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Окклюзия ретинальных вен является второй по 
распространенности сосудистой патологией сетчат-
ки, приводящей к потере зрительных функций.

Упрощенную схему последовательных и 
взаимосвязанных звеньев патогенетической цепи 
при тромбозах вен сетчатки можно представить 
следующим образом. Резкая венозная гипертензия 
вследствие закупорки вены вызывает патологиче-
скую проницаемость капилляров, приводящую к 
ретинальному отеку и выраженным метаболическим 
нарушениям в сетчатке с формированием ишемии 
[1, 7, 12]. Гипоксия индуцирует повышенную экс-
прессию фактора vEGF, который, по мнению ряда 
авторов, является наиболее вероятным кандидатом 
на роль ключевого медиатора ангиогенеза [6, 9, 18]. 
vEGF, источником которого служат ретинальные 
клетки, связывается с эндотелиальными клетками 
стенок кровеносных сосудов, стимулируя их мигра-
цию и пролиферацию. Происходят рост и развитие 
новообразованных сосудов в сетчатке [2, 3, 5, 17].

Второе важнейшее биологическое свойство 
vEGF — его способность значительно повышать 
проницаемость сосудистой стенки, усиливая тем 
самым отек сетчатки. Помимо этого, новообразо-

ванные сосуды являются незрелыми, функционально 
неполноценными и имеют склонность к повышен-
ной проницаемости, провоцирующей рецидивирую-
щие кровоизлияния [4, 8, 9].

Из изложенного выше следует, что vEGF может 
представлять собой мишень для патогенетически 
обоснованных методов терапевтического вмеша-
тельства, поэтому разработка, изучение и внедрение 
в офтальмологическую практику ингибиторов vEGF 
в последнее время вызывают все больший интерес 
офтальмологической общественности.

Одним из наиболее популярных анти-vEGF 
препаратов является бевацизумаб (Авастин), пред-
ставляющий собой полноразмерное рекомбинантное 
антитело, прицельно действующее на все изоформы 
vEGF. С 2004 г. он активно используется в онкологии 
для лечения метастатического колоректального рака. 
В 2005 г. американские исследователи P. Rosenfeld и 
C. Puliafito [17] сообщили о первом опыте примене-
ния Авастина у пациентов с неоваскулярной формой 
возрастной макулярной дегенерации и прогрессирую-
щим снижением остроты зрения. Эти авторы и их по-
следователи получили положительные анатомические 
и функциональные результаты [11, 15, 16, 19, 20].

Лечение макулярного отека при окклюзии 
ретинальных вен интравитреальным 
введением бевацизумаба (Авастина)

Л.Ш. Биландарли, Н.И. Алиева, Э.А. Абдуллаева

Национальный офтальмологический центр им. акад. З. Алиевой, Баку, Азербайджан

Целью исследования явилось изучение эффективности патогенетически направленной терапии рефрактерных 
макулярных отеков, спровоцированных окклюзией ретинальных вен. Под наблюдением находились 16 пациентов 
(16 глаз) в возрасте от 46 до 72 лет с тромбозом центральной вены сетчатки и ее ветвей, проявивших стойкую 
резистентность к стандартному медикаментозному лечению. Доза Авастина, вводимого интравитреально, 
составила 1,25 мг (объем 0,05 мл), срок наблюдения — 6 мес. Сравнительный анализ данных стандартного ком-
плекса клинико-функциональных исследований, флюоресцентной ангиографии, а также толщины центральной 
зоны сетчатки до и после инъекций наглядно демонстрирует положительную динамику регресса макулярного 
отека при данной сосудистой патологии.

Ключевые слова: окклюзия ретинальных вен, макулярный отек, бевацизумаб.
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Помимо блокирования процесса неоангиогене-
за, анти-vEGF терапия приводит к апоптозу клеток 
эндотелия, уменьшает диаметр, плотность и прони-
цаемость существующих кровеносных сосудов. Вы-
зывая процесс обратного развития незрелых сосудов, 
анти-vEGF препараты не влияют на зрелые полно-
ценные кровеносные сосуды. Следует отметить, что 
первоначально в офтальмологической практике Ава-
стин использовался в виде внутривенных инъекций. 
Однако системное введение препарата сопряжено с 
риском развития побочных эффектов, описанных при 
его применении у онкологических пациентов [10, 14, 
16]. Интравитреальный путь введения препарата 
позволяет значительно уменьшить его всасывание в 
системный кровоток из-за минимальной дозировки 
и в то же время обеспечивает высокую концентрацию 
лекарственного средства непосредственно в месте 
его ожидаемого действия [13]. Самыми частыми по-
бочными эффектами интравитреального применения 
препарата Авастин являются транзиторная инъекция 
сосудов конъюнктивы и локальные кровоизлияния в 
месте инъекции.

В течение последних трех лет опубликовано боль-
шое количество экспериментальных и клинических 
работ, посвященных применению бевацизумаба при 
заболеваниях, сопровождающихся неоваскуляризаци-
ей и патологической проницаемостью сосудов.

ЦеЛь работы — оценить анатомические и 
зрительные изменения после интравитреального 
введения Авастина у больных с макулярным отеком 
вследствие окклюзии ретинальных вен. 

Материал и Методы
Обследованы 16 пациентов (16 глаз) с окклюзией 

ретинальных вен, сопровождающейся стойким маку-
лярным отеком, резистентным к ранее проводимой 
стандартной терапии (антитромботическая, гипо-
тензивные, фибринолитические, антиоксидантные, 
а также глюкокортикоидные препараты). Возраст 
больных (7 женщин и 9 мужчин) варьировал от 46 до 
72 лет. В 7 (43,7%) случаях имел место тромбоз основ-
ного ствола центральной вены сетчатки, в 5 (31,3%) — 
тромбоз верхненаружной ветви, в 4 (25%) — тромбоз 
нижненаружной ветви. 12 (75%) пациентов имели, 
кроме того, отягощенный соматический анамнез. 
Так, у 7 (58%) из них была диагностирована гиперто-
ническая болезнь, 3 (25%) пациента страдали сахар-
ным диабетом, 2 (17%) имели атеросклеротические 
поражения сосудов головного мозга. Сопутствую-
щие заболевания глаз были обнаружены у 9 (56%) 
пациентов: в 6 (67%) глазах— начальная катаракта, 
в 3 (33%) — незрелая катаракта. Всем больным прово-
дился комплекс клинико-функциональных исследо-
ваний глаз, включавший визометрию с максимальной 
коррекцией, тонометрию, офтальмобиомикроско-
пию, а также оптическую когерентную томографию 
(Stratus 3000-OCT 3, «Zeiss», Германия) и флюорес-
центную ангиографию (ФАГ) (фундус-камера KOwA 

RC-Xv3, Япония). Для оценки средней толщины 
сетчатки в центральной зоне использовался протокол 
Macular Thickness Map.

Острота зрения до инъекции составляла в сред-
нем 0,02 (от 0,005 до 0,04), что объясняется переходом 
диффузного макулярного отека в кистовидный.

Анализ ангиографической картины показал 
наличие препятствия для тока крови, замедление 
кровотока, а также удлинение времени артериальной 
перфузии и артериовенозного транзита. заполнение 
вен происходило через 10–20 с (при норме 2 с). На-
блюдалась дилатация капилляров. В большинстве 
случаев встречались обширные зоны неперфузиро-
ванных капилляров. На ОKТ выявлялся массивный 
макулярный отек в виде слоев и кистозных полостей, 
со слабо отражающими свойствами и плохой ви-
зуализацией ретинального пигментного эпителия по 
причине затемнения. Толщина макулярной области 
сетчатки на участке диаметром 1 мм варьировала в 
пределах 520–813 мкм (в среднем 668 мкм).

Эндовитреальное введение 1,25 мг (объем 
0,05 мл) бевацизумаба осуществлялось однократно 
в условиях операционной с соблюдением правил 
асептики под местной анестезией. Инъекция прово-
дилась на 6 ч в 3,75–4,0 мм от лимба через плоскую 
часть цилиарного тела. Назначались кратковремен-
ные инстилляции антибиотиков. Динамика регресса 
макулярного отека оценивалась через 1, 10 и 30 сут, 
а также в отдаленные сроки — через 6 мес.

результаты и обсуждение
У всех пациентов отмечена положительная ди-

намика как структурных, так и функциональных по-
казателей. Острота зрения повысилась от исходной, 
составляющей в среднем 0,02–0,04, до 0,08 (1 мес), 
0,1 (3 мес), 0,06 (6 мес).

Оценка томографических карт показала, что  в 
ранние сроки после инъекции толщина централь-
ной зоны сетчатки достоверно уменьшилась до 
365±150,8 мкм, составив к 3 месяцу наблюдения 
250,4±129,2 мкм и несколько повысившись к 6 ме-
сяцу — 358,8±102,9 мкм.

По данным ФАГ, отмечены уменьшение ре-
тинального отека и резорбция интраретинальных 
геморрагий.

Несмотря на положительную динамику в целом, 
слабый терапевтический эффект в 3 (19%) случаях 
обусловил необходимость проведения повторных инъ-
екций. При использовании описанной выше методики 
введения препарата осложнений как во время опера-
ции, так и в раннем послеоперационном периоде не 
отмечалось. Самыми частыми побочными эффектами 
интравитреального применения препарата были тран-
зиторная инъекция сосудов конъюнктивы и локальное 
кровоизлияние в месте инъекции.

Представленные результаты убедительно де-
монстрируют высокую эффективность использова-
ния Авастина при лечении тромбоза ретинальных 
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вен и профилактике его последствий. В связи с 
ограниченным числом пациентов и относительно ко-
ротким сроком наблюдения необходимо дальнейшее 
изучение проблемы, однако уже сейчас применение 
ингибиторов эндотелиального сосудистого фактора 
роста можно считать перспективным направлением 
в лечении указанной выше категории больных.
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The objective was to study the efficacy of pathogenetically oriented therapy of refractory macular edemas provoked by 
retinal vein occlusion. The 6-month follow-up study included 16 patients (16 eyes) aged 46-72 with thrombosis of the central 
vein of retina and its branches that showed strong resistance to standard drug therapy. The dose of Avastin administered 
intravitreally was 1.25 mg (0.05 ml). A comparative analysis of the standard complex of clinical-functional examination 
results, angiographic data as well as figures for thickness of the central zone of retina before and after injections, clearly 
demonstrates a positive dynamics of regress of macular edema in this vascular pathology.
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Врожденная глаукома — одно из наиболее 
тяжелых и прогностически неблагоприятных за-
болеваний глаз у детей. Известно, что при наслед-
ственных формах заболевания часто наблюдается 
сочетание врожденной глаукомы с другими анома-
лиями глаза — аномалией Аксенфельда – Ригера, 
синдромом Ригера, синдромом Франка – Каменец-
кого, аномалией Петерса, склерокорнеа [3, 4]. Счи-
тается, что при глаукоме, сочетающейся с аномалия-
ми глаза и синдромами, в отличие от гидрофтальма 
внутриглазное давление чаще повышается в более 
старшем возрасте, а именно во втором десятилетии 
жизни (юношеская глаукома), реже — после 5–6 лет 
и еще реже — в младенчестве. В связи с этим кон-
троль за этими детьми в раннем возрасте ведется 
недостаточно тщательно, первые признаки развития 
глаукоматозного процесса могут быть вовремя не за-
мечены, что ведет к неблагоприятным результатам 
хирургического лечения и тяжелым исходам.

Полиморфизм клинических изменений при 
различных аномалиях переднего сегмента глаза без 
глаукомы, а также при манифестации глаукомы делает 
необходимым поиск объективных критериев диагно-
стики и прогнозирования глаукоматозного процесса.

В последние годы появились новые высокотех-
нологичные методы диагностики различной офталь-
мопатологии, которые широко применяются и в дет-
ской офтальмологии [2, 5, 6]. Особенно перспектив-
ным является применение высокоинформативных 
и объективных методов визуализации и получения 
изображений структур переднего отдела глаза, таких 
как ультразвуковая биомикроскопия (УбМ), оптиче-
ская когерентная томография (ОКТ) и исследование 
с помощью цифровой ретинальной широкоугольной 
педиатрической камеры (Retcam II).

УбМ позволяет объективно, с высокой разре-
шающей способностью визуализировать структуры 
переднего сегмента глаза: роговицу, радужку, угол 

Значение современных методов 
визуализации при аномалиях переднего 
сегмента глаза и врожденной глаукоме 
у детей

Л.А. Катаргина, А.В. Хватова, Л.В. Коголева, Е.В. Мазанова, Н.А. Гвоздюк
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В работе представлена оценка возможности высокоинформативных и объективных методов визуализации и 
получения изображения структур переднего отдела глаза — ультразвуковой биомикроскопии (УБМ), оптической 
когерентной томографии (ОКТ) и цифровой ретинальной широкоугольной педиатрической камеры (Retcam II) — 
для выявления анатомо-морфологических особенностей глаз у детей с различными формами и стадиями врожден-
ной глаукомы и аномалиями переднего отдела глаза. Методики позволяют проводить обследование детей разного 
возраста, в том числе в состоянии наркоза. Результаты исследований позволили выявить объективные критерии 
ультразвуковой биомикроскопической диагностики нарушений пространственных соотношений и структур глаза 
при врожденной глаукоме, установить взаимосвязь степени изменений структур задней камеры и цилиарного 
тела со стадией глаукоматозного процесса, оценить степень риска развития глаукомы при аномалиях переднего 
отдела глаза.

Ключевые слова: врожденная глаукома, ультразвуковая биомикроскопия, ретинальная педиатрическая 
камера, оптическая когерентная томография.

Российский офтальмологический журнал 2010; 2:7–11

Клинические исследования



Значение современных методов визуализации при аномалиях 
переднего сегмента глаза и врожденной глаукоме у детей

Российский офтальмологический журнал 2010; 2:7–118

передней камеры (УПК), цилиарное тело — у детей 
разного возраста, в том числе у находящихся под нар-
козом. При снижении прозрачности оптических сред 
(помутнении роговицы) УбМ фактически является 
безальтернативным способом визуализации. 

ОКТ переднего отрезка глаза (visante, Сarl Zeiss) 
позволяет получать изображения тканей на микроско-
пическом уровне. Преимуществом ОКТ является воз-
можность проведения исследования бесконтактным 
способом, недостатками — необходимость прозрач-
ности сред глаза, трудности детального исследования 
структур за радужкой, сложность исследования детей 
младшего возраста, находящихся под наркозом.

Цифровая ретинальная камера (Retcam II) позво-
ляет детально изучить и получить цветное изображение 
структур (роговицы, радужки, УПК) у детей младшего 
возраста в состоянии бодрствования и во время наркоза.

ЦеЛьЮ работы был анализ эффективности 
указанных выше методов диагностики в выявлении 
анатомо-морфологических особенностей глаз у де-
тей с различными формами и стадиями врожденной 
глаукомы, а также аномалиями развития переднего 
отрезка глаза.

Материал и Методы
Обследованы 48 детей (96 глаз) в возрасте от 3 нед 

до 13 лет, в том числе до 1 года — 12 (25,0%) детей, от 1,5 
до 3 лет — 18 (37,5%), от 3 до 5 лет — 13 (27,1%) детей, а 
также 5 (10,4%) детей школьного возраста (7–13 лет).

Спектр патологии у обследованных детей в 
соответствии с рабочей классификацией врожден-
ной глаукомы, предложенной Э.С. Аветисовым и 
соавт. [1], включал: гидрофтальм (I форма) (22 ре-
бенка, 44 глаза); II форму глаукомы, сочетанную с 
аномалиями глаза: аниридия (2 ребенка, 2 глаза), 
аномалия Петерса (4 ребенка, 8 глаз), синдром Ригера 
(2 ребенка, 4 глаза), синдром Франка – Каменецкого 
(2 ребенка, 4 глаза); III форму глаукомы при синдро-
ме Стерджа – Вебера (4 ребенка, 8 глаз). Группа риска 
по врожденной глаукоме (с первичным диагнозом 
«подозрение на врожденную глаукому») включала 
различные пороки развития переднего отрезка глаза: 
мегалокорнеа (6 детей, 12 глаз), кератоглобус (2 ре-
бенка, 4 глаза), аномалию Аксенфельда – Ригера 
(2 ребенка, 4 глаза), склерокорнеа (1 ребенок, 2 гла-
за), дислокацию зрачка (1 ребенок, 2 глаза).

Начальная стадия глаукомы была установлена 
у 4 детей (8 глаз), развитая — у 10 детей (20 глаз), 
далеко зашедшая — у 21 ребенка (42 глаза), почти аб-
солютная стадия — у 1 ребенка (2 глаза). Помутнения 
роговицы разной интенсивности были у 32 (66,7%) 
из 48 детей, что затрудняло анализ состояния глубо-
колежащих отделов обычными методами (рис. 1).

Комплексное офтальмологическое обследова-
ние включало УбМ на аппарате ультразвукового A/B 
сканера Tomey (UD-6000, Япония) с высокочастот-
ным датчиком (40 МГц), ОКТ (visante, Сarl Zeiss) и 
обследование с помощью цифровой ретинальной 

широкоугольной педиатрической камеры Retcam II 
(Massie Laboratories Inc., США).

Сканирование при УбМ проводилось под 
местной анестезией. На глазное яблоко помещалась 
ванночка с иммерсионной средой (изотонический 
раствор), датчик, который может перемещаться по 
всей окружности, устанавливали перпендикулярно 
к исследуемым структурам: роговице, передней 
камере, радужке, цилиарному телу, цилиарным 
отросткам. Акустическая плотность исследуемых 
структур определялась по отношению к плотности 
склеры исследуемого глаза, которая условно при-
нималась за 100%. Исследование глаз при помощи 
Retcam II также проводили под местной анестезией с 
иммерсионной средой (гель) с использованием двух 
насадок (ROP линза — 130° и «предметная» линза), 
которые позволяют получать снимки УПК, рогови-
цы, радужки в цветном формате. 

При проведении ОКТ одновременное выведение 
на монитор сканируемой картинки и движений луча 
сканера позволило точно контролировать зону ис-
следования и при необходимости изменять его угол.

результаты
Анализ показал, что сочетанное применение 

УбМ и исследования с помощью Retcam II при на-
чальных стадиях глаукомы позволило оценить состоя-
ние и получить цветное изображение структур УПК на 
всем его протяжении. Применение ОКТ в этой группе 
было затруднительно в связи с малым возрастом детей 
и/или наличием изменений роговицы.

Использование УбМ позволило определить 
толщину роговицы и глубину передней камеры глаза 
в любой интересующей зоне, измерить внутренний 
диаметр передней камеры, площадь ряда структур 
(цилиарного тела, задней камеры), а также измерить 
ширину УПК и определить его профиль.

Анализ результатов свидетельствовал о наличии 
особенностей УбМ картины при различных формах 
и стадиях врожденной глаукомы.

Рис. 1. Внешний вид ребенка с врожденной глаукомой.
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При гидрофтальме УбМ выявила выраженную 
субатрофию радужки (ее истончение, уплощение 
и уменьшение рельефности на всем протяжении), 
гипоплазию склеральной шпоры, ее латераль-
ное расположение у 8 (36,5%) и ее отсутствие у 14 
(63,7%) из 22 детей (рис. 2). Уменьшение дистанции 
«трабекула-радужка» на 6 (27,3%) глазах свидетель-
ствовало о высоком прикреплении радужки (рис. 3). 
В зоне проекции трабекулы у 13 (59,1%) детей опреде-
лялась претрабекулярная ткань низкой акустической 
плотности: в виде тонкого пленчатого образования 
в 8 случаях, в виде рыхлого конгломерата, неодно-
родного по структуре и отсутствующего в некоторых 
сегментах, в 5 случаях (рис. 4). При этом лишь у 6 из 
22 детей можно было гониоскопически подтвердить 
наличие эмбриональной ткани, у остальных го-
ниоскопия была невозможна в связи с помутнением 
роговицы.

У детей со II формой глаукомы ультразвуковая 
биомикроскопическая (Узб) картина широко варьи-
ровала. При синдроме Франка – Каменецкого (рис. 5) 
выявлена различная степень акустической плотности 
и толщины зрачковой и прикорневой зон радужки, 
нечетко оформленная склеральная шпора. УбМ при 
аниридии позволила визуализировать рудиментарную 
радужку в некоторых сегментах, а также отсутствие 
склеральной шпоры во всех случаях. У 2 из 4 детей с 
частичной аниридией был отмечен контакт прикорне-
вой зоны радужки с эндотелием роговицы и при этом 
отсутствие дистанции «трабекула — радужка» (рис. 6, 7). 
При аномалии Аксенфельда — Ригера выявлялись ири-

докорнеальные тяжи (перемычки) высокой эхоплотно-
сти в некоторых сегментах у лимба, склеральная шпора 
не визуализировалась, определялась гиперплотная зона 
роговицы в местах контакта перемычек (эмбриотоксон) 
(рис. 8). При аномалии Петерса выявлялись иридохру-
сталиковые сращения различной плотности (рис. 9, 10).

Узб картина радужки при синдроме Стер-
джа – Вебера (3 ребенка) резко отличалась от гидроф-
тальма: радужка не была значительно истончена, со-
хранялись рельефность и акустическая однородность, 
склеральная шпора была гипопластичной и располага-
лась ближе к корню радужки, дистанция «трабекула — 
радужка» была незначительно меньше нормы.

Помимо указанных выше, при проведении 
УбМ были выявлены разнообразные изменения 
задней камеры и цилиарного тела. У большинства 
(28 детей, 58,3%) отмечены увеличение толщины 
цилиарного тела и удлинение цилиарных отрост-
ков, часть которых была дислоцирована кпереди, 
контактировала с задней поверхностью радужки и 
смещала ее кпереди, часть волокон соприкасалась с 
хрусталиком. В 20 (41,7%) случаях размер цилиарного 
тела был меньше нормы, также отмечалась его дис-
локация кпереди. Корреляции между выявленными 
изменениями пространства задней камеры и формой 
глаукомы не было выявлено. Установлена связь 
степени изменений от стадии глаукоматозного про-
цесса. При начальной стадии толщина цилиарного 
тела и его положение приближались к норме. При 
развитой стадии отмечено утолщение цилиарного 
тела, при терминальных стадиях его размеры были 

Рис. 2. Ультразвуковая биомикроскопия 
при гидрофтальме. Истончение, умень-
шение рельефности радужки, гипоплазия 
склеральной шпоры.

Рис. 3. Ультразвуковая биомикроскопия 
при гидрофтальме. Высокое прикрепле-
ние радужки.

Рис. 4. Ультразвуковая биомикроскопия 
при гидрофтальме. Эмбриональная ткань 
в претрабекулярной зоне.

Рис. 5. Синдром Франка — Каменецкого. 
Изображение получено с помощью циф-
ровой ретинальной камеры (Retcam II).

Рис. 6. Ультразвуковая биомикроскопия 
при аниридии.

Рис. 7. Аниридия. Изображение получено 
с помощью цифровой ретинальной каме-
ры (Retcam II).
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Рис. 10. Аномалия Петерса. Изображе-
ние с помощью цифровой ретинальной 
камеры.

Рис. 11. Высокое прикрепление радужки 
при врожденной глаукоме. Изображение с 
помощью цифровой ретинальной камеры.

Рис. 12. Иридокорнеальные сращения в 
зоне операции. Изображение с помощью 
цифровой ретинальной камеры.

меньше нормы, структура не дифференцировалась. 
Дислокация цилиарного тела с его расположением 
ближе к задней поверхности радужки вела к умень-
шению глубины задней камеры. Выявленные зако-
номерности важны для выработки тактики лечения, 
в том числе хирургического.

В группе детей с диагнозом «подозрение на 
врожденную глаукому» (12 человек) также был 
обнаружен комплекс отклонений от нормы: гипо-
плазия склеральной шпоры при ее незначительной 
дислокации во всех глазах. Акустическая плотность 
структуры, рельефность и толщина радужки при 
мегалокорнеа (6 детей), кератоглобусе (2 ребенка) 
и врожденной дислокации зрачка (1 ребенок) были 
в норме. При аномалии Аксенфельда – Ригера 
(2 ребенка) отмечены единичные иридокорнеаль-
ные сращения, акустическая плотность которых 
соответствовала эхоплотности радужки, толщина 
радужки и рельефность были несколько снижены. 
Толщина и расположение цилиарного тела и его 
отростков у большинства детей (11 человек, 91,7%) 
соответствовали норме. У 1 ребенка со склерокорнеа 
были отмечены значительные изменения структур 
переднего отрезка: мелкая передняя камера, высокое 
прикрепление радужки, дислокация и гипоплазия 
цилиарного тела. 

Рис. 8. Аномалия Аксенфельда — Ригера. Изображение с по-
мощью цифровой ретинальной камеры (Retcam II).

Рис. 9. Ультразвуковая биомикроскопия при аномалии Петерса.

У большинства детей (9 человек, 75,0%) этой 
группы УбМ не выявила значительных изменений 
структур, ответственных за гидродинамику, что по-
зволило нам оценить риск развития глаукоматозного 
процесса как относительно невысокий. В случае 
склерокорнеа и аномалии Аксенфельда — Ригера 
необходимо более тщательно контролировать со-
стояние глаз в динамике из-за высокого риска раз-
вития глаукомы.

