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МИОПИЯ И СВЯЗАННЫЕ С НЕЙ ПРОБЛЕМЫ. РЕФРАКЦИЯ 

АККОМОДАЦИЯ 

Абрамов М.В. 

 

MISIGHT
®
1 DAY – МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ ПЕРВОГО ВЫБОРА ПРИ БЫСТРО 

ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ МИОПИИ У ДЕТЕЙ 

 

CooperVision, Россия, г. Москва 

 

Быстро прогрессирующая миопия определяется рефракционным сдвигом ≥0,75 D в год 

(по данным циклоплегической рефракции) и увеличением аксиальной длины глаза на ≥0,25 мм 

в год (по данным оптической биометрии) [1]. 

Актуальность темы. Доля детей с быстрым прогрессированием миопии составляет, по 

данным разных авторов, от 20 до 40%. В половине случаев миопия начинается в возрасте до 

12 лет, и в половине – после 12 лет, причем доля миопии высокой степени у детей первой 

группы – 28%, второй – 1%. Быстро прогрессирующая миопия в большинстве случаев 

диагностируется у детей в возрасте 6-9 лет [1,2]. 

В клинической практике важно не только диспансерное, но и динамическое наблюдение. 

Дети с начальной миопией часто не предъявляют жалоб, поэтому необходима клиническая 

настороженность, динамический контроль состояния любого ребенка даже с небольшой 

миопией. Золотым стандартом является оптическая биометрия – чувствительный метод, 

позволяющий выявить быстрый прогресс миопии в течение трех месяцев. 

Почему мы считаем, что линзы MiSight 1 day – это метод первого выбора при лечении 

быстро прогрессирующей миопии? 

Данные исследования. В материалах клинического исследования долгосрочного влияния 

бифокальных контактных линз на прогрессирование близорукости у детей [3] представлены 

данные, полученные в семилетнем исследовании MiSight 1 day. Оказалось, что после перевода 

пациентов с однофокусных линз на MiSight 1 day рост глаз замедлился в среднем на 50%, а 

вот в группе детей с быстро прогрессирующей миопией (с увеличением аксиальной длины на 

≥0,7 мм за первые 3 года) – на 71%, то есть такие дети получили больший эффект от лечения. 

Таким образом, эффективность использования MiSight 1 day пропорциональна скорости 

прогрессирования миопии до начала лечения. 

Выводы. Преимущество использования линз MiSight 1 day подтверждено убедительными 

данными, соответствующими стандартам доказательной медицины, опубликованными в 

реферативном журнале, которые подтверждают высокую эффективность лечения с 

использованием этих линз для замедления прогрессирования миопии. 
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НАШ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МЕТОДОВ КОРРЕКЦИИ С ПЕРИФЕРИЧЕСКИМ 

ДЕФОКУСОМ ПРИ ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ МИОПИИ 

 
1
Калужский филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Фёдорова» 

Минздрава России, г. Калуга 
2
Медицинский институт ФГБОУ ВО «Калужский государственный университет им К.Э. 

Циолковского», г. Калуга 
3
Глазная клиника «ОфтальНова» (ООО «ОфтальНова»), г. Москва 

 

Актуальность. В последние десятилетия наблюдается глобальный рост 

распространенности миопии, что определяет ее статус одной из ключевых проблем в 

современной офтальмологии, особенно в детской популяции. Интенсивное изучение 

патогенеза данного состояния выявило важную роль характера оптической фокусировки 

изображения относительно сетчатки в регуляции роста глазного яблока и формирования 

рефракции. Установлено, что оптический дефокус индуцирует биохимические сигнальные 

каскады, приводящие в итоге к изменениям склерального матрикса. В частности, 

гиперметропический дефокус в фовеальной области стимулирует рост глаза, в то время как 

миопический дефокус выступает сигналом для его торможения. Экспериментальные 

исследования на животных предоставили убедительные доказательства влияния не только 

центрального, но и периферического дефокуса на развитие рефракции, показав, что 

периферические отделы сетчатки способны независимо реагировать на оптические сигналы, 

модулируя рост глаза. На основании гипотезы о роли ретинального дефокуса были 

разработаны специальные дизайны очковых и контактных линз, предназначенные для 

замедления прогрессирования миопии у детей. Их конструктивный принцип заключается в 

обеспечении полной коррекции и точной фокусировки изображения в центральной зоне 

сетчатки при одновременном создании миопического дефокуса на ее периферии, что 

способствует стабилизации прогрессирующей миопии. 
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Цель – провести сравнительный анализ различных оптических методов контроля 

прогрессирования миопии у детей. 

Материал и методы. Исследование проведено на базе Детского центра офтальмологии 

Калужского филиала ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. 

Фёдорова» Минздрава России (г. Калуга). В исследование вошли 150 пациентов в возрасте от 

8 до 15 лет с диагнозом прогрессирующая миопия слабой и средней степени (от –0,5 до –5,5 

дптр по сфероэквиваленту). Пациенты были разделены на 3 группы (по 50 детей) в 

зависимости от применяемого метода коррекции и контроля миопии: ортокератологические 

линзы (ОКЛ) MoonLens (SkyOptix); постоянная очковая коррекция с периферическим 

дефокусом линзами «Stellest» (Essilor); дефокусные мягкие контактные линзы (МКЛ) 

месячной замены PrimaBioBi-focal (Okvision) или однодневные MiSight (CooperVision). 

Всем пациентам проводилось офтальмологическое обследование, включающее 

визометрию, авторефрактокератометрию с узким зрачком и в состоянии циклоплегии, 

биометрию, дополнительные методы исследования включали кератотопографию (при 

назначении ОКЛ-терапии). 

Критерием успешного контроля миопии считали годовой прирост передне-задней оси 

(ПЗО) глаза, не превышающий 0,3 мм. Период наблюдения составил 2 года. 

Результаты. По возрасту и исходной рефракции пациенты были распределены в группах 

равномерно. Выбор метода коррекции в каждом конкретном случае основывался на 

индивидуальных особенностях и предпочтениях пациента. ОКЛ-терапия назначалась детям, 

ведущим активный дневной образ жизни, в том числе регулярно посещающим бассейн. МКЛ-

терапия применялась у пациентов, имеющих противопоказания к ОКЛ, но отказавшихся от 

очковой коррекции. Очковая коррекция назначалась в случаях, когда использование 

контактных линз было невозможно ввиду возраста пациента или особенностей строения 

роговицы. 

Средние показатели сфероэквивалента в начале исследования во всех группах составили -

2,75±1,25 дптр, без достоверных изменений через 1 год. Через 2 года наблюдается увеличение 

сфероэквивалента на 0,18±0,1. 

Средние показатели ПЗО в группе с ОКЛ в начале исследования составили 24,34±0,12мм, 

через 1 год – 24,38±0,12 мм, через 2 года – 24,42±0,08 мм. В группе с очковой коррекцией 

средние показатели ПЗО составили, соответственно: 24,50±0,23 мм, 24,57±0,13 мм, 24,64±0,10 

мм; в группе с МКЛ, соответственно: 24,42±0,10 мм, 24,50±0,12 мм, 24,55±0,08 мм. Среди 

сравниваемых групп наибольшая эффективность в замедлении роста ПЗО отмечена в группе, 

использовавшей ОКЛ-терапию, где показатель замедления составил 78%. 
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В целом, учитывая, что увеличение ПЗО на 1 мм соответствует прогрессированию миопии 

приблизительно на 3,0 дптр, в проведенном исследовании прирост ПЗО при использовании 

методов коррекции с периферическим дефокусом соответствовал прогрессированию миопии 

на 0,24–0,35 дптр/год.  

Заключение. Применение методов коррекции, создающих периферический миопический 

дефокус, является эффективной стратегией контроля прогрессирования миопии у детей. 

Наибольшая эффективность была зафиксирована в группе ОКЛ-терапии, где замедление роста 

ПЗО составило 78% по сравнению с ожидаемыми значениями, что соответствовало 

минимальному среднегодовому прогрессированию рефракции (около 0,24 дптр/год). Выбор 

между очковой и контактной коррекцией в каждом конкретном случае требует 

индивидуального подхода. 

 

Корепанов А.В., Лялин А.Н., Клабуков В.И., Пчельникова Т.А. 

 

К ВОПРОСУ О ВЕДУЩИХ ТЕОРИЯХ РАЗВИТИЯ ПРИОБРЕТЕННОЙ МИОПИИ 

И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИ ОРИЕНТИРОВАННЫХ МЕТОДАХ ЕЕ ПРОФИЛАКТИКИ И 

ЛЕЧЕНИЯ 

 

ФГБОУ ВО «Ижевский государственный медицинский университет » МЗ РФ, г. Ижевск 

 

Актуальность. Проблема приобретенной миопии (ПМ) и ее решение являются важной 

медико-социальной задачей общественного здравоохранения. Это связано с ранним началом 

развития ПМ, быстрым ее прогрессированием и неуклонным ростом количества близоруких 

выпускников образовательных учреждений в нашей стране и за рубежом. Более того, наличие 

миопии ведет к серьезным ограничениям  в получении как гражданских, так и военных 

специальностей. А в более позднем возрасте прогрессирование миопии сопровождается 

развитием профессиональных офтальмопатий и приводит к инвалидности. 

Хорошо известно, что зрительная система (ЗС) человека сформировалась в результате 

эволюционно-адаптационного пути развития под активным воздействием динамичного 

светового потока и мышечной двигательной активности, физиологических для зрительной 

системы и ведущих для человека адаптирующих стимулов. 

Цель исследования. С позиции теории адаптации произвести анализ современных теорий 

развития ПМ и патогенетическую ориентированность предлагаемых методов регулирования 

процесса рефрактогенеза. 

Материалы и методы. В физиологии состояние адаптированности рассматривается как 

приобретения повышенной выносливости. Напротив, состояние хронического утомления 

расценивается как состояние расстроенных механизмов адаптации или дизадаптации.  
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По мнению большинства офтальмологов мира причиной ПМ являются непосильные для 

глаз зрительные нагрузки. Как известно, хроническое зрительное утомление (ХЗУ) 

предшествует и сопровождает ее прогрессирование. Таким образом, с позиции теории 

адаптации приобретенной миопии может рассматриваться как сильный вид рефракции, 

сформировавшийся при ХЗУ в условиях расстроенных механизмов адаптации и низких 

адаптивных возможностях зрительной системы. 

Видимо поэтому, среди многочисленных теорий, посвященных патогенезу близорукости, 

своей актуальности не теряет трехфакторная теория Э.С. Аветисова [1]. Автором данной 

теории выделяются два основных звена: 1) «несоответствие между возможностями 

ослабленного аккомодационного аппарата глаз и зрительной нагрузкой: 2) ослабление 

прочностных свойств склеры и ее растяжение». Кроме того отмечается, что снижение 

работоспособности цилиарной мышцы (ЦМ) приводит к ухудшению гемодинамики глаза. 

Напротив, мышечная деятельность является мощным активатором кровообращения. 

Одной из ведущих современных теорий, посвященной контролю процесса рефрактогенеза 

является мнение о важной роли периферического ретинального дефокуса  в регуляции роста 

глаза. Главное положение данной теории заключается в том, что относительный 

периферический гиперметропический дефокус (ГРД) способствует осевому удлинению глаза, 

в то время как относительный периферический миопический ретинальный дефокус замедляет 

этот процесс и тормозит развитие миопии [2]. 

В «Новой теории рефрактогенеза и развития миопии», представленной И.М. 

Корниловским, более полно обозначены современные представления о роли света, зрительных 

нагрузок и митотического излучения на генетический код рефрактогенеза и развитие миопии 

[3]. По мнение автора продолжительные напряжения аккомодации и конвергенции приводят к 

накоплению микродеформаций в склере, которые нарушают работу механочувствительных 

аквапоринов и усиливают митотический потенциал сетчатки, что в конечном итоге приводит к 

развитию и прогрессированию миопии. 

Результаты и обсуждение. Анализ процесса рефрактогенеза с позиции теории адаптации 

и наш практический опыт показывают, что без решения проблемы компенсации 

возникающего зрительного утомления и формирования адекватного формату зрительных 

нагрузок уровня адаптивного ресурса ЗС, остановить процесс усиления рефракции и 

профессиональных офтальмопатий вряд ли представляется возможным. Однако, 

использование ведущих для ЗС физиологичных для нее адаптирующих стимулов может 

позволить своевременно компенсировать утомление и сформировать устойчивый уровень 

адаптивного ресурса ЗС в результате применения оптических тренажеров «Зеница», аппаратов 
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серии «Визотроник» и  «VISO». В основе их механизма действия лежат эффекты синхронной 

дивергентно-циклодамической аккомодации, позволяющих не только компенсировать 

возникающее утомление, но и увеличить работоспособность аккомодационно-вергенционного 

аппарата, повысить биомеханические свойства склеры и улучшить гемодинамику глаза [4].  В 

частности, толщина хориоидеи в среднем увеличивается на 8,75 мкм (Р<0,001).  При работе 

аппаратов в качестве адаптирующих стимулов функционируют мышечная двигательная 

активность аккомодационно-вергенционного аппарата и динамичный миопический 

ретинальный дефокус. При этом не исключается возможность ослабления митогенетического 

потенциала сетчатки.  

Оптические характеристики светового потока в процессе оптико-рефлекторных 

тренировок регулируются положительными сферопризматическими линзами возрастающей 

оптической силы. Использование оптимизированных оптико-рефлекторных упражнений, 

основанных на соблюдении основных принципов проведения лечебно-восстановительных 

занятий, позволяет говорить не только о компенсации утомления, но и о формировании 

стабильно высокого уровня адаптивного ресурса ЗС, позволяющего нормализовать процесс 

рефрактогенеза в будущем. 

Заключение. В соответствии с логикой теории адаптации залогом успешности 

проводимых лечебно-профилактических мероприятий по миопии является их 

патогенетическая направленность, ориентированная на своевременную компенсацию 

возникающего утомления ЗС и формирования высокого устойчивого уровня ее адаптивного 

ресурса в целом. Становится очевидным, что без проведения серьезных организованных 

мероприятий, направленных на формирование физической культуры зрения в детском и 

юношеском возрасте, а также без создания условий для проведения доступного для детей 

своевременного профилактического лечения миопии, решение проблемы близорукости может 

оказаться сложной задачей. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЗАМЕДЛЕНИЯ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ МИОПИИ ДЕТСКИМИ 

ЛИНЗАМИ С ДВОЙНЫМ ФОКУСОМ MISIGHT 1 DAY: ПО ДАННЫМ 5 ЛЕТ 

ИССЛЕДОВАНИЯ ИНСТИТУТА БЕРКЛИ, КАЛИФОРНИЯ 

 

CooperVision, Россия, г. Москва 

 

Актуальность. Замедление прогрессирования миопии — на сегодняшний день одна из 

главных задач детских офтальмологов. Доступность многих методов — очковых, мягких 

контактных и ортокератологических линз — требует от практикующего врача знания данных 

клинических исследований, инициированных производителями. В то же время большой 

интерес представляют результаты независимых исследований, проведенных в клинической 

практике. 1 июня 2025 года на пятом Азиатско-Тихоокеанском Симпозиуме по контролю 

миопии (5th Asia-Pacific Myopia Management Symposium) были представлены результаты 

пятилетнего независимого исследования клиники Беркли, Калифорния: наблюдение 

проводилось за детьми, получающими лечение детскими мягкими контактными линзами с 

двойным фокусом MiSight 1 day. 

Данные исследования. В исследовании приняли участие 138 человек, большую часть 

составили дети в возрасте 7-14 лет (94 участника). У большинства испытуемых (105 человек) 

была выявлена миопия слабой и средней степени (рефракция от -1,00D до -4,75D). Получены 

результаты: аксиальный сдвиг составил за первые два года наблюдений в среднем 0,26 мм, а 

изменение рефракции – 0,41D. 

У 46% детей, принимавших участие в исследовании, миопия не прогрессировала. Кроме 

того, у 23% испытуемых аксиальная длина уменьшилась на 0,05 мм и более, а у 17% был 

выявлен гиперметропический сдвиг на 0,50 D и более. 

Выводы. Результаты довольно близко соответствуют данным, полученным в семилетнем 

исследовании CooperVision (Chamberlain et al., Optom.Vis. Sci., 2022), в частности, аксиальный 

сдвигу пациентов исследования Беркли – в среднем 0,26 мм, в семилетнем исследовании 0,20 

мм, а изменение рефракции – 0,41 D в Беркли и 0,35 D в семилетнем. Данные независимого 

исследования подтверждает и подкрепляют данные исследования, инициированного 

компанией. А также позволяют предположить, что и другие практикующие офтальмологи 

могут ожидать сходных результатов при назначении MiSight 1 day детям для лечения миопии. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ АППАРАТА «VIZO» ПРИ ЛЕЧЕНИИ 

АСТЕНОПИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА ФОНЕ ПРИОБРЕТЕННОЙ МИОПИИ 

 

ФГБОУ ВО «Ижевский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Ижевск 

БУЗ УР «Республиканская офтальмологическая клиническая больница МЗ УР», г. Ижевск  

 

Введение. Зрительные нагрузки при чтении, письме и применении видеодисплейных 

терминалов во всех сферах человеческой деятельности приводят к формированию 

специфического симптомокомплекса, так называемой зрительной астенопии (ЗА). Развитие 

ЗА, рассматривается как расстройство механизмов адаптации, вызывающее хроническое 

зрительное утомление (ХЗУ), ведущее к заболеваниям аккомодационного аппарата глаз и 

профессиональным офтальмопатиям. При проведении лечебных мероприятий по астенопии 

особое внимание требуется уделять лицам с приобретенной миопией (ПМ), имеющих 

повышенные риски развития осложнений со стороны зрительной системы (ЗС) по мере 

усиления рефракции и снижения ее адаптивных возможностей. Поэтому основной задачей 

лечебно-профилактических мероприятий при зрительной астенопии у лиц с ПМ является 

обеспечение адекватного уровня зрительной работоспособности за счет своевременной 

компенсации возникающего утомления и формирования высокого устойчивого уровня 

морфофункционального состояния основных факторов, составляющих адаптивный ресурс 

(АР) зрительной системы. 

B настоящее время ведущими патогенетическими звеньями развития ЗА и 

прогрессирования миопии признаются слабость аккомодационно-вергенционного аппарата, 

ухудшение хориоидальной гемодинамики и биомеханическая нестабильность склеры, 

сопровождаемых избыточным ростом и растяжением оболочек глазного яблока [1,2]. Среди 

разнообразных способов и средств, предлагаемых для проведения лечебно-профилактических 

мероприятий при зрительной астенопии и миопии своей патогенетической 

ориентированностью, а потому и высокой эффективностью отличаются оптимизированные 

оптико-рефлекторные упражнения с применением оптических тренажеров «Зеница» и 

аппаратов серии «Визотроник» [3]. Возросшая потребность в использовании экономичных и 

удобных для применения в небольших организованных группах аппаратов, побудили к 

созданию их облегченных вариантов с налобной фиксацией, таких как аппарат «VIZO». 

Цель исследования.  Изучение результатов и особенностей применения аппарата «VIZO» 

в учебных условиях у ординаторов с астенопическим синдромом на фоне приобретенной 

миопии. 
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Материал и методы. Под наблюдением находились 15 ординаторов (30 глаз) 

медицинского университета. Среди них было 10 женщин и 5 мужчин, возраст которых 

составил в среднем 25,6 лет. С миопией слабой степени наблюдались 10 человек (20 глаз). В 

группу с миопией средней и высокой степени вошли 5 человек (10 глаз). Все пациенты 

предъявляли выраженные астенопические жалобы. Наследственная предрасположенность к 

миопии установлена у 47% участников. 

Важное значение придавалось изучению бинокулярной устойчивости зрительного 

восприятия (УЗВ) к гиперметропическому ретинальному дефокусу (ГРД) с шагом 

дефокусирующих линз силы от (-) 1,0 дптр до достижения показателя (-) 10,0 дптр 

включительно. С каждой из линз проверялась бинокулярная острота зрения (зрительное 

разрешение, выраженное в процентах). 

Кроме того, производилась оценка динамики толщины хориоидеи с использованием 

оптической когерентной томографии "REVO nx" (OPТОPOL, Poland) в режиме исследования 

заднего отрезка глаза. 

Курс тренировочного лечения с применением аппарата «VIZO» проводился в условиях 

учебных кабинетов и состоял из 10 сеансов по 10 минут каждый. 

Результаты и обсуждение. В результате проведенного курса оптимизированных оптико-

рефлекторных упражнений отмечено устранение астенопических жалоб в 13,3% и их 

снижение в 86,7% случаев. Острота зрения без коррекции практически не изменилась. ЗОА 

увеличились в среднем на 0,70 дптр с 6,90± 0,46 дптр до 7,6±0,39 дптр (р <0,001). 

Анализ динамики показателей бинокулярной устойчивости зрительного восприятия к ГРД 

говорит о существенном улучшении морфофункционального состояния основных структур 

адаптивного ресурса ЗС. Так, суммарная бинокулярная УЗВ в режиме дальнего зрения 

увеличилась в среднем с 514% на 60% и составила 574% (р <0,001). В тоже время, суммарный 

уровень УЗВ к ГРД в режиме близкого зрения увеличился в среднем на 47% с 734% до 781% 

(р <0,001). Поэтому коэффициент пропорциональности отражающий отношение величины ЗР, 

полученного при нагрузках в режиме близкого зрения к суммарной величине ЗР, полученного 

в режиме дальнего зрения, уменьшился с 1,43 до 1,36. Это указывает на существенное 

повышение упруго-эластических свойств склеры и ее биомеханической стабильности, 

препятствующих растяжению склеры при конвергентных напряжениях в режиме близкого 

зрения. 

Более того, в результате проведенного курса лечения отмечено достоверное повышение 

толщины хориоидеи при миопии слабой степени в среднем на 8,75±1,46 мкм (р <0,001), а в 

группе с миопией средней и высокой степени в среднем на 7,63+1,21 мкм (р <0,001). Что 
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очень важно, поскольку эластичная хориоидея, активно участвуя в аккомодационных актах 

синхронно с цилиарной мышцы, функционирует по типу трехмерной сосудистой помпы, 

оказывая регулирующее влияние на гемодинамику и тканевой обмен в оболочках глазного 

яблока. 

Заключение. В результате применения удобного в работе, экономичного и эффективного 

аппарата «VIZO» с налобной фиксацией, за короткий период времени снижаются 

астенопические жалобы, заметно повышается работоспособность аккомодационно-

вергенционного аппарата, улучшается хориоидальная гемодинамика основных структур, 

составляющих адаптивный ресурс ЗС. Применение аппарата «VIZO» в учебных заведениях, 

производственных коллективах и в домашних условиях, на регулярной основе создает 

возможность для своевременной компенсации возникающего утомления и регулирования 

процесса рефрактогенеза на всех этапах его развития. 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ И 

ДИНАМИЧЕСКОГО АККОМОДАЦИОННОГО ОТВЕТА У ПАЦИЕНТОВ С 

ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ МИОПИЕЙ ПОСЛЕ СКЛЕРОУКРЕПЛЯЮЩЕГО ЛЕЧЕНИЯ 

 

Известно, что кровоснабжение сетчатки напрямую связано с центральной артерией 

сетчатки, которая отходит от глазной артерии, образующей поверхностное и глубокое 

сосудистое сплетение. Для изучения состояния сосудистого русла сетчатки необходим анализ 

сканов ОКТ-А, позволяющий определить плотность распределения сосудов в объеме ткани, 

которая объективно характеризуется показателем плотности кровотока и измеряется в 

процентах (perfusion density (PD), %). Представляет интерес использование данной методики 

для оценки гемодинамики у пациентов с высокой прогрессирующей миопией после 

бандажирующей склеропластики (БСП), а также изучение связи между динамикой показателя 

плотности кровотока сосудов в оболочках глаза и изменениями аккомодационного ответа. 

tel:117-125
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Цель исследования: изучение показателя плотности кровенаполнения сосудов сетчатки и 

динамического аккомодационного ответа после склероукрепляющего лечения. 

Материал и методы.  Нами обследованы 36 пациентов (72 глаза) в возрасте 13±1,8 лет с 

высокой прогрессирующей миопией, СЭ составил 9,7±2,7 дптр, ПЗО - 27,2 ± 1,4 мм. Всем 

пациентам помимо рутинных методов обследования определяли плотность поверхностного 

капиллярного сплетения сетчатки (ППКС) и плотность глубокого капиллярного сплетения 

сетчатки (ПГКС) на OCT Mirante (Nidek, Япония) в режиме ОКТА, а также проводили 

динамическую компьютерную аккомодометрию на аппарате WAM-5500 (Grand Seiko, 

Япония) с регистрацией динамического монокулярного и бинокулярного ответов до и через 1, 

6 месяцев после БСП. 

Результаты. Динамический монокулярный и бинокулярный аккомодационный ответы 

(динМАО, динБАО) через 1 месяц после операции на глазах после БСП увеличились на 0,21 

дптр. и 0,1 дптр., через 6 месяцев на 0,28 дптр. и 0,23 дптр., соответственно. Таким образом, 

после склероукрепляющего лечения на оперированных глазах динМАО и динБАО имели 

тенденцию к повышению, нарастающую к сроку 6 месяцев. Динамическое наблюдение за 

показателем динМАО на парных глазах выявило его увеличение на 0,28 через 1 месяц после 

БСП с последующим снижением до 0,12 к концу срока наблюдения. Улучшение 

бинокулярного аккомодационного ответа на парных глазах было слабо выражено и составило 

0,1как через один, так и через 6 месяцев после БСП. Тенденцию к повышению аккомодации на 

парных глазах, очевидно, следует объяснить содружественной реакцией – окуло-окулярным 

рефлексом. Необходимо отметить, что динамика показателей динМАО и динБАО 

соответствовала изменениям показателя плотности кровенаполнения сосудов сетчатки. 

Лидирующее место по максимальному увеличению плотности сосудистого сплетения после 

БСП следует отвести слою глубокого капиллярного сплетения сетчатки, так как данный 

показатель через 1 и 6 месяцев после операции увеличился на 2,1% и 3,3%, соответственно. В 

поверхностном слое капиллярного сплетения сетчатки наблюдалось увеличение показателя 

PD на 1,7% через 1 месяц после БСП с постепенным снижением до 1,5% через 6 месяцев. 

Схожая динамика отмечалась и на парных глазах при определении показателя PD для ПГКС, 

где увеличение плотности перфузии через 1 и 6 месяцев составило 2,3% и 1,3%, 

соответственно. При измерении ППКС увеличение показателя PD отмечалось только через 1 

месяц после БСП и было незначительным (1,1%) (см. табл.).  
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Таблица. 

Показатели аккомодационного ответа и плотности капиллярных сплетений сетчатки до и в 

различные сроки после бандажирующей склеропластикина оперированных и парных глазах 

(М±σ). 

СРОК 

НАБЛЮДЕНИЯ 

ОПЕР./ПАРН. 

ГЛАЗ 

КОЛ-ВО 

ПАЦИЕНТОВ  

МАО, 

дптр. 

БАО, 

дптр. 

PD СОСУДОВ 

СЕТЧАТКИ, % 

ППКС ПГКС 

ДО БСП 
ОПЕР 

36 
-1,51±0,5 -1,66±0,5 33,7±9,9 15,6±10,8 

ПАРН -1,58±0,5 -1,64±0,6 36,1±8,4 17,5±10,6 

ЧЕРЕЗ 1 МЕС 

ПОСЛЕ БСП 

ОПЕР 
36 

-1,72±0,5 -1,75±0,5 35,4±10,3 17,6±11,6 

ПАРН -1,86±0,6 -1,75±0,5 37,2±9,1 19,8±11,5 

ЧЕРЕЗ 6 МЕС 

ПОСЛЕ БСП 

ОПЕР 

36 

-1,79±0,5 -1,89±0,5 35,2±10,8 18,8±13,2 

ПАРН -1,7±0,4 -1,78±0,4 35,6±7,9 18,8±11,9 

 

Заключение. После бандажирующей склеропластики выявлено увеличение плотности 

кровотока в сосудах сетчатки как в поверхностном слое капиллярного сплетения, так и в 

глубоком капиллярном сплетении. Кроме того, определялась идентичная динамика изменения 

показателя плотности кровотока и динамического аккомодационного ответа в различные 

сроки после склероукрепляющего лечения как на оперированных, так и на парных глазах. 

 

Ярмамедов Д.М., Игнатова И.В. 

 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ НЕЦЕНТРАЛЬНОЙ ЗРИТЕЛЬНОЙ ФИКСАЦИИ 

СРЕДИ ДЕТЕЙ С ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

 

Автономная некоммерческая организация «Национальный Институт Миопии», г. Москва 

 

Актуальность. Амблиопия представляет собой снижение максимальной 

корригированной остроты зрения. Возникает из-за различных причин. Выделяют 

рефракционную амблиопию, которая возникает из-за некорригированных аномалий 

рефракции. Анизометропическую амблиопию, которая возникает из-за некорригированной 

разницы в силе преломляющих сред глаза. Дисбинокулярная амблиопия возникает при 

наличии косоглазия. Обскурационная амблиопия провоцируется наличием помутнений 

оптических сред глаза, таких как катаракта, гемофтальм, помутнение роговицы и другие. 

Отдельно выделяют истерическую амблиопию, которая связана с психоэмоциональным 

состоянием пациента и носит временных характер. 

Амблиопия серьезно влияет на качество жизни, вызывая снижение скорости чтения, 

трудности в обучении, нарушение мелкой моторики и ухудшение или отсутствие 
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стереозрения. Успех лечения амблиопии напрямую зависит от состояния зрительной 

фиксации. Дети с центральной зрительной фиксацией (ЦЗФ) и нецентральной зрительной 

фиксацией (НЦЗФ) требуют различной тактики лечения. Однако, не смотря на важность 

определения состояния зрительной фиксации, в клинической практике и литературе 

отсутствуют систематизированные данные о том, как часто встречается НЦЗФ при разных 

глазных болезнях и какой метод ее диагностики следует считать приоритетным.   

Цель исследования: выявить и рекомендовать к внедрению в клиническую практику 

наиболее распространенную методику определения зрительной фиксации, определить 

количество детей с нецентральной зрительной фиксацией среди пациентов с различной 

офтальмологической патологией. 

Материалы и методы. Был проведен анализ научной литературы. В обзор включены 

результаты 98 исследований (экспериментальных, наблюдательных и др.). Критериям отбора 

соответствовали 9 работ: 8 опубликованных между 2017 и 2024 годами и 1 – 2009 года. Эти 

исследования предоставили данные об офтальмологическом статусе и характере фиксации у 

1510 пациентов. 

Результаты. Было отобрано для анализа 9 исследований, опубликованных в период 

между 2017 и 2024 годами. Проанализированы результаты офтальмологического 

обследования и состояния зрительной фиксации у 1510 человек. При анизометропии: 

подавляющее большинство пациентов (93,1%) имеют нормальную ЦЗФ. НЦЗФ встречается 

редко – только у 6%. У небольшой группы (5 человек) выявлена неустойчивая фиксация. При 

косоглазии без нарушений рефракции выявлено, что у 74,2% ЦЗФ, но у 21,7% 

диагностируется НЦЗФ, а у 4,2% – неустойчивая фиксация. При сочетании косоглазия и 

анизометропии: ЦЗФ – 72,3%, НЦЗФ – 25,5%, неустойчивая – 2,2%. Наибольшее количество 

пациентов с НЦЗФ выявлено в группе пациентов с амблиопией и косоглазием. Доля 

пациентов с НЦЗФ достигает 27,5%. 

В 9 проанализированных исследованиях для определения типа фиксации у ¾ всех 

пациентов использовался прямой офтальмоскоп. Это делает его основным и наиболее 

доступным в клинической практике инструментом для определения состояния зрительной 

фиксации. Однако, существует некоторый субъективизм исследования, т.к. состояние 

зрительной фиксации определяется врачом по положению меток на сетчатке пациента. 

Выводы. НЦЗФ характерна и клинически значима для детей с косоглазием и амблиопией. 

У пациентов с анизометропией без косоглазия она встречается существенно реже. Наиболее 

распространенным, доступным и приемлемым методом диагностики состояния зрительной 

фиксации является исследование с помощью прямого офтальмоскопа. Этот прибор есть в 
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каждом офтальмологическом кабинете, что позволяет быстро внедрить этот метод в 

клиническую практику. Определение состояния зрительной фиксации является критически 

важным этапом перед началом лечения амблиопии, так как при НЦЗФ требуется особая 

начальная тактика, отличная от стандартной методики. Таким образом, исследование 

подтверждает необходимость обязательной проверки фиксации у детей с различной 

офтальмологической патологией. 
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ОЦЕНКА ЦИКЛОТОРЗИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ ГИПЕРФУНКЦИИ 

НИЖНЕЙ КОСОЙ МЫШЦЫ 

 
1
Калужский филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. 

Фёдорова» Минздрава России, г. Калуга 
2
Медицинский институт ФГБОУ ВО «Калужский государственный университет им К.Э. 

Циолковского», г. Калуга 

 

Актуальность. Торзионные движения глаз были впервые описаны в середине прошлого 

века. Под циклоторзией подразумевают вращение глаза вокруг передне-задней оси. Это 

движение не происходит в физиологических условиях при вертикальном положении головы. 

Истинные торзионные движения физиологически возникают только при стимуляции 

вестибулярного аппарата путем наклона головы, вызывая вестибуло-окулярный рефлекс 

низшего порядка. Это можно продемонстрировать, наблюдая за движением глаз при наклоне 

головы из стороны в сторону. Наклон вправо вызывает инторсию правого глаза и эксторсию 

левого глаза. Циклофория или циклотропия подразумевают торзионный мышечный дисбаланс 

глаз относительно передне-задней оси: если он контролируется - это циклофория; если он не 

контролируется - это циклотропия. Фория или тропия по своей природе могут быть инцикло- 

или эксцикло-. Причиной циклотропии может быть паретический эффект, поскольку 

циклодевиации часто встречаются у пациентов с параличом верхней косой мышцы с различной 

степенью гиперактивности нижней косой мышцы. К непаретическим причинам относятся 

диссоциированные вертикальные отклонения и синдромы «A» и «V», связанные с 

дисфункцией косых мышц. Почти 125 лет назад фон Грэфе обратил внимание на очевидное 

вертикальное смещение макулы при циклодевиациях и прокомментировал использование 

офтальмоскопии для изучения действия мышц, участвующих в циклоротациях глазного яблока. 

Это наблюдение позже было подтверждено другими исследователями у пациентов с 

синдромами «A» и «V». При обследовании пациента на предмет циклодевиации 

офтальмоскопия и фотографирование глазного дна в настоящее время стали общепринятыми 

методами, в дополнение к тем, которые получаются при использовании обычных субъективных 

тестов. Было показано, что из-за сенсорных адаптаций субъективные тесты могут давать 

отрицательные результаты, несмотря на объективную циклоторзию глазного яблока. Большие 

различия в значениях объективных и субъективных торзионных отклонений выявляются у 

пациентов с приобретенным поражением косых мышц, чем с врожденными парезами, что 
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также связывают с участием фузионных механизмов. Таким образом, субъективные методы 

измерения могут привести к ошибочным результатам, особенно у детей, сотрудничество с 

которыми часто затруднено. Следовательно, предпочтительными являются объективные 

методы определения циклотропии, включающие цифровую fundus-скопию. 

Цель. Оценить циклоторзионные изменения при вторичной гиперфункции нижней косой 

мышцы и степень их компенсации после хирургического лечения у детей. 

Материал и методы. Под наблюдением находились 60 детей (96 глаз) в возрасте от 3 до 

17 лет. Все пациенты прошли офтальмологическое обследование. Страбологическое 

исследование включало в себя: определение характера зрения на цветотесте, определение 

состояния фузии на синоптофоре, количественную оценку угла девиации по методу Гиршберга 

в 5 диагностических позициях взора, исследование подвижности глазных яблок в 8 

направлениях взора, тест Бильшовского, исследование конвергенции. Особое внимание 

уделяли оценке циклодевиации. Качественную оценку производили с помощью непрямой 

офтальмоскопии, а также с помощью цифровой фундус-фотографии с применением цифровой 

фундус-камеры Visucam 500 (CarlZeissMeditec AG). Для количественной оценки 

циклодевиации измеряли угол между fovea и горизонтальной прямой, проведенной из центра 

диска зрительного нерва. Для проведения измерений использовалась программа 3D EYE, 

разработанная в 2008 г. в Калужском филиале ФГАУ «МНТК «Микрохирургия глаза»» для 

количественной оценки состояния сетчатки на базе трехмерной модели глазного яблока. В 

ходе хирургического лечения выполняли ослабление нижней косой мышцы путем ее 

дозированной передней транспозиции. 

Результаты. В результате проведенного обследования у всех пациентов было 

диагностировано вертикальное косоглазие, обусловленное вторичной гиперфункцией нижней 

косой мышцы. По данным предоперационного исследования, острота зрения варьировала от 

0,1 до 1,0, в подавляющем большинстве случаев выявлена гиперметропическая рефракция, 

требующая оптической коррекции, бинокулярного характера зрения не было ни в одном 

случае. Глазной тортиколлис зарегистрирован у 26 детей (43,3%). Торзионное отклонение глаз 

в предоперационном периоде было выявлено у всех пациентов и носило характер 

эксциклодевиации. Величина эксторзии составляла от 12 до 26° (в среднем 16,21±2,02°). 

Хирургическое вмешательство было выполнено всем пациентам в полном объеме. 

Интраоперационных осложнений ни в одном случае не наблюдалось. Гипертропия в первичной 

позиции взора и в аддукции полностью устранена в 94,4% случаев. Величина 

циклоторзионного отклонения значительно уменьшилась у всех пациентов и составляла от 3 до 
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14° (в среднем 6,17±1,96°). Значения циклоторзионного отклонения после операции были 

стабильны на протяжении всего периода наблюдения. 

Выводы. В ходе исследования определено, что вторичная гиперфункция нижней косой 

мышцы в 100% случаев ассоциируется с нарушением циклоторзионных движений по типу 

эксциклодевиации. Использование объективного метода фоторегистрации глазного дна с 

последующим цифровым морфометрическим анализом при помощи компьютерной программы 

«3D-EYE» позволяет провести достоверную количественную оценку циклоторзионного 

отклонения для подтверждения диагноза, выбора оптимальной тактики лечения пациента, для 

оценки эффективности проведенного хирургического лечения. Хирургическое лечение 

вторичной гиперфункции нижней косой мышцы с использованием методики дозированной 

передней транспозиции позволяет получить предсказуемый исход операции, исключить гипо- 

или гиперкоррекцию вертикального косоглазия, а также стойко устранить эксциклотропию, что 

улучшает функциональный результат и повышает эффективность лечения. 

 

 

Кумыкова Д.А., Ефимова Е.Л. 

 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ОСТРОЙ ДЕКОМПЕНСАЦИИ СОСУДИСТОЙ 

МАЛЬФОРМАЦИИ ОРБИТЫ ПРАВОГО ГЛАЗА 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Сосудистые аномалии орбиты у детей представляют собой гетерогенную 

группу заболеваний, занимающую пограничное положение между врожденными пороками 

развития и опухолевыми процессами.  

По данным крупных ретроспективных исследований, сосудистые мальформации 

составляют 3-8% всех объемных образований орбиты у детей, при этом венозные формы 

диагностируются значительно чаще лимфатических [1,2,3]. Важной клинической 

особенностью венозных мальформаций является их способность к длительному 

бессимптомному существованию с эпизодическим, самостоятельно регрессирующим 

экзофтальмом, что затрудняет своевременную диагностику [3,4,5]. 

Цель. На примере сложного клинического случая продемонстрировать этапы диагностики, 

дифференциальной диагностики и принципы междисциплинарного подхода к лечению 

врожденных сосудистых новообразований орбиты. 

Материалы и методы. Клинический случай: пациентка У., 13 лет. Из анамнеза известно, 

что ребенок с возраста 6 месяцев состоял на диспансерном учете с диагнозом: 
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Содружественное расходящееся монолатеральное (правостороннее) с вертикальным 

компонентом косоглазие с нецентральной зрительной фиксацией. Анизометропия: 

гиперметропия высокой степени OD, слабой степени OS.  Амблиопия тяжелой степени OD.  

Поводом для экстренной госпитализации в офтальмологическое отделение СПбГПМУ 

послужило острое нарастание правостороннего экзофтальма, появившегося за 4-5 дней, 

сопровождавшегося болью при движениях глазного яблока. Важно отметить, что со слов 

родителей, эпизоды незначительного и быстро проходящего выстояния правого глазного 

яблока отмечались и ранее (примерно с семилетнего возраста), не сопровождались 

болезненностью и углубленного обследования не проводилось.  

В условиях стационара было проведено комплексное обследование, включавшее 

стандартные офтальмологические методы: 

Визометрия: Vis OD б/к = 0,04, Vis OS б/к = 0,4-0,5 с/к sph -0,75 суl -0.75 ах 0 = 1,0 

Экзофтальмометрия (экзофтальмометр Гертеля): OD – 20 мм, OS – 13 мм. 

Страбометрия: Dev OD кнаружи до 15  , кверху до 5  . подвижность OD в полном объеме. 

Конвергенция ослаблена.  

 

Биомикроскопия OD: Глазное яблоко без инъекции. Роговица прозрачная. Передняя 

камера средней глубины, влага ее прозрачная. Радужка в наружном отделе содержит 

аномально расширенные, обнажённые сосуды, мезодермальный слой истончён. Зрачок 

круглый 3,0мм, в мидриазе до 6,0мм. Остатки эмбриональной зрачковой мембраны. 

Фотореакции сохранены. Хрусталик прозрачный. Т п/п – N. OS: без патологических 

изменений.  
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Офтальмоскопия и фотофиксация глазного дна:  

OD: ДЗН с нечеткими контурами, сосудистый пучок смещен в носовую сторону, резкая 

извитость и утолщение венул. Соотношение артериол и венул 1:2. Макулярный рефлекс 

выражен, фовеолярный - деформирован. OS: без патологических изменений. 

 

МРТ орбит: МР-картина образования правой орбиты, наиболее вероятно соответствует 

венозно-лимфатической мальформации орбиты с признаками «свежего» кровоизлияния в 

латеральных отделах.  

МРТ головного мозга: МР – данные за наличие очагового поражения головного мозга не 

получены. Расширенные периваскулярные пространства. Данные за наличие активного 

воспалительного, демиелинизирующего и неопластического процессов головного мозга не 

получены. Данные за ОНМК не получены. Объемное образование правой орбиты.  
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Учитывая данные УЗИ, указывавшие на возможный перифокальный воспалительный 

процесс, пациентке на начальном этапе была назначена системная антибактериальная терапия 

широкого спектра действия (Цефуроксим) продолжительностью 10 дней. Однако 

положительной динамики на фоне лечения отмечено не было, симптомы прогрессировали, что 

потребовало пересмотра диагноза. В связи с увеличением экзофтальма в динамике (OD 25 мм, 

OS 13 мм), дальнейшим нарастанием болевого синдрома и появлением признаков венозного 

застоя на глазном дне (появление множественных штрихообразных перипапиллярных 

кровоизлияний) было принято решение о выполнении трансконъюнктивальной орбитотомии с 

ревизией ретробульбарного пространства и иссечением объемного образования.  

Результаты и обсуждение. 

Хирургическое вмешательство позволило эвакуировать организованные гематомы и 

частично резецировать измененные сосудистые структуры. Полученный операционный 

материал был направлен на патоморфологическое и иммуногистохимическое исследование с 

антителами к фактору роста эндотелия сосудов (VEGF). Для определения дальнейшей тактики 

ведения пациентки были привлечены специалисты смежных специальностей: детский онколог 

и сосудистый хирург. 
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В послеоперационном периоде отмечена положительная динамика в виде регресса 

экзофтальма. Окончательный гистологический диагноз звучал как «Дисплазия поверхностных 

вен с тромбозом и кровоизлияниями».  

