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Цель – изучить применение медикаментозных препаратов Ирифрин 2,5% и Ирифрин БК в целях 
профилактики перенапряжения аккомодации у школьников при высокой зрительной нагрузке.
Материал и методы. В исследовании участвовало 48 школьников (96 глаз) в возрасте 11–12 лет 
с нормальной аккомодативной функцией глаза и миопической рефракцией от -2,5 до -3,0 с оптической 
коррекцией монофокальными очками и мягкими контактными линзами. Были сформированы 
две группы – основная (группа исследования; 66 глаз) и контрольная (30 глаз). В основную группу 
вошли школьники с нормальной аккомодацией, которые с профилактической целью закапывали 
препарат Ирифрин 2,5% или Ирифрин БК ежедневно на ночь по две капли в каждый глаз в течение 
30 дней, затем два месяца перерыв и повторный 30-дневный курс 30 инстилляций данных препаратов. 
Исследование аккомодации на аккомодографе Speedy-i проводилось до лечения и через 30 дней 
после последней инстилляции медикаментозных препаратов Ирифрин 2,5 и Ирифрин БК. 
В контрольной группе исследование аккомодации проводилось на первом приеме и через пять месяцев.
Результаты. Применение медикаментозных препаратов Ирифрин 2,5% и Ирифрин БК у школьников 
при высокой зрительной нагрузке по схеме ежедневно на ночь по две капли в каждый глаз в течение 
30 дней, затем два месяца перерыв и повторный 30-дневный курс инстилляций ассоциировалось 
с сохранением нормальной аккомодации в течение пяти месяцев. В контрольной группе у школьников 
через пять месяцев было выявлено перенапряжение аккомодации средней степени.
Заключение. Применение медикаментозных препаратов Ирифрин 2,5% и Ирифрин БК с профилактической 
целью четыре раза в год сохраняет нормальную аккомодативную функцию глаза у школьников при высокой 
зрительной нагрузке.

Ключевые слова: зрительная нагрузка, миопия, перенапряжение аккомодации, аккомодация, 
аккомодография, коэффициент микрофлуктуаций, КМФ, коэффициент аккомодационного ответа, КАО, 
Ирифрин 2,5%, Ирифрин БК
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Зрительная нагрузка является одной из основных 
причин развития миопии в школьном возрас-
те. В  основном нарушения аккомодации свя-

заны с  дисбалансом вегетативной иннервации, не-
соответствием зрительных нагрузок, с которыми ей 

приходится справляться. Перенапряжения аккомода-
ции, такие как ПИНА (привычно избыточное напря-
жение аккомодации глаз), псевдомиопия, все то, что 
происходит с рефракцией глаза в результате тоничес-
ких срывов, расстройства тонического равновесия 
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вдаль и вблизи, служат достоверными предикторами 
возникновения миопии. У  детей с  псевдомиопией 
истинная близорукость развивается в течение года 
в 70–80% случаев [1, 2]. Перенапряжение аккомода-
ции приводит к миопизации манифестной рефрак-
ции, тогда как динамическая рефракция вблизи может 
оказаться гиперметропической из-за резко снижен-
ной аккомодационной способности и отставания ак-
комодационного ответа.
Э.С. Аветисов подчеркивал: «Спазм аккомодации яв-
ляется частным проявлением ее слабости» [3]. Меха-
ническое напряжение цилиарного тела и хрусталика 
во время аккомодации вызывает натяжение и сдвиг 
хориоидеи, ограничивает рост глаза в экваториальном 
направлении и ускоряет его аксиальный рост [4–9].
Методы лечения близорукости связаны прежде всего 
с  нормализацией аккомодации путем стимуляции 
симпатического влияния цилиарной мышцы. Сти-
муляция аккомодации вдаль повышает работоспо-
собность цилиарной мышцы, что служит профилак-
тикой как развития, так и прогрессирования миопии. 
Для нормального рефрактогенеза необходима сба-
лансированная стабильная аккомодация для близи 
и  дали с  обязательным наличием периодов покоя. 
Ограничение зрительной нагрузки и использование 
методов снятия зрительного напряжения способны 
предотвратить или уменьшить частоту развития 
мио пии у школьников. Для глаз вредна не столько 
нагрузка сама по себе, сколько длительная и непре-
рывная зрительная работа.
Цель – изучить применение медикаментозных препа-
ратов Ирифрин 2,5% и Ирифрин БК в целях профи-
лактики перенапряжения аккомодации у школьни-
ков при высокой зрительной нагрузке.

Материал и методы
В исследовании участвовало 48 школьников (96 глаз) 
в возрасте 11–12 лет с нормальной аккомодативной 
функцией глаза и миопической рефракцией от -2,5 до 
-3,0 с оптической коррекцией монофокальными оч-
ками и мягкими контактными линзами. Были сфор-
мированы две группы – основная (группа исследо-
вания; 66 глаз) и контрольная (30 глаз). В основную 

Характеристики пациентов до и после исследования
Параметр Основная группа (66 глаз) Контрольная группа (30 глаз)
Возраст, лет 13,45 ± 2,88 14,0 ± 2,15
REF до исследования, дптр -2,99 ± 1,86 -2,58 ± 0,03
ОЗ с коррекцией до исследования 0,99 ± 0,02 0,99 ± 0,03*
КАО до исследования 0,86 ± 0,04 0,86 ± 0,04
КМФ до исследования 58,25 ± 2,42 59,41 ± 1,14*
REF через пять месяцев, дптр -2,92 ± 1,89* -2,66 ± 1,052*
ОЗ с коррекцией через пять месяцев 0,99 ± 0,01 0,89 ± 0,08*
КАО через пять месяцев 0,85 ± 0,03* 0,87 ± 0,08*
КМФ через пять месяцев 57,55 ± 2,41* 64,44 ± 1,98*

* р < 0,05. Статистически значимые различия в динамике у одной группы до и через пять месяцев после лечения.
Примечание. REF – манифестная рефракция. ОЗ – острота зрения. КАО – коэффициент аккомодационного ответа. КМФ – коэффициент 
микрофлуктуаций. 

группу вошли школьники с нормальной аккомодаци-
ей, которые с профилактической целью закапывали 
препарат Ирифрин 2,5% или Ирифрин БК ежедневно 
на ночь по две капли в каждый глаз в течение 30 дней, 
затем два месяца перерыв и повторный 30-дневный 
курс инстилляций данных препаратов.
Исследование аккомодации проводилось на аккомо-
дографе Speedy-i с использованием коэффициента 
аккомодационного ответа (КАО) и  коэффициента 
микрофлуктуаций (КМФ) до лечения и через 30 дней 
после последней инстилляции медикаментозных 
препаратов Ирифрин 2,5 и Ирифрин БК.
В  контрольной группе исследование аккомодации 
проводилось на первом приеме и через пять месяцев.

Результаты
Результаты исследования представлены в таблице.
Острота зрения с коррекцией в основной группе через 
пять месяцев профилактического применения медика-
ментозных препаратов Ирифрин 2,5% и Ирифрин БК 
практически не изменилась – 0,99 ± 0,02 и 0,99 ± 0,01, 
тогда как в контрольной группе она статистически 
значимо снизилась с 0,99 ± 0,03 до 0,89 ± 0,08 (рис. 1).

Рис. 1. Изменение остроты зрения с коррекцией в группах
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Манифестная рефракция в основной группе ста-
тистически значимо снизилась с -2,99 ± 1,86 дптр 
до -2,92 ± 1,89 дптр. В  контрольной группе на-
блюдалось повышение манифестной рефракции 
с -2,58 ± 0,03 дптр до -2,66 ± 1,052 дптр (рис. 2).
После пяти месяцев профилактического примене-
ния медикаментозных препаратов Ири фрин 2,5% 
и  Ирифрин БК в  основной группе наблюдалось 
снижение КАО в  пределах нормальных значений 
с 0,86 ± 0,04 до 0,85 ± 0,03 (рис. 3) и КМФ с 58,25 ± 2,42 
до 57,55 ± 2,41 (рис. 4). В конт рольной группе через 
пять месяцев наблюдалось повышение КАО с 0,86 ± 
0,04 до 0,87 ± 0,08 и КМФ с 59,41 ± 1,14 до 64,44 ± 1,98 
(рис. 3 и 4), что свидетельст вовало о перенапряже-
нии аккомодации средней степени [8].
В качестве примера представляем аккомодограммы 
двух пациентов (рис. 5 и 6).

Выводы
Для сохранения нормальной аккомодативной 
функции глаза и  профилактики нарушений ак-
комодации в период зрительного напряжения во 
время школьных занятий и подготовки к школе 
предлагаем в комплекс лечебно-профилактичес-
ких мероприятий, предусматривающих гигиену 
зрения (освещенность, правильная посадка, под-
бор мебели в  соответствии с  ростом учеников 
и т.д.), укрепление физического здоровья школь-
ников, соблюдение режима зрительной нагрузки 
и отдыха, полноценное питание, включить при-
менение медикаментозных препаратов Ирифрин 
2,5% и  Ирифрин БК курсами по  четыре недели 
четыре раза в год с  профилактической целью 
в соответствии с клиническими рекомендация-
ми  [10] и инструкциями по медицинскому при-
менению препаратов [11, 12].  

Рис. 5. Аккомодограмма пациента А. 11 лет Рис. 6. Аккомодограмма пациента И. 12 лет

Рис. 2. Изменение манифестной рефракции в группах

Рис. 3. Изменение КАО в группах

Рис. 4. Изменение КМФ в группах 
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New Research Data on the State of Accommodation with High Visual Load in School-Age Children    

M.V. Makhova
Yaroslavl State Medical University 
Ophthalmological Clinic of Innovative Technologies, Yaroslavl 

Contact person: Marina V. Makhova, Yarmari@yandex.ru 

Purpose is to study the use of the drug Irifrin 2.5% and Irifrin BK in order to prevent accommodation 
overstrain in schoolchildren with high visual load. 
Material and methods. The study involved 48 schoolchildren (96 eyes) with normal accommodative eye 
function aged 11–12 years and myopic refraction from -2.5 to -3.0 with optical correction with monofocal 
glasses and soft contact lenses. Two groups were formed – the main group (study group; 66 eyes) 
and the control group (30 eyes). The main group included schoolchildren with normal accommodation 
who for preventive purposes instilled the drug Irifrin 2.5% or Irifrin BK daily at night, two drops in each 
eye for 30 days, then a two-month break and a repeated 30-day course of instillation of this drug. The study 
of accommodation on the Speedy-i accommodograph was conducted before treatment and 30 days 
after the last instillation of the medications Irifrin 2,5 and Irifrin BK. In the control group, an accommodation 
study was conducted at the first appointment and after five months. 
Results. The use of medications Irifrin 2.5% and Irifrin BK in schoolchildren with high visual load 
according to the scheme daily at night, two drops in each eye for 30 days, followed by a two-month break 
and a repeated 30-day course of instillation was associated with maintaining normal accommodation for five 
months. In the control group, after five months, an overstrain of moderate accommodation was detected 
in schoolchildren.
Conclusion. The use of medications Irifrin and Irifrin BK for preventive purposes four times a year preserves 
the normal accommodative function of the eye in schoolchildren with high visual load. 

Keywords: visual load, myopia, accommodation overstrain, accommodation, accommodation, coefficient 
of accommodative microfluctuations, coefficient of accommodative response, Irifrin 2.5%, Irifrin BK
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Оценка плотности эндотелия роговицы является одним из параметров, которые крайне важно 
учитывать при планировании хирургического лечения глаукомы. Осложнения, связанные с изменениями 
плотности эндотелия роговицы, по данным литературы, достаточно редки, но могут существенным 
образом влиять на остроту зрения и качество жизни пациента после хирургического лечения глаукомы.

Ключевые слова: открытоугольная глаукома, хирургическое лечение глаукомы, эндотелиальные клетки, 
дренажные устройства
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Введение
На фоне глаукомы могут развиваться дистрофические 
изменения не  только зрительного нерва и  сетчатки, 
но и роговицы [1]. В исследовании показана зависимость 
состояния эндотелия роговицы от стадии глаукомы [1, 2]. 
У пациентов с глаукомой наблюдаются снижение коли-
чества эндотелиальных клеток и морфологические изме-
нения [3].
Эндотелий представляет собой монослой гексагональных 
клеток, который играет важную роль в регуляции гидра-
тации роговицы, а следовательно, ее прозрачности [4]. Эти 
клетки обладают апикальными соединительными комп-
лексами, которые вместе с обилием цитоплазматических 
органелл, включая митохондрии, играют важную роль 
в активном транспорте жидкости [5]. Нарушения в эндо-
телиальном слое при глаукоме обусловлены повышением 
уровня внутриглазного давления (ВГД), нарушением отто-
ка водянистой влаги, применением лекарственных препа-
ратов, а также хирургическими вмешательствами [3].
Снижение количества эндотелиальных клеток отмечается 
при различных типах глаукомы. На этом основании были 
сформулированы три гипотезы:
1) повреждение от непосредственного воздействия на эн-

дотелий роговицы на фоне повышения уровня ВГД;
2) изменение не только слоя эндотелиальных клеток рого-

вицы, но и трабекулярной сети у пациентов с глаукомой 
(например, из-за трансформирующего фактора роста 
бета);

3) токсичность лекарственных средств [6].
Эти гипотезы позволяют лучше понять механизмы, ле-
жащие в основе снижения количества эндотелиальных 
клеток при глаукоме, и могут быть использованы для раз-
работки более эффективных методов лечения и профи-
лактики заболевания.

Повреждение эндотелия и снижение его плотности имеют 
место при выполнении большинства операций на перед-
нем сегменте глаза, в том числе в хирургии глаукомы [7]. 
Во-первых, все имплантаты в передней камере глаза могут 
приводить к прогрессирующей потере эндотелиальных 
клеток [8], включая дренажные системы. Во-вторых, 
повреждение эндотелия связывают с мелкой передней ка-
мерой или ее отсутствием, что часто наблюдается после 
трабекулэктомии или других фильтрующих операций [9]. 
В-третьих, микроинвазивные операции по поводу глау-
комы нередко ассоциируются с повреждениями из-за их 
непосредственной близости к эндотелию.
Основные методы хирургического лечения  глаукомы 
включают модифицированную синустрабекулэктомию 
и непроникающую глубокую склерэктомию (НГСЭ). Эти 
операции могут сочетаться с использованием дренажных 
устройств, таких как Ex-Press и Репер-НН [10–18].
Для достижения большей эффективности и  меньшей 
частоты развития послеоперационных осложнений шунт 
Ex-Press имплантируется под склеральный лоскут [14, 15]. 
По данным литературы, применение данного устройства 
может приводить к развитию дисфункции эндотелия ро-
говицы как в раннем, так и в позднем послеоперационном 
периоде [14–17].
К настоящему моменту опубликованы только единичные 
исследования по оценке изменений плотности эндотелиаль-
ных клеток (ПЭК) после глубокой склерэктомии и трабеку-
лэктомии [19]. В одном из исследований авторы наблюдали 
значительную потерю клеток при выполнении склерэкто-
мии и трабекулэктомии – 2,6 против 7,0% в центральной 
зоне роговицы и 3,3 против 10,6% в верхнем отделе рого-
вицы соответственно. Предположительно причина такой 
разницы в том, что НГСЭ менее инвазивна, чем трабекулэк-
томия, поскольку не проникает в переднюю камеру. Когда 
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любая из этих операций сочетается с операцией по удале-
нию катаракты, разница статистически незначима [19].

Материал и методы
В исследовании, проведенном на базе ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского, оценивали состояние роговицы 
с  использованием эндотелиального микроскопа Tomey 
EM-4000 как до, так и после синустрабекулэктомии, до-
полненной имплантацией дренажа Ex-Press, а также НГСЭ 
с  имплантацией модифицированного антиглаукомного 
имплантата Репер-НН А2.
В исследование было включено 58 пациентов (61 глаз) с ди-
агнозом первичной открытоугольной глаукомы разной сте-
пени тяжести. Пациенты были разделены на три группы. 
Первую группу составили 23 пациента (16 мужчин и семь 
женщин; 23 глаза), которым была проведена НГСЭ с им-
плантацией антиглаукомного устройства Репер-НН А2. 
Вторую группу представ ляли 18 пациентов (10 мужчин 
и восемь женщин; 18 глаз), которым в ходе хирургическо-
го лечения глаукомы было имплантировано дренажное 
устройство Ex-Press. В третью группу вошли 20 пациентов 
(12 мужчин и восемь женщин; 20 глаз), которым была вы-
полнена модифицированная синустрабекулэктомия. Сред-
ний возраст пациентов составил 68,8 года (53–85 лет).
Всем пациентам в пред- и послеоперационном перио-
дах, а также на всех осмотрах проводились визометрия, 
тонометрия, оптическая когерентная томография пе-
реднего и заднего отрезков глаза, а также оценка ПЭК. 
Срок наблюдения составил один год с шестью визитами 
на сроках две недели, 1, 2, 3, 6 и 12 месяцев после хирур-
гического вмешательства.
Статистический анализ осуществлялся с  применением 
программ Microsoft Excel и IBM SPSS STATISTICS 26.

Результаты
Среднее значение ПЭК составило в  первой груп-
пе 2266,43  ± 719,00 кл/мм2, во второй  – 2233,55 ±  
394,00 кл/мм2, в третьей – 2246,32 ± 456,00 кл/мм2 (рис. 1).

По результатам наблюдения выявлено уменьшение ко-
личества эндотелиальных клеток во всех группах. В пер-
вой  группе ПЭК после операции составила 2200,91 ±  
755,00 кл/мм2, что соответствовало потере 2% клеток 
(p < 0,05). Во второй группе среднее количество клеток 
составило 1967,05 ± 498,00 кл/мм2, то есть 11,93% потери 
клеток (p > 0,05). В третьей группе значение ПЭК составило 
2104 ± 441 кл/мм2, что соответствовало потере 6,3% клеток 
после хирургического вмешательства (p < 0,05). Изменения 
роговицы были более выражены в группах пациентов, ко-
торым проводилась фильтрующая антиглаукомная опера-
ция (рис. 2).
Кроме того, проведена оценка плотности эндотелия в за-
висимости от стадии глаукомы. В исследовании участво-
вали 31 пациент с далеко зашедшей глаукомой и 30 паци-
ентов с развитой стадией заболевания. В данных группах 
среднее количество эндотелиальных клеток составило 
2238 ± 539 и 2240 ± 562 кл/мм2 соответственно. В некото-
рых публикациях приводятся схожие изменения данного 
параметра на фоне глаукомы по сравнению с нормой – 
2959 ± 236 кл/мм2 [2, 20].

Обсуждение
Полученные результаты демонстрируют влияние гла-
укомы и методов ее хирургического лечения на состо-
яние роговицы и подтверждают важность адекватного 
выбора тактики лечения в каждом конкретном случае. 
Так, на фоне консервативного лечения отмечалось из-
менение ПЭК [21, 22]. Лазерное лечение глаукомы и се-
лективная лазерная трабекулопластика могут приводить 
к  снижению количества эндотелиальных клеток [23]. 
В случае других хирургических вмешательств на перед-
нем отрезке глаза, не связанных с глаукомой, например 
факоэмульси фикации катаракты [24, 25], наблюдает-
ся изменение эндотелия роговицы. Важно учитывать 
дистрофичес кие изменения роговицы, при которых ряд 
методик лечения глаукомы приводит к резкому ухудше-
нию состояния роговицы.
В связи с широким внедрением в клиническую прак тику 
современных методов обследования пациентов при под-
готовке к хирургическому вмешательству стала более до-
ступной детальная оценка переднего отрезка глаза. Это 
позволяет учитывать множество параметров, например 
плотность эндотелия роговицы. Углубленная диагностика 
в рамках подготовки к операции помогает в выборе наибо-
лее подходящей методики хирургического лечения с целью 
предупреж дения развития послеоперационных осложне-
ний и улучшения прогноза для пациента.

Выводы
На  основании полученных результатов можно сделать 
вывод, что операция непроникающего типа с применени-
ем антиглаукомного имплантата является более щадящей 
для эндотелия по сравнению с операциями проникающего 
типа, которые могут дополняться применением дренаж-
ных систем. В связи с этим крайне важно оценивать состоя-
ние роговицы в предоперационном периоде. Это позволит 
выбрать наиболее безопасную для пациента тактику хи-
рургического лечения и снизить риск развития поврежде-
ния эндотелия роговицы.  

Рис. 1. Плотность эндотелиальных клеток до операции, кл/мм2

Рис. 2. Плотность эндотелиальных клеток после хирургического лечения, кл/мм2
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Comparative Analysis of the Impact of Surgical Treatment of Glaucoma on the State 
of the Corneal Endothelium Depending on the Choice of Surgical Intervention Method   
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M.F. Vladimirsky Moscow Regional Scientific Research Institute 
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Evaluation of corneal endothelial density is one of the important parameters that must be considered when planning surgical 
treatment of glaucoma, since complications associated with the presence of this parameter, according to the literature, are 
quite rare, but can greatly affect the visual acuity and quality of life of the patient after surgical treatment of glaucoma.
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Цель – изучить влияние глубины передней камеры (ГПК) на плотность эндотелиальных клеток (ПЭК) 
роговицы в пред- и послеоперационном периодах факоэмульсификации с использованием вискоэластика 
разного процентного соотношения у пациентов c глаукомой.
Материал и методы. В исследование было включено 56 пациентов (56 глаз) с незрелой катарактой 
и I–II стадиями глаукомы. Пациентов разделили на две группы в соответствии с ГПК: первая группа – 
1,5 < ГПК ≤ 2,5 мм, вторая группа – 2,5 < ГПК ≤ 3,5 мм. Каждую группу разделили на две подгруппы. 
Первую группу составили 16 пациентов (16 глаз), интраоперационно получавших 1,6%-ный 
раствор гиалуроната натрия, и 12 пациентов (12 глаз), у которых во время операции использовали 
хондроитина сульфат натрия 4% и натрия гиалуронат 3%. Вторую группу представляли 15 пациентов 
(15 глаз), получавших 1,6%-ный раствор гиалуроната натрия, и 13 пациентов (13 глаз), у которых 
во время факоэмульсификации применяли хондроитина сульфат натрия 4% и натрия гиалуронат 3%. 
Подсчет эндотелиальных клеток и другие исследования проводились до операции и через месяц после нее.
Результаты. Средний процент потери эндотелиальных клеток независимо от выбора вискоэластика 
в первой группе был значительно выше (2,2 ± 0,45; среднее значение ПЭК 2355,8 ± 27,3 до операции 
и 2292,3 ± 36,9 кл/мм2 через месяц после нее), чем во второй (1,8 ± 0,65 %; среднее значение ПЭК 
2375,5 ± 33 до операции и 2332,1 ± 48,4 кл/мм2 через месяц после нее). Динамика центральной толщины 
роговицы (ЦТР) у пациентов первой группы характеризовалась увеличением на 2,5% – 535,9 ± 3,4 исходно 
и 549,5 ± 3,6 мкм к окончанию наблюдения. Хотя процент потери эндотелиальных клеток был выше 
в первой группе, разница не была статистически значимой (р > 0,05). Во второй группе увеличение 
ЦТР составило 1,2% – 527,4 ± 9,2 исходно и 533,8 ± 10,3 мкм через месяц после операции. Разница 
между группами не была статистически значимой (p = 0,105). 
Заключение. Повреждение эндотелиальных клеток в ходе факоэмульсификации неизбежно. 
При небольшой ГПК хирургическое вмешательство выполняют вблизи эндотелиального слоя роговицы. 
Это позволило предположить, что глубина камеры > 2,5 мм может способствовать меньшей потере 
эндотелиальных клеток в ходе вмешательства. Таким образом, утрата эндотелиальных клеток 
представляет собой важный фактор, влияющий на прогноз после факоэмульсификации, и выявление 
факторов риска, связанных с потерей эндотелия, таких как предоперационные, интраоперационные 
и послеоперационные параметры, имеет значение для оценки прогноза после операции.