Таким образом, проведенные исследования 
позволили выявить нарушения пространственных 
соотношений и структур переднего отрезка глаза 
при различных формах и стадиях врожденной 
глаукомы: уплощение и уменьшение рельефно-
сти радужки на всем протяжении, гипоплазию 
склеральной шпоры и ее аномальное положение 
или отсутствие, уменьшение дистанции «тра-
бекула — радужка», патологическое изменение 
структуры, размеров и положения цилиарного 
тела и отростков. Выявленные признаки играют 
важную роль при постановке диагноза, уточнении 
стадии процесса, оценке риска развития глаукомы. 
Проведение УбМ детям с аномалиями переднего 
отрезка глаза без признаков глаукоматозного про-
цесса позволило оценить степень риска развития 
глаукомы в дальнейшем.
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the importance of modern visualization methods in handling anomalies of the 
anterior segment of the eye and congenital glaucoma in children

L.A. Katargina, A.V. Khvatova, L.V. Kogoleva, e.V. Mazanova, n.A. Gvozdjuk

Moscow Helmholtz Research Institute of Eye Diseases 
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The study evaluates the potentials of highly informative and objective techniques of visualization of structures of anterior 
eye segment — Ultrasound Biomicroscopy (UBM), Optical Coherent Tomography (OCT) and Wide-Field Digital Pediatric 
Retinal Camera (Retcam II) imaging in order to find out if they can be used to reveal anatomical and morphological pecu-
liarities of eyes in children with different forms and stages of congenital glaucoma and anomalies of the anterior eye segment. 
These clinical investigation techniques can be used for children of all ages, including those under general anesthesia. As a 
result, the authors were able to determine the objective criteria for UBM diagnostics of disturbed spatial ratios and struc-
tures in eyes with congenital glaucoma, to establish the correlation between the degree of structural changes of the posterior 
chamber and ciliary body and the stage of the glaucomatous process, and to assess the risk of development of glaucoma in 
eyes with anterior segment anomalies. 

Key words: congenital glaucoma, ultrasound biomicroscopy, retinal pediatric camera, optical coherent tomography.
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Анализ картины, полученной с помощью 
Retcam II и ОКТ в сочетании с УбМ, дал дополни-
тельную информацию о состоянии роговицы, всех 
зон радужки (субатрофия или дистрофические из-
менения в строме радужной оболочки), сосудистой 
сети, УПК, виде и степени гониодисгенеза, что 
повысило точность прогнозирования дальнейшего 
течения процесса (рис. 11, 12) и оценки вероятности 
развития глаукомы при различных пороках переднего 
отдела глаза. Кроме того, данные, получаемые благо-
даря этим методикам, важны для изучения патогенеза 
врожденной глаукомы, проведения дифференциаль-
ной диагностики аномалий переднего отдела глаза. 

Таким образом, современные методы визуали-
зации и получения изображения структур переднего 
сегмента глаза должны занять важное место в арсе-
нале детского офтальмолога, так как они позволяют 
не только адекватно, комплексно и объективно оце-
нить особенности клинической картины заболевания, 
но и в сложных случаях в отсроченном порядке про-
вести консилиум с сопоставлением данных различных 
методов исследования без длительных повторных 
осмотров ребенка. Кроме того, эти данные позволя-

ют объективно оценивать динамику изменений при 
повторных консультациях и динамическом наблю-
дении за больными, что определяет патогенетически 
ориентированную лечебную тактику и выбор хирур-
гического вмешательства не только при врожденной 
глаукоме, но и при других заболеваниях глаз у детей.
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Меланоциты кожи и увеального тракта проис-
ходят из одних и тех же клеток-предшественников — 
меланобластов, которые в период эмбрионального раз-
вития мигрируют из нервного гребня в разные органы 
и ткани [6]. В отличие от меланоцитов кожи процессы 
регуляции клеточного цикла и дифференцировки, а 
также основные этапы канцерогенеза в меланоцитах 
увеального тракта изучены недостаточно.

Для меланомы кожи (МК) (рис. 1) уже выявле-
ны крупномасштабные хромосомные нарушения, 
реконструированы сигнальные каскады, нарушение 
работы которых приводит к развитию заболевания, а 
также описаны гены-кандидаты [5]. Многочисленные 
данные свидетельствуют о нарушении регуляции как 
минимум трех сигнальных каскадов в МК. Активация 
каскада Ras-Raf-MEK-ERK происходит в результате 
мутаций генов BRAF и NRAS. Активация каскада 
PI3K-AKT усиливается благодаря частым делециям 
в локусе PTEN, локализованном на длинном плече 
хромосомы 10. Эти сигнальные пути контролируют 
последовательность событий клеточного цикла и 
регулируют ключевые функции клеток, в том чис-
ле адгезию, ангиогенез и для некоторых опухолей 
устойчивость к химиотерапии. Третьим ключевым 

каскадом, повреждаемым в патогенезе МК, явля-
ется CDKN2A-RB. Он негативно воздействует на 
опухолевый рост путем подавления деления клеток 
и обеспечения их дифференцировки. Инактивация 
этого каскада связана с прямым повреждением гена 
RB1 либо фосфорилированием его белка вследствие 
структурных или эпигенетических повреждений ряда 
других генов (CDKN2A, циклин D, cdk4, cdk6) [3, 5].

В увеальных меланомах — УМ (рис. 2) также 
определены наиболее характерные крупномас-
штабные хромосомные нарушения (моносомия 3, 
делеции 1р, 8р) [2]. Однако эти крупномасштабные 
структурные нарушения скорее всего являются вто-
ричными по отношению к каким-то первичным, 
индуцирующим событиям в патогенезе УМ. Есть 
предположения, что инициация патологических 
процессов в УМ сходна с таковой при МК. Общее 
происхождение и некоторые гистологические ха-
рактеристики дают возможность предположить, что 
ключевые этапы канцерогенеза в этих клетках также 
могут быть сходными. Именно поэтому во многих 
работах, посвященных изучению молекулярной 
патологии в УМ, внимание в первую очередь фо-
кусируется на тех структурных и функциональных 
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Меланоциты кожи и увеального тракта происходят из одних и тех же клеток-предшественников — мелано-
бластов. Общее происхождение и некоторые гистологические характеристики дают возможность предположить, 
что ключевые этапы канцерогенеза в этих клетках также могут быть сходными. В работе рассмотрена вовлечен-
ность основных молекулярных повреждений, характерных для меланомы кожи, в патогенез увеальной меланомы. 
Несмотря на предлагаемые доводы в пользу общего патогенеза увеальной меланомы и меланомы кожи, анализ моле-
кулярных нарушений в увеальной меланоме в основном не выявляет повреждений, характерных для меланомы кожи.
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нарушениях, важность которых для патогенеза МК 
была доказана неоднократно. В настоящей работе 
рассмотрена вовлеченность основных молекулярных 
повреждений, характерных для МК, в патогенез УМ.

Материал и Методы
Клинический материал. 107 парных (опухоль + 

контрольная ткань) образцов УМ (предоставлены 
отделением офтальмоонкологии и радиологии Мо-
сковского НИИ глазных болезней им. Гельмгольца) и 
51 парный образец МК (предоставлены Московским 
научно-исследовательским онкологическим инсти-
тутом им. П.А. Герцена) были использованы для на-
стоящего исследования. Для всех образцов опухолей 
диагноз «увеальная меланома», а также «меланома» 
или «лентигинозная меланоцитарная дисплазия» для 
МК был подтвержден гистологически. Геномную 
ДНК из образцов ткани выделяли методом фенол-
хлороформной экстракции.

Аллель-специфическая амплификация мутантного 
аллеля BRAF. Для выявления стандартной мутации 
Т1796А гена BRAF использован метод специфической 
амплификации мутантного аллеля ARMS (Amplification 
Refractory Mutation System) и выбрана схема полугнезд-
ной полимеразной цепной реакции (ПЦР), в которой 
два праймера отжигаются на интронных последова-
тельностях, фланкирующих 15 экзон BRAF, а третий 
соответствует мутантному варианту T1796A.

Анализ метилирования. Для определения метили-
рования СpG-островков промоторных областей генов 
применяли метод метил-чувствительной ПЦР. Прин-
цип метода описан ранее [1]. В качестве матрицы для 
ПЦР использовали ДНК из клеток УМ и МК, пред-
варительно гидролизованную рестриктазой HpaII. 

Микросателлитный анализ. Потерю гетерозигот-
ности (ПГ) идентифицировали с использованием 
высокополиморфных маркеров D9S169, D9S942, 
D9S2136 [9(p21.2–p21.3)]; D10S1765 [10(q23.1–
q23.2)], RB20int (13q14). В работе использованы стан-
дартные праймеры к микросателлитным маркерам, 
информация о которых опубликована в базах данных  
(http://www.ensembl.org, http://ncbi.nlm.nih.gov). Про-

дукты ПЦР разделяли в 8% полиакриламидном геле 
и окрашивали нитратом серебра.

результаты
Поиск активирующей мутации Т1796А гена BRAF 

проводился с помощью аллель-специфичной ПЦР и 
не выявил искомую мутацию ни в одном случае (0/60) 
УМ и в 25,4% (13/51) случаев МК (см. таблицу).

Анализ ПГ. Проведен микросателлитный анализ 
хромосомных районов 9(p21.2–p21.3) в парных (кон-
трольная ткань + опухоль) образцах УМ и МК. Про-
веден также микросателлитный анализ по маркеру в 
локусах 10(q23.2–q23.3) и 13q14 для УМ. В УМ анализ 
локуса 9(p21.2–p21.3) (CDKN2A) выявил ПГ хотя бы 
по одному из маркеров в 3/107 (2,8%) опухолях. В 
локусах 10(q23.1–q23.2) (PTEN) и 13q14 (RB1) ПГ не 
была определена ни в одном образце.

В меланомах кожи ПГ по маркерам 9(p21.2–
p21.3) выявлена в 6/51 (11,7%) случаев. 

Анализ метилирования. Проведен анализ ме-
тилирования СpG-островков промоторных обла-
стей генов-супрессоров опухолеобразования RB1 
и CDKN2A в 107 образцах УМ и 51 образце МК. 
Частота метилирования CDKN2A в УМ оказалась 
незначительной (4,7% — 5 из 107 образцов). В МК 
метилирование CDKN2A установлено в 21,5% 
(11/51). Метилирования промоторной области гена 
RB1 в образцах УМ не было выявлено.

обсуждение
Несмотря на предлагаемые доводы «за» общий 

патогенез УМ и МК [4], анализ молекулярных нару-
шений в УМ в основном не выявляет тех же повреж-
дений, которые характерны для МК. Возвращаясь 
к описаным ранее ключевым каскадам регуляции, 
повреждаемым в МК, мы имеем возможность сопо-
ставить частоты обнаруженных нами молекулярных 
повреждений при обоих патологических состояни-
ях (см. таблицу). Наиболее частого повреждения, 
определяемого в МК, мутации Т1796А гена BRAF 
в УМ нами не обнаружено. Не выявлено также 
аллельных потерь в локусе PTEN, второго, по дан-

Рис. 1. Мелонома кожи. Рис. 2. Увеальная меланома.
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ным литературы [5], наиболее частого нарушения в 
спорадических злокачественных МК. Также не были 
установлены аллельные делеции и метилирование 
гена RB1, определяющиеся не менее чем в 50% спо-
радических МК [7]. Метилирование и ПГ в локусе 
CDKN2A было определено в отдельных образцах УМ 
(7,5%) и в значительной части МК (29,4%).

заключение
Таким образом, основной спектр молекулярных 

нарушений, характерный для МК, не играет важной 
роли в запуске патологических процессов в УМ. Есте-
ственно, что в процессе канцерогенеза различных опу-
холей происходит повреждение одних и тех же сигналь-
ных каскадов, однако к настоящему времени можно 
предполагать, что ключевые моменты патогенеза этих 
опухолей не идентичны. Предполагается, что различия 
в популяциях МК и увеального тракта появляются еще в 
период эмбрионального развития в процессе миграции 
предшественников меланоцитов кожи в эпителий, а ме-
ланоцитов увеального тракта глубоко в мезодермальные 
ткани [3]. Возможно, изучение путей дифференцировки 
этих двух клеточных популяций поможет понять при-
чины различий в патогенезе этих типов опухолей. 
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Таблица. Основной спектр молекулярных повреждений при спорадической меланоме кожи (МК) и увеальной меланоме (УМ), 
включая данные разных авторов [5, 7, 8]

Сигнальный каскад Ген Повреждение УМ МК

выявленные нарушения результаты других 
авторов

Ras-Raf-MEK-ERK BRAF Мутация v600E 0 25,4%

PI3K-AKT PTEN Делеции 10q23 0 20–40%

CDKN2A-RB CDKN2A

RB1

Делеции 
Метилирование 

Делеции 
Метилирование

4,7%
2,8%

0
0

11,7%
21,5%

50–75%
До 40%

A comparative analysis of molecular disorders in the pathogenesis of uvea and 
skin melanomas
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Melanocytes of skin and uvea originate from the same progenitor cells – melanoblasts. The common origin and certain 
histological parameters suggested the idea that the key phases of carcinogenesis in these cells may also be similar. 107 eyes 
with uveal melanoma and 51 skin melanoma were examined and the tumors were histologically verified in order to determine 
how the main molecular damages typical of skin melanonas may be involved into the pathogenesis of uveal melanoma (UM). 
As a result, it was found that, despite the arguments for a common pathogenesis of UM and skin melanomas, molecular 
disorders in UM do not generally point to damages typical of skin melanoma.
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Полиморфизм офтальмотравмы с внедрением в 
глаз инородного тела очень разнообразен. По нашим 
данным, в структуре офтальмотравмы с внедрением 
внутриглазного инородного тела пациенты с лока-
лизацией осколка в витреуме составляют около 40% 
[1–3]. Каждый случай уникален, и точно определить 
степень и масштаб повреждений в предоперацион-
ном периоде практически невозможно.

При локализации инородного тела в витреу-
ме сопутствующие осложнения зависят от многих 
факторов, в том числе от локализации входного от-
верстия. Так, при роговичном ранении, как правило, 
развивается катаракта, а при склеральном ранении 
почти всегда возникает гемофтальм. Кроме того, со-
путствующие осложнения во многом зависят от того, 
достигло ли инородное тело заднего полюса глаза и 
какую именно область при этом оно повредило (ма-
кулярную зону, фовеа, зрительный нерв и т.д.) [4–6].  

В ряде случаев рентгенлокализация показыва-
ет, что инородное тело расположено в стекловид-
ном теле. Диагностировав при этом проникающее 
корнеальное ранение, можно предположить, что 
осколок пробил роговицу, хрусталик и остановился 
в стекловидном теле. Тем не менее во время витрэк-
томии хирург может увидеть повреждения сетчатки 
или зрительного нерва, свидетельствующие о том, 

что инородное тело достигло глазного дна и отре-
кошетировало в стекловидное тело. В таких случаях 
планируемый объем оперативного вмешательства 
увеличивается, а прогноз оперативного лечения 
отягощается (см. рисунок).

Методом выбора у пациентов с данной пато-
логией является витреоретинальное вмешательство 
pars plana, включающее витрэктомию (при мутном 
хрусталике ленсвитрэктомию), удаление осколка, 
при необходимости эндолазеркоагуляцию сетчат-
ки и эндовитреальную тампонаду газовоздушной 
смесью или силиконовым маслом. На наш взгляд, 
во многих случаях подобный стандартизированный 
подход не имеет под собой достаточного основания и 
хирург наносит глазу хирургическую травму, которой 
можно было бы избежать или во всяком случае ее 
уменьшить. Речь идет о достаточно большой группе 
пациентов с катарактой различного генеза и ино-
родным телом в витреуме без повреждения сетчатки. 
В таких случаях достаточно провести факоэмуль-
сификацию или факоаспирацию с витрэктомией 
передним доступом — через роговицу и отверстия в 
передней и задней капсулах хрусталика, с удалением 
инородного тела таким же образом и одномоментной 
имплантацией мягкой ИОЛ в капсульный мешок или 
цилиарную борозду.

Алгоритм лечения больных  
с внутриглазными инородными телами, 
локализующимися в стекловидном теле

В.В. Нероев, Р.А. Гундорова, А.А. Андреев

ФГУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца Минздравсоцразвития»

В работе представлен новый алгоритм лечения больных с внутриглазными инородными телами, локали-
зующимися в стекловидном теле. Проанализированы результаты 47 оперативных вмешательств, проведенных 
щадящим способом в соответствии с имеющейся клинической картиной. Внутриглазные инородные тела маг-
нитной и амагнитной природы были благополучно удалены у всех пациентов, подтвержден успех разработанного 
алгоритма, который позволяет оптимизировать лечение пациентов с осколочной травмой глаза, в ряде случаев 
снизить травматичность оперативного лечения и уменьшить количество реконструктивных вмешательств.

Ключевые слова: витрэктомия, внутриглазные инородные тела, алгоритм лечения.

Российский офтальмологический журнал 2010; 2:16–19

Клинические исследования



17Российский офтальмологический журнал 2010; 2:16–19 Алгоритм лечения больных с внутриглазными инородными 
телами, локализующимися в стекловидном теле

Нами разработан алгоритм лечения больных с 
внутриглазными инородными телами, локализую-
щимися в стекловидном теле на основании клини-
ческой картины и данных дополнительных методов 
исследования (см. схему).

В алгоритме, предусматривающем концепцию 
щадящего хирургического лечения, заключены два 
принципиальных момента. Первый касается уда-
ления хрусталика и заключается в сопоставлении 
возможности (сенильная катаракта) и необходимо-
сти (развитые стадии сенильной катаракты, травма-
тическая катаракта) данной манипуляции. Второй 
принципиальный момент касается определения 
вероятного повреждения сетчатки, которое можно 
заподозрить по наличию гемофтальма III–Iv степени 
у пациентов с корнеальным ранением (при полной 
катаракте степень гемофтальма диагностируется 
эхографически), а также у больных с локализацией 
входного отверстия в проекции зубчатой линии и 
дальше от лимба.

ЦеЛьЮ данной работы было клиническое ис-
пытание разработанного алгоритма.

Материал и Методы
Произведено 47 оперативных вмешательств у 

пациентов, имеющих внутриглазные инородные тела 
в стекловидном теле. больные поступили в клинику 
или были переведены из других лечебных учрежде-
ний в течение 1-й недели после ранения. 32 пациента 
поступили в институт непосредственно после полу-
чения травмы. Все больные — мужчины в возрасте 
17–55 лет. 22 (46,8%) пациента имели корнеальные 
раны, 14 (29,8%)  — корнеосклеральные, 7 (14,9%) 
пациентов — склеральные раны с локализацией 
входного отверстия в зоне цилиарного тела, у 4 (8,5%) 
пациентов были склеральные раны с локализацией 
входного отверстия в 7–8 мм от лимба (дальше ана-
томической локализации зубчатой линии сетчатки) 
либо предположительную локализацию входного 
отверстия невозможно было определить.

В 43 (91,5%) случаях, согласно анамнезу, вну-
триглазные инородные тела были металлической 

природы, в 4 (8,5%) случаях — неметаллической или 
не установленной природы. Наибольший диаметр 
инородных тел у большинства больных (45 паци-
ентов, 95,7%) не превышал 4 мм. В 2 случаях, по 
данным эхографии, имелась ограниченная отслойка 
сетчатки соответственно зоне проникающего скле-
рального ранения.

Острота зрения у больных варьировала от пра-
вильной светопроекции до 0,7.

Наличие травматической катаракты конста-
тировано у 26 (55,3%), сенильной катаракты — у 6 
(12,7%) пациентов. Таким образом, из 47 пациентов 
наличие катаракты разной степени выраженности 
наблюдалось у 32 (68%).

Гемофтальм I–II степени выявлен у 20 (42,5%), 
III–Iv степени — у 22 (46,8%) пациентов. У 5 (10,6%) 
больных гемофтальма не было.

Высокотехнологичное хирургическое лечение 
осуществлялось согласно клинической картине и 
данным эхографии по разработанному алгоритму. 
В соответствии с хирургическим подходом для ана-
лиза эффективности выбранной стратегии лечения 
пациенты были разделены на 2 группы. 

В 1-ю группу вошли 32 (68,1%) человека, кото-
рым была произведена факоэмульсификация или 
факоаспирация с имплантацией внутрикапсульно-
го кольца, выполнением заднего капсулорексиса 
при неповрежденной задней капсуле, с одномо-
ментной субтотальной витрэктомией передним 
доступом, удалением инородного тела и имплан-
тацией на переднюю капсулу или в капсульный 
мешок мягкой ИОЛ.

2-ю группу составили 15 (31,9%) пациентов, 
которым было произведено витреоретинальное вме-
шательство pars plana, включавшее при наличии ката-
ракты ленсэктомию с сохранением передней капсулы 
хрусталика, витрэктомию с индуцированием задней 
отслойки стекловидного тела, трансвитреальное 
удаление осколка и при необходимости выполнение 
эндолазеркоагуляции сетчатки с эндовитреальной 
тампонадой газовоздушной смесью или силиконо-
вым маслом.

Рисунок. А–Г — повреждения сетчатки, визуализированные во время витрэктомии, при локализации осколка в стекловидном теле.
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результаты и обсуждение
Внутриглазные инородные тела магнитной и 

амагнитной природы были благополучно удалены у 
всех пациентов. 

У 2 пациентов 1-й группы во время операции 
были визуализированы центральные разрывы сет-
чатки, в связи с чем была произведена тотальная 
витрэктомия pars plana с эндолазеркоагуляцией и 
эндовитреальной тампонадой силиконовым мас-
лом. Всем пациентам 1-й группы были импланти-
рованы мягкие ИОЛ: 17 пациентам — в капсульный 
мешок, 15 — в цилиарную борозду.

У 2 пациентов 2-й группы произведены витре-
оретинальные вмешательства с эндовитреальной 
тампонадой силиконовым маслом, у 2 — с введе-
нием в полость стекловидного тела газовоздушной 
смеси.

Силиконовое масло у пациентов 1-й и 2-й 
групп было удалено через 1 мес после первой опе-
рации.

При контрольном обследовании через 1 мес у 3 
пациентов 1-й группы диагностирована вторичная 
катаракта (фиброз задней капсулы хрусталика), про-
изведена YAG-лазерная дисцизия. У 2 пациентов 2-й 
группы диагностирована начальная осложненная 
катаракта.

В сроки 3 и 6 мес после операции отдаленных 
осложнений у пациентов не выявлено. 

заключение
Разработанный алгоритм лечения больных с 

внутриглазными инородными телами, локализую-
щимися в стекловидном теле, может использоваться 
в практике витреоретинальных отделений, занимаю-
щихся данной проблемой. Это позволит оптимизиро-
вать лечение пациентов с осколочной травмой глаза, 
в ряде случаев снизить травматичность оперативного 
лечения, уменьшить количество реконструктивных 
вмешательств, одномоментно решить проблему ин-
траокулярной коррекции.
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The paper presents a new pattern for the treatment of patients with intravitreal foreign bodies. The results of 47 surger-
ies were analysed. The surgical procedures were accomplished in a minimally traumatic manner, depending on individual 
clinical manifestations. Both magnetic and nonmagnetic intraocular foreign bodies were successfully removed in all cases, 
so the efficacy of the proposed pattern could be confirmed. The pattern optimizes the management of patients with splinter 
eye injuries and, in some cases, reduces intraoperative traumaticity and the number of reconstructive surgeries needed. 
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Долгие годы «золотым стандартом» лечения 
эпителиально-эндотелиальной дистрофии (ЭЭД) 
являлась сквозная кератопластика (СКП). Однако 
открытый характер этой операции сопровождает-
ся высоким риском интра- и послеоперационных 
осложнений. Успешный биологический результат 
нивелируется высокими значениями послеопераци-
онного астигматизма. Наличие швов часто вызывает 
проблемы инфекционного характера, провоцирует 
неоваскуляризацию роговицы. Длительный период 
наблюдения и реабилитации после СКП при ЭЭД 
уже не соответствуют современному уровню развития 
медицины и образу жизни современного человека, 
период реабилитации при неосложненном течении 
затягивается минимум на полгода, нарушая трудо-
способность пациента, снижая качество его жизни. 
При этом как пациент, так и система здравоохране-
ния несут неэффективные материальные затраты.

В 2009 г. эндокератопластика (ЭК) стала обще-
признанным «золотым стандартом» в лечении ЭЭД 
[14]. Необходимо отметить, что СКП незаменима 
при постожоговых и поствоспалительных бельмах, 
при терминальных стадиях ЭЭД, обширных прони-
кающих рубцах, перфорациях роговицы.

Преимуществами ЭК по сравнению с СКП яв-
ляются низкие степени индуцированных аметропий, 
закрытый тип операции, короткие сроки реабили-
тации, низкая иммуногенность трансплантата, воз-
можность проведения повторной операции в любые 
сроки, отсутствие швов.

С 2006 г. нами выполнено более 100 ЭК паци-
ентам с эндотелиальной дистрофией роговицы и с 
«болезнью» сквозного кератотрансплантата [2–5]. 
Несмотря на то, что в настоящее время используют 
различные методики формирования эндокератотран-
сплантата — мануально (неавтоматизированная ЭК), 

Реверсивный подход к трансплантации 
задних слоев роговицы: десцеметопластика 
после эндокератопластики

О.Г. Оганесян, В.В. Нероев, Р.А. Гундорова, М.А. Сметанина, Д.Ю. Данилова

ФГУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца Минздравсоцразвития»

Показаны техническая возможность и эффективность реверсивного подхода к трансплантации задних слоев 
роговицы — трансплантации десцеметовой мембраны — у пациентов, перенесших эндокератопластику. Двум 
пациентам (41 года и 60 лет) с «болезнью» эндокератотрансплантата, развившейся через 11 мес и 2 нед после 
неавтоматизированной эндокератопластики, произведена повторная операция — удаление несостоятельного 
эндокератотрансплантата и микроинвазивная десцеметопластика диаметром 8,75 мм. Сроки наблюдения по-
сле десцеметопластики составили 6 мес и 1 год соответственно. Операция и послеоперационный период в обоих 
случаях протекали без осложнений. Максимальная корригируемая острота зрения повысилась с 0,02 до 1,0 в 
первом случае и с 0,05 до 0,7 во втором случае. Таким образом, впервые в офтальмологии показаны возможность 
и эффективность реверсивного подхода к проведению трансплантации задних слоев роговицы — десцеметопла-
стики после эндокератопластики, в то время как традиционным является выполнение эндокератопластики 
после неудачной трансплантации десцеметовой мембраны.