 

Критически важным результатом стало иммуногистохимическое исследование, выявившее 

экспрессию VEGF в эндотелии диспластичных сосудов (VEGF+ статус). Этот молекулярный 

маркер, свидетельствующий об активности ангиогенеза, стал ключевым аргументом при 

обсуждении долгосрочной терапии. Учитывая риск прогрессирования или рецидивирования 

процесса, решением мультидисциплинарного консилиума пациентке была назначена таргетная 

терапия ингибитором mTOR (Сиролимус), направленная на подавление патологического роста 

сосудов. 

Заключение. 

Представленное клиническое наблюдение иллюстрирует несколько важных принципов в 

ведении пациентов с врожденными сосудистыми аномалиями орбиты. Во-первых, даже 

минимальные и транзиторные симптомы, такие как рецидивирующий невыраженный 

экзофтальм, у пациентов с врожденной офтальмопатологией должны настораживать в 

отношении скрыто протекающей врожденной сосудистой патологии орбиты и являться 

показанием к проведению углубленной лучевой диагностики (МРТ). Во-вторых, острая 

болезненная декомпенсация чаще всего связана с тромбозом и кровоизлиянием в полость 
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новообразования, что требует неотложного хирургического вмешательства с целью 

декомпрессии и морфологической верификации. В-третьих, патоморфологическое 

исследование операционного материала должно в обязательном порядке дополняться 

иммуногистохимическим анализом на маркеры ангиогенеза (VEGF). Полученные данные 

(VEGF+ статус) имеют не только диагностическое, но и прямое терапевтическое значение, 

позволяя перевести пациента на персонализированную таргетную терапию для долгосрочного 

контроля заболевания. В-четвертых, успешное ведение подобных комплексных случаев 

невозможно без тесного взаимодействия офтальмолога, лучевого диагноста, морфолога, 

онколога и сосудистого хирурга в рамках междисциплинарного консилиума. 

 

Список литературы. 

Wassef M., Blei F., Adams D., et al. Vascular Anomalies Classification: Recommendations From 

the International Society for the Study of Vascular Anomalies // Pediatrics. 2015;136(1):e203-14. 

Goldenberg D.C., Vikkula M., Penington A., et al. Vascular Anomalies Classification Group. 

Updated Classification of Vascular Anomalies. A living document from the International Society for 

the Study of Vascular Anomalies Classification Group // Journal of Vascular Anomalies (Phila). 

2025;6(2):e113. 

Smoker W.R., Gentry L.R., Yee N.K., et al. Vascular lesions of the orbit: more than meets the eye 

// Radiographics. 2008;28(1):185-204. 

Rootman J., Heran M.K., Graeb D.A. Vascular malformations of the orbit: classification and the 

role of imaging in diagnosis and treatment strategies // Ophthalmic Plastic and Reconstructive 

Surgery. 2014;30(2):91-104.  

Colletti G., Biglioli F., Poli T., et al. Vascular malformations of the orbit (lymphatic, venous, 

arteriovenous): Diagnosis, management and results // Journal of Cranio-Maxillofacial Surgery. 

2019;47(5):726-740. 

 

Малиновская Н.А.
1,2

, Аникиева А.В.
1 

 

СЛУЧАИ НАБЛЮДЕНИЯ ТРАКЦИОННОГО КОСОГЛАЗИЯ, СВЯЗАННЫХ С 

АНАТОМИЧЕСКИМИ ОСОБЕННОСТЯМИ СТРОЕНИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА - 

УКОРОЧЕНИЕМ ОРБИТАЛЬНОЙ ЧАСТИ ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА 

 
1
СПБ ГБУЗ «Детский городской многопрофильный клинический центр высоких 

медицинских технологий им. К.А.Раухфуса», г. Санкт-Петербург 
2
ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. 

Мечникова» Минздрава РФ, г. Санкт-Петербург 

 

Тракционные формы косоглазия характеризуются ограничением подвижности глаза 

вследствие механических препятствий или аномалий иннервации мышц, которые создают 

противодействие в направлении противоположном движению глаза. К ним относят следующие 

состояния: синдром Брауна, синдром Дуэйна, врожденный наследственный фиброз 

экстраокулярных мышц, повреждения стенок глазницы с фиксацией мышц и фасциальных 
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структур в зоне костного дефекта, фиброзные изменения мышц глаза вследствие травм, 

воспалительных заболеваний глазницы, эндокринной офтальмопатии, другие аномалии [1-3]. 

Диагностически достоверным для определения такого вида косоглазия является выполнение 

тракционного теста – теста на пассивную подвижность глазного яблока [4].  

Цель работы – описать случаи диагностики редкой формы тракционного косоглазия, 

связанного с укорочением орбитальной части зрительного нерва.  

Материал и методы. Ежегодно через офтальмологическое отделение СПб ГБУЗ 

«ДГМКЦВМТ им. К.А. Раухфуса» проходит около 470 больных с косоглазием, из них 6,5% с 

тракционными формами. 

За последние 3 года под нашим наблюдением было 2 ребенка, которые по клинической 

картине не укладывались в типичные варианты тракционных форм.  

Оба ребенка имели врожденное одностороннее косоглазие с отклонением глазного яблока 

книзу, резким ограничением подвижности глаза по вертикали, полным отсутствием 

подвижности кверху, энофтальм, частичный блефароптоз на стороне поражения, отмечалась 

вынужденная позиция головы с запрокидыванием назад. До поступления в наш стационар оба 

ребенка были оперированы в других учреждениях на экстраокулярных мышцах вертикального 

действия. В исходе оперативного лечения не отмечалось положительной динамики позиции и 

подвижности глаза. 

Первый ребенок – девочка 4 лет поэтапно оперирована на левом глазу: 

1    этап    -    рецессия нижней прямой мышцы, рецессия верхней косой мышцы; 

2 этап - прорафия верхней прямой мышцы, введение ботулотоксина в нижний 

конъюнктивальный свод. Тракционный тест в ходе операции был положительный (пассивные 

движения глаза были резко ограничены кверху). 

Через 8 мес. при поступлении в наш стационар у ребенка отмечалось вынужденное 

положение головы (голова запрокинута назад), девиация левого глаза 5-7 градусов гипотропии 

с резким ограничением движений кверху. Выполнен 3 этап оперативного лечения - тенотомия 

верхней косой мышцы, дополнительная рецессия нижней прямой мышцы, ревизия нижней 

косой, верхней прямой, наружной и внутренней прямой мышц. При ревизии мышцы без 

изменений, но в конце операции тракционный тест остался положительным. Дальнейшей 

динамики в положении и подвижности глазного яблока не отмечалось. Ребенку выполнена 

компьютерная томография (КТ) орбит, на которой выявлено, что мышцы имеют обычный ход и 

расположение, но обращало внимание, что зрительный нерв слева, находится в натянутой 

позиции, его внутриглазничная часть не имела изгибов, зрительный нерв слева  длиной до 

2,2см, справа - до 2,5см, имел обычный ход (рис.1). 



31 
 

 

Рис. 1. КТ орбит. Зрительный нерв слева (указан стрелкой) натянут, не имеет изгибов. 

 

Второй ребенок – мальчик 3 лет и 11 мес. оперирован по поводу блефароптоза на левом 

глазу (операции подвешивающего типа), в 11 месяцев оперирован по поводу косоглазия - 

рецессия верхней прямой мышцы и рецессия нижней прямой мышцы (обе мышцы подшиты в 

свободной фиксации). Позиция века и глаза не изменились.  

В нашем стационаре проведен тракционный тест под наркозом (тест положительный, 

ограничение подвижности глаза кверху), выполнена ревизия нижней прямой мышцы с 

дополнительной рецессией, тенотомия верхней косой мышцы, ревизия, репозиция волокон 

верхней прямой мышцы. Динамика позиции глаза положительная (ортопозиция в прямом 

положении), но движения по вертикали отсутствовали.  Выполнено КТ орбит, выявлено 

укорочение зрительного нерва со стороны поражения: зрительный нерв левого глаза натянут, 

длина внутриорбитальной части 20мм, отсутствие изгибов по его ходу. Зрительный нерв справа 

имел обычный ход, изгибы, длина внутриорбитальной части составила 22мм (рис. 2). 

 

Рис. 2. КТ орбит. Зрительный нерв слева (указано стрелкой) натянут, без изгибов.  

 

Полученные результаты и обсуждение.  Сложность диагностики у данных пациентов 

была обусловлена отсутствием в литературных источниках описания таких форм косоглазия, а 

также возрастных анатомических норм строения орбиты, в частности длины орбитальной 

части зрительного нерва.  Проведение ревизии мышц, тракционного теста под наркозом, 

компьютерной томографии орбит для оценки состояния костных структур глазницы, ее мягких 

тканей, в частности экстраокулярных мышц позволило выявить данную аномалию. 
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Заключение. 

1. Укорочение орбитальной части зрительного нерва может приводить к ограничению 

подвижности глаза и возникновению тракционного вертикального косоглазия.  

2. Для постановки диагноза при тракционных формах косоглазия необходима оценка 

клинической картины подвижности глаз, выполнение тракционного теста под наркозом, а 

также проведение инструментальной диагностики. 

 

Список литературы.  

1. Denis D., Lebranchu P., Beyleria M. Brown's  syndrome // French Journal of 

Ophthalmology. 2019;42(2):189-197. 

2. Harley R.D.,  Rodrigues M.M.,  Crawford J.S. Congenital fibrosis of the extraocular muscles 

// Transactions of the American Ophthalmological Society. 1978;76:197-226. 

3. Wright K. W. Brown's syndrome: diagnosis and management // T Transactions of the 

American Ophthalmological Society. 1999;97:1023–1109. 

4. Gifford H. Congenital abduction deficiency // Transactions of the American Academy of 

Ophthalmology and Otolaryngology. 1924;29:176 

 

Попова Н.А.
1
, Мавлони Р.А.

2
, Горкин А.Е.

3
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Актуальность. Ретракционный синдром Дуэйна, согласно отечественной классификации, 

относят к «атипичным» видам косоглазия, главными причинами которого являются 

парадоксальная, или аберрантная, иннервация и вторичные рестриктивные изменения 

глазодвигательных мышц. 

С помощью электромиографического исследования Huber A. в 1974 году выявил и доказал 

парадоксальную, неправильную иннервацию глазодвигательных мышц при этом виде 

косоглазия и далее классифицировал синдром Дуэйна на три известных классических подтипа. 

Однако существуют случаи нетипичных вариантов синдрома Дуэйна. 

В международной литературе есть сообщения о редких необычных симптомах, 

сопровождающих классические типы синдрома Дуэйна, например, одновременное отведение 

глаз кнаружи при попытке движений глаз по горизонтали. Этот симптом получил название 

«синергическая дивергенция». В 2016 г Joshua A. с соавторами, изучив случаи различных 

типов синдрома Дуэйна, в 5% случаев выявили признаки синергической дивергенции и 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30711379
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Harley+RD&cauthor_id=754372
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rodrigues+MM&cauthor_id=754372
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Crawford+JS&cauthor_id=754372
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предложили по этому признаку выделить IV тип синдрома Дуэйна, как редкое состояние с 

особой схемой иннервации, отличной от трех других типов. 

Также есть сообщения о других нетипичных формах синдрома Дуэйна, например, с 

вертикальной ретракцией глазного яблока (Mavlika Gupta et all., 2014,). Seyhan B Ozkan (2017) 

предложила по названному признаку выделить V тип синдрома Дуэйна, при помощи 

электромиографии продемонстрировав парадоксальное сокращение вертикальных прямых 

мышц при подъеме и опускании глаз. Кроме того, автор предложила добавить в атипичные 

формы синдрома Дуэйна VI тип - отклонение глазного яблока по оси Y. 

Сообщения включают крайне редкие клинические наблюдения, число которых не 

подразумевает статистически достоверных заключений. 

Цель исследования. Выявить редкие симптомы нарушения глазной моторики, 

сопровождающие классический синдром Дуэйна. 

Материал и методы. Под нашим наблюдением находились 70 пациентов с различными 

типами ретракционного синдрома Дуэйна.  

 Проведено стандартное страбологическое обследование.  

Ретракционный I тип (эзотропия в прямой позиции взора, отсутствие движения глазного 

яблока кнаружи) отмечен у 52 (74,3%) больных, II тип (экзотропия, отсутствие движения глаза 

кнутри) — у 8 (11,4%) пациентов,  III тип синдрома Дуэйна (ограничено как приведение, так и 

отведение) диагностирован в 10 (14,3%) случаях.  

Результаты и их обсуждение. При аддукции у 8 больных с I типом синдрома отмечен 

феномен «привязи, или поводка» (lesh-phenomenon), когда глаз непрогнозируемо отклоняется 

по вертикали то кверху, то книзу (в зарубежной литературе симптом имеет название up-, down-

shoot), У 5 больных отмечена резкая гипертропия в приведении, однако хирургическое 

ослабление нижней косой мышцы в этих случаях было неэффективным. 

Из 70 наблюдаемых нами случаев синдрома Дуэйна, у 2 пациентов (2,8 %) отмечен 

феномен синергической дивергенции. В одном случае (пациент мужского пола, 18 лет) — 

левостороннее поражение, в другом (девочка, 2 года) выявлен двусторонний разновеликий 

синдрм Дуэйна, более выраженный на левом глазу с левосторонней синергической 

дивергенцией и λ-паттерном. У обоих пациентов в первичной позиции отмечалась 

незначительная экзотропия и сужение глазной щели при попытке приведения вовлеченного 

глаза. Кроме того, у юноши помимо синергической дивергенции при взоре книзу отмечалось 

крайне выраженное парадоксальное отклонение левого глаза кверху. 

Заключение. По нашему мнению, классификация Хубера остается самой понятной для 

простого документирования случаев с синдромом Дуэйна. 
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Феномены синергической дивергенции и вертикальной ретракции, на наш взгляд, не 

требуют выделения в отдельные подтипы, их следует рассматривать как дополнительные 

симптомы в структуре классических трех типов ретракционного синдрома Дуэйна. 

 

 

Попова Н.А.¹,  Данилов С.С.²,  Сорокина В.В.³,  Муратов Н.Ф.¹ 

 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ОСЛАБЛЯЮЩИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ НА НИЖНЕЙ 

КОСОЙ МЫШЦЕ ПРИ ВЕРТИКАЛЬНОМ КОСОГЛАЗИИ 

 

¹ ФГАОУ ВО «Казанский (Приволжский) федеральный университет», г. Казань 

² ФГБНУ «Научно-исследовательский институт глазных болезней 

 им. М.М. Краснова», г. Москва 

³ ГБУЗ «Диагностический центр №7» (глазной), г. Санкт-Петербург 

  

Актуальность. Наиболее частой причиной вертикального косоглазия является 

гиперфункция нижней косой мышцы (НКМ). Величина смещения глазного яблока напрямую 

зависит от степени выраженности гиперфункции НКМ, а также нередко сопровождается 

синдромом «V» и адаптационным наклоном головы (глазной тортиколлис). Для хирургической 

коррекции этого вида косоглазия предложены  вмешательства, направленные на ослабление 

нижней косой мышцы того же глаза (рецессия, миотомия, передняя транспозиция, 

хемоденервация). Степень выраженности вертикальной девиации пораженного глаза в 

приведении зависит от степени гиперфункции нижней косой мышцы, поэтому для хирурга 

возникает дополнительная сложность, связанная с дозированием вмешательства на нижней 

косой мышце. Нами впервые в России в практику отечественной офтальмохирургии была 

внедрена операция передней транспозиции НКМ и ее дозирование (1999, 2001, 2012 г.) 

Цель работы. Провести сравнительный анализ различных методов хирургической 

коррекции гиперфункции нижней косой мышцы. 

Материал и методы. В исследование вошли наблюдения за результатами хирургического 

лечения 170 пациентов с вертикальным косоглазием, обусловленным различной степени 

выраженности гиперфункцией нижней косой мышцы. Все пациенты по виду проведенного 

вмешательства были разделены на 3 группы. В первой группе пациентов (88 детей) выполнена 

операция дозированной передней транспозиции НКМ, у пациентов второй группы (38 детей) 

была выполнена её рецессия, в третьей группе (44 ребенка) проведена миэктомия НКМ. 

Степень гиперфункции нижней косой мышцы до операции определяли на основе 

классификации, предложенной Kenneth W. Wright, и обозначали соответственным буквенным 

значением (A, B, C, D). В основе дозирования операции передней транспозиции НКМ лежит 

расчет местоположения новой точки фиксации нижней косой мышцы к склере, определяющий 
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степень ее ослабления. 

Операции рецессии и миэктомии НКМ выполняли по общепринятой методике. 

Результаты. Критерием оценки эффективности хирургического лечения считали 

уменьшение вертикальной девиации глаза в первичной позиции взора и в аддукции. 

В группах сравнения эффективность составила: 

I группа (дозированная передняя транспозиция НКМ): величина вертикального отклонения 

глаза по Гиршбергу в первичной позиции взора после операции составила 1,3±0,3 (M±m)°, (до 

операции 10,5±0,6 (M±m)°); в аддукции вертикальный угол уменьшился до 3,1±0,8 (M±m)°, (до 

операции составлял 35,3±1,9 (M±m)°), p<0,001. 

II группа (рецессия НКМ): вертикальная девиации в первичной позиции взора после 

операции составила 4,8±1,6 (M±m)°, (до операции 10,0±1,9 (M±m)°); в аддукции - 10,1±1,8 

(M±m)°, (до операции 18,9±1,6 (M±m)°), p<0,05. 

III группа (миэктомия НКМ): гипертропия в первичной позиции взора после операции 

составила 0,8±0,5 (M±m)°, (до операции 3,4±1,4 (M±m)°). В аддукции вертикальный угол 

уменьшился до 8,2±1,1 (M±m)°, (до операции 25,8±2,1 (M±m)°), p<0,05. 

Обсуждение. Операция дозированной передней транспозиции нижней косой мышцы 

позволяет достичь не только симметричного положения глаз в первичной позиции взора, но и 

согласованных верзионных движений в целом, обеспечивающих высокий косметический 

эффект лечения. 

Выводы. Сравнительный анализ результатов различных методов хирургического лечения 

косоглазия, обусловленного гиперфункцией нижней косой мышцы, продемонстрировал 

наибольшую, статистически значимую эффективность операции дозированной передней 

транспозиции НКМ. Возможность дозирования вмешательства на НКМ делает более 

эффективным и прогнозируемым результат лечения. 

Использование единой количественной оценки гиперфункции нижней косой мышцы 

облегчает диагностику и унифицирует подход к хирургическому лечению вертикального 

косоглазия. 
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ПОРАЖЕНИЕ СЛЕЗНОГО АППАРАТА НА ФОНЕ СИСТЕМНОЙ ПАТОЛОГИИ У 

ДЕТЕЙ 
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университет» Министерства здравоохранения России, г. Санкт-Петербург 

 

Введение. В структуре детской дакриологии большую часть занимает врождённые пороки 

развития слезоотводящих путей. Однако, 15% приходится на приобретенную патологию, 

которая не менее важна и сложна в диагностике и выборе методов лечения. Основными 

причинами этого состояния являются: 

-  атрезия слезных точек и канальцев после перенесенных воспалительных заболеваний 

(конъюнктивитов, болезнь Лайелла, ветряная оспа и др.); 

-      заболевания ЛОР органов; 

-      травмы; 

- системная патология организма (гранулематоз с палиангиитом, саркоидоз, 

множественные новообразования). 

Гранулематоз с полиангиитом (ранее называли болезнь Вегенера), саркоидоз являются 

системными заболеваниями, приводящие к продуктивному, пролиферативному воспалению, в 

том числе и со стороны вспомогательного аппарата глазного яблока. А именно, при 

гранулематозе с полиангиитом возможно появление гранулем как в просвете носослезного 

протока, так и в тканях слезной железы. При саркоидозе классическим вовлечением 

вспомогательного аппарата является дакриоаденит, при котором в её структура фиброзно 

перерождается. Кроме того, в нашей практике встречались стенозы носослезного протока на 

фоне распространенной энхондромы полости носа, щеки, верхней челюсти. 

Таким образом, данная когорта детей требует индивидуального подхода в диагностике и 

лечении, выбор тактики ведения совместно со смежными специалистами. 

Целью исследования явился выбор индивидуальных оптимальных лечебно-

диагностических мероприятий, осуществляемых детям с патологией слезных органов на фоне 

системной патологии. 
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Материал и методы. На базе офтальмологического, кардиоревматологического, 

пульмонологического отделений СПбГПМУ под наблюдением было 5 детей с патологией 

слезного аппарата, ассоциированной с аутоиммунными заболеваниями и врожденной 

патологией. Из них 2 ребенка с гранулематозом с полиангиитом, 3 ребенка с саркоидозом и 1 

ребенок с энхондромы полости носа, щеки, верхней челюсти. Учитывая редкость данной 

патологии в детском возрасте, рассмотрены несколько клинических случаев дакриоаденитов и 

стенозов слезоотводящих путей на фоне саркоидоза и гранулематоза с полиангиитом. 

Длительный диагностический путь по поиску этиологии заболевания вынуждал к проведению 

множества лабораторных, инструментальных, рентгенологических, гистологических методов 

исследования. Стандартное офтальмологическое обследование было дополнено пробой 

Ширмера, «цветными» пробами на слезоотведение, диагностическим промыванием 

слезоотводящих путей, ринологическим обследованием, мультиспиральной компьютерной 

томографией с контрастированием. Все дети наблюдались смежными специалистами: 

ревматологом, пульмонологом, отоларингологом. 

Результаты. Из рассматриваемых клинических случаев среди патологии слезных путей 

встречались дакриоаденит и стеноз слезоотводящих путей. В 67% случаев дакриоаденит 

встречался при саркоидозе и в 33% при лимфогрануломатозе. Стеноз носослезного протока 

распределился в равных долях 50% случаев при лимфогрануломатозе и 50% случаев при 

дермоидной кисте носовой полости.  

При системной патологии при первом обращении к офтальмологу, дакриоаденит обычно 

расценивался, как аллергический. Однако, стандартные антигистаминные препараты, а также 

длительное применение глюкокортикостероидов не давали желаемого результата. Это и стало 

причиной госпитализации в офтальмологическое отделение СПбГПМУ. В первую очередь, с 

помощью МРТ-исследования, были исключены новообразования орбиты и слезной железы. С 

целью дифференцировки диагноза детям проведены МС КТ грудной клетки, где были 

выявлены изменения, характерные для саркоидоза: фиброз легочной ткани, 

диссеминированные легочные гранулемы. Так же, по результатам биопсии определялся 

окончательный диагноз.  

При лимфогранулематозе с полиангиитом подтверждением диагноза являлись 

положительный анализ на ANCA и гистологическое исследование. В 1 случае у одной девочки 

наблюдали сочетание дакриоаденита и стеноза носослезного протока. В носовой полости 

располагалась обширная гранулема, которая перекрывала выход носослезного протока. Кроме 

того, она распространялась на полость самого носослезного протока. Такие анатомические 

изменения привели к тому, что клиническая картина осложнилась флегмоной орбиты. Эта 
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ситуация потребовала усиления системной антибактериальной терапии и расширения слезных 

точек, эвакуации содержимого слезного мешка. 

Далее дети проходили лечение и наблюдение в пульмонологическом или 

кардиоревматологическом отделениях. На фоне проводимой системной специфической 

терапии отмечалась стабилизация заболеваний, в том числе и со стороны слезного аппарата. 

Заключение. Поражение органа зрения зачастую является дебютом системной патологии. 

Сложный диагностический путь к постановке диагноза может занять длительное время. 

Лечение и диагностика заболевания возможны исключительно совместно со смежными 

специалистами. Взаимодействие которых на всех этапах лечебно-диагностического процесса 

повышает его эффективность, а также позволяет избежать излишних хирургических и 

терапевтических манипуляций. 

Системная терапия основного заболевания может стабилизировать прогрессирование 

процесса изменений слезного аппарата. 
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АНАЛИЗ ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ ВЕК 

 

ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Самара 

ГБУЗ «СОКОБ имени Т.И. Ерошевского», г. Самара 

 

Актуальность. Доброкачественные новообразования век — часто встречающаяся в 

офтальмологической практике патология, требующая не только радикального удаления, но и 

достижения оптимального функционального и косметического результата. Отдаленные 

результаты хирургического лечения, такие как характер рубцевания и частота рецидивов, 

являются ключевыми критериями его эффективности [1-2]. 

Цель исследования — проанализировать отдаленные результаты (состояние рубца и 

наличие рецидивов) после удаления доброкачественных новообразований век методами 

классической и радиочастотной хирургии. 

Материалы и методы. Под наблюдением находились 87 пациентов, перенесших удаление 

новообразований век (ксантелазмы, папилломы, кисты, атеромы, невусы, халазионы). 

Пациенты были разделены на две группы: основная группа (n=42): классическое 

хирургическое лечение; контрольная группа (n=45): хирургическое лечение радиочастотным 

методом. 

Оценка отдаленных результатов после операции включала определение типа 

послеоперационного рубца (нормотрофический, гипотрофический, гипертрофический) и 

выявление рецидивов заболевания. 

Результаты. Анализ состояния послеоперационных рубцов в отдаленном периоде после 

хирургии (24 месяца): в основной группе (классическая хирургия) нормотрофический рубец 

сформировался у большинства пациентов — 81,9%. Однако у 6,8% после удаления ксантелазм 

отмечено формирование гипертрофического рубца, что было связано с избыточным 

натяжением тканей при ушивании обширных раневых дефектов. В 11,3% случаев (с 

беспигментным невусом) рубец имел гипотрофический характер, что было обусловлено 

техническими сложностями вмешательства в области интермаргинального пространства век. 

В контрольной группе (радиочастотная хирургия) у всех пациентов (100%) сформировался 

нежный, нормотрофический рубец. Отсутствие грубого рубцевания связано с минимальной 

травматизацией краев раны при радиочастотном разрезе и бескровностью процедуры, что 

создавало оптимальные условия для регенерации тканей. 
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Частота рецидивов в отдаленном периоде: в основной группе зафиксированы рецидивы 

заболевания: в 6,8% случаев после удаления ксантелазм и в 4,5% случаев после удаления 

халазиона; в контрольной группе рецидивов доброкачественных новообразований век не 

отмечено ни в одном из случаев наблюдения. 

Обсуждение. Полученные данные свидетельствуют о значительном преимуществе 

радиочастотного метода в достижении благоприятных отдаленных результатов лечения. 

Технология радиочастотного воздействия обеспечивает атравматичный разрез с 

одновременной коагуляцией, что предотвращает интраоперационное повреждение 

окружающих структур и снижает воспалительную реакцию. Это, в свою очередь, приводит к 

предсказуемому формированию нормотрофического рубца и сводит к минимуму риск 

избыточного рубцевания. Полное отсутствие рецидивов в группе радиочастотной хирургии 

подтверждает ее радикальность и эффективность при полном удалении патологического очага. 

В группе классической хирургии риск рецидивов и неоптимального рубцевания был выше, 

особенно при удалении образований, требующих значительной мобилизации тканей или 

расположенных в анатомически сложных и труднодоступных зонах. 

Заключение. В данном исследовании радиочастотная хирургия демонстрирует 

статистически значимое превосходство над классическим методом по отдаленным результатам 

лечения доброкачественных новообразований век. Метод обеспечивает стабильное 

формирование нормотрофического рубца в 100% случаев и отсутствие рецидивов в 

наблюдаемом периоде, что определяет его высокую клиническую и косметическую 

эффективность. 
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Актуальность. Инволюционные изменения нередко приводят к патологическому 

положению нижнего века, что сопровождается как косметическими дефектами, так и 
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функциональными нарушениями. Для коррекции энтропиона (заворота) и эктропиона 

(выворота) века применяются различные хирургические методики, которые восстанавливают 

физиологический тонус и анатомически корректный положение нижнего века, за счет чего 

улучшается состояния глазной поверхности и слёзной плёнки. Тоннельная кантопластика 

является модификацией классической операции латерального подвешивания тарзальной 

пластинки. 

Цель исследования. Сравнить эффективность тоннельной кантопластикии латерального 

подвешивания тарзальной пластинки при инволюционных мальпозициях нижнего века. 

Материалы и методы. В исследование было включено 60 пациентов с инволюционными 

мальпозициями нижнего века, из них 55 с заворотом нижнего века и 5 пациентов с выворотом 

нижнего века. Все пациенты случайным образом были разделены на две группы: I – 

тоннельная кантопластика (исследуемая группа, 30 человек, из них 28 с диагнозом энтропион, 

2 – эктропион нижнего века), II – латеральное подвешивание тарзальной пластинки 

(контрольная группа, 30 человек, из них 27 с диагнозом энтропион, 3 – эктропион нижнего 

века). Помимо стандартных методов офтальмологического осмотра изучали тонус и 

положение нижнего века до операции, через 2 недели, 3 и 6 месяцев после операции.  

Результаты. По итогам шестимесячного послеоперационного наблюдения выявлены 

достоверные положительные изменения в обеих группах пациентов: показатели возвращения 

века в исходное положение (Snapbacktest) значимо улучшились через 6 месяца после операции 

(р=0,01; р=0,012, соответственно). Также уменьшились показатели теста с оттягиванием 

нижнего века (Pinch тест) (p=0,01; p=0,016, соответственно). Отмечалась высокая 

эффективность обеих методик хирургической коррекции мальпозиций нижнего века, однако в 

контрольной группе возникла необходимость реоперации вследствие гипоэффекта. Также 

отмечено единичное осложнение в виде расхождения послеоперационного шва на коже в 

области латеральной спайки век в каждой группе. 

Обсуждение. Латеральная тоннельная кантопластика – модификация классической 

методики латерального подвешивания тарзальной пластинки. Методика предусматривает 

проведение полоски тарзальной пластинки в тоннель под надкостницей. Это обеспечивает 

прочную фиксацию из-за образования рубцовой ткани, что снижает нагрузку на швы и риск 

послеоперационных осложнений. 

Выводы. Латеральная тоннельная кантопластика продемонстрировала высокую 

эффективность при коррекции инволюционных мальпозиций нижнего века — отмечены 

хорошие функциональные и косметические результаты, отсутствие рецидивов в отдалённом 

периоде. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ ФОРМИРОВАНИЯ АНОМАЛИЙ РЕФРАКЦИИ У 
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СЕТЧАТКИ 

 

ГБУЗ НО ДКГБ №1, г. Нижний Новгород 

ФГБОУ ВО "ПИМУ" Минздрава России, г. Нижний Новгород 

 

Введение. Несмотря на длительную историю исследований, ретинопатия недоношенных 

(РН) остается одной из наиболее значимых проблем неонатальной офтальмологии. 

Заболевание развивается вследствие незрелости организма, в том числе незрелости 

зрительной системы. РН чаще развивается у глубоко недоношенных детей. При этом, чем 

меньше гестационный возраста ребенка, тем меньше степень зрелости сетчатки и выше риск 

развития РН. Многие исследователи отмечают связь РН с дальнейшим развитием аномалий 

рефракции, в том числе миопии. 

В настоящее время миопия является серьезной проблемой общественного 

здравоохранения. При этом недоношенные дети, вследствие постоянного повышения уровня 

выхаживания, уже являются существенной частью популяции. Учитывая, что рефрактогенез 

завершается в среднем к семи годам жизни, особую важность приобретает долгосрочное 

наблюдение пациентов с момента рождения вплоть до младшего школьного возраста. Наряду 

со статистическими данными, не меньшее значение для практикующих врачей имеют 

клинические примеры развития заболевания и его последствий в виде аномалий рефракции.  

Материалы и методы. В настоящей работе представлено пять клинических случаев 

наблюдения детей, перенесших операцию ЛКС в связи с развитием пороговой стадии РН с 

последующей оценкой зрительных функций и аксиальной длины глаза в возрасте 7 лет. 

Все пациенты находились на лечении в ГБУЗ НО ДГКБ №1, куда были переведены из 

роддомов Нижегородского региона сначала в реанимационное (ОРИТ), а затем, при 

стабилизации общеклинических показателей, в отделение выхаживания новорожденных и 

недоношенных детей. Дети были обследованы офтальмологом в соответствии с федеральным 

порядком оказания медицинской помощи и региональными методическими рекомендациями 

по РН. Первичное исследование глазного дна осуществлялось в возрасте 4-х недель жизни, 

или 31-й недели постконцептуального возраста (ПКВ) в случае, если гестационный возраст 

(ГВ) ребенка был менее 27 недель. Последующие наблюдения осуществлялись каждые две 

недели в случае выявления незрелости сетчатки. В случае выявления РН осмотры 
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осуществлялись еженедельно до появления показаний к операции коагуляции сетчатки. При 

выявлении признаков агрессивной РН периодичность осмотров составляла три дня.  

При выявлении показаний к хирургическому лечению РН операции выполнялись методом 

транспупиллярной лазеркоагуляции сетчатки диодным лазером с длиной волны 810 нм. 

Диаметр коагулятов составлял порядка 500 мкм, мощность импульса 0,1–0,3 мВт, время 

экспозиции 0,1–0,2 с, период следования импульсов – 0,15–0,2 с. Оперативное лечение 

проводилось под общим наркозом в условиях медикаментозного мидриаза и местного 

обезболивания. Во всех случаях выполнялась коагуляция аваскулярной зоны сетчатки и, при 

необходимости, васкулярной зоны центральнее вала между сосудистыми аркадами. 

Количество нанесенных коагулятов составило от 1200 до 6000 на каждый глаз. 

После проведения операции продолжалось еженедельное наблюдение в течение не менее 

восьми недель. В дальнейшем пациенты наблюдались до 6 месяцев 1 раз в месяц, в один год и 

далее (по возможности) ежегодно до достижения семилетнего возраста. 

Осмотры глазного дна во время пребывания в стационаре проводились в условиях 

максимального мидриаза бинокулярным непрямым офтальмоскопом (БНО) с линзами +20D, 

+30D и цифровой ретинальной камерой RetCamIII с насадкой, дающей угол обзора 130 

градусов.  

По достижении возраста 6-8 месяцев осмотры проводились только с использованием 

БНО. Начиная с возраста 5 лет осмотры (с учетом индивидуальных особенностей пациентов) 

осуществлялись на щелевой лампе с линзами +60Dи +90D. 

В возрасте одного года и старше на каждом осмотре проводилось исследование 

рефракции в условиях циклоплегии. В возрасте 7 лет проводилось измерение величины 

переднезадней оси (ПЗО) глаза методом оптической биометрии. 

В представленных случаях на всех глазах, за исключением одного глаза с 

прогрессированием процесса до стадии отслойки сетчатки и последующей ленсвитрэктомии, 

отмечаются умеренные изменения рефракции, преимущественно в сторону гиперметропии. 

Практически во всех случаях имеет место анизометропия и астигматизм. 

Выводы. Современный уровень выхаживания и своевременная, проведенная по 

показаниям лазеркоагуляция сетчатки, не способствуют формированию грубых аномалий 

рефракции. В большинстве случаев отмечаются незначительные аномалии рефракции, чаще 

гиперметропия слабой и средней степени, зачастую с анизометропией и астигматизмом. Так 

же есть основание полагать, что формирование круговой хориоретинальной спайки после 

перенесенного ЛКС тормозит удлинение ПЗО и препятствует миопизации. 
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Заключение. Влияние современных подходов выхаживания недоношенных на 

рефрактогенез требует дальнейшего изучения. А в перспективе можно надеяться на снижение 

числа детей с миопией высокой степени в дошкольном возрасте среди группы недоношенных 

детей, перенесших ЛКС. 
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Актуальность. В нозологической структуре детской инвалидности на долю ретинопатии 

недоношенных (РН) приходится от 20 до 40 % (Сидоренко Е.И., 2007). Уже в возрасте 6 

месяцев ребенок с РН переходит в рубцовый период заболевания, который длится 

пожизненно, с рисками развития поздних осложнений, что, соответственно, требует 

пожизненного мониторинга (Трояновский Р.Л., Синявский О.А., Солонина С.Н., 2013; 

Коголева Л.В., 2016; Тufail A., Singh A.J., 2004). 

Цель: представить результаты мониторинга и особенности течения рубцового периода 

РН после самостоятельного либо индуцированного регресса заболевания. 

Материал и методы. Проанализированы данные мультимодальной диагностики 140 

пациентов в возрасте 9.2±3.5 лет (от 3-х до 20 лет), которые перенесли активную РН 2 или 3 

стадии с самопроизвольным регрессом заболевания при благоприятном типе течения 

активного периода, либо был достигнут индуцированный регресс при неблагоприятном типе 

течения активной РН посредством транспупиллярной лазерной коагуляции сетчатки 

(ЛКС)или интравитреального введения ингибитора ангиогенеза (ИВВИА). 

Результаты. При 2 рубцовой степени в рубцовом периоде РН после ЛКС аваскулярные 

зоны сетчатки ни в одном случае не выявлены. В группе самопроизвольного регресса и после 

ИВВИА имели место аваскулярные зоны, которые не всегда определялись 

офтальмоскопически. По данным оптической когерентной томографии (ОКТ) 

периферических отделов сетчатки, участки хориоретинальной атрофии отмечались в 

проекции ранее проведенной ЛКС, с незначительными изменениями витреоретинального 

интерфейса. В группе ИВВИА и при самопроизвольном регрессе заболевания основные 
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изменения интерфейса располагались в проекции ранее существовавшей границы 

васкуляризации. 

При 3 степени рубцовых изменений аваскулярные зоны после транспупиллярной ЛКС 

также не выявлялись, в случаях индуцированного регресса после ИВВИА и после 

самопроизвольного регресса заболевания аваскулярные зоны осложнялись различными видам 

периферических дистрофий сетчатки, что подтверждалось данными ОКТ периферических 

отделов сетчатки. 

Заключение. Всем пациентам после самопроизвольного регресса РН, транспупиллярной 

ЛКС и интравитреального введения ингибитора ангиогенеза требуется регулярный 

мониторинг, позволяющий объективно оценить степень патологических изменений и 

дифференцированно определить показания для дополнительных лечебных мероприятий в 

рубцовом периоде заболевания. Результаты анализа данных рубцовой РН подтверждают 

необходимость своевременного выявления и раннего лечения активной ретинопатии 

недоношенных на «допороговых» стадиях. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РЕТИНОПАТИИ 

НЕДОНОШЕННЫХ 1-ГО ТИПА В I ЗОНЕ СЕТЧАТКИ: СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 

ЛАЗЕРНОЙ КОАГУЛЯЦИИ СЕТЧАТКИ И КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ С 

РАНИБИЗУМАБОМ 

 

¹ Ассоциация Retinopathy of prematurity "Central Asia" 

² Казахстанский медицинский университет «Высшая школа общественного 

здравоохранения», г. Алматы, Казахстан 

 

Актуальность. Ретинопатия недоношенных (РН) – глобальная проблема слепоты во всем 

мире (Drenser K.A. et al, 2021). C 2008 года в Казахстане, в среднем рождается более 20 тыс. 

недоношенных новорожденных, из которых 4200-4500  детей, рожденных  с весом  менее 

1000 грамм с ГВ до 27 недель, среди которых частота развития РН составляет 86%, частота 

тяжелых форм 26% в 2021 (Шарипова А.У.,2022).  

Результаты хирургического лечения тяжелых форм активной ретинопатии недоношенных 

1 типа в 1 зоне сетчатки на сегодняшний день остаются неудовлетворительными. Отслойка 

сетчатки после лазерной коагуляции сетчатки происходит в 18,2-75% при ретинопатии 

недоношенных в 1 зоне сетчатки (Kychenthal A. et al.) 

Поиск эффективных и щадящих методов хирургического лечения тяжелых форм РН1 го 

типа в 1 зоне сетчатки у детей, остается чрезвычайно актуальной задачей.  
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Цель. Оценить эффективность комбинированного хирургического лечения (лазерной 

коагуляции сетчатки и интравитреального введения ранибизумаба) у детей с ретинопатией 

недоношенных 1-го типа в I зоне сетчатки, рожденных менее 27 недель гестации.  

Материалы и методы лечения. В исследование включены 77 недоношенных пациентов 

(154 глаза), пролеченных в 2020–2025 гг ретроспективно и проспективно в городе Алматы, 

Казахстан. Средний гестационный возраст составил 25,5±1,57 недель, масса тела при 

рождении — 749 ± 159 г. Пациенты были распределены на три группы: группа I — 

транспупиллярная лазерная коагуляция сетчатки, группа II — интравитреальное введение 

ранибизумаба (0,2 мг/0,02 мл) в сочетании со щадящей лазерной коагуляцией сетчатки, 

группа III —  введение ранибизумаба в полость стекловидного тела  с отсроченной лазерной 

коагуляцией сетчатки  (через 6–12 недель). 

В трех группах сравнивались анатомические исходы: регресс заболевания, эктопия 

макулы отслойка сетчатки, катаракта и рефракционные изменения. 

Результаты. Средний гестационный возраст и масса тела при рождении всех 77 детей 

составили 25,5±1,57 недели и 749 ±159 грамм соответственно.  

Группа I: у 6 пациентов (12 глаз (24%)) диагностирована отслойка сетчатки. У 4 

пациентов (8 глаз (16%)) диагностирована эктопия макулы, катаракта у 3 пациентов (3 глаза 

(6%)). 

Группа II: достигнут благоприятный анатомический результат, без реактивации и 

повторного лечения, p<0,001. 

Группа III: у 3 пациентов (6 глаз (12,5%)) диагностирована отслойка сетчатки, катаракта - 

у 3 пациентов (4 глаза (8,3%)), у 4 пациентов (6 глаз (12,5 %)) диагностирована отслойка 

сетчатки. 

Рефракционные результаты (сферический эквивалент): 

Группа I: -7,44 D±7.01 

Группа II: -1,38 D±2,19 (наименее выраженная миопия, p<0,001) 

Группа III: -3,67 D±2,13 
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Заключение. При лечении РН 1-го типа в 1 зоне сетчатки интравитреальное введение 

ранибизумаба с щадящей лазерной коагуляцией сетчатки продемонстрировало лучший 

анатомический результат, чем с традиционной и отсроченной лазерной коагуляцией сетчатки. 

А также интравитреальное введение ранибизумаба с щадящей лазерной коагуляцией сетчатки 

продемонстрировало наименьшую степень миопической рефракционной ошибки. 

Отсроченное лечение требует строго контролируемого наблюдения. 
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АГРЕССИВНАЯ РЕТИНОПАТИЯ НЕДОНОШЕННЫХ И 

ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОЕ КРОВОИЗЛИЯНИЕ: РОЛЬ МАССЫ ТЕЛА ПРИ 

РОЖДЕНИИ И ГЕСТАЦИОННОГО ВОЗРАСТА 

 

Западно-Казахстанский медицинский университет имени Марата Оспанова, 

 г. Актобе, Казахстан 

Международный центр охраны зрения, г. Алматы, Казахстан 

 

Агрессивная форма ретинопатии недоношенных самая тяжелая, быстро прогрессирующая 

форма с молниеносным течением и развитием отслойки сетчатки. Внутрижелудочковое 

кровоизлияние (ВЖК) значительно утяжеляет течение агрессивной ретинопатии 

недоношенных (А-РН), увеличивая риск неблагоприятного прогноза. При отсутствии 

своевременного лечения возрастает вероятность серьезных офтальмологических осложнений, 

включая отслойку сетчатки, атрофию зрительного нерва, и другие тяжелые осложнения со 

стороны органа зрения. 

Цель. Изучить частоту и тяжесть внутрижелудочковых кровоизлияний у недоношенных с 

агрессивной ретинопатии. 