Ключевые слова: эндотелиальные клетки роговицы, катаракта, глаукома, факоэмульсификация, 
вискоэластик, глубина передней камеры
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Введение
Эндотелий роговицы представляет собой один слой 
плоских гексагональных клеток, обеспечивающий нор-
мальную толщину и прозрачность роговицы за счет 
поддержания постоянного гидростатического давления.
У пациентов с глаукомой плотность эндотелиальных 
клеток (ПЭК) зачастую оказывается ниже, что связа-
но с несколькими факторами:
1) повышенное внутриглазное давление (ВГД). Повы-

шенное ВГД оказывает хроническое воздействие 
на эндотелиальный слой [1, 2], может вызывать ми-
кротравматизацию и ускоренное апоптотическое 
отмирание клеток, снижая со временем ПЭК [3]. 
Исследования показывают, что пациенты с глау-
комой независимо от формы заболевания имеют 
в среднем на 10–20% меньшую ПЭК по сравнению 
с пациентами без офтальмологической патологии;

2) длительное использование препаратов для сни-
жения ВГД. Некоторые из  них, в  частности со-
держащие консерванты, способны оказывать ток-
сическое воздействие на эндотелиальные клетки 
роговицы, что приводит к их прогрессивной поте-
ре. Показано, что частое использование таких пре-
паратов, особенно в высоких дозах и длительно, 
увеличивает риск снижения ПЭК [4–6];

3) предшествующие внутриглазные операции. Они 
могут вызвать декомпенсацию и, как следствие, 
отек роговицы с нарушением зрения [7–10].

По мнению большинства хирургов, некоторые факто-
ры до и во время операции увеличивают риск поте-
ри ЭК после факоэмульсификации. Такие факторы, 
как пожилой возраст, глаукома, высокая плотность 
ядра хрусталика, высокая энергия ультразвука, 
длительное время факоэмульсификации, техника 
факоэмуль сификации и большие объемы инфузии, 
могут увеличить риск потери ЭК [11–14].
Таким образом, оценка факторов риска потери ЭК до, 
во время и после операции крайне важна для хирурга.
Использование вискоэластиков во время операции 
способствует поддержанию объема передней камеры, 
позволяет легко и безопасно проводить манипуляции 
внутри глаза, препятствует травмированию внутри-
глазных структур и тканей, снижает (но не предотвра-
щает) риск большой потери ЭК. Достаточная глубина 
передней камеры (ГПК) важна для снижения риска 
потери ЭК от механических и термических поврежде-
ний, которые могут возникнуть во время процедуры.
Цель  – изучить влияние ГПК на  ПЭК роговицы 
в пред- и послеоперационном периодах факоэмуль-
сификации с использованием вискоэластика разного 
процентного соотношения у пациентов с глаукомой.

Материал и методы
Критериями включения были:
 ■ осложненная катаракта в  сочетании с  первичной 

открытоугольной  глаукомой I–II стадий (ранее 
не оперированные);

 ■ открытый угол передней камеры (УПК) (широкий, 
средний) с 1–3-й степенью пигментации структур 
дренажной зоны;

 ■ умеренно повышенный уровень ВГД (не  более 
30  мм рт. ст. по  iCare) в  отсутствие использова-
ния  гипотензивных средств и/или нормальный 
уровень ВГД на фоне монотерапии;

 ■ согласие на участие в исследовании.
Критерии невключения:
 ■ участие в другом исследовании;
 ■ отказ от проведения исследования;
 ■ отсутствие информированного согласия на хирур-

гическое лечение.
Критерии исключения:
 ■ ПЭК роговицы менее 1600 кл/мм²;
 ■ антиглаукомные операции в  анамнезе (лазерные 

и/или хирургические);
 ■ III–IV стадии первичной открытоугольной глауко-

мы;
 ■ закрытый УПК, узкий УПК, открытый УПК с низ-

ким (клювовидным) профилем;
 ■ тяжелое соматическое состояние пациента (деком-

пенсация сахарного диабета, бронхиальная астма 
средней и тяжелой степени), травмы глаз и головы 
в анамнезе;

 ■ патология роговицы (приобретенная или врож-
денная).

Исследование было проведено на базе офтальмологи-
ческого отделения ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Вла-
димирского в период с  сентября 2023 г. по январь 
2024 г. В исследование было включено 56 пациентов 
(56 глаз) с незрелой катарактой и I–II стадиями глау-
комы. Пациентов разделили на две группы в соот-
ветствии с ГПК: первая группа – 1,5 < ГПК ≤ 2,5 мм; 
вторая группа – 2,5 < ГПК ≤ 3,5 мм. Каждая группа 
была дополнительно разделена на  две подгруппы. 
Первую  группу составили 16 пациентов (16  глаз), 
интра операционно получавших 1,6%-ный раствор 
гиалуроната натрия, и 12 пациентов (12 глаз), у ко-
торых во время операции применяли хондроитина 
сульфат натрия 4% и  натрия  гиалуронат 3%. Вто-
рую  группу представляли 15 пациентов (15  глаз), 
применявших 1,6%-ный раствор гиалуроната натрия, 
и 13 пациентов (13 глаз), у которых во время фако-
эмульсификации использовали хондроитина суль-
фат натрия 4% и натрия гиалуронат 3%.
Средний возраст пациентов составил 69 ± 7,2 года 
(51–86 лет). Средняя продолжительность глаукомы – 
три года.
На момент включения в исследование всем пациен-
там был выполнен полный комплекс необходимого 
офтальмологического исследования с целью исклю-
чения активного воспаления и выявления других кри-
териев исключения. ГПК (мм) измеряли с помощью 
лазерной интерферометрии с частичным когерент-
ным рассеянием (Zeiss IOL Master 500; Carl Zeiss, Гер-
мания). В IOL Master при расчете ГПК измеряется 
расстояние от  вершины передней части роговицы 
до вершины передней части хрусталика. С помощью 
встроенных функций и программы IOL Master были 
записаны и усреднены пять последовательных изме-
рений ГПК. В качестве основных результатов оцени-
вали ПЭК и центральную толщину роговицы (ЦТР) 
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Таблица 1. Средние показатели по группам
Показатель До операции После операции

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа
1,6%-ный 
раствор 
гиалуроната 
натрия

хондроитина 
сульфат 
натрия 4% 
и натрия 
гиалуронат 3%

1,6%-ный 
раствор 
гиалуроната 
натрия

хондроитина 
сульфат  
натрия 4% 
и натрия 
гиалуронат 3%

1,6%-ный 
раствор 
гиалуроната 
натрия

хондроитина 
сульфат 
натрия 4% 
и натрия 
гиалуронат 3%

1,6%-ный 
раствор 
гиалуроната 
натрия

хондроитина 
сульфат 
натрия 4% 
и натрия 
гиалуронат 3%

Среднее 
значение 
ПЭК, кл/мм2

2328,56 ± 162,13 2383,2 ± 359,0 2342,53 ± 263,83 2408,53 ± 167,50 2255,3 ± 193,5 2329,3 ± 233,8 2283,7 ± 276,0 2380,5 ± 166,4

Среднее 
значение 
ЦТР, мкм 

532,562 ± 19,700 539,41 ± 19,98 536,66 ± 21,68 518,23 ± 19,90 545,8 ± 17,7 553,2 ± 12,3 544,20 ± 22,72 523,40 ± 16,95

Таблица 2. Значения интраоперационных параметров
Параметр 1-я группа 2-я группа
Общее время ультразвука, с 43,40 ± 8,10 44,69 ± 7,91
Кумулятивная рассеянная энергия, Дж 7,56 ± 1,70 7,06 ± 1,50
Расчетная аспирация жидкости, см3 74,01 ± 5,50 66,12 ± 7,90

с  помощью эндотелиального микроскопа Tomey 
EM-4000, Япония, РЗН 2017/6294 (до и через месяц 
после операции). Факоэмуль сификация выполнялась 
одним хирургом по стандартной методике под мест-
ной анестезией. Во всех операциях использовалась 
система Centurion Silver System. Интраоперационные 
измерения включали данные рассеянной кумулятив-
ной энергии, общее время ультразвука, общий ис-
пользуемый объем жидкости.
Данные представлены в  виде среднего значения, 
стандартного отклонения. Полученные данные об-
рабатывали с  использованием пакетов программ 
OfficeStd. 2007 (Excel 2007) и STATISTICA 6.0.

Результаты
В  таблице 1 представлены средние показатели 
(до и через месяц после операции). Между группами 
статистически значимых различий не установлено. 
В таблице 2 приведены значения интраоперацион-
ных параметров.
Средний процент потери ЭК независимо от выбора 
вискоэластика в первой группе был значительно выше 
(2,2 ± 0,45; среднее значение ПЭК – 2355,8 ± 27,3 до опе-
рации и 2292,3 ± 36,9 кл/мм2 через месяц после опе-
рации), чем в во второй (1,8 ± 0,65; среднее значение 
ПЭК – 2375,5 ± 33 до операции и 2332,1 ± 48,4 кл/мм2 
через месяц после операции). хотя процент потери ЭК 
был выше в первой группе, разница также не была ста-
тистически значимой (р > 0,05).

Динамика ЦТР у пациентов в первой группе харак-
теризовалась увеличением на 2,5% – 535,9 ± 3,4 ис-
ходно и  549,5 ± 3,6 мкм к  окончанию наблюдения. 
Во второй группе аналогичные показатели составили 
527,4 ± 9,2 исходно и 533,8 ± 10,3 мкм через месяц после 
операции (увеличение на 1,2%). Разница между груп-
пами не была статистически значимой (p = 0,105).

Заключение
Повреждение эндотелиальных клеток в ходе факоэмуль-
сификации неизбежно. Проведение операции в ограни-
ченном пространстве требует создания оптимальных 
условий для минимизации риска травмы ЭК роговицы. 
В связи с этим поддержание адекватной ГПК во время 
операции считается критическим для уменьшения 
вероятности повреждения эндотелия. При небольшой 
ГПК хирургия проходит вблизи эндотелиального слоя 
роговицы. Это позволило предположить, что глубина 
камеры > 2,5 мм может способст вовать меньшей потере 
ЭК в ходе вмешательства.
После факоэмульсификации было проанализиро-
вано множество факторов, влияющих на  потерю 
ЭК в  послеоперационном периоде, включая плот-
ность катаракты, длительность операции, время 
факоэмуль сификации и интенсивность ультразвука.
Таким образом, утрата ЭК представляет собой важ-
ный фактор, влияющий на прогноз после факоэмуль-
сификации. Выявление факторов риска, связанных 
с потерей эндотелия (предоперационных, интраопе-
рационных и послеоперационных), имеет большое 
значение для оценки прогноза после операции.  

Прозрачность финансовой деятельности: 
никто из авторов не имеет финансовой 

заинтересованности в представленных материалах 
или методах.

Конфликт интересов: отсутствует.
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Changes in Corneal Endothelial Cells after Phacoemulsification Depending on the Depth of the Anterior
Chamber in Patients with Glaucoma   

A.I. Fedorova, I.A. Loskutov, PhD, Z.I. Mamedov
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Scientific Research Institute 

Contact person: Anastasiya I. Fedorova, FedorovaAnastasyaIg@yandex.ru 

Purpose of the study was to study the effect of anterior chamber depth (ACD) on the density of corneal endothelial cells (EC) 
during pre- and postoperative phacoemulsification using viscoelastic materials of various percentages in patients with glaucoma.
Material and methods. The study included 56 patients (56 eyes) with premature cataract and grade I–II glaucoma. 
The patients were divided into two groups according to ACD: the first group 1.5 < ACD ≤ 2.5 mm, the second group 
2.5 < ACD ≤ 3.5 mm. Each group is divided into two subgroups. The first group consisted of 16 patients (16 eyes) who received 
an intraoperative solution of 1.6% sodium hyaluronate, and 12 patients (12 eyes) who used 4% sodium chondroitin sulfate 
and 3% sodium hyaluronate during surgery. The second group consisted of 15 patients (15 eyes) treated with 1.6% sodium 
hyaluronate solution and 13 patients (13 eyes) in whom 4% chondroitin sodium sulfate and 3% sodium hyaluronate were used 
for phacoemulsification. The number of endothelial cells and other studies were conducted a month before and after surgery. 
Results. The average percentage of endothelial cell damage, regardless of the choice of viscoelastic material, was significantly 
higher in the first group (2.2 ± 0.45; average value of EC 2355.8 ± 27.3 before surgery and 2292.3 ± 36.9 cells/mm2 
after a month) than in the second (1.8 ± 0.65; average value of EC 2375.5 ± 33 before surgery and 2332.1 ± 48.4 cells/mm2 
a month after that). The dynamic thickness of the central part of the cornea (CPC) in patients of the first group was 
characterized by an increase of 2.5% – 535.9 ± 3.4 microns initially and 549.5 ± 3.6 microns by the end of follow-up. Although 
the percentage of endothelial cell damage was higher in the first group, the difference was also not statistically significant 
(p > 0.05). In the second group, the increase in CPC was 1.2% – 527.4 ± 9.2 microns initially and 533.8 ± 10.3 microns a month 
after surgery. The difference between the groups is not statistically significant (p = 0.105).
Conclusion. During phacoemulsification, damage to endothelial cells is necessary. With a small ACD, the operation is performed 
near the endothelial layer of the cornea. This is done so that the depth of the chamber > 2.5 mm can contribute to less damage 
to endothelial cells during the intervention. Thus, the loss of endothelial cells is an important factor affecting the prognosis 
after phacoemulsification, and the identification of risk factors associated with endothelial damage, such as preoperative, 
intraoperative and postoperative parameters, is important for assessing the prognosis after surgery. 

Keywords: corneal endothelial cells, cataract, glaucoma, phacoemulsification, viscoelasticity, anterior chamber 
depth
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Вторичная глаукома на фоне тампонады витреальной полости силиконовым маслом является 
многофакторным процессом, ассоциированным с повышением внутриглазного давления, изменениями 
диска зрительного нерва и, как следствие, нарушениями полей зрения. Эмульгированное силиконовое 
масло может вызывать асептическое воспаление, на фоне которого развиваются отек и инфильтрация 
трабекулы, усугубляющие прогрессирование глаукомы. Цель исследования – оценить клиническую 
эффективность и безопасность противовоспалительных иммунных препаратов в лечении вторичной 
глаукомы, обусловленной эмульсификацией силиконового масла.

Ключевые слова: вторичная глаукома, силикон-индуцированная глаукома, силиконовое масло, лечение 
глаукомы
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Введение
Вторичная глаукома на фоне тампонады витреальной 
полости силиконовым маслом является многофак-
торным процессом (ишемия, гипоксия, окислитель-
ный стресс, нарушение  гидродинамики), ассоции-
рованным с повышением внутриглазного давления 
(ВГД), развитием глаукомных изменений диска зри-
тельного нерва (ДЗН) и нарушениями полей зрения.
Поиск новых подходов к лечению глаукомы обуслов-
лен ее лидирующей позицией в структуре необрати-
мой слепоты и трудностями в ведении пациентов, 
у которых нормализовать отток внутриглазной жид-
кости сложно даже на фоне применения всех совре-
менных лекарственных средств и  антиглаукомной 
хирургии.
Тампонада витреальной полости силиконовым мас-
лом, нередко длительная, применяется при отслой-
ке сетчатки. Биолабильный, то есть подверженный 
биодеструкции, полимер полидиметилсилоксан 
вступает в  химическое взаимодействие с  тканя-
ми глаза. Воспалительная асептическая (абактери-
альная) реакция глаза на имплант и хирургическое 
вмешательст во выражается в  повышении уровня 
медиаторов воспаления, биологически активных 
веществ, вызывающих отек и инфильтрацию трабе-
кулы капельками эмульсифицированного силико-
нового масла и макрофагами, фагоцитировавшими 

частички силикона. Дистрофические, обструктив-
ные, фибропластические процессы трабекулярного 
аппарата и переднего отдела глаза приводят к фор-
мированию передних синехий и  трансформации 
открытоугольной  глаукомы в  закрытоугольную, 
рефрактерную. Интерлейкины (ИЛ) 1, 6, 8, 17 и фак-
тор некроза опухоли (ФНО) альфа обнаруживают-
ся в водянистой влаге передней камеры у пациен-
тов с  глаукомой, в  том числе на  фоне тампонады 
витреаль ной полости силиконовым маслом [1, 2]. 
Из-за развития послеоперационных увеитов си-
ликон как тампонирующее вещество не сразу был 
одобрен к применению в 1965–1967 гг. [3, 4].
При силикон-индуцированной глаукоме было пред-
ложено использовать лазер, промывание передней 
камеры от  эмульсифицированного силиконового 
масла, разные типы дренажной хирургии, а  также 
уменьшить продолжительность силиконовой там-
понады. Тем не менее проблема остается актуальной 
и сегодня. Как известно, полностью удалить силико-
новое масло из глаза невозможно, оно оседает на зад-
ней шероховатой поверхности радужки и в трабеку-
лярной сети [5–12].
Цель – оценить эффективность и безопасность при-
менения противовоспалительных иммунных пре-
паратов при вторичной  глаукоме, обусловленной 
эмульсификацией силиконового масла.
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Проспективные исследования

Материал и методы
В открытое проспективное исследование были вклю-
чены 60 пациентов (60  глаз), которых разделили 
поровну на две группы – основную и контрольную 
(по 12 мужчин и 18 женщин в каждой). Средний воз-
раст пациентов составил 55 ± 5,2 (45–69) года (ри-
сунок). Первую (основную)  группу представляли 
пациенты (n = 30) с вторичной силикон-индуциро-
ванной  глаукомой, оперированные по  поводу от-
слойки сетчатки с тампонадой витреальной полости 
силиконовым маслом. Помимо стандартного капель-
ного гипотензивного лечения (бета-блокаторы и ин-
гибиторы карбоангидразы) и  позиционирования 
тела в пространстве, они получали антицитокино-
вую терапию иммунными противовоспалительными 
препаратами (аминодигидрофталазиндион натрия), 
снижающими уровни ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8. Во вторую 
(контрольную)  группу вошли пациенты (n = 30) 
с  вторичной силикон-индуцированной  глаукомой, 
не принимавшие антицитокиновой терапии.
Всем пациентам проводилось стандартное офтальмо-
логическое обследование, компьютерная периметрия 
(анализатор поля зрения Humphrey Fielld Analyzer 3, 
HFA3; по программе 20-2, Zeiss, Германия), оптиче-
ская когерентная томография (ОКТ) (SPECTRALIS 
HRA + OCT, Heidelberg Engineering GmbH, Герма-
ния). ВГД (corneal-compensated intraocular pressure, 
IOPcc) определяли с  помощью iCare Tonovet Plus 
(Финляндия). Диаметр (мм) эмульсифицированного 
силиконового масла измеряли в положении пациента 
на спине с помощью офтальмологического циркуля 
по Кастровьехо. Отобранная влага передней камеры 
(1,0 мл) при первичной витрэктомии и во время уда-
ления силиконового масла из витреальной полости 
с помощью шприца 2,0 мл с иглой 30 Ga подверга-
лась иммуноферментному анализу в  лаборатории 
МОНИКИ: для количественного анализа ИЛ-1-бета, 

ИЛ-6 методом электрохемилюминесцентного им-
муноанализа на  оборудовании Cobas 6000 (Roche 
Diagnostics, Швейцария), ИЛ-8 – методом твердофаз-
ного иммуноферментного анализа (ручная методи-
ка), ФНО-альфа – методом иммуноферментного ана-
лиза. Пациенты были обследованы на 7-е и 14-е сутки 
послеоперационного периода, а также спустя один, 
три и шесть месяцев. После удаления силиконового 
масла офтальмологическое обследование проводи-
лось через один, три и шесть месяцев.

Результаты
В основной группе в отдаленном периоде наблюдения 
в гипотензивной терапии нуждались шесть пациен-
тов из 30, в контрольной – 14. Показатели толщины 
слоя нервных волокон сетчатки, комплекса ганглиоз-
ных клеток, периметрические индексы в исследуемой 
(основной) группе были лучше, чем в контрольной.
На момент удаления силиконового масла из витреаль-
ной полости в основной группе выявлены статистичес-
ки достоверно лучшие показатели уровней ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-8 и ФНО-альфа, чем в контрольной (таблица).

Показатели пациентов до тампонады витреальной полости силиконовым маслом и при удаленном силиконовом масле
Параметр Основная группа Контрольная группа p
ИЛ-1-бета, пг/мл До силиконовой тампонады 12,095 ± 0,7 14,395 ± 1,48 < 0,005

При удалении силиконового масла 22,52 ± 2,45 51,11 ± 2,01 < 0,005
ИЛ-6, пг/мл До силиконовой тампонады 739,76 ± 45,26 855,245 ± 85,51 < 0,005

При удалении силиконового масла 154,29 ± 75 2616,415 ± 135,16 < 0,005
ИЛ-8, пг/мл До силиконовой тампонады 36,085 ± 1,11 37,955 ± 0,85 < 0,005

При удалении силиконового масла 11,99 ± 3,71 62,42 ± 23,24 < 0,005
ФНО-альфа, пг/мл До силиконовой тампонады 36,695 ± 1,2 40,785 ± 2,32 < 0,005

При удалении силиконового масла 7,595 ± 1,2 47,015 ± 6,95 < 0,005
Диаметр эмульгированного силиконового масла перед удалением СМ, мм 0,175 ± 0,06 0,5 ± 0,11 < 0,005
Длительность тампонады СМ, недели 9,5 ± 2,35 11,5 ± 2,41 > 0,005
ВГД (IOPcc) перед удалением СМ, мм рт. ст. 17 ± 2,5 38,5 ± 2,47 < 0,005
ВГД (IOPcc) через полгода после удаления СМ, мм рт. ст. 19 ± 2,2 25,5 ± 2,6 < 0,005
MD перед удалением СМ, dB -2,32 ± 0,31 -8,275 ± 0,52 < 0,005
MD через полгода после удаления СМ, dB -2,5 ± 0,45 -8,8 ± 0,62 < 0,005
ОКТ RNFL average перед удалением СМ 93 ± 9,91 69,5 ± 5,91 < 0,005
ОКТ RNFL average через полгода после удаления СМ 90 ± 6,7 65 ± 6,6 < 0,005

Примечание. Результаты приведены в виде средних арифметических величин и стандартного отклонения; ИЛ – интерлейкин; ФНО – фактор некроза 
опухоли; СМ – силиконовое масло; ВГД – внутриглазное давление; ОКТ – оптическая когерентная томография.

Распределение пациентов по возрасту (А – все пациенты, Б – пациенты 
основной группы, В – пациенты контрольной группы)

  45–50 лет       51–60 лет       61–69 лет

15%20%

65%

17%23%

60%

13%17%

70%

А Б В
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Immune Therapy of Secondary Glaucoma Caused by Emulsification of Silicone Oil   

K.I. Manaenkov, I.A. Loskutov, PhD, M.B. Agammedov, PhD
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Scientific Research Institute 

Contact person: Igor A. Loskutov, loskoutigor@mail.ru 

Secondary glaucoma in the background of tamponade of the vitreous cavity with silicone oil is a multifactorial 
process that leads to an increase in intraocular pressure, changes in the optic nerve disc, and consequently, visual 
field disturbances. Emulsified silicone oil can cause aseptic inflammation, leading to edema and trabecular 
infiltration, which exacerbates the development of glaucoma. The aim of this study is to evaluate the clinical 
effectiveness and safety of anti-inflammatory immune drugs in the treatment of secondary glaucoma caused 
by silicone oil emulsification.