Ключевые слова: трансплантация десцеметовой мембраны, микроинвазивная десцеметопластика, 
эндокератопластика, эндотелиальная дистрофия.
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кератомом (автоматизированная ЭК), фемтосекунд-
ным лазером [8–10, 16–18], существует проблема до-
стижения после ЭК максимальной остроты зрения в 
100% случаев, что связано, как правило, с профилем 
и толщиной эндокератотрансплантата, вызывающего 
астигматизм задней поверхности роговицы, а также 
флер интерфейса. Считается, что чем тоньше эндо-
кератотрансплантат, тем лучше функциональные 
результаты. Этих недостатков лишен метод транс-
плантации изолированной десцеметовой мембраны.

В 2008 г. нами одними из первых в мире и впер-
вые в России была освоена и внедрена в практику 
Московского НИИ глазных болезней им. Гельмголь-
ца трансплантация изолированной десцеметовой 
мембраны (ДМ) [1, 6, 15]. Кроме того, нами разра-
ботана собственная модификация трансплантации 
ДМ — микроинвазивная десцеметопластика (МДП), 
позволяющая через 1,8–2,0 мм роговичный разрез 
трансплантировать эндотелиальный пласт диаме-
тром до 9,0 мм (заявка на патент №2009112165 от 
02.04.2009) [1, 6].

ЦеЛьЮ данного сообщения явилась демон-
страция возможности и эффективности ревер-
сивного подхода к трансплантации задних слоев 
роговицы — проведение трансплантации ДМ после 
неблагоприятного исхода ЭК.

Материал и Методы
МДП была произведена двум пациентам с эн-

докератотрансплантатом. До операции пациенты 
проходили стандартное обследование, включающее 
визометрию, рефрактометрию, биомикроскопию, 
эндотелиальную микроскопию, ультразвуковое и 
электрофизиологическое исследование, а также 
фотовидеорегистрацию. В послеоперационном 
периоде биомикроскопия, визометрия, рефракто-
метрия и эндотелиальная микроскопия производи-
лись с интервалом 2 нед, 1, 3, 6 и 12 мес. Отличиями 
разработанной нами МДП от известной техники 
трансплантации ДМ [7, 11] являются безпинцетный 
способ выкраивания трансплантата ДМ со стро-
мальной стороны, сверхмалый разрез — 1,8–2,0 мм 
вместо традиционного 3,2–3,5 мм, картридж малого 
диаметра в 18 G вместо стандартного картриджа для 

ИОЛ, расправление ДМ ab externo вместо традици-
онного ab interno. Техника операции МДП описана 
нами в работах [1, 6].

Клинический пример 1. Пациентка К., 41 год. 
В анамнезе контузия тяжелой степени правого глазно-
го яблока пробкой от шампанского. При поступлении 
в Московский НИИ глазных болезней им. Гельмголь-
ца в день травмы отмечен паралитический мидриаз, ги-
фема 1–1,5 мм, почти зрелая травматическая катаракта 
с набуханием. Острота зрения на момент госпитализа-
ции — правильная светопроекция, ВГД — 22 мм рт.ст.  
После подготовительной консервативной терапии 
выполнена факоаспирация набухающей катаракты 
с внутрикапсульной имплантацией заднекамерной 
ИОЛ. Операция была выполнена опытным хирургом, 
без использования ультразвука и протекала в штатном 
режиме, без осложнений. Однако с 1-х суток после 
операции развились выраженный отек роговицы, 
десцеметит. Консервативное лечение в течение 1 мес 
оказалось неэффективным (рис. 1). Максимальная 
корригируемая острота зрения составляла 0,1. была 
выполнена неавтоматизированная ЭК диаметром 
8,75 мм по методике Melles [12, 13] (рис. 2). Операция 
и послеоперационный период протекали без ослож-
нений (рис. 3). Спустя 3 мес после операции макси-
мальная острота зрения с коррекцией без диафрагмы 
составила 0,4, с диафрагмой 3,0 мм — 0,7, плотность 
эндотелиальных клеток — 1478 кл/мм2. были выявле-
ны единичные преципитаты на эндотелии эндокера-
тотрансплантата, при этом пациентка не предъявляла 
никаких жалоб, других клинических признаков вос-
паления не отмечалось, роговица сохраняла прозрач-
ность (рис. 4). Такое состояние было расценено как 
реакция отторжения, в связи с чем проведен курс 
консервативной кортикостероидной терапии в виде 
инстилляций. При повторном осмотре спустя 1 нед 
преципитатов не наблюдалось. Через 7 мес после 
операции вновь появились преципитаты с умеренно 
выраженным отеком роговицы. Эти явления также 
были купированы консервативно путем назначения 
кортикостероидов. Через 11 мес больная обратилась 
с жалобами на ухудшение зрения. Объективно от-
мечались отек роговицы реципиента и эндокерато-
трансплантата, множественные преципитаты, линия 

Рис. 1. Клинический пример 1. Артифа-
кия, ЭЭД, мидриаз.

Рис. 2. Клинический пример 1. 2 дня по-
сле эндокератопластики.

Рис. 3. Клинический пример 1. 2 мес по-
сле эндокератопластики.
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отторжения Khodadoust (рис. 5). Проведенный курс 
терапии не дал положительного эффекта, в связи с чем 
через 12 мес после ЭК было проведено повторное хи-
рургическое вмешательство — эксплантация эндоке-
ратотрансплантата в комбинации с пупиллопластикой 
и МДП диаметром трансплантата 8,75 мм. Операция 
и послеоперационный период протекали без ослож-
нений. Срок наблюдения составил 6 мес (рис. 6).

Клинический пример 2. Пациент М., 60 лет. Диа-
гноз при поступлении в Московский НИИ глазных 
болезней им. Гельмгольца: вторичная ЭЭД роговицы, 
многократно оперированная (9 раз) компенсирован-
ная глаукома 3-й стадии, незрелая катаракта (рис. 7). 
Максимальная корригируемая острота зрения при 
поступлении 0,05, ВГД составило 17 мм рт.ст. Вы-
полнена одномоментная ультразвуковая факоэмуль-
сификация незрелой катаракты, внутрикапсульная 
имплантация заднекамерной ИОЛ, неавтоматизиро-
ванная ЭК диаметром 8,25 мм. Операция протекала 
без осложнений. В послеоперационном периоде с 
1-х суток отмечались выраженный экссудативный 
синдром, явления иридоциклита (рис. 8). Эндокера-
тотрансплантат находился в правильном положении. 
В течение 3 нед проводилась консервативная тера-
пия — противовоспалительная, антибактериальная, 
ферментативная. Признаки воспаления и явления 
экссудации были купированы полностью, однако 
отек роговицы сохранялся. Данное состояние было 
расценено как вторичная эндотелиальная недоста-
точность эндокератотрансплантата, в связи с чем 
была произведена повторная операция — эксплан-
тация эндокератотрансплантата, трансплантация 
ДМ диаметром 8,25 мм методом МДП. Операция и 
послеоперационный период протекали без ослож-
нений (рис. 9, 10).

результаты
Через 2 ч после МДП в обязательном порядке 

производили биомикроскопию для исключения 
явлений зрачкового блока и диастаза транспланта-
та, данных явлений не было отмечено. Через 2 нед 
после операции макроскопическая прозрачность 
роговицы восстановилась полностью у обоих паци-
ентов, послеоперационная реакция также полностью 
купировалась.

В клиническом примере 1 максимальная кор-
ригируемая острота зрения через 2 нед после опе-
рации составила 0,4. Через 1 мес и в течение всего 
дальнейшего периода наблюдения острота зрения с 
коррекцией составляла 1,0. Плотность эндотелиаль-
ных клеток через 1 мес — 2314 клеток на 1 мм2, через 
6 мес — 1692 клеток на 1 мм2 (см. таблицу). Таким 
образом, потеря эндотелиальных клеток за 6 мес 
составила 26,9%. биомикроскопически в течение 
всего периода наблюдения роговица сохраняла про-
зрачность, явлений роговичного синдрома не было. 
Центральная толщина роговицы после операции 
составила 436 мкм, величина послеоперационного 
астигматизма — 0,75 дптр. В таблице представлена 
сравнительная динамика максимальной корригируе-
мой остроты зрения и плотности эндотелиальных кле-
ток после ЭК и после МДП (клинический пример 1).

В клиническом примере 2 средняя плотность 
эндотелиальных клеток, по данным эндотелиальной 
микроскопии, через 3 мес составила 2529 клеток на 
1 мм2, через 6 мес — 2015 клеток на 1 мм2, через 1 год — 
1739 клеток на 1 мм2. Потеря эндотелиальных клеток 
за год составила 31,2%. В то же время потеря за 6 мес 
равнялась 22,4%, а за тот же период после МДП — 
26,9%. биомикроскопически роговица на протяжении 
всего периода наблюдения сохраняла прозрачность, 
ее толщина в центре через 1 год после операции была 
равна 493 мкм. Величина послеоперационного астиг-
матизма составила 1,0 дптр.

обсуждение
Традиционной хирургической тактикой в слу-

чае развития «болезни» эндокератотрансплантата 
является повторная ЭК либо сквозная пересадка 

Рис. 5. Клинический пример 1. 11 мес по-
сле операции; «болезнь» трансплантата.

Рис. 4. Клинический пример 1. Преципи-
таты на эндокератотрансплантате.

Рис. 6. Клинический пример 1. 1 мес по-
сле МДП.

Таблица. Сравнительная динамика максимальной корригируемой 
остроты зрения и плотности эндотелиальных клеток (ПЭК) после 
ЭК и после МДП (клинический пример 1)

Примечание. * — острота зрения после ЭК с диафрагмой 3,0 мм.

2 нед 1 мес 3 мес 6 мес 12 мес

visus* 
ЭК/МДП

0,15/0,4 0,2/1,0 0,4/1,0 0,5/1,0 0,6/–

ПЭК 
ЭК/МДП

– 1780/2314 1653/1867 1384/1692 –
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роговицы — так называемый последовательный под-
ход. В приведенных клинических примерах показаны 
техническая возможность и эффективность проведе-
ния трансплантации ДМ у пациентов с «болезнью» 
эндокератотрансплантата и сопутствующей патоло-
гией глаза — так называемый реверсивный подход.

В приведенном клиническом примере 1, выбирая 
в качестве метода повторной операции МДП, мы ис-
ходили из следующего. Трижды, практически через 
равные промежутки времени, у пациентки развивалась 
реакция отторжения трансплантата. В первые два раза 
она была выявлена в ранние сроки и купирована кон-
сервативно. В последнем случае пациентка обратилась 
за помощью позже и консервативная терапия оказалась 
неэффективной. Так как эндокератотрансплантат, по 
нашему мнению, обладает большей иммуногенностью, 
чем трансплантат, состоящий только из ДМ и эндо-
телиального слоя, было принято решение провести 
операцию трансплантации ДМ. В ходе операции и в 
послеоперационном периоде осложнений не было.

Во втором клиническом случае при принятии ре-
шения о проведении десцеметопластики мы руковод-
ствовались опытом первой операции. Выраженный 
экссудативный синдром и отек роговицы в послео-
перационном периоде могут быть реакцией на объем 

Рис. 7. Клинический пример 2. ЭЭД, катаракта.

Рис. 9. Клинический пример 2. Через 2 нед после МДП.

Рис. 8. Клинический пример 2. Экссудат в передней камере.

Рис. 10. Клинический пример 2. 6 мес после МДП.

оперативного вмешательства (одномоментное про-
ведение факоэмульсификации с имплантацией ИОЛ 
и неавтоматизированной ЭК), а также на количество 
пересаживаемого донорского материала. Десцемето-
пластика является менее травматичной операцией, а 
трансплантат, по-видимому, обладает минимальной 
иммуногенностью за счет своей толщины и структуры.

После проведения МДП послеоперационный 
период у пациента протекал без осложнений, отек 
роговицы был выражен умеренно и через 3 дня после 
операции пациент был выписан для амбулаторного 
наблюдения. Визуальная реабилитация также проте-
кала достаточно быстро. Максимальная острота зре-
ния была достигнута уже через 1 мес после операции. 
По нашему мнению, функциональные результаты у 
пациента могли быть и лучше при отсутствии глау-
комы и предшествующих многократных операций. 

ВыВоды
1. болезнь ЭК не всегда является показанием к 

повторной ЭК или сквозной кератопластике.
2. При отсутствии выраженных изменений в 

строме роговицы реципиента эндокератотрансплан-
тат может быть эксплантирован и заменен транс-
плантатом ДМ.
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3. После проведения МДП величина индуци-
рованного астигматизма минимальная.

4. После МДП достигается более высокая 
острота зрения, чем после ЭК.

5. Максимальная острота зрения после МДП 
достигается в более короткие сроки, чем после ЭК.

6. При недостаточности эндокератотрансплан-
тата МДП может быть произведена в любые, в том 
числе в самые ранние, сроки после ЭК. При МДП 
травматичность операции значительно меньше, что 
ускоряет реабилитацию пациента и сокращает пери-
од нетрудоспособности.

7. Трансплантат, использующийся при пере-
садке ДМ, предположительно обладает меньшей 
иммуногенностью и соответственно может снизить 
частоту развития реакции отторжения трансплантата. 

8. В перспективе не исключен следующий подход: 
плановая замена прозрачного эндокератотранспланта-
та десцеметотрансплантатом для достижения потенци-
ально возможной максимальной остроты зрения.
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A reverse approach to the transplantation of posterior layers of the cornea: 
Descemet's membrane transplantation after endokeratoplasty

О.G. oganesyan, V.V. neroev, R.A. Gundorova, М.А. smetanina, D.Yu. Danilova

Moscow Helmholtz Research Institute of Eye Diseases 
oftalmolog@mail.ru

Feasibility and efficacy of the reverse approach to the transplantation of posterior layers of the cornea are demonstrated. 
The approach consists in the transplantation of Descemet’s membrane in patients after Descemet’s stripping endothelial kera-
toplasty (EK). Two patients, 41 and 60, experienced endothelial graft failures 11 months and 2 weeks after a non-automatic 
EK. They were given a repeated surgery: the removal of the failing endothelial and microinvasive descemetoplasty with a 
transplant 8.75 mm in diameter. The follow-up period was 6 and 12 months, respectively. No complications were observed 
during and after the surgery. BCVA increased from 0.02 to 1.0 in the first case and from 0.05 to 0.7 in the second. Тhus, for 
the first time in ophthalmology we were able to demonstrate the feasibility and efficacy of the reverse  approach (Descemet’s 
membrane transplantation after Descemet’s stripping endothelial keratoplasty), in contrast to the traditional method, in 
which endokeratoplasty is performed after an unsuccessful Descemet’s membrane grafting. 

Key words: Descemet's membrane transplantation, microinvasive descemetoplasty, endokeratoplasty, DMEK, DSEK, 
endothelial dystrophy.
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Опухоли эпителиального генеза в орбите раз-
виваются в основном в слезной железе. Частота 
выявления эпителиальных опухолей слезной желе-
зы (ЭОСЖ) среди других видов новообразований 
орбиты, по данным литературы, колеблется от 7 до 
13% [2, 3, 10, 16].

ЭОСЖ, как доброкачественные (плеоморфная 
аденома), так и злокачественные (рак в плеоморфной 
аденоме, аденокарцинома, аденокистозная карцино-
ма), склонны к рецидивам. По данным литературы, в 
первые 3 года после лечения рецидивы этих опухолей 
развиваются в 26–60% случаев. Сроки появления 
рецидивов плеоморфной аденомы колеблются от 3 до 
45 лет [2, 3]. В процессе рецидивирования перерожде-
ние плеоморфной аденомы в различные формы рака, 
аденокарциному, аденокистозный рак наблюдалось 
в 16,4–57,1% случаев [1, 3, 9–11, 13].

Многие авторы отмечают наступление смерти 
вследствие диссеминации опухолевого процесса почти 
в 50% случаев [4, 5, 7, 9–11, 13–16]. Сроки возникно-
вения метастазов при аденокарциноме в плеоморфной 
аденоме варьируют от 1–2 до 20 лет [1, 3, 9–11]. 

Продолжительность жизни онкологических 
больных, несомненно, является самым важным и 
объективным критерием, позволяющим оценить 
эффективность лечения и качество жизни.

В последние годы для анализа выживаемости 
онкологических больных, наступления рецидивов 
опухоли при сравнении различных методов лечения, 
изучения факторов, влияющих на эти процессы, 
широко применяются методы статистической оцен-
ки, объединенные под общим названием «Анализ 
выживаемости» (Survival analysis) [12]. Принцип 
метода базируется на понятии «цензурированные 
наблюдения». Этот термин был введен в 1949 г. 
A. Hald [8]. Цензурированные больные — это боль-
ные, о жизненном статусе которых имеется инфор-
мация на определенный период времени — с момента 
начала наблюдения до момента, когда больной был 
потерян для дальнейшего контакта. Например, если 
о больном есть данные, что он жив в течение 6 мес 
от начала наблюдения, затем сведений о нем не по-
лучено, считается, что больной прожил по крайней 
мере 6 мес и в данном интервале наблюдения он жив. 

Выживаемость больных эпителиальными 
опухолями слезной железы

С.И. Полякова

ГУ «Институт глазных болезней и тканевой терапии им. В.П. Филатова АМН Украины», Одесса

Проведено исследование выживания 227 больных эпителиальными опухолями слезной железы (ЭОСЖ) в от-
даленные сроки наблюдения в зависимости от объема хирургического вмешательства. Установлено, что смерт-
ность больных ЭОСЖ от метастазов опухоли и продолженного роста опухоли в полость черепа составляет 
34,8% (79 из 227 больных ЭОСЖ) при сроке наблюдения от 1 до 435 мес. Определено, что функция выживания 
больных ЭОСЖ, лечившихся в институте с 1946 по 1990 г., достоверно ниже, чем функция выживания больных, 
лечившихся после 1990 г., что связано с изменением тактики лечения, в частности заменой дистанционной глу-
бокой рентгенотерапии на телегамматерапию. Установлено, что выживаемость больных ЭОСЖ не зависит 
от вида хирургического вмешательства, которое предопределяется злокачественностью опухолевого процесса. 
Это подтверждается отсутствием статистических различий в выживании больных при проведении над- или 
поднадкостничной орбитотомии и наличием достоверных различий в выживании между больными злокачествен-
ными ЭОСЖ, которым была произведена поднадкостничная экзентерация, и больными, которым выполнялись 
орбитотомии.

Ключевые слова: опухоли эпителиального генеза, выживаемость, орбитотомия, экзентерация.
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Нецензурированными наблюдениями считаются те, 
в которых есть дата последнего сведения о больном и 
это есть дата смерти больного. Для проведения ана-
лиза необходимо знать две даты: начало наблюдения 
и конец наблюдения за больным, а также ответ на 
конец наблюдения — жив больной или умер.

ЦеЛь исследования — изучение выживаемости 
больных ЭОСЖ после проведенного лечения.

Материал и Методы
Анализ выживаемости проводился у 234 боль-

ных ЭОСЖ, лечившихся в ГУ «Институт глазных бо-
лезней и тканевой терапии им. В.П. Филатова АМН 
Украины» с 1946 по 2008 г. На сегодняшний день 
сведения о состоянии жизненного статуса имеются о 
всех 234 пациентах. Сроки наблюдения за больными 
колеблются от 1 до 435 мес. Сведения о жизненном 
статусе больных получали на основании диспансер-
ного наблюдения за больными и переписки.

Все больные были оперированы, во всех случаях 
диагноз верифицирован гистологически. По гистоло-
гическим типам ЭОСЖ распределились следующим 
образом: плеоморфная аденома — 90 больных (38,5%), 
рак в плеоморфной аденоме — 16 (6,8%), аденокарци-
нома — 74 (31,6%), аденокистозная карцинома — 39 
(16,7%), мукоэпидермоидная опухоль — 8 (3,4%), 
миксома — 6 (2,6%), онкоцитома — 1 (0,4%). 

На период проведения анализа 86 пациентов 
(36,75%) умерли, 148 (63,25%) цензурированы (живы 
на момент последнего сведения о больном). По дан-
ным о причинах смерти 86 пациентов, 79 умерли от 
метастазов и продолженного роста опухоли в полость 
черепа, 7 больных — от других причин, не связанных с 
опухолью слезной железы, они исключены из анализа 
выживаемости больных ЭОСЖ. Таким образом, вы-
живаемость больных изучена у 227 пациентов, общее 
число больных, умерших от ЭОСЖ, составило 34,8% 
(79 больных). Анализ выживаемости проводился в 
2 группах больных: 1-ю группу составили архивные 
больные (123 пациента), лечившиеся в институте до 
1990 г., 2-ю — собственные наблюдения за 104 паци-
ентами, лечившимися в институте с 1990 по 2008 г.

Оценка выживаемости проводилась с исполь-
зованием метода «Survival analysis» с расчетом так 
называемых «таблиц жизни» [6], а также кривых 
выживания Каплана – Майера [12]. Выживаемость 
больных оценивалась с интервалом 24 мес, при этом 
максимальный срок наблюдения в обеих группах 
составил 16 лет. Сравнительная оценка полученных 
данных проведена с использованием Кокс-теста и 
методом Вилкоксона – Гехана. Все вычисления сде-
ланы с помощью программы Statistica 6.0 StatSoft Inc. 

результаты и обсуждение
Анализ проведенного лечения больных ЭОСЖ 

показал, что оно было как хирургическим, так и ком-
бинированным, когда хирургическое вмешательство 
сочеталось с лучевой терапией (ЛТ), либо с химиоте-

рапией (ХТ), либо и с тем, и с другим методом лече-
ния. Основные виды хирургического вмешательства 
в обеих группах состояли из наднадкостничной или 
поднадкостничной орбитотомии, поднадкостничной 
экзентерации орбиты и орбитосинуальной экзенте-
рации орбиты.

ЛТ в архивной группе проводилась в виде дис-
танционной глубокой рентгенотерапии (ДГРТ), в 
группе собственных наблюдений — в виде телегам-
матерапии (ТГТ). ХТ проводилась в виде как моно-
терапии, так и полихимиотерапии.

В качестве органосохраняющей операции в 
группе архивных больных чаще выполнялась поднад-
костничная орбитотомия (80 больных), реже — над-
надкостничная орбитотомия (27 больных). Субпери-
остальная экзентерация орбиты произведена 16 боль-
ным, орбитосинуальная экзентерация — 2 больным. 
Чаще применялась ЛТ в виде ДГРТ — у 62 больных 
против 9 в группе собственных наблюдений и ХТ — 
у 71 и 16 больных соответственно.

В группе собственных наблюдений преобладали 
органосохраняющие операции в виде орбитотомии, 
как наднадкостничной (35 больных), так и поднад-
костничной (64 больных), субпериостальная экзен-
терация орбиты была произведена у 9 больных. Чаще 
применялась ЛТ в виде ТГТ — у 39 больных против 
5 в группе архивных наблюдений.

Таким образом, тактика лечения больных 
ЭОСЖ, в частности относительно проведения 
комбинированного лечения, а именно ЛТ и ХТ, су-
щественно изменилась с 1990 г. Вместе с тем виды 
хирургического вмешательства оставались прежними 
и мало различались в обеих группах.

Среди архивных больных живы 62 (50,4%), 
умер от метастазов и прорастания опухоли в полость 
черепа 61 (49,6%) пациент. В группе собственных 
наблюдений живы 86 (82,7%) пациентов, умерли от 
метастазов и прорастания опухоли в полость черепа 
18 (17,3%).

Выживаемость больных ЭОСЖ в разные сроки 
наблюдения представлена в таблице.

Из представленных в таблице данных видно, что 
кумулятивная функция выживания больных ЭОСЖ 
за 6-летний срок наблюдения для основной группы 
составляет 0,81, для группы сравнения — 0,73, за 
10-летний срок наблюдения — 0,73 и 0,56 соответ-
ственно. Таким образом, выживаемость больных 
в основной группе выше, чем в группе сравнения, 
но имеет тенденцию к снижению в обеих группах 
в поздние сроки наблюдения и за 16-летний срок 
наблюдения составляет 0,44 и 0,45 соответственно.

Как показывают кривые выживания больных 
ЭОСЖ, учитывающие смертность от метастазов и 
прорастания опухоли в полость черепа (см. рису-
нок), в основной группе больных (собственные на-
блюдения) функция выживания выше, чем в группе 
сравнения (архивные наблюдения) (Cox's F-test=3,4; 
р=0,00000).
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Учитывая разницу в выживании больных архив-
ной группы и группы собственных наблюдений, мы 
решили проанализировать выживаемость больных 
ЭОСЖ в зависимости от вида хирургического вме-
шательства.

Сравнительная оценка выживаемости при 
различных видах хирургического вмешательства 
методом Вилкоксона – Гехана показала, что ста-
тистических различий в выживании больных при 
проведении как наднадкостничной, так и поднад-
костничной орбитотомии не определяется (χ2=3,49; 
р=0,062), однако достоверные различия в выжива-
нии отмечены между больными ЭОСЖ, которым 
производились наднадкостничная орбитотомия и 
поднадкостничная экзентерация (χ2=24,28; р=0,000) 
и поднадкостничная орбитотомия и экзентерация 
(χ2=18,07; р=0,000). 

Полученные данные можно объяснить тем, что 
вид хирургического вмешательства предопределяется 
доброкачественным или злокачественным харак-

тером опухолевого процесса. Поднадкостничная 
орбитотомия и поднадкостничная экзентерация 
орбиты в большинстве случаев производились 
при злокачественных ЭОСЖ, когда сама природа 
опухоли предопределяла возможный плохой исход 
заболевания. 

Таким образом, вид хирургического вмеша-
тельства существенно не влияет на исход опу-
холевого процесса. Необходим поиск факторов, 
оказывающих влияние на главный результат про-
водимого лечения — выживаемость. Это позволит 
создать упорядоченные группы факторов риска 
(классы), по которым можно прогнозировать ис-
ход заболевания и на которые необходимо воздей-
ствовать для повышения точности диагностики, 
выбора адекватной тактики лечения и повышения 
его эффективности.

