте атмосферного кис-
лорода 129,0 ГГц на  общие гемодинамические показа-
тели и  гемодинамические параметры орбитальных ар-
терий при  облучении биологически активных точек 
приложения (точек акупунктуры) у  практически здо-
ровых добровольцев и у пациентов с ВМД.

пациенты	и	методы
Обследовано 18 практически здоровых лиц (36 глаз) 

в возрасте от 25 до 45 лет, (первая группа) и 20 пациентов 
(34 глаза) с ВМД в возрасте от 50 до 75 лет (вторая группа). 
Офтальмологическое обследование здоровых лиц и  па-
циентов с  ВМД включало: визометрию без  коррекции 
и  с  коррекцией, периметрию, бесконтактную пневмото-

age-related macular degeneration (AMD) patients. 
Materials and methods. 18 healthy volunteers (36 eyes) and 20 AMD patients (34 eyes) were examined. Blood pres-

sure (BP), heart rate (HR), systolic and diastolic blood flow velocities, resistance index (RI) in orbital arteries before and 
following THz radiation of two bioactive points VB1 and TR23 at atmospheric oxygen frequency 129 GHz in continuous 
wave generation mode were measured. 

Results. First data on the effect of THz waves at atmospheric oxygen irradiation and absorption molecular spec-
trum frequency (129 GHz) in continuous wave generation mode on ocular hemodynamics in healthy persons and AMD 
patients are presented. Following THz irradiation at atmospheric oxygen frequency (129 GHz), common hemodynamic 
parameters (BP, HR) decreased. In healthy volunteers, systolic and diastolic BP reduced by 22.83±4.09 and 8.82±0.98 mm 
Hg, respectively (р<0.05), HR reduced by 6.11±0.15 bpm (р<0.05). In AMD patients, systolic and diastolic BP significantly 
decreased by 45.55±0.43 and 9.56±1.42 mm Hg, respectively (р<0.05), HR decreased by 6.15±1.1 bpm (р<0.05). In AMD 
patients, systolic blood flow velocity significantly reduced by 2.89±0.1 cm / sec in central retinal artery and increased by 
0.9-5.97 cm / sec in short posterior ciliary arteries and ophthalmic artery. RI in these vessels decreased by 0.13, 0.11, 0.13 
and 0.12, respectively. 

Conclusion. THz waves at atmospheric oxygen irradiation and absorption molecular spectrum frequency (129 GHz) 
are safe and cause no side effects on general health of healthy volunteers and AMD patients. Besides, this method im-
proves ocular hemodynamics.

Keywords: THz waves, atmospheric oxygen, Doppler sonography, orbital vessels, AMD.
Financial disclosure: Authors has no financial or property interests related to this article.
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нометрию, биомикроскопию переднего отрезка, прямую 
офтальмоскопию. Всем обследуемым проведено измере-
ние артериального давления (А / Д) и  пульса (Ps). Из  до-
полнительных современных неинвазивных методов при-
меняли цветовое допплеровское картирование централь-
ной артерии сетчатки (ЦАС), глазной (ГА), задних ко-
ротких цилиарных медиальных и  латеральных артерий 
(ЗКЦА) с помощью аппарата Voluson 730 Pro, GE с помо-
щью датчика SP 6-12. Определяли также систолическую 
(ССК), диастолическую скорость кровотока (ДСК) и  ин-
декс резистентности (RI) в  указанных сосудах. Иссле-
дование орбитальных сосудов проводили в  положении 
лежа на спине.

Всем обследованным лицам проведено терагерце-
вое облучение зоны двух биологически активных то-
чек приложения (БАТ)  — VB1, TR23 на  частоте атмос-
ферного кислорода 129,0 ГГц в  режиме непрерывной 
генерации. Точка VB1 расположена на  0,5 цунь кнару-
жи от латерального угла глаза в углублении и TR23 — 
на латеральном конце брови. На данные точки воздей-
ствуют при пунктурной КВЧ-терапии [23].

Сеанс проводили с  помощью переносного меди-

цинского аппарата терагерцевой терапии «Орбита», 
разработанного в  ОАО «Центральный научно-иссле-
довательский институт измерительной аппаратуры» (г. 
Саратов). Процедуру выполняли в  положении пациен-
та, сидя в кресле, в удобной, расслабленной позе.

Облучение каждой точки осуществляли поочередно, 
однократно, в течение 5 минут на каждую БАТ (суммарно 
10 минут). После окончания облучения незамедлительно 
повторяли измерения А / Д и Ps, а также исследовали по-
казатели кровотока орбитальных артерий.