Keywords: secondary glaucoma, silicone induced glaucoma, silicone oil, treatment of glaucoma

По данным ОКТ ДЗН и компьютерной периметрии, 
сохранность периметрических индексов MD  PSD, 
слоя нервных волокон, комплекса ганглиозных кле-
ток в основной группе была выше, чем в контроль-
ной.
Пациентам основной  группы не  потребовалось 
ни  одного антиглаукомного оперативного вмеша-
тельства, тогда как пациентам контрольной было вы-
полнено пять антиглаукомных операций с импланта-
цией дренажей.
На фоне применения иммунотерапии из побочных 
явлений зарегистрирован случай диспепсии, которая 

купировалась самостоятельно, без назначения до-
полнительных методов лечения.

Заключение
Применение противовоспалительных иммунных 
препаратов при вторичной силикон-индуцирован-
ной глаукоме ассоциируется с уменьшением глауком-
ных признаков изменения зрительного нерва, экс-
прессией глаукоматозных изменений ДЗН и полей 
зрения, улучшением зрительных функций и повы-
шением качества жизни пациентов, оперированных 
по поводу отслойки сетчатки.  
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Цель – оценить скорость прогрессирования глаукомы у пациентов городской поликлиники 2-го уровня, 
находящихся под наблюдением врача-офтальмолога, не специализирующегося на помощи пациентам 
с глаукомой.
Материал и методы. Ретроспективно изучены данные 200 пациентов (398 глаз) с диагнозом первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ) на фоне компенсированного внутриглазного давления, состоящих 
на диспансерном учете более трех лет. Пациенты были разделены на четыре группы в зависимости 
от стадии ПОУГ. Первую группу составили 59 пациентов (118 глаз) со стадией I ПОУГ, вторую – 
75 пациентов (150 глаз) со стадией II, третью – 49 пациентов (98 глаз) со стадией III, четвертую – 
17 пациентов (32 глаза) со стадией IV. Распределение по возрасту было следующим: 40–50 лет – восемь 
человек, 51–60 лет – 40, 61–70 лет – 50, 71–80 лет – 60, 81 и старше – 42 пациента. Возраст на момент 
начала наблюдения находился в интервале от 40 до 80 лет и более, в среднем – 72,3 ± 5 лет.
Глаукома считалась прогрессирующей, если при последующем обследовании наблюдалось патологическое 
изменение экскавации и/или изменение полей зрения, характерное для глаукоматозного процесса. 
Всем пациентам был проведен стандартный офтальмологический осмотр: визометрия, 
кераторефрактометрия, тонометрия по Маклакову (грузом 10 г), биомикроскопия, 
биомикроофтальмоскопия с высокодиоптрийной линзой 78 D (Volk, США) в условиях медикаментозного 
мидриаза, гониоскопия с применением четырехзеркальной линзы Ван Бойнингена. Специальный осмотр 
предусматривал проведение периметрии – ПЕРИТЕСТ 300 (АПЗ-30/50/100-«ПЕРИТЕСТ», Россия). 
Результаты. Прогрессирование глаукомы за три года наблюдения выявлено у 25% пациентов. Стадия 
I перешла в стадию II у 15 (25,4%) пациентов (30 глаз), стадия II в стадию III – у 30 (40%) пациентов 
(60 глаз), далеко зашедшая стадия III в cтадию IV – у 5 (10%) пациентов (10 глаз).
Установлена связь прогрессирования глаукомы с более старшим возрастом пациентов: 40–50 лет – 0%, 
51–60 лет – 12,5%, 61–70 лет – 24%, 71– 80 лет – 30%, от 81 года и старше – 46,3%. 
Выводы. Прогрессирование ПОУГ практически неизбежно для большинства пациентов, несмотря 
на адекватную терапию, что требует особого внимания к мониторингу заболевания, регулярного 
обследования и персонализированного подхода к лечению. Необходим комплексный подход к управлению 
заболеванием. 

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, прогрессирование заболевания, внутриглазное 
давление
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Ретроспективные исследования

В настоящее время первичная открыто-
угольная  глаукома (ПОУГ) представ-
л яе т одн у из  а кт уа льны х проблем 

современной офтальмологии. По данным Все-
мирной организации здравоохранения, в мире 
насчитывается 105 млн больных глаукомой [1]. 
В России выявлено свыше 1 млн 249 тыс. слу-
чаев глаукомы [2].
Прогрессирование ПОУГ характеризуется 
структурными изменениями диска зритель-
ного нерва  – истончением нейроретиналь-
ного пояска, расширением и  углублением 
экскавации с  «прорывом» и/или появлением 
и прогрес сированием дефектов полей зрения – 
возникновением скотом, сужением полей зре-
ния и снижением светочувствительности сет-
чатки [3–6].
Роль диспансерного наблюдения больных 
ПОУГ переоценить сложно. Адекватная так-
тика лечения таких пациентов значительно 
замедляет прогрессирование заболевания, 
приводящего к  инвалидизации. В  России 
у  большинства (80,9%) инвалидов по  зрению 
вследствие глаукомы диагностирована именно 
ПОУГ [6].
Цель  – оценить скорость прогрессирования 
ПОУГ у  пациентов, проживающих в  г.  Домо-
дедово (Московская область) и  состоящих 
на  диспансерном наблюдении в  кабинете оф-
тальмолога не менее трех лет. Кроме того, про-
анализирована динамка прогрессирования 
ПОУГ в таких странах, как Гана [7], Япония [8], 
Австралия [9] и Сент-Люсия [10].

Материал и методы
На  базе кабинета офтальмолога  г.  Домодедово 
ретроспективно проанализирована динамика 
прогрессирования ПОУГ у  пациентов, состоя-
щих на  учете не  менее трех лет и  получающих 
адекватную  гипотензивную терапию или име-
ющих в анамнезе проведенную антиглауком-
ную операцию. В исследование были включены 
200 пациентов (398 глаз). Пациенты были разде-
лены на четыре группы в зависимости от стадии 
ПОУГ. Первую  группу составили 59 пациентов 
(118  глаз) со  стадией I, вторую  – 75 пациентов 
(150  глаз) со стадией II, третью – 49 пациентов 
(98 глаз) со стадией III, четвертую – 17 пациентов 
(32  глаза) со стадией IV. Распределение по воз-
расту было следующим: 40–50 лет – восемь че-
ловек, 51–60 лет – 40, 61–70 лет – 50, 71–80 лет – 
60, 81 и старше – 42 пациента. Возраст на момент 
начала наблюдения на ходился в  интервале 
от 40 до 80 лет и более, в среднем – 72,3 ± 5 лет.

Результаты
Прогрессирование ПОУГ по стадиям представ-
лено на  рис. 1. Стадия I (начальная) перешла 
в  стадию II у  15 (25,4%) пациентов (30  глаз), 
стадия II (развитая) в  стадию III – у 30 (40%) 

пациентов (60 глаз), стадия III (далеко зашед-
шая) в стадию IV – у 5 (10%) пациентов (10 глаз). 
Прогрессирование ПОУГ за три года наблюде-
ния выявлено у 25% пациентов (8,3% в год).
Установлена связь между прогрессирова-
нием ПОУГ и  возрастом: 40–50 лет  – 0%, 
51–60 лет – 12,5%, 61–70 лет – 24%, 71–80 лет – 
30%, от 81 года и старше – 46,3% (рис. 2).
Как видим, прослеживается прямая связь 
прогрес сирования глаукомы с более старшим 
возрастом пациентов [7].

Обсуждение
Представленные данные демонстрируют, что, 
несмотря на соблюдение соответствующего ги-
потензивного режима и рекомендаций врача-

Рис. 1. Прогрессирование ПОУГ по стадиям
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Рис. 2. Прогрессирование ПОУГ в зависимости 
от возраста
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офтальмолога, прогрессирование заболевания 
практически неизбежно.
К  аналогичным выводам пришли коллеги, 
проводившие ретроспективное исследование 
в Гане с 2006 по 2016 г. с участием 110 пациен-
тов (204 глаза), у которых на базовом скринин-
говом обследовании диагностировали глауко-
му и которые прошли повторное обследование 
в среднем через 8,3 ± 0,8 года [7]. Диагноз глау-
комы был установлен на основании критериев 
ISGEO (International Society for Geographical 
and Epidemiologic Ophthalmology – Междуна-
родное общество  географической и  эпидеми-
ологической офтальмологии) [11]. Прогрес-
сирование ПОУГ выявлено у  89 (80,9%) 
пациентов (130  глаз; 9,7% в  год). ПОУГ счи-
талась прогрессирующей, если при последу-
ющем обследовании отмечалось только из-
менение экскавации, только изменение полей 
зрения или и  то и  другое. Прогрессирование 
наблюда лось у 32 (31,7%) пациентов (46 глаз) – 
только по  данным диска зрительного нерва, 
у 38 (44,7%) пациентов (58 глаз) – только по дан-
ным изменения полей зрения, у 19 (25,0%) паци-
ентов (26 глаз) – по обоим показателям. В дан-
ном исследовании подтверждена взаимосвязь 
прогрессирования заболевания с  более стар-
шим возрастом и  более высоким исходным 
уровнем внутриглазного давления.

Исследователи из Сент-Люсии [10] проанали-
зировали данные 205 пациентов через десять 
лет после первого осмотра, на  котором был 
установлен диагноз ПОУГ. При этом использо-
вались алгоритмы оценки полей зрения AGIS 
(Advanced Glaucoma Intervention Study  – рас-
ширенное исследование по  лечению  глауко-
мы) [12] и CIGTS (Collaborative Initial Glaucoma 
Treatment Study  – cовместное исследование 
по  первоначальному лечению глаукомы)  [13] 
для оценки прогрессирования заболева-
ния. Согласно критериям AGIS, частота про-
грессирования заболевания составила 5,35% 
в  год, в  соответствии с  критериями CIGTS  – 
7,25% в год.
В  рамках Мельбурнского проекта по  изуче-
нию нарушений зрения (Melbourne Visual 
Impairment Research Project  – MVIP) [9] 
49  из  118 пациентов с  ПОУГ, изначально ди-
агностированной в  ходе предыдущего иссле-
дования, были повторно обследованы 4,7 года 
спустя. Применение критериев AGIS [12], 
критериев E.Z. Blumenthal и  соавт. [14] и  мо-
дифицированных критериев [15] показало, 
что ежегодная частота прогрессирования 
ПОУГ по всем трем методам составляет 2,9%, 
по первому методу – 3,4%, по второму – 7,6%, 
по треть ему – 7,0%.
В  японском ретроспективном клиническом 
исследовании с участием пациентов с  глауко-
мой нормального давления ежегодная частота 
прогрессирования заболевания на основании 
критериев Андерсона составила 9,9% [8].

Заключение
Важно понимать закономерности прогресси-
рования  глаукомного процесса. Это позво-
лит подобрать адекватную тактику ведения 
пациента. Вместе с  тем точно определить 
скорость прогрессирования заболевания 
сложно в  силу индивидуального характера 
течения заболевания, различного социаль-
ного уровня и приверженности пациента ле-
чению.
Показатели прогрессирования ПОУГ в иссле-
дованиях различаются в  зависимости от  ха-
рактеристик участников и метода оценки. При 
этом большинство исследователей сходятся во 
мнении, что данное заболевание требует осо-
бого внимания и индивидуализации в подхо-
дах к лечению.  
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Прогрессирование первичной 
открытоугольной глаукомы характеризуется 
структурными изменениями диска 
зрительного нерва – истончением 
нейроретинального пояска, расширением 
и углублением экскавации с «прорывом» 
и/или появлением и прогрессированием 
дефектов полей зрения – возникновением 
скотом, сужением полей зрения и снижением 
светочувствительности сетчатки. 
Адекватная тактика ведения пациентов 
с глаукомой значительно замедляет 
прогрессирование заболевания
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Assessment of the Rate of Glaucoma Progression in Real Clinical Practice   

A.S. Bredikhina, T.A. Portnova, I.A. Loskutov, PhD
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Scientific Research Institute 

Contact person: Igor A. Loskutov, loskoutigor@mail.ru 

Purpose is to assess the rate of glaucoma progression in patients of the city polyclinic of the 2nd level 
by an ophthalmologist who does not specialize in helping patients with glaucoma. 
Material and methods. The data of 200 patients (398 eyes) diagnosed with primary open-angle glaucoma 
(POAG) on the background of compensated intraocular pressure, who have been registered at the dispensary 
for more than three years, were retrospectively studied. The patients were divided into four groups depending 
on the stage of the POAG. The first group consisted of 59 patients (118 eyes) with stage I POAG, the second – 
75 patients (150 eyes) with stage II, the third – 49 patients (98 eyes) with stage III, the fourth – 17 patients 
(32 eyes) with stage IV. The age distribution was as follows: 40–50 years – eight people, 51–60 years – 
40, 61–70 years – 50, 71–80 years – 60, 81 and older – 42 patients. The age at the time of the start 
of the observation was in the range from 40 to 80 years or more, on average – 72.3 ± 5 years. Glaucoma 
was considered progressive if, during subsequent examination, a pathological change in excavation 
and/or a change in visual fields characteristic of the glaucomatous process was observed. All patients 
underwent a standard ophthalmological examination: visometry, keratorefractometry, Maklakov tonometry 
(with a weight of 10 g), biomicroscopy, biomicroophthalmoscopy with a high-diopter lens 78 D (Volk, 
USA) in conditions of medical mydriasis, gonioscopy using a four-mirrored Van Boyningen lens. A special 
inspection provided for perimetry – PERITEST 300 (APZ-30/50/100-‘PERITEST’, Russia).
Results. Glaucoma progression was detected in 25% of patients over three years of follow-up. Stage I 
progressed to stage II in 15 (25.4%) patients (30 eyes), stage II to stage III in 30 (40%) patients (60 eyes), 
far advanced stage III to stage IV in 5 (10%) patients (10 eyes). The association of glaucoma progression 
with the older age of patients was established: 40–50 years – 0%, 51–60 years – 12.5%, 61–70 years – 24%, 
71–80 years – 30%, 81 years and older – 46.3%.
Conclusions. The progression of POAG is almost inevitable for most patients, despite adequate therapy, 
which requires special attention to disease monitoring, regular examination and a personalized approach 
to treatment. A comprehensive approach to disease management is needed.
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Цель – установить на основании статистического анализа достоверные факторы риска (предикторы) 
развития макулярного отека (МО) у пациентов с увеальной меланомой (УМ) после брахитерапии (БТ). 
Материал и методы. Проанализированы данные 292 пациентов (96 (33%) мужчин, 196 (67%) 
женщин; 292 глаза), пролеченных методом БТ в период 2018–2023 гг. в МНТК «Микрохирургия глаза» 
им. академика С.Н. Федорова. Средний возраст пациентов составил 56 (25–89) лет. Максимальная 
высота УМ до проведения БТ варьировалась от 1,32 до 10,83 мм (средняя – 4,6 мм), протяженность – 
от 4,19 до 17,40 мм (средняя – 10,8 мм). 
Результаты. При анализе предикторов развития МО методом Каплана – Мейера установлено следующее. 
Локализация УМ в верхнем и внутреннем сегментах (p = 0,0249), парамакулярное расположение УМ 
(p = 0,0378), высота опухолевого очага более 3,5 мм (p = 0,0003), протяженность опухоли свыше 11,1 мм 
(p = 0,0015), доза облучения на склеру более 527 Гр (p < 0,0001), активность офтальмоаппликатора 
более 812 сГр/ч (p = 0,015), диаметр офтальмоаппликатора более 15 мм (p = 0,0004) ассоциируются 
с высокой вероятностью развития МО после лучевой терапии у пациентов с УМ.
Заключение. Лучевая макулопатия является предсказуемым осложнением лучевой терапии УМ, 
негативно влияющим на исход зрительных функций. Выявлены не только достоверные факторы риска 
развития МО, но и их точные количественные параметры. Это позволит в дальнейшем разработать 
алгоритм ведения таких пациентов. 

Ключевые слова: увеальная меланома, лучевая ретинопатия, макулярный отек, факторы риска 
развития макулярного отека, предикторы макулярного отека
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Введение
Различия в выживаемости после энуклеации и при-
менения органосохраняющего лечения у пациентов 
с увеальной меланомой (УМ) отсутствуют, что делает 
второй метод наиболее предпочтительным [1]. Ос-
новным органосохраняющим методом лечения УМ 
является лучевая терапия (ЛТ), включающая брахи-
терапию (БТ), протонотерапию и стереотаксическую 
радиохирургию — гамма-нож и кибер-нож [2].
Макулярный отек (МО) лучевого генеза считается 
наиболее частой причиной снижения зрения у паци-
ентов с УМ. МО характеризуется эндотелиальными 
изменениями сосудов сетчатки, опосредованными 
ионизирующим излучением [3]. МО – закономерное 
осложнение лечения УМ после ЛТ, снижающее ка-

чество жизни пациентов [4]. Тем не менее МО воз-
никает далеко не у всех пациентов, перенесших ЛТ. 
По  данным зарубежных авторов, на  развитие МО 
влияют различные факторы: пол, возраст, наличие 
соматической патологии, в частности сахарный диа-
бет (СД), размеры и локализация опухоли, доза облу-
чения на склеру и вершину опухоли, дополнительное 
лечение УМ в виде транспупиллярной термотерапии 
(ТТТ) [5–7].
Необходимо отметить, что работы, посвященные 
определению предикторов возникновения МО у па-
циентов с УМ, в России отсутствуют.
Цель  – установить на  основании статистического 
анализа достоверные факторы риска (предикторы) 
развития МО у пациентов с УМ после БТ.
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Материал и методы
Проанализированы данные 292 пациентов (96 (33%) 
мужчин, 196 (67%) женщин; 292 глаза), пролеченных 
методом БТ в период с 2018 по 2023 г. в МНТК «Ми-
крохирургия  глаза» им. академика С.Н. Федорова. 
Средний возраст пациентов составил 56 (25–89) лет. 
Максимальная высота УМ до проведения БТ варьи-
ровалась от 1,32 до 10,83 мм (средняя – 4,6 мм), про-
тяженность – от 4,19 до 17,4 мм (средняя – 10,8 мм). 
Вторичная отслойка сетчатки (ВОС) имела место 
в 178 (60%) случаях, а ее средняя высота до проведе-
ния БТ составляла 1,8 мм (0,1–7,2 мм). Юкстапапил-
лярная локализация опухоли наблюдалась в 29 (10%) 
случаях. В 204 (70%) случаях в процесс была вовлече-
на наружная полусфера глазного яблока. Распределе-
ние опухолей по локализации представлено на риc. 1.
Основная характеристика используемых офталь-
моаппликаторов (ОА) с Ru-106 приведена в табл. 1. 
Средняя поглощенная доза на склеру при БТ соста-
вила 1076 Гр (281–1872 Гр), на вершину – 150 Гр (100–
200 Гр). Средняя активность ОА  – 1134 сГр/ч 
(535–2214 сГр/ч).
Средняя максимальная корригируемая острота зре-
ния до лечения составляла 0,7 (0,002–1,2).
Основная характеристика пациентов и анализиру-
емых факторов возникновения МО представлена 
в табл. 2.
Для дальнейшего статистического анализа были 
отобраны следующие факторы риска развития МО: 
пол и возраст пациентов (на момент лечения), вы-
сота и протяженность УМ, высота ВОС, локализа-
ция УМ по сегментам (верхний, наружный, нижний, 
внутренний), юкстапапиллярное и парамакулярное 
расположение опухоли, вовлечение в процесс цили-
арного тела, доза облучения на склеру и вершину, ак-
тивность и диаметр ОА, проведение дополнительной 
ТТТ, наличие СД.
Статистическая обработка данных проводилась с ис-
пользованием компьютерных программ MedCalc 
и  Microsoft Office Excel. Однофакторный анализ 
включал ROC-анализ и анализ методом Каплана – 
Мейера, многофакторный – метод пропорциональ-
ных рисков Кокса.

Результаты
После лечения МО развился в  148 (51%) случаях, 
в 144 (49%) случаях МО не диагностирован. Сред-
ний срок развития МО после ЛТ составил 13 месяцев 
(от одного до 104).
Для определения точки cut-off для количественных 
факторов (возраст пациентов, высота и протяжен-
ность УМ, высота ВОС, доза на склеру и вершину, ак-
тивность и диаметр ОА) был проведен ROC-анализ.
По результатам ROC-анализа при оценке влияния 
факторов риска определены статистически значимые 
критерии: возраст пациентов менее 54 лет (p < 0,001; 
AuC 0,649), высота УМ более 3,5 мм (p < 0,001; 
AuC 0,645), протяженность опухоли более 11,1 мм 
(p < 0,001; AuC 0,651), ВОС более 0,7 мм (p = 0,009; 
AuC 0,609), доза на склеру более 527 Гр (p < 0,001; 

Таблица 1. Основная характеристика используемых 
офтальмоаппликаторов
Тип ОА Диаметр ОА, мм Диаметр активной зоны, мм
CCX 11,5 10,0
CCA 15,5 14,0
ССВ 20,2 18,7
P3 17,0 15,0
Р4 17,0 15,0
Р5 21,0 19,0
Р7 18,0 16,0

Таблица 2. Основная характеристика пациентов 
и анализируемых факторов возникновения макулярного отека
Фактор Количество, абс. (%)
Возраст, лет 56 [25–89]
Пол:
 ■ мужской
 ■ женский

96 (33)
196 (67)

Сахарный диабет 1 (0,3)
Размер УМ, мм:
 ■ высота
 ■ протяженность

4,6 [1,32–10,83]
10,8 [4,19–17,4]

Локализация УМ по сегментам:
 ■ верхний
 ■ внутренний
 ■ нижний
 ■ наружный

18 (6)
48 (16)
22 (8)
204 (70)

ВОС 1,78 [0,1–7,2]
Доза на склеру, Гр 1076 [281–1872]
Доза на вершину, Гр 150 [100–200]
Дополнительная ТТТ 144 (49)
Средняя активность ОА, сГр/ч 1134 [535–2214]
Диаметр ОА, мм 15 [10–19]

Рис. 1. Локализция увеальной меланомы
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AuC 0,712), активность ОА более 812 сГр/ч (p = 0,002; 
AuC 0,585), диаметр ОА более 15 мм (p < 0,001; 
AuC 0,655). В то же время доза на вершину опухоли 
не оказывала достоверного влияния на развитие МО 
(p = 0,386; AuC 0,542).
При анализе предикторов развития МО методом 
Каплана  – Мейера установлено следующее. Лока-
лизация УМ в  верхнем и  внутреннем сегментах 
(p = 0,0249) (рис. 2.), парамакулярное расположение 
УМ (p = 0,0378) (рис. 3), высота опухолевого очага 
более 3,5 мм (p = 0,0003) (рис. 4), протяженность 
опухоли более 11,1 мм (p = 0,0015) (рис.  5), доза 
на склеру более 527 Гр (p < 0,0001) (рис. 6), актив-
ность ОА более 812 сГр/ч (p = 0,015) (рис. 7), диаметр 
ОА более 15 мм (p = 0,0004) (рис. 8) с высокой сте-
пенью достоверности ассоциируются с развитием 
постлучевого МО. В то же время возраст пациентов 
(р = 0,2519), пол (р = 0,068), высота ВОС (р = 0,2569), 
вовлечение в процесс цилиарного тела (р = 0,1561), 
юкстапапиллярная локализация УМ (р = 0,0877), на-
личие СД (р = 0,4325) достоверно не влияют на раз-
витие МО.
Согласно данным многофакторного анализа, прове-
денного методом пропорциональных рисков Кокса, 
единственным достоверным фактором риска разви-
тия лучевого МО является парамакулярная локали-
зация УМ (p = 0,0002).
Однофакторный и многофакторный анализ предик-
торов развития МО представлен в табл. 3. Средний 
срок наблюдения – 15 месяцев (от одного до 104).