ВыВоды
1. Смертность больных ЭОСЖ от метастазов и 

продолженного роста опухоли в полость черепа со-
ставляет 34,8% при сроке наблюдения от 1 до 435 мес. 

2. Функция выживания больных ЭОСЖ, лечив-
шихся с 1946 по 1990 г. и получавших дистанционную 
глубокую рентгенотерапию, достоверно ниже, чем 
функция выживания больных, лечившихся с 1990 по 
2008 г. и получавших телегамматерапию (р=0,00000), 
что связано с изменением тактики лечения больных 
и вида лучевой терапии.

3. Выживаемость больных ЭОСЖ не зависит 
от вида хирургического вмешательства, которое 
предопределяется злокачественностью опухоле-
вого процесса, что подтверждается отсутствием 
значимых различий в выживании больных при про-
ведении над- или поднадкостничной орбитотомии 
и наличием достоверных различий в выживании 
между больными со злокачественными ЭОСЖ, 
которым была произведена поднадкостничная 
экзентерация, и больными, которым выполнялись 
орбитотомии (р=0,000).

Таблица. Выживаемость больных ЭОСЖ в основной (2) и контрольной (1) группах в разные сроки наблюдения

Примечание. 1 — контрольная группа больных, лечившихся в институте с 1946 по 1990 г; 2 — основная группа больных, лечившихся 
в институте с 1990 по 2008 г.

Интервал 
равен 
24 мес

Число больных Число 
цензурированных 

больных

Число умерших 
больных

Доля умерших 
больных

Доля выживших 
больных

Кумулятивная 
функция 

выживания

1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

1 123 104 21 48 13 8 0,12 0,10 0,88 0,90 1,00 1,00

2 89 48 4 12 15 4 0,17 0,10 0,83 0,90 0,88 0,90

3 70 32 6 10 9 2 0,13 0,07 0,87 0,93 0,73 0,81

4 55 20 3 5 6 0 0,11 0,03 0,89 0,97 0,63 0,75

5 46 15 4 1 3 3 0,07 0,21 0,93 0,79 0,56 0,73

6 39 11 3 4 5 1 0,13 0,11 0,87 0,89 0,52 0,58

7 31 6 5 5 0 0 0,02 0,14 0,98 0,86 0,45 0,52

8 26 1 3 1 2 0 0,08 1,00 0,92 0,00 0,45 0,44

Рисунок. Кривые выживаемости больных ЭОСЖ с учетом смерт-
ности от метастазов и прорастания опухоли в полость черепа 
(o — умершие больные,+ — цензурированные больные).
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survival rate of patients with epithelial tumors of the lacrimal gland

s.I. Polyakova

Institute of Eye Diseases and Tissue Therapy n.a. V.P. Filatov, Odessa, Ukraine 
ophthalm@bigmir.net

The paper describes a study of the long-term survival rate of 227 patients with epithelial tumors of the lacrimal gland 
(ETLG) depending on the volume of surgery performed. The mortality rate of patients with ETLG due to metastases and 
continuous intracraneal tumor growth was found to be 34.8% (79 of 227 patients) during the extralong follow-up period 
(from 1 to 435 months). The survival rate of patients with ETLG treated at the Institute from 1946 to 1990 was reliably lower 
in comparison with that of the patients treated after 1990, which could be attributed to a shift in the treatment tactics from 
distant deep X-Ray therapy to telegammatherapy (p=0.00000). Survival of ETLG patients was found to be independent of 
the type of surgical intervention (which is determined by the degree of malignancy). The conclusion could be corroborated 
by the absence of statistically significant differences between survival rates of patients treated with supra- or subperiostal 
orbitotomy, and the presence of such differences between ETLG patients who underwent subperiostal exenteration and those 
exposed to  orbitotomy (p=0.000).

Key words: epithelial tumors of the lacrimal gland, survival rate, orbitotomy, exenteration.
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Аккомодация — это единый механизм опти-
ческой установки глаза к любому расстоянию, в 
котором всегда участвуют, сложно взаимодействуя, 
и парасимпатический, и симпатический отделы 
вегетативной нервной системы [1]. Тонус аккомо-
дации является одним из важных показателей дина-
мической рефракции. В темноте, т.е. при отсутствии 
стимула к аккомодации, некоторый тонус цилиар-
ной мышцы сохраняется, за счет чего оптическая 
установка глаза соответствует точке, занимающей 
промежуточное положение между ближайшей и 
дальнейшей точкой ясного зрения. На положение 
этой точки, называемой также точкой покоя ак-
комодации, могут влиять состояние вегетативной 
нервной системы и целый ряд других факторов. 
Оценка этих факторов имеет большое значение для 
изучения патогенеза миопии. 

В последние годы в Московском НИИ глазных 
болезней им. Гельмгольца разработана методика 
определения тонуса аккомодации по разнице ве-
личин статической (т.е. в условиях циклоплегии) 
рефракции глаза и темнового фокуса аккомодации 
(т.е. рефракции в отсутствие аккомодационного сти-

мула) [7]. В отличие от привычного тонуса, вычисляе-
мого по разнице рефракции в условиях действующей 
аккомодации и в условиях циклоплегии, данный 
тонус будет соответствовать покою аккомодации 
и определяться, очевидно, балансом вегетативной 
иннервации цилиарной мышцы у данного индиви-
дуума. По нашему мнению, этот тонус может быть 
назван вегетативным. Тонус аккомодации считают 
положительным, когда нециклоплегическая рефрак-
ция сильнее циклоплегической, или отрицательным 
в противоположной ситуации. В первом случае вели-
чину тонуса обозначают со знаком «-», во втором — со 
знаком «+» [5].

Данные последних лет свидетельствуют об уве-
личении частоты близорукости, в том числе в раннем 
возрасте. Одним из основных факторов, вызываю-
щих развитие близорукости, является ослабление 
аккомодационной способности глаза, которая со-
провождает прогрессирование миопии у детей и под-
ростков и очень часто предшествует возникновению 
миопии [1]. Вместе с тем вопрос об эффективности 
и целесообразности медикаментозного и функцио-
нального лечения прогрессирующей миопии путем 

Влияние 2,5% ирифрина на показатели 
аккомодации и динамику рефракции  
у пациентов с прогрессирующей миопией

Е.П. Тарутта, Е.Н. Иомдина, Н.А. Тарасова, О.Б. Филинова

ФГУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца Минздравсоцразвития»

С целью изучения влияния 2,5% ирифрина на показатели аккомодации и динамику рефракции у пациентов 
с прогрессирующей миопией обследованы 3 группы пациентов: 1-я группа, в которой проведен ретроспективный 
анализ влияния функционального и медикаментозного лечения на течение миопии; 2-я группа — пациенты, полу-
чавшие инфразвуковой кардиоимпульсный пневмомассаж в сочетании с инстилляциями 2,5% раствора ирифрина 
и без них; 3-я группа — пациенты, которые инстиллировали 2,5% ирифрин 1 раз в день на ночь в течение 4 нед. 
Установлено, что включение инстилляций 2,5% раствора ирифрина в комплекс лечения миопии снижает темп 
ее прогрессирования, повышает запасы относительной аккомодации, а также эффективность инфразвукового 
пневмомассажа. 2,5% ирифрин изменяет вегетативный тонус цилиарной мышцы в сторону симпатикотонии, 
что проявляется в тенденции к снижению динамической рефракции и темнового фокуса аккомодации.

Ключевые слова: 2,5% раствор ирифрина, аккомодация, прогрессирующая близорукость.
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воздействия на аккомодационную способность глаза 
вызывает много споров. В связи с этим представля-
ется целесообразным изучить возможность влияния 
медикаментозной коррекции нарушенного баланса 
вегетативной иннервации на состояние аккомодации 
и течение прогрессирующей миопии. 

В качестве такого медикаментозного сред-
ства наше внимание привлек ирифрин — сим-
патомиметик, обладающий выраженной альфа-
адреномиметической активностью. При при-
менении в обычных дозах ирифрин не оказывает 
стимулирующего влияния на центральную нервную 
систему [2]. При местном применении в офталь-
мологии препарат вызывает расширение зрачка, 
улучшает отток внутриглазной жидкости и сужает 
сосуды конъюнктивы. При этом мидриаз возникает 
без циклоплегии. Высказываются предположения 
о возможности изменения баланса вегетативной 
иннервации и тонуса цилиарной мышцы под дей-
ствием ирифрина [3].

ЦеЛь работы — оценить влияние 2,5% ириф-
рина на показатели аккомодации и динамику реф-
ракции у пациентов с прогрессирующей миопией.

Материал и Методы
Обследованы 144 пациента в возрасте от 7 до 

23 лет, которые были разделены на 3 группы. 1-ю 
группу составили 60 детей в возрасте от 7 до 15 лет. В 
этой группе проведен ретроспективный анализ влия-
ния функционального и медикаментозного лечения 
на стабилизацию течения миопии. Пациентов этой 
группы разделили на 2 подгруппы: подгруппу 1а со-
ставили 30 пациентов, которые не получали никакого 
лечения (контроль), подгруппу 1б — 30 пациентов, 
которые получали 4 раза в год курсы домашних тре-
нировок аккомодации («метка на стекле», «ракетка») 
и в течение 1 мес закапывали раствор 2,5% ириф-
рина (по 1 капле на ночь через день) и 4% тауфона 
(по 1 капле в течение 1 ч с интервалом 10–15 мин). 
Срок наблюдения за пациентами составил от 1 года 
до 3 лет. Анализировали изменение годичного гра-
диента прогрессирования (ГГП) близорукости, за-
пасов относительной аккомодации (зОА) и длины 
переднезадней оси глаза (ПзО). 

Во 2-ю группу вошли 58 пациентов с миопией 
разной степени в возрасте от 8 до 24 лет, получав-
ших инфразвуковой кардиоимпульсный пневмо-
массаж по методике, описанной в работах [4, 6]. 

Все пациенты этой группы были разделены на 2 
подгруппы. Подгруппу 2а составили 36 пациентов, 
получавших только пневмомассаж, подгруппу 2б — 
22 человека, получавших такое же лечение в соче-
тании с инстилляциями 2,5% раствора ирифрина 
непосредственно перед сеансом пневмомассажа. 
Эффективность лечения оценивали по измене-
нию положения ближайшей (punctum proximum) 
и дальнейшей (punctum remotum) точек ясного 
видения, объема абсолютной аккомодации (ОАА) 
и по динамике рефракции (R). 

3-ю группу составили 26 детей в возрасте от 7 
до 15 лет с миопией от -0,75 до -6,5 дптр. Все паци-
енты инстиллировали 2,5% ирифрин 1 раз в день 
на ночь в течение 4 нед. С помощью бинокуляр-
ного авторефкератометра «открытого поля» Grand 
Seiko wR-5100K определяли нециклоплегическую 
рефракцию при фиксации объекта на расстоянии 
5 м, рефракцию в условиях полной коррекции 
на расстоянии 33 см (аккомодационный ответ на 
33 см) и темновой фокус. Последний определялся 
в условиях полной темноты. Светящиеся части 
прибора изолировали от пациента при помощи 
чехла. Исследование рефракции каждым глазом 
проводили в течение 5–10 с после выключения 
света для того, чтобы устранить влияние темновой 
адаптации.

результаты
Результаты ретроспективного анализа дина-

мики рефракции, аккомодации и ПзО у пациентов 
1-й группы представлены в табл. 1 и на рис. 1.

Рис. 1. Изменение рефракции (ГГП), аккомодации (ЗОА) и ПЗО 
у пациентов с миопией, получавших лечение, и в контрольной 
группе (без лечения).
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Таблица 1. Динамика показателей рефракции, аккомодации и ПзО у пациентов с миопией на фоне тренировок аккомодации в 
сочетании с инстилляциями 2,5% ирифрина и 4% тауфона и в контрольной группе

Подгруппа Средний 
возраст 

пациентов, 
годы

Средняя R, 
дптр

ГГП, дптр/год зОА, дптр ПзО, мм

в начале 
наблюдения

в конце 
наблюдения

в начале 
наблюдения

в конце 
наблюдения

1а 11,5±0,16 -4,23±0,19 0,95±0,13 0,93±0,31 0,29±0,26 24,7±0,29 24,97±0,3

1б 12,0±0,21 -3,98±0,22 0,2±0,09 1,5±0,31 2,17±0,25 24,62±0,28 24,68±0,28
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Анализ данных, представленных в табл. 1, по-
зволяет говорить о выраженном положительном 
эффекте лечения, включавшего 2,5% ирифрин. Так, 
ГГП у пациентов контрольной группы (подгруппы 1а) 
составил 0,95 дптр/год, в то время как у пациентов 
подгруппы 1б ГГП был существенно ниже — 0,2 дптр/
год (р<0,05). У пациентов, не получавших лечения, 
зОА за 1–3 года уменьшились на 0,64 дптр, а у паци-
ентов, которые получали лечение, увеличились на 
0,67 дптр. В конце наблюдения разница в зОА между 
этими подгруппами составила 1,88±0,25 дптр (разли-
чие статистически достоверно, р<0,01). Длина ПзО в 
подгруппе 1а увеличилась на 0,27 мм, а у пациентов, 
получавших лечение, — только на 0,06 мм (р<0,05).

Результаты лечения пациентов с миопией 
разной степени, прошедших курс инфразвукового 
пневмомассажа (подгруппы 2а и 2б), представлены 
в табл. 2 и на рис. 2.

Как видно из табл. 2, ближайшая точка прибли-
зилась в обеих подгруппах: на 0,84 дптр у пациентов, 
проходивших лечение без ирифрина, и на 1,28 дптр — 
с ирифрином (подгруппы 2а и 2б соответственно). 
Дальнейшая точка отодвинулась на 0,46 дптр у 
пациентов, проходивших лечение без ирифрина, 
и на 0,41 дптр — с ирифрином. Объем абсолютной 

Рис. 2. Динамика рефракции и аккомодации после инфраз-
вукового пневмомассажа без ирифрина и в сочетании с 2,5% 
ирифрином (Δ дптр — разница между исходным и конечным 
значением показателей).

Рис. 3. Изменения динамической рефракции, темнового фокуса 
и объективного аккомодационного ответа (ОАО) после 4 нед еже-
дневных инстилляций 2,5% раствора ирифрина.

Под-
группа

До лечения После лечения

Punctum 
proximum

Punctum 
remotum

ОАА R Punctum 
proximum

Punctum 
remotum

ОАА R

2а -8,94±0,24 -3,8±0,19 5,14±0,24 -3,48±0,67 -9,78±0,22 -3,34±0,18 6,43±0,25 -3,46±0,63

2б -9,83±0,31 -3,61±0,47 6,22±0,55 -3,27±0,61 -11,11±0,36 -3,2±0,4 7,9±0,46 -3,24±0,6

Период обследования Число глаз Нециклоплегическая 
рефракция на 5 м, дптр

Темновой фокус, дптр Аккомодационный  
ответ на 33 см, дптр 

В начале наблюдения 32 -2,34±0,52 -2,82±0,49 -1,96±0,45

В конце наблюдения 32 -2,02±0,54 -2,53±0,31 -2,18±0,45

Таблица 2. Динамика рефракции (R) и аккомодации после инфразвукового пневмомассажа без ирифрина и в сочетании 
с 2,5% ирифрином

Таблица 3. Изменение динамической рефракции, темнового фокуса и аккомодационного ответа после 4 нед ежедневных 
инстилляций 2,5% раствора ирифрина
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аккомодации (ОАА) увеличился в обеих подгруппах: 
на 1,29 дптр у пациентов, проходивших лечение без 
ирифрина, и несколько больше (на 1,68 дптр) — с 
ирифрином. Различия между группами оказались 
статистически недостоверными. Рефракция в под-
группах 2а и 2б практически не изменилась.

В 3 группе до использования ирифрина не-
циклоплегическая рефракция в открытом поле на 
5 м составила -2,34±0,52 дптр, в полной темноте 
-2,82±0,49 дптр; объективный аккомодационный 
ответ (ОАО) на 33 см составил -1,96±0,45 дптр. 
Непосредственно после применения ирифрина 
объективная нециклоплегическая рефракция при 
фиксации объекта на 5 м снизилась на 0,32 дптр и 
составила -2,02±0,54 дптр, аккомодационный ответ 
увеличился на 0,22 дптр и составил -2,18±0,45 дптр, 
темновой фокус (т.е. привычный вегетативный то-
нус) аккомодации снизился на 0,29 дптр и составил 
-2,53±0,31 дптр (табл. 3, рис. 3). Различия перечис-
ленных показателей статистически недостоверны.

Таким образом, 2,5% ирифрин изменяет тонус 
цилиарной мышцы и баланс вегетативной иннерва-
ции в сторону снижения тонуса парасимпатической 
нервной системы, вызывает сдвиг динамической 
рефракции в сторону ослабления, способствует по-
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вышению запасов относительной аккомодации и 
объективного аккомодационного ответа, что можно 
объяснить действием отрицательной аккомодации и 
улучшением работоспособности цилиарной мышцы. 

ВыВоды
1. Включение инстилляций 2,5% раствора 

ирифрина в комплекс лечения миопии снижает темп 
ее прогрессирования и повышает запасы относитель-
ной аккомодации.

2. Инстилляции 2,5% раствора ирифрина при 
проведении инфразвукового пневмомассажа повы-
шают эффективность лечения расстройств аккомо-
дации и прогрессирующей близорукости.

3. Ирифрин 2,5% изменяет вегетативный тонус 
цилиарной мышцы в сторону симпатикотонии, что 
проявляется в тенденции к снижению динамической 
рефракции и темнового фокуса аккомодации.
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An impact of 2.5% irifrin on the parameters of accommodation and dynamics 
of refraction in patients with progressive myopia

e.P. tarutta, e.n. Iomdina, n.A. tarasova, o.B. Filinova

Moscow Helmholtz Research Institute of Eye Diseases 
tarutta@sumail.ru, tar21@yandex.ru

To study the impact of 2.5% irifrin solution on accommodation and refraction dynamics in patients with progressive 
myopia, 3 groups of patients were examined. Group 1 was used for retrospective analysis of the impact of functional and 
medication treatment on myopia progression. Group 2 received infrasound cardiac impulse pneumatic massage, partly in 
combination with instillations of 2.5% irifrin. Group 3 consisted of patients who were given 2.5% irifrin instillations once 
a day for 4 weeks before going to sleep. It was shown that instillations of 2.5% irifrin in combination with other methods of 
myopia treatment decreased the myopia progression rate and increased positive accommodation volume. Irifrin changes the 
vegetative tonus of the ciliary muscle towards sympathicotonia, which is manifested in the decreasing tendency of dynamic 
refraction and the dark focus of accommodation. 

Key words: 2.5% irifrin solution, accommodation, myopia progression.
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Экзотропия, развивающаяся вторично после 
хируругического лечения содружественного схо-
дящегося косоглазия, встречается довольно часто 
[5, 11]. Частота развития вторичного расходящегося 
косоглазия, по данным разных авторов, составляет 
от 2 до 20% [16–19] и даже 44% [3]. Причиной раз-
вития такого косоглазия могут быть как недостаточно 
тщательное обследование больного до операции, так 
и ошибочная хирургическая тактика и отсутствие 
рационального ведения больных после операции.

ЦеЛь исследования — определить клинические 
факторы, способствующие развитию вторичной 
экзотропии после хирургического лечения содруже-
ственного сходящегося косоглазия.

Материал и Методы
Проведен ретроспективный анализ 105 кли-

нических случаев развития вторичной экзотропии 
у пациентов, оперированных в разных клиниках 
России и Азербайджана в период с 1998 по 2009 г. по 
поводу содружественного сходящегося косоглазия. 
В исследование были включены пациенты с экзотро-
пией, у которых в условиях оптимальной оптической 
коррекции угол экзодевиации при взгляде вдаль и/
или вблизь составлял 10 пр. дптр и более в первич-

ном положении взора. Изучались случаи развития 
вторичной экзотропии после разного рода хирур-
гических вмешательств, выполненных по поводу 
сходящегося содружественного косоглазия (как сим-
метричных, так и асимметричных). Все исследования 
проводились непосредственно до операции, затем 
в ранний и поздний послеоперационные периоды 
(через 1 день, 3–6 мес, 1–3–5 лет после операции). 
Наряду с традиционными клиническими методами 
исследования использовались авторефрактометрия 
(NIDEK APK-700, Япония) на высоте медикамен-
тозной циклоплегии (цикломед 1% двукратно), 
исследование угла косоглазия вдаль и вблизь с ис-
пользованием призматических линеек, фузионной 
способности (синоптископ-251 0В, Япония), под-
вижности глазных яблок, конвергенции (АКТ-02). 
Отмечались возраст, в котором развилась эзотропия, 
время первого обращения к врачу, методы ранее 
проводимого лечения. Указывались возраст паци-
ентов на момент первой операции и интервал между 
развитием первичного косоглазия и хирургическим 
вмешательством, а также временной промежуток 
между хирургическим вмешательством по поводу 
сходящегося косоглазия и развитием вторичного 
расходящегося косоглазия.

Вторичная экзотропия: клинические 
факторы развития

С.Г. Чернышева1, Д.Х. Самедова2

1ФГУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца Минздравсоцразвития»
2Азербайджанский НИИ глазных болезней им. акад. З.А. Алиевой, Баку

На основе ретроспективного анализа 105 клинических случаев вторичной экзотропии определены факторы 
риска развития вторичного расходящегося косоглазия. К ним относятся амблиопия средней и высокой степени, 
отсутствие способности к бифовеальному слиянию, нестабильность угла девиации, анизометропия, усиление 
рефракции у миопов и детей с низкими запасами гиперметропии, ограничение подвижности глазных яблок кнутри 
и слабость конвергенции. Причиной развития вторичной экзотропии является также увеличение дозировок хи-
рургического вмешательства как следствие ошибки в определении угла косоглазия при использовании пациентами 
с аккомодационным и частично аккомодационным сходящимся косоглазием гипокорригирующих очков. Показана 
возможность развития вторичной экзотропии спустя многие годы после хирургической коррекции сходящегося 
косоглазия, что диктует необходимость долговременного наблюдения за больными.

Ключевые слова: вторичная экзотропия, эзотропия, косоглазие, амблиопия.
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результаты
Из 105 пациентов с вторичной экзотропией, раз-

вившейся после операции по поводу содружествен-
ного сходящегося косоглазия, у 48 (45,7%) больных 
косоглазие носило частично-аккомодационный, у 57 
(54,3%) — неаккомодационный характер. Средний 
возраст, в котором развилась эзотропия, составил 
1,8 года, период между развитием сходящегося косо-
глазия и первым хирургическим вмешательством — в 
среднем 4,8 года. Средний возраст пациентов на 
момент операции составил 8,2 года. Средний сфери-
ческий эквивалент (СЭ) рефракции фиксирующего 
глаза на высоте циклоплегии до операции соот-
ветствовал гиперметропии +1,0 дптр, при этом у 84 
(80%) детей СЭ был в пределах от -1,0 до +2,0 дптр, а 
у 21 (20%) ребенка — выше +2,0 дптр. 7 пациентов до 
операции пользовались гипокорригирующими очка-
ми (гипокоррекция составляла более 0,5 дптр). У 18 
(17,1%) больных отмечено усиление рефракции со 
времени проведения хирургического вмешательства 
как минимум на 0,5 дптр. У 14 (77,8%) из них один 
или оба родителя имели миопическую рефракцию 
разной степени.

У 51 (48,6%) больного еще до развития вторич-
ной экзотропии определялась анизометропия более 
чем 0,75 дптр. При этом у 39 (76,5%) больных СЭ ани-
зометропии составлял 0,75–1,5 дптр, у 9 (17,6%) — 
1,5–2,5 дптр, у 2 (3,9%) — 2,5–3,5 дптр.

Амблиопия диагностировалась у 66 (62,9%) 
больных. Из них у 48 (72,7%) больных определялась 
амблиопия высокой, у 18 (27,3%) — средней степени. 
бифовеальная фузия отмечена только у 15 (14,3%) 
пациентов.

Ретроспективный анализ показал, что у боль-
ных с вторичной экзотропией до вмешательства по 
поводу сходящегося косоглазия имелась разница 
в угле косоглазия при взгляде вблизь и вдаль. Эзо-
девиация при взгляде вблизь в среднем составляла 
+31,3 пр. дптр, при взгляде вдаль — +21,5 пр. дптр, 
разница — почти 10 пр. дптр (табл. 1).

У 66 (62,9%) больных вторичная экзотропия 
развилась после единственного хирургического 
вмешательства, в то время как у 39 (37,1%) — после 
нескольких хирургических вмешательств (до 4). 
У 37 (35,2%) больных была произведена двусто-
ронняя рецессия внутренних прямых мышц, у 
2 (1,9%) — двусторонняя резекция наружных пря-
мых, у 33 (31,4%) — односто-
ронняя рецессия внутренней 
прямой с резекцией наружной 
прямой, у 21 (20%) — двусто-
ронняя рецессия внутренних 
прямых мышц с резекцией на-
ружной прямой мышцы одного 
глаза. Еще у 12 (11,5%) больных 
производились другие виды 
операций для коррекции схо-
дящегося косоглазия.

При определении интервала между последним 
хирургическим вмешательством и развитием вторич-
ной экзотропии оказалось, что у 15 (14,3%) больных 
экзотропия выявлялась уже в 1-й день после операции. 
Вероятно, причинами ее развития послужили неко-
торое смещение мышцы кзади от места ее фиксации 
швами или чрезмерный объем операции. У пациентов 
с экзотропией, развившейся в более поздние сроки 
после операции, обычно наблюдалось нормальное 
течение раннего послеоперационного периода с по-
степенным развитием экзотропии. Только у 32 (30,5%) 
больных экзотропия развилась в течение 1-го года 
после операции, у 42 (40%) — спустя 1 год и более, 
а у 16 (15,2%) — через 5 лет и более после операции.