Материалы и методы. Были проанализированы данные 3048 недоношенных 

новорождённых, прошедших офтальмологический скрининг. Ретинопатия недоношенных 

была диагностирована у 1969 (64,6 %) детей, при этом лечение проведено в 487 (24,7 %) 

случаях. Агрессивная форма ретинопатии недоношенных (А-РН) была диагностирована у 122 

младенцев, из которых у 81 имелось сопутствующее внутрижелудочковое кровоизлияние 

(ВЖК). В каждой группе были представлены данные по внутрижелудочковым 

кровоизлияниям (ВЖК), весу при рождении, сроку гестации. 

Результаты. Дети с ЭНМТ составили 59,3% (48), из них: ВЖК I – 16,7% (8); ВЖК II – 

31,25% (15); ВЖК III – 47,9% (23); ВЖК IV – 4,2% (2); вес при рождении составил 

875,22±119,98 граммов [ДИ 95%; 540-998]; срок гестации при рождении составил 28,78±1,79 

недель [ДИ 95%; 25,4 – 33,5]; срок операции – 35,63±2,24 дней [ДИ 95%; 32-45].  

Дети с ОНМТ составили  34,6% (28), изних: ВЖК I – 39,3% (11); ВЖК II – 35,7% (10); 

ВЖК III – 25% (7); ВЖК IV – 0; вес при рождении составил  1367,96±122,08 граммов [ДИ 

95%; 1020-1488]; cрок гестации при рождении составил 30,27±1,43 недель [ДИ 95%; 28 – 

33,4];  

Дети с НМТ составили 6,1 % (5), из которых ВЖК II степени составили 80% (4), ВЖК III 

– 20% (1). При этом  ВЖК I и ВЖК IV не встречались ни у одного ребенка. Масса тела при 
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рождении составила 2062,2±197,45 граммов [ДИ 95%; 1862-2375]; cрок гестации при 

рождении 32,84±1,22 недель [ДИ 95%; 32 – 35]; 

 

Рис. 1-Частота А-РН в зависимости от веса ребенка при рождении 

 

 

 

Рис. 2-Частота А-РН в зависимости от степени ВЖК 

 

Выводы. ВЖК является значимым фактором неблагоприятного течения А-РН. Степень 

ВЖК предсказывает как частоту возникновения заболевания, так и тяжесть отдалённых 

исходов, что подчёркивает необходимость раннего вмешательства и комплексного подхода к 

лечению. 
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Ранняя диагностика и своевременное лечение в условиях мультидисциплинарного 

подхода позволяют снизить риск осложнений и улучшить офтальмологический прогноз у 

данной категории пациентов. 
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Актуальность. Термин «макулярная эктопия» обозначает особое клиническое состояние, 

вызванное аномальным анатомическим соотношением между макулой и диском зрительного 

нерва. Ретинопатия недоношенных (РН) является одной из наиболее частых причин развития 

макулярной эктопии. Образовавшиеся в исходе активной РН рубцовые ретракции сетчатки на 

периферии вызывают тракцию тканей заднего полюса: макула смещается и перетягивается, 

образуются складки сетчатки, направленные к периферии. В большинстве случаев, описанных 

в литературе, наблюдается небольшая эктопия макулы, при этом фовеа располагается немного 

височнее и выше оптической оси глазного яблока. Одним из клинических признаков, 

характерных для эктопии макулы, является псевдострабизм, проявляющийся эксцентричной 

зрительной фиксацией. При псевдострабизме отсутствует патология экстраокулярных мышц, 

а видимая девиация обусловлена эктопией макулы. Если макула смещена темпорально, 

возникает псевдоэкзотропия, назальное смещение макулы вызывает псевдоэзотропию. Если 

макула смещена вверх или вниз, возникает вертикальный псевдострабизм. Эти формы 

псевдострабизма не препятствуют развитию бинокулярных функций. Эксцентричная 

зрительная фиксация при эктопии макулы обусловлена смещением слепого пятна, поэтому 

окклюзия при псевдострабизме не показана, а хирургическая коррекция рекомендуется только 

по косметическим причинам.  

Цель: проанализировать клинические проявления, характерные для эктопии макулы, у 

двух пациентов с рубцовыми формами ретинопатии недоношенных. 

Материалы и методы. Был проведен анализ результатов комплексного диагностического 

обследования двух пациентов в возрасте 4 года и 28 лет с ретинопатией недоношенных в 

рубцовом периоде, обратившихся в Калужский филиал МНТК «Микрохирургия глаза» с 

жалобами на косоглазие. Помимо стандартного офтальмологического и тщательного 
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страбологического обследования, каждому пациенту было выполнено исследование глазного 

дна, включая цифровую ретиноскопию с флюоресцентной ангиографией, оптическую 

когерентную томографию. Лечение проводилось в два этапа. Для предотвращения 

прогрессирования рубцовых изменений сетчатки и дальнейшего прогрессирования 

макулярной эктопии первым этапом выполнялась лазерная коагуляция аваскулярной зоны 

сетчатки с элементами ограничительной лазерной коагуляции. Вторым этапом, у первого 

пациента, для повышения остроты зрения и стабилизации зрительной фиксации осуществляли 

комплексное плеоптическое лечение, включающее в себя коррекцию рефракционных 

нарушений с помощью очков, попеременные окклюзии и аппаратное лечение.  

Результаты. Результаты страбологического исследования демонстрируют у обоих 

пациентов экзодевиацию до -10° по Гиршбергу. Но, кроме того, выявлялась эксцентричная 

зрительная фиксация с положительным углом каппа, что характерно для псевдоэкзотропии. 

При цифровой ретиноскопии выявлялась стушеванность границ диска зрительного нерва с 

виска, симптом «кометы», сужение угла между височными сосудистыми аркадами. Макула у 

обоих пациентов была эктопирована в темпоральном направлении, вытянута, рефлекс 

стушеван. Структура макулярной сетчатки была сохранена. Височные аркады вытянуты, на 

крайней периферии височного сегмента наблюдались тракции. При флюоресцентной 

ангиографии на крайней периферии определялись зоны блокады флюоресценции, очаги 

гиперфлюоресценции, ликедж концевых сосудов, обширные аваскулярные зоны сетчатки. В 

результате проведенного лазерного этапа лечения на периферии сетчатки лазерные коагуляты 

с зонами хориоретинальной атрофии расположены в ранее аваскулярных зонах, блокируют 

участки ПВХРД в полном объеме. У первого пациента уже после 3 курса аппаратного 

плеоптического лечения зафиксировано повышение остроты зрения, стабилизация 

центральной зрительной фиксации и, как следствие, компенсация истинной экзодевиации и 

уменьшение псевдоэкзодевиации в первичной позиции взора до -3° по Гиршбергу. 

Возможным вариантом лечения псевдоэкзодевиации у второго пациента могла бы быть 

хирургическая коррекция экзотропии с косметической целью. Однако она сопряжена с риском 

развития гиперэффекта в виде истинной эзодевиации, риском потери точки фиксации с 

развитием необратимой диплопии. Более безобидным представляется вариант 

ботулинотерапии посредством инъекции препарата ботулотоксина типа А в наружные прямые 

мышцы ввиду обратимости эффекта. Но при этом способе также велики риски необратимой 

потери точки фиксации и возникновения диплопии. Пациент продолжает динамическое 

наблюдение в клинике. 
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Заключение. Макулярная эктопия у пациентов в рубцовом периоде РН клинически 

проявляется псевдострабизмом с эксцентричной зрительной фиксацией и положительным 

углом каппа, а также может сочетаться и с истинным косоглазием. При манифестации 

истинной экзотропии в раннем детском возрасте целесообразно использовать комплекс 

консервативных методов лечения, хирургическая коррекция сопряжена с риском развития 

гиперэффекта, потери зрительной фиксации, диплопии, а простой псевдострабизм требует 

только длительного наблюдения.  

Проблема отдаленных осложнений рубцового периода РН обусловливает необходимость 

пожизненного наблюдения пациентов и дальнейшей многоплановой диагностической и 

лечебной работы для предупреждения прогрессирования рубцовых изменений сетчатки. 
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Актуальность. В течении последнего десятилетия в мировой офтальмологической 

практике анти-VEGF терапии заняла место основного метода лечения активных стадий 

ретинопатии недоношенных (РН), обладая преимуществами перед лазерной коагуляцией 

сетчатки (ЛКС) за счет непродолжительности проведения вмешательства и высокой 

эффективности методики. 

Вопрос объективной оценки патологического процесса при РН является актуальным 

научно-практическим направлением офтальмологии в течении двух последних десятилетий. 

Субъективный визуальный анализ состояния сосудистых изменений сетчатки при РН имеет 

низкую диагностическую точность по сравнению с морфометрическим анализом цифровых 

изображений сетчатки, что приобретает все большее применение. 

Следует отметить, что в отечественной и зарубежной офтальмологической практике на 

сегодняшней день отсутствуют работы, посвященные объективной морфометрической оценке 

изменений сетчатки после анти-VEGF терапии РН. 



53 
 

Целью данной работы явилась оценка клинической и морфометрической динамики 

течения патологического процесса после проведения интравитреального введения ингибитора 

ангиогенеза у детей с активными стадиями ретинопатии недоношенных. 

Материал и методы. В исследование включено 83 ребенка (166 глаз), которым выполнена 

анти-VEGF терапия. В группу 1 вошли дети со 2 стадией РН (23 ребёнка (46 глаз)), во 2 

группу – недоношенные с 3 стадией РН (42 ребенка (84 глаза)), в группу 3 – пациенты с ЗА РН 

(18 детей (36 глаз)). 

Всем детям выполнено интравитреальное введение ингибитора ангиогенеза (ИВВИА)– 

препарата ранибизумаб в дозировке 0,2 мг (0,02 мл р-ра препарата) на обоих глазах, 

показанием к проведению лечения было наличие 2 и 3 стадии РН с «плюс»-болезнью и 

локализацией процесса в зоне 2, любая стадия РН с признаками «плюс»-болезни с 

локализацией процесса в зоне 1, ЗА РН.  

Цифровые изображения глазного дна, полученные при каждом диагностическом 

обследовании ребенка, подвергались морфометрическому анализу с использованием 

программного обеспечения «РН-МОРФОМЕТРИЯ». Обследования проводились 

непосредственно перед анти-VEGF терапией, а также в различные сроки до возраста 3 лет. 

Результаты. Морфометрический анализ изображений сетчатки, полученных при 

проведении цифровой ретиноскопии в активный период РН до проведения анти-VEGF 

терапии позволил определить признаки «плюс»-болезни РН, характеризующиеся 

увеличенным значением диаметра ретинальных сосудов. В группе детей со 2 стадией РН 

коэффициент извитости (КИ) артерий составил 1.24±0.03, площадь аваскулярной зоны 

сетчатки– 48.76±5.22%, при 3 стадии РН коэффициент извитости артерий – 1.16±0.06, 

площадь аваскулярной зоны соответствовала 43.97±3.02%, у пациентов с ЗА РН – 1.23±0.06 и 

67.56±4.04% соответственно. 

При динамическом наблюдении в течении 7-10 суток после анти-VEGF терапии во всех 

клинических группах с активной РН выявлены общие закономерности. На 2-3 сутки 

наблюдалась выраженное уменьшение диаметра центральных и периферических ретинальных 

сосудов. В течении последующих 7-10 суток отмечался первичный регресс заболевания - 

резорбция пролиферативной ткани с незначительным увеличением диаметра ретинальных 

сосудов и ростом сосудов в аваскулярную зону сетчатки. 

При морфометрическом анализе фотографий глазного дна в период первичного регресса у 

детей со 2 стадией РН КИ артерий составил 1.12±0.1, площадь аваскулярной зоны составила 

46.24±4.03%, при 3 стадии РН КИ артерий – 1.08±0.09, площадь аваскулярной зоны – 

39.43±3.91%, у пациентов с ЗА РН – 1.02±0.07 и 60.85±3.21% соответственно. 
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При дальнейшей динамической оценке течения РН выявлена реактивация заболевания, 

отмечалось появление вторичного вала пролиферации локализующегося периферичнее места 

локализации первичного вала, наблюдалось увеличение сосудистой активности. У 

недоношенных детей со 2 стадией РН реактивация заболевания зарегистрирована на 37±1,2 

неделе постконцептуального возраста (ПКВ), при 3 стадии РН – на 43,7±2,5 неделе ПКВ, а 

при ЗА РН – на 40,32±2,6 неделе ПКВ. 

Морфометрический анализ ретинальных изображений в период реактивации РН после 

ИВВИА при 2 стадии РН позволил определить КИ артерий 1.06±0.02, площадь аваскулярной 

зоны – 39.10±3.96%, при 3 стадии РН КИ артерий – 1.09±1.9, площадь аваскулярной зоны – 

37.87±1.65%, у пациентов с ЗА РН получены следующие значения: 1.05±0.02 и 38.11±4.57% 

соответственно. 

Таким образом, определенные в ходе исследования морфометрические критерии 

ретинальных сосудов при 2, 3 стадиях РН и ЗА РН могут служить объективными 

прогностическими маркерами репрогрессирования после проведения первичной проведения 

анти-VEGF терапии. 

При дальнейшем динамическом наблюдении у 20 детей (40 глаз) со 2 стадией РН, 28 

детей (56 глаз) с 3 стадией и 5 детей (10 глаз) с ЗА РН (86,95%, 67% и 33,33% соответственно) 

наблюдался регресс патологического процесса, а в остальных случаях – дальнейшее 

прогрессирование 2, 3 стадии РН и ЗА РН к срокам 43,5±2,4, 46,65±4,8 и 51,5±6,85 недель 

ПКВ соответственно. 

Данные морфометрического анализа изображений сетчатки, полученных при проведении 

цифровой ретиноскопии, в период прогрессирования реактивированной РН после ИВВИА: 

при 2 стадии РН КИ артерий – 1.98±0.09, площадь аваскулярной зоны сетчатки – 38.43±3.91%, 

при 3 стадии РН КИ артерий – 1.11±0.02, площадь аваскулярной зоны – 36.33±4.68%, у 

пациентов с ЗА РН данные значения составили 1.15±0.04 и 34.65±8.06% соответственно. 

 Таким образом выявленные морфометрические маркеры при проведении обследования 

в вышеуказанные сроки могут быть применены для объективной идентификации 

прогрессирования реактивированной РН для своевременного проведения 2-го этапа терапии 

(повторная анти-VEGF терапия, ЛКС). 

Выводы. 

1). В ходе настоящего исследования произведена оценка динамики течения 2 и 3 стадии 

ретинопатии недоношенных, а также задней агрессивной формы заболевания, выявлены 

последовательно сменяющиеся периоды реактивации, первичного регресса и 
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прогрессирования реактивированной после проведения первичной анти-VEGF терапии и 

сроки их развития. 

2). Проведена объективная динамическая морфометрическая оценка течения 2 и 3 стадии 

ретинопатии недоношенных, задней агрессивной форма заболевания, включая высокоточный 

анализ изменения площади аваскулярной зоны сетчатки. 

3). Выявлены объективные морфометрические критерии реактивации и прогрессирования 

реактивированной ретинопатии недоношенных после проведения первичной анти-VEGF 

терапии. 
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ И ДЕГЕНЕРАТИВНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

ПЕРЕДНЕГО ОТДЕЛА ГЛАЗА 

 

Бобрышев В.А., Бржеский В.В., Заславский Д.В. 

 

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СИНДРОМА «СУХОГО ГЛАЗА» НА ПОЧВЕ 

АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА И АРТИФИЦИАЛЬНЫХ ПРИЧИНУ ДЕТЕЙ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский  

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Проблема синдрома «сухого глаза» (ССГ) приобретает в современной 

офтальмологии особую значимость в педиатрической практике, перестав быть исключительно 

уделом взрослых пациентов. Патогенез ССГ многогранен, однако ключевым его звеном в 

большинстве случаев выступает нарушение стабильности прероговичной слезной пленки, 

обусловленное ее повышенной испаряемостью [1]. Ведущей причиной данного нарушения 

является дисфункция мейбомиевых желез (ДМЖ) — хроническое состояние, 

характеризующееся обструкцией выводных протоков и/или изменением состава их липидного 

секрета [2]. 

Как известно, развитие ДМЖ может быть связано с системной патологией, в частности, с 

заболеваниями сальных желез кожи, имеющих общее с мейбомиевыми железами 

эволюционное происхождение [3]. В этой связи особый интерес представляют генодерматозы, 

сопровождающиеся нарушением процессов кератинизации, среди которых наиболее 

распространен в детской популяции атопический дерматит (АтД). Как известно, атопический 

дерматит представляет собой хроническое рецидивирующее воспалительное заболевание 

кожи, ключевыми клиническими проявлениями которого являются зуд, возраст-зависимая 

динамика морфологии и локализации кожных поражений [4]. 

В то же время в практике детского офтальмолога все чаще встречаются артифициальные 

формы ССГ, индуцированные внешними факторами: систематическое длительное 

использование цифровых устройств (компьютерный зрительный синдром (КЗС)) и ношением 

мягких контактных линз (МКЛ) [5-7]. Жалобы, свойственные ССГ при столь различных его 

причинах– эндогенной (АтД) и внешней (КЗС, МКЛ) – могут быть сходными, что создает 

диагностические трудности. 

Вместе с тем, патогенетические особенности и, как следствие, оптимальные подходы к 

терапии при этих состояниях могут иметь различия. На сегодняшний день отсутствуют 

целенаправленные сравнительные исследования, которые бы детально анализировали 

клиническую картину и специфику течения ССГ у детей в зависимости от ведущей причины 
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его развития (артифициальные и атопический дерматит). Проведение такого сравнительного 

анализа представляется актуальным, так как его результаты позволят обосновать 

необходимость дифференцированной диагностики и патогенетически ориентированного 

выбора лечения для юных пациентов, что явилось основной целью настоящего исследования. 

Цель. Оценить клинические проявления ССГ у детей на фоне атопического дерматита в 

сравнении с ССГ артифициальной этиологии (ношение МКЛ и КЗС). 

Материал и методы. В рамках проспективного сравнительного исследования на базе 

офтальмологического отделения ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России было проведено 

комплексное офтальмологическое обследование 60 детей в возрасте 5–17 лет. Все дети были 

распределены на три группы, сформированные на основе ведущего этиологического фактора. 

Первую (основную) группу составили 20 детей (40 глаз) с синдромом «сухого глаза» на фоне 

обострения атопического дерматита. Вторую группу – 20 детей (40 глаз) с артифициальной 

формой ССГ, ассоциированной с ношением мягких контактных линз или клиническими 

проявлениями компьютерно-зрительного синдрома. Группу контроля составили 20 

практически здоровых детей (40 глаз), не имевших признаков глазной и дерматологической 

патологии. 

Обследование всех пациентов носило стандартизированный характер и включало 

последовательную оценку субъективных симптомов и объективных признаков поражения 

глазной поверхности. Степень субъективного дискомфорта количественно оценивали с 

помощью опросника Ocular Surface Disease Index (OSDI), рекомендованного DEWS-II. 

Объективная диагностика была направлена на всестороннюю оценку состояния слезной 

пленки, эпителия роговицы и конъюнктивы, а также функционального статуса мейбомиевых 

желез и слезопродукции. Ключевыми параметрами являлись стабильность прероговичной 

слезной пленки (тест Норна) и степень ее повреждения, определяемая с помощью витальных 

красителей (флуоресцеин натрия, лиссаминовый зеленый) с последующей балльной оценкой 

по шкалам Oxford и van Bijsterveld соответственно. 

Особое внимание уделяли детальному исследованию краев век и секреторной функции 

мейбомиевых желез. В ходе биомикроскопии оценивали выраженность гиперемии и 

неоваскуляризации, проводили экспрессию желез с анализом качества и количества секрета 

по методу J.A. Smith и соавт. Суммарная клиническая картина интерпретировалась в 

соответствии с классификацией дисфункции мейбомиевых желез K.K. Nichols и соавт. Для 

дифференциальной оценки слезопродукции были выполнены тесты по O.Schirmer (Schirmer-I- 

суммарная секреция слезы) и по L.T.Jones (Schirmer-II: основная секреция). 
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Результаты. Проведенное исследование выявило как общие закономерности, так и 

существенные различия в клинико-функциональной картине синдрома «сухого глаза» у детей 

в зависимости от его этиологии. Субъективная оценка симптомов по индексу OSDI показала 

сопоставимую выраженность жалоб у пациентов обеих основных групп, соответствующих 

легкой степени ксероза, что свидетельствует о схожем уровне субъективного дискомфорта, 

независимо от причины ССГ. 

Объективная картина, однако, демонстрировала выраженные отличия. Значимым 

признаком явилось витальное окрашивание роговицы и конъюнктивы, выраженность 

которого была статистически значимо выше в группе детей с АтД (p<0,01). Это указывает на 

более тяжелое структурное повреждение глазной поверхности при данной форме ССГ. 

Ключевые различия были определены также в состоянии конъюнктивы, век и 

мейбомиевых желез. У пациентов с артифициальным ССГ объективным признаком зачастую 

выступала изолированная гиперемия конъюнктивы (85,0%). В противоположность этому, у 

детей с АтД наблюдался комплекс характерных признаков, включающий утолщение (58,1%) и 

гиперемию краев век (61,3%), патологические включения в слезной пленке (67,5%), 

изменение качества секрета мейбомиевых желез (64,4%) и замедленное разлипание 

конъюнктивального свода (57,5%). 

Функциональные тесты выявили общую для обеих групп пациентов тенденцию к 

снижению стабильности прероговичной слезной пленки и показателей слезопродукции 

(основной, рефлекторной и суммарной) относительно здоровых детей. При этом в группе АтД 

снижение секреторной функции было статистически более выраженным(p<0,01). 

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют, что у детей с рассмотренными 

видами причин развития ССГ развиваются как клинические, так и функциональные признаки 

нарушения, характерные для роговично-конъюнктивального ксероза легкой и средней 

степени тяжести. Однако ведущие клинические признаки ССГ оказались различными. У детей 

на фоне атопического дерматита доминировали симптомы дисфункции мейбомиевых желез, 

нарушения состояния век и конъюнктивы. При артифициальных же причинах его развития 

характерны субъективные жалобы, нарушение функционирования слезной пленки и 

слезопродукции, вялая гиперемия конъюнктивы. 

Таким образом, комплексное клинико-функциональное обследование детей с 

атопическим дерматитом и артифициальными причинами ССГ (с акцентом на объективные 

признаки и функциональные показатели) позволяет дифференцировать у них клинические 
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формы роговично-конъюнктивального ксероза и патогенетически ориентировать 

назначаемую терапию. 
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ОСНОВНЫЕ ТЕНДЕНЦИИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ СИНДРОМА 

«СУХОГО ГЛАЗА» ПО МАТЕРИАЛАМ DEWS-III 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 

 

Проблема диагностики и лечения пациентов с синдромом «сухого глаза» (ССГ) весьма 

актуальна на протяжении многих лет, однако все же остается пока еще далекой от 

оптимального решения. С учетом того, что в последние годы существенно расширились 

возможности диагностики и лечения этого заболевания, ощущается необходимость в 

практическом внедрении новых методик. Причем во многом решить проблему 

информационного обеспечения призваны материалы Международной рабочей группы по 

исследованию синдрома «сухого глаза» DryEyeWorkshop (DEWS), организованной в рамках 

Общества исследования глазной поверхности и слезной пленки 

(TearFilm&OcularSurfaceSociety: TFOS). В 2007 году опубликовано первое [1], а в 2017 – 

второе издание [2] материалов TFOSDEWS. 
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Однако постоянное появление новой информации в рассматриваемой области 

потребовало разработки рекомендаций Международной рабочей группы DEWS-III, изданных 

в 2025 году [3,4]. При этом рассматриваемые рекомендации DEWS-III (2025) имеют ряд 

существенных отличий от предшествующих DEWS (2007) и DEWS-II (2017). 

Прежде всего следует отметить совершенствование терминологии: так, согласно 

рекомендациям DEWS-III, ССГ определяют, как «многофакторное симптоматическое 

заболевание, характеризующееся нарушением гомеостаза слезной пленки и/или поверхности 

глаза, при котором этиологическими факторами являются нестабильность слезной пленки и 

гиперосмолярность, воспаление и повреждение поверхности глаза, а также нейросенсорные 

нарушения» [3]. 

Алгоритм диагностики ССГ предложено ориентировать на разграничение синдрома 

«сухого глаза» по так называемым подкатегориям: ССГ, связанный с дефицитом слезной 

пленки; на почве патологии век (аномалий мигательных движений и их смыкания, изменений 

свободных краев век), а также на фоне патологии глазной поверхности. Кроме того, в ходе 

диагностики ССГ известная анкета OSDI упрощена и сокращена с 12 вопросов до 6 (табл.1) с 

пороговым значением диагностики ССГ 4 балла [3]. 

Таблица 1. 

Анкета OSDI-6, рекомендованная DEWS-III для оценки выраженности  

субъективных симптомов ССГ [3]. 

 
Постоя

нно 

Поч

ти всегда 

Ч

асто 

Иног

да 

Нико

гда 

Испытывали ли вы что-либо из следующего в течение обычного дня за последний месяц? 

Чувствительность глаз к свету 4 3 2 1 0 

Размытое изображение между 

миганиями 
4 3 2 1 0 

Если у вас проблемы с глазами, которые ограничивают выполнение любого из следующих 

действий в течение обычного дня за последний месяц? 

Поездки ночью, в т.ч. 

пассажиром 
4 3 2 1 0 

Просмотр телевизора или что-

либо подобное? 
4 3 2 1 0 

Ощущали ли Вы дискомфорт в глазу в любой из следующих ситуаций в течение обычного 

дня за последний месяц? 

В ветреную погоду 4 3 2 1 0 

В местах с низкой влажностью 4 3 2 1 0 

 

Авторами рабочей группы DEWS-III предложено усовершенствовать известный 

каскадный алгоритм диагностики ССГ, детализируя патогенез ССГ у каждого обследуемого, 

не ограничиваясь его разграничением на гиполакримическую или испарительную формы по 

DEWS-II, поскольку практика показала сложности их дифференциации. 
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В указанных целях группа DEWS-III предлагает после верификации диагноза ССГ 

определить его т.н. подкатегорию: 

-связанную с дефицитом слезной пленки (с конкретизацией ее нарушенного слоя); 

- на почве патологии век (аномалий мигательных движений и смыкания, изменений 

свободных краев век); 

- на фоне патологии глазной поверхности. 

В табл.2 перечислены основные методы, рекомендуемые для дифференциальной 

диагностики данных подкатегорий синдрома «сухого глаза». 

Таблица 2. 

Рекомендуемые методы дифференциальной диагностики основных подкатегорий ССГ [3]. 

Подкатегории 

ССГ 

Нозологические 

формы, детали 

патогенеза 

Стандартные тесты Дополнительные тесты 

Дефицит 

слезной пленки 

Липидный слой 

- интерферометрия 

- оценка секреции 

мейбомиевых желез 

- 

Водный слой - менискометрия 
- исследование «слезных 

протеинов» 

Муцины / 

гликокаликс 

- прокрашивание 

конъюнктивы лиссаминовым 

зеленым или бенгальским 

розовым 

- Иммуногистохимия и 

иммуноэлектронная 

микроскопия слезной 

пленки 

- импрессионная цитология 

конъюнктивы 

Патология век 

Мигания, степень 

смыкания век 

- оценка частоты и 

достаточности миганий 

- оценка лагофтальма 

- 

Патология края 

века 

- оценка переднего блефарита 

- диагностика дисфункции 

мейбомиевых желез 

- диагностика кератинизации, 

розацеа 

- 

Патология 

глазной 

поверхности 

Анатомические 

изменения 
- биомикроскопия - кератотопография 

Нарушение 

иннервации 
- эстезиометрия 

- Конфокальная 

микроскопия invivo 

Патология 

эпителия 

- прокрашивание витальными 

красителями роговицы, 

конъюнктивы, свободного края 

века 

 

Первичное 

воспаление/ 

оксидативный 

стресс 

- Оценка гиперемии 

конъюнктивы по Ефрону 

 

- конфокальная 

микроскопия invivo 

- молекулярные 

исследования слезной 

пленки и глазной 

поверхности  

 

Безусловно, дифференциальная диагностика подкатегорий ССГ определяют выбор и 

дальнейшую тактику лечения таких больных (табл. 3-5). 
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Таблица 3. 

Основные направления лечения пациентов с ССГ на почве патологии слезной пленки [4]. 

Слои слезной пленки 

Липидный Водный Муцины и 

гликокаликс 

Искусственные слезы с 

липидным компонентом 
Искусственные слезы Искусственные слезы 

Стимуляторы продукции липидов 
Стимуляторы 

слезопродукции 

Стимуляторы 

продукции муцинов 

Терапевтическая гигиена век 
Обтурация слезоотводящих 

путей Противовоспалительн

ые препараты 
Герметизирующие очки 

Противовоспалительные 

препараты 

Коррекция миганий 

Стимуляторы регенерации 
Приборная 

нейростимуляция 
Пероральный прием 

Омега-3 ПНЖК 

 

Аналогичный комплекс рекомендован и при ССГ, на почве патологии век (табл. 4). 

Таблица 4. 

Основные направления лечения пациентов с ССГ на почве патологии век [4]. 

Патология век 

Нарушения 

миганий / 

смыкания век 

Передний 

блефарит 

Дисфункция мейбомиевых желез 

Тренировочные 

упражнения 

Терапевтическая 

гигиена век 

 

Искусственные слезы с липидным компонентом 

Стимуляторы слезопродукции, местное назначение 

азитромицина, сульфида селена 

Пероральный прием витамина D3 

Пероральный 

прием 

антибиотиков 

Аппаратная стимуляция продукции компонентов 

слезной пленки (прогревание век, IPL, LLLT, QMR, 

радиочастотное облучение) 

Очистка краев век при кератинизации 

Пероральный прием антибиотиков 

 

В отношении дисфункции мейбомиевых желез группа DEWS-III предлагает теплые 

компрессы и широкий спектр амбулаторных процедур, включая технологии с использованием 

устройств для прогревания век, интенсивную импульсную светотерапию (IPL), 

низкоинтенсивную светотерапию (LLLT) и другие новые и перспективные технологии. В ряду 

методов гигиены век предлагается акарицидная терапия при обнаружении клещей Demodex, 

блефароэксфолиация и местные антибиотики. 

И, наконец, в табл.5 представлен комплекс мероприятий, направленных на лечение 

патологических изменений глазной поверхности, связанных с ССГ. 
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Таблица 5. 

Основные направления лечения пациентов с ССГ, связанным с патологией глазной поверхности [4]. 

 

Основные патологические изменения глазной поверхности 

Анатомические 

изменения 

Нарушение 

иннервации 

Поражение клеток 

эпителия 

Воспаление / 

оксидативный стресс 

Хирургическое 

лечение 

Искусственные 

слезы 

 

Искусственные слезы Искусственные слезы 

Стимуляция 

слезопродукции – 

фармакологическая и 

аппаратная 

Стимуляция 

слезопродукции – 

фармакологическая и 

аппаратная 

Терапевтическая 

гигиена век 

Очистка и 

терапевтическая гигиена 

век 

Обтурация 

слезоотводящих 

путей 

Стимуляторы 

регенерации 

Противовоспалительные 

препараты (местно) 

Противовоспалительные 

препараты (местно) 

Стимуляторы 

регенерации, покрытие 

амнионом 

Обтурация 

слезоотводящих путей 

Обтурация 

слезоотводящих путей 

Пероральный прием 

витамина D3 

Пероральный прием 

Омега-3 ПНЖК и 

витамина D3 
 

Уточняя перечисленные в таблицах 3-5 методы лечения, следует отметить, что синдром 

сухого глаза, вызванный определенными этиологическими факторами, может быть успешно 

купирован противовоспалительными методами, включая кортикостероиды, местные 

препараты, модулирующие Т-клетки, и широкий спектр фармакологических средств. 

Перспективным направлением также служат биологические заменители слезной жидкости – 

аутологичная сыворотка и обогащенная тромбоцитами плазма. 

Новые методы лечения, такие как нейромодуляция посредством назальной 

нейростимуляции и новые фармакологические методы, открывают потенциальные 

возможности в будущем. Хирургические методы, включая трансплантацию амниотической 

оболочки и прочие вмешательства, предоставляют варианты лечения тяжелых или 

резистентных случаев ССГ. Изменение образа жизни, включая оптимизацию миганий, прием 

пищевых добавок и корректировку окружающей среды, играет решающую роль в 

долгосрочном лечении таких пациентов. 

В целом, основным отличием материалов DEWS-III от предшествующих рекомендаций 

DEWS [1,2] является дифференциация лечебно-диагностических мероприятий, 

ориентированная на подкатегорию ССГ и патогенез этого заболевания у конкретного 
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пациента. Причем перечень таких методов в большинстве своем известен практикующим 

врачам, а рекомендации актуальны в большей степени в отношении рационализации и 

конкретизации их применения. 
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Актуальность. Как известно, распространенность синдрома «сухого глаза» в последние годы 

существенно возросла в различных странах, что связано прежде всего с повсеместным 

внедрением компьютерных технологий, офисного оборудования, активным использованием 

лекарственных средств местного и системного назначения, кераторефракционных 

оперативных вмешательств, косметических процедур. 

       Соответствующие эпидемиологические исследования уже на протяжении многих лет 

направлены на изучение распространенности ССГ в европейских странах, США, Канаде, 

азиатском регионе и практически совсем не касаются регионов постсоветского пространства. 

Вместе с тем, их необходимость очевидна, прежде всего, в рамках исследования влияния на 

развитие и клиническое течение ССГ патогенных факторов, географических, социально-

демографических и прочих особенностей региона. Немаловажным аспектом рассматриваемой 

проблемы также является оценка значимости артифициальных и ятрогенных факторов, 

оказывающих влияние на развитие, прогрессирование и клиническое течение ССГ, а также 

исследование предпочтений врачей-офтальмологов в отношении доступных методов 

диагностики и лечения этого заболевания. 
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Цель исследования. Изучению эдидемиологических аспектов синдрома «сухого глаза» в 

России и посвящено выполненная работа. 

Материал и методы. В работу вошел анализ результатов анкетирования 120 врачей-

офтальмологов и 800 пациентов с синдромом «сухого глаза» различной этиологии. 

Исследованием были охвачены респонденты из различных регионов России: от Калининграда 

до Владивостока. Анкеты (одна – предназначенная для врачей и вторая – для пациентов) 

включали вопросы, касающиеся особенностей возникновения ССГ, его клинического течения, 

порядка обращения к офтальмологу, диагностики и лечения (с акцентом на наиболее 

употребимые методы). 

Результаты. Среди опрошенных врачей-офтальмологов 47% работали в государственных 

амбулаторно-поликлинических учреждениях, 44% - в частных медицинских центрах и 9% - в 

офтальмологических стационарах. 89,8% от всех врачей специализировались на 

терапевтической, а остальные 10,2% - на хирургической офтальмологии. 42% опрошенных 

врачей имели стаж работы свыше 20 лет. У 76% врачей клиническая работа была связана с 

общей офтальмологией, в том числе с пациентами с глаукомой – 36%, с патологией глазной 

поверхности – 42%, глазного дна – 31%, с катарактой – 28%, с детской офтальмологией – 25% 

и с прочими проблемами офтальмологии – 5%. 

У 36% опрошенных офтальмологов в структуре всех обращений пациенты с синдромом 

«сухого глаза» составили 50% и более, хотя лишь у 14,5% врачей большинство пациентов 

обратились с клиникой ксероза глазной поверхности. 

Давность диагностированного синдрома «сухого глаза» у 12% пациентов составила 2-5 

лет, у 53% - 5-10 лет, у 12% - не более 1 года и у 1% больных – превысила 10 лет. 

Наиболее часто диагностированный синдром «сухого глаза» сочетался с дисфункцией 

мейбомиевых желез: свыше 70% случаев ССГ – у 21% опрошенных врачей, от 50% до 70% - у 

15%,. в 30%-50% - у 34% и в 10%-30% случаев – у 21%. Хронический блефарит отмечен в 70-

100% случаев у 10% анкетируемых врачей, в 50%-70% - у 21%, в 30%-50% - у 27% и в 10%-

30% случаев – у 28% врачей-офтальмологов. Различные формы глаукомы (преимущественно 

– первичная открытоугольная) у 70-100% больных с ССГ диагностированы в 6% случаев, у 

50-70% - в 19%, у 30-50% - в 25% и у 10-30% - в 29% случаев. Кроме того, у пациентов с ССГ 

достаточно часто были обнаружены различные аллергические заболевания глаз и организма, 

сахарный диабет, ревматологические заболевания, различные формы дерматита. В качестве 

«нередких находок» у обследованных с ССГ были также отмечены «возрастные» заболевания: 

катаракта и макулярная дегенерация. 
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Лишь 34,1% больных с синдромом «сухого глаза» не имели в анамнезе 

офтальмохирургических вмешательств. Из их числа пациентам с ССГ наиболее часто были 

выполнены кераторефракционные операции (59%), факоэмульсификация (55%), различные 

офтальмогипотензивные операции (35%) и блефаропластика по косметическим показаниям 

(22%). 

У 47,8% опрошенных офтальмологов среди наблюдаемых ими больных с синдромом 

«сухого глаза» пользователей мягких контактных линз оказалось менее 30%. 

Наиболее частыми жалобами больных явились чувство инородного тела, «сухости» в 

глазу, слезотечение утром и в течение дня, чувство жжения в глазах, ощущение дискомфорта 

при миганиях, зрительные нарушения, а также покраснение глаза. Значительно в меньшей 

степени беспокоило ощущение «сухой, грубой» кожи века и зуд в веках и в глазу (табл. 1). 

Таблица 1.  

Оценка часто встречающихся симптомов синдрома «сухого глаза» 

Частота 

встречаемости 
симптомов у 

пациентов 

Количество опрошенных врачей, % 

Сухость 

глаз 

Чувство 

инород-

ного 
тела 

Чувство 

жжения 

Повышенная 

чувствитель-

ность к свету 

Сухая 

грубая 

кожа 
века 

Зуд Дискомфорт 

при мигании 

Слезотече-

ние 

утром и 
в 

течение 

дня 

Нечеткость       

зрения 

0-10% 10% 7% 15% 25% 64% 43% 22% 8% 26% 

10-30% 18% 20% 23% 31% 26% 20% 28% 26% 25% 

30-50% 30% 27% 24% 26% 8% 29% 31% 24% 22% 

50-70% 23% 21% 24% 15% 1% 5% 9% 24% 22% 

70-100% 20% 25% 14% 4% 0% 3% 10% 19% 4% 

 

В ходе обследования больных наиболее распространенный опросник пациентов OSDI 

систематически был использован лишь 21,6% из числа опрошенных врачей-офтальмологов. 

Остальные врачи ограничивались сбором жалоб и оценкой анамнеза. 

В ряду наиболее часто используемых методов диагностики ССГ  главенствовали 

визуальный осмотр век, конъюнктивы и роговицы, немного реже – биомикроскопия глазной 

поверхности и свободного края века, постановка пробы Ширмера-I, оценка стабильности 

слезной пленки по Норну, оценка высоты слезного мениска в ходе биомикроскопии на 

щелевой лампе, оценка секрета мейбомиевых желез (табл 2).  Измерение осмолярности 

слезной пленки и приборные неинвазивные методы оценки стабильности слезной пленки 

были использованы лишь 35% и 25% опрошенными врачами-офтальмологами 

соответственно. 
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Таблица 2.  

Оценка наиболее используемых методов диагностики ССГ 

 Количество опрошенных врачей, % 

Визуаль-

ный 
осмотр 

век, 

конъюнк
тивы и 

глазного 

яблока 

Био-

микро-
скопия 

свобод-

ного 
края 

века 

Изуче-

ние 
секрета 

мейбо-

миевых 
желез 

Био-

микро-
скопия 

глазной 

поверх-
ности 

(рого-

вица) 

Био-

микро-
скопия 

глазной 

поверх-
ности  

(конъюнк-

тива) 

Био-

микро-
скопия 

глазной 

поверх-
ности 

(индекс 

слезного 
мениска) 

Иссле-

дование 
слезной 

пленки 

(осмо-
лярность) 

Тест 

Норна 
(время 

разрыва 

слезной 
пленки с 

флюо-

ресцеи-
ном) 

Прибор-

ные 
неинва-

зивные 

методы 
оценки 

стабиль-

ности 
слезной 

пленки 

Проба 

Шир-
мера-1 

Проба 

Ширмера-2 
или Джонес 

(после 

анестезии) 

д

да 
100% 96% 62% 96% 95% 72% 35% 74% 25% 88% 42% 

н

нет 
0% 4% 38% 4% 5% 28% 65% 26% 75% 12% 58% 

 

Все опрошенные офтальмологи в лечении пациентов с синдромом «сухого глаза» 

используют слезозаменительную терапию. Причем рекомендуемая ими частота инстилляций 

искусственных слез варьируют: 47,7% врачей рекомендуют их закапывать реже 4 раз в день, 

35,2% - от 4 до 6 раз. И только 14,8% врачей частоту инстилляций слезозаменителей 

рекомендуют дозировать самому пациенту, ориентируясь на его собственные ощущения. 

Следует отметить, что 45,2% опрошенных офтальмологов в своей практике применяют 

обтурацию слезоотводящих путей: силиконовые пробочки – 19%, другие полимерные 

обтураторы – 6%, временную обтурацию слезных канальцев рассасывающимися шовными 

нитями – 8,3%. К хирургическим процедурам рассматриваемой направленности прибегают 

10,7% врачей, в том числе к коагуляции слезных точек – 7,1%. В целях обтурации 

слезоотводящих путей 60% офтальмологов ограничиваются закрытием только одного 

слезного канальца (92,6% - нижнего) и лишь 40% врачей обтурируют оба канальца, что 

существенно повышает эффективность этого метода. 

Местные противовоспалительные препараты пациентам с ССГ назначают 62,5% врачей, 

предпочитая глюкокортикоидные препараты фторметолона и дексаметазона (46% 

офтальмологов). Из нестероидных противовоспалительных препаратов (их назначают 22% 

врачей) предпочтительным оказался бромфенак (8% врачей). Препараты циклоспорина А в 

своей клинической практике используют 59,1% офтальмологов. 

Достаточно большой интерес продемонстрирован врачами в отношении применения 

гигиены век. Так, 76,1% из них активно используют прогревание век, 94,3% - процедуры 

очищения и обработки век средствами блефарогигиены. Процедуры массажа век лично 
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выполняют 35,2% офтальмологов, в то время как 67% врачей рекомендуют выполнять их 

самостоятельно пациенту (в некоторых случаях – в сочетании с «врачебным» массажем). 

Дополнительные рекомендации по биологически активным добавкам к рациону питания 

дают большинство опрошенных офтальмологов: 60,2% предлагают использовать средства, 

содержащие омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, 60,2% – содержащие 

антиоксиданты, лютеин и зеаксантин. 

Таким образом, высокая распространенность синдрома «сухого глаза» в структуре 

глазной патологии достаточно значима и для нашей страны, что требует соответствующей 

настороженности врачей-офтальмологов. 

Выполненное нами исследование показало достаточную информированность 

опрошенных врачей о современных методах диагностики этого заболевания – с одной 

стороны и активном использовании показавших свой эффект лечебных мероприятий – с 

другой. При этом ощущается необходимость в дальнейшем информационном обеспечении 

врачей-офтальмологов как амбулаторного, так и стационарного звеньев в отношении 

непрерывно совершенствующихся лечебно-диагностических возможностей в отношении 

пациентов с синдромом «сухого глаза». 

 

Герасимов С.Д., Майчук Д.Ю., Лошкарева А.О. 

 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С 

ГРАНУЛЯРНОЙ ДИСТРОФИЕЙ РОГОВИЦЫ 1 ТИПА (БОЛЕЗНЬ ГРЕНОУВА): 

клинический случай. 