Полученные результаты статистически обрабаты-
вали с  использованием программы Statistica for Win-
dows (версия 6.0).

результаты
Пациенты 1 группы имели эмметропическую реф-

ракцию. Клинически в  данной группе патология глаз-
ного дна не выявлена, острота зрения составила 0,9-1,0.

У пациентов 2 группы патологический процесс ин-
волюционной центральной хориоретинальной дистро-
фии протекал в виде двустороннего или монокулярно-
го поражения. Пациенты 2 группы имели разные фор-
мы ВМД: «сухую»  — 13 пациентов (24 глаза), «влаж-
ную» — 7 пациентов (10 глаз). В среднем некоррегиро-
ванная острота зрения составила 0,21±0,03.

У  лиц 1 группы А / Д и  Ps были в  пределах физио-
логической нормы и  в  среднем составили: систоличе-
ское А / Д — 112,88±8,15 мм рт.ст, диастолическое А / Д — 
73,98±3,06 мм рт. ст.; Ps  — 74,63±2,05 ударов в  мину-
ту. Во  2 группе пациенты имели такую сопутствую-
щую патологию, как артериальная гипертония, в связи 
с этим параметры А / Д и Ps у них были выше: систоли-
ческое А / Д  — 151,8±9,47 мм рт.ст (р<0,01), диастоличе-
ское А / Д — 82,06±2,02 мм рт. ст. (р<0,05); Ps — 77,8±2,1 
ударов в минуту.

Средние показатели параметров кровотока орби-
тальных артерий приведены в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, параметры кровотока ор-
битальных артерий у  лиц 1 группы находились в  пре-
делах физиологической нормы. Пациенты 2 группы 
имели пониженные показатели ССК во  всех исследуе-
мых сосудах по сравнению с данными 1 группы, кроме 
того, выявлены высокие показатели RI по  сравнению 
с нормой. Данные отклонения свидетельствуют о нару-
шении гемодинамики заднего отрезка глазного яблока 
у пациентов с ВМД.

таблица 1. Параметры кровотока орбитальных артерий у практиче-
ски здоровых лиц и пациентов с возрастной макулярной дегенера-
цией (M±m)

Параметр
1 группа

(n = 36 глаз) 
2 группа

(n = 34 глаза) 

ССК ЦАС, см / с 16,17±0,7 13,02±1,04 *

ДСК ЦАС, см / с 3,53±0,23 3,86±0,96

RI ЦАС 0,71±0,04 0,81±0,03 *

ССК мед ЗКЦА, см / с 14,47±1,05 10,86±1,06 *

ДСК мед ЗКЦА, см / с 5,05±0,42 3,77±0,31 *

RI мед ЗКЦА 0,61±0,06 0,75±0,03 *

ССК лат ЗКЦА, см / с 14,85±0,9 10,53±0,87 *

ДСК лат ЗКЦА, см / с 5,01±0,36 3,42±0,64 *

RI лат ЗКЦА 0,63±0,05 0,74±0,02 *

ССК ГА, см / с 31,45±1,01 27,56±1,15 *

ДСК ГА, см / с 8,31±0,65 11,07±1,06 *

RI ГА 0,77±0,02 0,87±0,04 *

Примечание: данные достоверны р<0,05 * по сравнению с 1-ой группой.

таблица 2. Показатели артериального давления и пульса у обследуемых лиц до и после терагерцевого воздействия на БАТ (M±m)

Группа
систолическое А / Д, мм рт.ст диастолическое А / Д, мм рт. ст. пульс, уд. в мин

до после до после до после

1 группа 112,88±8,15 90,05±4,05* 73,98±3,06 65,16± 4,04 74,63±2,05 68,52±1,9 *

2 группа 151,8±9,47 106,25±9,04* 82,06±2,02 72,5± 3,46* 77,8±2,1 71,65±2,0 *

Примечание: данные достоверны р<0,05 *.
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Во время и после облучения точек приложения те-
рагерцевыми волнами на  частоте молекулярного спек-
тра излучения и поглощения атмосферного кислорода 
129,0 ГГц ни  один из  обследуемых лиц не  предъявлял 
жалоб на ухудшение общего состояния или какой-либо 
дискомфорт в месте приложения насадки.

В  первой и  во  второй группах отмечено достовер-
ное снижение систолического и  диастолического ком-
понентов артериального давления и снижение частоты 
Ps. Эти показатели у обследуемых 1 и 2 группы до и по-
сле терагерцевого воздействия приведены в таблице 2.