У 43 (41%) больных до развития вторичной экзо-
тропии определялись ограничение подвижности глаз-
ного яблока кнутри и слабость конвергенции. Наиболь-
шая степень ограничения наблюдалась у пациентов 
после множественных хирургических вмешательств. 
При этом ограничение функции внутренней прямой 
мышцы чаще отмечалось после одномоментных сим-
метричных, чем асимметричных, операций (табл. 2).

обсуждение
Одной из задач исследования являлось опреде-

ление у детей, оперированных по поводу эзотро-
пии, сроков ее развития. Почти у половины детей 
(48 человек, 45,7%) эзотропия носила врожденный 
характер или развилась в 1-й год жизни. Известно, 
что при рано развившемся сходящемся косоглазии 
чаще всего требуется хирургическая коррекция [3, 5].

зависимость между величиной рефракции и ис-
ходом хирургического лечения содружественного косо-
глазия неясна. Некоторые авторы сообщают о лучших 

Таблица 1. Угол косоглазия у больных с вторичной экзотропией 
до хирургической коррекции эзотропии

Таблица 2. Частота ограничения подвижности глазных яблок после симметричных 
и асимметричных операций

Коли-
чество 
больных

Угол косоглазия при 
взгляде вблизь, пр. дптр

Угол косоглазия при 
взгляде вдаль, пр. дптр

7 15 5–15

7 20 5–20

11 25 10–25

30 30 10–30

26 35 15–35

24 ≤40 15–40

Тип операций Ограничение 
подвижности 

кнутри (количество 
больных, %)

без ограничения 
подвижности  
(количество 
больных, %)

Всего больных

Симметричные 29 (64,4%) 16 (35,6%) 45 (42,9%)

Асимметричные 14 (23,3%) 46 (76,7%) 60 (57,1%)

Всего больных 43 (41,0%) 62 (59,0%) 105 (100%)
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результатах хирургической коррекции при более высо-
ких степенях гиперметропии [4], другие высказывают 
противоположное мнение [3]. В нашем исследовании 
у большинства больных с развившейся вторичной 
экзотропией средний СЭ рефракции фиксирующего 
глаза до операции соответствовал гиперметропии +1,0 
дптр. Исследования, проведенные в последние годы, 
указывают на стабильность или уменьшение гипер-
метропии у здоровых детей после 6 мес жизни [13]. У 
7 больных в нашей группе при наблюдении выявлено 
усиление гиперметропии (т.е. ослабление рефракции) 
по сравнению с дооперационным уровнем, что, по-
видимому, связано с недостаточной циклоплегией, 
послужившей причиной очковой гипокоррекции у 
этих больных. Неполное устранение аккомодацион-
ного фактора могло повлиять на величину угла эзо-
девиации при исследовании в очках и способствовать 
непреднамеренному увеличению объема операции у 
этих больных. Усиление рефракции у 18 больных со 
времени проведения хирургического вмешательства 
свидетельствует о возможности развития вторичной 
экзотропии и в результате естественного процесса 
эмметропизации [2, 6]. Учитывая, что у 14 из этих 
больных один или оба родителя имели миопическую 
рефракцию разной степени, можно предположить, что 
фактор наследственной предрасположенности к мио-
пии опосредованно влияет на результат хирургического 
лечения косоглазия.

У 51 (48,6%) больного до развития вторичной 
экзотропии наблюдалась анизометропия более чем 
0,75 дптр. По-видимому, разница в аккомодационном 
усилии, обусловливая неодинаковую степень конвер-
генции, способствует развитию вторичного косоглазия.

Амблиопия является одним из важнейших фак-
торов развития вторичной экзотропии, ее частота 
при вторичной экзотропии, по разным данным, 
составляет 36–54% [5, 10, 12]. Предполагается, 
что амблиопия, нарушая бинокулярные функции, 
способствует развитию вторичного расходящегося 
косоглазия [15]. В нашем исследовании у 66 (62,9%) 
больных с развившейся вторичной экзотропией на-
блюдалась амблиопия средней и высокой степени, 
что подтверждает эту точку зрения. При этом высо-
кая степень амблиопии определялась у 48 (72,7%), 
средняя — у 18 (27,3%) больных.

бифовеальная фузия до операции имелась лишь 
у 15 (14,3%) пациентов. Это позволяет утверждать, 
что при наличии способности к бифовеальному слия-
нию шанс на успешный исход операции выше. Это 
обусловливает необходимость проведения ортопти-
ческого лечения до операции [1].

Выявлена зависимость между результатом 
хирургического лечения эзотропии и разницей в 
угле косоглазия при взгляде вблизь и вдаль. Так, 
у больных с вторичной экзотропией в доопера-
ционном периоде определялась разница в угле 
эзодевиации почти 10 пр. дптр. По-видимому, при 
расчете дозировок хирургического вмешательства 

хирурги исходили из угла косоглазия, определен-
ного при взгляде вблизь, что могло стать причиной 
гипердозировок и в результате привести к развитию 
вторичной экзотропии.

Ограничение подвижности глазных яблок 
кнутри и слабость конвергенции наблюдались у 
43 (41%) больных до развития вторичной экзотро-
пии. При этом ограничение функции внутренних 
прямых мышц отмечалось после как симметричных, 
так и асимметричных операций. Частота ограниче-
ния была выше после симметричных операции — 
у 29 (64,4%) из 45 больных.

Вторичная экзотропия может развиться в разные 
сроки после операции, иногда спустя многие годы 
[7–9, 12, 14]. К. Yazava [19] обнаружил тенденцию к 
дивергенции глаз после операции по поводу сходя-
щегося косоглазия. По его мнению, положение глаз 
остается нестабильным в течение как минимум 5 лет 
после хирургической коррекции эзотропии. Автор 
прогнозирует увеличение числа случаев развития 
вторичной экзотропии в 2 раза в период от 5 до 10 лет 
после хирургического лечения эзотропии [19]. Как ука-
зывалось выше, частота распространения вторичной 
экзотропии, по данным разных авторов, колеблется от 
2 до 20% [16–19] и даже 44% [3], что во многом связано 
с разными сроками послеоперационного наблюдения 
за больными. Известно, что для подтверждения успеш-
ности операции по поводу сходящегося косоглазия 
короткий срок наблюдения недостаточен [8, 12], 
поскольку вторичная экзотропия может развиться 
спустя многие годы после хирургической коррекции 
эзотропии [3, 19]. В нашем исследовании развитие 
вторичной экзотропии было отмечено в среднем через 
2,2 года после операции, а период послеоперационного 
наблюдения составил 5 лет и более. В 1-й год после 
операции экзотропия развилась у 32 (30,5%) больных, 
в то же время как у 16 (15,2%) больных ее развитие на-
блюдалось через 5 лет и более после операции.

ВыВоды
1. Амблиопия (особенно средней и высокой 

степеней) является одним из важнейших факторов 
риска развития вторичной экзотропии после хирур-
гического лечения сходящегося косоглазия в детском 
возрасте.

2. Отсутствие способности к бифовеальному 
слиянию у пациентов, подвергающихся хирурги-
ческому лечению сходящегося косоглазия, может 
способствовать развитию вторичной экзотропии.

3. Вторичная экзотропия чаще развивается у па-
циентов с существенной разницей в угле косоглазия 
при взгляде близь и вдаль.

4. У больных с вторичным расходящимся ко-
соглазием часто определяется анизометропия более 
чем 0,75 дптр.

5. Усиление рефракции у детей с миопией и низ-
кими запасами гиперметропии может способствовать 
развитию вторичного расходящегося косоглазия. При 
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малых запасах гиперметропии и тем более при миопии 
рекомендуется отказаться от форсированного хирур-
гического вмешательства, особенно при наследствен-
ной предрасположенности к миопии.

6. Одной из причин развития вторичной экзо-
тропии является гипокоррекция гиперметропии у 
больных с частично-аккомодационным сходящимся 
косоглазием, которая в свою очередь может послужить 
причиной увеличения дозировок хирургического 
вмешательства. Тщательное исследование рефракции 
и рациональная очковая коррекция при частично-
аккомодационном косоглазии позволят правильно 
рассчитать дозировку хирургического вмешательства 
и избежать развития вторичной экзотропии.

7. Ограничение подвижности глазных яблок 
кнутри и слабость конвергенции можно рассматри-
вать как неблагоприятный прогностический фактор 
развития вторичного расходящегося косоглазия. 
Ограничение подвижности кнутри чаще развивается 
после симметричных, чем после асимметричных 
операций.

8. Вторичная экзотропия может развиться спу-
стя многие годы (5 лет и более) после «успешного» 
хирургического лечения сходящегося косоглазия, что 
диктует необходимость длительного наблюдения за 
оперированными больными.  
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secondary exotropia: clinical factors of development
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Risk factors for the development of secondary divergent strabismus were defined based on a retrospective analysis 
of 105 clinical cases of consecutive exotropia. The factors include:  moderate and high amblyopia, lack of bifoveal fixa-
tion, unstable angle of deviation, anisometropia, myopic refraction increase in myopia patients and in children with low 
hypermetropic reserve, restricted esophoric eye movements and weak convergence. Another cause for the development  of 
consecutive exotropia is imprecise surgery as a result of inaccuracy in the measurement of the angle of strabismus in patients 
with accomodative or partially accomodative esotropia who use hypo-corrective therapeutic glasses. Studies have shown 
that consecutive exotropia may develop years after convergent strabismus surgery, therefore, long-term follow-up of these 
patients is necessary.

Key words: consecutive exotropia, esotropia, strabismus, amblyopia.
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ишемического синдрома зрительной 
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В статье представлены результаты обследования 56 пациентов с гемодинамически значимым и незначимым 
стенозом сонных артерий, выявленным путем дуплексного сканирования при исследовании кровотока по сонным 
артериям. В ходе работы установлена зависимость изменений топографии контрастной и цветовой чувстви-
тельности в центральном поле зрения от степени стенозирования сосудов. Определено, что при гемодинамически 
незначимом стенозе эти изменения затрагивают только парацентральную зону поля зрения, распространяясь 
также на центральную область по мере прогрессирования стеноза и возникновения гемодинамических наруше-
ний. Высказано предположение, что новый комплекс офтальмологических симптомов, включающий нарушения 
контрастной и цветовой чувствительности, характеризует выраженность ишемических процессов в сетчатке 
и может быть использован при начальной диагностике поражений сонных артерий, а также при мониторинге 
данной категории пациентов для прогнозирования течения патологического процесса и определения тактики 
ведения больных.
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В патогенезе ишемических полушарных инсуль-
тов стенозирующие и окклюзирующие поражения 
сонных артерий играют значительную роль. Наибо-
лее частой причиной окклюзирующего поражения 
сонных артерий является атеросклероз.

Известно, что при наличии развитого колла-
терального кровообращения не только сужение, 
но и закупорка внутренних сонных артерий могут 
протекать бессимптомно или со слабо выраженной 
симптоматикой [2–4].

Своевременная диагностика патологии каро-
тидных артерий и назначение активной сосуди-
стой терапии или оперативное удаление окклюзии 
позволяют предотвратить грозящий пациентам 
инсульт [2–4]. Поражение глазничной артерии 
(ГА) — первой внутричерепной ветви внутренней 
сонной артерии (ВСА) — является тонким индика-
тором атероматозных поражений, развивающихся в 

«приносящей» ВСА. Офтальмологами в последние 
годы описан так называемый глазной ишемический 
синдром (ГИС), который включает комплекс функ-
циональных симптомов ишемического поражения 
сетчатки на фоне гемодинамически значимых из-
менений экстракраниального отдела ВСА и сосудов 
глаза [6, 7]. ГИС широко распространен и является 
причиной инвалидности больных по зрению (40%), 
в том числе лиц молодого возраста. Установлено, что 
такая патология отмечается у 15–46% пациентов с 
различными поражениями сонных артерий. ГИС 
является первым признаком развивающейся заку-
порки гомолатеральной каротиды [7]. В литературе 
описаны два типа течения ГИС: острый и первично-
хронический.

Доказано, что острый тип течения ГИС связан с 
закупоркой сонных артерий гетерогенной атероскле-
ротической бляшкой с ипсилатеральной стороны, 

Клинические исследования
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вызывающей резкое, острое снижение кровотока, что 
представлено острой ишемической нейрооптикопа-
тией, amaurosis fugaxs, окклюзией сосудов сетчатки 
и их ветвей. Первично-хронический тип течения 
синдрома обусловлен прогрессирующим стенозом 
сонных артерий и сосудов глаза, сопровождается 
хронической нейрооптикопатией и хронической 
ишемической ретинопатией [7–9]. Несмотря на 
описанные в литературе ишемические синдромы, 
основанные на офтальмоскопической картине, не 
определена зависимость изменений глазного дна 
от степени стеноза сонных артерий и зачастую не 
учитывается функциональное состояние сетчатки 
при ГИС [6, 7].

Достижения в нейрофизиологии сетчатки по-
следних лет позволили разработать новые методы 
исследования различных каналов зрительной си-
стемы для изучения функционального состояния 
сетчатки. Известно, что в диагностике атеросклероза 
основная роль принадлежит исследованиям гемоди-
намики, микроциркуляции, сосудистого эндотелия, 
биохимических свойств крови, ее реологических 
показателей и коагулограммы. Однако определение 
функциональной активности различных каналов 
зрительной системы, изменения в которых могут 
предшествовать, как и при других заболеваниях, 
офтальмоскопической манифестации стенозирую-
щего поражения сонных артерий, также является 
актуальным [2–4, 10, 11].

ЦеЛьЮ работы явились изучение клинико-
функциональных характеристик ишемического 
синдрома зрительной системы, механизмов его 
возникновения и определение прогностических и 
диагностических критериев при поражении сонных 
артерий. 

Материал и Методы
Всем пациентам проводились следующие иссле-

дования: 1) ангионеврологический осмотр с пальпа-
цией и аускультацией экстракраниальных сегментов 
каротидных артерий; 2) исследование кровотока по 
сонным артериям методами телетермографии (ТТГ), 
ультразвуковой допплерографии (УзДГ), транс-
краниальной допплерографии (ТКД), дуплексного 
сканирования; 3) общепринятое офтальмологиче-
ское обследование, в том числе определение остроты 
зрения, биомикроскопия переднего отдела глаза, 
офтальмоскопия; 4) исследование функциональной 
активности различных каналов зрительной системы: 
топографии световой чувствительности методом 
статической компьютерной периметрии; топографии 
цветовой и контрастной чувствительности методом 
цветовой и контрастной статической кампиметрии; 
5) среди биохимических методов исследования учи-
тывались показатели липидного обмена.

Топография цветовой и контрастной чувстви-
тельности исследовалась с помощью метода цветовой 
и ахроматической статической кампиметрии, реали-

зованного на базе программного комплекса «OFF-
ON» для IBM-совместимого компьютера (МбН, 
Россия, авторы А.С. Петров, А.М. Шамшинова). 
Оценка цветовой и контрастной чувствительности 
проводилась по времени сенсомоторной реакции 
(ВСМР) с представлением результатов исследования 
в виде гистограммы зависимости ВСМР от яркости 
стимула в каждой исследуемой точке поля зрения. 
При обследовании использовались ахроматические и 
цветовые стимулы, которые предъявлялись на экране 
монитора в центральной зоне с угловым размером 
1–5 пикселей (в 4, 8, 12 точках). Время предъявления 
стимула составляло 1500 мс, интервал между предъ-
явлениями (от 300 до 1500 мс) изменялся в случайном 
порядке [1, 13, 14]. Учитывалась многофакторность 
происхождения ВСМР [5]. были использованы 
следующие схемы: для исследования контрастной 
чувствительности на сером фоне экрана монитора 
предъявлялись ахроматические стимулы, уравнен-
ные по яркости с фоном (СМР — бесконечна), а так-
же стимулы темнее и светлее фона. Для исследования 
цветовой чувствительности ненасыщенные зеленые, 
красные и синие стимулы, уравненные с фоном по 
яркости и разные по насыщенности, предъявлялись 
на сером фоне; также на смешанном красно-зеленом 
фоне (с равным вкладом красного и зеленого цветов) 
предъявлялись смешанные красно-зеленые стимулы, 
равные фону по яркости, темнее и светлее фона, с 
доминированием одного из цветов. 

Статическая компьютерная периметрия прово-
дилась на компьютерном проекционном периметре 
«Octopus-101» (Interzeag, ФРГ) по программе «об-
щий скрининг», позволяющей оценить состояние 
световой чувствительности в поле зрения 0–30 град 
по 48 точкам, в поле зрения 30–70 град по 82 точкам. 
Размер стимула — Goldman III, экспозиция — 0,1 с.

Обследованы 56 пациентов (112 глаз) с изме-
нениями и без изменений на глазном дне, с разной 
степенью стеноза ВСА (от 40 до 90%), выявленного 
тепловизионными и ультразвуковыми методами, а 
также 20 здоровых лиц без стеноза сонных артерий. 
Острота зрения с коррекцией у всех пациентов со-
ставила не менее 0,8. Возраст больных варьировал 
от 40 до 70 лет (в среднем 56±10 лет).

На основании степени стеноза ВСА пациенты 
были разделены на 2 группы.

1-я группа — 40 пациентов со степенью стеноза 
менее 50–60% — гемодинамически незначимый 
стеноз (без выраженных гемодинамических нару-
шений).

В клинической картине у 15 пациентов преоб-
ладали только незначительно выраженные мозговые 
симптомы: головная боль, тяжесть в голове, шум 
в голове, в ушах, головокружение несистемного 
характера, неустойчивость при ходьбе, общая сла-
бость, снижение работоспособности и внимания, 
ухудшение памяти, нарушения эмоционального 
фона — повышенная раздражительность, эмоцио-
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нальная лабильность. У 22 пациентов наблюдались 
единичные преходящие нарушения мозгового 
кровообращения в каротидном бассейне по типу 
транзиторных ишемических атак в виде окуло-
пирамидных атак с брахиоцефальными парезами с 
полным регрессом неврологической симптоматики. 
У 3 пациентов отмечены перенесенные единичные 
лакунарные инсульты в виде легкого пареза конеч-
ностей и двоения перед глазами с полным восста-
новлением функций.

Со стороны зрительной системы имелись такие 
субклинические симптомы, как появление «пелены», 
мелькания «мушек» и «вспышек» перед глазами. 
У всех пациентов определялось снижение остроты 
и четкости зрения (как признак возможной ишемии 
зрительной сенсорной системы), у 3 человек наблю-
дались единичные транзиторные нарушения зрения 
в виде кратковременной слепоты.

У 15 пациентов изменений на глазном дне не 
было выявлено. У 25 человек офтальмоскопическая 
картина была представлена генерализованным или 
локальным сужением артериол, извитостью вен 
(синдром Гвиста), прямолинейным ходом сосудов, 
склерозом и утолщением артериолярной стенки, 
патологическими артериовенозными перекрестами 
разной степени (признак Салюса – Гунна 1, 2, 3). 
У 10 человек обнаружены признаки начальной ка-
таракты.

2-ю группу составили 16 пациентов со степенью 
стеноза более 50–60% — гемодинамически значимый 
стеноз (с гемодинамическими нарушениями).

У всех пациентов этой группы были более 
выражены общемозговые симптомы, характер-
ные для хронической ишемии головного мозга: 
головокружения, головная боль, шаткость при 
ходьбе, снижение внимания, работоспособности, 
ухудшение памяти, различные психоэмоциональ-
ные расстройства в виде депрессии, повышенной 
раздражительности, эмоциональной лабильности. 
Как и пациенты 1-й группы, больные с гемодина-
мически значимым стенозом предъявляли жалобы 
на снижение остроты и четкости зрения, появление 
«пелены», мелькание «мушек» перед глазами, на-
блюдались также единичные транзиторные ише-
мические атаки в виде кратковременной слепоты 
(5 человек). У больных данной группы в отличие 
от 1-й группы чаще наблюдались преходящие на-
рушения мозгового кровообращения в каротидном 
бассейне (6 человек), хронические нарушения моз-
гового кровообращения (5 человек), перенесенные 
единичные и повторные полушарные инсульты с 
различным неврологическим дефицитом в виде 
пареза конечностей различной степени выражен-
ности, гемигиперстезий, анизорефлексии, пато-
логических рефлексов, центрального пареза 7 и 12 
пар нервов, выпадений полей зрения в виде скотом 
и гемианопсий с неполным или частичным восста-
новлением неврологического дефицита (5 человек).

Все больные с каротидными преходящими 
нарушениями мозгового кровообращения были об-
следованы в «холодном» периоде, т.е. вне эпизодов 
транзиторных ишемических атак (ТИА) [9].

Офтальмоскопическая картина у всех 16 паци-
ентов была представлена васкулярными и экстрава-
скулярными изменениями. Среди сосудистых изме-
нений наблюдались генерализованное или локальное 
сужение артериол, извитость вен, патологические 
артериовенозные перекресты разной степени выра-
женности, вызывающие сдавление вен и сужение их 
просвета в месте перекреста (признак Салюса – Гун-
на 1, 2, 3). Среди экстраваскулярных изменений были 
отмечены расширение артериолярного светового 
рефлекса, ишемические очаги, точечные, единичные 
или множественные геморрагии, отложения твердого 
экссудата, липидные включения.

У всех пациентов этой группы была выявлена 
катаракта начальной стадии.

В ходе работы проведена сравнительная оцен-
ка между функциональным состоянием различных 
каналов зрительной системы (по данным световой, 
цветовой и контрастной чувствительности) и степе-
нью стенозирования ВСА (по данным ТТГ, УзДГ, 
ТКД, дуплексного сканирования).

Статистическая обработка результатов произ-
ведена на персональном IBM-совместимом компью-
тере с использованием программ Biostat и Microsoft 
Excel. Определялись средние значения, стандартные 
отклонения, достоверность различий, коэффициент 
корреляции. Степень достоверности определялась на 
уровне значимости 0,05. 

результаты
Наличие гемодинамически незначимого стеноза 

ВСА выявлялось Уз-методами: в месте стеноза на-
блюдалось усиление линейной скорости кровотока 
в ВСА в 1,5 раза по сравнению с общей сонной арте-
рией (ОСА), падение линейной скорости кровотока в 
надблоковой артерии (НбА) со стороны поражения 
ВСА, а также тепловизионными методами (наличие 
гипотермии орбиты до 3°C со стороны стеноза ВСА). 
При дуплексном сканировании выявлены гетеро-
генные, нестабильные, стелющиеся атеросклероти-
ческие бляшки (АСб) с наличием зон пониженной 
плотности, небольшим количеством кальцинатов, 
суживающих просвет сосуда до 50–60%.

У больных со степенью стеноза ВСА менее 
50–60% при исследовании цветовой и контрастной 
чувствительности достоверных отличий ВСМР в 
области 1° по сравнению с нормой не выявлено, что 
свидетельствует о функциональной сохранности цве-
товых, темновых и световых каналов в центральной 
области сетчатки. Снижение контрастной чувстви-
тельности в парацентральной области 5 и 10° выяв-
лено на ахроматические стимулы как темнее, так и 
светлее фона. Снижение цветовой чувствительности 
в области 5 и 10° по сравнению с нормой отмечено как 
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на смешанные цвета (в большей степени на зеленые 
стимулы), так и на ненасыщенные зеленые, красные 
и синие цвета (на зеленые и красные в большей сте-
пени) (рис. 1).

При проведении статической периметрии у 
больных со степенью стеноза ВСА менее 50–60% в 
поле зрения отмечалось снижение световой чувстви-
тельности преимущественно на периферии, сужение 
периферических границ поля зрения, а также были 
выявлены единичные относительные и абсолютные 
скотомы в верхненаружном квадранте поля зрения 
(в центральном поле зрения скотом не было обна-
ружено) (рис. 2).

У больных со степенью стеноза ВСА более 
50–60% (гемодинамически значимый стеноз) при 
использовании Уз-метода выявлялись: усиление 
линейной скорости кровотока в ВСА в месте стеноза 
в 3 раза по сравнению с ОСА, гемодинамический 
перепад, повышение периферического сопротивле-
ния, резкое снижение линейной скорости кровотока 
по НбА со стороны поражения ВСА; тепловизион-
ными методами — наличие выраженной гипотермии 
орбиты более 3°C со стороны стеноза ВСА. При 
дуплексном сканировании выявлено наличие ге-
терогенных АСб с зонами пониженной плотности, 
значительными по размеру и количеству кальцина-
тами, суживающими просвет сосуда до критического 
уровня (70–80%).

У больных со степенью стеноза ВСА более  
50–60% установлено значительное увеличение 
ВСМР как на ахроматические стимулы светлее (в 
большей степени) и темнее фона, так и на все предъ-
являемые цветовые насыщенные и ненасыщенные 
стимулы (в большей степени на зеленый) как в па-
рацентральной зоне (5 и 10°), так и в центральной 
зоне (1°) (р<0,05) (рис. 3).

У больных со степенью стеноза ВСА более 
50–60% обнаружены значительное снижение по-
рога световой чувствительности, а также появление 
множественных относительных и абсолютных ско-
том преимущественно в верхненаружном квадранте 
поля зрения и в меньшей степени в центральном поле 
зрения (рис. 4).

Проведен также корреляционный анализ 
между изменениями световой чувствительности 
(количеством относительных и абсолютных ско-
том в поле зрения) и изменениями контрастной 
и цветовой чувствительности в центральном поле 
зрения (по ВСМР). При стенозе ВСА более 50–60% 
установлена прямая корреляционная взаимосвязь 
между удлинением ВСМР на ахроматические сти-
мулы в парацентральных зонах 5 и 10° (коэффи-
циент корреляции = 0,701, р<0,05); удлинением 
ВСМР на ненасыщенные красные и зеленые сти-
мулы (коэффициент корреляции = 0,506, р<0,05) и 
количеством относительных и абсолютных скотом 

Рис. 1. Увеличение времени сенсомоторной реакции (ВСМР) 
в парацентральных зонах поля зрения (5 и 10°).

Рис. 2. Изменения в поле зрения пациентов со стенозом вну-
тренней сонной артерии менее 50–60%.

Рис. 3. Увеличение времени сенсомоторной реакции (ВСМР) 
в центральных и парацентральных зонах поля зрения.