 

ФГАУ "НМИЦ "МНТК "Микрохирургия глаза" им. Акад. С.Н. Федорова" Минздрава 

России, г. Москва 

 

Актуальность. Гранулярная дистрофия роговицы 1 типа (GCD1 – Granular Corneal 

Dystrophy type 1), также известная как классический тип дистрофии Греноува, является 

редким аутосомно-доминантным заболеванием, характеризующимся прогрессирующим 

снижением зрения из-за отложения «зёрен», состоящих из фосфолипидов и 

микрофибриллярных белков, в строме роговицы. Несмотря на относительно 

доброкачественное течение в начале, заболевание приводит к значительному снижению 

качества жизни пациентов трудоспособного возраста из-за рецидивирующих эрозий и 

значительного снижения зрения, что и требует поиска оптимальных подходов к лечению. 
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Цель. Предоставить клинический случай пациентки с гранулярной дистрофией роговицы 

1 типа и продемонстрировать эффективность комплексного подхода к диагностике и 

консервативной терапии. 

Материал и методы. Под наблюдением находилась пациентка К., 32 года, обратилась с 

жалобами на чувство инородного тела («песок»), дискомфорт при открывании глаз по утрам, 

болевой синдром, резь и снижение зрения правого глаза. Из анамнеза известно: ранее 

перенесла рефракционную хирургию около 2 лет назад, (FemtoLASIK) наследственность по 

глазной патологии отрицает. Обострений заболевания ранее не отмечала, данный эпизод 

впервые. 

Со слов: впервые с данными жалобами обратилась в сентябре 2025 года по месту 

жительства, где была назначена антибактериальная и репаративная терапия: Левофлоксацин 

0,5%, Гликозаминогликаны сульфатированные 0,01% (Баларпан), Декспантенол 5%. 

Улучшение на данной терапии не наблюдалось. В связи с чем она обратилась в ФГАУ "НМИЦ 

"МНТК "Микрохирургия глаза" им. Акад. С.Н. Федорова" Минздрава России в головную 

организацию. 

На момент первичного осмотра: (27.11.2025) 

 Максимальная корригированная острота зрения Vis OD = 0,6; Vis OS = 0,9. 

 Тонометрия в пределах нормы. 

 При биомикроскопии, выявлена легкая инъекция и фолликулярная реакция 

конъюнктивы обоих глаз. На роговице отмечались двусторонние хаотичные помутнения 

расположенные в передних отделах стромы. На правом глазу на 11 часах в оптической зоне 

визуализировалось крупное диффузное округлое образование в виде «крошек» (гранул). При 

прокрашевании флюорисцином эрозии роговицы не выявлено, однако отмечалось 

разрыхление эпителия в зоне депозитов, что объясняло выраженность болевого синдрома. 

 Учитывая двустороннее поражение, в качестве предварительным диагнозом была 

поставлена «Дистрофия роговицы. Синдром сухого глаза» в связи с чем пациентка была 

отправлена на дообследование на конфокальную микроскопию.  

 Конфокальная микроскопия выявила: OD - на 11 часах округлое образование 

гиперрефлективное и бесструктурное, распространение с эпителия до 100 мкм. OU - хаотично 

расположенные гранулярные округлые депозиты в строме на глубине 88-123 мкм, данная 

клиническая картина патогномонична для 1 типа гранулярной дистрофии. 

Учитывая клиническую картину заболевания, была назначена следующая 

комбинированная противовоспалительная, антибактериальная и кератопротективная терапия: 
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В оба глаза: 

Безифлоксацин 4 раза в день — 7 дней (профилактика вторичной инфекции на фоне 

разрыхления эпителия). 

Фторметолон 0,1% по убывающей схеме 4 раза в день — 7 дней, 3 раза — 7 дней, 2 раза 

— 7 дней, 1 раз — 7 дней. 

Оптинол мягкое восстановление (гиалуроновая кислота) 4 раза в день длительно. 

Систейн гель на ночь длительно. 

На контрольном осмотре (23.12.2025). На фоне терапии пациентка отмечала значительное 

улучшение состояния, со слов выраженное улучшение на фоне назначения ГКС (Фторметолон 

0,1%), в связи с чем было предложено использование циклоспорина А 0,05% 2 раза в день 

курсом на 6 месяцев для контроля аутоиммунного воспаления и улучшения состояния 

эпителия. Также предложено разведение Фторметолона 0,1% в Офтолике в соотношении 1:10 

по убывающей схеме 4 раза в день — 7 дней, 3 раза — 7 дней, 2 раза — 7 дней, 1 раз — 7 

дней. Продолжены репаративные препараты «Оптинол мягкое восстановление» и «Систейн 

гель». 

Результаты. Срок наблюдения составил 6 месяцев. Получены следующие результаты: 

Болевой синдром и резь полностью купированы к концу первого месяца терапии. Острота 

зрения правого глаза стабилизировалась на уровне 0,6, отрицательной динамики за 6 месяцев 

не зафиксировано. При контрольной биомикроскопии сохраняются депозиты, но эпителий 

над ними стал более стабильным, признаков разрыхления и эрозий нет.  Отсутствие 

прогрессирования глубины депозитов по данным конфокальной микроскопии и стабильность 

остроты зрения позволяют расценивать результат как успешный и продолжить предложенное 

лечение. 

Выводы. 

1. Манифестация гранулярной дистрофии роговицы 1 типа может происходить в молодом 

возрасте. 

2. Конфокальная микроскопия является обязательным методом диагностики, 

позволяющим точно определить тип дистрофии и глубину поражения. 

3. Предложенная схема этапной терапии (противовоспалительная + кератопротекторная + 

иммуномодулирующая) позволяет эффективно купировать симптомы, стабилизировать 

состояние роговицы. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ГЛАЗНЫХ ЛЕЧЕБНЫХ ИОНООБМЕННЫХ 

ЛИНЗ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ЯЗВ РОГОВИЦЫ 

 
1
ФГБОУ ВО СибГМУ Минздрава России, г. Томск,  

2
ФГБОУ ВО КемГУ, г. Кемерово 

 

Введение. Инфекционно-воспалительные заболевания роговой оболочки глаза занимают 

одно из ведущих мест в практике врача-офтальмолога. Даже относительно легкие 

повреждения роговицы могут приводить к снижению зрения и потере трудоспособности. 

Среди воспалительных заболеваний роговицы особое место занимают язвы [1,2].  

Традиционное консервативное лечение язв роговицы требует длительного времени и не 

всегда обеспечивает восстановление ее нормальных свойств, что негативно сказывается на 

состоянии зрительных функций. Высокая частота развития осложнений обусловливает поиск 

и разработку новых методов лечения язвенных поражений роговой оболочки.  

Цель исследования. Оценить эффективность использования глазных лечебных 

ионообменных линз (ГЛИЛ) в комплексном лечении язв роговицы бактериальной этиологии.  

Материалы и методы. Клиническое исследование проведено на базе 

офтальмологической клиники ФГБОУ ВО СибГМУ Минздрава России (г. Томск). «ГЛИЛ» 

разработаны на базе ФГБОУ ВО КемГУ Минздрава России и изготовлены медицинской 

компанией «Лиомед» (г. Кемерово). Основа лечебных линз - биологически инертный 

гидрофильный полимер для мягких контактных линз N-винилпирролидона «Кемерон-1» ТУ 

9489-002-02068309-2011, с добавлением присадок, катионита марки «Гранион CWP-1 (D-113-

III) (FG)» ТУ 2227-002-94654541-2007 и анионита АН-31 ГОСТ 20301-74. Материал ГЛИЛ 

представляет собой высокогидрофильную полимерную матрицу, сорбционные свойства 

которой усилены синтетическими, несущими заряд сорбентами.  

В исследовании приняло участие 50 пациентов с язвами роговицы бактериальной 

этиологии. В зависимости от проводимого лечения все пациенты были разделены на 
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основную группу и группу сравнения. Основная группа (26 пациентов, 26 глаз), наряду с 

традиционным консервативным лечением (этиотропные антибактериальные, 

противовоспалительные, дезитноксикационные, метаболические препараты) применяли 

«ГЛИЛ».  ГЛИЛ надевали на роговицу больного глаза на 3 часа. В ходе лечения ГЛИЛ 

применяли 1-2 раза с интервалом в 3-4 дня в зависимости от тяжести заболевания и динамики 

клинической картины. Группа сравнения (24 пациента, 24 глаза), получавшие консервативное 

лечение, сходное с таковым у основной группы, без применения «ГЛИЛ». 

Для оценки клинико-функциональной эффективности применения ГЛИЛ всем пациентам 

проводилось стандартное офтальмологическое обследование (визометрия, 

авторефрактометрия, пневмотонометрия, биомикроскопия, пахиметрия, оптическая 

когерентная томография переднего отрезка глаза). Контрольные осмотры пациентов 

проводились на 1, 3, 7, 10 и 14 сутки от начала лечения.  

Результаты. Клиническая картина у пациентов обеих групп на момент госпитализации 

имела сходные черты: острое начало, роговичный синдром, значительное снижение остроты 

зрения. При биомикроскопии больного глаза отмечались отек, смешанная инъекция 

бульбарной конъюнктивы. На роговице обнаруживался инфильтрат с язвенным дефектом на 

уровне поверхностных или средних слоев стромы, вокруг инфильтрата – умеренные отек и 

инфильтрация ткани роговой оболочки. Ткань радужки была резко отечна, сосуды стромы 

расширены, реакция зрачка на свет ослаблена. У 38 пациентов определялась опалесценция 

влаги, фибрин в передней камере. 

Сравнительный анализ результатов лечения выявил существенную эффективность 

применения «ГЛИЛ» в комплексном лечении бактериальных язв роговицы. В основной 

группе наблюдалось более быстрое (в 1,4 раза) рассасывание инфильтрации стромы роговой 

оболочки, более быстрая (в 1,8 раза) эпителизация язвенного дефекта, сокращение среднего 

срока пребывания в стационаре в 1,5 раза, в отличие от таковых показателей пациентов 

группы сравнения. Помутнение роговицы у пациентов основной группы было значительно 

меньше по площади и интенсивности, чем у пациентов группы сравнения.   

Своевременное купирование воспаления на фоне комплексного – с применением ГЛИЛ – 

лечения положительно отразилось и на динамике зрительных функций. При госпитализации 

острота зрения больного глаза у пациентов обеих групп составляла 0,02+0,01. Через 2 недели 

от начала лечения у пациентов основной группы с центрально расположенным язвенным 

дефектом роговицы (17 пациентов, 65,3%) отмечено повышение остроты зрения больного 

глаза до 0,1+0,02 (p<0,05), с парацентрально расположенным язвенным дефектом (9 
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пациентов, 34,7%) – до 0,5+0,05 (p<0,05). У пациентов группы сравнения с центральным 

расположением язвенного дефекта (15 пациентов, 62,5%) острота зрения больного глаза 

повысилась в среднем до 0,08+0,03 (p<0,05), с парацентральной язвой роговицы (9 пациентов, 

34,7 %) - до 0,4+0,09 (p<0,05).  

Средняя толщина роговицы в области язвенного дефекта до начала лечения у пациентов 

обеих групп составляла 221+59 мкм. На 7-е сутки после начала лечения у пациентов основной 

группы данный показатель увеличился в 1,7 раза по сравнению с исходным значением 

(p≤0,05), составив 398+53 мкм, тогда как в группе сравнения – в 1,5 раза (346+59 мкм, p<0,05), 

на 14-е сутки от начала комплексного лечения показатель пахиметрии роговой оболочки в 

области язвенного дефекта в основной группе увеличился в 2,2 раза, составив 505+81 мкм 

(p<0,05), в группе сравнения в 2,0 раза от первоначального уровня, достигнув  499+93 мкм 

(p<0,05). 

Применение «ГЛИЛ» в комплексном лечении язвы роговицы не сопровождалось 

развитием токсико-аллергической реакций со стороны больного глаза ни в одном случае. 

Обсуждение. Острая воспалительная реакция, развивающаяся при язвенном поражении 

роговицы, приводит к активации ферментов протеолиза и ингибированию 

антипротеолитических ферментов. Воспалительная реакция вызывает сдвиг кислотно-

щелочного равновесия в сторону ацидоза [3-7]. Применение «ГЛИЛ» позволяет 

нормализовать кислотно-щелочной обмен слезной жидкости и экстрацеллюлярного матрикса 

роговицы, снижая активность протеолитических ферментов и повреждение ткани роговицы. 

Материал «ГЛИЛ» способствует абсорбции инфекционного агента на свою поверхность, тем 

самым способствуя более быстрой эпителизации язвенного дефекта, повышая клинико-

функциональные результаты лечения. 

Выводы. Применение «ГЛИЛ» в комплексном лечении бактериальных язв роговицы 

обеспечивает быстрое купирование воспаления, существенно ускоряет эпителизацию 

язвенного дефекта и способствует формированию меньшего по площади и интенсивности 

помутнения роговой оболочки, улучшая зрительные функции в исходе заболевания. 

Использование «ГЛИЛ» в комплексном лечении язв роговицы бактериальной этиологии не 

вызывает осложнений, что позволяет рекомендовать их применение в клинической практике. 
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Актуальность. Заболеваемость глазного яблока и его придаточных органов среди детей в 

возрасте от 0 до 14 лет в структуре всей заболеваемости, по данным Катаргиной Л. А. с 

соавторами, занимает третье место, а среди подростков — второе место [1]. По статистике 

Росстата в Российской Федерации в 2023 году было зарегистрировано 404 112 заболевших 

конъюнктивитом среди детей. Блефариты входят в 14,29% прочих первичных заболеваний 

глаза и его придаточного аппарата среди детей [2]. В 2024 году в СПб ГБУЗ ДЦ № 7 

обратилось 24% детей, страдающих воспалительными заболеваниями переднего отдела 

глазного яблока и его вспомогательных органов [3]. 

В связи с этим исследование микробиоты конъюнктивальной полости у детей 

представляет закономерный интерес для этиологической ориентации терапии. 

Цель  нашей работы заключалась в исследовании микробиоты конъюнктивальной 

полости у детей школьного возраста, которые были направлены в СПб ГБУЗ ДЦ № 7 

(глазной) из городских поликлиник по поводу воспалительных заболеваний переднего отдела 

глазного яблока и его вспомогательных органов, а также в определении чувствительности 
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выделенных микроорганизмов к антибактериальным препаратам, используемым в 

офтальмологии. 

Материалы и методы. Обследовано 88 детей (132 глаза) со следующими нозологиями: 

хронический блефарит (16 детей; 25 глаз), хронический блефароконъюнктивит (14 детей; 22 

глаза), хронический конъюнктивит (32 ребенка; 50 глаз) и хронический кератоконъюнктивит 

(26 детей; 35 глаз). 

После стандартной процедуры забора содержимого конъюнктивальной полости материал 

помещали в транспортную среду, а затем пересевали на селективные питательные среды. При 

обнаружении роста колоний проводили качественную и количественную оценку 

бактериального роста. 

Чувствительность определялась диско-диффузионным методом к следующим группам 

антибактериальных препаратов: аминогликозиды (тобрамицин, гентамицин); фторхинолоны 

(офлоксацин, ципрофлоксацин, левофлоксацин, моксифлоксацин); тетрациклины 

(тетрациклин); фузидины (фузидиевая кислота). 

Результаты. Примерно в четверти случаев не было выявлено роста микробиоты у детей, 

страдающих хроническим блефароконъюнктивитом (22,7%), конъюнктивитом (26%) и 

кератоконъюнктивитом (20 %). При хроническом блефарите рост микробиоты отсутствовал в 

8% случаев. 

Чаще всего в посевах определяли эпидермальный и золотистый стафилококки во всех 

обследованных группах. При блефарите и блефароконъюнктивите были выявлены только эти 

микроорганизмы, в двух других группах микробный пейзаж был более разнообразен 

(выявлялись зеленящий стрептококк, пневмококк, энтерококк, Klebsiella pneumoniae) (рис. 1). 

 

 

Рис.1 Состав выделенной микробиоты при воспалительных заболеваниях переднего 

отдела глазного яблока и его вспомогательных органов. 
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Все выделенные стафилококки проявили высокую чувствительность к 

антибактериальным препаратам — более 80 %. Максимальная чувствительность 

зарегистрирована к фторхинолонам (левофлоксацину и моксифлоксацину) (рис. 2). 

 

 

Рис.2.Чувствительность к антибактериальным препаратам выделенных стафилококков 

из конъюнктивальной полости детей с воспалительными заболеваниями. 

 

Патогенная микробиота также была максимально чувствительна к фторхинолонам, 

однако к остальным антибактериальным препаратам чувствительность оказалась значительно 

ниже (рис. 3). 

 

 

Рис.3. Чувствительность к антибактериальным препаратам выделенной патогенной 

микробиоты из конъюнктивальной полости детей с воспалительными заболеваниями. 

 

Выводы. У обследованных детей с воспалительными заболеваниями переднего отдела 

глазного яблока и его вспомогательных органов в 8–26 % случаев не выявлен рост 

микробиоты. Наиболее разнообразный спектр микроорганизмов наблюдался при хроническом 

конъюнктивите и кератоконъюнктивите. В большинстве случаев (32–56 %) в посевах из 

конъюнктивальной полости пациентов с воспалительными заболеваниями переднего отдела 
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глазного яблока и его вспомогательных органов обнаружен Staph. epidermidis. Вторым по 

частоте выявления у обследованных детей являлся Staph. aureus (22,8–40 %). 

Максимальная чувствительность выделенной микробиоты определена к фторхинолонам 

(левофлоксацин и моксифлоксацин). 
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Актуальность. Аллергический конъюнктивит (АК) традиционно рассматривается как 

неинфекционное иммуноопосредованное заболевание, в основе которого лежит реакция 

гиперчувствительности, сопровождающаяся дегрануляцией тучных клеток конъюнктивы. 

Классическая терапевтическая стратегия, основанная на использовании антигистаминных 

препаратов и топических кортикостероидов, направлена на подавление иммунного ответа 

пациента, однако значительная доля случаев приобретает хроническое, резистентное к 

лечению течение [1]. Накопленные данные свидетельствуют о том, что ключевую роль в 

поддержании воспаления может играть микробиом слизистой оболочки глаза [2]. Нарушение 

его баланса – дисбиоз – способно формировать порочный круг, при котором аллергическое 

воспаление создаёт условия для избыточного роста условно-патогенных и патогенных 

бактерий (например, Staphylococcus aureus), а их метаболиты, в свою очередь, потенцируют 

иммунный ответ [3]. Несмотря на это, роль бактериальной контаминации и, что особенно 

важно, актуальный профиль антибиотикорезистентности микрофлоры у пациентов с 
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резистентными формами АК в отечественной практике изучены недостаточно, что определяет 

актуальность настоящего исследования. 

Цель исследования. Провести комплексную оценку бактериальной контаминации 

конъюнктивальной полости, включая определение её частоты, видового состава и профиля 

чувствительности к антибактериальным препаратам, у пациентов с различными 

клиническими формами хронического аллергического конъюнктивита. 

Материал и методы. В период с 2019 по 2024 гг. на клинической базе МНТК 

«Микрохирургия глаза» им. академика С.Н. Федорова было проведено проспективное 

исследование. В когорту вошли 50 пациентов (30 женщин, 20 мужчин) в возрасте от 10 до 65 

лет с подтверждённым диагнозом хронического АК, сохранявшего клинические проявления 

(гиперемия, зуд) более трёх месяцев и не отвечавшего на стандартную противоаллергическую 

и противовоспалительную терапию, проводимую в течение не менее 4 недель. 

Для проведения микробиологического анализа и определения чувствительности к 

антибиотикам всем пациентам проводился забор отделяемого конъюнктивальной полости 

стерильным тампоном в стерильную пробирку. Далее перенос материала осуществлялся на 

тиогликолевую среду накопления или колумбийский агар 5% кровью с последующей 

инкубацией в аэробных условиях при температуре 37°C. Видовая идентификация 

микроорганизмов проводилась с помощью микробиологического анализатора EbraScan, 

чувствительность к антибиотикам определялась диско-диффузионным методом согласно 

рекомендациям EUCAST. Определялась чувствительность к Ципрофлоксацину, Офлоксацину, 

Левофлоксацину, Моксифлоксацину, Тетрациклину, Эритромицину, Гентамицину. 

Статистическая обработка данных проведена с использованием описательной статистики. 

Результаты и обсуждение. Бактериологический рост был зарегистрирован у 30 из 50 

пациентов, что составило 60%. У остальных 40% пациентов посев был отрицательным. Весь 

спектр выделенной микрофлоры был представлен бактериями рода Staphylococcus: 

Staphylococcus epidermidis – 26 изолятов (86,7% от всей флоры), Staphylococcus aureus – 4 

изолята (13,3%).  Данный результат указывает на значимую связь между хроническим 

резистентным воспалением и нарушением микробного гомеостаза конъюнктивы, согласуясь с 

современной концепцией дисбиоза как триггера иммунопатологических процессов [4]. 

Анализ антибиотикорезистентности (Табл.1) выявил тревожные тенденции. Суммарная 

доля нечувствительных штаммов (резистентные + с промежуточной чувствительностью) к 

фторхинолонам II поколения достигла 86,7% для Ципрофлоксацина и 80,0% для 

Офлоксацина. К тетрациклину 80,0% изолятов также демонстрировали нечувствительность. 
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Резистентность к Эритромицину и Гентамицину составила по 53,3%. Эти показатели 

значительно превышают средние данные по внебольничным штаммам [5], что может 

отражать последствия длительного и бесконтрольного применения топических средств у 

пациентов с хронической патологией. 

Таблица 1. Профиль чувствительности конъюнктивальных изолятов (n=30) 

Антибиотик S, n (%) R, n (%) I, n (%) R+I, n (%) 

Ципрофлоксацин 4 (13,3) 12 (40,0) 14 (46,7) 26 (86,7) 

Офлоксацин 6 (20,0) 10 (33,3) 14 (46,7) 24 (80,0) 

Тетрациклин 6 (20,0) 16 (53,3) 8 (26,7) 24 (80,0) 

Эритромицин 14 (46,7) 16 (53,3) – 16 (53,3) 

Гентамицин 14 (46,7) 16 (53,3) – 16 (53,3) 

Левофлоксацин 12 (40,0) 8 (26,7) 10 (33,3) 18 (60,0) 

Моксифлоксацин 24 (80,0) 6 (20,0) – 6 (20,0) 

Важнейшим практическим выводом стала чёткая градация эффективности внутри класса 

фторхинолонов. На фоне низкой активности препаратов II поколения, Моксифлоксацин 

(фторхинолон IV поколения) продемонстрировал максимальную in vitro эффективность: 

80,0% изолятов сохранили к нему чувствительность, а общий уровень резистентности 

составил лишь 20,0%. Левофлоксацин (III поколение) занял промежуточное положение с 

60,0% нечувствительных штаммов. Преимущество Моксифлоксацина может быть объяснено 

его улучшенными фармакодинамическими свойствами, включая более высокую аффинность к 

бактериальным топоизомеразам и активность против штаммов с начальными механизмами 

устойчивости [6]. 

Три типичных клинических наблюдения из нашей практики иллюстрируют 

патогенетические пути к дисбиозу: 1) хронизация сезонного поллиноза на фоне длительной 

кортикостероидной терапии (ятрогенная иммуносупрессия); 2) лекарственный конъюнктивит 

от противоглаукомных капель (хроническое повреждение барьера); 3) персистирующий АК у 

пациента с атопическим дерматитом (системная предрасположенность). Несмотря на 

различие триггеров, все случаи объединяет исход в виде вторичного дисбиоза, что 
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подтверждается нашими микробиологическими находками и объясняет неэффективность 

стандартного подхода. 

Выводы. 

1. Бактериальная контаминация конъюнктивы является частым (60%) сопутствующим 

фактором при терапевтически резистентных формах хронического аллергического 

конъюнктивита, при этом в микробном спектре абсолютно доминирует Staphylococcus 

epidermidis (86,7%). 

2. Выделенная микрофлора характеризуется экстремально высоким уровнем 

нечувствительности к антибиотикам, традиционно используемым в офтальмологической 

практике: к фторхинолонам II поколения (Ципрофлоксацин, Офлоксацин) и Тетрациклину – 

80-87%, что делает их клиническое применение неэффективным. 

3. Моксифлоксацин (фторхинолон IV поколения) показал наивысшую in vitro 

активность, сохраняя чувствительность у 80% штаммов, и может рассматриваться как 

препарат выбора для эмпирической антибактериальной терапии при подозрении на 

бактериальную контаминацию у пациентов с резистентным аллергическим конъюнктивитом. 

 

Список литературы. 

1. Bielory L. Allergic and immunologic disorders of the eye. Part II: ocular allergy // Journal 

of Allergy and Clinical Immunology. 2000;106(6):1019-32. 

2. Cavuoto K.M., Stradiotto A.C., Galor A. Role of the ocular surface microbiome in allergic 

disease // Current Opinion in Allergy and Clinical Immunology. 2019;19(5):482-487.  

3. Abdurrahman G., Schmiedeke F., Bachert C., et al. Allergy-A New Role for T Cell 

Superantigens of Staphylococcus aureus // Toxins (Basel). 2020;12(3):176.  

4. Inada N., Shoji J., Harata G., et al. Dysbiosis of ocular surface microbiota in patients with 

refractive allergic conjunctival diseases // Cornea. 2022;41(10):1232-1241.  

5. Asbell P.A., Sanfilippo C.M., Pillar C.M., et al. Antibiotic Resistance Among Ocular 

Pathogens in the United States: Five-Year Results From the Antibiotic Resistance Monitoring in 

Ocular Microorganisms (ARMOR) Surveillance Study // JAMA Ophthalmology. 2015;133(12):1445-

54.  

6. Mather R., Karenchak L.M., Romanowski E.G., Kowalski R.P. Fourth generation 

fluoroquinolones: new weapons in the arsenal of ophthalmic antibiotics // American Journal of 

Ophthalmology. 2002;133(4):463-6.  

 

 

 

 

 

 

 



81 
 

Закаева А.А., Майчук Д.Ю. 

 

ЗАТЯЖНОЙ КОНЪЮНКТИВИТ С ФИБРИНОЗНЫМИ ПЛЕНКАМИ: 

АЛЛЕРГИЧЕСКАЯ МАСКА АДЕНОВИРУСНОГО КОНЪЮНКТИВИТА 

 

ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» имени академика С.Н. Фёдорова»,  

г.Москва 

 

Актуальность. Аденовирусный конъюнктивит (АВК) — одна из наиболее 

распространенных инфекций глазной поверхности, однако его классическое течение редко 

превышает 2-3 недели [1,2]. В редких случаях в клинической практике встречаются случаи 

атипичного, затяжного течения воспаления глазной поверхности с сохранением симптомов 

гиперемии, отека и, что наиболее показательно, с рецидивирующим образованием 

фибринозных пленок на конъюнктиве век в течение месяца и более, что требует пересмотра 

этиологии. Такая картина закономерно приводит к диагностической ошибке и трактовке 

процесса как персистирующей или хронической аденовирусной инфекции, что влечет за 

собой назначение повторных или более агрессивных курсов противовирусной и 

антибактериальной терапии. Подобная тактика не только неэффективна, но и зачастую 

является ключевым фактором, усугубляющим состояние пациента. Ведущей причиной такого 

затяжного воспаления становится не персистенция вируса, а развитие вторичной 

иммунопатологической реакции — аллергического или токсико-аллергического 

(лекарственного) конъюнктивита [3]. Актуальность своевременной дифференциальной 

диагностики между этими состояниями чрезвычайно высока, так как от нее напрямую зависит 

терапевтическая тактика, сроки выздоровления пациента и риск развития осложнений, таких 

как субконъюнктивальный фиброз, симблефарон и синдром сухого глаза тяжелой степени 

[4,5,6]. 

Цель. На клиническом примере продемонстрировать важность дифференциальной 

диагностики затяжного конъюнктивита с фибринозными пленками между персистенцией 

аденовируса и развитием токсико-аллергической реакции, а также определить оптимальную 

тактику ведения таких пациентов. 

Материал и методы. Представлено клиническое наблюдение пациентки К., 34 лет. Со 

слов пациентки, заболевание началось остро после перенесенной острой респираторной 

вирусной инфекции, с выраженным отеком век, гиперемией и ощущением рези/боли, что 

соответствовало клинической картине острого аденовирусного конъюнктивита (АВК). Была 

назначена стандартная эмпирическая терапия: топический антибиотик широкого спектра 

действия (Левофлоксацин), противовирусный препарат (Интерферон альфа-2b), а также 
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слезозаместительные препараты, содержащие консерванты. Однако к концу третьей недели 

положительная динамика отсутствовала. Сохранялись умеренная гиперемия и чувство 

инородного тела. Общая продолжительность заболевания к моменту обращения в МНТК 

«Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова составила 3 месяца. При проведении 

биомикроскопии на момент обращения отмечалась умеренная гиперемия, отек и 

фолликулярная реакция конъюнктивы, а также обширные фибринозные пленки на тарзальной 

конъюнктиве нижних век обоих глаз. При сборе фармакологического анамнеза установлено, 

что на момент осмотра пациентка длительно (около 2-3 месяцев) продолжала инстилляции 

следующей комбинации препаратов: Бактавит 4 раза в день, Офтолик 2 раза в день, Систейн 

ультра 6 раз в день и Вит-А-ПОС на ночь. На основании затяжного течения, отсутствия 

эффекта от противовирусной и антибактериальной терапии, а также характера пленок была 

заподозрена токсико-аллергическая природа воспаления. В рамках диагностической и 

лечебной тактики вся предыдущая местная терапия была отменена и назначен 

антигистаминный препарат (Дифенгидрамин+Нафазолин) и топический кортикостероид на 

веки (Гидрокортизон мазь 1%). Спустя две недели после отмены препаратов отмечена 

положительная динамика. При биомикроскопии наблюдалось уменьшение выраженности 

фолликулярной реакции и гиперемии, а также снижение объёма фибринозных пленок. 

Обсуждение. Наблюдение показывает классическую ошибку: трактовку затяжного 

воспаления как персистирующей вирусной инфекции, что влечет за собой назначение 

дополнительных препаратов. В данном случае ключевым фактором стал ятрогенный 

компонент – длительное применение комбинации лекарственных средств, что привело к 

развитию аллергической реакции. Это подтверждается временными рамками (более 3 недель), 

характером пленок (рецидивирующие) и положительной динамикой на фоне отмены всех 

потенциальных аллергенов (многокомпонентной терапии) и назначения короткого курса 

топических мягких кортикостероидов и антигистаминных капель. 

Для разграничения персистирующего АВК и вторичного аллергического/токсико-

аллергического конъюнктивита предлагается следующий диагностический алгоритм: 

1. Оценка временного фактора: течение воспаления более 3 недель — первичный 

аргумент в пользу смены диагноза. 

2. Детальный фармакологический анамнез: тщательный анализ реакции на применение 

всех топических препаратов, используемых пациентом с начала заболевания и длительности 

их использования. 
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3. Полная отмена всех потенциально сенсибилизирующих топических препаратов 

(«элиминационная терапия») и оценка динамики на фоне отмены препаратов [1]. 

Лечебная тактика при подтверждении токсико-аллергического генеза строится на двух 

принципах: 

1. Элиминация: немедленное прекращение применения всех необязательных 

лекарственных средств, особенно содержащих консерванты.  

2. Патогенетическая противовоспалительная терапия: назначение короткого (5-7 дней) 

курса топических глюкокортикостероидов (например, Дексаметазон или Фторметолон) для 

быстрого купирования воспаления [1]. По показаниям добавляются противоаллергические 

препараты. 

Выводы. 

1. Конъюнктивит, с длительностью более 3-х недель, особенно с рецидивирующим 

образованием фибринозных пленок, требует обязательного пересмотра диагноза в пользу 

аллергического или токсико-аллергического генеза. 

2. Ведущим триггером затяжного воспаления после эпизода АВК часто является не 

персистенция вируса, а реакция на топическую медикаментозную терапию. 

3. Основой лечения является элиминация причинного фактора: отмена всех 

необязательных препаратов, особенно содержащих консерванты, и переход к короткой 

противовоспалительной и противоаллергической терапии. 

4. Своевременная дифференциальная диагностика предотвращает полипрагмазию, 

хронизацию процесса и развитие рубцовых осложнений конъюнктивы. 
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РАЗВИТИЕ ТРАНЗИТОРНОГО СИНДРОМА СУХОГО ГЛАЗА, 

ИНДУЦИРОВАННОГО РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ ГЕРПЕТИЧЕСКИМИ 

КЕРАТИТАМИ 

 

НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России,  

г. Москва 

 

Актуальность. Высокая частота рецидивирования герпетического кератита остается 

одной из главных проблем в его лечении. У 40% пациентов в течение жизни отмечается от 2 

до 5 рецидивов герпетического кератита, а 11% испытывают от 6 до 15 рецидивов [1]. 

Рецидивирующие герпетические кератиты в 32.2% являются причиной развития 

нейротрофического кератита [2]. Взаимосвязь между эпителием роговицы и нервными 

волокнами играет ключевую роль в высвобождении нейромедиаторов и факторов роста для 

регенерации роговицы [3]. Снижение нервных волокон после перенесенной герпетической 

инфекции ведет к уменьшению болевой чувствительности, урежению моргательных 

движений, уменьшению слезопродукции и нестабильности слезной пленки, тем самым 

поддерживания воспалительную реакцию на глазной поверхности [4]. 

Цель исследования: оценить состояние глазной поверхности у пациентов с 

рецидивирующими герпетическими кератитами в межрецидивный период.  

Материалы и методы.  В группу исследования вошли 30 пациентов (30 глаз), каждый из 

которых имел более двух рецидивов герпетического кератита в анамнезе, срок наблюдения 

составил 9 месяцев.  До включения в исследование пациенты получали противогерпетическое 

лечение местно и системно аналогами нуклеозидов, антибактериальную, 

противовоспалительную терапию, а также длительное применение репарантов и препаратов 

искусственной слезы с положительным эффектом. У всех пациентов из группы исследования 

наблюдались рецидивы каждые 2 месяца в течение от полугода до нескольких лет.  

Критерии включения: 1. полная эпителизация роговицы на момент исследования; 2. 

снижение остроты зрения; 3. покраснения, дискомфорт; 4. наличие подтвержденного 

герпетического кератита; 5. возраст старше 18 лет.  

Критерии исключения: 1. сопутствующие офтальмологические заболевания 

далекозашедших стадий; 2. диагностированные дистрофии роговицы; 3. 

бактериальное/грибковое поражение роговицы.  

При первичном обращении пациентам было проведено стандартное офтальмологическое 

обследование. Также пациентам выполнялось лабораторное исследование методом ИФА для 
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определения титра антител к вирусам герпеса. Для исследования нарушений 

слезообразования было проведено исследование на щелевой лампе с модулем диагностики 

сухого глаза MediworksS350 с оценкой высоты слезного мениска, толщины липидного слоя, 

оценка сохранности мейбомиевых желез, исследование слезной пленки с окрашиванием 

флуоресцеином. 

Результаты. Оценка состояния глазной поверхности у пациентов с рецидивирующими 

герпетическими кератитами проводилась на этапе выздоровления и 1 месяц после 

эпителизации. 

Обследование пациентов проводилось с использованием щелевой лампы, оснащенной 

модулем для диагностики синдрома сухого глаза Mediworks S350. Сравнение на данном этапе 

исследования проводилось с общепринятой офтальмологической нормой.  По итогам 

проведенных исследований получены следующие средние показатели: высота слезного 

мениска составила 0,19, тогда как нормальный показатель находится в пределах 0,2 мм (рис. 

1); средний показатель толщины липидного слоя варьировал в диапазоне 30 – 60 нм, при 

нормативных показателях – более 80 нм (рис. 2); средний показатель атрофии мейбомиевых 

желез составил 35,2 % (рис. 3); показатель первого разрыва слезной пленки – 0,114 секунд, 

тогда как нормальный показатель должен превышать 10 секунд (рис. 4), основные разрывы 

слезной пленки были обнаружены в оптической зоне. 
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Рисунок  3. Показатель атрофии 

мейбомиевых желез.  

Рисунок 4. Показатель первого разрыва 

слезной пленки. 

 

 

 

Обсуждение. Все показатели говорят о выраженном снижении слезопродукции и 

развивающемся вторичном синдроме сухого глаза. Показатель высоты слезного мениска имел 

разнородную выборку, в связи с тем, что у ряда пациентов встречался показатель, 

значительно превышающий 0,2 мм, а у ряда пациентов был значительно снижен. Особый 

интерес представляют графики разрывов слезной пленки, так как разрывы слезной пленки вне 

зависимости от локализации помутнения обнаруживались в оптической зоне. Для 

профилактики развития нейротрофического кератита необходимо проводить компенсацию 

вторичного синдрома сухого глаза. в виде назначения глюкокортикостероидов, циклоспорина 

0.05% и активного применения слезозаместителей и репарантов. 

Заключение. Пациенты с рецидивирующими герпетическими кератитами требуют 

длительного наблюдения и проведения нескольких профилактических курсов 

противогерпетической терапии для предотвращения рецидивов [5]. Пациенты с 

рецидивирующими герпетическими кератитами имеют выраженное нарушение 

слезообразования в связи с выраженным нейротрофическим компонентом, что требует 

межрецидивного купирования с применением противовоспалительной терапии, в том числе 

использования циклоспорина.  
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ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ КЕРАТИТА, АССОЦИИРОВАННОГО  

С KID- СИНДРОМОМ 

 
ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» имени академика  С. Н. Фёдорова», г. Москва 

 

Актуальность. KID-синдром (кератит – ихтиоз – глухота) представляет собой редкую 

форму наследственной эктодермальной дисплазии, обусловленную доминантными мутациями 

в гене GJB2, кодирующем белок коннексин 26. Данный белок играет ключевую роль в 

формировании щелевых контактов в тканях эктодермального происхождения, включая 

эпидермис, роговичный эпителий и структуры внутреннего уха [1,2,3]. Нарушение его 

функции приводит к развитию характерной триады: хронического кератита, врождённой 

нейросенсорной тугоухости и диффузного ихтиоза/эритрокератодермии. Заболевание 

отличается высокой вариабельностью клинической экспрессии и резистентностью к терапии, 

особенно в отношении офтальмологических проявлений. Частота встречаемости оценивается 

менее 1 случая на 1 000 000 населения, что делает каждый клинический случай ценным для 

изучения [4,5]. 

Цель. На примере клинического случая молодого пациента проанализировать 

клиническое течение и определить ключевые факторы эффективности комплексного лечения 

хронического кератита у пациента с KID-синдромом. 

Материалы и методы. Представлен клинический случай пациента, 25 лет, 

находившегося под динамическим наблюдением с февраля 2024 года по ноябрь 2025 года. 

https://www.sciencedirect.com/journal/survey-of-ophthalmology
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Диагноз установлен в раннем детстве на основании триады симптомов: врождённая ихтиозная 

эритродермия, подтверждённая на первом месяце жизни нейросенсорная тугоухость и 

манифестация кератита в возрасте двух лет. Пациент обратился с жалобами на 

прогрессирующее снижение остроты зрения, фотофобию и выраженный болевой синдром 

(резь в глазах). Проведено комплексное офтальмологическое обследование, включавшее 

визометрию, биомикроскопию, пробу Ширмера, микробиологическое исследование 

отделяемого конъюнктивы.  При биомикроскопии выявлены характерные признаки 

хронического воспалительного процесса обоих глаз: веки утолщены, гиперемированы, 

мадароз (выпадение ресниц), конъюнктива с выраженной инъекцией сосудов, фолликулярной 

реакцией, наличием слизистого отделяемого, на роговице отмечались поверхностная и 

глубокая неоваскуляризация и диффузная эпителиопатия (Рис.1). Тест Ширмера составил 3 

мм, что свидетельствовало о тяжелой форме синдрома сухого глаза. Микробиологический 

анализ подтвердил наличие условно-патогенной флоры (Staphylococcus epidermidis). Была 

назначена многофакторная терапия, направленная на: 

1. Купирование воспаления: местное применение Циклоспорина А 0,05% (2 раза в день) 6 

месяцев и короткого курса Фторметолона по схеме 4-3-2 по 7 дней. 

2. Профилактику и лечение вторичной инфекции: Левофлоксацин - 4 раза в день 7 дней. 

3. Коррекцию синдрома сухого глаза: интенсивная слезозаместительная (препараты 

гиалуроновой кислоты с Декспантенолом) и кератопротекторная терапия (Баларпан, Парин-

ПОС). 

4. Контроль неоваскуляризации: на поздних этапах подключен анти-VEGF препарат 

(Ранибизумаб, Флоас-Моно) в разведении 1:10. 

 

    А                          Б 

Рис. 1. Внешний вид глаз пациента при первичном обращении (февраль 2024 г.):  

А — правый глаз, Б — левый глаз. 

 

В процессе динамического наблюдения (контрольные осмотры в мае 2024г., феврале и 

апреле 2025г. и ноябрь 2025г.) пациент отмечал субъективное улучшение на терапии, при 

биомикроскопии наблюдалось уменьшение выраженности сосудистой и воспалительной 
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реакции. За время наблюдения пациента проводилась коррекция терапии в зависимости от 

клинического ответа: усиление противовоспалительного компонента за счёт увеличения 

кратности инстилляций Циклоспорина и добавления Дексаметазона; переход на более 

высокую концентрацию Циклоспорина (0,1%). 

Обсуждение. Динамическое наблюдение показало, что, несмотря на генетическую 

природу и хроническое течение заболевания, персонализированная многоэтапная терапия 

позволяет добиться стойкой клинической компенсации. Ключевыми элементами успешного 

ведения явились: 

Длительное применение местных иммуносупрессоров (Циклоспорина), позволившее 

взять под контроль аутоиммунный компонент воспаления. 

Интенсивный режим увлажнения, направленный на стабилизацию слёзной плёнки и 

восстановление целостности роговичного эпителия. 

Этапный подход и регулярный мониторинг, позволившие оперативно адаптировать 

лечение в ответ на изменения клинической картины. 

Выводы. 

1. Кератит при KID-синдроме является генетически детерминированным заболеванием, 

полное излечение которого невозможно. 

2. Эффективное ведение пациента требует обязательного междисциплинарного подхода с 

постоянным взаимодействием дерматолога, офтальмолога и оториноларинголога для 

контроля системных и локальных проявлений синдрома. 

3. Основная цель офтальмологической терапии — достижение стойкой клинической 

компенсации, которая реализуется за счёт: 

 уменьшения выраженности воспалительной реакции; 

 профилактики присоединения вторичной инфекции, а в случае ее развития — 

активного купирования; 

 максимальной слезозаместительной и кератопротекторной терапии для снижения 

выраженности синдрома сухого глаза и поддержания прозрачности роговицы. 
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Кумыкова Д.А., Ефимова Е.Л.,  Хильченко Н.Р. 

 

ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА НЕЙРОТРОФИЧЕСКОГО КЕРАТИТА У 

ДЕТЕЙ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Нейротрофический кератит (НК) представляет собой тяжелое 

дистрофическое заболевание роговицы, в основе которого лежит нарушение ее 

чувствительной иннервации вследствие поражения тройничного нерва или его 

чувствительных ядер [1]. Патогенез заболевания обусловлен нарушением аксонального 

транспорта нейротрофических факторов (субстанции Р, CGRP и др.), что приводит к 

снижению метаболической активности эпителия, развитию персистирующих эпителиопатий, 

язв и, в конечном итоге, к перфорации роговицы. В современной офтальмологической 

литературе, рассматривающей преимущественно взрослую популяцию, доминирует 

представление о герпесвирусной инфекции как об основной этиологической причине НК 

[2,3]. Однако причины развития и нозологическая структура данного заболевания у детей 

изучены недостаточно и, по предварительным наблюдениям, могут иметь существенные 

отличия, что требует отдельного системного анализа для оптимизации диагностики, лечения и 

профилактики. 