Обсуждение
Лучевая терапия зарекомендовала себя как высоко-
эффективный метод достижения локального конт-
роля над опухолью. Тем не  менее ионизирующее 
излучение сопряжено с  развитием осложнений, 
которые могут не только снижать остроту зрения, 
но  и  приводить к  вторичной энуклеации. В  связи 
с  этим изучение предикторов развития лучевых 
осложнений крайне актуально и может помочь в раз-
работке новых методов профилактики и  лечения 
осложнений после ЛТ УМ.
Показано, что риск  развития лучевых осложне-
ний и степень снижения остроты зрения после ЛТ 
связаны с  возрастом пациентов, размером (высо-
той и протяженностью) опухоли, ее локализацией, 
расстоянием до макулы и диска зрительного нерва, 
дозой облучения и наличием различных общесома-
тических заболеваний [5–7].
По данным N. Horgan и соавт., развитие видимого 
при выполнении оптической когерентной томо-
графии (ОКТ) достоверно связано с максимальной 
толщиной (р = 0,0016) и протяженностью опухоли 
(р < 0,0001), дозой облучения и  мощностью дозы 
в основании очага (р = 0,0315 и р = 0,0204 соответ-
ственно) [7].
C.L. Shields и соавт. предложили нанограмму, соглас-
но которой учитываются факторы, максимально 
влияющие на  прогнозирование изменений остро-
ты зрения после ЛТ УМ. Речь идет об изначальной 

Рис. 2. Связь локализации увеальной меланомы по четырем сегментам 
с развитием макулярного отека лучевого генеза

Рис. 3. Связь парамакулярного расположения увеальной меланомы 
с развитием макулярного отека лучевого генеза

Рис. 4. Связь высоты увеальной меланомы с развитием макулярного отека 
лучевого генеза

Рис. 5. Связь протяженности увеальной меланомы с развитием макулярного 
отека лучевого генеза
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остроте зрения 0,6 или менее (100 баллов), диаметре 
основания опухоли более 11 мм (80 баллов), мощно-
сти дозы облучения на вершину опухоли более 164 Гр 
(78 баллов), высоте опухоли более 4 мм (76 баллов), 
инсулинозависимом диабете 2-го  типа (75 бал-
лов) и  аномальном фовеолярном статусе на  ОКТ 
(72 балла). При 56 баллах риск снижения остроты 
зрения через два и четыре года увеличивается с 6 до 
14%, при 496 баллах – с 88 до 99% [8].
L. Tagliaferri и соавт. в исследовании, посвященном 
оценке номограммы для прогноза лучевой маку-
лопатии у  пациентов с  УМ после проведения БТ 
Ru-106, выявили, что статистически достоверными 
факторами развития МО являются ВОС (p = 0,01), 
наличие СД (p = 0,02), высота УМ (p = 0,03), рассто-
яние до фовеа (p < 0,01), доза облучения на фовеа 
(p < 0,01) и  на зрительный нерв (ЗН) (p < 0,01), 
расстояние до ЗН (p < 0,01), расстояние до хру-
сталика (p < 0,01) [6]. Номограмма исследователей 
включала такие показатели, как объем опухоли, 
расстояние до фовеа, наличие СД. Шкала оценки 
предусматривала от 0 до 160 очков, где 50 очков со-
ответствуют риску развития МО 0,1, а 130 очков – 
0,9. Представленные факторы риска коррелируют 
с данными нашего исследования в отношении ВОС 
и высоты опухолевого очага. Расстояние до фовеа 
и  ЗН, доза на  ЗН в  рамках нашего исследования 
не оценивались.
I. Seibel и соавт. определили факторы риска развития 
лучевой ретинопатии после протонотерапии [10]. 
Из 1127 участников исследования с УМ у 163 развил-
ся МО лучевого генеза. При многофакторном анали-
зе в качестве статистически достоверных факторов 
развития МО представлены локализация УМ по от-
ношению к фовеа и доза на фовеа (p = 0,02 и p = 0,05 
соответственно).
В исследовании L. Tarmann и соавт. 143 пациента по-
лучили БТ [11]. У 55 (38,5%) из них выявлена маку-
лопатия лучевого генеза. Достоверными факторами 
риска, влияющими на развитие МО, стали форма УМ 
(p = 0,004), высота УМ (p = 0,037), базальный диаметр 
УМ (p = 0,049), протяженность УМ до диска (р = 0,005) 
и до фовеа (р = 0,002), отслойка нейроэпителия до 
лечения (р < 0,001). Недостоверным фактором была 
острота зрения до проведения БТ (p = 0,056).
В представленных работах в качестве статистически 
достоверных факторов риска развития МО часто 
упоминаются высота и  протяженность УМ, доза 
на основание, ВОС, а  также локализация УМ и ее 
протяженность до критически важных структур. 
Эти данные схожи с результатами нашего исследова-
ния. Но в отличие от нашего исследования в других 
работах ROC-анализ для определения точки cut-off 
количественных критериев ранее не проводился. Это 
не позволяет точно прогнозировать возникновение 
МО в конкретном случае.

Заключение
Лучевая макулопатия – одно из самых частых ослож-
нений ЛТ у пациентов с УМ, существенно влияющих 

Таблица 3. Факторы риска развития макулярного отека
Показатель Однофакторный 

анализ (p-value)
Многофакторный 
анализ (p-value)

Возраст 0,001 0,4555
Пол 0,068 –
Наличие сахарного диабета 0,4325 –
Локализация УМ по сегментам 0,0249 0,1147
Юкстапапиллярная локализация 0,0877 –
Парамакулярное расположение 0,0001 0,0002
Высота УМ < 0,0001 0,7763
ВОС 0,264 –
Протяженность УМ 0,0077 0,6101
Вовлечение в процесс цилиарного тела 0,1561 –
Доза на вершину 0,386 –
Доза на склеру < 0,0001 0,2829
Активность ОА 0,015 0,8887
Диаметр ОА 0,0004 0,0997
Проведение дополнительной ТТТ 0,6798 –

Рис. 8. Связь диаметра офтальмоаппликатора с развитием макулярного 
отека лучевого генеза

Рис. 6. Связь дозы облучения на склеру с развитием макулярного отека 
лучевого генеза

Рис. 7. Связь активности офтальмоаппликатора с развитием макулярного 
отека лучевого генеза
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Predictors for Radiation Maculopathy after Plaque Radiotherapy of Choroidal Melanoma

V.A. Yarovaya, Ye.O. Malakshinova, A.S. Alekseev, D.P. Volodin, A.A. Yarovoy
Interdisciplinary Scientific and Technical Complex ‘Eye Microsurgery’ named after Academician S.N. Fedorov

Contact person: Yekaterina O. Malakshinova, ekaterinamalakshinova@yandex.ru

Purpose to determine major predictors of radiation maculopathy after plaque radiotherapy of choroidal 
melanoma.
Material and methods. A retrospective study of 292 patients (292 eyes) that were treated by plaque radiotherapy 
was performed. Among them, 96 (33%) patients were men, 196 (67%) were women. The average age of patients 
was 51 ± 15 years (from 17 to 73 years). Tumor thickness varied from 1.32 to 10.83 mm (average – 4.6 mm), 
tumor basal diameter – from 4.19 to 17.4 mm (average – 10.8 mm).
Results. Multivariate analysis using Kaplan – Meier estimates showed that superior and nasal tumor localization 
(p = 0.0249), paramacular tumor localization (p = 0.0378), tumor thickness more than 3,5 mm (p = 0.0003), 
tumor basal diameter more than 11.1 mm (p = 0.0015), sclera dose more than 527 Gy (p < 0.0001), dose rate 
more than 812 sGy/h (p = 0.015), plaque diameter more than 15 mm (p = 0.0004) are associated with higher risk 
of radiation maculopathy development. 
Conclusion. Radiation maculopathy is a predictable complication following plaque radiotherapy of choroidal 
melanoma, which has negative effects on vision of such patients. Our study has shown not only major predictors 
of radiation maculopathy, but also its quantitative indicators.

Keywords: uveal melanoma, radiation retinopathy, macular edema, risk factors of radiation maculopathy 
development, predictors of radiation maculopathy

на качество зрения и жизни. Нами выявлены пре-
дикторы возникновения МО, дополненные точными 
количественными критериями. Локализация опухо-
ли относительно макулы – ведущий фактор риска. 

Но в целях прогнозирования развития МО, а также 
разработки новых методов его профилактики и ку-
пирования необходима комплексная оценка всех до-
стоверных факторов риска.  
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Пресбиопия и синдром дисфункции хрусталика в силу высокой распространенности в мире 
представляют важную медико-социальную проблему. С учетом прогрессирующего старения населения 
количество пациентов с такими состояниями будет постоянно увеличиваться. В связи с этим 
необходимы исследования патогенеза и коррекции данных патологий. Патогенез пресбиопии связан 
с комплексом изменений в структуре и функции хрусталика, в том числе снижением его эластичности, 
увеличением толщины и плотности, а на молекулярном уровне – накоплением дисульфидных 
связей между белками и увеличением содержания сорбитола. Увеличение количества пациентов 
с дисфункциональными изменениями хрусталика обусловливает необходимость стандартизации 
методов диагностики, таких как денситометрия и объективный индекс светорассеяния, которые могут 
повысить точность выявления и стадирования дисфункции хрусталика. Кроме субъективных способов 
измерения объема аккомодации, существуют и аппаратные методы, основанные на регистрации 
микрофлюктуаций аккомодации. Современные подходы к коррекции пресбиопии разнообразны: очковая 
и контактная коррекция, хирургическое лечение (включая имплантацию интраокулярных линз) 
и фармакологические методы. Среди последних – использование миотиков для получения эффекта 
диафрагмирования, а значит, увеличения глубины поля зрения, а также препаратов антиоксидантного 
действия для замедления молекулярных механизмов возрастных изменений в хрусталике, которые 
собственно и приводят к прогрессированию ригидности и помутнения хрусталика. Однако 
существующие методы не решают проблему комплексно или требуют дальнейших исследований. 
Необходима разработка новых, более эффективных и безопасных подходов, направленных на улучшение 
качества зрения и жизни пациентов.

Ключевые слова: возрастные изменения хрусталика, синдром дисфункции хрусталика, пресбиопия, 
катаракта, лечение пресбиопии
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Введение
Пресбиопия – наиболее распространенная аномалия 
рефракции. По оценкам, в 2015 г. в мире пресбиопией 
страдали около 1,8 млрд человек. При этом неудовлет-
воренная потребность в коррекции пресбиопии в мире 
составляла 45% [1]. В  условиях прогрессирующего 
старения населения некорригированная пресбиопия 
на фоне ухудшения зрения при помутнениях хруста-
лика может приводить к экономическим потерям из-за 
снижения производительности труда [2]. В настоящее 
время, несмотря на  существование высокотехноло-
гичных инструментов диагностики причин снижения 
зрения и методов коррекции, сохраняется сложность 

в определении степени влияния возрастных изменений 
хрусталика на остроту зрения и снижение способнос-
ти глаза фокусироваться на ближних объектах. Прояв-
ления этих изменений – уменьшение способности глаза 
к аккомодации из-за биохимических изменений хру-
сталика [3] и усиление светорассеяния рассматривают-
ся как синдром дисфункции хрусталика (СДх) [4].
Цель – проанализировать возможность оценки и кор-
рекции возрастных изменений хрусталика.

Материал и методы
Поиск научных публикаций осуществлялся 
в базах данных, в том числе PubMed, ScienceDirect, 
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CyberLeninka, по  ключевым словам: dysfunctional 
lens syndrome (синдром дисфункции хрусталика), 
correction of  presbyopia (коррекция пресбиопии), 
cataracts (катаракта), age-related changes in  the lens 
(возрастные изменения хрусталика).

Результаты и обсуждение
Аккомодация  – процесс, благодаря которому  глаз 
адаптируется к  различным расстояниям фикса-
ции, обеспечивая четкое изображение на сетчатке. 
В норме это осуществляется за счет напряжения ци-
лиарной мышцы, что приводит к расслаблению во-
локон цинновой связки и изменению формы хруста-
лика. Сокращение цилиарной мышцы увеличивает 
толщину хрусталика, уменьшая его диаметр и уве-
личивая переднюю и заднюю кривизну, в результате 
чего возрастают оптическая сила и аккомодация [5]. 
С  возрастом аккомодационная способность  глаза 
значительно снижается. Заметное снижение объема 
аккомодации происходит в возрасте 35–39 лет с пос-
тепенным выходом на плато к 60 годам [6]. Увеличе-
ние толщины и плотности хрусталика, накопление 
сшивок между белками-кристаллинами [7] и сниже-
ние эластичности капсулы приводят к потере способ-
ности хрусталика изменять форму для обеспечения 
аккомодации.
Развитие возрастных изменений хрусталика также 
обусловлено нарастающими оптическими абер-
рациями, возникающими из-за неравномерности 
преломления света в хрусталике [4]. Такие измене-
ния негативно сказываются на контрастной чувстви-
тельности, особенно в условиях низкого освещения, 
что проявляется бликами от ярких источников света 
и ухудшением качества зрения.
В офтальмологической практике, помимо возрастных 
изменений хрусталика, особое внимание уделяется 
не его функциональной способности к аккомодации, 
а степени помутнения. Основным инструментом для 
оценки помутнения служит щелевая лампа, с  по-
мощью которой можно оценить локализацию и сте-
пень помутнений, используя, например, классифика-
цию LOCS III (Lens Opacities Classification System) [8]. 
Классификация включает оценку цвета ядра хруста-
лика, степени помутнения ядра, кортикальных слоев 
и  задней капсулы. Однако следует отметить, что 
субъективность оценки и вариабельность настроек 
щелевой лампы могут приводить к различиям в ин-
терпретации результатов [9]. При этом оценка толь-
ко степени помутнения хрусталика не дает полной 
картины вклада изменений хрусталика в снижение 
остроты зрения и усиление зрительного дискомфор-
та на ранних стадиях пресбиопии и катаракты. Это 
подчеркивает необходимость разработки более ран-
них методов диагностики и стадирования СДх.
Одним из перспективных подходов к объективной 
оценке дисфункции хрусталика является оптиче-
ская денситометрия с использованием Шаймпфлюг-
камеры. Несмотря на  попытки стандартизировать 
денситометрию, единой классификации получаемых 
этим методом показателей не  существует [10, 11]. 

Вычисляемые таким образом показатели дают лишь 
приблизительное понимание степени влияния хрус-
талика на искажение зрения, хотя оценка плотности 
хрусталика также может быть полезна для прогнози-
рования оптимальной энергии ультразвука при фа-
коэмульсификации. Это открывает новые горизонты 
для индивидуализации подходов к хирургическому 
лечению катаракты при эндотелиальной дисфункции 
роговицы.
Другим подходом для стадирования дисфункции 
хрусталика является количественная оценка свето-
рассеяния в  хрусталике с  помощью объективного 
индекса светорассеяния (OSI). Методика основана 
на оценке отношения интенсивности света, направ-
ленного сквозь оптические среды в глаз, к интенсив-
ности света, отраженного от сетчатки. Исследования 
показывают корреляцию между индексом OSI и кли-
нической оценкой степени помутнения хрусталика 
на основании классификации LOCS III, что делает 
OSI полезным инструментом для объективной оцен-
ки состояния хрусталика [12].
Для оценки параметров аккомодации и  определе-
ния ближайшей и дальнейшей точек ясного зрения 
применяют метод приближающегося текста и метод 
проксиметрии (отдаления текста). С помощью этих 
субъективных методов можно оценить объем акко-
модации в условиях поликлинического приема как 
у детей [13], так и у взрослых [14]. В качестве объ-
ективного аналога используют способ аппаратной 
динамической аккомодометрии, основанный на ре-
гистрации низкочастотных и высокочастотных ми-
крофлюктуаций аккомодации инфракрасным оп-
тометром. Микрофлюктуации имеют тенденцию 
к  усилению при повышении аккомодационного 
стимула (до 5,0 дптр), снижении контраста изобра-
жения [15]. При снижении аккомодационных воз-
можностей глаза не происходит соответствующего 
увеличения микрофлюктуаций при повышении ак-
комодационного стимула.
Оценка и стадирование СДх полезны для прогно-
зирования прогрессирования патологии и опреде-
ления тактики лечения. На данный момент назрела 
не обходимость в разработке единой классификации 
стадий дисфункции хрусталика, сочетающей в себе 
как субъективные, так и объективные методы оцен-
ки. Это позволит врачам более точно определять по-
казания к хирургическому вмешательству, а пациен-
там повысить уровень осведомленности.
Сегодня наиболее распространенным методом кор-
рекции пресбиопии является ношение очков и кон-
тактных линз. Очковая коррекция монофокальными, 
бифокальными и прогрессивными линзами времен-
но решает проблему снижения объема аккомодации. 
Однако метод устраняет только один из  аспектов 
дисфункции хрусталика и может быть эффективен 
исключительно на ранних ее стадиях.
Контактные линзы также могут использоваться для 
коррекции пресбиопии, но  они имеют ограниче-
ния и  недостатки, что может негативно отразить-
ся на  комфорте и  удовлетворенности пациентов. 



34
Эффективная фармакотерапия. 47/2024

В связи с этим продолжается поиск новых решений, 
способных обеспечить более эффективную и ком-
фортную коррекцию у пациентов с пресбиопией.
Наиболее эффективным методом лечения дисфунк-
ции хрусталика является его замена, рекомендуемая 
на второй стадии дисфункции (при снижении объ-
ема абсолютной аккомодации до нуля). Некоторые 
авторы также предлагают рассматривать этот вари-
ант на первой стадии дисфункции (когда объем ак-
комодации снижен) у пациентов с высокой степенью 
дальнозоркости или близорукости, расширяя стан-
дартные показания для замены хрусталика с рефрак-
ционной целью [16].
Существуют и другие хирургические методы, такие 
как имплантация факичных мультифокальных ин-
траокулярных линз и роговичные рефракционные 
операции. Установка интрастромальных рогович-
ных имплантов становится популярной, поскольку 
позволяет уменьшить аберрации и увеличить глу-
бину резкости за счет диафрагмирования света. 
Однако эти методы целесообразно использовать 
лишь при условии, что помутнение хрусталика 
и изменение его светорассеяния не прогнозируется 
хотя бы в ближайшее время. Таким образом, выбор 
этих методов коррекции должен основываться 
на детальной оценке индивидуальных особеннос-
тей пациента и  степени выраженности пресбио-
пии.
Фармакологическое лечение пресбиопии также на-
ходится в  стадии активного исследования. Одним 
из наиболее перспективных направлений признано 
использование миотиков, увеличивающих глубину 
фокуса за счет уменьшения диаметра зрачка и эф-
фекта малой диафрагмы [17].
В аспекте комплексного рассмотрения возрастных 
изменений хрусталика перспективным представ-
ляется вариант фармакологической профилактики 
прогрессирования дисфункции хрусталика, то есть 
замедление как уменьшения объема аккомодации, 
так и  помутнения хрусталика. Формирование на-
чальных изменений в хрусталике, связанных с раз-
витием катаракты, нередко начинается задолго до по-
явления субъективных жалоб на ухудшение зрения, 
обычно в возрасте 35–50 лет. В это же время наблю-
дается прогрессирующее снижение аккомодацион-
ных возможностей глаза. Комплексное воздействие 
на биохимические процессы, лежащие в основе по-
добных изменений, может быть достигнуто на фоне 
применения пиреноксина. Его действие направлено 
на замедление увеличения ригидности хрусталика, 
что может сохранить его аккомодационные способ-
ности.

В эксперименте на животных показано, что пиренок-
син может увеличивать коэффициент эластичности 
хрусталика и  предотвращать ухудшение аккомода-
ции [18]. Кроме того, пиреноксин может способство-
вать сохранению запаса аккомодации при регулярном 
применении в возрастной группе 35–50 лет [14]. Пред-
полагаемый механизм действия при этом – уменьше-
ние образования сорбитола из глюкозы за счет анти-
оксидантного эффекта (ингибирование окисления 
НАДФ-Н), предотвращение образования дисульфид-
ных связей между кристаллинами за счет связыва-
ния пиреноксина с тиоловыми группами этих белков 
и других механизмов [19]. Пиреноксин также демонст-
рирует обнадеживающие результаты в исследованиях 
по замедлению прогрессирования катаракты. Как по-
казали результаты клинического испытания, пиренок-
син способен снижать оптическую плотность в слоях 
коры хрусталика и субкапсулярно [20].
Таким образом, применение пиреноксина (зарегист-
рирован в Российской Федерации под торговым на-
званием Каталин®) у пациентов в возрасте 35–50 лет 
для замедления развития как пресбиопии, так и ката-
ракты представляется обоснованным.

Заключение
Несмотря на  разнообразие доступных методов 
диаг ностики дисфункции хрусталика, необходимы 
новые, более объективные и воспроизводимые ме-
тоды, такие как количественная оценка светорассе-
яния в хрусталике с использованием объективного 
индекса светорассеяния (OSI). Это позволит более 
точно оценивать качество изображения на сетчатке 
и динамику изменений хрусталика.
Современные подходы к лечению и коррекции прес-
биопии разнообразны и включают как оптические, 
так и хирургические методы. Однако существует не-
обходимость в разработке новых фармакологических 
средств, действие которых направлено на замедление 
прогрессирования пресбиопии и улучшение качества 
зрения у пациентов.
Исследования в области пресбиопии и дисфункции 
хрусталика открывают новые перспективы для раз-
работки клинических рекомендаций и индивидуали-
зированных подходов к лечению. Создание стандар-
тов диагностики и терапии, а также образовательных 
программ для пациентов поможет повысить их осве-
домленность о проблемах аккомодации и доступных 
методах коррекции.  
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Presbyopia and dysfunction lens syndrome are important problems affecting a significant amount of people 
worldwide. With the progressive aging of the population, the number of patients with these conditions will 
increase, and there is a demand for research in the field of their pathogenesis and correction. The pathogenesis 
of presbyopia is associated with a complex of changes in the structure and function of the lens, including a decrease 
in its elasticity, an increase in thickness and density, and, at the molecular level, an accumulation of disulfide 
bridges between proteins and an increase in sorbitol concentrations. The increase in patients with dysfunctional 
lens changes raises the need for standardization of diagnostic methods, such as densitometry and objective 
light-scattering index, which can improve the accuracy of detection and staging of lens dysfunction. In addition 
to subjective ways of measuring accommodation volume, there are also instrumental methods based on recording 
accommodation microfluctuations. Modern approaches to presbyopia correction are diverse: spectacle and contact 
correction, surgical treatment (including intraocular lens implantation) and pharmacological methods. The use 
of miotics to obtain the effect of diaphragmization increase the depth of the visual field, as well as the use 
of antioxidant drugs to slow down the molecular mechanisms of age-related changes in the crystalline lens actually 
leads to the progression of lens stiffness and clouding. However, the existing methods do not solve the problem 
comprehensively or require further research. The article emphasizes the need to develop new, more effective 
and safe approaches aimed at improving the quality of vision and life of patients.
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Нутритивный дефицит представляет глобальную проблему современности. Недостаток жизненно важных 
питательных веществ в организме человека обусловлен неправильным образом жизни, несбалансированным 
питанием, несоблюдением режима труда и отдыха. В статье рассмотрена биологическая роль витаминов 
и микроэлементов в поддержании нормального функционирования органа зрения. Для профилактики 
и лечения различных форм офтальмологической патологии рекомендуются курсы витаминотерапии 
и применение биологически активных добавок, позволяющх снизить проницаемость капилляров, 
укрепить сосудистую стенку и стабилизировать клеточные мембраны в тканях глаза.