Рис. 4. Изменения в поле зрения пациентов со стенозом внутренней 
сонной артерии более 60% (гемодинамически значимый стеноз).
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в поле зрения. Следует отметить, что при периме-
трии изменения в центральном поле зрения про-
являются позднее.

обсуждение
Стенозирующие и окклюзирующие поражения 

сонных артерий являются причиной функциональ-
ных нарушений со стороны зрительной системы. 
Психофизические исследования показали, что зри-
тельная система состоит из множества параллельных 
каналов-фильтров, каждый из которых чувствите-
лен к определенным пространственным частотам. 
Функция дифференциации контраста начинается в 
рецептивных полях сетчатки, дальнейшая обработка 
сигнала осуществляется на уровне коленчатых тел и 
стриарных зрительных центров [12, 15]. 

Цветовое зрение человека определяют три типа 
колбочек (красные, зеленые и синие), каждый из 
которых дает начало цветовому каналу, связанному 
с определенным типом ганглиозных клеток [14]. 
Из предшествующих работ известно, что снижение 
цветоощущения может быть первым симптомом 
патологии сетчатки и зрительного нерва.

Обследование больных со стенозом разной сте-
пени выраженности позволило установить, что при 
гемодинамически незначимом стенозе начальные 
изменения цветового зрения и контрастной чув-
ствительности возникают в парацентральной зоне 
5–10°, т.е. зоне с меньшей плотностью колбочек. При 
прогрессировании процесса — у больных с гемоди-
намически значимым стенозом — нарушения кон-
трастной и цветовой чувствительности затрагивают 
и центральную зону — 1° с наибольшей плотностью 
колбочек, что свидетельствует о снижении актив-
ности достаточно большого количества колбочковых 
каналов. 

Таким образом, на самых ранних стадиях про-
цесса тонкие нарушения цветовой и контрастной 
чувствительности (on-off-активности) свидетель-
ствуют о наличии изменений в колбочковой си-
стеме сетчатки, не определяемых стандартными, 
используемыми в офтальмологии методами, их 
исследование может быть использовано для вы-
явления ранних изменений сетчатки, в том числе 
ишемического генеза.

По данным литературы, топография контраст-
ной чувствительности изменяется в зависимости от 
распространенности, локализации и глубины пато-
логического процесса в сетчатке. В связи с этим не 
исключено, что снижение питания сетчатки при за-
купорке ВСА приводит к нарушениям функциональ-
ной активности каналов ее колбочковой системы, 
опережающим офтальмоскопические проявления 
патологического процесса. Нарушение гемодинами-
ки в сонных артериях приводит к нарушению крово-
снабжения в глазничной артерии и соответственно к 
ухудшению ретинального кровоснабжения. Относи-
тельная сохранность центрального отдела сетчатки 

по сравнению с парацентральной зоной может быть 
объяснена различным кровоснабжением ее слоев из 
задних коротких цилиарных артерий и центральной 
артерии сетчатки.

заключение
Полученные симптомы являются прогностиче-

скими критериями при начальной диагностике ише-
мических состояний сетчатки, а также определении 
степени стенозирования и окклюзии сонных арте-
рий. Использование в медицинской практике данных 
об офтальмологических проявлениях поражения 
сонных артерий стенозирующего и окклюзирую-
щего характера позволяет предотвратить грозящий 
пациентам инсульт путем назначения активной со-
судистой терапии или своевременного оперативного 
удаления стеноза либо окклюзии.
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Clinical and functional signs of visual system ischemic syndrome in the 
disorders of carotid arteries
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The paper presents the results of a study involving topography of contrast and color sensitivity of 56 patients with dif-
ferent degrees of carotid arteries stenosis (with and without hemodynamic disturbances). A decrease of sensitivity of dark 
(off), light (on) and color channels of the cone system of the retina was found. Changes of topography of contrast and color 
sensitivity in central and paracentral areas depend on the stenosis degree of carotid arteries. Initial changes in paracentral 
area are revealed in carotid arteries stenosis without hemodynamic disturbances, decrease of contrast and color sensitivity 
in paracentral and central areas are revealed in stenosis with hemodynamic disturbances. It is hypothesized that the data 
of color and contrast sensitivity disturbances characterize the degree of retinal ischemia and may be useful in diagnosing 
initial abnormalities of carotids arteries and for the estimation and prognosis of the progression of the pathological process.
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Окулодермальный меланоз, или невус Ота (naevus 
fusculocoeruleus ophthalmomaxillaris) впервые описан 
японским дерматологом Ота в 1939 г. как дермальная 
меланоцитарная гамартома с пигментацией вдоль глаз-
ной, верхне- и нижнечелюстной ветвей тройничного 
нерва. В большинстве случаев процесс является одно-
сторонним, двустороннее поражение наблюдается не 
более чем в 1–5% случаев [1, 10, 15]. Помимо вовлечения 
в процесс кожи, может наблюдаться гиперпигментация 
структур глаза — склеры, ретробульбарной клетчатки, 
роговицы, хрусталика, трабекул, диска, сетчатки, а так-
же пигментация слизистой оболочки ротовой полости, 
тимпанической мембраны, слизистой оболочки носо-
вой полости. Несмотря на то, что первичный процесс 
является доброкачественным, малигнизация на фоне 

окулодермального меланоза с развитием меланомы — 
явление не исключительное [1, 10].

Мы наблюдали девушку 18 лет, которая об-
ратилась в нашу клинику с жалобами на усиление 
пигментации кожи правой щеки, век правого глаза, 
пигментацию в области внутреннего угла глаза, на 
асимметрию в выстоянии глазных яблок. Из анамнеза 
известно, что больная наблюдается у офтальмолога 
по месту жительства по поводу меланоза радужки 
правого глаза с 5-летнего возраста (без видимой от-
рицательной динамики). В последние 2–3 года за-
метила усиление пигментации в области щеки, век, 
внутреннего угла глаза, а в последние 6 мес появи-
лась асимметрия в выстоянии глаз, что и послужило 
причиной обращения к офтальмологам (рис. 1, 2).  

Окулодермальный меланоз и меланома 
орбиты

А.Г. Амирян, Ю.И. Бородин, С.В. Саакян

ФГУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца Минздравсоцразвития»

Описан случай развития меланомы орбиты у 18-летней девушки с окулодермальным меланозом.
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Рис. 1. Меланоз кожи век, внутреннего угла глаза, радужки. Рис. 2. Меланоз щеки, асимметрия в выстоянии глаз (небольшой 
экзофтальм справа).

В помощь практическому врачу
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При обследовании у пациентки выявлен распро-
страненный меланоз кожи правой щеки, верхнего и 
нижнего век, меланоз конъюнктивы и эписклеры вну-
треннего угла глаза, меланоз радужки по меридианам 
от 5 до 6 ч (от зрачкового края и не доходя до корня 
радужки), а также меланоз глазного дна (рис. 3) и не-
большой (до 2 мм) стационарный осевой экзофтальм. 
При этом зрение обоих глаз равно 1,0. Внутриглазное 
давление в пределах нормы. Гониоскопия показала, 
что пигментация радужки не распространялась на 
структуры угла передней камеры (УПК). Подвижность 
глаз сохранена в полном объеме, несколько затруд-
нена репозиция правого глаза. При ультразвуковом 
сканировании толщина оболочек глаза симметричная 
с обеих сторон, эхографических признаков проми-
нирующего очага в правом глазу не выявлено. При 
проведении компьютерной томографии (КТ) в правой 
орбите обнаружено объемное новообразование раз-
мером 2×1,6×1,7 см, расположенное непосредствен-
но за глазным яблоком и доходящее практически до 
вершины орбиты; внутренняя стенка орбиты смещена 
медиально, без видимых деструктивных изменений 
(рис. 4, А, б). При рентгенографии органов грудной 
клетки, ультразвуковом исследовании органов брюш-
ной полости, биохимическом анализе печеночных 
проб патологических изменений не было выявлено.

В связи с обнаружением ретробульбарного но-
вообразования больной произведена транскутанная 
орбитотомия справа. Во время операции установлена 
выраженная гиперпигментация мягких тканей ор-
биты (экстраокулярных мышц, жировой клетчатки) 
и надкостницы, на фоне которых определялась рас-
положенная «глыбками» опухолевая ткань черного 
цвета.Из-за распространенности процесса ради-
кальное удаление образования не представлялось 
возможным. Во время операции проведен первый 
курс неадъювантной химиотерапии с карбоплатином 
местно и внутривенно. Морфологические иссле-
дования подтвердили наличие веретеноклеточной 

меланомы орбиты. Пациентке проведено наружное 
облучение орбиты узким медицинским протонным 
пучком суммарной дозой 50 Гр.

В настоящее время, спустя 1 год после про-
веденной терапии отмечаются энофтальм справа 
(на 2 мм), выпадение ресниц (как следствие лучевого 
воздействия), ограничение подвижности глаза во все 
стороны, острота зрения справа снизилась до 0,5–0,6 
(рис. 5). По данным инструментальных методов ис-
следования, признаков генерализации опухолевого 
процесса нет.

Демонстрируемое наблюдение представляет инте-
рес по нескольким ключевым позициям. Несмотря на 
первично доброкачественный процесс, его малигниза-
ция не является казуистикой. Отмечают, что риск ма-
лигнизации при окулодермальном меланозе составляет 
примерно 4,6% описанных случаев [3]. большинство 
описанных случаев — это развитие увеальной мелано-
мы [5–7, 15, 16]. Риск развития увеальной меланомы 
у больных с окулодермальным меланозом составляет 
1:400 [5, 6]. Наиболее редкими формами малигнизации 
окулодермального меланоза являются меланома кожи, 
меланома радужки, меланома орбиты и др. [2, 4, 8, 9, 
11–14, 17]. Анализ имеющейся по данному вопросу 

Рис. 3. Меланоз глазного дна.

Рис. 4. КТ орбит.

A Б
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литературы, в том числе представленного нами на-
блюдения, показал наиболее частую малигнизацию 
окулодермального меланоза у лиц молодого возраста, в 
связи с чем эта группа больных может рассматриваться 
как группа высокого риска [7].

Обращал на себя внимание и тот факт, что, не-
смотря на тяжесть опухолевого процесса, у больной 
определялись минимальные клинические прояв-
ления — небольшой осевой экзофтальм (до 2 мм), 
затрудненная репозиция глаза.

Следует также отметить, что, несмотря на имею-
щийся в настоящее время хороший терапевтический 
эффект и стабилизацию опухолевого процесса в 
орбите, у наблюдаемой больной прогноз заболева-
ния остается чрезвычайно серьезным. Как правило, 
такие пациенты умирают в течение нескольких лет 
вследствие генерализации опухолевого процесса с 
развитием гематогенных метастазов в печень, легкие, 
кости, головной мозг и т.д.

Представленный случай еще раз подтверж-
дает, что больные с окулодермальным меланозом 
составляют группу высокого риска развития зло-
качественной опухоли — меланомы и нуждаются в 
тщательном обследовании с обязательным проведе-
нием ультразвукового сканирования глаза и орбиты, 
а при необходимости и КТ орбит, кроме того, им 
требуется пожизненное динамическое наблюдение 
в специализированных медицинских учреждениях.
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ЧАСТь 3. ОПРеДеЛение и ОбОЗнАЧение 
РАССТОяния межДу ОПТиЧеСКими ЦенТРА-
ми КОРРигиРуЮщих ЛинЗ В ПРеСбиОПиЧе-
СКих ОЧКАх 

Тема этой части статьи выбрана не случайно. Во-
первых, в классических отечественных руководствах 
по офтальмологии этому вопросу уделяется мало вни-
мания. Во-вторых, подготовлен новый ГОСТ «Очки 
корригирующие. Общие технические условия» [1]. 
В-третьих, в средствах информации по очковой оптике, 
оптометрии и офтальмологии продолжаются споры об 
измерении и обозначении расстояния между оптиче-
скими центрами линз в очках для дали и близи [4, 5, 7, 8].

Начнем с последнего обстоятельства. При об-
суждении вопроса о терминологии и обозначении 
расстояния между центрами линз в очках для дали и 
близи важно понимать, в чем состоит разница между 
определениями PD — papillary distance (А' — расстояние 
между центрами зрачков глаз) и РЦ или РОЦ (рас-
стояние между оптическими центрами линз). Первое 
относится к параметрам лица, которые у взрослых из-
меняются мало, второе — к параметрам очков. РЦ или 
РОЦ может изменяться в зависимости от изменения 
рабочего расстояния, для которого выписываются очки; 
привычного межцентрового расстояния в предыдущих 
очках; возможности центрирования линз в оправу; 
посадки оправы; рефракции линз; наличия фории у 
пациента и прочих условий.

После определения рефракции очковых линз врач 
(оптометрист) измеряет межзрачковое расстояние од-
ним из доступных ему способов, при необходимости 
выполняет пересчеты на расстояние, для которого 
выписываются очки, и вносит эти данные в рецепт 
в строку «А' — расстояние между центрами зрачков 
глаз ____мм» (по действующему ГОСТу Р51193–98. 
Очки корригирующие. Общие технические условия). 

Предложенный ГОСТом бланк рецепта на очки носит 
рекомендательный характер [2]. 

Для медицинского оптика, осуществляющего 
сборку очков, значение А' (PD — pupillary distance) 
является величиной, обозначающей параметры очков, 
а именно расстоянием между оптическими центрами 
линз.

В действующем ГОСТе [2] и в новой редакции ГО-
СТа [1] разделение обозначений понятий «расстояния 
между центрами зрачков глаз» (параметр лица) и «рас-
стояния между оптическими центрами линз» (параметр 
очков) не проводится. И то, и другое обозначается как 
PD, хотя встречается РЦ, РОЦ, МА (в немецкоязычной 
литературе) — единого обозначения не существует 
[3–5, 12]. Это устоявшийся термин в офтальмологии, 
оптометрии и медицинской оптике [11].

При определении расстояния между оптическими 
центрами линз в очках необходимо, чтобы оптическая 
ось очковой линзы совпала со зрительной осью гла-
за, тогда призматического действия не происходит. 
Поэтому для точного измерения необходимого рас-
стояния между оптическими центрами линз в очках 
надо измерить расстояние между зрительными осями 
пользователя очков. Практически это измерение осу-
ществить невозможно, поскольку четко прочерченная в 
редуцированном глазу зрительная ось не видна в живом 
глазу. Для преодоления этого затруднения прибегают к 
некоторым допущениям. Считают, что зрительная ось 
проходит через центр зрачка глаза. Световой рефлекс 
передней поверхности роговицы (первый образ Пур-
кинье) также располагается на зрительной оси, а сама 
ось проходит через центр вращения глаза.

Учитывая перечисленные выше допущения, мож-
но считать, что при наблюдении бесконечно удаленного 
объекта зрительные оси двух глаз параллельны, а рас-
стояние между зрительными осями остается таким же, 
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как расстояние между центрами вращения глаз, центра-
ми зрачков, центрами кривизны передней поверхности 
роговицы и оптическими центрами линз в плоскости 
очков [3]. Все эти параметры относятся к параметрам 
глаз (PD) и только последний (расстояние между опти-
ческими центрами линз) — к параметрам очков.

Независимо от того, для какой цели назначаются 
очки — для дали, для близи или для постоянного но-
шения — вначале измеряют межзрачковое расстояние 
для дали. Оно будет соответствовать расстоянию между 
оптическим центрами линз в очках. здесь и далее на-
зовем эту величину «межцентровым расстоянием». 
Межцентровое расстояние может быть измерено с 
помощью линейки или пупиллометра. Межцентровое 
расстояние измеряет и авторефрактометр — его данные 
наименее точны. 

Межцентровое расстояние измеряется в милли-
метрах и в рецепте всегда указывается одной цифрой, 
неважно, четной или нечетной. Указание в рецепте 
двух цифр (через тире или в скобках) недопустимо – это 
порочная практика, стихийно сложившаяся в России.

В очковой оптике используется также понятие рас-
стояния между центрами проемов оправы. Его величина, 
как правило, существенно больше межцентрового рас-
стояния. Для правильного изготовления очков совпа-
дение этих двух величин не требуется. Обычно центры 
проемов оправы находятся снаружи от оптических 
центров линз.

1. Измерение межцентрового расстояния для дали
1.1. Измерение межцентрового расстояния для дали 

с помощью линейки. Точность такого измерения может 
быть достаточной, если зрительные линии глаз и испы-
туемого, и исследователя параллельны, а измерительная 
линейка находится в плоскости оправы. Исследователь 
садится напротив испытуемого на расстоянии 30–40 см 
и просит его смотреть несколько выше своей головы на 
какой-либо удаленный объект. В условиях офтальмоло-
гического кабинета это может быть верхний ряд табли-
цы Сивцева — Головина, при использовании проектора 
знаков — крупные оптотипы, находящиеся за спиной 
исследователя. Исследователь прикрывает свой правый 
глаз, а левым визирует центр зрачка правого глаза испы-
туемого и совмещает его с нулевой отметкой линейки. 
Далее исследователь прикрывает свой левый глаз, а 
правым визирует центр зрачка левого глаза испытуемого 
и оценивает его положение по линейке. После этого 
исследователь контролирует левым глазом положение 
нулевой отметки линейки. Измерения продолжают до 
получения повторяемого результата [6].

На практике для проведения измерений иссле-
дователь может ориентироваться на любую точку в 
просвете глазной щели испытуемого. Часто за такую 
точку принимаются наружный лимб правого глаза и 
внутренний лимб левого. Наименее точным является 
измерение по краям зрачков. В редких случаях, когда 
невозможно измерение описанным способом, из-
меряется расстояние от наружного угла глазной щели 
правого глаза до внутреннего угла глазной щели левого 
глаза. При косоглазии поочередно прикрывают правый 
и левый глаз испытуемого для выведения их в прямое 
положение.

Для точного измерения межзрачкового расстояния 
для дали среди прочих факторов имеет значение соотно-

шение этой величины у испытуемого и исследователя. 
Если межзрачковые расстояния испытуемого и иссле-
дователя различаются более чем на 10 мм, требуется 
применение «правила одной шестнадцатой миллиме-
тра» [3]. На каждый 1 мм разницы в PD испытуемого и 
исследователя результат измерений будет отличаться от 
реального на 1/16 мм: завышен, если PD больше у ис-
следователя; занижен, если PD больше у испытуемого.

1.2. Измерение межцентрового расстояния для дали с 
помощью пупиллометра. Пупиллометр — это прибор для 
измерения межцентрового расстояния (рис. 1). Система 
зеркал и линз, используемая в конструкции прибора, 
позволяет предъявлять фиксационную мишень, вир-
туально находящуюся на любом расстоянии от глаза 
испытуемого. В приборе есть регулятор расстояния до 
мишени. Для измерения межцентрового расстояния для 
дали в окне над регулятором устанавливается метка ∞. 
На нижней поверхности прибора имеется рычаг, по-
зволяющий предъявлять мишень отдельно для правого 
и левого глаза либо для двух глаз одновременно. Иссле-
дователь садится напротив испытуемого и просит его 
держать пупиллометр так, чтобы носоупоры и упор для 
лба плотно прилегали к лицу (рис. 2). Если явного ко-
соглазия не выявлено, измерение проводится при двух 
открытых глазах. Через окошки прибора испытуемый 
видит мишень, виртуально находящуюся в бесконеч-
ности. Исследователь совмещает вертикальные риски 
прибора со световыми рефлексами передней поверх-
ности роговицы. Полученный результат высвечивается 
на шкале прибора в виде трех цифр: расстояние от ро-
говичного рефлекса правого глаза до центра переносья; 
от центра переносья до роговичного рефлекса левого 
глаза и сумма этих двух величин. При проведении из-
мерений делается допущение, что роговичный рефлекс 
лежит на зрительной оси. Для контроля полученных из-
мерений рекомендуется повторить измерение отдельно 
для правого и левого глаза до получения повторяемого 
результата. Таким же образом проводится измерение 
при косоглазии. 

2. Определение межцентрового расстояния для близи 
и промежуточных расстояний

При определении межцентрового расстояния для 
дали исходят из того, что измеряя расстояние между 
центрами зрачков, измеряют расстояние между зри-
тельными осями двух глаз. При этом предполагают, что 
зрительные оси параллельны друг другу. При зрении 
вблизи зрительные оси не параллельны, они сходятся в 
точке фиксации. Расстояние между зрительными осями 
в точках их пересечения в плоскости очков обозначается 
как межцентровое расстояние для близи. Эта величина 
существенно меньше, чем PD, измеренная при зрении 
вдаль. Она зависит от:

– расстояния до объекта фиксации (чем оно 
меньше, тем больше разница в величине межцентровых 
расстояний для дали и близи); 

– межзрачкового расстояния для дали (чем оно 
больше, тем больше разница в величине межцентровых 
расстояний для дали и близи);

– положения плоскости очков относительно вер-
шин роговиц (чем оно больше, тем больше разница в 
величине межцентровых расстояний для дали и близи);

– рефракции очковых линз (для минусовых линз 
разница может быть меньше, чем для плюсовых).
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Если рабочее расстояние для близи составляет 
25–40 см, разница в межцентровом расстоянии для дали 
и близи составляет 3–8 мм, а не 1–2 мм, как указано в 
старых руководствах. Для ее точного вычисления пред-
ложены разные формулы и пересчетные таблицы [3–5, 
10, 12]. Их данные могут быть использованы лишь в 
качестве ориентира, поскольку значение разницы в 
величине межцентровых расстояний для дали и близи 
не может быть строгим. На него, кроме перечисленных 
выше факторов, оказывают влияние антропометриче-
ские особенности лица пациента, экзо- и эзофория для 
близи и несимметричность конвергенции, привычное 
межцентровое расстояние в предыдущих очках, пара-
метры очковой оправы и линз. 

Для рабочего расстояния 60–80 см разница в меж-
центровом расстоянии для дали и этого промежуточного 
расстояния составляет 2–3 мм.

Ориентировочно межцентровое расстояние для 
близи может быть определено с помощью линейки или 
пупиллометра.

2.1. Измерение межцентрового расстояния для близи 
и промежуточных расстояний с помощью линейки. Ори-
ентировочное измерение межцентрового расстояния 
для близи с помощью линейки возможно, если линейка 
будет находиться в плоскости очков. Исследователь са-
дится напротив испытуемого на требуемом рабочем рас-
стоянии (25–40 см) таким образом, чтобы его открытый 
левый глаз располагался напротив центра симметрии 
лица испытуемого. Исследователь прикрывает свой 
правый глаз, а левым визирует сначала центр зрачка 
правого глаза испытуемого, совмещая его с нулевой 
отметкой линейки, а затем тем же глазом визирует 
центр зрачка левого глаза испытуемого и оценивает 
его положение по линейке. Измерения продолжают до 
получения повторяемого результата. Разница в меж-
центровом расстоянии для дали и близи, измеренном 
с помощью линейки, составляет 4 мм и более. Если 
разница меньше, исследование проведено некорректно.

2.2. Измерение межцентрового расстояния для близи 
и промежуточных расстояний с помощью пупиллометра. 
Для его измерения регулятором расстояния до мишени 
устанавливается величина 35, 40, 50, 65 или 100 см. Из-
мерение проводят так же, как измерение для дали. 

3. Особенности определения и обозначения межцен-
трового расстояния в очках для коррекции пресбиопии.

В предыдущей публикации [9] подробно изложены 
шесть способов очковой коррекции пресбиопии: 1) мо-
нофокальные очки для близи; 2) монофокальные очки с 
коррекцией моновижен; 3) бифокальные и трифокаль-
ные очки; 4) прогрессивные очки; 5) монофокальные 
очки для близи с дегрессией; 6) монофокальные очки 
для дали c переменной оптической силой.

Как уже отмечалось нами ранее, обозначение ве-
личины межцентровых расстояний для каждого из этих 
способов коррекции имеет свои особенности.

Общее правило: если очки предназначены для 
постоянного ношения, в рецепте указывается межцен-
тровое расстояние для дали. Часто для пресбиопиче-
ских очков требуются измерение и указание в рецепте 
монокулярного межцентрового расстояния (для дали 
или для близи в зависимости от способа коррекции 
пресбиопии). Оно не равно половине бинокулярного 
расстояния. В большинстве случаев величины моно-

кулярного межцентрового расстояния для правого 
и левого глаза различаются на 1 мм и более. Моно-
кулярное межцентровое расстояния может быть из-
мерено пупиллометром. При измерении монокуляр-
ного межцентрового расстояния с помощью линейки 
велика вероятность ошибки, поскольку весьма трудно 
добиться положения, при котором центры симметрии 
лиц испытуемого и исследователя находятся точно на-
против друг друга (рис. 3).

Рассмотрим каждый способ очковой коррекции 
пресбиопии отдельно.

1. В рецепте на монофокальные очки для близи 
указывается величина межцентрового расстояния для 
близи.

2. Монофокальные очки с коррекцией моновижен, 
как правило, используются в режиме постоянного 
ношения. В рецепте на такие очки указывается меж-
центровое расстояние для дали. Аналогичным образом 
указывается расстояние в минусовых очках для посто-
янного ношения, когда миопы с пресбиопией пред-
почитают гипокоррекцию миопии другим способам 
коррекции.

3. В рецепте на бифокальные и трифокальные 
очки, которые часто рекомендуются для постоянного 
ношения, указывается расстояние для дали, всегда 
одной цифрой. Указание межцентрового расстояния 
для близи не требуется, даже если оно приводится че-
рез тире или в скобках. В бифокальных очках центры 
нижних сегментов линз смещены к носу от оптических 
центров верхнего сегмента на 2,5 мм каждый. В рецепте 
на бифокальные очки желательно указание монокуляр-
ного межцентрового расстояния. В таких очках важно 
правильное положение сегмента для близи. Оправа 
размечается по краю нижнего века. Эта линия будет 
соответствовать верхней границе сегмента для близи. 