После проведенного терагерцевого облучения БАТ 
на частоте молекулярного спектра излучения и поглоще-
ния атмосферного кислорода 129,0 ГГц в 1-ой группе про-
слеживается тенденция к  снижению параметров ССК 
и RI во всех исследуемых сосудах. У пациентов 2-ой груп-
пы отмечено достоверное снижение ССК в системе цент-
ральной артерии сетчатки и ее увеличение в латеральных 
задних коротких цилиарных и глазной артериях при од-
новременном достоверном снижении показателей RI 
в тех же сосудах, что отражено в таблице 3.

Таким образом, представлены первые клинические 
данные по  воздействию терагерцевых волн на  часто-
те молекулярного спектра излучения и поглощения ат-
мосферного кислорода 129,0 ГГц на гемодинамику гла-
за здоровых лиц и пациентов с дегенерацией макулы.

выводы
Проведенные наблюдения позволили отметить 

безопасность метода воздействия терагерцевыми вол-
нами на  частоте молекулярного спектра излучения 
и поглощения атмосферного кислорода 129,0 ГГц на об-
щее состояние практически здоровых добровольцев 
и пациентов с ВМД, т. к. не оказывало побочных отри-
цательных эффектов.

Однократное воздействие терагерцевыми волна-
ми на частоте молекулярного спектра излучения и по-
глощения атмосферного кислорода 129,0 ГГц привело 
к статистически значимым улучшениям в системе кро-
воснабжения глазного яблока, что  позволяет предпо-
ложить его положительное влияние на общую гемоди-
намику и кровоснабжение глазного яблока.
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Статья посвящена описанию успешного лечения острого кератоконуса методом сквозной субтотальной кератопластики. Диагноз острого 
гидропса поставлен на основании клинических и функциональных методов, включая оптическую когерентную томографию. Удаленная часть 
патологически измененной роговицы подвергнута световой микроскопии. Эти исследования выявили наличие морфологических изменений 
практически во всех слоях роговицы. Сравнение данных ОСТ и морфологических исследований выявило, что показания для сквозной керато-
пластики у данного конкретного больного выбраны адекватно. В статье приведены современные литературные сведения об эпидемиологии 
этого редкого заболевания, его патогенезе, в основе которого лежит разрыв десцеметовой оболочки и пропитывание стромы роговицы вну-
триглазной влагой. Существующие методы лечения гидропса направлены на  снятие воспаления роговицы с  последующим восстановлени-
ем целостности эндотелиально-десцеметового пласта и дренированием стромальных цист для оптимизации условий заживления роговицы. 
В  данном конкретном случае сквозная субтотальная кератопластика выполнена в  связи с  существенным истончением роговицы больного 
и опасностью ее разрыва. В качестве донорского материала во время операции применяли «Материал для восстановления роговицы» произ-
водства глазного банка АЙЛАБ.

Ключевые слова: кератоконус, сквозная кератопластика, острый гидропс роговицы, донорский материал для пересадки роговицы
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the	treatment	of	acute	corneal	hydrops	by	subtotal	penetrating	
keratoplasty.	Clinical	case
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SuMMARy

Clinical case of acute hydrops treatment using subtotal penetrating keratoplasty (PK) is presented. The diagnosis of 
acute hydrops was based on clinical and functional evaluations including optical coherent tomography (OCT). A part of 
diseased cornea was removed and examined under a light microscope. These studies revealed morphological changes in 



71
и. а. лоску тов и др.

Клинический случай лечения острого отека роговицы методом…

Больной Д, 27 лет обратился в клинику с жалобами 
на неожиданное снижение остроты зрения левого гла-
за, пониженное зрение на правом глазу.

Со слов больного, зрение снижено на обоих глазах 
в течение последних 5-6 лет. Три года назад диагности-
рован кератоконус 1-2 степени на правом глазу и 2 сте-
пени — на левом. Лечение больной не получал, коррек-
цию рефракции осуществляли с помощью мягких кон-
тактных линз и очков.

По  свидетельству пациента, 7 недель назад без  ви-
димой причины резко снизилась острота зрения 
на  правом глазу, отмечалось покраснение переднего 
отдела глаза, появились боли в области правой орбиты. 
Больной обратился для  консультации и  лечения в  от-
деление микрохирургии глаза.

При  поступлении: ОД  — умеренная смешанная 
инъекция правого глаза, конъюнктива гиперемирова-
на, роговица отечна во всех слоях практически по всей 
площади, оптический срез существенно утолщен. Пе-
редняя камера сохранена, влага чистая, глублежащие 
среды не просматривались (Рис 1).