Ключевые слова: витамин A, витамин C, витамин E, витамин D, цинк, селен, медь, микроэлементы, 
каротиноиды
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Обзор

Важность витаминов и  микроэлементов в  под-
держании нормального функционального состо-
яния организма хорошо известна, однако их роли 

в регуляции сложной системы и функций органа зре-
ния часто не придают особого значения. Будучи одним 
из самых сложных органов человека, глаз нуждается в пра-
вильном балансе питательных веществ для оптимального 
функционирования. Среди незаменимых питательных 
веществ – витамины и микроэлементы, играющие важ-
ную роль в укреплении здоровья глаза и профилактике 
офтальмологических заболеваний.
Нельзя недооценивать роль сбалансированного пита-
ния как ключевого элемента правильного образа жизни 
и  фактора, приводящего к  снижению риска развития 
хронических заболеваний. По мнению врачей-диетоло-
гов, пища не только утоляет голод и насыщает организм 
питательными веществами, но и служит источником ком-
понентов, препятствующих развитию хронических забо-
леваний. Прогрессирование на ранних стадиях ряда забо-
леваний, таких как возрастная макулярная дегенерация 
(ВМД), дегенеративные заболевания головного мозга, жи-
ровой гепатоз, можно замедлить с помощью витаминов C 
и E, некоторых микроэлементов и др. Насыщение клеток 
и тканей организма человека данными веществами кор-
релирует с качеством и усвояемостью рациона. При не-
обходимости его можно расширить за счет биологически 
активных добавок.
Мощными антиоксидантными свойствами обладают ряд 
витаминов и микроэлементов. Витамин C в сочетании 
с  витамином E предотвращает перекисное окисление 

липидов, белков и нуклеиновых кислот в тканях глаза, 
обеспечивает защиту от  перекисей и  гидроперекисей 
липидов, окисленных белков и  продуктов их распада, 
а также продуктов окислительного распада оснований 
ДНК и РНК, усиливая действие каротиноидов лютеина 
и зеаксантина.
Витамин C блокирует альдоредуктазу глаз – катализатор 
превращения глюкозы в спирт, сорбитол и тем самым 
препятствует развитию помутнения тканей хрустали-
ка и сосудистых изменений тканей глаза [1–3]. В состав 
внутриглазной жидкости, питающей хрусталик, входит 
витамин C в концентрации, в 50 раз превышающей его 
содержание в плазме крови. Он действует как физиоло-
гический ультрафиолетовый барьер, усиливающий анти-
оксидантные свойства и защищающий хрусталик от окис-
лительного повреждения, вызванного ультрафиолетовым 
излучением. Дефицит витамина C негативно сказывается 
на состоянии тканевых структур всего глаза [4]. Естествен-
ная антиоксидантная защита наиболее эффективно рабо-
тает при условии совместного действия нескольких био-
логически активных веществ, усиливающих действие друг 
друга (ксантофиллов, витаминов E и C, микроэлементов).
В  структуру ключевого фермента первой линии 
анти оксидантной защиты входят цинк в  сочетании 
с медью – цинк-, медь-зависимой супероксиддисмута-
зой, нейтрализующей О2. Цинк также оказывает зажив-
ляющее действие на клетки тканей глаза и играет роль 
нейромодулятора в сетчатке [2]. Медь является важным 
микроэлементом, влияющим на синтез коллагена и фор-
мирование коллагеновой матрицы сосудистой стенки [5].
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В  ряде исследований установлена роль селена (наря-
ду с цинком и медью) в препятствовании токсическому 
воздействию продуктов перекисного окисления липидов 
на клеточные мембраны и сохранении нормального состо-
яния стенок хориокапилляров и сосудов сетчатки [1, 6–8].
В  последние  годы появилось большое количество пу-
бликаций об  эффективности применения соединений 
селена при синдроме сухого  глаза (ССГ). Состояние 
структур глазной поверхности зависит от окислительно-
антиоксидантного равновесия, а в основе одного из звень-
ев патогенеза ССГ также лежит окислительный стресс. 
Селен благодаря антиоксидантной способности эффек-
тивен в лечении ССГ.
С 1992 по 2005 г. в США проводилось исследование эффек-
тивности применения высоких доз витаминов C и E, ми-
кроэлементов цинка и меди, а также бета-каротина в сни-
жении прогрессирования ВМД (AREDS – Age Related Eye 
Disease Study). В исследовании приняли участие 4757 па-
циентов в возрасте 55–80 лет. В результате применения 
пациентами формулы AREDS на протяжении десяти лет 
(витамин C 500 мг, витамин E 400 МЕ, бета-каротин 15 мг, 
оксид цинка 80 мг, оксид меди 2 мг) отмечалось снижение 
частоты развития поздней стадии ВМД на 25%. Риск сни-
жения остроты зрения на 3 и более строчек уменьшался 
на 19% [9]. Однако в ходе анализа полученных результатов 
зафиксирован рост риска развития рака легкого у куриль-
щиков и бывших курильщиков и его связь с назначением 
бета-каротина в составе используемой формулы AREDS. 
Кроме того, цинк в дозе 80 мг приводил к увеличению час-
тоты госпитализаций пациентов с заболеваниями моче-
половой системы в анамнезе.
В связи с изложенным с 2006 по 2012 г. был проведен вто-
рой этап исследования (AREDS2). Его цель – установить 
возможные преимущества замены бета-каротина каро-
тиноидами (лютеин и зеаксантин) и уменьшения дозы 
цинка до 25 мг.
В исследовании приняли участие 4203 пациента с ри-
ском прогрессирования и развития поздней стадии ВМД. 
Прием каротиноидов (лютеина и зеаксантина) показал 
снижение риска развития поздних стадий ВМД на 10%, 
неоваскуляризации – на 11%. Применение каротиноидов 
(лютеина и зеаксантина) вместо бета-каротина уменьши-
ло риск развития поздних стадий ВМД с 34 до 30%. Прием 
лютеина и зеаксантина в составе формулы AREDS2 сни-
жал вероятность прогрессирования ВМД на 20% в группе 
пациентов с изначально низким содержанием в рационе 
лютеина и зеаксантина [10]. Усовершенствованная фор-
мула AREDS2 включала в себя витамин C 500 мг, витамин 
E 400 МЕ (268 мг), лютеин 10 мг, зеаксантин 2 мг, оксид 
цинка 25 мг, оксид меди 2 мг.
Многокомпонентная система защиты клеток от фотопо-
вреждения и окислительного стресса представлена комп-
лексом антиоксидантной защиты, важными элементами 
которой являются ксантофиллы, витамины E и C и ряд 
микроэлементов (цинк, медь, селен). Более того, присутст-
вуя в тканях глаза, перечисленные биологически актив-
ные вещества способствуют уменьшению зрительного 
дискомфорта при интенсивном и длительном воздейст-
вии света, поглощению лучей синего спектра, формиро-
ванию более четкого изображения на сетчатке, ускорению 

передачи нервного импульса по зрительным путям, под-
держанию нормального функционирования аккомода-
ционного аппарата глаза и обеспечивают сохранение це-
лостности стенок хориокапилляров и сосудов сетчатки.
Уменьшение уровня содержания любого из отмеченных 
питательных веществ либо полное отсутствие какого-ли-
бо компонента антиоксидантной защиты приводит к на-
рушению зрительных функций. Это крайне актуально, 
особенно с учетом того, что использование электронных 
устройств, увеличивающих нагрузку на глаза, стало не-
отъемлемой частью повседневной жизни современных 
людей.
На орган зрения влияет и витамин A (группа соедине-
ний, называемых ретиноидами). Продукты животного 
проис хождения содержат ретинол, который преобразу-
ется в физиологически активные формы витамина A – 
ретиноевую кислоту и ретиналь. Ретинол, содержащийся 
в продуктах животного происхождения, называется го-
товым или активным витамином A. Ретинол, циркули-
рующий в крови, поглощается клетками сетчатки, кото-
рые затем преобразуют его в ретиналь, используемый для 
формирования пигмента родопсина. Родопсин особенно 
важен для обеспечения сумеречного зрения [11]. Одним 
из ранних симптомов дефицита витамина A является раз-
витие ночной слепоты. В более тяжелых случаях дефицит 
витамина A приводит к повреждению роговицы и сетчат-
ки, вызывая их чрезмерную сухость, которая может стать 
причиной слепоты [12].
Многие водорастворимые витамины группы B и их сое-
динения входят в состав комплекса витаминов группы B. 
Здоровый обмен веществ и эффективное высвобождение 
энергии клетками зависят от достаточного потребления 
витаминов группы В. Их дефицит может также патологи-
чески влиять на орган зрения [13]. Уровень гомоцистеина 
регулируется витаминами группы B (В6, фолиевая кисло-
та и В12). Гипергомоцистеинемия может быть фактором 
риска развития ВМД. Содержание в клетках сетчатки ви-
таминов группы B в достаточной концентрации способно 
предотвратить развитие ВМД [14].
Еще одним витамином, необходимым для здоровья глаз, 
является витамин D. Витамин D, вырабатываемый кожей 
под воздействием ультрафиолетовых лучей, помогает 
организму распределять необходимые питательные ве-
щества и минералы. Известно, что витамин D активно 
участвует в процессах абсорбции кальция, роста и ремо-
делирования костной ткани. Витамин D подавляет вос-
паление, влияет на синтез сурфактантов и способность 
кальция связываться с белками. Включение витамина D 
в традиционную терапию ССГ положительно отражается 
на результатах лечения. Проведенные исследования по-
казали, что применение витамина D у пациентов с ССГ 
повышает эффективность местной слезозаместительной 
терапии. Витамин D может быть рекомендован в качестве 
дополнительной терапии ССГ, рефрактерного к лечению 
слезозаместителями [15].
Многочисленные исследования продемонстрировали, 
что уровень витамина D в сыворотке крови коррелиру-
ет с риском развития миопии. Длительное пребывание 
на свежем воздухе приводит к повышению уровня вита-
мина D, что может служить модифицируемым защитным 
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фактором, замедляющим развитие миопии у детей и под-
ростков [16]. Показано, что у детей, много времени про-
водящих на открытом воздухе и не имеющих дефицита 
витамина D, меньше скорость роста переднезаднего раз-
мера глаза и более низкий риск прогрессирования мио-
пии. Подобная взаимосвязь обусловлена тем, что вита-
мин D оказывает стимулирующее действие на выработку 
дофамина в сетчатке глаза, который в свою очередь тор-
мозит осевой рост глазного яблока. Предполагается, что 
более низкий уровень витамина D в сыворотке крови 

вызывает изменение внутриклеточного кальция, что 
нарушает регуляцию работы цилиарной мышцы и при-
водит к  развитию миопии [17]. Существует  гипотеза, 
согласно которой витамин D может участвовать в рети-
носклеральном сигнальном пути. Ретиноевая кислота 
является фактором ретиносклерального сигнала для осе-
вого увеличения глаза. Ретиноевая кислота может дейст-
вовать после гетеродимеризации рецепторов ретиноевой 
кислоты и рецептора 25 (ОН) с рецепторами ретиноида х, 
что требует дальнейшего изучения [18].  
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Введение
Сахарный диабет – опасное хроническое заболева-
ние, негативно влияющее на  все структуры  глаза. 
Офтальмологические осложнения сахарного диа-
бета разнообразны и  включают в  себя повышен-
ный риск  возникновения катаракты,  гемофтальм, 
тракцион ную отслойку сетчатки, неоваскуляр-
ную  глаукому, диабетическую ретинопатию (ДР) 
и диабетичес кий макулярный отек (ДМО). Серьез-
ную опасность представляют ДР и ДМО, поскольку 
являются ведущей причиной потери зрения у трудо-
способного населения в мире [1].
Под ДМО понимают утолщение макулярной области 
сетчатки вследствие накопления жидкости в меж-
клеточном пространстве нейроэпителия в результате 
разрушения гематоретинального барьера и несоот-
ветствия между транссудацией жидкости и ее спо-
собностью к реабсорбции [2]. Патофизиология ДМО 
включает множество биологических путей и меха-
низмов [3]. ДМО возможен на любой стадии ДР.
К основным механизмам ДМО относят:

 ✓ нарушение целостности гематоретинального барь-
ера;

 ✓ снижение дренажной функции Мюллеровых кле-
ток и  ретинального пигментного эпителия. Дан-
ные процессы стимулируются факторами воспа-
ления [4].

При развитии ДР у пациентов повышается уровень 
VEGF в  сетчатке и  стекловидном теле [5]. VEGF 
вырабатывается уже на ранней стадии ДР. Доказа-
но, что  гипоксия вызывает усиленную выработку 
VEGF [6].

Определение роли VEGF в  патогенезе ДР и  ДМО 
послужило толчком к изучению ангиогенного звена 
патогенеза диабетического поражения сетчатки [5].
Применяемые в настоящее время в офтальмологии 
анти-VEGF-препараты по-прежнему не соответству-
ют всем поставленным целям лечения ДМО, а именно:
1) большинство пациентов нуждаются в повторных 

и частых интравитреальных инъекциях;
2) ряд пациентов имеют резистентный ДМО;
3) далеко не все пациенты отвечают на лечение (не-

эффективность лечения);
4) затраты здравоохранения весьма значительны 

из-за часто проводимых инъекций.
Эти нерешенные задачи требуют увеличения доз пре-
паратов, разработки новых лекарственных средств 
и путей их доставки, изучения других способов ле-
чения [7].
Одной из основных проблем антиангиогенной тера-
пии является нарушение комплаентности, а следо-
вательно, отсутствие эффекта от лечения. Пациен-
ты могут нерегулярно получать интравитреальные 
инъекции по  ряду причин, не  всегда полностью 
контролируемых. Например, у  пациентов с  сахар-
ным диабетом нарушение режима может возникнуть 
в результате обострения других сопутствующих за-
болеваний. Соответственно, таким пациентам необ-
ходим препарат, который можно вводить с бóльшим 
интервалом.
Терапией первой линии при ДМО являются антиан-
гиогенные препараты [7].
Установление роли VEGF в патогенезе ДМО и раз-
работка анти-VEGF-препаратов стали прорывом 
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в офтальмологии, поскольку существующие методы 
лечения, в частности лазерная коагуляция сетчатки 
(ЛКС) и витрэктомия, не способствовали улучшению 
остроты зрения, а лишь останавливали прогресси-
рование процесса, закрепляя остроту зрения на сни-
женном уровне. Антиангиогенная терапия улучшает 
анатомические и функциональные показатели [8].
В ряде исследований продемонстрировано, что ре-
зультаты анти-VEGF-терапии в реальной клиничес-
кой практике не  соответствуют данным третьей 
фазы клинических испытаний препаратов [9–14]. 
Это связано с  нерегулярно проводимыми инъек-
циями.
В  настоящее время в  России зарегистрированы 
и применяются следующие антиангиогенные препа-
раты: ранибизумаб, афлиберцепт, бролуцизумаб, фа-
рицимаб. Сравнительная характеристика применя-
емых в офтальмологии анти-VEGF-препаратов при 
ДМО представлена в табл. 1.

В 2004 г. был одобрен первый анти-VEGF-препарат 
для применения в офтальмологии – пегаптаниб [8]. 
Он селективно блокирует VEGF165. Препарат по-
казал некоторую способность поддерживать, но не 
улучшать остроту зрения, и его вытеснили более эф-
фективные анти-VEGF-препараты.

Анти-VEGF-препараты
Бевацизумаб
Бевацизумаб (Авастин) представляет собой гуманизи-
рованное рекомбинантное гиперхимерное моноклональ-
ное антитело, которое селективно связывается с VEGF 
и нейтрализует его. Бевацизумаб ингибирует связывание 
VEGF с его рецепторами 1-го и 2-го типа на поверхности 
эндотелиальных клеток, что приводит к снижению вас-
куляризации [15]. Бевацизумб не был одобрен Управ-
лением по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов США и не зарегистрирован 
для офтальмологического применения.

Таблица 1. Сравнительная характеристика применяемых для лечения ДМО анти-VEGF-препаратов
Характеристика Препарат

ранибизумаб афлиберцепт бролуцизумаб фарицимаб
Торговое 
название

Луцентис Эйлеа Визкью Вабисмо

Молекулярный 
вес, кДА

48 115 26 150 

Клиническая 
доза, мг

0,5 2,0 6,0 6,0

Строение, 
специфичность 
связывания

Фрагмент 
рекомбинантных 
гуманизированных 
антител к VEGF-A.
Связывает изоформы 
VEGF-A, VEGF110, 
VEGF121, VEGF165 

Рекомбинантный 
гибридный белок, 
состоящий из фрагментов 
внеклеточных доменов 
человеческих рецепторов 
VEGF1 (VEGFR-1) и 2 
(VEGFR-2), соединенных 
с Fc-фрагментом 
человеческого 
иммуноглобулина G (IgG1).
Связывает VEGF-A и PlGF

Одноцепочечный Fv (scFv) 
фрагмент гуманизированного 
моноклонального антитела. 
С высокой аффинностью 
связывается с различными 
изоформами VEGF-A 
(в частности, с VEGF110, 
VEGF121 и VEGF165), тем 
самым препятствуя связыванию 
VEGF-A с его рецепторами 
VEGFR-1 и VEGFR-2

Fab-фрагмент 
и модифицированный фрагмент, 
кристаллизующийся участок 
(область Fc). Одновременно 
связывается как с VEGF‐A, 
так и с Ang‐2

Показания 
к применению

нВМД, ДМО, ПДР, 
ОЦВС, ОВЦВС, 
мхНВ, хНВ, РН

нВМД, ДМО, ОЦВС, 
ОВЦВС, мхНВ у лиц 
старше 18 лет 

нВМД и ДМО у взрослых 
пациентов старше 18 лет

нВМД и ДМО у взрослых 
пациентов старше 18 лет

Доза/режим 
лечения 
при ДМО

0,5 мг (0,05 мл) три 
загрузочные дозы, 
далее либо в режиме 
«лечить и увеличивать 
интервал», 
либо в режиме PRN 
«по потребности»

2 мг пять загрузочных 
доз ежемесячно, далее 
один раз в два месяца. 
Через 12 месяцев 
возможен переход 
на режим «лечить 
и увеличивать интервал» 

6 мг (0,05 мл раствора); 
первые пять загрузочных 
доз вводят в виде 
интравитреальной инъекции 
с шестинедельным интервалом, 
далее 8 или 12 недель 
(в зависимости от активности 
заболевания) в режиме 
«лечить и увеличивать 
интервал»

6 мг (0,05 мл раствора) 
интравитреально каждые четыре 
недели для первых четырех доз.
После загрузочной фазы 
может быть использован 
индивидуальный интервал 
терапии в режиме «лечить 
и увеличивать интервал». 
Решения принимаются на основе 
изменений ТЦЗС и МКОЗ

Исследования 
при лечении 
ДМО

RESOLVE, RESTORE, 
RISE, RIDE, READ-2, 
DRCR.net

VIVID, VISTA KITE и KESTREL YOSEMITE, RHINE

Примечание. нВМД – неоваскулярная возрастная макулярная дегенерация. ДМО – диабетический макулярный отек. ПДР – пролиферативная диабетическая 
ретинопатия. ОЦВС – окклюзия центральной вены сетчатки. ОВЦВС – окклюзия ветвей центральной вены сетчатки. мхНВ – миопическая хориоидальная 
неоваскуляризация. хНВ – хориоидальная неоваскуляризация. РН – ретинопатия недоношенных. ТЦЗС – толщина центральной зоны сетчатки. МКОЗ – 
максимально корригированная острота зрения.
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Ранибизумаб
Это первый анти-VEGF-препарат, зарегистрирован-
ный для лечения ДМО. Он был специально создан 
для интравитреального применения в офтальмоло-
гии. В 2006 г. одобрен для лечения пациентов с воз-
растной макулярной дегенерацией, а в 2012 г. – для 
лечения пациентов с ДМО. В Российской Федерации 
препарат был сертифицирован в 2008 г. [16].
Ранибизумаб является фрагментом  гуманизиро-
ванного моноклонального антитела к  VEGF-А, 
избирательно связывается с  VEGF-А (VEGF110, 
VEGF121, VEGF165), предотвращая его взаимодей-
ствие с рецептором на поверхности клеток эндотелия 
(VEGFR-1 и VEGFR-2), приводит к подавлению нео-
васкуляризации и  пролиферации эндотелиальных 
клеток [17].

В рандомизированном многоцентровом двойном слепом 
исследовании RESOLVE оценивали эффективность и без-
опасность ранибизумаба у 151 пациента с ДМО. В иссле-
довании были сформированы три группы – ранибизумаб 
0,3 мг, ранибизумаб 0,5 мг и плацебо-инъекции. Пациен-
ты получили три инъекции с месячным интервалом, затем 
при необходимости предусматривалось выполнение ЛКС. 
Эффективность оценивали по  динамике максимально 
корригированной остроты зрения (МКОЗ) и толщине цен-
тральной зоны сетчатки (ТЦЗС) по данным оптической ко-
герентной томографии. В результате в группе ранибизумаба 
МКОЗ увеличилась на 10,3 буквы в среднем, ТЦЗС умень-
шилась на 194 мкм. В группе плацебо-инъекций МКОЗ 
составила 1,4 буквы, ТЦЗС уменьшилась на 48 мкм [5].
Основные исследования эффективности и безопас-
ности ранибизумаба представлены в табл. 2.

Таблица 2. Исследования эффективности и безопасности ранибизумаба

Показатель Исследование

RESOLVE RESTORE RISE/RIDE DRCR.net

Количество 
пациентов

151 345 377/382 691 пациент (854 глаза)

Длительность 
исследования, 
мес.

12 12 24 24

Группы 
пациентов, 
частота 
введения 
препарата

1. Ранибизумаб 0,3 мг
2. Ранибизумаб 0,5 мг
3. Плацебо-инъекции.
Первые три месяца 
инъекции один раз 
в месяц, через месяц 
дозу ранибизумаба 
можно было 
увеличить  
до 0,6 или 1 мг

1. Ранибизумаб 
и имитация ЛКС

2. Ранибизумб 
и ЛКС

3. Имитация 
инъекции 
ранибизумаба 
и ЛКС.

Инъекцию 
ранибизумаба/
плацебо выполняли 
один раз в месяц 
в течение 
трех месяцев 
с последующими 
ежемесячными 
инъекциями 
на протяжении 
всего периода 
исследования

1. Ранибизумаб 0,3 мг каждые четыре недели
2. Ранибизумаб 0,5 мг каждые четыре недели
3. Плацебо-инъекции каждые четыре недели

1. Плацебо-инъекции + 
срочная ЛКС (через 
три-четыре недели 
после инъекции)

2. Ранибизумб 0,5 мг + 
срочная ЛКС

3. Ранибизумаб 0,5 мг +  
отсроченная на 24 
недели или более ЛКС

4. Триамцинолон 4 мг + 
срочная ЛКС.

Ранибизумаб вводили 
один раз в месяц, 
триамцинолон – один 
раз в 16 недель

Результаты 
исследования 

В группе 
ранибизумаба 
увеличение МКОЗ 
на 10,3 буквы, в группе 
плацебо уменьшение –  
на 1,4 буквы. 
ТЦЗС в группе 
ранибизумаба 
уменьшилась  
на 194 мкм, в группе 
плацебо – на 48 мкм 

Увеличение МКОЗ:
 ■ в первой группе 

+6,1 буквы
 ■ во второй  

+5,9 буквы
 ■ в третьей  

+0,8 буквы 
(значимо 
не изменилось)

Средняя прибавка букв к 24-му месяцу Через 12 месяцев в группе 
ранибизумаба  
 +9 букв, в группе плацебо 
и триамцинолона   
+3 буквы.  
Через 24 месяца 
в группе ранибизумаба 
и срочной ЛКС +7 букв, 
в группе ранибизумаба 
и отсроченной ЛКС   
+10 букв

RISE RIDE

В группе 
плацебо 
+2,6 буквы

Ранибизумаб 
0,3 мг   
+12,5 буквы, 
ранибизумаб 
0,5 мг   
+11,9 буквы

В группе 
плацебо  
+2,3 буквы

Ранибизумаб 
0,3 мг   
+10,9 буквы, 
ранибизумаб 
0,5 мг   
+12 букв

Примечание. ЛКС – лазерная коагуляция сетчатки.