Цель. Изучить этиологическую структуру нейротрофического кератита у детей. 

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ анамнестических данных 41 

пациента детского возраста (от 1 года до 17 лет) с установленным диагнозом 

нейротрофического кератита. Изучались сведения, включая этиологические факторы, 

основную и сопутствующую патологию, неврологический и онкологический статус, а также 

характер проведенного лечения (нейрохирургического, химиолучевого и т.д.). 

Результаты. В результате проведенного анализа выявлено отчетливое преобладание 

патологии нервной системы в генезе НК у детей, составившее в сумме 32 случая (78%) 

(рис.1). 
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Наибольшую долю составила группа пациентов с онкологическими заболеваниями 

центральной нервной системы — 20 детей (48,8%). При этом, в подавляющем большинстве 

наблюдений речь шла об опухолях задней черепной ямки: астроцитомы (пилоцитарные, 

анапластические), медуллобластомы, эпендимомы IV желудочка, а также новообразования 

мосто-мозжечкового угла и ствола головного мозга (рис. 2). Именно анатомическая близость 

этих структур к ядрам и корешкам черепно-мозговых нервов (прежде всего V и VII пар) 

объясняет высокий риск их повреждения. Развитие НК у этих пациентов было связано с тремя 

основными механизмами: прямая компрессия или инфильтрация нервных структур опухолью, 

интраоперационное повреждение в ходе нейрохирургического вмешательства, а также 

отсроченная постлучевая нейропатия и токсическое действие химиопрепаратов (в частности, 

Винкристина). 

Вторую по величине группу составили 12 детей (29,3%) с врожденной и приобретенной 

неврологической патологией неонкологического генеза. Сюда вошли пациенты с 

врожденными парезами лицевого и тройничного нервов, изолированным врожденным 

лагофтальмом, детским церебральным параличом с бульбарными и псевдобульбарными 

нарушениями, пороками развития головного мозга (гидроцефалия, арахноидальные кисты, 

липомы, агенезия структур), а также последствиями тяжелых черепно-мозговых травм. У этих 

детей нейротрофический кератит развивался вторично, на фоне длительно существующего 

неврологического дефицита, приводящего к нарушению смыкания век и, как следствие, к 

снижению чувствительности роговицы. 

Герпетическая этиология была подтверждена лишь в 3 случаях (7,3%), что разительно 

отличается от взрослой популяции, где вирус простого герпеса традиционно считается 

основной причиной развития НК. Оставшиеся 6 наблюдений (14,6%) пришлись на редкие 

причины: синдром Лайелла с рубцовой деформацией век и вторичным ксерозом, реакцию 

«трансплантат против хозяина» после трансплантации гемопоэтических стволовых клеток, 

тяжелую диабетическую полинейропатию, а также ятрогенные факторы после 

множественных реконструктивных офтальмологических операций. 
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Рис. 1. Этиологическая структура нейротрофического кератита у детей (n=41) 

 

Рис. 2. Распределение онкологических заболеваний в группе пациентов с 

нейротрофическим кератитом (n=20).  

 

 

Выводы. 

1. В отличие от взрослых, где доминирует герпетическая инфекция, основной причиной 

развития нейротрофического кератита у детей является патология центральной и 

периферической нервной системы. 

2. Опухоли головного мозга, особенно локализованные в задней черепной ямке, и 

последствия их комбинированного лечения (хирургического, химиолучевого) представляют 
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собой главный фактор риска развития НК в детском возрасте, составляя почти половину всех 

наблюдений (48,8%). 

3. Значимый вклад в структуру заболеваемости вносят также врожденные парезы 

черепных нервов, детский церебральный паралич и последствия черепно-мозговых травм 

(29,3%), что требует регулярного офтальмологического мониторинга данной категории 

пациентов. 

4. Герпетическая этиология НК у детей встречается редко (менее 10%) и не является 

доминирующей, что принципиально отличает детскую популяцию от взрослой. 
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ПРИМЕНЕНИЕ БОГАТОЙ ТРОМБОЦИТАМИ ПЛАЗМЫ В ЛЕЧЕНИИ 

ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ ЭРОЗИЯМИ РОГОВИЦЫ ГЕРПЕСВИРУСНОЙ 

ЭТИОЛОГИИ 

 
ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» МЗ РФ, г. Москва. 

 

Актуальность. Хронические эрозии, возникшие после перенесенного герпесвирусного 

кератита часто приобретают затяжное течение и не всегда поддаются стандартным методам 

терапии, к которым относится применение антибактериальной, противовоспалительной и 

репаративной терапии (слезозаместители различной степени вязкости) [1]. Остается 

актуальным поиск альтернативных методик терапии, направленных на достижение полной 

эпителизации роговицы и снижения риска рецидива заболевания. 

К настоящему времени проведено большое количество исследований по изучению 

клеточных продуктов на основе тромбоцитов [2]. α - гранулы тромбоцитов содержат факторы 

роста (FGF, EGF, PDGF, изоформы АА, АВ, ВВ, TGF β, IGF и др.), влияющие на процесс 

репарации роговицы. При контакте тромбоцитов с поврежденной тканью происходит их 

дегрануляция и выделение в окружающую микросреду ростовых/трофических факторов, 

вступающих во взаимодействие с фибробластами лимбальной зоны и эпителиальными 

клетками и запускают каскад регенеративных реакций [3]. Многочисленными 
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исследованиями доказан антибактериальный, противовоспалительный и репаративный 

эффект богатой тромбоцитами плазмы (БоТП)  [4]. Наиболее значимые и достоверные 

результаты применения PRP достигнуты при лечении синдрома сухого глаза, 

нейротрофической кератопатии, рецидивирующих эрозиях роговицы,  язвах роговицы,  после 

перенесенных инфекционных кератитов [2,4-6]. 

Цель исследования. Предоставить алгоритм применения БоТПу пациентов с 

нарушениями эпителизации роговицы герпесвирусной этиологии. 

Материал и методы. Группу исследования составили 30 пациентов с хроническими 

эрозиями роговицы, возникшими на фоне перенесенного герпесвирусного кератита. В 

анамнезе у всех пациентов – курс репаративной терапии (Препараты Баларпан 4р/д, 

Корнерегель 4 р/д), без положительного эффекта. Для подтверждения этиологии, проводился 

иммуноферментный анализ крови на иммуноглобулины М, G  к ВПГ 1,2, Цитомегаловирусу. 

При положительном результате ИФА крови, на первом этапе пациенты получали 

противовирусную терапию, которая включала: глазной гель Ганцикловир 0,15%  в сочетании 

с системным применением Валцикловира 500мг. по схеме. На втором этапе проводились 

серологические тесты на ВИЧ, гепатит В и С, сифилис и терапия БоТП. Методика 

приготовления БоТП включала: забор крови пациента, средний объем 13,5 мл., в сочетании с 

антикоагулянтом ( Декстроза + Цитрат натрия) – 1,35 мл., сбор крови в пробирку, двухэтапное 

центрифугирование, 4 мин., 3500 об./мин. Пациент получал на руки 2 флакона с препаратом, 

1-й флакон содержал богатую тромбоцитами плазму, другой – бедную. Инстилляции 

проводились 6 раз в день. Первые 4 дня пациент использовал препарат богатой тромбоцитами 

плазмы, при этом второй флакон замораживался и использовался по истечению первых 4 дней 

терапии [7].  Для оценки эффективности проводимой терапии проводился 

среднестатистический расчёт поражения роговицы по секторам (индекс поражения). 

Динамическое наблюдение  и проведение процедуры проходило 1 раз в неделю. Количество 

процедур составило  3  раза.  Группой контроля (группа I) служило состояние пациента до 

начала лечения богатой тромбоцитами плазмой. 

Результаты и обсуждение. На фоне лечения БоТП  (группа II) отмечалось постепенное 

исчезновение эпителиальных дефектов.  Средний индекс поражения роговицы до начала 

терапии составлял 7,2 баллов. Далее отмечалась положительная динамика с 

прогрессирующим снижением индекса поражения роговицы. Через 3 недели терапии полная 

эпителизация роговицы наблюдалась у 21 пациента, у 6 пациентов наблюдалась резко 

положительная динамика, с полной эпителизацией через 4 недели терапии БоТП,  у 3 
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пациентов не наблюдалось эффекта на фоне проводимой терапии. В I группе пациентов, 

получавших стандартную терапию слезозаместителями различной степени вязкости, 

положительного эффекта не наблюдалось. 

Заключение. БоТП показала положительный эффект влечении хронических эрозий 

роговицы, возникших вследствие перенесенного герпесвирусного кератита. В сравнительном 

анализе со стандартными методами терапии показан положительный эффект данной 

методики. 
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КОМПЛЕКСНОЕ ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С КЕРАТОКОНУСОМ 

 

ФЦОМГ «YourMed», Московская область, г. Химки 

 

Актуальность. Кератоконус (К) лидирует по распространенности среди эктазий 

роговицы и достигает 0,3% в популяции. Выявление кератоконуса в развитой стадии не 

представляет сложностей благодаря патогномоничным диагностическим данным. 

Диагностика субклинического К и прогнозирование развития биомеханической 

нестабильности роговицы крайне сложна. 
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Применяемый в ФЦОМГ YourMed алгоритм мультимодальной диагностики кератоконуса 

включает стандартные офтальмологические тесты и аппаратные решения: шеймпфлюг-

кератотопографию, оптическую когерентную томографию и исследование биомеханических 

свойств роговицы, а также анализ данных с использованием элементов искусственного 

интеллекта (ИИ).  

Лечение пациентов с кератоконусом зависит от стадии, возраста, скорости 

прогрессирования, функциональных потребностей. Кросслинкинг роговичного коллагена 

(CXL) - «золотой стандарт» стабилизации кератоконуса. Топографически ориентированная 

транс-ФРК (ТТ-ФРК) после CXL включает стабилизацию кератоконуса и последующую 

абляцию роговицы на глубину до 50 мкм стромы для коррекции аметропии (чаще – 

иррегулярного астигматизма) с сохранением не менее 350 мкм резидуальной стромы. В 

остальных случаях для зрительной реабилитации пациентов с кератоконусом выбирали 

индивидуальный подбор склеральных линз.   

Цель: оценить эффективность комплексной зрительно-функциональной реабилитации 

пациентов с кератоконусом. 

Материалы и методы. В исследование вошли 86 глаз с прогрессирующим 

кератоконусом 1-3 стадии по Amsler. Наблюдение составило 2 года. Всем пациентам 

выполнен CXL по Дрезденскому протоколу с локальной деэпителизацией диаметром 5-6 мм в 

проекции зоны эктазии. При пахиметрии <400 мкм для интраоперационной защиты эндотелия 

использовали роговичную ткань, удаленную в ходе операции рефракционной экстракции 

лентикулы. Коррекцию аметропии осуществляли в зависимости от толщины роговицы 

подбором склеральных линз через 4-5 месяцев или ТТ-ФРК через 9-12 месяцев после CXL. 

Результаты и обсуждение. Стабилизацию кератоконуса наблюдали в 100% случаев. 

Скорость реэпителизации при локальном удалении эпителия составила 2,8±1,1 суток. 

Рефракционный эффект СLX- 0,86±0,23 Д.При ТТ-ФРК рефракция цели достигнута в 86.7% 

случаев. Подбор склеральной линзы обеспечил рефракцию цели в 98,61%. 

Выводы. Комплексная диагностика с использованием высокоточных диагностических 

приборов, аппаратных алгоритмов и ИИ позволяет выявить кератоконус на ранних стадиях. 

Ведение пациентов с кератоконусом - многоэтапный процесс, нацеленный на стабилизацию 

прогрессирования иоптическую реабилитацию, дифференциальный подход к которой 

обеспечивает высокую удовлетворенность пациентов 

 

. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ СИНДРОМА «СУХОГО 

ГЛАЗА» С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ВРЕМЕННЫХ ОБТУРАТОРОВ И ТОПИЧЕСКОГО 

ДЕКСАМЕТАЗОНА 

 
1
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России, г. Санкт-Петербург 

2
ГБУЗ ЛО РМБ, г.Первомайское 

 

Актуальность. Синдром «сухого глаза» (ССГ) остаётся одной из наиболее 

распространённых и клинически значимых проблем современной офтальмологии. На фоне 

гипосекреторной дисфункции мейбомиевых желез у пациентов развивается сочетание 

объективных и субъективных проявлений, включая снижение стабильности слёзной плёнки, 

раздражение, ощущение сухости и дискомфорта. Одним из часто встречающихся 

субъективных симптомов является трудность самостоятельного открытия глазной щели по 

утрам, обусловленная ощущением «прилипания» верхнего века к поверхности глазного 

яблока. 

Современные подходы к лечению ССГ включают массаж век, слезозаместители, 

блефарогель, а также установку временных обтураторов для поддержания стабильности 

слёзной плёнки. При этом краткосрочное использование местных глюкокортикоидов, таких 

как дексаметазон, может оказывать дополнительное противовоспалительное действие и 

способствовать улучшению субъективных проявлений, однако данные о влиянии такой 

комбинированной терапии остаются мало изученными. 

Таким образом, изучение эффективности комплексной терапии ССГ с включением 

временных обтураторов и топического дексаметазона представляет интерес для оптимизации 

лечения пациентов с гипосекреторной дисфункцией мейбомиевых желез и для повышения 

качества жизни. 

Цель исследования. Оценить эффективность комплексной терапии у пациентов с ССГ с 

использованием временных обтураторов и краткосрочного топического дексаметазона в 

отношении субъективных проявлений заболевания. 

Материалы и методы. В исследование включены 7 пациентов (14 глаз), 5 женщин 

(71,4%) и 2 мужчин (28,6%) с синдромом «сухого глаза» средней степени тяжести и 

гипосекреторным типом дисфункции мейбомиевых желез в возрасте 40-72 лет.  

Все больные проходили курс массажа век №10 (2 раза  в неделю), слезозаместители 

различной вязкости, курс фитоблефарогигиены (в домашних условиях 2 раза в день на 

протяжении 5 недель).  
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Пациенты были разделены на две группы в зависимости от схемы терапии. I группа (3 

больных, 6 глаз, 42,9%) получала комплексное лечение, включающее массаж век, 

слезозаместители, блефарогель и постановку временных обтураторов в верхние и нижние 

слезные точки. II группа (4 больных, 8 глаз, 57,1%) получала аналогичный комплекс терапии, 

с дополнением в виде краткосрочного местного применения дексаметазона в разведении 1:10 

дважды в день в течение первых двух недель, после чего устанавливали временные 

обтураторы. 

Результаты. У больных обеих групп наблюдалась положительная динамика 

субъективных признаков синдрома «сухого глаза», таких как ощущение тяжести век, 

ощущение болезненности краёв век, ощущение зуда, трудность самостоятельного открывания 

по утрам (ощущение «прилипания» верхнего века к поверхности глазного яблока).  

В I группе уже через неделю отмечено улучшение всех параметров, однако большинство 

пациентов по утрам сообщали о сохраняющемся затруднении открытия глазной щели, 

показатели составили  2,0± 0.2, в сравнении в исходными 2,5 ± 0.4, соответственно 

(р<0,05).Во II группе улучшение cубъективных признаков также сохранялось, при этом все 

пациенты отметили значительное снижение выраженности ощущения прилипания верхнего 

века, что обеспечивало возможность самостоятельного открытия глазной щели по утрам, 

показатели составили  1.8 ± 0.1♦, в сравнении в исходными 2,5 ± 0.3, соответственно (р<0,05) 

(табл.).  

Полученная ко 2-й неделе исследования положительная динамика объективных 

показателей синдрома «сухого глаза» по сравнению с исходными значениями отмечалась в 

обеих группах пациентов. При этом во II группе, на фоне краткосрочного применения 

топического дексаметазона с последующей установкой временных слёзных обтураторов, в 

течение всего периода наблюдения сохранялась тенденция к дальнейшему улучшению 

оцениваемых показателей. В I группе пациентов отмечалось преимущественно сохранение 

достигнутых результатов без выраженного нарастания терапевтического эффекта. 

Вывод. Применение комплексной терапии синдрома «сухого глаза» с использованием 

временных слёзных обтураторов и краткосрочного топического дексаметазона может 

рассматриваться как эффективный подход в лечении пациентов с данной патологией, 

обеспечивающий более выраженную клиническую динамику по сравнению со стандартной 

схемой терапии. 
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Таблица.  

Динамика выраженности клинических симптомов (субъективных признаков) дисфункции 

мейбомиевых желез (M ± m) у больных, получавших различную терапию (n = 7, 14 глаз). 

 
 

Оцениваемый 

симптом*, баллы 

Группы 

наблюде

ния** 

Чис

ло 

глаз 

Исходны

е 

данные 

Этапы наблюдения (недели) 

1 2 4 8 

Ощущения тяжести 

век  

I 6 2,3± 0.3 2,2± 0.3 1,5± 0.3♦ 0,7± 0.1♦º 0,7 ± 0.1♦ 

II 8 2,5± 0.2 2,2± 0.3 1,1± 0.2♦ 0,3± 0.1♦
♣
 0,2± 0.1♦

♣
 

Ощущение 

болезненности 

краёв век 

I 6 1,7± 0.3 1,0± 0.3♦ 0,6± 0.4♦ 0,6± 0.2♦ 0,2 ± 0.1♦ 

II 
8 1.5 ± 0.1 1.1 ± 0.1♦ 0,5 ± 0.1♦ º 0,3 ± 0.1♦ 0,4 ± 0.2♦ 

Ощущение зуда и 

жжения век  

I 6 2,8± 0.2 2,3± 0.4 1,7± 0.2♦ 0,7± 0.1♦ º 0,6 ± 0.1♦ 

II 
8 2,6 ± 0.3 2.7 ± 0.1 1.7 ± 0.2♦ 

0,2± 0.1♦ º
 

♣
 

0,2± 0.1♦
♣
 

Трудность 

самостоятельного 

открытия глазной 

щели по утрам 

I 6 2,5 ± 0.4 2,0± 0.2 1.4 ± 0.1♦ 1.2 ± 0.2 0,9 ± 0.1♦ 

II 
8 2,5 ± 0.3 1.8 ± 0.1♦ 1.0 ± 0.1♦ º 0,4 ± 0.1♦

♣
 0,2 ± 0.1♦

♣
 

 

 

*/ Определяли по четырехбалльной шкале: 0 - отсутствие признака; 1 - едва уловимые 

проявления признака; 2 - отчетливые проявления признака; 3 - резко выраженные проявления 

признака. 

**/Сравниваемые группы: I – больные, использующие массаж век, слезозаместители, 

блефарогель и постановку временных обтураторов в верхние и нижние слезные точки. II – 

пациенты, использующие дополнительно местный дексаметазона 

♦/ Различия по сравнению с исходными данными статистически значимы (p< 0.05-0.001) 

º/  Различия по сравнению с соответствующими данными предыдущего этапа 

наблюдения статистически значимы (p< 0.05-0.001). 

♣ /
 
Различия по сравнению с данными группы сравнения статистически значимы (p< 

0.05-0.001) 

 

Тахауова Л.Р., Кривошеина О.И. 

 

ПРОТЕОМНЫЙ АНАЛИЗ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТАВА БЕЛКОВ СЛЕЗЫ 

ЗДОРОВЫХ ЛИЦ 

 

ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава РФ, 

г.Томск 
 

Введение. Слёзная жидкость — уникальная биологическая среда, выполняющая 

критически важные функции по поддержанию оптимального состояния глазной поверхности. 

Её протеомный состав отражает как локальные физиологические процессы, так и системные 

изменения в организме. Современные подходы к изучению протеома, включая методы "снизу 

вверх" (bottom-up) и "сверху вниз" (top-down), позволяют не только идентифицировать 
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отдельные белки, но и анализировать их посттрансляционные модификации, что особенно 

важно для понимания патогенеза заболеваний глаза. Актуальность настоящей работы 

обусловлена необходимостью систематизации и функциональной характеристики основных 

белковых фракций, формирующих защитный и регуляторный потенциал слёзной жидкости у 

здоровых лиц, а также выявления изменений, ассоциированных с патологиями глазной 

поверхности [1, 2]. 

Цель исследования. Провести комплексный анализ и разработать функциональную 

классификацию ключевых белковых компонентов слёзной жидкости здоровых добровольцев 

с учетом роли в поддержании гомеостаза и защите глаза. 

Материалы и методы. В клиническое исследование включены образцы слезной 

жидкости 27 здоровых добровольцев (54 глаза) в возрасте от 20 до 40 лет (30% мужчин, 70% 

женщин). Критерии отбора: отсутствие офтальмологических заболеваний, нормальные 

показатели теста Ширмера I и стабильности слёзной плёнки, отсутствие в анамнезе ношения 

контактных линз, применения глазных капель или хирургических вмешательств на глазах. 

Забор слёзной жидкости (2–6 мкл) осуществлялся методом микрокапиллярной аспирации 

из конъюнктивальной полости обоих глаз. Протеомный анализ проводился на масс-

спектрометре Orbitrap Q Exactive HF-X в сочетании с системой нано-жидкостной 

хроматографии Dionex Ultimate 3000.  

Результаты исследования. В ходе исследования биологических образцов 

идентифицировано 837 белков слезы, из которых 229 (27,36%) обнаружены во всех образцах, 

что свидетельствует об их центральной роли в поддержании гомеостаза глазной поверхности. 

Основные функциональные группы белков слезной жидкости в норме представлены 

следующим образом: 

Антимикробная и антипротеазная защита. Ключевыми белками являются 

лактоферрин (LTF), лизоцим C (LYZ), секреторный ингибитор лейкоцитарной протеазы 

(SLPI) и цистатины (CST1, CST4). Указанные белки формируют сложную систему защиты от 

патогенов, контролируя как бактериальный рост, так и активность протеаз. 

Посттрансляционные модификации, например, гликозилирование SLPI, могут значительно 

влиять на функциональную активность белков данной группы, особенно при воспалительных 

заболеваниях глаз. При синдроме сухого глаза и инфекционных кератитах, согласно 

литературным данным [3], наблюдается снижение уровня LTF, LYZ и SLPI, что 

сопровождается нарушением антимикробного барьера глазной поверхности и увеличению 

риска развития вторичных инфекций. При аллергических конъюнктивитах отмечается 
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повышение уровня цистатинов (S100A9 и CST4), что свидетельствует об активации 

воспаления [3].  

Иммунная регуляция. Доминируют иммуноглобулины (IGHA1, IGG1, IGKC, IGLC1/3), 

обеспечивающие нейтрализацию патогенов и презентацию антигенов. Пролактин-

индуцируемый белок (PIP) и маммоглобин-B (SCGB2A1) участвуют в тонкой настройке 

местного иммунного ответа, а их экспрессия может изменяться при аллергических и 

аутоиммунных заболеваниях глаза [4]. При аутоиммунных заболеваниях (например, синдроме 

Шегрена) наблюдается дисбаланс иммуноглобулинов, что сопровождается развитием 

хронического воспаления глазной поверхности. При аллергических конъюнктивитах уровень 

IGHA1 и SCGB2A1 повышен, что отражает активацию местного иммунного ответа [4]. 

Транспорт и метаболизм. Серотрансферрин (TF), гаптоглобин (HP), аполипопротеин A-

I (APOA1) и липокалин-1 (LCN1) обеспечивают транспорт железа, липидов и других 

метаболитов, а также проявляют антимикробную активность. Нарушение их функции 

ассоциировано с развитием синдрома сухого глаза и других заболеваний. При синдроме 

сухого глаза и диабетической ретинопатии наблюдается снижение уровня APOA1 и LCN1, 

что приводит к нарушению липидного транспорта и увеличению риска инфекций [5]. При 

хронических воспалительных заболеваниях органа зрения уровень ALB снижен, что отражает 

нарушение барьерной функции глазной поверхности. 

Структурная поддержка эпителия. Кератины (KRT1, KRT2, KRT9, KRT10, KRT14, 

KRT19) и малые пролин-богатые белки (SPRR2E, SPRR2B) формируют цитоскелетный каркас 

и способствуют регенерации тканей. Экспрессия данных белков коррелирует с механической 

устойчивостью роговицы и может служить маркером повреждения переднего эпителия 

роговой оболочки. При синдроме сухого глаза и нейротрофических кератитах наблюдается 

снижение экспрессии кератинов и SPRR-белков, способствуя нарушению целостности 

переднего эпителия и замедлению регенерации роговицы [6]. При рецидивирующих эрозиях 

роговицы уровень SPRR2B повышен, что отражает попытки компенсаторной регенерации. 

Заключение. Протеомный анализ слезы здоровых доноров позволил выявить сложную, 

многоуровневую систему белковых взаимодействий и взаимосвязей, обеспечивающую защиту 

и гомеостаз глазной поверхности. Основу протеома слезы в норме составляют 229 

консервативных белков, формирующих функциональные кластеры с чёткой специализацией. 

Посттрансляционные модификации и изменения экспрессии ключевых белков могут служить 

маркерами различных патологий глаза, что открывает новые возможности для ранней 

диагностики и таргетной терапии. 
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Полученные данные создают основу для разработки новых диагностических и 

терапевтических стратегий, направленных на коррекцию протеомных нарушений при 

заболеваниях глазной поверхности, таких как синдром сухого глаза, аллергические и 

инфекционные конъюнктивиты, кератиты, глаукома и диабетическая ретинопатия. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ВРОЖДЕННОЙ И 

ПРИОБРЕТЕННОЙ КАТАРАКТЫ 

 

Ким Г.Г., Алдахруж М., Бржеский В.В. 

 

ПОДГОТОВКА ГЛАЗНОЙ ПОВЕРХНОСТИ К ФАКОЭМУЛЬСИФИКАЦИИ: 

КЛИНИКО-ПРАКТИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 
 

Актуальность. Современная факоэмульсификация рассматривается как рефракционная 

операция, ориентированная на достижение прогнозируемого зрительного результата. В то же 

время у значительной части пациентов, направляемых на хирургическое лечение катаракты, 

выявляются нарушения состояния глазной поверхности, проявляющиеся нестабильностью 

прероговичной слёзной плёнки (СП) [1–3]. Даже субклинические формы синдрома «сухого 

глаза» (ССГ) способны вызывать вариабельность кератометрических показателей и снижать 

воспроизводимость биометрических измерений, что увеличивает риск рефракционных ошибок 

при расчёте интраокулярной линзы (ИОЛ) [5,6]. Несмотря на это, оценка глазной поверхности 

нередко до настоящего времени не включена в стандартный алгоритм предоперационного 

обследования. 

Цель: оценить клиническую целесообразность протокола скрининга глазной поверхности 

и предоперационной подготовки пациентов перед факоэмульсификацией. 

Материал и методы. Под наблюдением находилось 118 пациентов в возрасте от 60 до 88 

лет с возрастной катарактой, направленных на плановую факоэмульсификацию с 

имплантацией ИОЛ. Пациенты были распределены на две группы: в контрольной группе (20 

пациентов) предоперационная подготовка ограничивалась стандартным офтальмологическим 

осмотром и выполнением биометрии без целенаправленной оценки состояния глазной 

поверхности. В основной группе (98 пациентов) перед окончательной биометрией проводился 

минимальный скрининг глазной поверхности, включавший опросник (OSDI), пробу Норна, 

биомикроскопическую оценку края век и функции мейбомиевых желёз. Качество секрета 

мейбомиевых желёз оценивали в ходе компрессии мейбомиевых желёз в центре нижнего века 

по методике J.A. Smith et al. (2004), с градацией от 0 (прозрачный жидкий секрет) до 4 

(отсутствие секрета при компрессии). Степень выраженности дисфункции мейбомиевых желёз 

определяли на основании клинической классификации K.K.Nichols et al. с учётом 

проходимости устьев, характера секрета и количества функционирующих желёз, выделяя 

лёгкую, умеренную и тяжёлую степени ДМЖ. При необходимости — витальное окрашивание 
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поверхности глаза 0,1 % раствором флюоресцеина с оценкой по шкалам Oxford и van 

Bijsterveld. Функциональное состояние слёзопродукции оценивали пробами Ширмера I 

(суммарная секреция слезы) и Ширмера II (базальная секреция). При выявлении 

нестабильности СП пациентам назначали патогенетически ориентированную терапию 

(терапевтическая гигиена век, слёзозамещающая терапия, противовоспалительные средства по 

показаниям). Продолжительность подготовки составляла 2 недели. Расчёт ИОЛ выполняли 

после стабилизации функционально-клинического состояния глазной поверхности. 

Результаты и обсуждение. Признаки нарушения стабильности прероговичной слёзной 

плёнки были выявлены у 79 из 98 пациентов основной группы (80,6%), при этом у 32 

пациентов (32,7%) отсутствовали выраженные субъективные жалобы (OSDI < 15), что 

соответствует критериям субклинического синдрома «сухого глаза» [2,4]. 

Липидодефицитный вариант ССГ, ассоциированный с дисфункцией мейбомиевых желёз, 

был диагностирован у 54 пациентов (55,1%) основной группы. Средний балл качества секрета 

мейбомиевых желёз по шкале J. A. Smith et al. до начала подготовки составил 2,6 ± 0,8, что 

соответствовало умеренной степени дисфункции мейбомиевых желёз по классификации K. K. 

Nichols et al. 

До проведения предоперационной подготовки среднее время разрыва слёзной плёнки 

(проба Норна) в основной группе составляло 7,4 ± 2,1с, а средняя высота нижнего слёзного 

мениска — 215 ± 40 мкм, что указывало на нестабильность СП. 

Таблица.  

Динамика функциональных параметров глазной поверхности и кератометрии у обследованных 

пациентов 

Исследуемый 

показатель 

Контрольная 

группа (n = 20) 

Основная группа 

до подготовки (n = 

98) 

Основная группа 

после подготовки (2 

недели) 

Высота слёзного 

мениска, мкм 
295 ± 35 215 ± 40 275 ± 30 

Интегральный 

коэффициент 

менискометрии 

0,82 ± 0,06 0,61 ± 0,09 0,78 ± 0,07 

Время разрыва СП 

(проба Норна), сек 
11,2 ± 2,1 7,4 ± 2,1 10,1 ± 1,9 

Доля пациентов с 

ВРСП < 10 сек, % 
30 % 72 % 38 % 

Вариабельность K-

значений* 
Низкая Выраженная Минимальная 

* по данным повторных кератометрических измерений. 
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После двухнедельной патогенетически ориентированной терапии в основной группе 

отмечалось статистически значимое улучшение функциональных показателей глазной 

поверхности: время разрыва слёзной плёнки увеличилось до 10,1 ± 1,9с, а высота слёзного 

мениска — до 275 ± 30 мкм. 

На фоне стабилизации глазной поверхности отмечалось снижение вариабельности 

кератометрических показателей: разброс кератометрических значений уменьшился с 0,44 ± 

0,16 дптр до 0,22 ± 0,09 дптр, что повышало воспроизводимость биометрических измерений и 

точность расчёта ИОЛ. 

В контрольной группе существенной динамики показателей стабильности ПСП и 

вариабельности кератометрии выявлено не было: вариабельность кератометрических 

значений сохранялась на уровне 0,40 ± 0,14 дптр, что потенциально увеличивало риск 

рефракционных ошибок. На практике это позволяет рассматривать нестабильность ПСП как 

модифицируемый фактор риска, коррекция которого должна предшествовать выполнению 

окончательной биометрии и расчёту ИОЛ. 

Полученные результаты подтверждают, что даже минимальный клинически доступный 

скрининг глазной поверхности позволяет выявить клинически значимые, в том числе 

субклинические, формы ССГ и обосновывает необходимость их коррекции до выполнения 

окончательной биометрии [5–7]. 

Выводы. Нарушения состояния глазной поверхности обнаружены у 80.6% пациентов, 

направленных на факоэмульсификацию, в том числе при отсутствии выраженных 

субъективных жалоб. 

Минимальный скрининг глазной поверхности может быть легко внедрён в рутинную 

клиническую практику. 

Краткосрочная предоперационная подготовка способствует стабилизации прероговичной 

слёзной плёнки и снижению вариабельности биометрических показателей. 

Включение оценки и подготовки глазной поверхности в стандартный алгоритм 

предоперационного обследования позволяет снизить риск рефракционных ошибок после 

факоэмульсификации. 
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ТАКТИКА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ УВЕАЛЬНОЙ КАТАРАКТЫ У ДЕТЕЙ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург  

 

Введение. Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА) является наиболее частой 

причиной хронического переднего увеита в детском возрасте, увеит является наиболее частым 

внесуставным проявлением у детей с ЮИА. Начало хронического переднего увеита часто 

протекает бессимптомно, могут поражаться один или оба глаза [1]. Поздняя диагностика 

увеита, а также его неконтролируемое течение приводят к развитию таких значимых 

осложнений как катаракта, кератопатия, формирование задних синнехий и развитие глаукомы, 

а также приводит к снижению остроты зрения вплоть до слепоты. Однако в последнее время 

появляются рекомендации по осмотру офтальмолога с проведением биомикроскопии чаще - 

каждые 3 месяца [1]. Терапия увеита носит ступенчатый характер, как правило, начинается с 

локальной терапии кортикостероидами с последующим применением Метотрексата [2]. При 

неэффективности Метотрексата к нему могут добавляться другие небиологические 

(Циклоспорин А, Азатиаприн, Микофенолата мофетил) и биологические (Адалимумаб, 

Ифликсимаб, Абатацепт) болезнь модифицирующие базисные противоревматические 

препараты (БМПП). Активность увеита часто вынуждает лечащего врача длительно 

использовать Дексаметазон или другие кортикостероиды местно, что в свою очередь также 

провоцирует развитие катаракты, и нередко офтальмогипертензии и в дальнейшем вторичной 

глаукомы. Поэтому важно у детей с увеитом, ассоциированным с ЮИА, подобрать 

адекватную системную иммунномодифицирующую терапию, которая позволит 

контролировать активность увеита без использования кортикостероидов. 
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Целью данного исследования является выработка адекватной тактики ведения пациентов 

с увеальной катарактой.  

Материалы и методы.  В ходе исследования определялось: 1 – в какой конкретно период 

заболевания проводить хирургическое лечение катаракты; 2 – требуется ли коррекция 

системной и местной терапии в периоперационный период; 3 – какой вид хирургического 

лечения предпочтителен; 4 – имплантировать ИОЛ или воздержаться; 5 – какую системную 

терапию целесообразно использовать в ранний послеоперационный период для профилактики 

послеоперационных осложнений; 6 – какие наиболее частые хирургические осложнения 

встречаются в послеоперационном периоде. Под нашим наблюдением с 2023 года по 2025 год 

находилось 38 пациентов (50 глаз) в возрасте от 2 до 18 лет, которым проводилось 

хирургическое лечения увеальной катаракты в различных офтальмологических стационарах 

России. Анализировались истории болезни пациентов,  получавших постоянную терапию по 

поводу ЮИА на протяжении не менее двух лет с применением МТХ и без. Диагноз ЮИА 

устанавливался согласно классификации ILAR, 2001 [1]. Дизайн исследования был 

практически идентичен предыдущему, предложенному AR, с небольшими модификациями.  

Результаты. Пациенты были разделены на две группы, в зависимости от метода 

хирургического лечения катаракты. Первая группа пациентов, состоявшая из 20 пациентов (12 

пациентов с односторонней катарактой, 8 с двухсторонней катарактой), которым была 

проведена ленсвитршвартэктомия без имплантации ИОЛ. Вторая группа 18 пациентов, 

которым была проведена экстракция катаракты с одномоментной имплантацией ИОЛ [2]. 

Большинство пациентов первой группы проходило лечение в клинике СПБГПМУ, 

системная терапия не отменялась, и как правило, препараты получаемые детьми, были 

Метотрексат и Аделимумаб. Перед оперативным лечением и в ранний послеоперационный 

период к основному лечению добавляли Преднизолон в индивидуальной дозировке. Местная 

терапия включала антибиотик, Дексаметазон и Мидриатик. Критериями возможности 

проведения данного хирургического лечения, были ремиссия увеита не менее 2 месяцев и 

отсутствие применения топических кортикостероидов на постоянной основе. 

Пациенты второй группы получали топические стероиды, и не получали преднизолон 

системно в периоперационный период. Всем пациентам диагноз ЮИА был установлен 

ревматологом. Кроме стандартного офтальмологического обследования, оценивалось наличие 

или отсутствие системной терапии в период хирургического лечения катаракты, активность и 

длительность ремиссии увеита и артрита, в том числе использования местных 

глюкокортикостероидов в предоперационном периоде. Также оценивались показатели ВГД, 
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наличие или отсутствие кистозного макулярного отека, отслойки нейроэпителия и 

лабораторная активность [1]. 

При планировании хирургического лечения учитывались сопутствующие клинические 

состояния, представляющие собой отягощающие факторы. Отмечалась лентовидная 

дистрофия роговицы с вовлечением оптической зоны на 44 глазах (88%). Секклюзия или 

окклюзия зрачка, сопровождающаяся бомбажом радужки и мелкой передней камерой, 

выявлялась на 34 глазах (68%). Рубеоз радужки диагностирован на 36 глазах (72%). 

У пациентов первой группы в ранний послеоперационный период наблюдались 

следующие осложнения – колебания ВГД (первые двое суток офтальмогипертензия на 4 

глазах (14%), на третьи - пятые сутки – офтальмогипотония на 14 глазах (50%). Обострение 

увеита наблюдалось у 7% пациентов. К поздним осложнениям в первой группе относится 

вторичная пленчатая катаракта на 5 глазах (17%), кистозный макулярный отек у двух 

пациентов (2 глаза – 7%).  

У пациентов второй группы были зарегистрированы следующие осложнения. 

Фибриодный синдром встречался на 15 глазах (69%), колебания внутриглазного давления 

(ВГД) – офтальмогипертензия на 11 глазах (50%), которая в дальнейшем не поддавалась 

консервативной гипотензивной терапии, в связи с чем данным пациентам на 9 глазах (41%) 

проведена синусотрабекулэктомия. Отдаленными осложнениями (больше месяца после 

хирургического лечения катаракты) в данной группе были вторичная фиброзная катаракта на 

20 глазах (91%), рубцовая деформация передней и задней камеры с формированием 

васкуляризированного бельма, отсутствием передней камеры и инкапсуляция ИОЛ 

наблюдалась на 10 глазах (45%). Вторичная глаукома встречалась на 7 глазах (31%), отслойка 

сетчатки на 7 глазах (31%), кистозный макулярный отек встречался на 5 глазах (22%). На 3 

глазах (13%) кистозный макулярный отек сочетался с отслойкой нейроэпителия в макулярной 

области [2]. 

Выводы. Для пациентов с увеальной катарактой оптимальным методом хирургического 

лечения является ленсвитршвартэктомия без имплантации ИОЛ. Перед хирургическим 

лечением катаракты необходима ремиссия увеита не менее, чем 2 месяца. Системная терапия 

увеита ассоциированного с ЮИА, в период хирургического лечения не отменяется и доза не 

корректируется. В раннем послеоперационном периоде целесообразно использовать 

Преднизолон системно.  
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ГЛАУКОМА. ОТ ДИАГНОСТИКИ К ЛЕЧЕНИЮ 

 

Баранов А.Ю., Бржеский В.В., Садовникова Н.Н., Зерцалова М.А. 

 

СРАВНЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ КРОВОТОКА ДЗН У ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ 

ГЛАУКОМОЙ И ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава РФ, г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Глаукома является нейродегенеративным заболеванием, при котором 

происходит медленно прогрессирующая гибель ганглиозных клеток сетчатки и их аксонов 

вследствие апоптоза. Важнейшую роль в этом процессе играет ишемия ДЗН и сетчатки. При 

этом большое количество работ отечественных и зарубежных авторов посвящено изучению 

гемодинамики у больных глаукомой и ее роли в развитии глаукоматозной экскавации и атрофии 

диска зрительного нерва. 

В последние годы возрос интерес к изучению микрососудистого русла ДЗН у пациентов с 

глаукомой при помощи оптической когерентной томографии-ангиографии (ОКТ-А). Это 

направление имеет ряд значительных преимуществ перед традиционными методами, 

поскольку ОКТ-А представляет собой высокоточный неинвазивный метод, который 

предоставляет объективные количественные данные об интенсивности кровотока и плотности 

сосудов. При этом ряд исследований показывает, что при глаукоме изменение этих параметров 

могут быть обнаружены до появления структурной патологии. Данные ОКТ-А также могут 

быть использованы для мониторинга прогрессирования заболевания и оценки эффективности 

проводимой терапии. 

Цель исследования. Сравнить параметры кровотока ДЗН у детей с первичной врожденной 

глаукомой и у здоровых детей при помощи метода ОКТ-ангиографии. 

Материал и методы. Обследовано 107 пациентов в возрасте от 3 до 17 лет (190 глаз), 

которые были разделены на 2 группы: основная группа (19 человек, 26 глаз) – пациенты с 

первичной врожденной глаукомой, контрольная группа (88 человек, 164 глаз) – здоровые дети. 

Каждая группа делилась на подгруппы по возрасту: дошкольный (от 3 до 6 лет), младший 

школьный (7-11 лет) и старший школьный (12-17 лет). 

Оптическую когерентную томографию-ангиографию проводили при помощи оптического 

когерентного томографа ZEISS CIRRUS HD-OCT 5000 Angioplex. Всем испытуемым 

проводилась ОКТ-А ДЗН в режиме ONH Angiography 4.5x4.5 mm. Оценке подлежали значения 

плотности перфузии и указателя (капиллярного индекса) потока в 4 квадрантах 
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перипапиллярной зоны, а также средние значения плотности перфузии и указателя 

(капиллярного индекса) потока. 

При этом параметр перфузии характеризует общую площадь перфузируемой сосудистой 

сети на единицу площади, измеряется в процентах. В свою очередь, указатель потока 

представляет собой то же отношение, взвешенное по яркости сигнала потока, что 

характеризует среднюю интенсивность потока в области сосуда. Таким образом, данный 

критерий предоставляет информацию как о площади сосудов, так и о скорости кровотока.  

Результаты. В группе детей дошкольного возраста у пациентов с врожденной глаукомой 

были выявлены статистически значимое снижение плотности перфузии в темпоральном 

квадранте, а также среднего значения данного показателя (табл. 1).  

Таблица 1. 

Статистически значимые различия параметров кровотока диска зрительного нерва у пациентов с 

врожденной глаукомой в сравнении со здоровыми детьми дошкольного возраста. 

Критерий 
Группа обследованных P-

значение Основная Контрольная 

Плотность перфузии в 

темпоральном квадранте, % 
46,40±2,31 49,21±1,46 0,01 

Средняя плотность перфузии, 

% 
44,33±1,23 45,53±0,95 0,04 

 

Среди детей младшего школьного возраста у пациентов основной группы отмечалось 

достоверное снижение плотности перфузии в верхнем квадранте и среднего значения данного 

показателя, а также всех параметров указателя потока (табл. 2). 

Таблица 2. 

Статистически значимые различия параметров кровотока диска зрительного нерва у пациентов с 

врожденной глаукомой в сравнении со здоровыми детьми младшего школьного возраста. 

 

Критерий 
Группа обследованных P-

значение Основная Контрольная 

Плотность перфузии в 

верхнем квадранте, % 
42,13±3,36 44,99±1,54 0,02 

Средняя плотность перфузии, 

% 
43,85±1,40 45,37±1,31 0,03 

Указатель потока в верхнем 

квадранте 
0,40±0,03 0,46±0,02 

0,0001 

 

Указатель потока в назальном 

квадранте 
0,41±0,03 0,47±0,02 

0,0002 

 

Указатель потока в нижнем 

квадранте 
0,41±0,02 0,46±0,02 

0,0003 

 

Указатель потока в 

темпоральном квадранте 
0,43±0,03 0,5±0,02 

<0,0001 

 

Среднее значение указателя 

потока 
0,42±0,03 0,47±0,02 0,0001 
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В группе детей старшего школьного возраста были выявлены наиболее выраженные 

изменения измеряемых параметров. Так, отмечалось сохранение всех статистически значимых 

различий между основной и контрольной группами, характерных для детей младшего 

школьного возраста, а также было выявлено снижение плотности перфузии в нижнем 

квадранте (табл. 3). 