Левый глаз спокоен, среды прозрачные, глазное 
дно без  особенностей. Острота зрения правого гла-
за — 0.01-0.02 н \ к, левого глаза — 0.5 с sph –1.0 cyl –2.5 
ax 160 = 0.9; ВГД ОД (пальпаторно) в  пределах нор-
мы, ОС  — 19. При  ультразвуковой кератопахиметрии 
толщина роговицы в центре ОД — 923 мкм, ОС — 480 
мкм. При  ОСТ левого глаза отмечено, что  роговица 
без структурных особенностей. На правом глазу опре-
делено существенное утолщение роговицы по  всей 
поверхности. В  строме роговицы, преимущественно 
в центре и парацентрально, имеются обширные цисты 
(цистерны) неправильной формы с  акустически про-
зрачным гомогенным содержимым, а  также истонче-
ние стромы над  областью кист (170-100 мкм) (Рис 2). 
Больному поставлен диагноз: ОД острый кератоконус, 
ОС кератоконус 1-2 степени.

Представленные функциональные данные свиде-
тельствуют о наличии обширных цистерн в строме ро-
говицы, передняя поверхность роговицы в  централь-
ной оптической зоне резко деформирована, парацент-
ральные участки отечны, утолщены, структура стромы 
изменена.

В  связи с  существенным истончением стромы ро-
говицы правого глаза (до  100 мкм) и  нарастающей уг-
розой ее перфорации в  зоне формирования стромаль-
ных цист принято решение о  проведении сквозной 
субтотальной кератопластики.

Операция выполнена 5.07.13 с  применением «Ма-
териала для  восстановления роговицы» производства 
ООО «АЙЛАБ». Операция и  ближайший послеопера-
ционный период протекали без особенностей. При вы-
писке состояние глаза соответствовало срокам и  тя-
жести перенесенного вмешательства, острота зрения 
с  коррекцией составила 0.2. Больной переведен на  ам-
булаторное лечение.

Гистоморфологические исследования биоптата ро-
говицы пациента показали, что роговица резко отечна, 
во всех слоях морфологически изменена (рис. 3, 4, 5).

Особенно отчетливые кератоконусные изменения 
во всех слоях роговицы обнаружены при большом уве-
личении.

На  представленных срезах эпителий рогови-
цы имеет мало слоев, особенно ближе к  оптической 
зоне, с большим количеством деформированных и по-
гибших клеток. Боуменова мембрана деформирова-
на на  всем протяжении, неравномерна по  толщине 
и плотности. Строма роговицы имеет разволокненные 
коллагеновые пласты.

На  рис.  4 виден участок сильно отечной стромы 
с  разволокнением пучков коллагеновых волокон. Име-
ются цистообразные участки, граничащие с сохранны-
ми в разной степени участками. Фибробласты стромы 
деформированы, в ряде слоев апоптотичны.

Нижние слои роговицы имеют характерные 
для кератоконуса изменения.

В нижних слоях роговицы, подлежащих к десцеме-
товой мембране, отмечается полное разрушение струк-
туры. Эндотелий на  сохранных участках мембраны 
фрагментарный, но в основном отсутствует.

Удаленный в процессе операции диск роговицы па-
циента Д. был морфологически и  функционально не-
состоятельным.

Таким образом, проведенные морфологические ис-
следования показали, что  хирургическое лечение вы-
полнено своевременно, так как  консервативное купи-

almost all corneal layers. OCT and histology demonstrated that PK was indicated to this patient. Recent literature data 
on the epidemiology and pathogenesis of acute hydrops are presented. This rare disease results from tears in the Des-
cemet’s membrane that allow aqueous humor to enter the stroma. Current treatment is aimed to suppress corneal inflam-
mation, restore endothelium and Descemet’s membrane integrity and drain stromal cysts to optimize cornea healing. In 
this case, subtotal PK was performed due to the significant corneal thinning and a high risk of its melting. «Material for 
corneal graft» (iLab, Moscow, Russia) was used as a donor material.

Keywords: keratoconus, penetrating keratoplasty, acute corneal hydrops, donor graft.
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рование дегенеративного процесса 
роговицы больного кератоконусом 
не  привело  бы к  восстановлению 
прозрачности ткани в связи с нали-
чием грубых изменений практиче-
ски во всех слоях роговицы.