Обзор
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При ДМО ранибизумаб применяется у взрослых 
пациентов в дозе 0,05 мл в виде интравитреальной 
инъекции, первые три загрузочные дозы вводят 
ежемесячно, далее в режиме «лечить и увеличи-
вать интервал» либо в режиме PRN «по потреб-
ности».

Афлиберцепт
Афлиберцепт  – анти-VEGF-препарат, представ-
ляющий собой рекомбинантный гибридный 
белок, состоящий из  фрагментов внеклеточ-
ных доменов человеческих рецепторов VEGF1 
(VEGFR-1) и 2 (VEGFR-2), соединенных с Fc-фрагмен-
том человеческого иммуноглобулина G (IgG1) [18]. 
Препарат, действуя как растворимый рецептор-ло-
вушка, связывает VEGF-A и  PlGF (плацентарный 
фактор роста) с более высокой аффинностью, чем их 
естественные рецепторы, и тем самым ингибирует 
связывание и активацию этих VEGF-рецепторов.
В исследованиях VIVID и VISTA сравнивали эф-
фективность и  безопасность интравитреального 
введения афлиберцепта в разных режимах и ЛКС 
у  пациентов с  ДМО на  протяжении 148 недель. 
В  группах афлиберцепта проводили пять загру-
зочных (ежемесячных) инъекций, далее пациен-
ты подгруппы 2q4 получали афлиберцепт в  дозе 
2 мг каждые четыре недели, пациенты подгруппы 
2q8 – каждые восемь недель. В группе ЛКС проце-
дура выполнялась при наличии показаний, но не 
чаще одного раза в 12 недель [5]. В исследовании 
VIVID участвовало 404 пациента, в исследовании 
VISTA – 461 пациент. У каждого пациента иссле-
довался один глаз. В исследовании VISTA значи-
тельно больше  глаз ранее получали терапию ан-
ти-VEGF при ДМО по сравнению с исследованием 
VIVID – 42,9 против 8,9% соответственно. В целом 
82,6% глаз в VISTA и 81,3% глаз в VIVID завершили 
исследование к 100-й неделе [19].
В  исследовании VIVID (аналогичные резуль-
таты получены в  исследовании VISTA) к  концу 
148-й  недели лечения среднее изменение МКОЗ 
составило +11,7  буквы в  подгруппе афлиберцеп-
та 2q8, +10,3 буквы – в подгруппе афлиберцепта 2q4 
и +1,6 буквы – в группе ЛКС (р < 0,0001). Показано, 
что ЛКС значительно уступает афлиберцепту в дина-
мике функциональных и анатомических показателей, 
а также в воздействии на степень ДР. Кроме того, ан-
ти-VEGF-терапия улучшает зрение пациентов с по-
следующим поддержанием достигнутого эффекта 
(в отличие от ЛКС) [5].
При ДМО рекомендованная доза афлиберцепта 
составляет 2 мг. Лечение начинают с пяти ежеме-
сячных интравитреальных инъекций, далее инъек-
ции проводят каждые два месяца. Через 12 месяцев 
возможны увеличение интервала между инъекци-
ями на основании анатомических и функциональ-
ных показателей, а также переход на режим «лечить 
и увеличивать интервал». В случае активности за-
болевания интервал между инъекциями сокраща-
ется.

Бролуцизумаб
Бролуцизумаб является одним из новых антиангио-
генных препаратов в офтальмологии. Он представля-
ет собой одноцепочечный фрагмент гуманизирован-
ного антитела (ScFv, single-chain variable fragment). 
Уникальность бролуцизумаба заключается в  его 
строении: молекулярная масса – 26 кДа, благодаря 
низкой молекулярной массе при одной интравитре-
альной инъекции можно ввести 6 мг бролуцизумаба 
в 0,05 мл раствора [20].
В  рандомизированных контролируемых двойных 
слепых исследованиях KESTREL и  KITE бролуци-
зумаб продемонстрировал эффективность и безопас-
ность у пациентов с ДМО [20]. В эти исследования 
были включены пациенты старше 18 лет с установ-
ленным диагнозом ДМО, препаратом сравнения был 
афлиберцепт. В  исследовании KESTREL все паци-
енты в соотношении 1:1:1 были рандомизированы 
на три группы:
1) бролуцизумаб 3 мг (n =190);
2) бролуцизумаб 6 мг (n = 189);
3) афлиберцепт 2 мг (n = 187).
Всего было 566 пациентов, из них завершили иссле-
дование на 100-й неделе 464 (82%).
В KITE пациенты были разделены на две группы:
1) бролуцизумаб 6 мг (n = 179);
2) афлиберцепт 2 мг (n = 181).
Всего было 360 пациентов, из них 299 (83,1%) завер-
шили исследование на 100-й неделе.
В исследовании KESTREL пациенты группы бро-
луцизумаба получили пять загрузочных доз 
с  шестинедельным интервалом, затем в  качестве 
поддерживающей терапии – по одной дозе с 12-не-
дельным интервалом до 96-й недели исследования 
с возможностью перехода на восьминедельный ин-
тервал, если на контрольном осмотре обнаружива-
лась активность заболевания (например, снижение 
остроты зрения, повышение ТЦЗС). Однако в ис-
следовании KESTREL действовало одно ограниче-
ние: пациенты, перешедшие на восьминедельный 
интервал, уже не могли продлить лечение и оста-
вались на  таком интервале до конца исследова-
ния [21].
В исследовании KITE пациенты группы бролуциз-
умаба получили пять загрузочных доз с  шести-
недельным интервалом, далее на этапе поддержи-
вающей терапии предусматривался переход 
на 12-недельный интервал с возможностью умень-
шения интервала до восьми недель при наличии ак-
тивности заболевания. Но в исследовании KITE раз-
решалось продлить интервал на втором году, то есть 
если на 72-й неделе пациенты показывали хорошие 
результаты переносимости и эффективнос ти пре-
парата, введение препарата могло быть увеличено 
на четыре недели, например с восьми до 12 недель 
или с 12 до 16 недель. Если обнаруживалась актив-
ность ДМО, интервал уменьшался с 16 или 12 не-
дель до восьми.
В обоих исследованиях афлиберцепт вводили в дозе 
2 мг. Пациенты получили пять загрузочных доз 
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с четырехнедельным интервалом, за которым следо-
вали фиксированные инъекции каждые восемь не-
дель.
Среднее количество интравитреальных инъекций 
к 100-й неделе составило:
 ■ в  исследовании KESTREL 10,6 в  группе бролу-

цизумаба 3 мг, 10,6 в  группе бролуцизумаба 6 мг, 
13 в группе афлиберцепта;

 ■ в исследовании KITE 10,3 в группе бролуцизумаба 
6 мг и 13,2 в группе афлиберцепта.

Первичной конечной точкой в исследованиях служи-
ло среднее изменение МКОЗ по сравнению с исход-
ным на 52-й неделе исследования, вторичной конеч-
ной точкой – изменение показателей по сравнению 
с исходными на 100-й неделе.
На  52-й неделе в  обоих исследованиях среднее 
изменение МКОЗ на  фоне применения бролу-
цизумаба 6  мг не  уступало таковому при исполь-
зовании афлиберцепта. С  88-й по  100-ю неделю 
в исследовании KESTREL среднее изменение МКОЗ 
составило + 8,6 буквы в группе бролуцизумаба 6 мг 
и +10,6 буквы в группе афлиберцепта, а в исследова-
нии KITE – +10,8 и +8,7 буквы соответственно.
На 100-й неделе в исследовании KESTREL показателя 
ТЦЗС < 280 мкм достигли 57,9% пациентов группы 
бролуцизумаба 3 мг, 63,5% – группы бролуцизумаба 
6 мг и 51,9% – группы афлиберцепта. В исследовании 
KITE ТЦЗС < 280 мкм в группе бролуцизумаба 6 мг 
достигли 62% пациентов, в группе афлиберцепта – 
47%.
Общий профиль безопасности бролуцизумаба 
оставался неизменным в течение второго года ис-
следования. Васкулит сетчатки и окклюзия сосудов 
сетчатки стали  грозными осложнениями на  фоне 
применения препарата бролуцизумаба. В исследо-
вании KESTREL васкулит сетчатки зафиксирован 
на  первом  году исследования у  3 (1,6%) пациен-
тов группы бролуцизумаба 3 мг, у 1 (0,5%) – группы 
бролуцизумаба 6  мг. На втором году исследования 
не зафиксировано ни одного случая этого осложне-
ния. В исследовании KITE за два года не отмечалось 
ни одного случая васкулита сетчатки, однако в те-
чение первого года исследования сообщалось об ок-
клюзии сосудов сетчатки у 1 (0,6%) пациента груп-
пы бролуцизумаба 6 мг. За второй год исследования 
не зафиксировано ни одного случая данного ослож-
нения. В  исследовании KESTREL на  100-й неделе 
сообщалось о  3 (1,6%) случаях окклюзии сосудов 
сетчатки в  группе бролуцизумаба 3 мг, 3 (1,6%) – 
в группе бролуцизумаба 6 мг и 1 (0,6%) – в группе 
афлиберцепта. Васкулит сетчатки и окклюзия сосу-
дов сетчатки, возникающие при использовании бро-
луцизумаба, считаются иммуно опосредованными 
побочными реакциями.
Исследования 3-й фазы KESTREL и KITE – един-
ственные на  сегодняшний день исследования, 
в которых на протяжении 100 недель оценивалась 
серия нагрузочных инъекций с  шестинедельным 
интервалом у  пациентов с  ДМО. Бролуцизумаб 
6  мг на  100-й неделе (16-недельный интервал) 

продемонстрировал увеличение МКОЗ по сравне-
нию с афлиберцептом. О возможности сохранить 
увеличенный интервал между инъекциями говорят 
следующие результаты. В исследовании KESTREL 
32,9% пациентов  группы бролуцизумаба 6 мг 
смогли сохранить 12-недельный интервал между 
инъек циями до 100-й  недели после нагрузочной 
дозы. В исследовании KITE 47,5% пациентов груп-
пы бролуцизумаба 6 мг на 100-й неделе сохраняли 
интервал между инъекциями ≥ 12 недель, причем 
у  24,8% пациентов интервал между инъекциями 
составлял 16 недель.
Препарат бролуцизумаб применяется при лечении 
ДМО в  дозе 0,05 мл раствора (6 мг), первые пять 
доз (загрузочная доза) вводят с интервалом шесть 
недель между дозами, далее офтальмолог подбира-
ет индивидуальные режимы для каждого пациента. 
В отсутствие признаков активности ДМО препарат 
рекомендуется вводить каждые 12 недель. При ак-
тивности заболевания интервал между инъекциями 
сокращается до восьми недель [20].

Фарицимаб
Фарицимаб  – новое  гуманизированное биспе-
цифическое моноклональное антитело, которое 
независимо связывает и нейтрализует как Ang-2 
(ангиопоэтин 2), так и VEGF-A. Фарицимаб отно-
сится к  IgG и предназначен для внутриглазного 
применения с помощью интравитреальных инъ-
екций [22]. Cогласно результатам современных 
исследований, ангиотензиновый путь играет важ-
ную роль в модуляции течения воспалительных 
процессов и наряду с VEGF-путем участвует в ан-
гиогенезе. Ang-1 (ангиопоэтин 1) и Ang-2, будучи 
факторами роста, связываются с рецептором Tie-2 
с одинаковым сродством, конкурируя друг с дру-
гом и оказывая различное влияние на путь Ang – 
Tie-2 [23]. Ang-1  – сильный агонист рецептора 
сигнального пути Tie-2, а Ang-2, напротив, дей-
ствует как антагонист, ингибируя Tie-2. Двойное 
ингибирование путей Ang-2 и VEGF-A является 
преимуществом фарицимаба. Согласно доклини-
ческим данным, нейтрализация Ang-2 и VEGF-A 
восстанавливает барьерную функцию эндотелия. 
Ang-2 опосредует повышение связывания VEGF 
с  эндотелиальными рецепторами, что приводит 
к  усилению проницаемости капилляров и  трас-
судации. Двойное ингибирование Ang-2/VEGF-A 
синергически снижает трансмиграцию лейкоци-
тов. Доклинические данные показали, что двой-
ное ингибирование Ang-2 и  VEGF-A синерги-
чески снижает воспалительную инфильтрацию 
сетчатки макрофагами. Двойное ингибирование 
VEGF-A и  Ang-2 значительно снижает ликедж 
из сосудов по сравнению с ингибированием толь-
ко Ang-2 или только VEGF [24].
В декабре 2023 г. были опубликованы данные ран-
домизированных многоцентровых двухлетних 
исследований YOSEMITE и RHINE о сравнитель-
ной эффективности и безопасности фарицимаба 
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и афлиберцепта [3]. В исследованиях участвовал 
1891 пациент (940 в YOSEMITE и 951 в RHINE) 
старше 18 лет с установленным диагнозом ДМО. 
78% пациентов ранее не  получали анти-VEGF, 
22% получали лечение другими анти-VEGF-пре-
паратами.
Пациенты в  соотношении 1:1:1 были разделены 
на три группы:
1) фарицимаб 6,0 мг каждые восемь недель;
2) фарицимаб 6,0 мг в режиме «лечить и увеличивать 

интервал»;
3) афлиберцепт 2,0 мг каждые восемь недель.
В исследовании YOSEMITE были зарегистрированы 
следующие осложнения: в группе фарицимаба 6 мг 
каждые восемь недель – один случай тяжелого ви-
треита, в группе фарицимаба 6 мг в режиме «лечить 
и увеличивать интервал» – три случая тяжелого уве-
ита.
Согласно объединенным результатам исследований 
YOSEMITE и RHINE, в среднем за два года прирост 
МКОЗ составил:
 ■ в группе фарицимаба 6 мг каждые восемь недель – 

10,8 буквы ETDRS;
 ■ группе фарицимаба 6 мг в режиме «лечить и уве-

личивать интервал» – 10,4 буквы ETDRS;
 ■ группе афлиберцепта 2 мг каждые восемь недель – 

0,5 буквы ETDRS.
Среднее снижение ТЦЗС в течение двух лет состави-
ло в группах фарицимаба 6 мг каждые восемь недель 
209,4 мкм, фарицимаба 6 мг в режиме «лечить и уве-
личивать интервал» – 201,0 мкм, афлиберцепта 2 мг 
каждые восемь недель – 190,9 мкм.
К  100-й неделе исследования пациентов без ДМО 
в  группе фарицимаба 6 мг каждые восемь недель 
насчитывалось 88–92%, в группе фарицимаба в ре-
жиме «лечить и  увеличивать интервал»  – 81–86%, 
в группе афлиберцепта 2 мг каждые восемь недель – 
79–83%. Важным результатом двухлетних исследова-
ний стало отсутствие интраретинальной жидкости 
у пациентов, получавших фарицимаб, по сравнению 
с группой афлиберцепта.
Среднее количество интравитреальных инъекций за 
период исследования составило:
 ■ в  группе фарицимаба каждые восемь недель  – 

13,6 в исследовании YOSEMITE и 13,5 – в исследо-
вании RHINE;

 ■ группе фарицимаба в режиме «лечить и увеличи-
вать интервал» – 10 и 11 соответственно;

 ■ группе афлиберцепта каждые восемь недель  – 
13,3 и 13,4 соответственно.

В  группах афлиберцепта не  зафиксировано ни од-
ного случая внутриглазного воспаления ни в одном 
из исследований. В целом на протяжении двухлет-
него периода переносимость препарата пациентами 
была хорошей, сопоставимой с таковой афлиберцеп-
та. Не зарегистрировано ни одного случая васкулита 
сетчатки и окклюзии сосудов сетчатки [3].
Согласно данным исследований, фарицимаб 6 мг 
в  режиме «лечить и  увеличивать интервал» пока-
зал хорошие анатомические и  функциональные 

результаты: в  течение двух лет сохранялся устой-
чивый прирост МКОЗ, улучшались анатомические 
результаты, а также стало возможно увеличение ин-
тервала между интравитреальными инъекциями без 
потери эффективности.
Первые четыре загрузочные дозы вводят интрави-
треально один раз в четыре недели. Доза препарата 
для однократного введения – 0,05 мл (6 мг). По за-
вершении загрузочной фазы можно использовать 
режим «лечить и  увеличивать интервал» (treat 
and  extend). Интервал между введениями может 
меняться с четырех до 16 недель с шагом в четыре 
недели. При выявлении активности заболевания 
(увеличение ТЦЗС > 20%) интервал между вве-
дениями препарата сокращается на  четыре или 
восемь недель. До достижения ТЦЗС < 325 мкм 
интра витреальное введение препарата происходит 
один раз в четыре недели [25].
Применение препарата с двойным ингибировани-
ем, безусловно, является значимым достижением 
в  лечении ДМО. Тем не  менее открытыми оста-
ются вопросы: каким пациентам назначать анти-
VEGF в качестве терапии первой линии, а каким – 
сразу биспецифическое антитело? возможно ли 
переключение с анти-VEGF на биспецифическое 
антитело?
Ожидается, что в результате дальнейших исследова-
ний ответы на эти вопросы будут получены.

Заключение
VEGF  – ключевой медиатор в  патогенезе ДМО. 
Появление анти-VEGF-терапии стало прорывом 
в лечении множества заболеваний сетчатки, в том 
числе ДМО. Интравитреальный способ введения 
анти-VEGF-препаратов обеспечивает оптимальную 
биодоступность лекарственного вещества в ткани-
мишени для достижения максимального терапевти-
ческого эффекта при минимизации потенциальных 
побочных эффектов анти-VEGF-терапии.
В Российской Федерации зарегистрировано много 
анти-VEGF-препаратов. Они различаются молеку-
лярным строением, относительным количеством 
молекул на  инъекцию, клинической дозировкой, 
кратностью введения. Поводом для совершенство-
вания указанных лекарственных молекул становит-
ся отсутствие достижения целей применения, таких 
как повышение остроты зрения, снижение коли-
чества интравитреальных инъекций, сохранение 
большого количества резистентных макулярных 
отеков.
В настоящее время наряду с широко и давно извест-
ными, хорошо зарекомендовавшими себя препара-
тами, например ранибизумабом и афлиберцептом, 
в лечении пациентов с ДМО применяют новые анти-
VEGF-агенты – бролуцизумаб и фарицимаб.  

Прозрачность финансовой деятельности: 
никто из авторов не имеет финансовой 

заинтересованности в представленных материалах 
или методах.

Конфликт интересов: отсутствует.
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Эндофтальмит – это острое офтальмологическое состояние, требующее своевременной и точной 
диагностики и лечения. На сегодняшний день микробиологические методы, такие как микроскопия 
с окрашиванием по Граму и культивирование, считаются золотым стандартом выявления 
возбудителей. Однако в ряде случаев возбудитель остается невыявленным, что может быть связано 
с неинфекционной природой воспаления, невозможностью идентификации нового микроорганизма 
или с тем, что патоген не культивируется после предварительного лечения антибиотиками. 
В статье рассматриваются микробиологические особенности эндофтальмита, существующие 
методы диагностики микроорганизмов, а также современные молекулярные технологии, в частности 
нанопоровое секвенирование нового поколения. Этот инновационный подход повышает точность 
диагностики и эффективность лечения инфекционных заболеваний, открывая новые возможности 
для более активного выявления микроорганизмов при эндофтальмите.

Ключевые слова: нанопоровое секвенирование, эндофтальмит, диагностика эндофтальмита

В ближайшие  годы стремительное развитие 
молекулярных технологий может значитель-
но изменить подходы к диагностике в клини-

ческой микробиологии. Сегодня особое внимание 
уделяется клинической метагеномике с использо-
ванием секвенирования нового поколения (СНП), 
которая позволяет глубоко секвенировать нуклеи-
новые кислоты из сложных биологических образ-
цов. Преимущества этого непредвзятого метода 
выявления патогенов состоят в его исключитель-
ном потенциале для изучения резистентнос ти 
к противомикробным препаратам, проведения мо-
лекулярной эпидемиологии, типирования штам-
мов и отслеживания вспышек заболеваний, причем 
в рамках одного анализа. Перед офтальмологами, 
занимающимися лечением  глазных инфекций, 
особенно остро стоит вопрос разработки более 

чувствительных и быстрых диагностических тес-
тов, что крайне важно при эндофтальмите, пос-
кольку традиционные методы культивирования 
и окрашивания часто не выявляют его возбудите-
лей [1]. Тем не менее внедрение нанопорового сек-
венирования в клиническую практику потребу ет 
подготовки врачей, микробиологов и  специали-
стов по  биоинформатике. Будет необходима об-
работка огромного объема сложных данных, гене-
рируемых в процессе исследований. Этот вызов, 
ранее описанный как «мальтузианская ловушка 
секвенирования», заключается в возможных труд-
ностях с обработкой и интерпретацией больших 
массивов данных [2].
Эндофтальмит (от греч. endo  – внутри и  ophthal-
mos  –  глаз)  – воспалительный процесс внутрен-
них оболочек глаза, приводящий к  образованию 
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гнойного выпота в  стекловидном теле [3]. Эндо-
фтальмит представляет собой серьезное ослож-
нение, требующее немедленного вмешательства 
со стороны офтальмологов.

Современные стандарты диагностики 
эндофтальмита
Одна из главных проблем в борьбе с эндофтальми-
том – недостаток инновационных методов диагнос-
тики. За последние 50 лет стандарты определения 
возбудителей почти не изменились. Современные 
исследования показывают, что эти инфекции часто 
представляют серьезную диагностическую слож-
ность, поскольку клинический осмотр сам по себе 
не предоставляет точной информации о микробной 
природе эндофтальмита. Сказанное прежде всего 
касается бактериальных и  грибковых эндофталь-
митов, которые в продромальном периоде не всегда 
сопровождаются явными признаками и требуют за-
бора образцов стекловидного тела и внутриглазной 
жидкости для анализа. Однако в  офтальмологии 
сбор тканей или внутриглазной жидкости весьма 
проблематичен из-за малого количества доступного 
материала.
Основным методом диагностики эндофтальмита 
остается забор нескольких образцов из  зоны ин-
фицирования. Обычно это делается с  помощью 
стерильного скальпеля, шпателя или специальных 
тампонов, затем образцы наносятся на предметные 
стекла для микроскопии или помещаются в пита-
тельные среды [4]. Однако метод требует значитель-
ных финансовых, временных и  трудовых затрат, 
а также имеет невысокую чувствительность – менее 
50% [1]. Как следствие, в  половине случаев свое-
временное назначение противомикробной тера-
пии невозможно. Кроме того, процесс инкубации 
для получения результатов может занимать свыше 
30 дней, что существенно отсрочивает постановку 
диагноза и начало лечения.
Ключевым остается вопрос: содержат ли образцы 
биопсийного материала, не дающие роста в куль-
туре, живые микроорганизмы [5]? Например, 
при эндофтальмите молекулярные методы часто 
не  выявляют бактериальную ДНК в  культурах 
с отрицательным ростом. Вместе с тем в крупном 
исследовании, проведенном в Южной Индии, где 
преобладают как грибковые, так и бактериальные 
патогены, с помощью направленной ПЦР 16S или 
18S [6] удалось обнаружить потенциальных воз-
будителей более чем в 95% образцов, хотя только 
в 50% случаев посев дал положительный результат. 
Это указывает на  то, что низкий процент поло-
жительных результатов скорее всего связан с не-
достаточной чувствительностью методов посева, 
а не с отсутствием патогенов в стекловидном теле. 
Таким образом, необходимо совершенствовать 
диагностические технологии.
В  клинической практике основная трудность 
для врача заключается в том, что, если эмпири-
ческое лечение антибиотиками неэффективно, 

ухудшение зрения у  пациента может стать не-
обратимым. Результаты посева, которые обычно 
доступны лишь через несколько дней, не всегда 
дают информацию, позволяющую скорректиро-
вать алгоритм лечения.