4. В рецепте на прогрессивные очки, которые ре-
комендуются для постоянного ношения, указывается 
монокулярное межцентровое расстояние для дали. Его 
величины для правого и левого глаза указываются через 
наклонную черту или в специальных графах рецепта. В 
современных прогрессивных линзах смещение коридо-
ра прогрессии и зоны для близи вовнутрь рассчитано для 
каждой линзы с учетом конвергенции и рабочего рас-
стояния 40 см. Оправа размечается по центрам зрачков 
при прямом положении головы и направлении взора 
вдаль. Ниже этого уровня начинается коридор прогрес-
сии. задача выбора оптимальной прогрессивной очко-
вой линзы, оправы и ее разметки решается специали-

Рис. 1. Пупиллометр. Рис. 2. Измерение межцентрового рас-
стояния с помощью пупиллометра.
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стом в области 
оптометрии или 
очковой оптики 
на основании 
рецепта, выпи-
санного врачом-
офтальмологом.

5. В  р е -
цепте на монофо-
кальные очки для 
близи с дегресси-
ей, которые ре-
комендуют для 
работы на близ-
ком и проме-
жуточном рас-
стояниях (для 
офисной рабо-
ты), указывается 
монокулярное 
межцентровое 
расстояние для 

близи. Смещения оптических центров относительно 
друг друга в верхней и нижней части линзы нет. Правая 
и левая линзы не различаются. Оправа размечается по 
краю нижнего века. От этой линии начинается главная 
зона очков — для близи.

6. В рецепте на монофокальные очки для дали c 
переменной оптической силой, которые рекомендуют 
как очки для постоянного ношения, указывается моно-
кулярное межцентровое расстояние для дали. Разметка 
оправы производится как для прогрессивных очков.

заключение
Поскольку основная сфера интересов современного 

пресбиопа лежит в области компьютера (промежуточное 
рабочее расстояние) и вблизи, оптимальная очковая кор-
рекция пресбиопии приобретает для него особое значение.

Комфорт в очках для работы обусловлен правиль-
ностью не только выбранной коррекции, но и опреде-

ления межцентрового расстояния, которое тем больше 
влияет на переносимость очков, чем выше абсолютная 
величина рефракции очковой линзы и сложнее ее 
конструкция. Разница в межцентровом расстоянии 
для дали и близи составляет 3–8 мм. Независимо от 
конструкции используемых очковых линз и режима 
ношения очков величина межцентрового расстояния 
указывается одной цифрой — четной или нечетной. 
Часто требуется указание в рецепте монокулярного 
межцентрового расстояния, которое измеряется пу-
пиллометром и указывается сначала для правого, затем 
для левого глаза.
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Рис. 3. Измерение монокулярного межцен-
трового расстояния с помощью линейки. 
А — центр симметрии лица испытуемого 
смещен вправо от центра симметрии лица 
исследователя; Б — центр симметрии лица 
испытуемого смещен влево от центра сим-
метрии лица исследователя.
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ЧАСТь 1. ДегенеРАЦия и РегРеСС. Деге-
нерация, регресс или пластичность? В современном 
стареющем мире увеличение средней продолжи-
тельности жизни становится важным естественным 
фактором повышения доли возрастных заболеваний 
в структуре причин слепоты и слабовидения. Возрас-
тание уровня знаний о клеточных и молекулярных 
механизмах, лежащих в основе патогенеза ретиналь-
ных дегенераций, создает предпосылки для разработ-
ки новых терапевтических стратегий. Документально 
установлено, что ишемия, окислительный стресс, 
эксайтотоксичность, аутоиммунитет и воспаление 
часто действуют в тандеме, в различной степени про-
являясь при ретинальной патологии разного генеза, 
в том числе при заболеваниях, характеризующих 
патологическое старение [89]. Хотя старение не ведет 
неизбежно к возрастной макулярной дегенерации 
(ВМД), некоторые изменения в стареющей сетчатке, 
как известно, являются факторами, предраспола-
гающими к ее развитию [30]. Например, старение 
клеток ретинального пигментного эпителия (РПЭ) 
и мембраны бруха может приводить к аккумуляции 
метаболических отходов и друз. Первичные наруше-
ния кровоснабжения глаза нарастают с возрастом, 
вторично вызывая дисфункцию клеток РПЭ и пред-
располагая к развитию ВМД. Эти аномалии вместе с 

индивидуальной генетической предрасположенно-
стью и средовыми факторами риска создают условия 
для развития ВМД [17, 18].

за последнюю четверть века опубликовано 
значительное количество литературы, посвященной 
самым разнообразным аспектам феномена старения 
сетчатки. В отдельных обзорах суммированы теку-
щие представления о генетике старения (и генетике 
развития) [56], психофизических, электрофизио-
логических, структурных и клеточных альтерациях 
в нейральной сетчатке [31, 44], широком спектре 
возрастных изменений РПЭ, мембраны бруха и 
хориоидеи [9, 76]. Современные технологии позво-
лили установить характерные изменения экспрессии 
генов, которые сопровождают старение ретинальных 
клеток. Обнаружено, например, что если одни гены, 
вовлеченные главным образом в клеточный рост, 
экспрессируются преимущественно в сетчатках 
молодых людей, то другие гены, регулирующие от-
веты на стресс, экспрессируются преимущественно в 
стареющих сетчатках [113]. Как правило, при анализе 
событий, происходящих в ходе старения сетчатки, 
они считаются основой процессов, которые проис-
ходят при патологическом старении, прежде всего 
при ВМД. Однако еще в одном из первых обзоров, 
посвященных стареющей сетчатке, J. Marshall [65] 
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подчеркивал физиологичность старения сетчатки, 
предлагая рассматривать его органической состав-
ляющей нормального хода старения организма.

В работах J. Marshall [65] и исследованиях по-
следних лет [76] нормальный процесс старения чаще 
характеризуют терминами «регресс» и «сенильная 
инволюция», что по определению предполагает 
движение назад — переход от более высокоорга-
низованной системы к упрощенной и менее со-
вершенной структуре. В настоящее время хорошо 
документированы дегенеративные изменения, 
развивающиеся в сетчатке в ходе ее старения, под-
тверждающие правомочность рассматривать про-
цесс старения как регресс и дегенерацию ретиналь-
ной ткани. В то же время в недавних исследованиях 
представлены убедительные свидетельства того, что 
нормальное физиологическое старение сетчатки — 
не однозначно процесс упрощения ее структуры, 
он характеризуется широким спектром адаптивных 
изменений, а сама стареющая сетчатка проявляет 
высокую степень пластичности (см. часть 2 обзора 
в следующем номере РОЖ).

знание изменений, характеризующих нормаль-
ное старение сетчатки, может помочь в менеджменте 
стареющей популяции, помочь сохранить функцио-
нальность ретинальных структур как можно дольше 
в жизни человека. Понимание модификаций, про-
исходящих при старении, и их механизмов является 
ключевым условием развития терапевтических стра-
тегий, способных противодействовать переходу нор-
мального старения в патологический процесс [76].

Возрастные изменения комплекса РПЭ/мембрана 
Бруха/хориоидея. Ретинальный пигментный эпителий. 
В наружной сетчатке клетки РПЭ формируют гема-
торетинальный барьер для облегчения селективного 
транспорта между кровеносными сосудами хориои-
деи и наружной сетчатки [83]. Связанные с возрастом 
изменения, которые развиваются в комплексе РПЭ/
мембрана бруха/хориокапилляры, могут предше-
ствовать развитию ВМД [17, 64]. Структурные из-
менения РПЭ в процессе старения включают потерю 
меланиновых гранул, возрастание плотности оста-
точных телец, аккумуляцию липофусцина, базаль-
ных отложений на мембране бруха или внутри нее, 
формирование друз между базальным слоем РПЭ и 
внутренним коллагеновым слоем мембраны бруха, 
ее утолщение, укорочение и атрофию микровилл, а 
также дезорганизацию базальных складок [9, 11]. Все 
эти изменения хорошо изучены в настоящее время, 
однако остается недостаточным понимание базовых 
механизмов, вовлеченных в их развитие. Возрастные 
изменения РПЭ медленно прогрессируют и варьи-
руют по степени выраженности у разных лиц. По-
скольку РПЭ обслуживает нейральную сетчатку, от 
него зависят многие аспекты зрительных функций, 
и расшифровка связанных с возрастом изменений в 
РПЭ важна для понимания возрастных изменений 
зрения.

РПЭ выполняет высокоспециализированные 
метаболические и транспортные функции, необходи-
мые для гомеостаза нейральной сетчатки [8, 15, 25], 
включающие фагоцитоз отторгнутых дисков на-
ружных сегментов (НС) фоторецепторов, транспорт 
питательных веществ и удаление продуктов отхода 
из фоторецепторных клеток, транспорт ретинои-
дов и их регенерацию. От апикальной поверхности 
РПЭ отходят очень длинные тонкие листообразные 
микровиллы, которые простираются в интерфоторе-
цепторный матрикс, соприкасаясь с верхушками НС 
фоторецепторов [8]. Одна клетка РПЭ метаболически 
поддерживает 30–50 фоторецепторов, которые от-
торгают ежедневно около 5% массы НС [118]. базаль-
ная поверхность РПЭ имеет глубоко загнутые базаль-
ные складки, которые соприкасаются с основанием 
мембраны бруха — не содержащего клетки слоя, 
отделяющего РПЭ от хориокапилляров. базальная 
поверхность РПЭ участвует в интенсивном обмене 
метаболитов с кровеносными сосудами хориоидеи. 
В стареющих глазах происходит общее истончение 
сетчатки вследствие потери нейронов и укорочения 
НС фоторецепторов.

Стареющие клетки РПЭ аккумулируют облом-
ки, оставшиеся вследствие неполной деградации 
фагоцитированных мембран НС палочек и колбо-
чек [18]. Жирные кислоты из НС фоторецепторов 
разрушаются пероксидацией липидов — процес-
сом, усиливающимся в макуле с возрастом [116]. 
M. Suzuki и соавт. [96] обнаружили, что окисленные 
фосфолипиды присутствуют в клетках РПЭ маку-
лярной области у здоровых лиц и их количество с 
возрастом увеличивается. Метаболические обломки 
включают липофусцин, концентрация которого со 
временем возрастает в цитоплазме клеток РПЭ [37]. 
С возрастом количество клеток РПЭ в центральной 
сетчатке уменьшается и они становятся плеоморф-
ными [29]. Другие изменения РПЭ включают атро-
фию, депигментацию, гиперплазию, гипертрофию 
и клеточную миграцию.

РПЭ содержит два вида пигмента — меланин 
и липофусцин. Меланин — связанный с белками, 
нерастворимый полимер высокого молекулярного 
веса, образуемый при энзиматическом окислении 
тирозина и дигидроксифенилаланина, содержится 
в отграниченных мембраной гранулах в меланосо-
мах РПЭ. В стареющих клетках РПЭ меланиновые 
гранулы часто видны в ассоциации с лизосомами 
(меланолизосомы) и липофусциновыми гранулами 
(меланолипофусцин), таким образом, любой белок, 
связанный с меланином, подлежит деградации. Ме-
ланосомы подвергаются также фотовыцвечиванию 
с возрастом, что может снижать антиоксидантную 
активность меланина. Концентрация меланина в 
клетках РПЭ снижается с возрастом [34, 83]. Гра-
нулы меланина медленно (в течение десятилетий) 
перевариваются лизосомами [15]. В отличие от липо-
фусцина гранулы меланолипофусцина не содержат 
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фоторецептор-специфичных белков, в связи с чем 
предполагают, что меланолипофусцин не образуется 
в результате фагоцитоза НС фоторецепторов, а его 
аккумуляция является следствием аутофагоцитоза 
меланосом в клетках РПЭ [103]. Аккумуляция вто-
ричных лизосом и остаточных телец, содержащих 
липофусцин, известных как «плотные тельца», об-
наружена в постмитотических и интермитотических 
клетках во время старения [60, 67, 86]. Полагают, что 
аккумуляция плотных телец отражает лизосомальное 
старение и является универсальным индексом сте-
пени старости клеток [86, 97]. В норме РПЭ обладает 
чрезвычайно активной лизосомальной системой, 
способной к деградации тысяч фагоцитированных 
дисков НС в течение суток [115, 117], но при старе-
нии РПЭ аккумулирует непереваренные в процессе 
фагоцитоза обломки дисков в виде остаточных телец 
[35, 36, 114].

Липофусцин является гетерогенным материа-
лом, составленным из смеси липидов и различных 
флуоресцентных соединений, главный флуорофор 
которых идентифицирован как пиридин бис-
ретиноид (pyridinium bis-retinoid), N-ретинилиден-
N-ретинилэтаноламин (A2E), дериват витамина A 
[92]. Липофусцин РПЭ уникален, поскольку главный 
источник его происхождения — фагоцитированные 
НС фоторецепторов. Гранулы липофусцина впер-
вые появляются в базальной порции клеток РПЭ в 
молодых глазах (в 1-й декаде жизни), в то время как 
в старых глазах (9-я декада) они собираются в гроз-
ди и заполняют всю цитоплазму клеток РПЭ [110]. 
Аккумуляция липофусцина в клетках РПЭ является 
одной из причин их дисфункции [40] и вызывает 
гибель фоторецепторов [13, 29].

Аккумуляция липофусцина может приводить 
к дисфункции стареющего РПЭ либо путем «засо-
рения» (перегрузки) клеточной цитоплазмы [112], 
либо через возрастание окислительного стресса. 
Липофусцин является фотовозбудимым генерато-
ром супероксиданиона, синглетного кислорода и 
перекиси водорода [1, 2, 12, 13, 41, 81, 82, 116]. Об-
разование реактивных форм кислорода вызывает 
окислительное повреждение митохондрий клеток и 
митохондриальной ДНК, наиболее чувствительных 
к окислительному стрессу [64]. Повреждение мито-
хондрий приводит к снижению выработки энергии, 
нарушая клеточные и физиологические функции, и 
может активно стимулировать апоптоз в клетках РПЭ 
[64, 116]. Возрастающий апоптоз неизбежно вызыва-
ет уменьшение количества клеток РПЭ [16]. Для пре-
пятствования образованию реактивных форм кис-
лорода клетки РПЭ содержат антиоксиданты (АО), 
концентрация которых снижается с возрастом [64]. 
Введение АО, таких как витамины B, C, E и цинк, 
значительно замедляет скорость прогрессирования 
неэкссудативной и экссудативной ВМД в группе лиц 
с высоким риском заболевания [3]. Облучение види-
мым светом (400–1100 нм) липофусциновых гранул 

приводит к экстрагранулярному окислению липидов 
и инактивации лизосомальных и АО ферментов 
[104]. Показано также, что флуорофор A2E обладает 
фототоксическими и детергентными свойствами и 
способен индуцировать дезинтеграцию мембранно-
связанных органелл в культуре РПЭ. Наконец, ли-
пофусцин может также вмешиваться в АО свойства 
меланина [13, 81, 82, 87, 88, 102]. В стареющем РПЭ 
возрастает внутриклеточная аккумуляция липофус-
циновых гранул с аутофлуоресценцией, сдвинутой к 
синей области спектра, что совпадает с истощением 
меланиновых гранул [37, 48]. При возбуждении све-
том длиной волны 364 нм липофусциновые гранулы 
РПЭ проявляют широкополосный спектр эмиссии 
с пиком на 600 нм и дополнительными пиками на 
470 и 550 нм, а с возрастом появляется также пик на 
680 нм [12]. 

В нескольких исследованиях описано влияние 
старения на микровиллы РПЭ, причем всеми авто-
рами отмечается укорочение микровилл [58, 61, 107]. 
Показано [10], что во время старения происходит 
специфическая модуляция нескольких белков и 
антиоксидантных ферментов во фракции микро-
вилл, включая лактатдегидрогеназу, глутатион-S-
трансферазу, пероксиредоксин, церулоплазмин и 
супероксиддисмутазу. Укорочение микровилл РПЭ 
является фактором, нарушающим фагоцитоз НС фо-
торецепторов, апикальный транспорт, зрительный 
цикл [80]. Эти изменения могут нарушать метаболи-
ческое равновесие и ускорять процесс дегенерации 
в стареющей сетчатке. 

Мембрана Бруха. Мембрана бруха является 
пятислойной структурой, состоящей из базальной 
мембраны РПЭ, внутреннего коллагенового слоя, 
среднего эластического слоя, наружного коллаге-
нового слоя и базальной мембраны эндотелиальных 
клеток хориоидеи [52]. Эта неклеточная соедини-
тельнотканная сетевая структура расположена между 
метаболически активным РПЭ и хориокапиллярами. 
Она снабжает питательными веществами клетки 
РПЭ [91] и регулирует обмен ионами и метаболитами 
между РПЭ и хориокапиллярами [78].

В 1-й декаде жизни толщина мембраны бруха 
составляет 2 мкм, с возрастом она утолщается — до 
4,7 мкм в 10-й декаде [78]. Мембрана бруха нахо-
дится под постоянным воздействием циклического 
стресса вследствие циркадного ритма осцилляций 
хориоидального кровотока. Эластические свойства 
мембраны бруха определяют ее способность сопро-
тивляться потенциальному повреждающему стрессу 
и пертурбациям напряжения. Эластичность ком-
плекса хориоидея/мембрана бруха в сетчатке чело-
века с возрастом линейно снижается — после 21 года 
приблизительно на 1% в год [101]. Утолщенная мем-
брана бруха становится предрасположенной к обра-
зованию дефектов [18]. У пациентов с экссудативной 
ВМД мембрана бруха более кальцифицирована и 
фрагментирована, чем у здоровых пожилых лиц того 
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же возраста, а также у больных с неэкссудативной 
ВМД. Трещины мембраны бруха могут облегчать 
развитие хориоидальной неоваскулярной мембраны, 
трансформируя, таким образом, неэкссудативную 
ВМД в экссудативную [93].

При старении происходят реконфигурация 
белков и липидов, а также аккумуляция обломков в 
мембране бруха [71, 74, 75, 116]. Экспоненциально 
возрастает количество фосфолипидов, триглице-
ридов, жирных кислот и свободного холестерола 
[90]. Иммунореактивность к некоторым конечным 
продуктам гликации (AGE) возрастает в стареющей 
мембране бруха [33, 49]. Хотя точный вклад AGE в 
ретинальную патологию еще не установлен, их счи-
тают важными инициаторами связанной с возрастом 
дисфункции [6]. В недавнем исследовании показано, 
что AGE пентозидин, карбоксиметиллизин и карбо-
ксиэтиллизин выявляются в значительно более вы-
соких концентрациях в мембране бруха стареющей 
сетчатки [46].

Отложения в мембране бруха начинают появ-
ляться в раннем детстве [15]. С возрастом депозиты 
обнаруживаются все чаще [35], вызывая утолщение, 
гиалинизацию и базофилию мембраны бруха [59]. 
Содержание липидов в мембране бруха увеличива-
ется в течение всей жизни [74, 75]. Продукты отходов 
жизнедеятельности нейронов сетчатки частично 
депонируются в мембране бруха в виде друз [114]. 
Принято полагать, что мягкие друзы вносят вклад 
в патофизиологию ВМД. Отложения мягких друз в 
макуле определяются на ранних стадиях ВМД вместе 
с пигментными изменениями РПЭ и считаются пред-
вестником географической атрофии и хориоидаль-
ной неоваскуляризации (ХНВ). Размер, количество 
и степень слияния друз являются значительными 
факторами риска развития ВМД [14, 85].

С возрастом друзы аккумулируются в эла-
стиновом слое мембраны бруха [35]. Возрастание 
толщины мембраны бруха вовлекает и эластино-
вый и коллагеновый слои, являясь результатом 
сниженной деградации и увеличенной продукции 
экстраклеточного матрикса (ЭКМ) [116]. Уровни 
матриксных металлопротеиназ (MMPs), играющих 
роль в деградации ЭКМ, и тканевых ингибиторов 
металлопротеиназ (TIMPs), которые регулируют 
активность MMPs, изменяются с возрастом [116]. 
Увеличенное содержание неактивных форм MMP-2,  
MMP-9 и TIMP-3 обнаружено в мембране бруха 
пожилых пациентов [116]. Кроме того, MMPs могут 
облегчать ХНВ. Активированные vEGF MMPs раз-
рушают ЭКМ, облегчая врастание новообразованных 
сосудов [94]. MMP-2 и MMP-9 локализованы на 
участках развития новообразованных сосудов, что 
доказывает их общее вовлечение в прогрессирующий 
рост хориоидальной неоваскулярной мембраны при 
ВМД. Количество неколлагеновых белков, липидных 
отложений, сульфата гепарина, ламинина и фибро-
нектина в мембране бруха также увеличивается с 

возрастом [116]. При старении в мембране бруха 
происходит аккумуляция эфиров холестерола, по-
добная наблюдаемой в артериальной интиме при 
атеросклерозе [21]. Возрастание содержания липидов 
создает гидрофобное окружение, которое изменяет 
движение солей и жидкостей через мембрану бру-
ха [7]. Изменение толщины, молекулярного состава и 
электрических зарядов приводит к возрастной потере 
проницаемости мембраны бруха и изменяет движе-
ние необходимых трофических факторов к слою РПЭ 
и субретинальному пространству, нарушая, таким 
образом, поступление необходимых питательных 
веществ в наружную сетчатку.

При исследовании протеома друз, полученных 
от больных с ВМД и здоровых доноров, было обна-
ружено, что до 65% белков, идентифицированных в 
обеих группах, являются одинаковыми. Однако для 
здоровых глаз наиболее характерны TIMP-3, класте-
рин, витронектин и сывороточный альбумин, в то 
время как в друзах больных с ВМД наиболее часто 
определялся кристаллин [19]. Молекулярный состав 
друз и атеросклеротических отложений в кровенос-
ных сосудах имеет много общего [91]. И те, и другие 
содержат витронектин (мультифункциональный бе-
лок плазмы и ЭКМ), аполипопротеин E, компоненты 
комплемента и липиды [68]. Альтерации в мембране 
бруха сравнимы и с другими связанными с возрас-
том изменениями в интиме артерий. В результате 
снижение гидравлической проводимости мембраны 
бруха затрудняет диффузию между РПЭ и сосудами 
хориоидеи [22]. Нарастание этих изменений является 
одной из причин развития ВМД.

Хориоидея. Аналогии между друзами и атеро-
склерозом демонстрируют, что сосудистый ком-
понент играет существенную роль в развитии ВМД 
[98]. Как известно, рассматриваются сосудистая и 
несосудистая теории ВМД. Согласно сосудистой 
теории [40], с повышением сопротивления в сосу-
дах хориоидеи возрастает осмотический градиент, 
против которого вынуждены работать клетки РПЭ. 
Это приводит к дисфункции РПЭ, аккумуляции 
метаболических отходов и формированию друз. 
более того, снижение хориоидального крово-
обращения вызывает ишемическое гипоксическое 
повреждение и возрастающий окислительный 
стресс, который может запускать процесс ХНВ. 
В то же время, согласно несосудистой теории, 
старение клеток РПЭ может приводить к их дис-
функции, которая в свою очередь вызывает атро-
фию хориокапилляров. С возрастом генетическая 
предрасположенность и стрессорные воздействия 
окружающей среды также способствуют структур-
ным и сосудистым изменениям, делая глаз более 
чувствительным к развитию ВМД. Таким образом, 
помимо усугубления присущих физиологическому 
старению структурных изменений, в патогенез 
ВМД могут вносить вклад связанные с возрастом 
альтерации глазной гемодинамики [98] (см. также 
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часть 2 обзора). Нормальное старение хориоидеи 
приводит к ее морфологическим и физиологиче-
ским альтерациям. В то время как общая толщина 
мембраны бруха, отделяющей хориокапилляры 
от РПЭ, существенно увеличивается, с возрастом 
прогрессирующе уменьшается толщина хориоидеи, 
в среднем со 193 мкм в 1-й декаде жизни до 84 мкм 
в 10-й декаде [78]. В престарелом возрасте проис-
ходят также снижение плотности хориокапилляров 
на 45% и уменьшение диаметра просвета сосудов 
на 34%. Отмечено, что общая толщина хориоидеи 
в нормальных стареющих сетчатках снижается на 
57% [78], причем различий в степени утолщения 
мембраны бруха и истончения хориоидеи в образ-
цах сетчатки здоровых пожилых людей и пациентов 
с выраженной ВМД не обнаружено.

При старении сетчатки отмечены характерные 
нарушения хориоидального кровоснабжения [62, 
78, 79, 84]. Лазерная допплеровская флоуметрия по-
казывает, что хориоидальный кровоток с возрастом 
существенно редуцируется [24, 38, 47], при этом в 
фовеа происходит снижение объема, но не скорости 
кровотока [47]. В старых сетчатках сосудистая сеть 
хориоидеи гораздо медленнее заполняется краси-
телем, а количество хориоидальных артериол и ин-
тенсивность флуоресценции макулы редуцированы 
[53, 69]. Возрастные изменения отмечали только в 
артериях, но не в венах. В процессе старения изме-
няется экспрессия ростовых факторов в комплексе 
хориоидея/РПЭ, эти изменения резко отличаются 
от экспрессии факторов роста у больных с ВМД 
(см. часть 2 обзора).

Дегенеративные изменения нейральной сетчат-
ки и РПЭ. У пожилых лиц наблюдаются снижение 
остроты зрения [27, 106], цветовосприятия [70, 72] 
и другие нарушения зрительных функций. Многие 
из этих изменений, как полагают, связаны с граду-
альной гибелью клеток РПЭ и нейронов сетчатки. 
В течение жизни человека в центральной нервной 
системе, как известно, теряется до половины 
нейронов [51, 106]. Полагают, что фоторецепторы 
более чувствительны к условиям старения сетчат-
ки, чем другие нейроны, поскольку они подвер-
гаются окислительному стрессу и постоянному 
воздействию света, включая ультрафиолетовое 
излучение [109]. Эта экспозиция может повреждать 
митохондриальную ДНК (mtДНК), а прогресси-
рующая аккумуляция мутаций mtДНК с возрастом, 
особенно в фовеальной области, может индуци-
ровать апоптоз. Палочки более чувствительны к 
возрастным изменениям, чем колбочки, поэтому 
скотопическое зрение поражается в большей степе-
ни, чем фотопическое. У лиц пожилого возраста уд-
линяется темновая адаптация и снижается световая 
чувствительность в периферическом поле зрения 
[55, 66, 108]. Особенности возрастных изменений 
электроретинограммы описаны в многочисленных 
работах [44, 45, 54, 55, 111].