Таблица 3. 

Статистически значимые различия параметров кровотока диска зрительного нерва у пациентов с 

врожденной глаукомой в сравнении со здоровыми детьми старшего школьного возраста. 

Критерий 
Группа обследованных 

P-значение 
Основная Контрольная 

Плотность перфузии в 

верхнем квадранте, % 
41,02±3,55 44,11±1,77 0,003 

Плотность перфузии в 

нижнем квадранте, % 
42,38±4,84 45,83±2,07 0,005 

Средняя плотность 

перфузии, % 
43,17±2,95 44,89±1,44 0,02 

Указатель потока в верхнем 

квадранте 
0,39±0,04 0,45±0,02 <0,0001 

Указатель потока в 

назальном квадранте 
0,40±0,04 0,47±0,03 <0,0001 

Указатель потока в нижнем 

квадранте 
0,38±0,04 0,45±0,02 <0,0001 

Указатель потока в 

темпоральном квадранте 
0,40±0,05 0,49±0,03 <0,0001 

Среднее значение указателя 

потока 
0,39±0,04 0,47±0,02 <0,0001 

 

Заключение. Во всех возрастных группах у детей с первичной врожденной глаукомой 

выявлены статистически значимые различия параметров кровотока диска зрительного нерва по 

сравнению с их здоровыми сверстниками.  

В группе детей дошкольного возраста статистически значимым оказалось снижение 

плотности перфузии ДЗН, что может говорить о потере части капилляров в перипапиллярной 

зоне. У детей школьного возраста, помимо дальнейшего снижения плотности перфузии, также 

было выявлено значимое уменьшение указателя потока, что указывает на снижение 

интенсивности кровотока. 
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ТРАНСПАЛЬПЕБРАЛЬНАЯ ТОНОМЕТРИЯ: ОСОБЕННОСТИ СКЛЕРАЛЬНОГО 

ОТВЕТА ПРИ ВРОЖДЕННОЙ ГЛАУКОМЕ 

 
¹ ФГБОУ ВО СПбГПМУ Министерства здравоохранения Российской Федерации,  

г. Санкт-Петербург  

² СПб ГБУЗ «Диагностический центр № 7» (глазной) для взрослого и детского населения,  

г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность и цель работы. В настоящее время тема офтальмотонометрии 

по‑прежнему остается актуальной. Это связано как с появлением новых приборов для 

измерения внутриглазного давления (ВГД), так и с продолжением исследований факторов, 

влияющих на него. 

С точки зрения биомеханики формирование уровня ВГД в глазу зависит не только от 

соотношения «продукция–отток» водянистой влаги, но и определяется уровнем ригидности 

склеры. В офтальмологической литературе существует термин «коэффициент ригидности 

глаза» — это коэффициент, связывающий изменение ВГД (P) с соответствующим ему 

изменением объема (V) глазного яблока, K = f(P, V). Его величина напрямую зависит от 

механических свойств всей корнеосклеральной оболочки [2, 6]. 

Целью настоящей работы было сравнить склеральный ответ при транспальпебральной 

тонометрии и результаты традиционной аппланационной тонометрии по Маклакову у 

пациентов с врожденной глаукомой и здоровых детей. 

Материалы и методы. Всего обследовано 45 детей (90 глаз) в возрасте от 1 года до 17 

лет, из них 25 детей (50 глаз) составили контрольную группу и 20 пациентов (40 глаз) — 

группу с врожденной глаукомой. I стадия глаукомы наблюдалась на 13 глазах (32,5 %), II 

стадия — на 17 глазах (42,5 %), III и IV стадии были объединены, так как IV стадия была 

выявлена только на одном глазу, и составили 10 глаз (25 %). Давность хирургического лечения 

у всех пациентов с врожденной глаукомой составляла не менее одного года. Всем пациентам 

проводилось стандартное офтальмологическое обследование, а также измерение 

внутриглазного давления тонометром Маклакова (масса грузика — 10,0 г) и 

транспальпебральным тонометром ТВГД‑01 («Еламед», Россия). Дополнительно определялась 

длина переднезаднего отрезка (ПЗО) глазного яблока методом ультразвуковой биометрии 

(А‑сканирование). Статистическая обработка данных проводилась с использованием 

программы Statistica6.0.. 

Полученные результаты и обсуждение. Результаты измерения внутриглазного давления 

у пациентов контрольной и исследуемой групп представлены в таблице 1. 
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Таблица 1. 

Результаты измерения внутриглазного давления тонометром ТВГД-01 и тонометром Маклакова. 

Исследуемая группа 
Число 

глаз 

Тонометр 

Маклакова 

(m=10.0), 

мм рт.ст. 

Тонометр 

ТВГД-01,  

мм рт.ст. 

ПЗО, мм 
Достоверность, 

p 

Контрольная группа 
50 19,10±0,37 18,60±0,48 22,59±0,15 p>0.05 

I стадия врожденной 

глаукомы 13 17,92±0,46 17,69±0,61 22,44±0,42 p>0.05 

II стадия врожденной 

глаукомы 
17 16,65±0,62 16,06±0,54 24,51±0,46 p>0.05 

III и IV стадии 

врожденной глаукомы 
10 21,18±0,81 13,82±0,60 24,41±0,57 p<0.01 

 

При этом обращает на себя внимание выраженная статистически достоверная разница 

между результатами измерения ВГД транспальпебрально и тонометром Маклакова в группе 

пациентов с III–IV стадией врожденной глаукомы (p < 0,01), в то время как в остальных 

группах данная разница была незначительной, недостоверной и укладывалась в пределы 

статистической погрешности (p > 0,05). 

Корреляционный анализ взаимосвязи длины ПЗО с результатами транспальпебральной 

тонометрии показал, что статистически достоверная связь между указанными параметрами 

отсутствует во всех исследуемых группах. 

Заключение. Проведенное исследование демонстрирует качественные изменения склеры 

у пациентов с далеко зашедшей врожденной глаукомой, которые регистрируются при 

транспальпебральной тонометрии в виде выраженной разницы по сравнению с 

аппланационным способом измерения ВГД через роговицу. Данный метод может служить 

дополнительным критерием при определении стадии глаукомного процесса. 
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1
Независимый исследователь, г. Беэр-Шева, Государство Израиль; 

2
ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет», г. Ставрополь; 

3
ГБУЗ СК Городская клиническая больница № 3, г. Ставрополь. 

 

Актуальность. Открытоугольная глаукома (ОУГ) является хроническим 

нейродегенеративным заболеванием органа зрения, в патогенезе которого ключевую роль 

играют не только нарушения гидродинамики глаза и повышение внутриглазного давления 

(ВГД), но и системные метаболические, сосудистые и воспалительные факторы. В последние 

годы всё большее внимание уделяется роли инсулинорезистентности, оксидативного стресса и 

хронического воспаления в повреждении ганглиозных клеток сетчатки и зрительного нерва. 

Одновременно известно, что депрессивные расстройства сопровождаются выраженными 

вегетативными и соматическими проявлениями, включая мидриаз, тахикардию и запоры (так 

называемая «триада Протопопова»). Эти состояния имеют клиническое значение для 

пациентов с глаукомой: мидриаз способствует ухудшению оттока внутриглазной жидкости и 

повышению ВГД, а запоры с натуживанием могут вызывать его транзиторные подъёмы. 

Высокая частота коморбидности ОУГ и депрессий рассматривается как следствие общих 

механизмов патогенеза, включая инсулинорезистентность центральной нервной системы и 

тканей глаза, активацию оксидативного стресса и гиперпродукцию провоспалительных 

цитокинов в водянистой влаге и других жидких средах глаза, а также нарушения кишечной 

микробиоты. 

Дополнительную сложность представляет медикаментозное лечение: ряд психотропных 

препаратов способен вызывать мидриаз и повышать ВГД, тогда как некоторые 

противоглаукомные средства (например, Бримонидин) при системной абсорбции могут 

оказывать депрессогенное действие. 

Цель исследования. Представить клинический случай подростка с наследственной 

предрасположенностью к ОУГ, погранично повышенным ВГД и терапевтически резистентной 

депрессией (ТРД), с акцентом на офтальмологические аспекты комплексного ведения. 

Материалы и методы. Под наблюдением находился пациент 2006 года рождения, 

страдавший  ТРД с 14-летнего возраста. Ранее проводились многократные курсы лечения 
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антидепрессантами (АД) из группы селективных ингибиторов обратного захвата серотонина 

(СИОЗС), без клинически значимого эффекта. 

Наследственный анамнез был отягощён: отец пациента с молодого возраста страдал 

открытоугольной глаукомой, получал офтальмологическое лечение и имел симптомы 

депрессии; дед по материнской линии также страдал ОУГ. В связи с резистентностью к 

СИОЗС было предложено назначение антидепрессанта из группы селективных ингибиторов 

обратного захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСиН) — Венлафаксина, формально off-

label до 18 лет в Российской Федерации, с титрацией дозы до не менее 150 мг/сут и, при 

необходимости, до 225–300 мг/сут. Это вызвало обеспокоенность родственников из-за 

потенциального риска мидриаза и повышения ВГД. 

При офтальмологическом обследовании ВГД составило 21 мм рт. ст. на правом глазу и 19 

мм рт. ст. на левом глазу. Патологических изменений глазного дна выявлено не было, 

нарушений оттока внутриглазной жидкости не обнаружено. С позиции офтальмолога 

противопоказаний к терапии СИОЗСиН не имелось, а оснований для назначения 

гипотензивных глазных капель не было, несмотря на пограничный уровень ВГД. 

Результаты. С учётом наличия общих патогенетических механизмов ОУГ и депрессий 

пациенту и его семье была предложена модифицированная комплексная программа ведения. В 

неё вошли: инсулин-сенситизаторметформин с постепенным увеличением дозы до 2000 мг/сут; 

противовоспалительная терапия ацетилсалициловой кислотой в дозе 100 мг/сут; 

антиоксидантная поддержка (куркумин 500 мг/сут, Ресвератрол 250 мг/сут, витамин E 100 

мг/сут, Цитраль — в форме глазных капель). 

С целью профилактики повышения ВГД применялся ингибитор карбоангидразы 

ацетазоламид в дозе 250 мг дважды в неделю в сочетании с аспарагинатами калия и магния. 

Для снижения влияния запоров на ВГД были рекомендованы небольшие дозы лактулозы, 

пробиотики и регулярное употребление кисломолочных продуктов. В случае возникновения 

мидриаза на фоне приёма Венлафаксина предусматривалось использование глазных капель 

пилокарпина, разведённых в 10 раз стерильным физиологическим раствором. 

Реализация данной схемы позволила добиться ремиссии ТРД и одновременно снижения 

ВГД до 12 мм рт. ст. на одном глазу и 14 мм рт. ст. на другом, несмотря на приём 

Венлафаксина в субмаксимальной дозе 300 мг/сут. 

Заключение. Представленный клинический случай демонстрирует, что у пациентов с 

наследственной предрасположенностью к ОУГ и погранично повышенным ВГД целесообразно 

учитывать системные метаболические и воспалительные факторы, выходящие за рамки 

локальной офтальмологической патологии. Персонализированное планирование терапии с 
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учётом общих механизмов патогенеза позволяет не только снизить ВГД, но и улучшить 

функциональные исходы при сопутствующих заболеваниях. В данном случае такой подход 

способствовал преодолению лекарственной резистентности депрессии без ухудшения 

офтальмологического статуса. 

 

Зерцалова М.А., Садовникова Н.Н., Бржеский В.В. 

 

ГЛАУКОМНЫЙ ПРОЦЕСС У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г.Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Сохраняющиеся тенденции к совершенствованию методов первичной 

реанимации и интенсивной терапии новорожденных, широкомасштабное внедрение 

вспомогательных репродуктивных технологий, привели к значительному росту выживаемости 

недоношенных детей, в том числе рожденных на ранних сроках гестации и имеющих 

экстремально низкую массу тела Основной офтальмологической проблемой недоношенного 

ребенка, нередко приводящей к слепоте и слабовидению, остается ретинопатия недоношенных 

(РН). Однако, недоношенные дети имеют широкий спектр и других изменений глаз, одним из 

которых является глаукома. 

Нарушения гидродинамики глаза у недоношенных детей по данным разных авторов 

(Панчишена В.М. и др., 2005; Bremer D.L. et al., 2012; Коникова О.А. и др., 2019) составляют от 

2% до 33%. Вместе с тем остаются не исследованными вопросы специфики глаукомного 

процесса у недоношенных детей. В настоящее время недостаточно сведений о клиническом 

течении, сроках проявления, интерпретации результатов диагностики, что связано с 

анатомическими особенностями глаза недоношенных детей.  

Цель исследования: определение особенностей развития и клинического течения 

глаукомного процесса у недоношенных детей. 

Материалы и методы.  Под наблюдением находилось 224 ребенка с глаукомой (340 глаз). 

Контрольную группу составил 41 ребенок (72 глаза; 18,3%), рожденные в срок (Ме = 39 

недель, [LQ = 38 недель UQ = 39 неделя]). В большинстве случаев дети этой группы имели II 

стадию глаукомы, согласно классификации профессора Е.Е.Сомова.  

Основную группу исследования составили 183 ребенка (268 глаз; 81,7%), рожденные до 37 

недели гестации (Ме = 29 недель, [LQ = 27 недель UQ = 31 неделя]).  
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Для удобства анализа группа преждевременно рожденных детей была разделена на две: с 

I–III стадиями ретинопатии недоношенных - 106 пациентов (170 глаз; 63,4%) и на группу детей 

с поздними IV–V стадиями заболевания – 77 детей (98; 36,6%).  

 Недоношенные дети с I – III стадиями РН на момент манифестации глаукомного процесса 

в большинстве случаев имели III стадию активного периода РН: 67 глаз (39,4%), по поводу 

чего на 54 глазах была выполнена лазеркоагуляция сетчатки. На 65 глазах лечения активного 

периода РН не проводилось. У данной категории пациентов глаукомный процесс, как и в 

контрольной группе, в большинстве случаев находился во второй стадии: 89 глаз, 52,3% 

Недоношенные дети с тяжелыми стадиями РН на момент манифестации глаукомного 

процесса в большинстве случаев имели IV а стадию РН (71 глаз, 72,4%). Для лечения данной 

категории пациентов, в основном, применялись методы витреоретинальной хирургии: на 56 

глазах (57,1%) была выполнена витреошвартэктомия, на 27 глазах (27,8%) – 

ленсвитреошвартэктомия. Глаукомный процесс в половине случаев имел 1 стадию 

заболевания. Однако, оценка стадийности глаукомного процесса в группе недоношенных 

детей с IV – V стадиями РН вызывает сомнения из-за грубых анатомических изменений глаз, в 

силу имеющейся стадии РН, послеоперационной афакии, авитрии, оперированной отслойки 

сетчатки. 

Результаты исследования. Манифестация глаукомного процесса у детей, родившихся в 

срок, происходила в  «классические» ранние сроки, медиана составила 3 месяца [LQ = 1 мес; 

UQ = 4 мес]. Манифестация глаукомного процесса в группе преждевременно рожденных детей 

с I-III в большинстве случаев происходила на 5-6 мес, (Me = 6 мес. [LQ = 4 мес; UQ = 7 мес]). 

Вместе с тем, у недоношенных детей глаукомный процесс достаточно часто проявлялся также 

и в период с 7 мес. до 1 года. Манифестация глаукомного процесса у недоношенных детей с 

IV–V стадиями РН происходила в более поздние сроки, чем у детей с I–III стадиями 

ретинопатии недоношенных и значительно позже, чем у доношенных детей – медиана 

составила 6 месяцев [LQ = 5 мес; UQ = 8,5 мес] и также проявляясь в возрасте 1 года. 

При анализе результатов исследования клинической картины обращает на себя внимание, 

что самое значительное число двустороннего процесса заболевания присутствовало в 

контрольной группе – 78,0%, значительно в меньшем проценте случаев глаукомный процесс 

встречался у недоношенных с I-III – 48,1%, в группе же детей с тяжелыми стадиями РН 

глаукома на двух глазах присутствовала только у 25,9%. В клинической картине глаукомного 

процесса в обеих группах недоношенных детей превалировал симптом помутнения или т.н. 

«побеления» роговицы, в то время как, классический признак больших выразительных глаз, в 



119 
 

большинстве случаев проявившейся в контрольной группе, у недоношенных детей встречался 

заметно реже. 

При анализе стандартных анатомических параметров глаз с глаукомой выявлено 

превышение нормальных возрастных показателей диаметра роговицы и переднезаднего 

размера глаза во всех группах исследования. Однако, при сравнении данных кератометрии в 

обеих группах недоношенных детей средний показатель диаметра роговицы был 

статистически достоверно меньше, чем в контрольной группе. Переднезадний размер глаза 

недоношенных детей был также меньше, однако эти различия статистически недостоверны. 

Внутриглазное давление у детей с глаукомой не является столь однозначным для оценки 

параметром, как у взрослых.  Однако, в группе недоношенных детей с тяжелыми стадиями РН 

этот показатель достоверно оказался самым высоким – в среднем 28 мм рт ст, самый низкий 

показатель ВГД был в контрольной группе доношенных детей – в среднем 24, мм рт ст. 

Регистрация такого параметра течения глаукомы, как экскавация диска (ЭД) зрительного 

нерва у недоношенных детей затруднена из-за его т.н. ретинопатической деформации. Следует 

отметить, что в обеих группах ЭД не была большой (около 0,4),  различия статистически 

недостоверны.  

Выводы. 

1. Характерными особенностями глаукомного процесса у преждевременно рожденных 

детей являются: поздняя манифестация с преобладанием в клинической картине отека 

роговицы (более, чем в 50% случаев), односторонности процесса – преимущественно при 

поздних стадиях РН (74,0%). 

2. Глаз недоношенного ребенка с глаукомой имеет отличные от глаза рожденного в срок 

ребенка анатомические параметры: меньший диаметр роговицы, меньший переднезадний 

размер, более высокие цифры ВГД. Анатомические отличия глаза недоношенного ребенка 

отмечены на фоне относительно позднего начала глаукомного процесса. Ретинопатическая 

деформация ДЗН исключает экскавацию диска из диагностических критериев глаукомного 

процесса. 
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ОСОБЕННОСТИ ТОЛЩИНЫ РОГОВИЦЫ У ДЕТЕЙ С ГЛАУКОМОЙ ПОСЛЕ 

ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ВРОЖДЕННОЙ КАТАРАКТЫ 

 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава РФ, г. Санкт-Петербург 

 

Вторичная глаукома на фоне афакии и артифакии является одним из частых осложнений 

хирургического лечения врожденной катаракты. Поскольку внутриглазное давление (ВГД) 

является ключевым параметром для диагностики афакической глаукомы, любая переменная, 

которая может повлиять на измерение ВГД, может привести к неправильной ее диагностике. 

Значимым фактором, влияющим на оценку внутриглазного давления, является толщина 

роговицы [1, 2, 3]. 

Целью работы было оценить толщину центральной части роговицы у пациентов с 

афакией и артифакией в зависимости от возраста на момент хирургического лечения катаракты 

и сравнить этот показатель у пациентов с афакической глаукомой.  

Материал и методы. В исследование вошли 241 глаз у 124 пациентов. Средний возраст 

пациентов составил 8,2 ± 0,2 лет. Все пациенты были разделены на три возрастные группы по 

срокам хирургического лечения врожденной катаракты. В первых двух группах также 

выделяли 2 подгруппы – без признаков глаукомы и с глаукомой (см. табл.).  

 1 группа – пациенты, которым экстракция катаракты проведена на первом году жизни – 

66 пациентов, 98 глаз. В этой группе на 47 глазах не было выявлено признаков глаукомы, на 51 

зафиксирована вторичная афакическая глаукома.  

 2 группа – пациенты, которым экстракция катаракты выполнена в возрасте от 1 года до 

5 лет – 31 глаз без глаукомы, 34 с афакической глаукомой у 47 пациентов.  

 3 группа – пациенты, которым хирургическое лечение врожденной катаракты проведено 

в возрасте старше 5 лет. В этой группе глаукомы выявлено не было.  

 4 группа - контрольная группа, которую составили 53 пациента (53 здоровых глаза). 

Пахиметрию производили различными способами, в зависимости от возраста ребенка, 

психомоторного развития, наличия нистагма. Детям без выраженного нистагма проводилась 

оптическая бесконтактная пахиметрия. Детям младшего возраста, неконтактным детям, а 

также при выраженном нистагме - методом ультразвуковой пахиметрии под местной 

анестезией, либо в ходе обследования под наркозом 

Результаты. Толщина роговицы у пациентов в первой группе составила в среднем 661,1 ± 

6, 1 мкм, и была значительно больше, чем в остальных трех группах (р <0,001) (таблица, 
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рисунок 1). При этом на глазах с глаукомой этот показатель оказался значимо больше - 

679,8±7,1 по сравнению с неглаукомными глазами 640,8±7,1 (р = 0,001) (рисунок 2).  

 

Таблица. 
Толщина роговицы у обследованных детей 

 Количество глаз/ 

пациентов, n 

Средний 

возраст, лет 

Толщина роговицы, мкм 

1 группа 98 / 66 7,6±0,2 661,1±6,1 

без глаукомы 47 / 32 7,4±0,3 640,8±7,1 

с глаукомой 51 / 34 7,7±0,3 679,8±8,9 

2 группа 65 / 47 8,5±0,3 592,6±6,2 

без глаукомы 31 / 23 8,1±0,4 572,9±6,4 

с глаукомой 34 / 28 8,9±0,4 610,4±9,3 

3 группа 25 / 17 10,0±0,4 562,6±6,5 

4 группа контрольная  53 / 53 7,9±0,3 546,5±5,1 

 

 

Рис. 1. Толщина роговицы у пациентов с афакией 
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                                    а                                                              б         

Рис. 2. Толщина роговицы у пациентов 1 (а) и 2 (б) групп без глаукомы и с глаукомой 
 

В первой группе пациентов проводилась только вторичная имплантация ИОЛ, и на момент 

проведения пахиметрии 64 глаза (65,3%) были афакичными, 34 глаза (34,7%) – 

артифакичными. Средняя толщина роговицы афакичных глаз была 658,2±6,9, а артифакичных 

666,5±11,7, различия статистически не значимы (р = 0,5). 

У пациентов второй группы, прооперированных по поводу врожденной катаракты в 

возрасте от 1 года до 5 лет, средняя толщина роговицы составила 592,6±6,2 мкм, эти 

показатели достоверно отличались как от первой группы (р <0,001), так и от третьей группы (р 

<0,05). При этом, так же, как и в первой группе, на глазах с глаукомой роговица оказалась 

значимо толще (р <0,01) (рисунок 2б; таблица 1). В то же время, при сравнении пациентов с 

афакической глаукомой 1 и 2 групп, также зафиксированы статистически значимые различия - 

у пациентов, прооперированных до 1 года роговицы оказались толще (р <0,05).  

На момент проведения исследования 17 глаз второй группы (26,2%) были афакичными, 48 

(73,8%) – артифакичными. Наличие интраокулярной линзы не оказывало влияния на толщину 

роговицы, на глазах с афакией она составила 581,7±6,6 мкм, а на глазах с артифакией 596,4±7,9 

мкм (р = 0,3). 

Толщина роговицы глаз в третьей группе составила 562,6±6,5 и не отличалась от роговицы 

глаз контрольной группы 546,5±5,1 (р = 0,07). 

Заключение. Таким образом, у пациентов после проведённой ленсэктомии в раннем 

возрасте значимо увеличена толщина роговицы, и раннее вмешательство ассоциировано с 

более высокими показателями. Максимальные значения центральной толщины роговицы 

отмечаются у пациентов с развившейся вторичной афакической глаукомой.  Толщина 
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роговицы на глазах, прооперированных старше 5 лет не отличается от здоровых парных глаз. 

Эти обстоятельства следует учитывать при измерении ВГД у пациентов с афакией. К тому же 

«толстую» роговицу возможно рассматривать как предиктор развития вторичной глаукомы. 
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ВИТРЕОРЕТИНАЛЬНАЯ ПАТОЛОГИЯ И ЗАБОЛЕВАНИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА 

 

Козырева А.А., Стойчева М.М., Бутин Е.В., Ершова Р.В., Фролов О.А. 

 

СЛУЧАЙ ПИГМЕНТНОЙ АБИОТРОФИИ НА ФОНЕ РУБЦОВОГО 

ХОРИОРЕТИНИТА 
 

СПб ГБУЗ Диагностический центр № 7 (глазной) для взрослого и детского населения, 

г.Санкт-Петербург 

 

Актуальность. В практике офтальмолога при наблюдении пациентов с хронической 

патологией появление новых данных, не соответствующих первоначальному диагнозу, чаще 

всего указывает на его ошибочность. Однако в ряде случаев это может быть проявлением 

другого, сопутствующего заболевания. 

Цель исследования: представить клинический случай редкого сочетания пигментной 

абиотрофии сетчатки и рубцового хориоретинита у пациента подросткового возраста, 

проанализировать диагностические ошибки и сложности динамического наблюдения. 

Материал и методы исследования. Пациент А., 14 лет, наблюдается офтальмологами с 4-

летнего возраста по поводу рубцового хориоретинита левого глаза, вторичного расходящегося 

косоглазия слева и гиперметропического астигматизма обоих глаз. Снижение зрения на левый 

глаз было впервые отмечено в 4 года во время стационарного лечения инфекционного 

мононуклеоза в другом регионе РФ, тогда же был установлен диагноз: центральный очаговый 

хориоретинит в рубцовой стадии 

В возрасте 4,5 лет ребенок обследован в СПбГПМУ, проведена флюоресцентная 

ангиография (ФАГ). Диагностирован центральный очаговый хориоретинит левого глаза в 

рубцовой стадии, осложненный СНМ, анизометропия, сложный гиперметропический 

астигматизм, гиперметропия высокой степени левого глаза (рис.1). 

Рис.1 

В СПбГБУЗ ДЦ 7 (глазной) пациент обратился в 9 лет для осмотра в динамике. 
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Vis OD с корр. sph +4.0 D cyl +1.0 D ах 120° = 1,0;   Vis OS с корр. sph +4.0 D = 0,1 н/к.. 

Глазное дно: ДЗН обоих глаз бледно-розовый, границы четкие, сосуды без изменений. OD: 

макулярный рефлекс (МР) четкий, на периферии сетчатки мелкие атрофические очажки. 

OS: в макулярной зоне сохраняется субретинальный рубец (~1 DP), отек сетчатки, атрофия,  

твердые экссудаты в верхне-височном сегменте макулярной зоны. На периферии 

множественные мелкие атрофические очажки. В режиме фундус-аутофлюоресценции (FAF) OS 

выявлены диффузные точечные очаги аутофлюоресценции, не видимые при офтальмоскопии 

(рис.2). Диагноз: OS – центральный очаговый хориоретинит в рубцовой стадии, осложненный 

СНМ, OU – диссеминированный хориоретинит в рубцовой стадии. 

Рис.2 

В 11 лет при осмотре в ДЦ (рис.3): объективная картина OD без динамики. OS – на 

периферии в верхних отделах отмечен симптом «металлического блеска». При фундус-

фотографии: OD – патологические рефлексы в макуле, парамакулярно и в нижних отделах 

светлые очажки (очаги гипер-АФ при FAF); OS – картина без существенной динамики, 

обширная зона гипо-АФ в макуле с признаками атрофии и блокады флюоресценции 

пигментом, без признаков активности.   
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Рис.3 

При осмотре в СПбГБУЗ ДЦ 7 (глазной) в 14 лет: Vis OD = 0,5 с коррекцией sph +3.25 D 

cyl +1.25 D ах 110° = 1,0; Vis OS = 0,02 с коррекцией sph +4.0 D = 0,04 н/к. Глазное дно: OU – 

ДЗН бледно-розовый, сосуды без изменений. OD – МР ослаблен, на средней периферии пояс 

мелких светлых очажков с эпиретинальным фиброзом,  патологическими  рефлексами и 

атрофическими очагами. OS – в макуле грубый субретинальный рубец без динамики; на 

средней периферии аналогичные OD изменения. При активном опросе выявлены длительно 

существующие жалобы на нарушение ориентации в сумерках, ранее расценивавшиеся в семье 

как особенность или следствие хориоретинита.  

Компьютерная периметрия (Периком): OU – сливные центральные и периферические 

скотомы при сохраненных периферических границах (рис.4). 

 

Рис.4 

Электрофизиологическое исследование (ЭФИ): OU – максимальная ЭРГ на длительный 

стимул не регистрируется. Макулярная ЭРГ: OD – нарушения макулярной функции; OS – ответ 

не регистрируется. ЗВКП  на вспышку: OU – нарушения комплекса Р100 в  III нейроне. 
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ОКТ макулы и ОКТ-ангиография (ОКТ-А) OD: Деструкция пигментного эпителия, 

прерывистая эллипсоидная зона, множественные кисты в нейроэпителии, увеличение толщины 

нейроэпителия парафовеолярно. Ангиоархитектоника сетчатки без патологии, аваскулярная 

зона не расширена, новообразованных сосудов в хориокапиллярах не выявлено (рис.5). 

 

Рис.5 

ОКТ макулы и ОКТ-А OS: Деформация профиля, выраженная атрофия пигментного 

эпителия, парафовеолярная фиброваскулярная отслойка ПЭ, снижение толщины 

нейроэпителия. Новообразованных сосудов в хориокапиллярах не выявлено (рис.6). 

Рис.6 

Заключительный диагноз: OU – Тапеторетинальная абиотрофия. OS – Центральный 

очаговый рубцовый хориоретинит, неактивная СНМ. Сложный гиперметропический 

астигматизм. 

Обсуждение результатов. Представленный случай демонстрирует длительное (10 лет) 

течение двух независимых заболеваний. Рубцовые изменения долгое время маскировали 

проявления тапеторетинальной дистрофии сетчатки.  Ключевыми для верификации диагноза  

абиотрофии  стали изменения картины глазного дна в динамике и результаты ЭФИ 

(нерегистрируемая максимальная  ЭРГ). 

Выводы. Сочетание пигментной абиотрофии сетчатки и очагового хориоретинита 

представляет собой редкую клиническую ситуацию. При длительном наблюдении пациента с 

«известным» диагнозом появление новых симптомов или несоответствие клинической картины 

типичному течению заболевания должно служить поводом для углубленного обследования. 
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ОСОБЕННОСТИ ЛАЗЕР-ИНДУЦИРОВАННОЙ МАКУЛОПАТИИ У ДЕТЕЙ: 

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ 
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Ленинградское областное государственное бюджетное учреждение здравоохранения 

«Детская клиническая больница», г. Санкт-Петербург 
2 

Городская поликлиника № 6 Невского района, г. Санкт-Петербург 
 

Введение. Ожоги глаза, вызванные лазерным излучением, являются редкой, но все чаще 

встречающейся травмой, обусловленной неконтролируемым использованием мощных лазеров. 

Особую опасность представляют лазерные указки — их применяют не по назначению, 

зачастую в детских играх, что увеличивает риск повреждения сетчатки [1]. Повреждение, 

оказываемое лазерным лучом на сетчатку, получило название лазер-индуцированная 

макулопатия [2]. Механизм получения такой травмы включает фотокоагуляцию, 

фотодеструкцию и фотохимические процессы, приводящие к ожогам различной степени 

выраженности. В легких случаях возможны функциональные нарушения, такие как нарушение 

темновой адаптации и преходящая слепота. При тяжелых поражениях развивается скотома, на 

глазном дне выявляются ожоги, отеки, кровоизлияния с последующим образованием рубцовой 

ткани, что значительно ухудшает остроту зрения [3,4]. Эти повреждения могут носить 

необратимый характер, существенно снижая качество жизни пациента. Своевременная 

диагностика и лечение помогают избежать тяжелых последствий для зрения. 

Цель исследования. Анализ особенностей клиники и структурных изменений макулярной 

области сетчатки при воздействии лазерного излучения у детей, оценка эффективности 

проведенного лечения. 

Материалы и методы. Под наблюдением в отделении микрохирургии глаза 

Ленинградской областной детской клинической больнице находилось 5 пациентов (4 мальчика 

и одна девочка) с лазерным ожогом сетчатки, полученным при игре с лазерной указкой (длина 

волны 400–700 нм, класс лазера - 3R), обратившихся в разное время от момента получения 

ожога. У трех детей повреждение носило монолатеральный характер, у двух – билатеральный. 

3 пациента поступили в стационар со свежими ожогами (давность 3-4 дня и 2 недели), 2 – с 

ожогами давностью 3 месяца и 3 года. Детям было выполнено необходимое 

офтальмологическое обследование: визометрия, биомикроскопия, офтальмоскопия, а также 

оптическая когерентная томография (ОКТ). Пациентов со свежей травмой была проведена 

местная и системная противовоспалительная терапия. Одному ребенку выполнено оперативное 

вмешательство (гемвитршвартэктомия). 

Полученные результаты. Основные жалобы включали снижение остроты зрения и 
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появление скотом. При объективном обследовании максимально корригированная острота 

зрения (МКОЗ) у пациентов со свежими ожогами была 0,08 (давность ожога 2 недели), 0,1 

(давность ожога 4 дня), 0,2 и 1,0 (давность 3 дня, билатеральное воздействие лазерного 

излучения). При обследовании были выявлены следующие изменения: макулярный отек (3 

глаза) и субгиалоидное кровоизлияние диаметром 1,5 ДЗН в центральной зоне сетчатки (1 

пациент). На снимках ОКТ у детей без кровоизлияния профиль макулы был сохранен, 

присутствовал умеренный макулярный отёк, в фовеа и парафовеально - гиперрефлективный 

очаг, захватывающий и слегка приподнимающий сочленение внутренних и наружных 

сегментов фоторецепторов, также визуализировалась локальная отслойка нейроэпителия (рис. 

1). Отмечались участки точечного дефекта пигментного эпителия. Эти дети получали 

парабульбарные инъекции дексаметазона, после проведенной терапии зафиксировано 

увеличение МКОЗ до 0,6, также зарегистрирована положительная динамика на ОКТ в виде 

уменьшения отека и отслойки нейроэпителия. Пациенту с субгиалоидным кровоизлиянием 

после отсутствия эффекта от консервативной терапии, была выполнена гемвитршвартэктомия 

(рис. 2). Через месяц после операции МКОЗ составляла 1,0, также достигнуто полное 

анатомическое восстановление макулярной зоны (рис. 3). У мальчика с давностью ожога 3 

месяца и билатеральным повреждением МКОЗ составляла 0,4 и 0,9 соответственно, у ребенка с 

давностью ожога 3 года – 0,5. У пациентов со старыми ожогами отек в макулярной области 

отсутствовалпо данным ОКТ. Зафиксированы изменения исхода ожога сетчатой оболочки: в 

фовеолярной и парафовеолярной зонах визуализировались единичные локальные дефекты в 

наружных слоях сетчатки на уровне миоидной, эллипсоидной зон, наружных сегментов 

фоторецепторов, отмечались участки низкой оптической плотности (оптически пустые) с 

мелкоочаговой атрофией прилежащего пигментного эпителия. В поле зрения наблюдалась 

центральная абсолютная или относительная скотома. Учитывая рубцовый характер изменения 

терапия не проводилась. 

 

Рис.1 Изменения макулярной зоны после ожога лазерной указкой 



130 
 

 

Рис. 2. Субгиалоидное кровоизлияние в заднем полюсе (данные фоторегистрации и ОКТ) 

 

 

Рис. 3 Состояние макулярного интерфейса через 1 месяц после проведения 

гемвитршвартэктомии 

 

Выводы. 

 Тяжесть повреждений обусловлена такими факторами, как длительность и мощность 

импульса, а также длина волны излучения. Наиболее сильным повреждающим действием 

обладают лазеры с сине-зеленым световым спектром.  

 Своевременное обращение за медицинской помощью значительно увеличивает 

эффективность проводимого лечения и позволяет добиться практически полного 

восстановления зрительных функций.  

 Сложность ранней диагностики заключается в сокрытии ребенком факта получения 

травмы, отсутствие критического отношения к своему зрению, а также в недооценивании силы 

воздействия лазерного излучения указок, находящихся в свободной продаже.  
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ НАСЛЕДСТВЕННОЙ ОПТИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ 

ЛЕБЕРА С ЭКСТРАОКУЛЯРНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ У ПОДРОСТКА 

 
1
СПБ ГБУЗ «Детский городской многопрофильный клинический центр высоких 

медицинских технологий им. К.А. Раухфуса», г. Санкт-Петербург 
2
ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. 

Мечникова» Минздрава РФ, г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность: наследственная оптическая нейропатия Лебера (НОНЛ) - редкое 

генетическое митохондриальное заболевание, проявляющееся быстрой безболезненной 

потерей центрального зрения у молодых людей в результате атрофии зрительного нерва. 

Мужчины страдают в 3-5 раз чаще, чем женщины. Частота встречаемости НОНЛ от 1:27000 до 

1:45000 [1]. Заболевание связано с мутацией в генах митохондриальной ДНК, отвечающих за 

дыхательную цепь митохондрий. В результате нарушений в дыхательной цепи снижается 

выработка АТФ, повышается перекисное окисление липидов, что приводит к повреждению 

ганглионарных клеток сетчатки и их аксонов. Наиболее часто встречаются мутации: 3243A>G, 

8344A>G, 11778G>A, 14484T>C. Описаны также более редкие формы НОНЛ, обусловленные 

мутациями в генах DNAJC30, MCAT, MECR и NDUFS2 [1,2,3]. Клиническая картина НОНЛ 

может быть схожей с симптомами оптических невритов другой этиологии. Выделяют «LHON 

плюс», когда потеря зрения сочетается с экстраокулярными проявления, такими как тремор, 

миоклонии, двигательные расстройства, нарушения ритма сердца [2]. Специфической терапии 

не существует. Актуальным является использование таргетной терапии Идебеноном. Препарат 

восстанавливает выработку АТФ, минуя I комплекс дыхательной цепи митохондрий [1,3,4]. 

Цель исследования: описать случай НОНЛ у подростка 16 лет, его клинические 

особенности, сложности диагностики и эффективность терапии Идебеноном. 

Материалы и методы. Мальчик, 16 лет, поступил 30.12.2024 г. на отделение 

офтальмологии и микрохирургии глаза ДГМКЦ ВМТ им. К.А. Раухфуса с жалобами на 

снижение остроты зрения, больше справа. Давность снижения остроты зрения на OD на 

момент госпитализации более 2-х месяцев. В течение длительного времени беспокоили 

головные боли, эпизодические подергивания мышц верхних и нижних конечностей , мышц 

лица, парестезии, тремор. Также отмечались приступы сердцебиения, покалывания в грудной 
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клетке, потливости, затрудненного дыхания по типу панических атак. Употребление 

психотропных веществ отрицал. Курит с 12 лет до 1 пачки в день. В остальном, анамнез жизни 

без особенностей, анамнез не отягощен. 

При поступлении VIS OD 0,02 н.к., OS 0.6 н.к., выпадение центрального поля зрения на 

OU. Диски зрительного нерва (ДЗН) гиперемированы с 2-х сторон, контуры четкие. Вены 

расширены, извиты. Макулярная зона и видимая периферия без патологии. 

В стационаре было проведено комплексное обследование, в результате которого этиологию 

поражения глаз первоначально уточнить не удалось. В клиническом и биохимическом анализе 

крови без параклинической активности, в КЩС незначительное повышение лактата. КТ орбит, 

МРТ орбит, головного мозга и шейного отдела спинного мозга с контрастным усилением – без 

патологических изменений. Очагов демиелинизации, объемных образований не выявлено. 

Спинномозговая жидкость без воспалительных изменений. Комплексный  тест диагностики 

рассеянного склероза, оптикомиелитов отрицательный. Не получено данных за инфекционную 

этиологию поражения глаз. Исключена активная герпесвирусная инфекция, хламидиоз, 

микоплазмоз, клещевые и ВИЧ-инфекция. Наиболее часто встречающиеся мутации НОНЛ при 

первичном молекулярно-генетическом обследовании не выявлены. 

С учетом наличия жалоб соматического характера: потливость, эпизоды сердцебиения, 

тремор, исключалась эндокринная и кардиопатология. Консультирован врачом-неврологом. 

Заболевание трактовалось, как ретробульбарный неврит неуточненной этиологии (оптическая 

нейропатия Лебера?). Имеющиеся экстраокулярная симптоматика рассматривалась в структуре 

тревожно-депрессивного расстройства, панических атак, мигрени без ауры. 

На фоне проводимой антибактериальной и гормональной терапии, в том числе пульс-

терапии метилпреднизолоном, динамики в отношении восстановления зрительной функции не 

наблюдалось.  С конца декабря отмечалось резкое снижение остроты зрения и на OS, 

усилились головные боли и глазной болевой синдром, не купирующиеся приемом НПВС. VIS 

OD – 0,02 н.к., VIS OS – 0,02 н.к. На OU ДЗН с четкими контурами, гиперемирован, OS - 

парапапиллярно геморрагии по ходу верхней сосудистой аркады (рис. 1). 
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Рис. 1 Центральные отделы глазного дна OS. 

 

При исследовании ЗВП - увеличение проведения по ЗН с двух сторон, снижение 

функциональной активности 3-го нейрона. При ОКТ - уменьшение толщины слоя ганглиозных 

клеток. 24.01.2025 осмотрен генетиком в медико-генетическом научном центре им. акад. Н.П. 

Бочкова, проведено полногеномное секвенирование. После осмотра генетика продолжил 

лечение в нашем стационаре. 25.02.25 получено заключение из МГЦ им. Бочкова, выявлена 

мутация в гене DNAJC30, гомозигота. Таким образом, был подтвержден диагноз НОНЛ, более 

редкий вариант. К февралю 2025 г. острота зрения снизилась на OD до 0,01 н.к., на OS до 0,005 

н.к. С 28.02.2025 начата терапия Идебеноном с положительным эффектом и полным 

восстановлением центральной остроты зрения до 1,0 на OU через 6 мес. В результате лечения 

отмечалось купирование экстраокулярных проявлений с 3-го месяца лечения. 

Полученные результаты и обсуждение. Сложность постановки диагноза у данного 

пациента была обусловлена особенностями случая: наличием болевого синдрома со стороны 

глаз, нетипичной картиной на глазном дне (интраретинальное кровоизлияние), наличием 

экстраокулярной симптоматики, отрицательным результатом генетического обследования на 

наиболее частые мутации при первичной диагностике. Проводился дифференциальный диагноз 

с ретробульбарным невритом, демиелинизирующим заболеванием, рассматривалось и 

возможное токсическое поражение зрительного нерва. Окончательно диагноз был подтвержден 

при проведении полногеномного секвенирования. 

Выводы.  

1. Необходима настороженность в отношении редких генетических заболеваний. 

2. Основным методом диагностики остается молекулярно-генетическое исследование. 

3. Своевременно начатая терапия Идебеноном улучшает прогноз. 
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СОЗДАНИЕ ДАТАСЕТА И РАЗМЕТКА ДАННЫХ ПРИ РАЗРАБОТКЕ 

АВТОМАТИЗИРОВАННОЙ СИСТЕМЫ ПОДДЕРЖКИ ПРИНЯТИЯ ВРАЧЕБНЫХ 

РЕШЕНИЙ В ДИАГНОСТИКЕ МЕЛАНОМЫ И НЕВУСА ХОРИОИДЕИ С 

ПРИМЕНЕНИЕМ ИСКУССТВЕННОГО ИНТЕЛЛЕКТА: РОЛЬ ВРАЧА-

ОФТАЛЬМОЛОГА 
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Актуальность. Дифференциальная диагностика начальной меланомы хориоидеи (МХ) и 

невуса хориоидеи (НХ) представляет значительные трудности, несмотря на активное развитие 

современных методов офтальмологической визуализации [1-3]. В клинической практике 

широко используется фотофиксация глазного дна, что обеспечивает накопление массивов 

изображений и создаёт предпосылки для формирования собственных датасетов и 

последующего обучения алгоритмов искусственного интеллекта (ИИ) [4,5]. 