Пределы традиционной микробиологии
Традиционные методы диагностики в  микробио-
логии ограниченны и  до сих пор зависят от  фе-
нотипических подходов. Процессы, базирующи-
еся на способности выращивать жизнеспособные 
микро организмы в культуре и дополнительно ана-
лизировать их на  основе морфологии (например, 
с помощью окрашивания) и биохимических харак-
теристик (в частности, тесты на антигены и серо-
логия), относятся к биотехнологии [7]. хотя в по-
с ледние  годы методы диагностики расширились 
и теперь включают ПЦР и автоматизацию лабора-
торных процессов с использованием масс-спектро-
метрии MALDI-TOF [8] для быстрого определения 
патогенов, существуют значительные ограничения. 
Одним из  главных недостатков является зависи-
мость от культивирования микроорганизмов, что 
делает процесс длительным и дорогостоящим для 
медленно растущих или привередливых возбудите-
лей [9].
Некоторые клинически значимые патогены, если 
они не растут на выбранных питательных средах 
(явление, известное как «аномалия чашки Петри») 
или их рост подавляется предварительным при-
менением противомикробных препаратов, можно 
вообще не обнаружить [10]. И даже если патоген 
удалось вырастить, это только первый этап диаг-
ностики. В  условиях возрастающей резистент-
ности к  антибиотикам важно также проводить 
анализ чувствительности к  противомикробным 
препаратам  – обязательное условие эффектив-
ного лечения. В случаях с патогенами, представ-
ляющими угрозу для общественного здоровья, 
может потребоваться дальнейшая типизация 
методом мультилокусного секвенирования, с по-
мощью  гель-электрофореза ДНК в  импульсном 
поле и микрочипов [11].
В силу ограничений современных подходов к диаг-
ностике эндофтальмита возрос интерес к объедине-
нию существующих тестов в общий анализ, который 
мог бы предоставить более быстрые и клинически 
значимые результаты, а также расширить понима-
ние эпидемиологии глазных инфекций.

Перспективы секвенирования  
в клинической микробиологии
Термин «секвенирование нового поколения» охва-
тывает разнообразные, постоянно развивающиеся 
технологии высокопроизводительного секвениро-
вания, которые позволяют одновременно и массо-
во определять нуклеотидные последовательности 
в образцах [12, 13]. В отличие от более старого ме-
тода секвенирования по Сэнгеру, разработанного 
в  1970-х  гг. и  основанного на  медленном процес-
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се обнаружения отдельных цепей ДНК [14], СНП 
обеспечивает  гораздо более высокую производи-
тельность, точность и экономичность. С внедрени-
ем таких технологий, как пиросеквенирование, по-
явилась возможность одновременно секвенировать 
миллионы коротких фрагментов ДНК, что ускори-
ло исследования в области геномики и микробио-
логии.
Несмотря на  то что секвенирование по  Сэнгеру 
по-прежнему используется для проверки данных 
или изучения труднодоступных участков генома, 
СНП вытеснило его в большинстве научных и кли-
нических областей благодаря снижению затрат 
и  улучшению автоматизации. Сегодня существу-
ет несколько коммерческих доступных платформ 
для СНП, каждая из которых предлагает уникаль-
ные химические реактивы и  отличается длиной 
считывания, частотой ошибок и  вычислительной 
поддерж кой, что позволяет адаптировать техноло-
гию для разных целей и задач [15].
СНП включает в себя два ключевых подхода – це-
левое секвенирование ампликонов и метагеномное 
секвенирование. Целевое секвенирование фокуси-
руется на конкретных участках генома, таких как 
16S рРНК [16, 17] у бактерий, позволяет детально 
изучить микроорганизмы, но метод ограничен воз-
можностью обнаружения только выбранных патоге-
нов. Этот подход был успешно применен в исследо-
ваниях вспышек вирусных заболеваний, таких как 
лихорадка Зика [18, 19] и Эбола [20], но он не всегда 
подходит для изучения комплексных микробных 
сообществ. Метагеномное секвенирование более 
универсальное, поскольку позволяет одновремен-
но исследовать все нуклеиновые кислоты в образце, 
а не ограничиваться конкретными патогенами. Этот 
метод особенно полезен при диагностике сложных 
инфекций, когда традиционные методы неэффек-
тивны.
Метагеномика становится ключевым инструмен-
том в ситуациях, когда другие методы диагности-
ки не  позволяют точно определить возбудителя, 
например при тяжелых системных инфекциях. 
Данный подход помогает не только выявлять новые 
патогены, но и отслеживать распространение и эво-
люцию заболеваний, что делает его незаменимым 
в молекулярной эпидемиологии.
Современные технологии секвенирования также 
развиваются в  направлении изучения экспрес-
сии генов и открывают новые возможности в диаг-
ностике и мониторинге инфекций на основе дина-
мики транскрипции. Анализ РНК-секвенирования 
позволяет различать активные и неактивные микро-
организмы, что может существенно улучшить диаг-
ностику и лечение пациентов [21–24].
Процесс секвенирования включает два этапа  – 
«мок рый» и «сухой» [25–29]. На первом, «мокром», 
этапе из образца выделяют нуклеиновые кислоты, 
фрагментируют их и подготавливают к секвениро-
ванию. Затем полученные данные обрабатываются 
на  «сухом» этапе, включающем сложный анализ, 

сборку и  интерпретацию данных. Этот этап счи-
тается узким местом, поскольку требует мощных 
вычислительных ресурсов и  строгого контроля 
качества на каждой стадии во избежание ошибок 
и ложных результатов.
С  учетом расширения базы данных секвениро-
ванных патогенов будущее диагностики с  ис-
пользованием СНП представляется все более 
автоматизированным и  точным, что позволит 
эффективнее выявлять патогены и  бороться 
с  устойчивостью к  противомикробным препа-
ратам.

Нанопоровое секвенирование
В  последние  годы технология секвенирования 
с помощью нанопор, известная как технология сек-
венирования четвертого поколения, стала настоя-
щим прорывом в области секвенирования генома. 
Благодаря появлению нанопорового секвенатора 
MinION с длительным считыванием, разработан-
ного компанией Oxford Nanopore Technologies, 
а  затем секвенатора PromethION с  улучшенной 
производительностью, можно быстро выявлять 
патогены, несмотря на высокий процент ошибок 
на  базовом уровне, необходимость повторных 
тес тов, оптимизированное соотношение сигнала 
и шума, большее количество считывающих голо-
вок и т.д. [30–32]. Кроме того, применение техноло-
гии длинных считываний позволило интерпрети-
ровать сложные геномы и получать метагеномные 
сборки, что очень удобно для изучения микробных 
сообществ [33].
Технология секвенирования с  помощью нано-
пор дает возможность одноцепочечной ДНК или 
РНК проходить через наноразмерные отверстия 
в  искусственно созданных мембранах и  пре-
образовывать биологические сигналы оснований 
в электрические, которые затем интерпретируются 
алгоритмами и могут быть сопоставлены с метаге-
номом [34]. В последнее время секвенатор Oxford 
Nanopore MinION пользуется большой популяр-
ностью благодаря портативности, быстроте и воз-
можности считывать полноразмерную 16S рРНК 
при чтении данных. Открываются широкие перс-
пективы для его применения. С помощью техно-
логии секвенирования Oxford Nanopore  ген 16S 
рРНК бактерий был напрямую амплифицирован 
с  помощью ПЦР, что позволило быстро иденти-
фицировать бактерии [35]. Кроме того, несколько 
исследований продемонстрировали возможности 
нанопоровых секвенаторов в области метагеноми-
ки бактерий, особенно при бактериальных инфек-
циях [36, 37]. С помощью нанопоровых платформ 
для глубокого секвенирования с длинными считы-
ваниями было проведено сравнительное исследо-
вание [38]. Полученные результаты продемонстри-
ровали потенциал нанопорового секвенирования 
для экономически эффективной идентификации 
возбудителей эндофтальмита в  режиме реально-
го времени. Более того, метод можно использовать 
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для изучения свойств генома бактерий, связанных 
с вирулентностью и устойчивостью к антибиоти-
кам [39].

Диагностические пороги секвенирования
В  клинической метагеномике возможности сек-
венирования определяются так называемым пре-
делом обнаружения (ПО), который можно рас-
сматривать как необходимую массу извлеченной 
ДНК/РНК, требуемую для последующего обнару-
жения [40]. ПО должен быть определен для ряда 
патогенов, предположительно участвующих в раз-
витии заболевания. Определение ПО для анализов 
методом секвенирования – трудоемкий и длитель-
ный процесс. Но без этого этапа невозможно с уве-
ренностью утверждать, что патоген отсутствует, 
поскольку сигнал не обнаружен [41]. Одна из труд-
ностей, связанных с этим процессом, заключает-
ся в меньшем размере геномов микроорганизмов 
по сравнению с геномами людей. Кроме того, если 
ПО для определенного патогена выше ожидаемого 
для конкретного анализа, то это может привести 
к  нежелательной доле ложноотрицательных ре-
зультатов. В  таких случаях необходимо оптими-
зировать процесс секвенирования, чтобы снизить 
ПО и повысить чувствительность теста для обна-
ружения прочтений, полученных от рассматривае-
мого патогена.
Как и в случае с любым диагностическим тестом, для 
определения истинно положительных результатов 
требуются точные пороговые значения. Очевидно, 
для уверенной идентификации положительных ре-
зультатов требуется определенное количество или 
процент прочтений, специфичных для организма, 
но  установить подтвержденные диаг ностические 
пороговые значения можно только путем прове-
дения множества контролируемых экспериментов 
по секвенированию с использованием стандарти-
зированных протоколов сбора образцов и  секве-
нирования. Предпочтительным методом создания 
положительного контроля является использование 
имитаторов микробных сообществ, содержащих 
известные концентрации  геномного материала 
из нескольких таксонов, для которых были состав-
лены тщательно подобранные справочные базы 
данных  [42]. Отрицательный контроль может 
включать в себя секвенирование пустых образцов, 
а  также образцов, полученных из  незараженных 
участков (например, здоровый глаз) для определе-
ния исходного микробного консорциума пациента. 
Сравнивая предполагаемый эталонный стандарт 
со значениями, полученными в результате анали-
зов, проведенных на  образцах пациентов, можно 
эмпирически оценить вероятность положительного 
(или отрицательного) результата теста. Добавление 
внутреннего контроля также может помочь в кали-
бровке порогов чувствительности и специфичнос-
ти, [43] особенно если ожидается, что количество 
микроорганизмов в  образце пациента будет низ-
ким [44].

Загрязнение микробиома при секвенировании
Очевидно, что реагенты и устройства для сбора 
образцов, используемые при экстракции, ампли-
фикации и/или подготовке библиотеки, служат 
источником загрязняющих нуклеиновых кис-
лот, которые обычно происходят от повсеместно 
распространенных микробов, обитающих в воде 
и почве [45–47]. В образцах с низким содержа-
нием микробов количество прочтений, полу-
ченных из  этих загрязняющих веществ, может 
превышать количество прочтений, полученных 
из интересующего патогена, искажая пропорцию 
популяций микробов, представленных в образ-
це [48]. характерными признаками загрязнения 
при секвенировании являются наличие распро-
страненных загрязняющих организмов [49], 
эффекты, связанные с партиями образцов [50], 
низкая воспроизводимость внутри и между се-
риями, а  также результаты, противоречащие 
общепринятому пониманию микробной эколо-
гии [45]. Прежде чем делать какие-либо выводы 
относительно наблюдаемого таксономического 
распределения, необходимо оценить вероят-
ность загрязнения.

Определение чувствительности 
к противомикробным препаратам
Возникает закономерный вопрос: смогут ли вра-
чи-клиницисты и микробиологи точно интерпре-
тировать значимость обнаруженных генов устой-
чивости к противомикробным препаратам, зная, 
что их полный спектр и важность еще предстоит 
выяснить? Ситуация осложняется тем, что значи-
мость этих маркеров может зависеть от  заранее 
установленных пороговых значений и определе-
ния количества связанных с ними считываний, ко-
торые могут указывать на фенотипическую устой-
чивость. Справочные базы данных потребуют 
регулярного обновления, чтобы точно отражать 
динамичный характер при обретения устойчивос-
ти к  противомикробным препаратам клиничес-
ки значимыми патогенами. Пока эти проблемы 
не будут решены, придется использовать другие 
методы определения чувствительнос ти к проти-
вомикробным препаратам (например, автомати-
зированный MALDI-TOF [51, 52]), которые сами 
по себе ограниченны, поскольку зависят от куль-
туры.

Затраты на секвенирование
Несмотря на  то что стоимость секвенирования 
на одну базу и на один запуск продолжает сни-
жаться, большинство анализов в  области мета-
геномики по-прежнему непомерно дороги для 
многих облас тей применения. Большинство ис-
следовательских проектов проводятся в  усло-
виях финансовых ограничений. Не  случайно 
наиболее распространенным подходом к  секве-
нированию долгое время оставалось объедине-
ние образцов в партии и отправка их в удаленные 
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центры секвенирования. Однако потребность 
в  быстром проведении диагностических тестов 
на инфекцион ные заболевания означает, что кли-
ническим микробиологическим лабораториям 
вскоре придется задуматься о  создании собст-
венных дорогостоящих центров секвенирова-
ния. Помимо затрат, связанных с  процедурами 
в лабораторных условиях, необходимо вложить 
значительные средства в покупку и постоянное 
обновление вычислительной инфраструктуры 
и программного обеспечения, способных обра-
батывать огромные объемы данных секвенирова-
ния [53], или использовать масштабируемые об-
лачные платформы для биоинформатики [54, 55], 
которые обычно более доступны по цене. Кроме 
того, поскольку современные диагностические па-
радигмы в клинической микро биологии основа-
ны на недорогих и массовых тестах, предложения 
о внедрении молекулярных тестов в клиническую 
практику почти наверняка будут подвергнуты 
анализу методами управления с использованием 
ресурсов [56, 57]. Возможно, секвенирование ни-
когда не будет таким же недорогим, как обычные 
микробиологические тесты, но исследования эко-
номической эффективности способны показать, 
можно ли компенсировать затраты на секвени-
рование его способностью быстро и точно ста-
вить диагнозы, что в свою очередь предотвратит 
дорогостоящие осложнения у пациентов. В слу-
чае с  эндофтальмитом экономическая целесоо-
бразность может быть определена на основе пра-
ктической демонстрации того, что более быстрая 
диагностика инфекционных заболеваний приво-
дит к меньшему количеству случаев, угрожающих 
зрению, наиболее тяжелые из которых способны 
привести к полной потере зрения и/или необхо-
димости пожизненного наблюдения. Даже в этом 
случае скорее всего между научными учреждени-
ями, больницами и  компаниями медицинского 
страхования будут возникать бюрократические 
споры по  поводу политики возмещения расхо-
дов, которая по-прежнему в значительной степе-
ни ориентирована на тестирование, основанное 
на гипотезах.

Будущее клинической метагеномики 
эндофтальмитов
По мере того как клиническая метагеномика стано-
вится реальностью, можно с уверенностью сказать, 
что в скором времени будут предприняты попытки 
внедрить секвенирование для диагностики целого 
ряда инфекций. Наше внимание неизбежно будет 
приковано к применению этой технологии для оп-
ределения инфекций, в отношении которых сущест-
вующие тесты неэффективны. При эндофтальмите 
рабочие процессы секвенирования должны решать 
проблемы, связанные с  небольшим количеством 
образцов, склонных к  загрязнению, и  прогнози-
ровать, как эти факторы повлияют на процесс ва-
лидации диагностики и интерпретацию результа-
тов. Помимо технических вопросов клиницисты 
и микро биологи могут быть впечатлены объемом 
данных, предоставляемых секвенированием, проб-
лемой, которая может быть распространена на дру-
гие инфекционные заболевания  глаз и  инфекции 
в  целом. Это будет иметь значение в  следующем 
десятилетии, поскольку мы создаем опытную базу 
для валидации новой технологии. Мы должны 
убедиться, что  готовы обрабатывать эти данные 
в целях эффективного лечения пациентов, а также 
в соответствии с новыми этическими и правовыми 
стандартами, касающимися раскрытия информа-
ции о  случайных находках и  безопасного обмена 
данными. Однако в  будущем можно представить 
день, когда быстро растущие базы данных секвени-
рования станут настолько актуальными и полными, 
что для высокоточного определения соответствую-
щего патогена и  его фенотипа потребуется лишь 
небольшое количество новых данных о последова-
тельности. Теперь задача состоит в том, чтобы кол-
лективно создать эту базу данных, а также получить 
подтвержденный клинический опыт, который будет 
использоваться для расчета, позволяющего быстро 
и  просто определять патогены в  будущем. Решив 
проблемы, связанные с интерпретацией и внедрени-
ем, желательно с помощью консорциума, мы сможем 
реализовать наш коллективный мандат по сохране-
нию зрения у пациентов с этой распространенной 
и нередко разрушительной инфекцией.  
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Nanopore Sequencing – a New Approach in the Diagnosis and Treatment of Endophthalmitis: 
a Review of Current Research  

Ye.N. Kuznetsov, S.A. Abakarov, I.A. Loskutov, PhD
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Scientific Research Institute 

Contact person: Sapiyulla A. Abakarov, Boss@limesmedia.ru

Endophthalmitis is an acute ophthalmological condition that requires timely and accurate diagnosis 
and treatment. To date, microbiological methods such as Gram staining microscopy and cultivation are considered 
the gold standard for the detection of pathogens. However, in a significant number of cases, the pathogen remains 
undetected, which may be due to the non-infectious nature of inflammation, the inability to identify a new 
microorganism, or the fact that the pathogen is not cultivated after preliminary antibiotic treatment. The article 
discusses the microbiological features of endophthalmitis, existing methods for diagnosing microorganisms, 
as well as modern molecular technologies such as next-generation on-board sequencing. This innovative approach 
improves the accuracy of diagnosis and the effectiveness of treatment of infectious diseases, opening up new 
opportunities for more effective detection of microorganisms in endophthalmitis. 

Keywords: nanopore sequencing, endophthalmitis, diagnosis of endophthalmiti
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Представлен клинический случай диагностики впервые выявленной вторичной глаукомы на фоне врожденной 
патологии органа зрения у пациентки пятидесятилетнего возраста. Данный случай интересен тем, что, 
несмотря на структурные дефекты переднего отрезка глаза, врожденное заболевание выявлено в зрелом возрасте.
Пациентка в возрасте 50 лет впервые обратилась к офтальмологу после выявления у нее во время 
профилактического осмотра повышенного уровня внутриглазного давленяи (ВГД). Из анамнеза выяснено, 
что зрение снижено с детства, коррекцией не пользовалась, у офтальмолога не наблюдалась. В данном 
случае имели место сложности интерпретации результатов тонометрии, поскольку у пациентки 
наблюдалась «толстая» центральная толщина роговицы. Для оценки офтальмотонуса была использована 
технология Oculus CorVis ST, позволяющая установить биомеханически скорректированный уровень ВГД. 
На основании результатов обследования у пациентки диагностированы врожденная патология органа 
зрения, колобома радужной оболочки, вторичная некомпенсированная глаукома, колобома сосудистой 
оболочки, гиперметропия слабой степени, сложный гиперметропический астигматизм, субклинический 
кератоконус обоих глаз, периферический ретиношизис правого глаза. 

Ключевые слова: вторичная глаукома, колобома радужной оболочки, колобома сосудистой оболочки, 
биомеханически скорректированный уровень ВГД, фиксированная комбинация бримонидина 0,2% и тимолола 0,5%

Впервые выявленная вторичная глаукома 
на фоне врожденной патологии органа 
зрения у пациентки в возрасте 50 лет
А.В. Малышев, д.м.н., проф.1, 2, А.С. Апостолова, к.м.н.1, 3, 
А.А. Сергиенко, к.м.н.1, 4, А.Ф, Тешев1, 5, Г.Ю. Карапетов, к.м.н.1, 2, 
М.К. Ашхамахова1, 5, Б.Н. хацукова1, 5

Адрес для переписки: Анастасия Станиславовна Апостолова, apostolovan@mail.ru

Для цитирования: Малышев А.В., Апостолова А.С., Сергиенко А.А. и др. Впервые выявленная вторичная глаукома на фоне 
врожденной патологии органа зрения у пациентки в возрасте 50 лет. Эффективная фармакотерапия. 2024; 20 (47): 54–59.

DOI 10.33978/2307-3586-2024-20-47-54-59

¹ Майкопский 
государственный 
технологический 

университет

² Научно-
исследовательский 

институт – Краевая 
клиническая больница № 1  

им. профессора  
С.В. Очаповского, 

Краснодар 

³ Клиника заботы  
о зрении «3Z»,  

Краснодар 
4 Детская краевая 

клиническая больница, 
Краснодар 

5 Адыгейская 
республиканская 

клиническая больница

Клиническая практика

Введение
Вторичная глаукома представляет одну из важных проб-
лем современной офтальмологии. По данным разных 
авторов, распространенность патологии колеблется 
в пределах 6–22%. Ее развитию могут способствовать 
многочисленные патологические состояния органа 
зрения, приводящие к изменениям дренажной систе-
мы глаза. Обычно это состояние возникает на фоне трав-
мы, воспалительного заболевания увеального тракта, 
ишемического процесса в сетчатке глаза, а также в пост-
операционном периоде. В единичных случаях глаукома 
развивается у пациентов с врожденной патологией ор-
гана зрения с  аномалиями развития дренажной сис-
темы глаза. Нередко, как в случае иридокорнеального 
эндотелиального синдрома, имеет место тяжелое тече-
ние глаукомы, которая попадает в категорию рефрактер-
ной [1]. Тем не менее в некоторых случаях вторичная 

глаукома при врожденной патологии органа зрения 
может иметь благоприятное течение.
Рассмотрим клинические особенности впервые выяв-
ленной вторичной глаукомы на фоне врожденной па-
тологии органа зрения, проявлениями которой стала 
колобома сосудистой оболочки и колобома радужной 
оболочки. Проанализируем погрешности тонометрии 
при наличии «толстой» центральной толщины рогови-
цы (ЦТР), а также эффективность медикаментозного 
лечения.