Острый кератоконус, острый 
отек роговицы, острый гидропс  — 
редко встречающиеся осложне-
ния кератоконуса. Считают, что та-
кое состояние развивается менее 
чем  у  3 % таких больных, причем, 
как  правило, на  глазу с  более вы-

сокими зрительными функциями. 
Отмечено, что  на  частоту разви-
тия осложнения не  влияет ни  пол, 
ни  возраст пациентов, а  вероят-
ность развития данной патологии 
выше у  жителей Юго-Восточной 
Азии [1-2].

Показано, что  у  пациентов 
с  развившимся острым кератокону-
сом гиперемия глазного яблока выз-
вана не  только воспалением дегене-
ративно измененной ткани, но и на-
личием в  конъюнктивальной поло-
сти микроорганизма Serratia marc-
escens. Эта бактерия, относящая-
ся к  грамотрицательным неспоро-
образующим подвижным палочкам, 
может вызывать выраженную нево-
спалительную или  слабо воспали-
тельную гиперемию кожи век, вы-
водных протоков мейбомиевых же-
лез и  конъюнктивы за  счет проду-
цирования ею красного пигмента 
[3]. Кроме того, гидропс из  всех ви-
дов эктазий патогномоничен исклю-

чительно для  первичного (эcсенци-
ального) кератоконуса или  вторич-
ных кератоэктазий [4].

В основе патогенеза острого ке-
ратоконуса лежит разрыв эндо-
телиально- десцеметового пласта 
с  пропитыванием стромы рогови-
цы влагой передней камеры и  по-
следующим формированием вну-
три стромы обширных цист, запол-
ненных жидкостью. Клинически 
этот процесс проявляется в  воз-
никновении утолщенного бельма, 
размеры которого зависят от  поло-
жения и  величины разрыва десце-
метовой оболочки. В  дальнейшем, 
при  отсутствии адекватного лече-
ния, если не  происходит разрыва 
наружных тканей роговицы с  по-
следующим возможным присоеди-
нением инфекции, бельмо васку-
ляризируется за  счет врастания со-
судов из  зоны лимба. Причины из-
начального разрыва десцемето-
вой оболочки неизвестны. Пред-
полагают, что  это может быть свя-
зано с  иммунными нарушениями, 
в частности, выражающимися в по-
вышении титра IgG и IgE. Косвенно 
это подтверждено исследованиями, 
в  которых установлено, что  у  боль-
ных с  острым кератоконусом ста-
тистически значимо чаще встреча-
ются такие заболевания, как  хро-
нический риноконъюнктивит, аст-
ма и экзема, также связанные с по-
вышением титра указанных анти-
тел [2, 5-6].

В  нашем случае морфологиче-
ски не  выявлены участки разрыва 
десцеметово-эндотелиального пла-
ста. Однако выраженное снижение 
плотности эндотелиальных клеток 
(рис. 5) могло быть причиной изме-
нений, аналогичных тем, что имеют 
место при гидропсе.

Существует два современных 
подхода в  лечении острого керато-
конуса  — хирургический и  консер-
вативный. Консервативный подход 
обусловлен представлениями о воз-
можности самопроизвольного за-
крытия дефекта десцеметовой обо-
лочки с  последующим самостоя-
тельным рассасыванием содержи-

рис 1. Фото переднего отрезка правого 
глаза больного Д.

рис 2. Результаты ОСТ- Optovue / Программа биомикроскопии роговицы.
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мого цист. В  таких случаях паци-
енту проводят местную противово-
спалительную терапию с  помощью 
стероидных капель, ингибиторов 
простагландинов, а  также исполь-
зуют ношение МКЛ в качестве бан-

дажа. В литературе имеются описа-
ния успешных исходов такой тера-
пии. Однако подобное лечение за-
нимает 6-7 месяцев и  не  приводит 
к  полному восстановлению остро-
ты зрения из-за  наличия остаточ-
ных помутнений роговицы [4-6].

Хирургические методы лечения 
гидропса заключаются в  использо-
вании газов в  качестве тампонады 
разрывов эндотелиально-десцеме-

тового слоя роговицы со  стороны 
передней камеры. Авторы метода 
считают, что  введение пузыря мед-
ленно рассасывающегося газа С3F8 
является наиболее эффективным 
и  краткосрочным методом лече-
ния. Тампонаду можно дополнять 
несквозными парацентезами рого-
вицы для  ускоренного дренирова-
ния цист. Однако следует отметить, 
что  само введение медленно расса-

рис. 3. Гистоморфологическая картина 
участка роговицы пациента Д. 27  лет. Ст-
рома роговой оболочки резко истонче-
на ближе к  оптической части. Боуменова 
мембрана резко деформирована. Ув. 100. 
Окраска гематоксилин-эозин.