Цель исследования. Создание специализированного датасета и выполнение ручной 

разметки фотографий глазного дна для разработки автоматизированной системы поддержки 

принятия врачебных решений для дифференциальной диагностики МХ и НХ с применением 

технологий ИИ. 

Материал и методы. Для создания датасета на базе ФГБУ «НМИЦ ГБ им. Гельмгольца» 

Минздрава России провели обследование 2032 человек (2471 глаз): 901 пациент (901 глаз) с 

начальной МХ , 688 пациентов с НХ (688 глаз) , 443 здоровых лиц (882 глаза). Методы 
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обследования пациентов включали определение остроты зрения, биомикроскопию, 

тонометрию, прямую и обратную офтальмоскопию, биомикроофтальмоскопию, компьютерную 

периметрию, ультразвуковое исследование, флюоресцентную ангиографию, а также фундус-

фотографию и оптическую когерентную томографию (в том числе с ангиографическим 

режимом). Архив изображений глазного дна собран д.м.н. Е.Б. Мякошиной за период 10 лет 

(2014-2024 гг.). Фоторегистрацию глазного дна выполняли с использованием ретинальной 

камеры TRC – NM6SF («Topcon», Япония), «Canon» (Япония), AFC – 210/230 «NIDEK» 

(Япония). 

Для ручной разметки изображений глазного дна использовали веб-платформу CVAT 

(Computer Vision Annotation Tool), применяли инструмент «polygon». 

Результаты. В итоговый вариант датасета, состоящего из 3390 изображений, входят: 1551 

фотография глазного дна с МХ, 957 снимков с НХ, 882 фотографии здорового глазного дна. 

Для снимков с МХ и НХ дополнительно провели ручную разметку. Ее выполняли врачи-

офтальмологи с большим стажем работы, один из которых является экспертом с многолетним 

опытом работы с онкологическими больными в офтальмологии. Для группы «НХ» провели 

ручную разметку границ опухолевого очага. 

Для группы «МХ» проводили не только ручную разметку границ опухолевого очага, но и 

дополнительных клинических признаков: зон дезорганизации ретинального пигментного 

эпителия сетчатки, зон экссудации и полей оранжевого пигмента. Количество фокусов 

дезорганизации пигментного эпителия на снимках варьировало от 1 до 8 размеченных зон, 

количество зон экссудации отмечали от 1 до 3. Количество полей оранжевого пигмента 

варьировало от 1 до 9 на различных фотографиях. 

Датасет «База данных фотографий новообразований хориоидеи» зарегистрирован в Реестре 

баз данных Федеральной службы по интеллектуальной собственности (Роспатент); 

свидетельство № 2025625803. 

Заключение. В рамках проведённого исследования сформирован специализированный 

датасет фундус-фотографий, включающий 3390 размеченных вручную изображений, который 

послужил основой для последующей разработки автоматизированной системы поддержки 

принятия врачебных решений для дифференциальной диагностики меланомы и невуса 

хориоидеи. Сходство офтальмоскопических проявлений, вариабельность клинической картины 

и субъективность интерпретации изображений обусловливают диагностические трудности и 

подчёркивают необходимость накопления экспертного опыта при разработке и внедрении 

современных автоматизированных систем поддержки принятия врачебных решений. 

Корректное формирование специализированного датасета является необходимым и 
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принципиально важным этапом создания программного обеспечения на основе технологий 

искусственного интеллекта. 
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АНАЛИЗ СТРУКТУРЫ НАСЛЕДСТВЕННОЙ ПАТОЛОГИИ СЕТЧАТКИ У ДЕТЕЙ 

МИНСКА И МИНСКОЙ ОБЛАСТИ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ ПО ДАННЫМ 

ПОДТВЕРЖДЕННЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 
1 

Учреждение здравоохранения «Минская областная детская клиническая больница»; 
2
Учреждение образования «Белорусский государственный медицинский университет»,  

3 
Учреждение здравоохранения «10-я городская клиническая больница г.Минска», 

4 
Государственное учреждение «Республиканский научно-практический центр  

«Мать и дитя». 

 

Актуальность. Наследственные заболевания сетчатки (НЗС) представляют собой 

гетерогенную группу заболеваний, ухудшающих зрение, вызываемых патогенными 

вариациями белков, критически важных для функции сетчатки и относятся к числу редких, 

орфанных заболеваний. Из-за фенотипической похожести установление окончательного 

клинического диагноза может быть затруднено. Выявление варианта, вызывающего 

заболевание, может не только прояснить или подтвердить диагноз, но и улучшить медицинское 

ведение, информируя о прогнозе, уточняя рекомендации по офтальмологическому 

наблюдению и рекомендуя соответствующие изменения в терапии. Генетическое тестирование 

также позволяет точно идентифицировать схему наследования, тем самым улучшая 

генетическое консультирование пострадавших лиц и их семей. Таким образом, молекулярно-
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генетическое тестирование стало важной стратегией, дополняющей клинические данные и 

подтверждающей или уточняющей диагноз. 

Цель исследования. Провести анализ частоты встречаемости и структуры НЗС в детской 

популяции страны по данным подтвержденных клинико-лабораторных генетических 

исследований за 2023-2025 гг. 

Материалы и методы: В настоящем исследовании представлены результаты анализа 

клинического, лабораторно-инструментального обследования 85 детей (пробандов) в возрасте 

1 год - 18 лет с клиническими проявлениями наследственных заболеваний органа зрения, 

находящихся под наблюдением в УЗ «Минская областная детская клиническая больница». УЗ 

«10-я городская клиническая больница г. Минска», ГУ «Республиканский научно-

практический центр «Мать и дитя», а также их сибсов и родителей в период с января 2023 г по 

ноябрь 2025 г. Верифицировать НЗС удалось у 48 человек. 

Офтальмологическое обследование включало визометрию с определением максимально 

корригированной остроты зрения (МКОЗ); непрямую офтальмоскопию с помощью 

бесконтактной линзы MaxField 90,0 D и осмотр с 3-х зеркальной линзой Гольдмана (Ocular Inc., 

США); оптическую когерентную томографию («Copernicus» (OPTOPOL Technology, Польша), 

Optovue RTVue-100 (США)); фоторегистрацию глазного дна проводили на фундус-камере 

Visucam 500 (Zeiss, Германия), периметрию (Topcon SBP-3000, Япония). 

Генетическое тестирование проводилось с помощью тестирования с одним геном, 

тестирования на панели генов, секвенирования целых экзомов. Полноэкзомное секвенирование 

белок-кодирующих генов человека методом парно-концевых прочтений проводилось с 

использованием целевого обогащения геномной ДНК. Данные секвенирования 

анализировались с помощью автоматизированного алгоритма, заключающего в себя оценку 

параметров качества секвенирования (модуль FASTQC); удаление адаптеров и 

последовательностей с низким качеством (модуль SEQPURGE); выравнивание прочтений на 

версию hg19 генома человека (модуль BWA MEM); фильтрацию оптических и ПЦР дубликатов 

(модуль SAMBLASTER); локальную оптимизацию выравниваний (модуль ABRA2); 

обнаружение вариантов и их фильтрация согласно качеству (пакет FREEBAYES) и аннотацию 

вариантов относительно баз данных с клинической информацией (модуль ENSEMBL-VEP). 

Анализ нуклеотидной последовательности методом прямого секвенирования по Сэнгеру 

проводился для подтверждения выявленной мутации на автоматическом генетическом 

анализаторе AppliedBiosystems 3500 DNA Analyzer. 

Полученные результаты. Анализ частоты встречаемости в детской популяции страны, 

показал, что дистрофия сетчатки — наиболее распространённая группа наследственной 
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патологии органа зрения: ~35 случаев на 100 000 детей /1 ребёнок из ≈ 2 900/ (База: 1 800 000 

детского населения РБ). 

Четверть всех подтверждённых случаев НЗС— болезнь Штаргардта. 

В структуре наследственных заболеваний сетчатки у детей РБ лидируют: 

ABCA4 – 29,1 %. USH2A – 10,4 %, RS1 – 10,4%, CNGA3 – 8,3%, RP2– 6,2%, BEST1– 4,1%, 

RPE65 – 4,1%, EYS –2,0%. 

Средний «диагностический лаг» для всей когорты — 2,6 года. Самая ранняя манифестация 

— ахроматопсия и амавроз Лебера, альбинизм (1 год). Болезнь Штаргардта и ПК-дистрофии 

стартуют в среднем в 5–7 лет, подтверждаются в 8–9 лет. Сокращение лага особенно критично 

для терапевтических окон в генных и геном-редактируемых подходах. 

Выводы. Наиболее частой выявленной патологией генов в нашем исследовании является 

мутация ABCA4, которая может быть характерной для жителей Республики Беларусь. 

Необходимо дальнейшее исследование популяционно-специфических вариантов гена ABCA4, 

расширения спектра NGS-панелей для ориентации в структуре аномалий. 
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ПОВРЕЖДЕНИЯ ОРГАНА ЗРЕНИЯ 

 

Козырева А.А., Стойчева М.М., Бутин Е.В., Фролов О.А. 

 

СЛУЧАЙ  ОСТРОГО ЛУЧЕВОГО РЕТИНИТА У ВЗРОСЛОГО 

(НЕОЧЕВИДНЫЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ РИСКИ ОФТАЛЬМОЛОГА) 

 

СПб ГБУЗ Диагностический центр № 7 (глазной) для взрослого и детского населения.  

г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Сталкиваясь на приеме с постоянными вызовами, офтальмологам нельзя 

забывать и о себе. Используя новое для себя оборудование, можно получить неожиданные 

последствия. 

Материал и методы исследования. Пациентка С., 53г., обратилась в ГБУЗ 

Диагностический центр №7 с жалобами на небольшое «дугообразное» пятно перед правым 

глазом. Пятно появилось резко, после засвета. Из анамнеза: пациентка - врач, детский 

офтальмолог, миопия средней степени, соматически здорова. За 6 месяцев до этого пациентка 

была  осмотрена офтальмологом,  глазное дно без очаговой патологии.  Во время работы 

воспользовалась новым для себя офтальмоскопом (универсальная модель со сменными 

“головками” для ЛОР-специалистов и офтальмологов). Сразу отметила резкий, неприятный 

засвет при использовании офтальмоскопа и прекратила работу, но тем не менее через 

несколько часов пятно перед правым глазом сохранялось. 

При осмотре в тот же день: 

Визометрия:OD=0,05 с/к sph-4.25D = 1,0;  OS=0,05 с/к sph-4.0D = 1,0 

ВГД: OD=15 мм.рт.ст., OS= 13 мм.рт.ст. 

Объективно: OU оптические среды прозрачные; Глазное дно: OUДЗН бледно-розовый с 

четкими границами, узкий миопический конус. OD- кольцо Вейса у ДЗН, по ходу нижне-

височной аркады парапапиллярно обнаружен рыхлый светлый очаг с нечеткими контурами 

(ватный экссудат). Ход и калибр сосудов не изменен, на периферии единичные очаги 

“булыжной мостовой”. Тест Амслера (рис.1) – дугообразная положительная абсолютная  

скотома в верхне-височном квадранте в проекции очага. 
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Рис.1 Тест Амслера 

Произведена фотофиксация обнаруженного очага   на фундус- камере (рис. 2). При 

исследование FAF – обнаружено усиление свечения  в проекции очага. 

 

Рис. 2  Фундус – снимок и FAF. 

Проведено ОКТ OD (рис. 3, 4)). Перипапиллярно с нижневисочной стороны определяется 

проминирующий гиперрефлективный очаг в слое ретинальных нервных волокони 

ганглиозных клеток сетчатки размером 754 на 137 мкм. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3ОКТ                                                                 Рис. 4 Ангио ОКТ 

Суммировав данные анамнеза, клинической картины и дополнительных методов 

исследования, был поставлен диагноз: OD Задняя отслойка стекловидного тела. Впервые 

выявленный  рубцовый парапапиллярный очаговый ретинит  неясной этиологии. Скотома 
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была расценена как проявление ЗОСТ. Через некоторое время пациентка перестала замечать 

пятно, сделав вывод, что привыкла к нему. 

При контрольном  осмотре через 1,5 года: 

Визометрия: OD=0,05 с/к sph-4.25D = 1,0; OS =0,05 с/к sph-4.0D = 1,0 

ВГД: OD=14 мм.рт.ст., OS= 15 мм.рт.ст.  

Объективно: OU оптические среды прозрачные; Глазное дно: OU ДЗН бледно-розовый с 

четкими границами, узкий миопический конус. У ДЗН OD  очага не обнаружено. 

Контрольный тест Амслера – отрицательный. 

На контрольном снимке фундус- камеры и FAF (рис. 5) OD-без очагов. 

 

Рис. 5  Фундус – снимок     Рис.6   ОКТ 

Контрольное ОКТ (рис. 6) – проминирующий гиперрефлективный очаг в слое 

ретинальных нервных волокон не определяется. 

Таким образом, диагноз острый лучевой ретинит, как причина центральной скотомы, 

коррелирующей с проекцией очага, был поставлен спустя 1,5 года после появления жалоб. 

Анализируя ретроспективно картину заболевания, мы сделали вывод, что имело место 

транзиторное острое фотоповреждение сетчатки с отеком и ишемией в слое нервных волокон 

парапапиллярно. 

Заключение. Приведенный клинический случай представляет интерес для офтальмологов 

как пример необходимости соблюдения техники безопасности на рабочем месте, а также 

тщательного анализа жалоб и клинической картины для правильной их интерпретации и 

постановки верного диагноза. 
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Полякова Н.О., Лыскин П.В., Чуканин О.А., Макаренко И.Р. 

 

СОХРАНЕНИЕ ВПМ КАК СТРАТЕГИЯ МИНИМИЗАЦИИ ЯТРОГЕННОЙ 

ТРАВМЫ В ХИРУРГИИ ЭРМ 

 

ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава 

России, г. Москва 

 

Актуальность. На сегодняшний день наиболее распространенной тактикой 

хирургического лечения эпиретинального фиброза (ЭРФ) является удаление эпиретинальной 

мембраны (ЭРМ), сочетанное с пилингом внутренней пограничной мембраны (ВПМ). 

Удаление ВПМ считается мерой, практически исключающей рецидив ЭРМ после 

хирургического лечения [1]. Удаление ВПМ всегда сопряжено с риском ятрогенных 

повреждений сетчатки при захвате ВПМ ретинальным пинцетом [2]. Вследствие касания 

ретинальным пинцетом внутренней поверхности сетчатки и ее возможного повреждения 

возрастает риск формирования эксцентричных макулярных отверстий [3]. По результатам 

собственных исследований, при удалении ВПМ повреждается слой нервных волокон сетчатки 

(СНВС), т.к. во всех случаях удаления ВПМ часть СНВС остается на удаленной ВПМ. Эти 

повреждения носят необратимый характер и служат основой для прогрессирующих 

инволюционных изменений сетчатки в зоне удаленной ВПМ. В отдалённом 

послеоперационном периоде травма СНВС проявляется его диссоциацией, истончением 

сетчатки и снижением перфузии в ее поверхностном сосудистом сплетении. Это приводит к 

стойкому снижению светочувствительности, формированию парацентральных скотом, что 

обуславливает низкую удовлетворённость пациентов результатом лечения в отдаленном 

послеоперационном периоде.  

Цель исследования. Сравнить отдалённые функциональные результаты и 

микроструктурное состояние сетчатки двух стратегий хирургии идиопатических ЭРМ: 

традиционного удаления ЭРМ с удалением ВПМ и щадящей методикой селективного 

удаления ЭРМ с сохранением ВПМ. 

Материалы и методы. Проведено проспективное сравнительное исследование, 

включившее 100 пациентов (100 глаз) с идиопатическими ЭРМ. Пациенты были разделены на 

две группы:  

Группа 1 (контрольная, n=50) — стандартная витрэктомия с изолированным удалением 

ЭРМ и пилингом ВПМ в пределах сосудистых аркад.  

Группа 2 (основная, n=50) — витрэктомия с удалением ЭРМ при сохранении ВПМ. 

Группы пациентов были сравнимы по полу, возрасту, анатомическим параметрам глаз. 
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Критерием включения в основную и контрольную группы была возможность проведения 

ОКТ. Всем пациентам проводилось комплексное обследование до операции и в сроки 1, 6, 12 

и 24 месяцев после операции, включавшее:  

-  Визометрию по шкале logMAR.  

- ОКТ в режимах поперечного сканирования и EnFace для оценки поверхности 

макулярной области и структуры СНВС.  

-  Толщина сетчатки по данным поперечного ОКТ сканирования и ОКТ-ангиографию для 

анализа плотности и перфузии поверхностного сосудистого сплетения.  

-  Светочуствительность сетчатки по данным микропериметрии (MAIA).  

Результаты. Состояние слоя нервных волокон сетчатки (СНВС): в группе с удалением 

ВПМ к 6-му месяцу во всех случаях наблюдалась диссоциация СНВС с множественными 

дефектами поверхности сетчатки. В группе с сохранением ВПМ диссоциация СНВС 

отсутствовала, а послеоперационные складки ВПМ постепенно регрессировали. 

-  Толщина сетчатки: в контрольной группе отмечено уменьшение толщины сетчатки в 

макулярной области (6 месяцев: 270,2 ± 13,6; 18 месяцев: 270,8 ± 14,5; 24 месяца: 268,3 ± 12,7) 

в сравнении с основной (6 месяцев: 278,4 ± 12,8; 18 месяцев: 277,7 ±12,6; 24 

месяца:276,8±12,7). 

- Перфузия: в группе с сохранением ВПМ плотность и перфузия поверхностного 

сосудистого сплетения оставались в норме. При удалении ВПМ наблюдалось снижение 

плотности сосудов в зоне вмешательства. 

- Светочувствительность сетчатки (микропериметрия): в группе с сохраненной ВПМ 

показатели были достоверно выше (p<0,05) на всех послеоперационных сроках (29,84 дБ 

против 23,45 дБ к 24 месяцам). В группе с удалением ВПМ были выявлены стойкие 

парацентральные скотомы, топографически соответствовавшие зонам диссоциации СНВС и 

гипоперфузии. 

- Субъективная оценка: несмотря на сопоставимую остроту зрения (МКОЗ основной 

группы: через 1 месяц – 0,50 ± 0,19; 6 месяцев – 0,62 ± 0,20; 18 месяцев – 0,67 ± 0,20; 24 

месяца – 0,68 ± 0,18; МКОЗ контрольной группы: 1 месяц – 0,50 ± 0,18; 6 месяцев – 0,61 ± 

0,21; 18 месяцев – 0,65 ± 0,20; 24 месяца – 0,65 ± 0,21), удовлетворенность качеством зрения 

была значимо выше в группе с сохранением ВПМ. 

Заключение. В отличие от традиционного пилинга ВПМ, вызывающего неизбежную 

интраоперационную травму СНВС, сохранение ВПМ защищает СНВС от 

интраоперационного ятрогенного повреждения. Сохраненная ВПМ обеспечивает каркасную 

поддержку и близкую к нормальной, микроархитектонику СНВС, перфузию в поверхностном 
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сосудистом сплетении и светочувствительность сетчатки. В результате в отдалённом 

послеоперационном периоде достигаются более высокие  функциональные результаты и 

удовлетворённость пациентов результатами проведенного лечения. 
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ТРАВМЫ ГЛАЗ РЫБОЛОВНЫМИ КРЮЧКАМИ У ДЕТЕЙ 
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Актуальность. Ранения глаз рыболовными крючками относятся к редким 

казуистическим случаям. Такие травмы наблюдаются при неосторожном обращении с 

рыболовными снастями в любом возрасте (от 9 до 59 лет) [1]. Обычно диагностируют травмы 

век [2-4], реже проникающие ранения глазного яблока [5-6]. 

Цель: представить два клинических случая травматического поражения глаз 

рыболовными крючками у детей.  

Материл и методы. Материалом послужили 2 ребенка в возрасте 9 и 12 лет, 

госпитализированные в детский офтальмологический стационар после травмы, полученной во 

время рыбной ловли.  Оценивали состояние органа зрения при поступлении и после операции 

удаления инородного тела.  

Результаты. 

Случай 1. Пациент А., 9 лет, поступил в стационар через сутки после травмы. 

Объективно: в наружной трети верхнего века левого глаза визуализируется рана века с 

инородным телом – самодельным рыболовным крючком, проткнувшим ткани века и 

вышедшим наружу вблизи реберного края (рис. 1). Глазное яблоко не пострадало, зрительные 

функции не нарушены.  
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Рисунок 1. Инородное тело (рыболовный крючок) верхнего века левого глаза. 

 

В ходе операции зазубренная часть крючка откушена кусачками, обратным движением 

оставшаяся часть крючка извлечена из раны, рана обработана 3% раствором перекиси 

водорода и ушита узловыми швами. Через 3 дня ребенок выписан из стационара с 

сохраненными зрительными функциями и удовлетворительным косметическим результатом.  

Случай 2. Пациент Е., 12 лет поступил в стационар через 8 часов после травмы. Диагноз 

при поступлении: Рана нижнего века, проникающее ранение роговицы, инородное тело 

нижнего века и в полости левого глаза. Объективно:  

 

Рисунок 2. Рана нижнего века, проникающее ранение роговицы, инородное тело (блесна) 

нижнего века и левого глазного яблока.  

Острота зрения левого глаза – светоощущение с правильной светопроекцией, 

внутриглазное давление - 2. Один из крючков блесны воткнут в нижнее веко в средней трети в 

3,0 мм от реберного края, второй крючок прободает роговицу в оптической зоне и в области 

зрачка заходит на радужку в наружной половине, передняя камера мельче средней глубины, 

зрачок 3,5 - 4,0 мм в диаметре, реакция на свет сохранена, хрусталик прозрачный, расположен 

правильно, рефлекс с глазного дна розовый, детали глазного дна четко не просматриваются.  

В ходе операции крючок, застрявший в нижнем веке, выведен наружу. Второй крючок 

блесны перекушен у основания. Тоннельные разрезы роговицы в области лимба, передняя 



146 
 

камера заполнена вискоэластиком, разрез роговицы в меридиане 4-5 часов, под прикрытием 

вискоэластика шпателем острая часть крючка выведена из-под радужки в переднюю камеру, 

через разрез роговицы в нижней половине при помощи магнита крючок извлечен из передней 

камеры, вискоэластик вымыт из передней камеры, на рану роговицы наложены узловые швы 

(нейлон 10-0). В послеоперационном периоде наблюдалась плоская цилиохориоидальная 

отслойка в нижней половине, прилегла самостоятельно. Проводилась антибактериальная и 

противовоспалительная терапия. При выписке из стационара острота зрения равна 0,1, с 

коррекцией cyl -2,0Д ах 135° = 0,3. Ребенок наблюдался офтальмологом в течение 2 лет. 

Острота зрения и состояние сред глаза оставались стабильными. При последнем осмотре 

острота зрения составила 0,8, с коррекцией была равна 1,0, роговичный астигматизм по 

данным офтальмометрии составил 1,62 диоптрии. Визуально в параоптической зоне 

сохраняется умеренно выраженный рубец роговицы и легкая деформация зрачка (рис. 3а), при 

прямом освещении визуализируется локальный дефект пигментного листка радужки в 

наружной половине (рис. 3б). Результат признан удовлетворительным, запланированная 

лазерная абляция роговицы не показана.  

Обсуждение. Операции по поводу удаления рыболовных крючков из глазного яблока и 

придатков глаза представляют определенные трудности из-за зазубрины на острие крючка, 

направленной назад, что не позволяет извлечь весь крючок через входное раневое отверстие. 

Наиболее распространённым методом удаления крючка является метод «продвинь и отрежь», 

при котором рыболовный крючок проталкивается через ятрогенную рану наружу, зазубрина 

отрезается, а стержень извлекается из входного отверстия [7]. При этом надо соблюдать 

крайнюю осторожность, чтобы еще больше не повредить окружающие ткани.  

 

 

Рисунки 3 а и б. Пациент Е. Состояние левого глазного яблока в исходе травмы.  

 

б а 
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Актуальность. Последствия  посттравматических деформаций век весьма разнообразны 

и хирург должен обладать хорошим знанием анатомии, ответа реакции  окружающих  тканей 

на травму и техники хирургического  вмешательства, что связано с дефицитом кожно-

мышечной ткани, требующей необходимость перемещения из окружающих областей или 

пересадки свободного лоскута для восстановления анатомической целостности век [1]. 

Цель. Обсудить результат хирургического лечения пациента с обширной 

посттравматической рубцовой деформации нижнего века, осложненной выворотом нижнего 

века  и лагофтальмом. 

Материалы и методы. Пациент П. 66 лет получил травму тупым предметом в области 

нижнего века и верхней зоны лица. В течение 4,5 месяцев к врачу не обращался. Обратился с 

жалобами на выворот и деформацию нижнего века. При осмотре обращает внимание 

обширная деформация глазной щели, невозможность полного смыкания века, нижнее веко в 

состоянии выворота, отстоит от глазной поверхности на 4-5 см, эпиблефарон, жесткие 
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втянутые рубцы  нижнего века и подглазничной области и келлоидные рубцы верхней зоны 

лица (рис.1). 

 

Рис 1. Обширный посттравматический рубец нижнего века и верхней зоны лица, 

деформация глазной щели, частичный лагофтальм. 

 

Оперативное лечение выполнено в 2 этапа. Первым этапом выполнено устранение 

посттравматического рубца с пластикой свободным расщепленным лоскутом с бедра. После 

рассечения и устранения множественных рубцов нижнего века кожный лоскут овальной 

формы уложен в области дефекта и укреплен узловыми швами. В послеоперационом периоде 

пересаженный лоскут без признаков инфекции и отторжения, выворот нижнего века 

уменьшился, объем движений глазного яблока увеличился.  

Через 1 год и 2 месяца выполнен второй этап операции: устранение посттравматического 

рубца и деформации нижнего века пластикой чрезкожным подресничным доступом с 

пересадкой кожно-мышечного лоскута на сосудистой ножке с лобной области  с применением 

композитного материала. Осложнений во время операции и в послеоперационном периоде не 

отмечалось, заживление ран также первичным натяжением. 

Для ускорения регенерации и профилактики пересаженного лоскута использовали 

Материал «ЛитАр», который укладывали под перемещенный кожный лоскут и 

представляющий собой высокоинтегрированную смесь биополимера (коллагена или 

альгината) и кристаллы соли (гидроксофосфат кальция или гидроксилапатит) с кристаллами 

размером 43 – 45 нм. Это близко к размерам солевого компонента в тканях организма (35 – 37 

нм), который стимулирует регенерацию ткани в дефектном участке стволовыми клетками 

организма строение и обеспечивает  появление в дефектном участке того типа ткани, которое 

требует нормальное анатомическое строение [2,3] (рис. 2). 
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 А     Б 

Рис. 2. Материал "ЛитАр" (А) и его морфология (Б), ув.х 40: А - кристаллы 

гидроксоапатита, Б - волокна коллагена. 

 

Результаты. После операции фиксирующие швы адаптированы, кожный трансплантат 

интегрирован и плотно прилежит к ложу, деформаций и смещения трансплантата нет, 

диастазы отсутствуют. Ретракция устранена, лагофтальм купирован.  

Заключение. Использование кожных трансплантатов пластикой свободным 

расщепленным лоскутом с бедра и пластикой чрезкожным подресничным доступом с 

пересадкой кожно-мышечного лоскута на сосудистой ножке с лобной области с применением 

композитного материала «Литар» является методом выбора и показал себя эффективным в 

лечении этой тяжелой посттравматической рубцовой деформации нижнего века, осложненной 

выворотом и лагофтальмом. 
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Актуальность. По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в мире 

ежегодно регистрируется около 55 миллионов случаев травмы органа зрения, при этом доля 

детей составляет 10-15%. Открытая травма глаза (ОТГ) у детей ассоциирована с высоким 

риском ранних и поздних осложнений и неблагоприятным исходом. Согласно данным 

литературы, витрэктомия является первой линией лечения травматической отслойки сетчатки, 

однако, в арсенал медицинской помощи также входят склеральное пломбирование, лазерная 

коагуляция и ретинопексия. В то же время вопрос, касающийся сроков проведения 

хирургического вмешательства при травматической отслойке сетчатки у детей, как и 

взрослых, остается открытым. 

Цель – анализ этиологии, структуры и функциональных исходов лечения открытой 

травмы глаза у детей. 

Материалы и методы. Проведено исследование результатов лечения 33детей в возрасте 

от 1,5 до 17 лет, поступивших для оказания специализированной офтальмологической 

помощи в Калужский филиал МНТК «Микрохирургия глаза» в различные сроки от момента 

травмы за период с 2022 по 2025 гг. 

Результаты. Проанализировав структуру травмы глаза у детей, было выявлено, что более 

73% всех случаев травм за указанный период приходится на открытую травму. Наиболее 

часто у детей встречалась открытая травма роговицы (46,7%), примерно треть составляли 

дети, обратившиеся с контузией (30%), в 20% случаев выявлены корнеосклеральные ранения, 

пациенты с травмой склеры встречались реже (всего 3,3%). Анализ данных травмирующего 

агента показал их большое разнообразие. Однако в 60% случаев травмы у детей были 

вызваны острыми предметами, такими как ветки деревьев и ножи. Большинство травм при 

этом получены в быту или во время игры. Криминальной или насильственной травмы не было 

выявлено ни в одном случае. 

Проведенный анализ показал, что только у 45,5% пациентов из 33 была выполнена 

первичная хирургическая обработка (ПХО) по месту жительства. При этом ПХО проводилась 

лишь при ранениях первой и второй зон глаза, и ни в одном случае при ранениях склеры. 90% 
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детей, с выполненной по месту жительства ПХО ран 1 и 2 зон, в качестве следующего этапа 

лечения потребовалось проведение витреальной хирургии. Посттравматический увеит и 

эндофтальмит зарегистрированы в 22,7% случаев. Среди них 60% детей были после ПХО по 

месту жительства – причем оно было проведено в период от 1 до 4 суток, а период обращения 

в КФ МНТК составил от 4 до 62 дней. Пациенты с самообращением (2 пациента – 40%) 

поступили в сроки от 3 до 7 суток после травмы. 

Первичное хирургическое лечение в Калужском филиале МНТК «Микрохирургия глаза» 

получили 12 детей. В 41,7% случаев была выполнена сочетанная хирургия – ушивание раны с 

одномоментной витрэктомией. Краткосрочная тампонада ПФОС выполнена во всех случаях. 

В 60% для профилактики развития пролиферативной витреоретинопатии (ПВР) использовали 

эписклеральное круговое пломбирование (ЭКП). В результате у 50% пациентов с ОТГ 

зафиксирован неудовлетворительный функциональный результат. При этом у детей, 

перенесших поэтапное хирургическое лечение, где первым этапом выполнялась ПХО по 

месту жительства, плохой функциональный исход зафиксирован в большем проценте случаев 

(72,8%). А в группе больных с исчерпывающим одномоментным вмешательством в 36,5% 

случаев удалось достичь удовлетворительной остроты зрения. 

Заключение. Раннее одномоментное исчерпывающее хирургическое вмешательство при 

открытой травме глаза у детей позволило сократить количество хирургических этапов 

лечения, уменьшить число осложнений и достичь лучших функциональных исходов. Позднее 

обращение пациентов с ОТГ за специализированной медицинской помощью в 22,7% случаев 

привело к развитию грозных осложнений, таких как увеит и эндофтальмит. 
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Многие авторы, начиная с 60-х годов, предлагали использовать временные 

экстрасклеральные баллоны для лечения отслоек сетчатки. Наиболее удачно эту идею удалось 

реализовать Lincoff H. и соавторы, предложив простую и удобную модель баллона для 

лечения отслоек сетчатки с периферическими и околоэкваториальными разрывами. В 80-х 

годах метод Lincoff вызвал настоящий бум в офтальмологии, в основном благодаря 
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относительной простоте операции и высокой ее эффективности (71,7 – 91%). В 1993 году Р.Л. 

Трояновский и соавторы предложили баллон специальной формы и большего объема для 

лечения отслоек сетчатки с центральными и околоэкваториальными разрывами [1]. 

Отличительными особенностями модифицированного баллонирования по Трояновскому Р.Л. 

по сравнению с методом Lincoff H. являются: специальная конструкция баллона  с 

незафиксированной его концевой частью, больший объем баллона (до 3,5 мл) и длительное 

нахождение баллона в орбите (не менее 3 недель) до формирования вокруг него 

соединительной капсулы, использование склерального трансплантата для стабилизации 

эффекта после операции после извлечения баллона [2, 3, 4]. Баллон находится в орбите не 

менее 3 недель, что приводит к формированию вокруг него фиброзной капсулы, которую при 

извлечении конструкции используют как футляр для введения гомосклеры. В основе этого 

метода лечения лежат несколько механизмов: иммобилизация глаза (особенно на первой 

неделе после операции), уменьшение витреоретинальных тракций и дефицита сетчатки за 

счет «вдавления оболочек глаза», прогрессирования ЗОСТ [2, 5], что связано с асептическим 

воспалением в зоне баллона за счет трансплантата и активации лизирующих ферментных 

систем,  а также склероукрепляющим эффектом с элементами дополнительного вдавления  и 

уменьшения витреоретинальных тракций [6].  

Целью исследования является анализ результатов хирургического лечения отслоек 

сетчатки методом временного экстрасклерального баллонирования. 

Материалы и методы. Временное экстрасклеральное баллонирование применили для 

лечения 137 больных (141 глаз) с отслойками сетчатки с минимальной или умеренной 

пролиферативной витреоретинопатией (ПВР) и только в отдельных случаях с выраженной 

ПВР на ограниченном протяжении (не более 3х меридианов). Возраст больных был от 8 до 85 

лет. Близорукость отмечена у 85 пациентов (миопическая болезнь у 42 больных).  

Оперированная отслойка сетчатки была у 12 пациентов. Сроки наблюдения от 6 месяцев до 27 

лет. 

В 117 наблюдениях баллоны вводили через небольшой конъюнктивальный разрез, на 17 

глазах фиксировали к склере рассасывающимся швом. Экваториальная ориентация 

удлиненных до 20-40 мм баллонов использовалась на 14 глазах. Криопексия (на 114 глазах) 

дополнена лазеркоагуляцией в 94 наблюдениях.  

Результаты. Применение оригинальной техники пломбирования заднего полюса глаза 

глаза у 24 больных с макулярными и перипапиллярными разрывами сетчатки и аномалиями 

развития (3 наблюдения) зрительного нерва достигнуто расправление сетчатки и 
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восстановление зрения у 23 больных (у 5 из них с дополнительными корригирующими 

вмешательствами).  

В 19 наблюдения баллонирование применили дважды, в одном четырежды. Причинами 

повторного баллонирования были: перфорация баллона (2), неполное блокирование разрывов 

(12), поэтапное экваториально-круговое воздействие (3), и закрытие ретиношизиса (3). 

После баллонирования сетчатка прилегла на 114 глазах (82,9%), однако на 10 глазах 

отслоилась вновь. На этих и 23 других глазах с неприлеганием сетчатки выполнены 

различные варианты экстрасклерального пломбирования, в 8 наблюдениях с витрэктомией, в 

том числе с использованием приемов расправления и фиксации сетчатки тяжелыми 

жидкостями и газами, эндолазерной коагуляцией. В итоге прилегание сетчатки получено на 

133 глазах (97%)  

Заключение. Временное экстрасклеральное баллонирование заднего полюса в сочетании 

с транспупиллярной ретинопексией и криопексией является эффективным и наиболее 

физиологичным методом лечения отслойки сетчатки. Данная методика сочетает в себе малую 

травматичность и безопасность, что особенно важно в рискованной хирургии отслоек 

сетчатки на фоне высокой миопии.  
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Открытая травма глаза (ОТГ), особенно в современных условиях, является наиболее 

частой причиной инвалидности по зрению, поэтому своевременная диагностика ОТГ – одна 

из актуальных задач в профилактике инвалидизации по зрению и слепоты.  

С целью демонстрации сложности диагностики ОТГ и их последствий мы представляем 

два клинических случая в детской и  взрослой практике. 

 

Клинический случай 1.  

Мальчик, 3 года. В детском саду ударился лицом в области глаза о дверную ручку. При 

осмотре офтальмолог оценил зрительные функции (с 5 метров ребенку демонстрировалась 

игрушка, а также картинки и проверялась его реакция на них), при демонстрации игрушки 

ребенок одинаково хорошо следил за ней, при демонстрации картинок ребенок начал 

капризничать, отказался говорить, что на них изображено. После этого ребенка положили на 

кушетку для проведения биомикроскопии при помощи ручной щелевой лампы, для оказания 

помощи была приглашена медсестра, которая придерживала мальчика. В ходе осмотра 

офтальмолог увидела легкую перикорнеальную инъекцию глазного яблока. На роговице в 

нижней половине имелся поверхностный дефект эпителия в виде вертикальной полосы, 

расположенной на 6 часах, шириной до 0,5 мм, длиной до 0,3 см. С целью выявления глубины 

дефекта, диагностики проникающего ранения, было проведено окрашивание флуоресцеином. 

Дефект слабо окрасился. После этого был проведен дальнейший осмотр более глубоких 

структур глазного яблока, офтальмоскопия и пальпаторная тонометрия. На основании всего 

осмотра был поставлен диагноз - травматическая эрозия роговицы правого глаза. Признаки 

проникающего ранения роговицы глазного яблока отсутствовали, назначены глазные капли 

«Левофлоксацин», гель для глаз «Декспантенол».  

На 3 день после травмы диагностировано инфицированное проникающее ранение 

роговицы, гипопион правого глаза. Проведено хирургическое вмешательство, назначено 

лечение. В дальнейшем сформировался посттравматический рубец роговицы (последствия 

проникающего ранения роговицы) и амблиопия высокой степени. 
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Клинический случай 2.  

Мужчина, 31 год. В состоянии алкогольного опьянения участвовал в драке и получил 

удар кулаком по глазу. Обратился за медицинской помощью  в поликлинику ночью и был 

осмотрен врачом-травматологом-ортопедом. Собраны жалобы, анамнез, отмечено, что 

контакту доступен, поведение возбужденное, изо рта запах алкоголя. Походка шаткая. Лицо 

асимметрично за счет неравномерного отека в лобной области.  

Локальный статус: В параорбитальной области слева, в теменной области локальные 

припухлости, мягкой консистенции, подвижные, болезненные при пальпации; рана в 

параорбитальной области слева. Диагноз: «Ушибы мягких тканей лица, гематома, 

ушибленная рана параорбитальной области слева размером 2 см». Выполнено: осмотр, ПХО, 

швы. Рекомендации: «Наблюдение у травматолога, офтальмолога по месту жительства. 

Местно: холод по 15 мин каждые 4 часа - 2 суток. При болях НПВС: Напроксен 550 мг по 1 

таб. 2 раза в день, 5 дней. На область ушибов гепариновая мазь 2-3 р/д 10 дней; обработка 

ссадины раствором фукорцина ежедневно».  

На 4 день осмотрен врачом офтальмологом. Жалобы: На сниженное зрение левого глаза. 

Характер травмы: криминальная. Острота зрения без коррекции: правый глаз - 1.0, левый глаз 

— светоощущение с правильной проекцией света («p.l.certa»). Левый глаз - Контузия глазного 

яблока тяжелой степени. Контузионный разрыв склеры с выпадением внутренних оболочек. 

Тотальная гифема. Контузия придаточного аппарата глаза тяжелой степени. Перелом н/стенки 

орбиты. Гематома век. Состояние после ПХО ушибленной раны н/века». Проведено 

хирургическое вмешательство, назначено лечение. Через 3 месяца после травмы - Энуклеация 

левого глаза с имплантацией орбитального вкладыша из пористого политетрафторэтилена. 

Обсуждение. В обоих клинических случаях механизм травмы и тип ранящего предмета 

(дверная ручка, кулак) изначально не давали повод предположить вероятность ОТГ. 

Детальное обследование пострадавших провести было сложно, так как отсутствовали контакт 

и сотрудничество с врачами, в первом случае, обусловленный ранним возрастом ребенка, во 

втором – состоянием алкогольного опьянения пострадавшего. В обоих случаях явные 

признаки, указывающие на ОТГ отсутствовали.  

Исследование остроты зрения является важным методом диагностики при ОТГ, 

определяющим тяжесть травмы. В первом случае данное исследование не было проведено в 

полном объеме из-за отказа ребенка, во втором – прием проводил врач-травматолог, в 

стандарт оснащения и трудовые функции которого не входит визометрия. 

В первом случае (ОТГ через рану роговицы), при проведении пробы Зейделя, отсутствие 

интенсивного окрашивания не позволило установить правильный диагноз, так как проба 
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считается положительной, когда после инстилляции появляется ярко зеленый "ручеек" 

размываемого  красителя  вследствие  истечения  из раны внутриглазной жидкости. Тем не 

менее, необходимо помнить, что тест Зейделя состоит из двух последовательных фаз: 

первоначальное появление  «ярко-зеленого ручейка» вытекающей внутриглазной жидкости 

через рану роговицы, по длительности не превышающей 3 секунд после введения 

флуоресцеина, а далее переходящее во вторую фазу, когда в центре потока жидкость 

становится прозрачной, а по краям сохраняется ярко-зеленое прокрашивание.  

С учетом сложности осмотра ребенка, вероятнее всего, зафиксировать первую фазу теста 

Зейделя, появляющуюся сразу после инстилляции красителя, не представилось возможности. 

Во втором случае (ОТГ через склеру), осмотр проводился врачом-травматологом-

ортопедом, в стандарт оснащения которого не входит все необходимое для диагностики ОТГ.  

Заключение. Таким образом, с целью профилактики снижения зрения и инвалидизации, 

остается актуальным своевременная диагностика ОТГ. Сложности в диагностике возникают, 

как при обследовании детей в раннем возрасте, так и взрослых в состоянии алкогольного 

опьянения. В детской практике, при малейшем подозрении на ОТГ, рекомендуется 

обследование проводить под наркозом. Взрослым пациентам с подозрением на ОТГ 

необходим осмотр офтальмолога, в стандарт оснащения которого входит все необходимое для 

проведения исследования и своевременной постановки диагноза.  

На третий и четвертый дни после ОТГ (как в данных клинических случаях), при 

отсутствии своевременной диагностики и хирургического лечения, направленного на 

герметизацию глазного яблока, развивается выраженный воспалительный процесс, 

вызывающий необратимые функциональные и анатомические нарушения со стороны глаз. 
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ДЕПРЕССИЯ И ТРЕВОЖНОСТЬ ПРИ МИОПИИ И ГЛАУКОМЕ: 

НУЖНА ЛИ ПОМОЩЬ ПСИХОЛОГА? 

 

¹Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего 
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клиническая больница», г. Тула 

 

Актуальность. У каждого человека существует свой оптимальный уровень тревожности 

— «полезная тревожность». Однако при различных соматических заболеваниях уровень 

тревожности пациентов значительно превышает норму, что может служить причиной 

развития «порочного круга», особенно при нейродегенеративных заболеваниях. В работе 

исследованы некоторые психологические особенности пациентов с глаукомой, миопией и 

катарактой.  

Цель исследования: проведение сравнительного исследования уровня тревожности и 

наличия депрессии у пациентов старшего возраста с миопией, глаукомой и катарактой в 

условиях стационара.  