Половина всех палочек исчезает между 2-й и 
4-й декадой жизни [42], причем плотность палочек 
в центральной сетчатке продолжает снижаться в 
течение всей жизни. Количество колбочек в ма-
кулярной зоне относительно стабильно [20], но в 
фовеальной зоне оно также уменьшается с возрас-
том [23, 32]. Во внутренних сегментах колбочек 
аккумулируется липофусцин [100]. Вследствие 
дисфункции РПЭ уменьшается эффективность 
фагоцитоза отработанных дисков НС, что служит 
одной из причин снижения функции фоторецеп-
торов. Плотность палочковых биполярных клеток 
мало изменяется в возрасте от 6 до 35 лет (на 2,2%), 
основное уменьшение их численности (в среднем 
на 27%) приходится на период от 35 до 62 лет [4]. 
Количество ганглиозных клеток (ГК) по всей сет-
чатке также уменьшается в процессе старения [42]. 
Градуальная потеря ГК начинается после 2-й дека-
ды жизни, а к 60 годам фовеа теряет около 16% ГК. 
Потеря нейронов сопровождается расширением 
свободной от капилляров фовеальной зоны и по-
терей фовеального рефлекса. 

Волокна зрительного нерва замещаются 
соединительной тканью [28]. Гиалиновые тельца 
(corpora amylacea) появляются в перипапиллярном 
слое нервных волокон, головке зрительного нерва 
и самом зрительном нерве [5]. Ганглиозные и бипо-
лярные клетки аккумулируют липиды. Оптическая 
когерентная томография показала, что толщина 
слоя нервных волокон (RNFL) значительно (об-
ратно) коррелирует с возрастом и наивысшие корре-
ляции характерны для темпорального сегмента [57]. 
Описаны также возрастные изменения глиальных 
клеток сетчатки. Клетки Мюллера и внутренняя 
пограничная мембрана утолщаются [43]. Астро-
циты экспрессируют высокий уровень глиального 
фибриллярного кислого белка [77].

В гистологическом исследовании [29] изучали 
влияние старения на отношение количества фото-
рецепторов к одной клетке РПЭ в селективных зонах 
сетчатки: среднее отношение фоторецепторы/РПЭ 
выше в макуле, чем в парамакуле или экваториаль-
ной области, обнаружена возрастная потеря РПЭ. 
Однако потеря фоторецепторов обратно коррелиро-
вала с возрастом только у людей черной расы, в то 
время как у белых она имела прямую корреляцию 
с концентрацией липофусцина в соседних клетках 
РПЭ, но не была связана собственно с возрастом. 
Отношение фоторецепторы/ РПЭ в макуле у белых 
старше 50 лет значительно выше, чем у чернокожих 
того же возраста. Возможно, увеличивающаяся с 
возрастом фагоцитарная и метаболическая нагруз-
ка на клетки РПЭ в макулярной области вызывает 
большую аккумуляцию липофусцина в РПЭ, что 
неизбежно приводит к гибели фоторецепторов. 
Предполагают, что усугубление подобных процес-
сов может лежать в основе ВМД и болезни Штар-
гардта [29].
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В работе [42] было показано, что плотность 
экваториальных колбочек и клеток РПЭ снижается 
в период от 2-й до 9-й декады жизни с одинаковой 
скоростью (16 и 14 клеток/мм2 в год соответственно). 
Экваториальные палочки и ГК в разные возрастные 
периоды убывают с неодинаковой скоростью. более 
быстрая потеря клеток происходит между 2-й и 4-й 
декадой жизни (970 и 3–6 клеток/мм2 в год соот-
ветственно), чем между 4-й и 9-й декадой (330–570 
и 3–6 клеток/мм2 в год). В височной экваториаль-
ной зоне поддерживается постоянное отношение 
плотности палочек к ГК, т.е. потеря этих клеток 
коррелирует между собой. Отношение плотности 
экваториальных колбочек и клеток РПЭ, по данным 
H. Gao и J. Hollyfield [42], незначительно изменяется 
с возрастом, т.е. происходит параллельная потеря 
этих тесно соседствующих типов клеток. В центре 
фовеа для каждой декады жизни отмечается боль-
шая индивидуальная вариабельность плотности 
колбочек. Плотность фовеального РПЭ значительно 
выше, чем экваториального, в каждой возрастной 
группе. Однако не выявлено значимых различий 
между экваториальным и фовеальным отношением 
плотности колбочек/РПЭ в разные декады жизни. 
Таким образом, гистологические исследования сви-
детельствуют, что при старении сетчатки происходит 
более обширная гибель палочек и ГК, чем колбочек; 
фоторецепторы и клетки РПЭ претерпевают парал-
лельные изменения, и происходящая с возрастом 
потеря фоторецепторов менее выражена в фовеа, чем 
в периферической сетчатке.

В других многочисленных исследованиях были 
получены неоднозначные результаты, например, 
описано возрастание плотности РПЭ при старении 
[50, 63, 99], ее снижение [42, 95, 105] и отсутствие 
изменений [29]. Эти расхождения можно объяснить 
различием в количестве исследованных глаз и вы-
бранными методами анализа сетчатки [9]. Наиболее 
точным считается так называемый whole-mount 
анализ, c помощью этого метода [42] обнаружено, 
что фовеальный РПЭ плотнее, чем у экватора сет-
чатки, и имеет более мелкие и гомогенные клетки 
независимо от возраста. В процессе старения сет-
чатки значительно снижается плотность РПЭ в зоне 
экватора из-за потери экваториальных клеток РПЭ, 
скорость которой примерно одинакова в течение 
жизни. В то же время фовеальная плотность РПЭ 
относительно стабильна между 2-й и 9-й декадой 
жизни, без существенного снижения количества 
клеток РПЭ. В исследовании [73] в whole-mount 
препаратах анализировали образцы комплекса РПЭ/
сетчатка/хориоидея в фовеа и в четырех меридианах 
по шести кольцам (концентрическим вокруг фовеа). 
Авторы также обнаружили, что плотность РПЭ в фо-
веа является максимальной и значительно снижается 
к средней периферии. На периферии плотность РПЭ 
наивысшая в назальной области. Возрастные изме-
нения плотности клеток РПЭ найдены в фовеа и на 

средней периферии, причем в фовеа она снижалась 
на 0,3% в год. В исследовании связанного с возрастом 
апоптоза (по появлению TUNEL-положительных 
клеток РПЭ) в whole-mount препаратах по 4 кон-
центрическим зонам вокруг фовеа [26] обнаружена 
значительная положительная корреляция между 
возрастом обследованных и количеством апоптоти-
ческих клеток. 

Таким образом, возрастные нарушения зри-
тельных функций могут быть связаны с широким 
комплексом дегенеративных и регрессивных изме-
нений, закономерно развивающихся в стареющей 
сетчатке. Однако в последние годы доказано, что 
старение характеризуют также многочисленные 
процессы, носящие адаптивный и компенсаторный, 
но не деструктивный характер, а сама стареющая 
сетчатка проявляет высокую степень пластичности 
(см. часть 2 обзора в следующем номере РОЖ). Пони-
мание процессов, развивающихся при нормальном 
физиологическом старении сетчатки, и патологиче-
ских процессов, характеризующих связанные с воз-
растом заболевания, может послужить основой для 
разработки новых средств профилактики и терапии.
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the aging of the retina: part 1. Degeneration and regress

M.V. Zueva

Moscow Helmholtz Research Institute of Eye Diseases 
zueva_mv@mtu-net.ru

This is Part 1 of the review, which summarizes present-day knowledge of age-related destructive alterations that affect 
the retina. The paper discusses the spectrum of changes in the aging complex that embraces retinal pigment epithelium (RPE), 
Bruch’s membrane and choriocapillaris. Degenerative changes of neural retina, associated with significant losses of rodes 
and cones, ganglion cells and RPE are analyzed. It is shown that these age-related losses occur differently in the fovea and 
the periphery of the retina. Expanding our knowledge of the processes that characterize natural aging of the retina and the 
mechanisms underlying the changes may contribute to sustainable maintenance of visual functions and to the development 
of therapeutic strategies that could prevent the transformation of normal aging to pathological process.

Key words: normal and pathologic aging, retinal pigment epithelium, Bruch’s membrane, choroid, neural retina, 
neuronal loss, photoreceptors, ganglion cells.
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12 апреля 2010 г. исполнилось 75 лет со дня рождения, 
50 лет врачебной и 32 года научно-педагогической деятель-
ности профессора, заведующего кафедрой офтальмологии 
Ставропольской государственной медицинской академии, 
заслуженного врача Российской Федерации, академика 
РАЕН Льва Павловича Чередниченко.

Профессиональное становление будущего офтальмо-
лога началось с работы в студенческом научном кружке ка-
федры офтальмологии Ставропольского государственного 
медицинского института, первые его публикации появи-
лись в 1958 г. в студенческом сборнике. В 1960–1962 гг. 
Лев Павлович обучался в клинической ординатуре при 
кафедре глазных болезней Казахского государственного 
медицинского института под руководством заслуженного 
деятеля науки проф. В.П. Рощина. С 1962 по 1964 г. рабо-
тал главным врачом трахоматозного диспансера Южно-
Казахстанского края, выполняя задачу по ликвидации 
трахомы как массового заболевания в этом регионе.

С 1967 по 1970 г., обучаясь в очной аспирантуре, 
под руководством профессоров Н.М. Павлова и Р.А. Гун-
доровой Лев Павлович успешно защитил кандидатскую 
диссертацию «Частичная послойная пересадка роговицы, 
консервированной в препарате А.Л. Шинкаренко».

В последующие годы, работая в офтальмологических 
учреждениях Ставропольского края, он совершенствовался 
как хирург, совмещал активную научную, педагогическую 
и общественную деятельность. В 1988 г. во ВНИИ глаз-
ных болезней РАМН защитил докторскую диссертацию 
«Ламеллярная кератэктомия с биологической защитой 
тканевого ложа» (научные консультанты — акад. РАМН 
проф. М.М. Краснов и проф. О.В. Груша).

Наиболее интересная страница в жизни Л.П. Черед-
ниченко связана с началом заведования (с 1989 г.) кафедрой 
офтальмологии Ставропольской медицинской академии, 
которую он возглавляет и в настоящее время. Основной круг 
его научных интересов включает диагностику и лечение забо-
леваний роговицы и региональной патологии органа зрения. 
Им разработаны и внедрены в практику более 25 новых и 
модифицированных способов диагностики и лечения забо-
леваний органа зрения. Проф. Л.П. Чередниченко разработал 
новый микрохирургический инструментарий — лезвиедер-
жатель, корнеоотметчик, корнеофиксатор. Им получены 
8 патентов на изобретение, 30 свидетельств на рацпредло-
жения, опубликованы свыше 300 работ. Под руководством 
Л.П. Чередниченко защищены 17 кандидатских диссертаций.

большой заслугой Л.П. Чередниченко является откры-
тие в 1994 г. специализированного учебно-профессиональ- 
ного комплекса — клиники микрохирургии глаза, которая 
была первой в Ставропольском крае и на Северном Кавказе.

Многолет-
няя деятельность 
Л.П.  Чередни-
ченко связана с 
работой Ставро-
польского краево-
го научного обще-
ства офтальмоло-
гов, неизменным 
п р е д с е д а т е л е м 
которого он яв-
ляется с 1989 г. 
Помимо основ-
ной работы, Лев 
Павлович являет-
ся членом прав-
ления Общества 
офтальмологов 
России, руково-
дителем научного общества студентов и молодых ученых, 
членом проблемной комиссии по травме органа зрения и 
членом профильной комиссии по офтальмологии при Экс-
пертном совете в сфере здравоохранения Ученого Совета 
Минздравсоцразвития РФ.

В 1984 г. проф. Л.П. Чередниченко получил нагруд-
ный знак «Изобретатель СССР». С 1995 г. он является 
заслуженным врачом Российской Федерации, с 2000 г. — 
действительным членом РАЕН, с 2003 г. — действительным 
членом Международной академии авторов научных откры-
тий и изобретений. В 2005 г. Лев Павлович был избран дей-
ствительным членом Европейской академии естественных 
наук (г. Ганновер). Он имеет благодарность министра здра-
воохранения РСФСР, в 2002 г. награжден медалью лауреата 
нобелевской премии П. Эрлиха за особые достижения в 
лечебной и социальной медицине, в 2003 г. — серебряной 
медалью им. И.П. Павлова РАЕН «за развитие медицины 
и здравоохранения», в 2004 г. — медалью «за заслуги перед 
отечественным здравоохранением», в 2008 г. — медалью 
«за заслуги перед Ставропольским краем».

Проф. Л.П. Чередниченко неустанно трудится, по-
лон новых идей, постоянно заботится о своих пациентах, 
сотрудниках, растущей смене.

Сердечно поздравляем Льва Павловича с юбилеем, 
желаем здоровья, бодрости духа, оптимизма, продолжения 
плодотворной научной и педагогической деятельности! 

Коллектив кафедры и клиники  
микрохирургии глаза Ставропольской  

государственной медицинской академии,  
офтальмологи Ставропольского края

Поздравляем с юбилеем  
Льва Павловича Чередниченко!
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Главный офтальмолог Комитета по здравоохране-
нию Правительства Санкт-Петербурга, директор Город-
ского офтальмологического центра, заведующий кафе-
дрой офтальмологии Санкт-Петербурга государственного 
медицинского университета им И.П. Павлова, доктор 
медицинских наук, профессор Юрий Сергеевич Астахов 
родился 6 апреля 1940 г. в Ленинграде в семье врачей. 
С первого до последнего дня блокады он находился в 
осажденном Ленинграде. В 1956 г., после окончания с зо-
лотой медалью средней мужской школы с преподаванием 
ряда предметов на английском языке («Первая англий-
ская») поступил в I Ленинградский медицинский институт 
им. И.П. Павлова (сейчас Санкт-Петербургский государ-
ственный медицинский университет им. И.П. Павлова). 
Окончил клиническую ординатуру по офтальмологии, 
прошел путь от медбрата до заведующего кафедрой, в 
1959 г. защитил кандидатскую диссертацию, в 1990 г. — 
докторскую. С 1985 г. — главный офтальмолог Комитета 
по здравоохранению Правительства Санкт-Петербурга. 
При его активном участии в городе был открыт филиал 
ФГУ «МНТК Микрохирургия глаза», налажено произ-
водство контактных линз, организован территориальный 
диабетологический центр.

В 1994 г. был создан Городской офтальмологиче-
ский центр на 300 коек на базе ГМПб № 2, директором 
которого Ю.С. Астахов является с момента организации. 
Центр – основной офтальмологический стационар города, 
преемник первой в России Глазной больницы, отделения 
которой переехали в Озерки из исторического здания на 
Моховой улице (д. 38). В новых современных условиях в 
этом центре выполнены более 120 000 операций, пролече-
но 168 000 больных, выполнены 151 000 диагностических 
обследований.

В течение 15 лет под руководством проф. Ю.С. Аста-
хова проводится крупнейший в России и Северо-западной 
Европе ежегодный Международный офтальмологический 
конгресс «белые ночи», собирающий более 1500 офтальмо-
логов Российской Федерации, стран ближнего и дальнего 
зарубежья от США до Китая.

Ю.С. Астахов является основателем и главным ре-
дактором единственного в Санкт-Петербурге офтальмо-
логического журнала «Офтальмологические ведомости», 
вице-президентом Ассоциации офтальмологов России, 
вице-президентом Российского глаукомного общества, 
членом редколлегии нескольких офтальмологических 
журналов («Вестник офтальмологии», «Офтальмология», 
«Клиническая офтальмология», «Российский офталь-
мологический журнал»), членом Экспертного совета по 
офтальмологии Минздравсоцразвития, представителем 

Российской Фе-
дерации в между-
народном Совете 
по офтальмоло-
гии (JCO), чле-
ном Американ-
ской академии 
офтальмологии.

Ю.С. Аста-
хов — крупный 
ученый и замеча-
тельный педагог, 
автор более 400 
научных работ, 
6 монографий, 
многочисленных 
авторских сви-
детельств и па-
тентов, под его 
руководством за-
щищены 32 дис-
сертации и еще несколько представлены к защите. В 1997 г. 
Юрий Сергеевич удостоен звания «заслуженный работник 
высшей школы».

В качестве главного офтальмолога Комитета по здра-
воохранению Правительства Санкт-Петербурга Ю.С. Аста-
хов был одним из организаторов диабетологической служ-
бы города, соавтором программы по диабету, принятой 
зАКС, инициатором создания крайне важной программы 
по глаукоме. Под его непосредственным руководством 
идет переоборудование глазных отделений поликлиник и 
стационаров города, создаются районные амбулаторные 
хирургические центры. Он постоянно ведет большую кон-
сультативную работу в СПбГМУ им. И.П. Павлова, ГМПб 
№ 2, ГДЦ № 7 (Моховая, 38).

Ю.С. Астахов трижды избирался депутатом Петро-
градского Совета и многое сделал для жителей района в 
качестве председателя постоянной комиссии по здраво-
охранению. Юрий Сергеевич награжден знаком «Житель 
блокадного Ленинграда», орденом «знак Почета», многими 
медалями.

От всей души поздравляем профессора Ю.С. Аста-
хова с юбилеем, желаем крепкого здоровья и активного 
творческого долголетия!

Коллектив кафедры офтальмологии  
Санкт-Петербургского государственного  

медицинского университета им. И.П. Павлова  
и Городского офтальмологического центра 

Поздравляем с юбилеем  
Юрия Сергеевича Астахова!
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15 апреля 2010 года исполнилось 60 лет доктору ме-
дицинских наук, профессору Сергею Эдуардовичу Авети-
сову — директору Научно-исследовательского института 
глазных болезней РАМН, заведующему кафедрой ММА 
им. Сеченова, члену-корреспонденту Российской Акаде-
мии медицинских наук.

Сергей Эдуардович Аветисов родился в Самарканде в 
семье врачей. Имя его отца — профессора Эдуарда Сергееви-
ча Аветисова — хорошо известно и дорого каждому офталь-
мологу в России и широко за ее пределами. Стремление 
стать глазным врачом и пойти по стопам отца зародилось у 
Сергея Эдуардовича еще в юные годы. Окончив с отличием 
I Московский медицинский институт им. И.М. Сеченова, 
он навсегда связал свою жизнь с офтальмологией. 

Активную лечебную деятельность С.Э. Аветисов всег-
да сочетал с научным поиском. В 1985 г. он защитил доктор-
скую диссертацию на тему «Клинико-экспериментальное 
изучение возможности хирургической коррекции астигма-
тизма». Высокий авторитет С.Э. Аветисова, его глубокие 
знания в области рефракционной хирургии способствует 
широкому, но разумному внедрению этой технологии в 
практику отечественного здравоохранения.

Разработка новых методов хирургической, кон-
тактной и оптической коррекции аметропий у взрослых 
и детей постоянно привлекала его особое внимание, од-
нако научная и практическая деятельность профессора 
С.Э. Аветисова не ограничивается этой проблематикой, 
она включает самый широкий диапазон направлений. 
Это слабовидение, офтальмоэргономика, хирургическое 
лечение врожденной офтальмопатологии, биомеханика 
фиброзной капсулы глаза, диагностика заболеваний глаза 
и орбиты с помощью трехмерного ультразвукового иссле-
дования и другие не менее актуальные вопросы офтальмо-
логии. Он является автором большого числа патентов на 
изобретения, существенно расширяющих возможности 
диагностики и лечения заболеваний глаз.

С.Э. Аветисов — автор более чем 400 научных ра-
бот, в том числе двух монографий, учебника по глазным 
болезням, трех справочников, руководства по детской 
офтальмологии. Он является соавтором Национального 
руководства «Офтальмология». Научно-методические 
труды профессора С.Э. Аветисова стали настольными 
книгами врачей-офтальмологов.

Профессор С.Э. Аветисов — заведующий кафедрой 
глазных болезней ММА им. И.М. Сеченова. Его педагогиче-
ский талант, высочайшая эрудиция и яркие выступления на 
конференциях и в студенческих аудиториях всегда вызывают 
большой интерес у слушателей, привлекают молодое поко-
ление к офтальмологической специальности, воспитывают 
творческое и требовательное отношение к профессиональной 
деятельности. Свою любовь к офтальмологии он передал 

сыну, продолжате-
лю офтальмологи-
ческой традиции 
семьи Аветисовых. 

Профессор 
С . Э .  А в е т и с о в 
большое внима-
ние уделяет воспи-
танию достойной 
научной школы. 
Под его руковод-
ством защищено 
17 кандидатских 
и 11 докторских 
диссертаций. Он 
возглавляет дис-
сертационный со-
вет при НИИ Гб 
РАМН, входит в 
экспертный совет 
ВАК РФ.

На протяже-
нии последних лет 
Сергей Эдуардович является главным редактором журнала 
«Вестник офтальмологии», входит в редколлегии многих 
других офтальмологических изданий.

Профессор С.Э. Аветисов ведет большую организаци-
онную и общественную работу, является председателем На-
учного совета РАМН и Минздрава России по офтальмологии, 
заместителем председателя Общества офтальмологов России. 
В качестве председателя Московского научного общества 
офтальмологов организует и проводит заседания с интерес-
ными дискуссиями и интерактивными голосованиями.

Профессор С.Э. Аветисов — организованный и 
гармонично развитый человек, который при всей своей 
профессиональной загруженности находит время и для за-
нятий спортом, и для путешествий, и для встреч с друзьями.

С.Э. Аветисов заслуженно пользуется высоким авто-
ритетом среди офтальмологов нашей страны и далеко за ее 
пределами. Он с мастерством и блеском развивает традиции 
научного подхода и глубокого клинического мышления, за-
ложенные учителями, является достойным продолжателем 
славной династии врачей-офтальмологов, основанной про-
фессором Эдуардом Сергеевичем Аветисовым. Сотни пациен-
тов благодарны Сергею Эдуардовичу за возвращенное зрение!

Коллектив сотрудников Московского НИИ глазных 
болезней им. Гельмгольца, редакция «Российского офталь-
мологического журнала» присоединяются к множеству 
поздравлений и желают Сергею Эдуардовичу дальнейших 
успехов, исполнения желаний, достижения намеченных 
целей, счастья в окружении близких людей! 

Поздравляем с юбилеем  
Сергея Эдуардовича Аветисова!



Когда глаукома 
прогрессирует...

...назначьте

непревзойденная эффективность1–3

Московское представительство Пфайзер Интернэшнл ЭлЭлСи,
Россия 109147, Москва, Таганская ул., 21.
Тел.: (495) 258-5535. Факс: (495) 258-5543.

Показания к применению
Ксалаком предназначен для снижения внутриглазного давления 
у больных с открытоугольной глаукомой и повышенным офталь-
мотонусом.
Способ применения и дозы
Рекомендуема доза для взрослых (включая пациентов пожилого 
возраста): закапывают по одной капле в глаз(а) один раз в сутки. 
Если была пропущена одна доза, то в дальнейшем следует про-
должать лечение, вводя следующую дозу как обычно.
Если пациенту назначено более одного препарата для местного 
введения по поводу офтальмологического заболевания, то эти 
препараты следует вводить с интервалом не менее пяти минут.
Противопоказания:
Бронхиальная астма или указание на бронхиальную астму в 
анамнезе, тяжелые хронические обструктивные заболевания 
легких.
Синусовая брадикардия, атриовентрикулярная блокада второй-
третьей степени, клинически выраженная сердечная недоста-
точность, кардиогенный шок.

Повышенная чувствительность к какой-либо составляющей дан-
ного препарата.
Побочные действия
Специфических побочных действий для препарата Ксалаком 
не выявлено, список побочных явлений был ограничен теми, 
которые отмечались ранее при применении латанопроста и 
тимолола.
Наиболее часто встречаются усиление пигментации радужки, 
потемнение, утолщение и удлинение ресниц. Ощущение жжения 
и зуда, покраснение глаз, конъюнктивит, блефарит, болезнен-
ные ощущения в глазах, головная боль.
Безопасность препарата у детей не установлена, поэтому пре-
парат Ксалаком не рекомендуется применять у детей.
Условия хранения
Хранить в защищенном отсвета месте, недоступном для детей, 
при температуре +2 +8 градусов Цельсия. Открытый флакон хра-
нить при температуре не выше +25 градусов Цельсия, использо-
вать в течение 4 недель. 
Срок годности – 2 года.

Препарат не следует употреблять по истечении срока годности, 
указанного на упаковке.
Перед применением препарата следует внимательно озна-
комиться с инструкцией.

Ксалаком® – зарегистрированная торговая марка компании 
Pfizer Inc.
1. Larsson L-I, et al. The effect on diurnal intraocular pressure of the 
fixed-combination of latanoprost 0.005% and timolol 0.5% in patients 
with ocular hypertension. Acta Ophthalmol Scand. 2001;79:125–8. 
2. Diestelhorst M and Larsson L-I, for the European-Canadian 
Latanoprost Fixed Combination Study Group. A 12-week, 
randomized, double-masked, multicenter, study of the fixed 
combination of latanoprost and timolol in the evening versus the 
individual components. Ophthalmology. 2006;113:70–6.
3. Инструкция по медицинскому применению препарата Ксалаком. 
Регистрационный номер П  №013924/01-040408. 
Одобрена Росздравнадзором 04.04.2008. 
CD 736 - July 28, 2005

Ксалаком (латанопрост 0,005%, тимолол 0,5%) 
Краткая информация о препарате3
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•  Выраженное снижение ВГД до 
12,4 мм рт.ст. 1,2

•  Лучшая переносимость по 
сравнению с нефиксированной 
комбинацией2

•  Прием 1 раз в день вечером3
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