рис. 4. Гистоморфологическая карти-
на участка роговицы пациента Д. 27  лет. 
Эпителий истончен, клетки эпителия де-
формированы. Боуменова мембрана рез-
ко деформирована. Ув. 140. Окраска гема-
токсилин-эозин.

рис. 5. Гистоморфологическая картина 
участка роговицы пациента Д. 27  лет. Эн-
дотелий на всем протяжении, в  основном, 
фрагментарный, отслоен. Десцеметова мем-
брана резко изменена, местами отсутствует. 
Ув. 240. Окраска гематоксилин-эозин.
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сывающегося газа может провоцировать развитие эпи-
телиально-эндотелиальной дистрофии роговицы. Кро-
ме того, гистологически показано, что  разрывы десце-
метовой мембраны носят особый характер: края обо-
лочки закручиваются в виде свитков и не в состоянии 
самостоятельно расправиться, чтобы закрыть дефект. 
В  связи с  этим высказано мнение о  целесообразно-
сти проведения таким больным задней кератопласти-
ки. Однако при  выполнении такой операции сущест-
вуют технические трудности, связанные с отсутствием 
прозрачности роговицы [1-3]. Следует особенно под-
черкнуть, что  лечение гидропса методом роговичного 
кросслинкинга является неэффективным. Это связано 
с развившимися выраженными морфологическими из-
менениями роговицы, существенным истончением ст-
ромы (толщина менее 400 мкм), что может провоциро-
вать развитие эндотелиальных повреждений [7].

В описанном случае мы приняли решение о прове-

дении сквозной кератопластики по  ряду причин. Во-
первых, угрожающее истончение роговицы над  зоной 
цист создавало условия для возможного разрыва стро-
мы и образования фистулы роговицы. Во-вторых, фор-
мирование обширного бельма роговицы предполагало 
наличие протяженного дефекта десцеметовой оболоч-
ки, причем, маловероятно, чтобы он мог закрыться са-
мостоятельно. В-третьих, консервативное или  палли-
ативное лечение предполагает длительные сроки реа-
билитации и  не  гарантирует существенного повыше-
ния остроты зрения при  условии сохранения остаточ-
ных помутнений в центральной оптической зоне. При-
менение «Материала для  восстановления роговицы» 
в  процессе проведения операций сквозной кератопла-
стики доказало свою эффективность при плановом хи-
рургическом вмешательстве на  роговице. Представ-
ленный клинический случай подтверждает эффектив-
ность данной технологии и при экстренных ситуациях.
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	 Исследование	комбинации	

дорзоламида	и	тимолола	с	
точки	зрения	прогрессирования	
глаукомы	

	 «Цифры»	-	специальный	проект	
«Новостей	глаукомы»

	 Самые	«полезные»	конференции	
второй	половины	2014	года

	 Профессор	Маргарита	
Васильевна	Зайкова	-	яркий	след	
в	науке

	 Лимфотропная	регионарная	
терапия	больных	с	глаукомной	
оптической	нейропатией

	 Латанопрост	для	инъекций	
(результаты	зарубежных	
пилотных	исследований)

Приложение

Стр. 21-24

Счастливое число «13»!
Приход	 календарной	 весны	для	 офталь-

мологов	России	традиционно	ассоциируется	
с	проведением	в	живописном	Подмосковье	
Всероссийской	 школы	 офтальмолога.	 Вот	
уже	 13-й	 год	 подряд	 данное	 мероприятие,	
пользующееся	 заслуженным	 уважением	 и	
любовью	 в	 офтальмологическом	 мире	 за	
свою	 неповторимую	 атмосферу,	 собирает	
многочисленных	 участников	 со	 всех	 угол-
ков	 страны.	 В	 этом	 году	 почти	 400	 офталь-
мологов	 из	 всех	 Федеральных	 округов	 РФ	
приехали	 на	 Школу.	 Не	 секрет,	 что	 науч-
ная	 программа	 Школы	 готовится	 заблаго-
временно	 и	 тщательно	 выверяется.	 В	 этом	