Материалы и методы. Всего в исследовании приняло участие 75 пациентов (42 

женщины и 33 мужчины) в возрасте от 61 до 85 лет с глаукомой, миопией высокой степени и 

катарактой, по 25 человек в каждой группе. Средний возраст по группам отличался 

незначительно и составил 67,24 лет для миопии, 71,48 год для глаукомы, 73,6 год для 

катаракты.  

Офтальмологическое обследование проводилось по общепринятой методике и включало 

визометрию, периметрию, тонометрию, биомикроскопию и офтальмоскопию. 

Для диагностики тревоги и депрессии у пациентов стационара использовали методику 

HADS [1]. Для дифференцированного измерения тревожности (личностной и ситуативной) 

применяли методику Спилберга-Ханина.  

Результаты и обсуждение. Интеграция методов медицинской психологии в клинику 

соматических заболеваний [2] и данные многоцентровых исследований показали, что 

пациенты с хроническими заболеваниями испытывают не только физические, но и 

психологические проблемы [3]. Особенности личности больного, его позиция по отношению 

к своему заболеванию и лечению, к врачам и медицинскому персоналу безусловно важны для 

успешности лечения. 
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Взаимосвязь между физиологическим и психологическим состоянием пациента описана 

по типу «порочного круга». Однако оценка данного состояния требует индивидуального 

подхода, так как отношение пациента к болезни носит субъективно-объективный характер и 

определяется природой самого заболевания [4].  

Известно, что ведущим фактором обострения различных соматических заболеваний, 

является поведение больного, игнорирующего рекомендации врача в отношении лечения и 

образа жизни [5], что напрямую связано с его психологическими особенностями. Также 

показано, что частота депрессии и тревоги у пожилых людей с нарушениями зрения в 2 раза 

выше, чем у пожилых людей в целом [6], а высокий уровень тревоги при обращении к врачу 

часто сочетается с повышением внутриглазного давления (ВГД). На ВГД оказывает влияние 

не только тревога, но и частота сердечных сокращений. 

Мы включили в исследование пациентов с глазными заболеваниями (глаукома, миопия), 

которые могут протекать практически бессимптомно, но значительно снижают качество 

жизни пациента, и могут привести к необратимой потере зрения. Группа пациентов с 

катарактой была выбрана не случайно: чаще всего, это возраст-ассоциированное заболевание, 

которое может привести к выраженному снижению зрения, если хирургическое 

вмешательство было выполнено несвоевременно.  

 

 

Рисунок 1. 

Результаты по шкале HADS показали, что у пациентов по группе в целом доминировала 

субклиническая форма депрессии (70,67%). Клинически выраженную депрессию имели 

практически равное количество пациентов в группах с миопией (6 чел., 24%) и с глаукомой (7 

чел., 28%). Интересно, что в группе с глаукомой все пациенты имели депрессию разной 

степени выраженности.  

Анализ данных по шкале Спилберга-Ханина, показал, что у пациентов всех групп, 

ситуативная тревожность была выражена сильнее личностной, что можно объяснить их 
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ожиданием операции в момент опроса. В группе с миопией показатели личностной 

тревожности были самыми высокими, что соответствует психотипу пациента с миопией. При 

этом выраженная ситуативная тревожность у них возрастала за счет пребывания в стационаре 

и ожидания операции. 

В группе с глаукомой личностная тревожность была ниже, чем у миопов, однако 

выраженная ситуативная тревожность превышала таковую у пациентов с миопией. 

Таблица.  

Выраженность тревожности по группам 

Группа Миопия Глаукома Катаракта 

Личностная Ситуативная Личностная Ситуативная Личностная Ситуативная 

Выраженная 3 7 5 9 2 6 

Умеренная 20 17 12 16 8 17 

Низкая 2  1   8   0 15  2  

 

Интерес вызывает перераспределение тревожности внутри группы: если низкая 

личностная тревожность выявлялась у 8 человек, то ситуативная низкая в этой группе 

исчезала полностью, распределяясь между выраженной и умеренной. 

 

 

Рисунок 2. 

Пациент должен принять пожизненное лечения без гарантии успеха, а ожидание операции 

усугубляет тревогу. Самой устойчивой явилась группа пациентов с катарактой, где 

преобладала низкая личностная и умеренная ситуативная тревожность. Пациенты испытывали 

волнение перед операцией, но ощущения безвыходности (как в группе с глаукомой) или 

постоянной тревоги за состояние глаз (как в группе с миопией) у них не было. 

Выводы. Таким образом, полученные данные подтверждают необходимость 

психологического сопровождения пациентов с миопией и глаукомой, а также расширения 
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школ пациентов, для получения достоверной информации о современных методах лечения и 

их перспективах, что сможет повысить комплаенс и эффективность проводимой терапии.  
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Актуальность и цель работы. Каркасом структурной организации зрительной системы 

являются прямые связи между нейронами, которые не опосредованы переключением на 

интернейроны. Изучение конструкции таких связей позволяет понять базисные особенности 

функционирования и взаимодействия разных зрительных структур, формирование свойств 

отдельных нейронов. 

В данном докладе на основе обобщения ранее полученных сведений о структуре прямых 

связей в первичной зрительной коре [1-3] рассмотрена возможность их участия в сшивании 

полуполей зрения глаза, в процессах стереозрения, а также приведены данные оценки 

протяженности связей вдоль основных координат поля зрения (ПЗ). 
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Объект и метод исследования. Используя микроионофорез, кошкам вводили 

ретроградно транспортируемый маркер нейронных связей, пероксидазу хрена, в отдельные 

глазодоминантные колонки нейронов (ГДК) корковых полей 17 и 18, которые являются 

структурно-функциональными единицами этих полей [4]. После гистохимической обработки 

срезов мозга оценивали распределение в коре тел меченых клеток, а также по локализации 

меченых клеток в глазоспецифичных слоях наружного коленчатого тела (НКТ) определяли 

глаз, из которого иннервируется инъецированная ГДК. 

Какова организация нейронных связей, обусловливающих сшивание полуполей зрения 

глаза, которые представлены в разных полушариях мозга? Показано, что в полях 17 и 18 

прямыми связями между полушариями объединены клетки несимметричных участков этих 

полей, которые получают иннервацию от ганглиозных клеток сетчатки, расположенных по 

обе стороны от центрального вертикального меридиана (М) и проецирующихся в оба 

полушария [5]. При этом межполушарные связи простираются между клетками, которые 

представляют часть назального полуполя зрения глаза в обоих полушариях, и отдельно между 

клетками, представляющими в обоих полушариях часть темпорального полуполя зрения 

глаза. Дальнейшая интеграция информации в пределах всего полуполя зрения глаза 

осуществляется прямыми внутризональными связями в каждом из полушарий [2]. 

Имеются ли различия в протяженности прямых нейронных связей ГДК вдоль 

проекций горизонтального М и вертикального М поля зрения? Ориентация удлиненных зон 

меченых клеток в поле 17 совпадает с проекцией горизонтального М ПЗ, а в поле 18 - с 

проекцией вертикального М. Это указывает, что у кошки вертикаль и горизонталь 

изображений более детально анализируются в разных первичных зрительных полях коры. 

Сведений о подобных меридиональных различиях у приматов не имеется, тем более что у них 

по-другому организованы связи первичной коры с НКТ. 

Чем обусловлено выявленное в психофизических исследованиях [6] разделение 

процесса оценки удаленности объекта на локальный стереопсис (при вдевании нитки в 

иголку) и глобальный стереопсис (при хождении по ступенькам)? 

Максимальная протяженность зон меченых клеток у ГДК, получающих входы из левого 

или правого глаза, составляет 3,1±0,1 мм. В пределах этого размера зон связей у ГДК 

возможны разные комбинации аксонов конвергирующих монокулярных клеток, 

иннервируемых из разных глаз. Это приводит к формированию совокупности бинокулярных 

нейронов, различающихся чувствительностью к количественным различиям (диспаратности) 

в положении изображений объектов на двух сетчатках, т.е. они настроены на разную 

удаленность объектов. Однако максимальный размер зон меченых клеток не зависел от их 
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положения на карте ПЗ, что было выяснено при исследованиях в области от -26 до +8 угл. 

град вдоль вертикального М и от -5 до +5 угл. град вдоль горизонтального. Выявленное 

ограничение максимального размера зон прямых связей у ГДК (до ~3 мм) указывает на 

имеющийся предел значений диспаратности у формируемых бинокулярных нейронов, 

который обусловливает диапазон функционирования механизма Локального стереопсиса [6]. 

Удаленность объектов, проекции которых через разные глаза расположены в коре на 

расстояниях, превышающих максимальный размер зон внутризональных связей ГДК, 

оценивается менее точным и до сих пор недостаточно исследованным механизмом 

Глобального стереопсиса. Для таких объектов не могут быть сформированы диспаратные 

нейроны, и наблюдается диплопия (двоение изображений). 

Вывод. Следует полагать, что результаты рассмотренных процессов, осуществляемых 

при участии прямых нейронных связей на первом уровне иерархии корковых зрительных 

полей, учитываются в последующих более организованных структурах мозга при реализации 

их многочисленных зрительных функций. 
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Актуальность. В последние десятилетия наблюдается значительное увеличение 

экспозиции органа зрения к искусственному синему свету, источниками которого являются 

экраны электронных устройств (смартфоны, планшеты, компьютеры, телевизоры с 

жидкокристаллическими и светодиодными матрицами), а также современные системы 

бытового и декоративного светодиодного освещения. Существенной особенностью данной 

экспозиции является её смещение в вечерне-ночные часы, что усиливает как 

фотобиологическое воздействие на структуры глаза, так и функциональную перегрузку 

зрительного анализатора. 

Синий свет (длина волны приблизительно 400–490 нм) относится к высокоэнергетической 

видимой части спектра и обладает выраженным фотохимическим потенциалом. 

Кратковременное воздействие может приводить к зрительной усталости, снижению частоты 

моргания, нарушению стабильности слёзной плёнки и симптомам синдрома сухого глаза. 

Длительная и хроническая экспозиция сопровождается развитием оксидативного стресса в 

тканях роговицы, хрусталика и сетчатки, что рассматривается как один из факторов риска 

ускоренного формирования возрастных дегенеративных изменений, включая катаракту и 

макулярную дегенерацию. Несмотря на то, что клинически значимые структурные изменения 

формируются, как правило, спустя годы или десятилетия, функциональные 

офтальмологические нарушения могут возникать уже в молодом возрасте. 

Цель исследования. Представить клинический случай выраженных функциональных 

нарушений органа зрения у молодого пациента на фоне хронической вечерне-ночной 

экспозиции синего света от электронных устройств, и оценить эффект комплексной 

коррекции световой нагрузки и сопутствующих факторов риска. 

Материалы и методы. Под наблюдением находился 19-летний пациент, студент, 

обратившийся с жалобами на хроническую сухость глаз, повышенную зрительную 

утомляемость, ощущение инородного тела («песка») в глазах, эпизоды покраснения 

конъюнктивы и слезоточивости. Симптомы нарастали в течение последних двух лет и 

усиливались в вечернее и ночное время. 
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В ходе сбора анамнеза установлено, что пациент ежедневно проводил значительное 

количество времени за электронными устройствами (персональный компьютер, планшет, 

смартфон), преимущественно в условиях искусственного освещения и в ночные часы. 

Дополнительно выявлено использование яркой светодиодной декоративной подсветки 

системного блока и периферийных устройств. Режим сна был нерегулярным. 

Офтальмологические жалобы сочетались с общей астенией и нарушениями сна. 

Результаты. Пациенту была рекомендована комплексная коррекция световой и 

зрительной нагрузки: перевод всех электронных устройств (персонального компьютера, 

планшета и смартфона) в режимы с минимальной долей синего спектра, полный отказ от 

декоративной LED-подсветки системного блока и клавиатуры, а также ограничение 

использования электронных устройств в вечерне-ночное время с перераспределением 

зрительной нагрузки на дневные часы. 

С учётом роли оксидативного стресса в патогенезе функциональных нарушений органа 

зрения, ассоциированных с воздействием высокоэнергетического видимого излучения, 

пациенту дополнительно к ранее проводимой терапии были назначены антиоксиданты: 

куркумин в дозе 500 мг в сутки, ресвератрол 250 мг в сутки и астаксантин 4 мг в сутки. 

Для нормализации циркадных ритмов и улучшения качества сна, как одного из факторов 

восстановления зрительной функции, был назначен мелатонин в дозе 3 мг на ночь. С целью 

коррекции симптомов синдрома сухого глаза рекомендовано регулярное применение 

препаратов искусственной слёзной жидкости. 

На фоне проведённого комплексного вмешательства в течение последующих недель 

отмечено выраженное уменьшение субъективных офтальмологических жалоб: снижение 

ощущения сухости и «песка» в глазах, уменьшение зрительной утомляемости, исчезновение 

эпизодов покраснения конъюнктивы и слезоточивости. Пациент отметил значительное 

улучшение зрительного комфорта и переносимости зрительных нагрузок, особенно в вечернее 

время. 

Заключение. Представленный клинический случай демонстрирует, что хроническое 

воздействие искусственного синего света может приводить к клинически значимым 

функциональным нарушениям органа зрения уже в молодом возрасте, задолго до 

формирования структурных дегенеративных изменений. Синдром сухого глаза и зрительная 

астенопия в подобных условиях следует рассматривать как ранние маркёры неблагоприятного 

фотобиологического воздействия. 

Коррекция световой среды, ограничение экспозиции синего света и поддержка 

антиоксидантных механизмов могут рассматриваться как важные элементы профилактики и 
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лечения функциональных офтальмологических расстройств, связанных с современной 

цифровой визуальной нагрузкой. 

 

Дронов М.М. 

ПРОШЛОЕ ГЛАУКОМЫ 

 

ФБГУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России, г. Санкт-Петербург 

 

История глаукомы полна загадок, начиная с того, что означает этот странный термин, кто 

и когда его впервые предложил? 

Прошлое глаукомы охватывает следующие периоды развития общества: Античность, 

Средние века, Новое время. 

1.1. АНТИЧНОСТЬ (ок. 500 лет до н.э. - 500 лет н.э.) 

Предположительно в 400 годы до нашей эры философ и врач Гиппократ в книге «О 

зрении», являющейся частью Гиппократова сборника («Corpus Hippocraticum»), впервые 

написал о болезни с изменением цвета зрачка: «Зрачки, которые портятся, становясь 

самопроизвольно голубоватыми, внезапно делаются таковыми, и, когда сделаются, нет 

излечения таковых. Те же, которые становятся подобные цвету моря, портятся 

постепенно, в течение долгого времени, и часто другой глаз портится много времени 

спустя». 

Только с помощью французского окулиста, филолога Жюля Зихеля (Jules Sichel), который 

жил в 1802-1868 годах н.э. и участвовал в формировании печатной версии Гиппократова 

сборника, предполагаем, что в первом случае речь идет о глаукоме, во втором - о катаракте, 

но в самом тексте упоминания, как о глаукоме, так и о катаракте, отсутствуют. Более того Ж. 

Зихель считал, что достоверно неизвестно являлся ли автором текста Гиппократ - скорее Да, 

чем - Нет. Точно можно утверждать (М.М.Дронов), что в Трактате, как и в «Афоризмах» 

Гиппократа, также нет ссылок ни на глаукому, ни на катаракту.  

Для подобного изменения цвета зрачков Гиппократ употребил термин глаукос (др.-греч. 

γλαυκός), основной его перевод, означает "бледно-голубой" или "тускло-голубой". 

Тем не менее, в литературе настоящего периода читаем, что это древнее описание было 

похоже на острую закрытоугольную глаукому, учитывая ее тяжелые симптомы и быструю, 

необратимую слепоту. А если конкретно: «Упоминание глаукомы присутствует в трудах 

древнегреческого врача Гиппократа (460–377 гг. до н. э.). В афоризмах Гиппократа глаукома 

впервые упоминается в качестве врачебного диагноза». 



166 
 

После смерти Гиппократа произошел почти 400-летний перерыв в истории медицины 

вообще, в том числе и офтальмологии, вследствие того, что громадное большинство научных 

работ хранилось в библиотеке Александрийской Академии, которая, как известно, сгорела. 

Клавдий Гален (Claudius Galenus) древнеримский медик, хирург и философ, который 

предположительно жил в период Античности между 129 и 216 годами н.э., связал это 

изменение цвета переднего сегмента глаза при глаукос с увеличенным, смещенным вперед 

или затвердевшим хрусталиком, что часто связано с тяжелыми заболеваниями глаз и плохим 

зрением. Однако его работ на эту тему не сохранилось, остались только ссылки на них других 

авторов. 

Заключение по Античному периоду: 

1. Наблюдается эмпирический путь познания глаукоса, при котором главный 

акцент отводился изменению цвета переднего сегмента глаза. Дифференциальная 

диагностика патологии отсутствовала. 

2. Изменение цвета переднего сегмента глаза при катаракте, глаукоме, амаврозе и 

аномалиях радужки называли глаукос. Однозначно нельзя утверждать, что Гиппократ, а 

спустя более 500 лет и Гален, под глаукосом понимали глаукому. 

3. Способов лечения болезни практически не существовало. Амавроз был 

распространен. 

4. Не все работы, например, «Гиппократов сборник» («Corpus Hippocraticum»), 

являются личным трудом самого Гиппократа, так как большая часть написана его 

соратниками и учениками, что было характерно для того периода. 

1.2. СРЕДНИЕ ВЕКА (с V по конец XVI век) 

Продолжается эмпирический путь познания глаукоса. Учёные сохраняли и развивали 

знания, унаследованные от античных цивилизаций, а также вносили свои открытия, которые 

стали основой для дальнейших исследований в этой области. В первую очередь, 

мусульманскими врачевателями было выпущено 23 специальных руководств, касающихся 

глаз. Хотя, естественно, были и труды европейских офтальмологов. При этом многие авторы 

не обходилось без плагиата. 

Глаукос мусульмане стали называть заркаа (zarqaa), а европейцы – виридитас (viriditas), 

сохраняя смысл термина. 

Аэций Амидийский (Aetius Amidiensis) – римлянин, личный врач императора Юстиниана 

(482–565 гг.), известный офтальмолог, автор фундаментального труда «Шестнадцать книг о 

медицине», в главах, посвящённым глазным болезням, написанных им лично, выделял две 
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формы глаукоса: одну, связанную с «излечимым» состоянием хрусталика, а другую – с 

«неизлечимым» его состоянием, когда зрачок становится «сухим и свернувшимся». 

В IX веке н.э. врач и переводчик с греческого и арабского языков Хусейн Ибн Исхак 

(Husain Ibn Ishaq), перевел на арабский язык труды великих греков, включая Аристотеля, 

Гиппократа, Галена, ввёл в арабский лексикон медицинскую терминологию и заложил 

лексический фундамент врачебных текстов на арабском языке, написал «Историю врачей (и 

философов)», а также обогатил область офтальмологии, составив «Книгу десяти трактатов о 

глазе», которая стала первым известным систематическим исследованием в этой области. 

Слово глаукос из греческих текстов на арабский он переводил как заркаа (zarqaa), что 

означало голубой или синий.  

В Х веке арабские авторы при заркаа помимо изменения цвета глаза также описывали 

сильную боль в глазу, напоминающую давление или жжение. Мухаммад ибн Ибрахим ибн 

аль-Акфани (Muhammad ibn Ibrahim Ibn al-Akfani) описал это состояние как “сида аль-хадака” 

(sidaal-hadaqah), что переводится как "головная боль в зрачке", и связал его с помутнением 

глазной жидкости. 

Абу Али ибн Сина (Авиценна, 980–1037гг.) в трактате «Канон медицины» называл 

глаукос «холодным воспалением» глаза, при котором происходит накопление «дурных 

соков». Одной из причин он называл «закупорку каналов», что, как считают некоторые, 

близко к современному пониманию патогенеза глаукомы. 

В XII веке при переводе самого «Канона медицины» на латынь переводчик Герард 

Кремонский арабское слово заркаа (zarqaa) заменил на виридитас (viriditas) - зеленый цвет. С 

этого времени в данный термин получил распространение в Европе. 

Стоит отметить и исключительно важное событие: в1455 году немец Иоганн Гутенберг 

(Johannes Gutenberg) изготовил первую полноценную печатную книгу — «Библию 

Гуттенберга». После этого книгопечатанье быстро распространилось по Европе. 

1.3. НОВОЕ ВРЕМЯ (1500 год – 1918 год). 

Новое время, естественно, представляет общее развитие человечества, но в учения о 

глаукоме, предлагается выделять два разных периода:  

- Период накопления знаний (1500 – 1850 год), относящийся к прошлому глаукомы, и 

который будет рассмотрен в этой работе; 

- Революция в диагностике и лечении глаукомы (с 1850 годов – по 1918 год), период, 

повествующий о настоящем глаукомы, который будет проанализирован в других 

публикациях. Развития глаукомы с 1919 года и до наших дней распространяется на Новейшее 

время. 
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Период накопления знаний (1500 – 1850 год). 

До XVIII века глаукому, по-прежнему, не отличали от катаракты или других заболеваний, 

вызывающих слепоту, а лечение ограничивалось симптоматическими мерами: 

кровопусканием, слабительными, применением пиявок и парацентеза (проколом роговицы). 

Жак Гильом (Jacques Guillemeau) (1550–1613), королевский хирург при дворе короля 

Франции Генриха III, в 1584 году опубликовал «Трактат о глазных болезнях» (Traité des 

maladies de l'oeil), в котором утверждал, что глаукос захватывает всю жидкость хрусталика. В 

результате сухость распространяется на всю его массу и приводит к иссыханию и 

уплотнению, а хрусталик приобретает от этого зеленоватый оттенок, при котором глаз 

становятся тускло зелёным. 

Английский окулист Ричард Банистер (Richard Banister) был одним из первых, кто в 1622 

году различал глаукос с неизлечимой слепотой (guttaserena), характеризующееся, в отличие 

от катаракты, повышенной твердостью глаза, а падение зрения связал с повреждением 

зрительного нерва. 

Со времен Гиппократа слово glaukos продолжало использоваться для описания изменения 

цвета переднего сегмента глаза. Врачи продолжали не видеть разницы между катарактой и 

глаукомой, причем катаракта не воспринималась как помутнение хрусталика. Считалось, что 

это разные стадии скопления мутной жидкости между радужкой и хрусталиком, которая, 

застывая, создавала пелену перед взором. 

В начале XVIII века пересмотреть это положение попытался французский офтальмолог 

Мишель Бриссо (Michel Brisseau), который в своем трактате о катаракте и глауком е«Traité dе 

la cataracte et du glaucoma» (1709) впервые доказал, что катаракта и глаукома являются 

разными заболеваниями: катаракта - это помутнение самого хрусталика, а не «пленка» перед 

ним, как считали раньше, а глаукома - помутнение стекловидного тела, которое находясь за 

хрусталиком, создаёт впечатление, что зеленеет последний. По мнению М. Бриссо, — это 

наиболее важное из качеств глаукомы. 

Считается, что это был поворотный момент в офтальмологии, так как до М. Бриссо 

офтальмологи путали эти диагнозы, что приводило к плачевным результатам при попытках 

лечения. Вместе с тем, также считается, что полное научное понимание глаукомы пришло 

только позднее - в середине XIX века благодаря двум факторам: изобретению Германом фон 

Гельмгольцем офтальмоскопа (1850г.) и описанию, увиденному Альбрехтом фон Грефе 

глазного дна, что уже относится к пониманию глаукомы нашего времени. Но это не так! 

Действительно Мишель Бриссо в «Traité de la cataracte et du glaucoma» четко различал 

катаракту и глаукому. Вероятно (!?), благодаря его вкладу произошла замена термина глаукос, 
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используемого для глазной патологии, сопровождающейся изменением цвета переднего 

сегмента глаза, на термины катаракта и глаукома. Термин глаукос превратился в термин 

глаукома, причем смысл (перевод) термина глаукос в термине глаукома стал дублироваться 

как светло-синее помутнение глаза и остается таким (как и дословный перевод) по настоящее 

время. 

Попробуем разобраться с термином глаукома и для этого обратимся к разделу 

лингвистики - словообразованию (дериватологии).  

Слово глаукома в переводе с древнегреческого рассматривается как светло-синее 

помутнение глаза. Если написать это слово на языке автора, предложившего его, то 

оказывается, что Глауко ма (др.-греч. γλαύκωμα «синее помутнение глаза») является сложным 

словом, состоящим из корня (γλαυκός - «светло-синий, голубой») + суффикса (-ομα - 

«опухоль»). Для того чтобы описать светло-синее помутнение глаза на греческом языке, 

нужно писать не γλαύκωμα (глаукома), а γλαυκός (глаукос). А для чего еще нужен суффикс -

ομα («опухоль)? Известно, что суффикс — это значимая часть слова (морфема), которая стоит 

после корня и образует слова с разным значением. С греческого γλαύκωμα (глаукома) 

переводится как «непрозрачность хрусталика». Выходит, что термины катаракта и глаукома 

являются синонимами, и нет никакого смысла их дифференцировать.  

В таком случае нужно признать, что Мишель Бриссо не различал катаракту и глаукому 

(отсюда и путаница в терминологии) или придавал этим древним греческим терминам иной 

смысл. Но термин γλαύκωμα (глаукома) уничтожил не только термин γλαυκός (глаукос), но и 

термины zarqaa (заркаа) и viriditas (виридитас), являющиеся переводом этого термина на 

арабский язык и латынь, и стал единолично править во всем мире. Обращаясь теперь к 

словарю, мы видим, что есть только одно ничего не значащее (по отношении к болезни) слово 

GLAUCOMA. Также важно понять, правильно ли спустя более 300 лет продолжать 

некорректно его использовать или есть какой-то иной в этом термине смысл? Ждем мнения 

коллег. 

Заключение. Исходя из приведенного выше материала, все иные многочисленные 

формулировки глаукомы неприемлемы и соответственно не могут рассматриваться. 

Целесообразно признать ошибку в искаженном использовании термина глаукома для 

обозначения болезни, которая, по сути, является ОПТИЧЕСКОЙ НЕВРОПАТИЕЙ. 
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Никитина Т.Н., Резаков А.А., Завьялова Е.С., Завьялов В.О. 

 

ОЦЕНКА ПСИХИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ У ДЕТЕЙ С СЕНСОРНЫМИ 

ЗРИТЕЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ 

 
ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 

университет» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 

 

Актуальность. Согласно «Российскому статистическому ежегоднику», можно отметить 

увеличение заболеваемости глаз (и придаточного аппарата глаза) среди детей в возрасте от 0 

до 14 лет, а также увеличение болезней нервной системы среди детей с 15 до 17 лет (рис.1). В 

Российской Федерации в структуре детской инвалидности по зрению доминируют аномалии 

рефракции, врожденная катаракта, ретинопатия недоношенных и заболевания сетчатки [1]. 

Зрение и цветовосприятие важны для формирования психического здоровья и воспитания 

социальных навыков. 

 

Рисунок 1. 

Проблема психического здоровья у детей с сенсорными нарушениями изучалась еще Б.Е. 

Микиртумовым (учеником С.С. Мнухина), в 1972 году он защитил кандидатскую 

диссертацию, оценив нервно-психические процессы у детей с врожденной катарактой [2]. У 

детей с нарушениями зрения более высокие баллы при исследовании перфекционизма, 

направленного на себя (по шкале П.Л. Xьюиттa, Г.Л. Флeттa в адаптации И.И. Гpaчeвoй), 

наиболее высокий балл при оценке ангедонии, а также имеется риск возникновения 

суицидальных мыслей чаще, чем у здоровых детей [3]. О преобладании тревоги у детей при 

увеитах, глаукоме и миопии, катаракте также были проведены исследования [4]. 

В проводимом метанализе из 2067 исследований, у пациентов с глаукомой также 

наблюдалась более высокая распространённость и тяжесть депрессии и тревожности [5]. По 
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сравнению со здоровыми пациентами контрольной группы у пациентов с тиреоидной 

офтальмоплегией и глаукомой наблюдалось двукратное увеличение распространённости 

симптомов тревоги и депрессии [6].  

Цель исследования: определить зависимость между некоторыми параметрами 

нарушения эмоционального состояния и различными группами нарушения зрения. 

Материалы и методы. В проведённое исследование были включены 30 пациентов (60 

глаз) офтальмологического отделения СПбГПМУ в качестве экспериментальной группы со 

следующими нарушениями зрения: слепота и слабовидение (4 человека), увеиты (8 человек), 

косоглазие (7 человек), нарушение рефракции (8 человек) (преобладание миопии различных 

степеней тяжести и астигматизма) и заболевания век (3 человека). Распределение по полу и 

возрасту в экспериментальной группе было следующее: 56,7% мальчиков, 43,3% девочек, 

средний возраст - 13,2 лет. Контрольную группу составили 10 пациентов (20 глаз) 

педиатрического отделения СПбГПМУ (дети без нарушения зрения). У них распределение по 

полу и возрасту было следующее: 90% девочек, 10% мальчиков, средний возраст-15,1 лет. 

Длительность наблюдения и оказания офтальмологической помощи составляли в среднем 9 

койко-дней. 

Психометрическое исследование проводилось с использованием шкалы перфекционизма 

Фроста (FMPS) (Русифицированная В.А. Ясной и С.Н. Ениколоповой), опросника депрессии 

Бека для подростков (BDI-Y), шкалы ангедонии Снайта-Гамильтона (SHAPS) и шкалы 

госпитальной тревоги и депрессии (HADS). Полученные данные были статистически 

обработаны в Microsoft Excel. Помимо анкетирования у детей были оценены острота зрения, 

рефракция и цветовосприятие (у всех, кроме слепых и слабовидящих детей) с помощью 

таблиц Юстовой-Алексеевой, Ишихары (Исихары) и Рабкина.  

Результаты. У слепых и слабовидящих детей патология развилась преимущественно по 

причинам отслойки сетчатки, оперированной глаукомы и ретинопатии недоношенных, чаще 

всего также у детей данной группы наблюдался нистагм (в 75% случаев). Цветовое 

расстройство порогового типа было обнаружено в группах детей с увеитами и нарушениями 

рефракции.  

Что касается психологического статуса, то 50% в группе слепых детей имеют наиболее 

высокий уровень перфекционизма и обеспокоенности ошибками, стандартов и родительских 

ожиданий по сравнению с остальными группами и здоровыми детьми. Самый высокий 

уровень по родительской критике и сомнениям также был выявлен у слепых детей (75%). 

Группа детей с нарушениями рефракции имела самый высокий уровень по организованности 

(12,5%), умеренной депрессии по опроснику Бека (25%), а также клинической депрессии по 
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опроснику госпитальной тревоги и депрессии (37,5%). По шкале ангедонии выявлено, что 

среднее значение выше у детей с нарушениями зрения (1,967) в сравнении со здоровыми 

детьми (1,6). Стоит отметить, что у группы здоровых детей в 30% случаях оказался высокий 

уровень клинической тревоги по опроснику госпитальной тревоги и депрессии. Дети с 

увеитами, косоглазием и заболеваниями век показывали преимущественно средний 

(нормальный) уровень в проводимых тестах. 

Выводы. Высокий уровень перфекционизма может определять предрасположенность к 

тревожным и депрессивным расстройствам, наряду с ангедонией и трудностями в 

коммуникациях со сверстниками. Выявлено, что слепые и слабовидящие дети имели более 

выраженные проблемы в сфере психологического здоровья. Проявления депрессии у 

пациентов с офтальмологическими заболеваниями влияет на проведение лечебных и 

реабилитационных мероприятий в офтальмологии и требует оказания специализированной 

психиатрической помощи, что необходимо учитывать при работе с данными пациентами в 

офтальмологическом отделении.  
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РЕДКИЙ КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПОРАЖЕНИЯ ГЛАЗ ПРИ СИНДРОМЕ 

СТРЁММА 

 

¹ГАУЗ АО «Архангельская клиническая офтальмологическая больница», г. Архангельск 

²ГБУЗ АО «Архангельская областная детская клиническая больница им. П.Г. 

Выжлецова»,  

г. Архангельск 

 

Актуальность. Синдром Стрёмма относится к крайне редкой наследственной патологии 

(частота менее 1 случая на 1.000.000). В европейской базе данных о редких заболеваниях 

(сайт orhрa.net) представлено описание лишь 11 генетически подтвержденных случаев. 

Синдром Стрёмма (Str∅mme) был впервые описан в 1993 г. у сестёр, имевших атрезию 

тонкого кишечника по типу «яблочной кожуры», аномалии глаз и микроцефалию [5 1]. В 

дальнейшем случаи с характерной клинической триадой были описаны и другими авторами 

[1,2,7 2-4]. Глазные проявления были представлены: микрофтальмом, изменением бровей, 

эпикантусом, склерокорнеа (лейкомой роговицы), персистирующей зрачковой мембраной, 

аномалией Петерса [2,4,7 3-5]. Классическая триада симптомов (атрезия кишечника, 

микрофтальм, микроцефалия) сочеталась с черепными мальформациями и другими 

аномалиями внутренних органов, в том числе почек и умственной отсталостью [1,3,6 2,6-7]. 

Причиной аномалий являются биаллельные мутации в гене CENPF [2 3].  

Цель. Представить описание редкого клинического случая поражения глаз у ребенка с 

генетически подтвержденным синдромом Стрёмма. 

Из анамнеза: ребенок от преждевременных родов в сроке 34 недели, масса тела при 

рождении 2100 г. Изменения глаз в виде микрофтальма и помутнения роговицы правого глаза 

отмечались с рождения. Сопутствующая патология была представлена микроцефалией (рис. 

1), атрезией тощей кишки, врожденным пороком сердца (вторичный дефект межпредсердной 

перегородки), гипопластической дисплазией почек с развитием острой почечной 

недостаточности, анемией, сочетанным поражением центральной нервной системы, 

первичным иммунодефицитом.  

В возрасте 6 месяцев девочка была обследована в условиях наркоза. Горизонтальный 

диаметр роговицы правого глаза = 8,5 мм, левого глаза = 10,0 мм. Передне-задняя ось (ПЗО) 

OD = 16,94 мм, OS= 18,34 мм. Объективно: OD - прямой эпикантус, глазное яблоко и 

роговица уменьшены в размерах, в параоптической зоне роговица истончена (участок 1,5 / 2,0 

мм), в нижней трети эктазия роговицы 6,0 / 4,0 мм, передняя камера в верхней половине 

отсутствует, в нижней половине щелевидная, рефлекса с глазного дна нет, глубжележащие 
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среды не просматриваются (рис. 2а). По данным В-сканирования правое глазное яблоко 

уменьшено в размерах, в стекловидном теле единичные помутнения, сетчатка прилежит, 

+ткань не выявлена (рис 2б). ОS - прямой эпикантус, веки, конъюнктива не изменены, 

роговица прозрачная, передняя камера средней глубины, зрачок медикаментозно расширен до 

5,0 мм в Д, в области зрачка сохраняется умеренно выраженная зрачковая мембрана, 

хрусталик прозрачный, на глазном дне ДЗН бледно-розовый, границы четкие, калибр сосудов 

близкий к нормальному, макула, периферия без видимых очаговых изменений. 

Авторефрактометрия (АРМ) OS: сфр+0,5Д цил+2,5Д ах 175° 

При осмотре в возрасте 4,5 лет: visus OD = 0 (ноль), visus OS=0,3 с коррекцией цил+2,0Д 

ах 175° = 0,4. Состояние правого глаза без динамики, отмечается сходящееся косоглазие до 

15° кнутри по Гиршбергу.  Диагноз: Аномалия переднего отрезка правого глаза 

(микрофтальм, микрокорнеа, помутнение и эктазия роговицы). Несодружественное 

сходящееся косоглазие правого глаза. Врожденный горизонтальный нистагм обоих глаз. 

Гиперметропический астигматизм, рефракционная амблиопия 1 степени левого глаза.  

При осмотре в возрасте 10 лет: visus OD = 0 (ноль), visus OS=0,5 н/к. АРМ ОS: цил-0,5Д 

ах 79°. Диаметр роговицы правого глаза 8,0 мм, левого глаза 10,5 мм. ПЗО OS=19,57 мм. 

Внутриглазное давление обоих глаза за время наблюдения не повышалось. По данным В-

сканирования на правом глазу развилась тотальная отслойка сетчатки. Пациентке 

рекомендовано протезирование на правом глазу.  

 

Рисунок 1. Микроцефалия у ребенка с синдромом Стрёмма. 

Диагноз синдрома Стрёмма был подтвержден генетически. При анализе экзома была 

выявлена биаллельная мутация в гене CENPF. Обнаружены 2 варианта нуклеотидной 

последовательности в экзоне 12 гена CENPF: 1. (chr1:214815193САG>C) в гетерозиготном 

состоянии, приводящий к сдвигу рамки считывания и появлению сайта преждевременной 
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терминации трансляции (p.GIu1172ThrfsTer3, NM_016343.4). 2. (chr1: 214815445С>A) в 

гетерозиготном состоянии, приводящий к появлению сайта преждевременной терминации 

трансляции в кодоне 1255 (p.Ser1255Ter, IM_016343.4).  

 

 

Рисунок 2. Состояние переднего отрезка (микрофтальм, помутнение, эктазия роговицы) 

(2а) и заднего отрезка (2б) глаза при синдроме Стрёмма.  

 

Заключение. Описанный случай полностью соответствует клинической картине редкой 

наследственной патологии с полиорганным поражением (включая орган зрения), диагноз 

подтвержден генетическим исследованием. Дети с врожденными аномалиями развития 

подлежат тщательному и разноплановому (включая генетическое) обследованию и 

длительному наблюдению. 

 

Список литературы. 

1. Filges I., Bruder E., Brandal K., et al. Strømme Syndrome Is a Ciliary Disorder Caused by 

Mutations in CENPF // Human Mutation. 2016;37(4):359-63.  

2. Alghamdi M., Alkhamis W.H., Bashiri F.A., et al. Expanding the phenotype and the genotype 

of Stromme syndrome: A novel variant of the CENPF gene and literature review // European Journal 

of Medical Genetics. 2020;63(5):103844.  

3. Cappuccio G., Brillante S., Tammaro R., et al. Biallelic variants in CENPF causing a 

phenotype distinct from Strømme syndrome // American Journal of Medical Genetics. 

2022;190(1):102-108.  

4. Misceo D., Senaratne L.D.S., Mero I.L, et al. Novel Loss of Function Variants 

in CENPF Including a Large Intragenic Deletion in Patients with Strømme Syndrome // Genes 

(Basel). 2023;14(11):1985. 

5. Castori M., Laino L., Briganti V., et al. Jejunal atresia and anterior chamber anomalies: 

Further delineation of the Strømme syndrome // European Journal of Medical Genetics. 

2010;53(3):149-52.  

6. Caridi G., Lugani F., Lerone M., et al. Renal involvement and Strømme syndrome // Clinical 

Kidney Journal. 2020;14(1):439-441.  

б а 



176 
 

7. Filges I., Stromme P. CUGC for Stromme syndrome and CENPF-related disorders // 

European Journal of Medical Genetics. 2020;28(1):132-136.  

 

Романова Е.А., Кумыкова Д.А., Бржеский В.В., Савенкова Н.Д. 

 

ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКИЙ ФЕНОТИП ПРИ ИНФАНТИЛЬНОЙ ФОРМЕ 

НЕФРОПАТИЧЕСКОГО ЦИСТИНОЗА ВСЛЕДСТВИЕ МУТАЦИИ ГЕНА CTNS 
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Актуальность. Цистиноз представляет собой лизосомную болезнь накопления с 

аутосомно-рецессивным типом наследования, вследствие мутации генаCTNS, картированного 

на хромосоме17p13.2. Мутация гена CTNS, кодирующего цистинозин – лизосомальный 

транспортер цистина, приводит к накоплению кристаллов цистина в лизосомах клеток 

различных органов. При цистинозе диагностируется патология почек, а также патология 

других органов и систем в т.ч. органа зрения. Из трех форм нефропатического цистиноза 

(инфантильной, ювенильной, взрослой) самой частой (95%) и тяжелой является 

инфантильная, манифестирующая у младенцев ренальным синдромом Fanconi/Фанкони 

(гипофосфатемический и гипокальциемический витамин D-резистентный рахит с 

остеопорозом, задержкой роста и костной деформацией, проксимальным канальциевым 

ацидозом 2 типа, глюкозурией) с высоким риском прогрессирования в почечную 

недостаточность в возрасте 6-12 лет. Частой офтальмологической «находкой» при проведении 

биомикроскопии у пациентов с цистинозом являются кристаллы цистина в роговице. 

Цистиноз — одна из немногих орфанных болезней, имеющая специфическое 

патогенетическое лечение. Препараты на основе цистеамина битартрата способствуют 

выведению цистина из лизосом клеток. 

Цель. Описать особенности офтальмологического фенотипа у пробанда - девочки с 

инфантильной формой нефропатического цистиноза вследствие мутации гена CTNS. 

Материал и методы. Применены клинический и молекулярно-генетический методы 

исследования, а также рутинные и специализированные методы офтальмологического 

обследования: визометрия, биомикроскопия, офтальмоскопия, оптическая когерентная 

томография (ОКТ) роговицы в режимах высокой четкости и пахиметрии. 

Результаты. Пробанд - девочка в возрасте 5 лет, родилась от 2 беременности,2 родов 

путем КС. После 1 года у ребенка выявлено отставание в физическом и психомоторном 

развитии, нарушение походки, рахит с вальгусной деформацией нижних конечностей, 

гепатомегалия. В возрасте 3 лет обследована в нефрологическом отделении клиники 
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СПБГПМУ; пробанду диагностирован ренальный синдром Фанкони, предположительно 

вследствие нефропатического цистиноза. В возрасте 4 лет ребенку проведено молекулярно-

генетическое исследование, идентифицировавшее мутацию гена CTNS(c.518A>G; 

р.Tyr173Cys), ответственную за развитие инфантильного нефропатического цистиноза. 

Данные офтальмологического осмотра: Vis OD = 1.0, Vis OS = 0.9, Dev = 0, подвижность 

глазных яблок в полном объеме, умеренная светобоязнь. Биомикроскопия OU: конъюнктива 

без инъекции, в передних слоях стромы по всей площади роговицы визуализируется 

множество мелких золотистых блестящих включений (кристаллы цистина), передняя камера 

средней глубины, водянистая влага прозрачная, радужка в цвете и рисунке не изменена, 

зрачок 3мм, хорошо реагирует на свет, хрусталик и стекловидное тело прозрачные, ВГД 

пальпаторно в норме. Глазное дно OU: ДЗН бледно-розовые, контуры четкие, ход и калибр 

сосудов неизменены, макулярная зона и периферия без патологии. ОКТ роговицы выявила 

множественные гиперрефлективные включения в передних слоях стромы. По данным ОКТ-

пахиметрии толщина центральной зоны роговицы составила 588 нмOD и 613 нм OS, что 

соответствует «толстым» роговицам по классификации Л.И. Балашевича (2005 г). 

Пациентке проводится цистин-элиминирующая терапия: Цистеамина (Меркаптамина) 

битартрат по 150 мг 4 раза в день per os; а также глазные капли Цистеамина (Меркаптамина) 

битартрат «Cystadrops» по 1 капле в каждый глаз 4 раза в день, способствующие растворению 

кристаллов цистеина в роговице и уменьшению их накопления. 

Заключение. У пробанда идентифицирована мутация гена CTNS(c.518A>G; р.Tyr173Cys), 

ответственная за развитие инфантильного нефропатического цистиноза. Офтальмологический 

фенотип характеризовался патологией роговицы (отложения кристаллов цистина в строме, 

увеличение толщины роговицы). Кристаллы в роговице — это видимый маркер накопления 

цистина в организме. Их количество и глубина расположения могут отражать степень 

системного поражения и эффективность терапии. Поэтому офтальмологическое обследование 

пациентов с нефропатическим цистинозом является важным и обязательным компонентом 

диагностики данной болезни. 
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