году	 оргкомитет	 под	 руководством	 Прези-
дента	 Российского	 глаукомного	 общества		
проф.	 Е.А.	 Егорова	 включил	 в	 нее	 широкий	
спектр	вопросов,	посвященных	глаукоме,	за-
болеваниям	 переднего	 и	 заднего	 отрезков	
глаза.	 Открытие	 мероприятия	 состоялось	
при	участии	академиков	РАМН	профессоров		
С.Э.	Аветисова	и	Л.К.	Мошетовой.	По	сложив-
шейся	 в	 течение	 последних	 лет	 традиции,	
конференция	 открывается	 актовой	 речью,	
посвященной	достижениям	ведущих	офталь-
мологических	 учреждений	и	школ.	 Актовую	
речь	XIII	Школы,	приуроченную	к	50-летнему	

Будущее диагностики глаукомы  
Смотри стр.   8

Блоги: «чудесная» дискуссия  
вокруг роговицы См. стр. 28

Все конкурсы «АйНьюс»  
Смотри стр. 39

Сладок свет и приятно для глаз видеть солнце...

Тема номера: Современная терапия глаукомы

Пульс Общества
Отчет о мероприятиях, проведенных 
Российским глаукомным обществом  

за период с апреля  
2013 по март 2014 гг.

1.	 Российское	 глаукомное	общество	 (РГО)	и	
Медицинская	 служба	Министерства	 обо-
роны	РФ	провели	XI	международный	кон-
гресс	 «Глаукома:	 теории,	 тенденции,	 тех-
нологии»	 (Москва,	 декабрь	2013).	Число	
участников	-	более	1100	человек.	

2.	 Проведена	 VII	 Российская	 глаукомная	
школа	 (Санкт-Петербург,	 февраль	 2014).	
Число	участников	-	около	400	человек.

3.	 Проведена	 XIII	 Всероссийская	 школа	
офтальмолога	(Московская	область,	март	
2014).	Число	участников	 -	около	400	че-
ловек.

4.	 Региональные	 отделения	 и	 ведущие	 спе-
циалисты	 РГО	 провели	 в	 2013-2014	 гг.	
более	40	конференций,	«круглых	столов»,	
семинаров	и	др.	на	большей	части	терри-
тории	РФ.

5.	 РГО	 вручило	 третью	 специальную	 сере-
бряную	медаль	«Академик	Аркадий	Пав-
лович	 Нестеров».	 Медаль	 была	 вручена	
в	 декабре	 2013	 года	 на	 ежегодном	 Кон-
грессе	 РГО	 проф.	 В.Н.	 Алексееву	 (Санкт-
Петербург).

6.	 В	марте	2014	года,	во	время	открытия	XIII	
Всероссийской	школы	офтальмолога	РГО	
наградило	 очередных	 лауреатов	 грантов	
общества.	Ими	стали:	1)	О.С.	Коновалова	
(Тюмень)	в	номинации	«Эпидемиологиче-
ские,	 фундаментальные	 и	 разные	 иссле-
дования	при	глаукоме»;	2)	А.П.	Ермолаев,	
А.В.	Усова	и	Е.Ю.	Зимина	(Москва)	в	номи-
нации	 «Патогенез	 и	 экспериментальные	
исследования»	и	3)	В.Д.	Кунин	и	А.В.	Ре-
дид	(Рязань)	в	номинации	«Диагностика	и	
динамическое	наблюдение».
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Москва, Россия
18 июня 2014

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

Москва, Россия
19-20 июня 2014

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

Тбилиси, Грузия
20 июня 2014

Специальное заседание межнационального экспертного 
совета по проблемам глаукомы стран СНГ и Грузии
Web: www.glaucomanews.ru

Москва, Россия
20 июня 2014

Специальное заседание группы молодых ученых-исследо-
вателей проблем глаукомы «Научный резерв»
Web: FB//ScientificVanguard

Reykjavik, Iceland
19-22 июня 2014

11th ISOPt Clinical (International Symposium on Ocular Phar-
macology and therapeutics)
Web: http://isopt.net

Новосибирск, Россия
26-28 июня 2014

Всероссийский «Круглый стол» с интернет-трансляцией, 
посвященный 25-летию Новосибирского филиала «Фунда-
ментальные исследования в офтальмологии»
Новосибирский филиал ФГБу «МНТК «Микрохирургия глаза», 
ул. Колхидская, 10

Тел.: 383-341-96-37

Факс: 8 (383) 340-37-37)

Е-mail: nf.mntk@yandex.ru

Web: http://www.mntk.nsk.ru

Париж, Франция
27-29 июня 2014

Retina International 2014 World Congress of Ophthalmology
Web: http://organum-visus.com / ophthalmic-conference-retina-
international-2014

Oxford, Великобритания
6-9 июля 2014

Оксфордский офтальмологический конгресс
Web: www.oxford-ophthalmological-congress.org.uk / 

Oporto, Португалия
11-12 июля 2014

I Европейская конференция молодых офтальмологов
Web: http://emyo.weebly.com / 

San Francisco, California, United States
20-24 июля 2014

ISER XXI Biennial Meeting (the International Society for Eye 
Research)
Web: http://iser.org / index.html

Чебоксары, Россия
8 августа 2014

Новые технологии в офтальмологии
Web: www.websight.ru

Recife, Бразилия
3-6 сентября 2014

XXI конгресс, посвященный предотвращению слепоты 
и функциональной реабилитации
Web: www.congressocbo.com.br / cbo2014 / pt / principal

Иркутск, Россия
4, 5 сентября 2014

V Байкальские офтальмологические чтения «Актуальные 
вопросы современной офтальмологии (курс лекций)
Web: www.oor.ru e-mail: if@mntk.irkutsk.ru

Лондон, Великобритания
11-14 сентября 2014

14th EUREtINA Congress
Web: http://www.excel-london.co.uk / 

Лондон, Великобритания
13-17 сентября 2014

ESCRS 2014
Web: www.escrs.org

Венеция, Италия
19-20 сентября 2014

Вторая Европейская конференция Европейской Ассоциа-
ции Аниридии
Web: http://organum-visus.com / welcome-european-conference-
aniridia-2014

Омск, Россия
25 сентября 2014

Актуальные вопросы офтальмологии
Web: www.avo-portal.ru и www.EyeNews.ru
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Астрахань,Россия
26-27 сентября 2014

Научно-практическая конференция офтальмологов Юж-
ного Федерального округа «Инновационные технологии 
в офтальмологической практике регионов»
Web: www.minzdravao.ru

tbilisi, Georgia
26-28 сентября 2014

Georgian Ophtalmological Society & SOE First National Joint 
Meeting
Web: http://www.GOS2014.org

Москва, Россия
30 сентября — 2 октября 2014

VII Российский общенациональный офтальмологический 
форум (РООФ2014, AROF2014). Под эгидой Общероссий-
ской общественной организации «Ассоциация врачей-оф-
тальмологов»
Web: http://organum-visus.com / arof-all-russia-ophthalmological-
forum-2014

Ницца, Франция
1-4 октября 2014

EVER-2014

Worldwide
09 октября 2014

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

Dubrovnik, Хорватия
10, 11 октября 2014

Заседание Европейского общества контактологов-офталь-
мологов
Web: www.eclso.eu

Chicago, USA
18-20 октября 2014

American Academy of Ophthalmology, AAO-2014

Москва, Россия
23-25 октября 2014

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

Москва, Россия
30 октября — 1 ноября 2014

XV международная конференция «Современные техноло-
гии катарактальной и рефракционной хирургии — 2014»
Web: www.mntk.ru

Budapest, Венгрия
7-9 ноября 2014

FemtoCongress 2014
Web:www.femtocongress2014.hu

Worldwide
13 ноября 2014

International Day of the Blind — Международный день сле-
пых

Санкт-Петербург, Россия
27-28 ноября 2014

IV Всероссийская научная конференция с международным 
участием «Фармакотерапия в современной офтальмологи-
ческой практике»

уфа, Россия
28 ноября 2014

Под эгидой Общероссийской общественной организации 
«Ассоциация врачей-офтальмологов». Научно-практиче-
ская конференция «Актуальные проблемы лечения заболе-
ваний заднего отрезка глаза»

Москва, Россия
5-6 декабря 2014

Под эгидой Общероссийской общественной организации 
«Ассоциация врачей-офтальмологов». РГО-2014. XII Меж-
дународный Конгресс Российского Глаукомного Общества 
(Russian Glaucoma Society)
Web: http://www.glaucomanews.ru

Оренбург, Россия
24-26 декабря 2014

XXV Всероссийская научно-практическая конференция 
с международным участием, посвященная 25-летию Орен-
бургского филиала «Новые технологии микрохирургии 
глаза»
Оренбургский филиал ФГБу «МНТК «Микрохирургия глаза», 
ул.Салмышская 17

Тел.: (3532) 36-44-59, 65-06-82

Факс: (3532) 64-76-35)

Е-mail: ofmntkmg@esoo.ru; nauka@ofmntk.ru

Istambul, turkish
20-22 февраля 2015

19th ESCRS Winter Meeting
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Уважаемые коллеги!
При  оформлении статей для  публикации просим 

руководствоваться принятыми в  нашем журнале пра-
вилами.

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

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

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

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

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

циалы и  фамилии авторов, 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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