Клинический случай
Впервые на прием в 2024 г. обратилась пациентка 50 лет 
с жалобами на сниженное зрение. Ранее на профилак-
тическом осмотре выявлен повышенный уровень вну-
триглазного давления (ВГД), назначен дорзоламид 2% 
(без эффекта). Из анамнеза: зрение снижено с детского 
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возраста, к офтальмологу не обращалась, коррекцией 
не пользовалась, деформация зрачков с рождения.
Сопутствующие заболевания: гипертоническая болезнь, 
по поводу которой получает медикаментозную терапию, 
аденоидэктомия.
Диагностическое обследование включало визометрию, 
тонометрию, пахиметрию,  гониоскопию, оптическую 
когерентную томографию (ОКТ) (Cirrus HD-OCT 5000, 
CarlZeiss), стандартную автоматизированную периметрию 
на периметре TomeyAP-1000 по программе скрининга гла-
укомы. Биометрические параметры глаза исследовались 
на приборе Zeiss IOL Master 700. Эндотелиальная микро-
скопия проводилась на приборе SP-3000P (Topcon), стан-
дартная бесконтактная тонометрия – на приборе Reichert 
7 CR с возможностью получения роговично-компенсиро-
ванного давления. Томографию роговицы и биомеханиче-
ские параметры измеряли с помощью аппаратов Pentacam 
(Oculus) и CorVis ST соответственно. Диагностическое 
обследование включало также осмотр лазерного хирурга.
Оценивали следующие биомеханические параметры:
1) показатель DA Ratio, определяемый как амплитуда де-

формации центральной вершины роговицы, разделен-
ная на среднюю деформацию двух точек, расположен-
ных на расстоянии 2 мм по обе стороны от вершины 
(назально и темпорально). Этот показатель позволяет 
судить о степени жесткости роговицы. Чем жестче ро-
говица, то есть более устойчива к деформациям, тем 
меньше разброс значений в центре и двухмиллиметро-
вой зоне и показатель DA;

2) Integr. Radius (R) – радиус роговицы, вписанный в во-
гнутую поверхность, или обратное значение вписан-
ного радиуса кривизны роговицы. Во время вогнутой 
фазы деформации рассчитывается центральный ради-
ус кривизны роговицы, затем – обратный радиус (1/R) 
и площадь под ним. Далее определяется кривая зави-
симости радиуса от времени. Эта область называется 
интегрированным радиусом. Чем меньше вдавливание 
(«жесткая» роговица), тем больше радиус вдавления, 
а значит, обратное значение этого радиуса меньше. 
Иными словами, чем выше жесткость роговицы, тем 
этот показатель ниже;

3) SP-A1  – параметр жесткости для количественной 
оценки сопротивления роговицы деформации, опре-
деляемый как отношение нагрузки давления на рого-
вицу к смещению между вершиной недеформирован-
ной роговицы и отклонению при первой аппланации, 
который измеряется в мм рт. ст./мм. Этот параметр 
описывается как смещение между вершиной рогови-
цы в недеформированном состоянии и смещением ро-
говицы при первой аппланации и является полезным 
индикатором устойчивости роговицы к деформации. 
Данный показатель, отражающий жесткость роговицы 
и внутреннюю биомеханику, зависит от уровня ВГД 
и ЦТР [2]. Считается, что более высокая жесткость 
роговицы отражает более высокую перипапиллярную 
жесткость склеры, а следовательно, большую уязви-
мость головки зрительного нерва [3].

В протоколе исследования помимо числовых значений 
трех биомеханических показателей (DA Ratio, Integr. 
Radius и SP-A1) представлено стандартное отклонение 

(SD) от средних значений нормативной базы. Если SD 
стремится к нулю, это говорит о среднем значении жест-
кости и косвенно свидетельствует о толерантном ВГД. 
Если SD отклоняется в сторону отрицательных значений, 
речь идет об увеличении жесткости ткани, и наоборот;
Stress Strain Index (SSI) – индекс напряжения и дефор-
мации, характеризующий жесткость роговицы. Этот 
фактор принят за 1,0 для среднего экспериментального 
поведения, полученного для ткани роговицы пациента 
в возрасте 50 лет. Более высокие значения SSI в этом слу-
чае свидетельствуют о более высокой жесткости ткани, 
и наоборот. SSI – скорректированный биомеханический 
индекс, который не зависит от ВГД и ЦТР, базируется 
на входных и выходных параметрах численного модели-
рования ЦТР, биомеханически скорректированного ВГД 
и SP (параметра жесткости) при максимальной вогну-
тости роговицы. Используется для оценки внутренней 
жесткости материала (ткани роговицы) [4].
BGF – биомеханический глаукомный фактор, характе-
ризующий риск развития глаукомы при низких значе-
ниях ВГД. Его определение можно считать скринингом 
на  глаукому низкого давления. Полученные значения 
BGF корректны только при нормальном офтальмотону-
се (при высоком ВГД показатель минимальный). Соглас-
но представленной шкале, значения до 0,25 указывают 
на отсутствие риска развития глаукомы, 0,25–0,5 – на ми-
нимальный риск развития глаукомы, более 0,5 – на высо-
кий риск развития глаукомы при низком ВГД.
При осмотре острота зрения правого глаза – 0,3 с коррек-
цией sph +1,0 дптр, cyl-2,5 дптр ax71 = 0,6; левого глаза – 
0,3 с коррекцией sph +1,0 дптр, cyl-2.0 дптр ax110 = 0,6. 
Переднезадняя ось правого  глаза  – 24,01 мм, левого  – 
23,86 мм. Толщина роговицы в центральной зоне выше 
средних значений – 638 мкм в правом глазу, 641 мкм – 
в левом. Уровень ВГД, определенный методом стандартной 
бесконтактной пневмотонометрии, в правом глазу – 34 мм 
рт. ст., в левом – 38 мм рт. ст. Биомеханически скоррек-
тированный уровень ВГД, полученный с использованием 
технологии Oculus CorVis ST, значительно ниже (рис. 1).
Отмечается значительное снижение показателей жестко-
сти роговицы – DA Ratio до 3,0 (SD – 2,92) и Integr. Radius 
(IR) до 4,8 (SD – 2,87), а также возрастание жесткости фи-
брозной капсулы глаза – SP-A1 до 174,7 (SD – 2,92). Эти 
параметры коррелируют с ЦТР и уровнем ВГД. В данном 
случае имеет место физиологическая причина аномаль-
ных значений, связанная с толстой ЦТР, и патологиче-
ская, обусловленная повышенным офтальмотонусом. 
Индекс SSI составил 1,22 для обоих глаз, что существенно 
не отличается от средних значений.
При исследовании светочувствительности сетчатки 
(рис. 2) выявлены сливные абсолютные парацентральные 
скотомы верхнетемпорально от точки фиксации.
По результатам В-сканирования обнаружены обширная 
колобома в центральном полюсе в обоих глазах и пери-
ферический ретиношизис в правом глазу (рис. 3).
При осмотре оба глаза спокойные, роговица прозрачная, 
передняя камера умеренной глубины, влага прозрачная, 
радужка спокойная, зрачок каплевидной формы, подтя-
нут к 6 часам (рис. 4). хрусталики склерозированы, пиг-
ментные отложения на передней капсуле в левом глазу.
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Рис. 2. Исследование светочувствительности сетчатки

Рис. 1. Протокол исследования bIOP (биомеханически скорректированное ВГД) и биомеханические показатели

Рис. 3. Результат исследования, полученный методом В-сканирования

При осмотре глазного дна диск зрительного нерва 
монотонный, малого размера, умеренно промини-
рует в стекловидное тело, границы визуализируются 
в верхнем отделе, в нижнем отделе стушеваны, ход 
сосудистого пучка центральный. Перипапиллярно 
от нижней границы диска зрительного нерва обшир-
ная  глубокая чашеобразная колобома сосудистой 

оболочки и  склеры. В  макулярной зоне рефлексы 
сглажены, видимая периферия сетчатки без очаго-
вых изменений. Сосуды в ходе и диаметре не изме-
нены.
При  гониоскопии угол передней камеры открыт, 
среднеширокий, пигментация эндогенная слабой 
интенсивности.

Клиническая практика
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Результаты ОКТ: макулярная зона без структурных из-
менений, ганглионарный клеточный комплекс в норме. 
ОКТ-признаки обширной колобомы сосудистой оболоч-
ки в нижненазальном секторе от края диска зрительного 
нерва. Параметры диска зрительного нерва искажены, ви-
зуально экскавация сглажена, физиологическая (рис. 5).
Данные, полученные при выполнении кератотопогра-
фии, представлены на рис. 6.
В правом глазу отмечаются слабая степень астигматизма 
в 1,1D и изменение топографии задней поверхности рого-
вицы. В левом глазу астигматизм составил 0,9 D, наблюда-
ются изменения передней и задней поверхности роговицы.
С учетом результатов тонометрии пациентке на диагно-
стическом приеме с гипотензивной целью была инстил-
лирована фиксированная комбинация бримонидина 0,2% 
и тимолола 0,5%. Через 30 минут уровень ВГД, установ-
ленный методом стандартной бесконтактной тономет-
рии, составил 27 мм рт. ст. в правом глазу (20,5% от исход-
ного) и 28 мм рт. ст. – в левом (26,3% от исходного).
На  основании результатов обследования пациентке 
был выставлен диагноз: врожденная патология орга-
на зрения, колобома радужной оболочки, вторичная 
некомпенсированная глаукома, колобома сосудистой 
оболочки,  гиперметропия слабой степени, сложный Рис. 4. Состояние переднего отрезка глаза

Рис. 5. Протоколы выполнения оптической когерентной томографии

гиперметропический астигматизм, субклинический 
кератоконус обоих глаз, периферический ретиношизис 
правого глаза.
В качестве медикаментозной терапии выбрана фиксиро-
ванная комбинация бримонидина 0,2% и тимолола 0,5% 
по одной капле два раза в сутки в оба глаза. Рекомендо-
ван контроль офтальмотонуса через семь дней для оцен-
ки гипотензивного эффекта.
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Рис. 6. Протокол проведения кератотопографии, выполненной с помощью высокоскоростной шаймпфлюг-камеры

Обсуждение
Данный клинический случай интересен тем, что вери-
фикация врожденной патологии органа зрения описана 
лишь в возрасте 50 лет. Это демонстрирует низкую мо-
тивацию пациентов к диагностике и лечению. Данная 
проблема достаточно изучена и описана в зарубежных 
и отечественных работах [5, 6]. Авторы среди многих 
причин выделяют низкий уровень информированности 
о заболевании (51,9%). Предложены модели терапевтиче-
ского обучения, в частности проведение школ глауком-
ного пациента и санитарно-просветительская работа [7].
Согласно нашим данным, пациенты даже с установлен-
ным диагнозом глаукомы (48%) нерегулярно посещают 
офтальмолога [8].
ВГД можно отнести к единственному контролируемому 
фактору риска развития и прогрессирования глаукомы, 
но вопрос точности тонометрических методик остает-
ся дискутабельным. Известен ряд факторов, влияющих 
на тонометрическое значение, в частности ЦТР и биоме-
ханические свойства фиброзной оболочки [9]. В пред-
ставленном случае обращает на себя внимание сложность 
интерпретации данных тонометрии из-за «толстой» ЦТР. 
Трудности проведения стандартных методик тономе-
трии определяют в таких случаях использование мето-
дики Corvis ST для получения более точных результатов 
уровня ВГД с учетом погрешностей, вносимых ЦТР.

Кроме того, важно отметить роль ОКТ в раннем выявлении 
и контроле прогрессирования первичной глаукомы. Как 
показали проведенные ранее отечественные исследования, 
применение только статической автоматической периме-
трии не позволяет выявить прогрессирование глаукомной 
оптической нейропатии, а сочетание ОКТ и периметрии по-
вышает вероятность выявления прогрессии в полтора раза 
по сравнению с изолированным применением ОКТ [10].
Выбор терапии обоснован тем, что бримонидин доказал 
свою эффективность как в монорежиме, так и в составе ком-
бинированной терапии [11]. Эффективность бримонидина 
и его фиксированных комбинаций показана при различных 
формах глаукомы, в том числе вторичных [12]. Помимо сни-
жения офтальмотонуса доказано влияние на стабилизацию 
светочувствительности сетчатки [13], венозную гемоцирку-
ляцию [14]. Известно также о нейропротекторном эффекте 
комбинации, доказанном в исследованиях in vitro и in vivo. 
Фиксированная комбинация бримонидина и тимолола эф-
фективна в качестве стартовой терапии у пациентов с пер-
вичной открытоугольной глаукомой [15] и офтальмогипер-
тензией с невысоким исходным уровнем ВГД [16].  

Прозрачность финансовой деятельности: 
исследование выполнено при поддержке гранта 

Минобрнауки России ФГБОУ ВО «МГТУ», 
приказ от 07.02.2014 № 66 (№ НП123-2024).

Конфликт интересов: отсутствует.
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Secondary Glaucoma Diagnosed for the First Time Against the Background of Congenital Pathology 
of the Organ of Vision in a Patient Aged 50 Years  

A.V. Malyshev, PhD. Prof.1, 2, A.S. Apostolova, PhD1, 3, A.A. Sergienko, PhD1, 4, A.F. Teshev1, 5, G.Yu. Karapetov, PhD1, 2, 
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4 Children's Regional Clinical Hospital, Krasnodar 
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A clinical case of diagnosis of newly diagnosed secondary glaucoma against the background of congenital pathology 
of the organ of vision in a patient aged 50 years is presented. This case is interesting because, despite the structural defects 
of the anterior segment of the eye, the congenital disease was detected at the age of 50 years. The patient at the age of 50 turned 
to an ophthalmologist for the first time after detecting an increased level of intraocular pressure (IOP) during a preventive 
examination. It was found out from the anamnesis that vision has been reduced since childhood, she did not use correction, 
she was not observed by an ophthalmologist. In this case, there were difficulties in interpreting the results of tonometry, since 
the patient had a ‘thick’ central thickness of the cornea. Oculus CorVis ST technology was used to assess ophthalmotonus, which 
allows to establish a biomechanically adjusted IOP level. Based on the results of the examination, the patient was diagnosed 
with congenital pathology of the visual organ, iris coloboma, secondary uncompensated glaucoma, vascular coloboma, mild 
hypermetropia, complex hypermetropic astigmatism, subclinical keratoconus of both eyes, peripheral retinoschisis of the right eye.

Keywords: secondary glaucoma, iris coloboma, choroidal coloboma, biomechanically corrected IOP level, fixed 
combination of brimonidine 0.2% and timolol 0.5%
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Лабильное течение сахарного диабета (СД) при беременности характеризуется повышенной 
склонностью к кетоацидозу и гипогликемии, что негативно влияет на беременность, 
роды и развитие плода. У беременных с СД развивается феномен «ускоренного голодания» 
из-за неуклонного роста уровня базального и постпрандиального инсулина. Такая 
патологическая вариабельность гипер- и гипогликемии инициирует развитие окислительного 
стресса и сосудистых осложнений СД. Именно поэтому беременность рассматривают 
как фактор риска манифестации и/или прогрессирования диабетической ретинопатии 
(ДР) на фоне СД. Совокупный показатель прогрессирования у беременных с ДР значительно 
выше, чем у женщин без ДР, на ранних сроках гестации. У 5–25% беременных с СД 1-го типа 
и 4–12% беременных с СД 2-го типа развивается диабетический макулярный отек (ДМО). 
По мнению большинства исследователей, ДМО может либо прогрессировать до значительного 
уровня, требующего вмешательства, либо спонтанно регрессировать после родов. Не все 
стандарты ведения и лечения ДР и ДМО можно применить у беременных с СД. Прежде всего 
необходимо тщательно оценивать риск и пользу как для матери, так и для плода. В статье 
представлены два клинических случая, демонстрирующих индивидуальный подход к ведению 
беременных с ДР, осложненной ДМО.

Ключевые слова: беременность, диабетическая ретинопатия, диабетический макулярный отек
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Введение
Сахарный диабет (СД) относится к группе метабо-
лических заболеваний, сопровождающихся гипер-
гликемией, в результате чего нарушается действие 
и/или секреция инсулина [1]. Лабильное течение 
СД при беременности характеризуется повышен-
ной склонностью к кетоацидозу и гипогликемии, 
что негативно отражается на беременности, родах 
и развитии плода  [2]. Перестройка гормонально-
го фона во время беременности влечет за собой 
изменения сосудистой и  микрососудистой регу-
ляции [3], а  волнообразный характер  гликемии 

способствует прогрессированию микрососудистых 
осложнений, таких как ретинопатия, нефропатия 
и полинейропатия. Как следствие, в 75,5% случаев 
возникает диабетическая фетопатия у беременных 
с СД 1-го типа [4].
У беременных с СД в результате рециклинга глю-
козы плодом, заключающемся в  более быстрой 
(в  два-три раза) ее утилизации, чем во взрослом 
организме  [5], развивается феномен «ускоренно-
го голодания» из-за неуклонного роста уровня ба-
зального и пост прандиального инсулина. Такая па-
тологическая вариабельность гипер- и гипогликеми 
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инициирует развитие окислительного стресса и со-
судистых осложнений СД. Именно поэтому бере-
менность рассматривают как фактор риска мани-
фестации и/или прогрессирования диабетической 
ретинопатии (ДР) [6].
Одни авторы отмечают, что у 30–33% беременных 
с СД 1-го типа усиливается тяжесть ДР и нефро-
патии [7, 8] или офтальмоскопируются первичные 
проявления ДР, которые диагностируются у 9,7% 
беременных [6]. Другие авторы, напротив, ука-
зывают на  отсутствие прогрессирования ДР [9] 
и  ее регресс в  послеродовом периоде [9, 10]. Од-
нако имеются данные [11], что прогрессирование 
ДР во время беременности иногда протекает аг-
рессивно и в отсутст вие своевременного лечения 
приводит к критическим морфофункциональным 
изменениям.
Различные стадии ДР статистически чаще 
диагности руются во время беременности, чем 
в популяции небеременных с СД, – в 57,8 и 52,3% 
случаев соответственно [12]. Тем не менее часто-
та пролиферативной диабетической ретинопатии 
(ПДР) в первом триместре беременности состав-
ляет 6,1%, практически соответствуя показателю 
у  небеременных  – 6,81%, и  прогрессивно увели-
чивается к  третьему триместру, достигая после 
родов 8,2% [12]. Совокупный показатель про-
грессирования значительно выше у  беременных 
с ДР, чем у беременных без ДР, на ранних сроках 
гестации [9]. В относительно небольшом процен-
те случаев риск развития ДР во время беременно-
сти выше у женщин с СД 1-го типа, чем у женщин 
с другими типами СД. Тем не менее если у женщи-
ны уже есть ДР, то вероятность прогрессирования 
ДР во время беременности одинакова [9]. В иссле-
довании отмечалось увеличение риска ухудшения 
состояния  глазного дна во время беременности 
в 1,63 раза по сравнению со статусом до беремен-
ности и в 2,48 раза по сравнению с небеременны-
ми [10].
У  5–25% беременных с  СД  1-го  типа и  4% бере-
менных с  СД  2-го  типа развивается диабетиче-
ский макулярный отек (ДМО). Макулярный отек, 
определяемый как утолщение сетчатки, возни-
кает при накоплении жидкости в  межклеточном 
пространст ве нейроэпителия вследствие наруше-
ния гематоретинальных барьеров и несоответст-
вия между транссудацией жидкости и ее способ-
ностью к  реабсорбции клетками пигментного 
эпителия. Макулярный отек, способный развиться 
на любой стадии ДР, ассоциируется с высоким ри-
ском потери зрительных функций. К сожалению, 
данные о частоте развития ДМО во время беремен-
ности скудны и противоречивы – 5–25 и 4–12% па-
циенток с СД 1-го и 2-го типов соответственно [13]. 
У  33–80% больных имеет место билатеральный 
характер поражения [14, 15]. Нарушение зрения, 
вызванное ДМО и  ДР, приводит к  выраженному 
снижению качества жизни, в том числе затрудне-
нию ведения домашнего хозяйства, досрочному 

прекращению профессиональной деятельнос-
ти [16].
Стандартом лечения беременных с  клинически 
значимым ДМО остается лазерная коагуляция 
макулы [17]. В последнее время стандартная поро-
говая лазерная коагуляция сетчатки (ЛКС) в зад-
нем полюсе применяется  гораздо реже, посколь-
ку после данной процедуры на  макуле остаются 
рубцы, которые постепенно увеличиваются в раз-
мере и  могут привести к  вторичному снижению 
зрения [18].
Большинство исследований СД  у  беременных 
сосредоточены исключительно на  компенсации 
СД  1-го  типа и  демонстрируют, что ДМО может 
либо прогрессировать до значительного уровня, 
требующего вмешательства, либо спонтанно рег-
рессировать после родов [19].
На  современном этапе ведения пациентов 
с  ДМО препаратами первой линии считаются 
анти-VEGF-препараты. Но во время беременности 
их применение ограничено в силу тератогенного 
эффекта и развития пороков развития. Речь идет 
о гастрошизисе, диафрагмальной и пупочной гры-
жах, пороках развития центральной нервной сис-
темы, неполном окостенении, сверхнормативных 
ребрах и эктродактилии [20]. Врачам следует при-
нять меры предосторожности, если беременной 
рекомендовано подобное лечение. Прежде всего 
необходимо провести тщательную оценку риска 
и пользы. Имеются сообщения о потере беремен-
ности при приеме этих препаратов на ранних сро-
ках гестации [21].
Согласно Резолюции экспертов по профилю «Оф-
тальмология. Витреоретинальная хирургия», при-
нятой на рабочем совещании «Биомаркеры воспа-
ления. Новые возможности дифференцированного 
подхода к  терапии диабетического макулярного 
отека», в случае ДМО безопасной альтернативой 
является интравитреальное применение глюкокор-
тикостероидов со второго триместра беременнос-
ти [22]. Однако необходимо учитывать местные 
побочные эффекты таких препаратов, поскольку 
на фоне их применения не исключено развитие ка-
таракты и стероидной глаукомы [23].
В  настоящее время у  пациентов с  СД  в  качестве 
предикторов прогрессирования ДР активно из-
учаются изменения сосудистой оболочки  глаза. 
Дополнительное исследование изменений сосудис-
той оболочки у беременных с СД 1-го и 2-го типов 
способствует выявлению критериев манифеста-
ции и прогрессирования диабетической микроан-
гиопатии. У пациенток при увеличении толщины 
сосудистого слоя цилиарного тела (ССЦТ) на 10% 
и более в одной и более точках наблюдаются при-
знаки прогрессирования ДР при последующих 
плановых осмотрах по сравнению с результатами 
исследования, проведенного в первом триместре 
беременности. Количественный анализ ССЦТ 
определяет дополнительно переход в следующую 
стадию ДР, когда метод фоторегистрации глазного 
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дна еще не выявляет явных признаков трансформа-
ции в другую стадию заболевания [24].
Представляем два клинических случая, демонстри-
рующих индивидуальный подход к  ведению бе-
ременных с ДР, осложненной ДМО. Исследование 
проводилось на  основании подписанного паци-
ентами информированного добровольного согла-
сия, одобрено независимым этическим комитетом 
при ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
(выписка из протокола заседания от 29.06.2023 № 11).

Клинический случай 1
Пациентка К., 34 года, с СД 1-го типа наблюдалась 
в отделении офтальмологии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского с девятой недели бере-
менности. Длительность СД 1-го типа – 22 года. 
В  течение девяти лет  – ПДР, диабетическая 
нейро патия, дистальный тип, сенсорная форма, 
в  течение пяти лет  – артериальная  гипертен-
зия 2-й степени. В анамнезе в 2013 г. выполнены 
панретинальная лазерная коагуляция сетчатки 
(ПРЛКС) обоих глаз, интравитреальное введение 
(ИВВ) Луцентиса в оба глаза по две инъекции. До 
беременности постоянно получала  гипотензив-
ную терапию  – индапамид 2,5 мг и  бисопролол 
5 мг в сутки. Акушерс кий анамнез отягощен: год 
назад у пациентки произошел самопроизвольный 
выкидыш на сроке семь недель на фоне декомпен-
сированного СД. Текущая беременность незапла-
нированная, наступила на фоне гипергликемии. 
Целевой уровень  гликированного  гемоглобина 
(HbA1c)  — менее 7,0%. До девятой недели бере-
менности применялись аналоги инсулина: Деглу-
дек длительного действия один раз в сутки и Ас-
парт ультракороткого действия перед основными 
приемами пищи. На шестой неделе беременности 
отмечалось появление «черного пятна» перед пра-
вым  глазом, к  офтальмологу до девятой недели 
не  обращалась. Для контроля артериальной  ги-
пертензии после наступления беременнос ти 
была переведена на альфа-метилдопу 250 мг/сут 
с  неудовлетворительным контролем артериаль-
ного давления. У пациентки имело место ожире-
ние 2-й степени (индекс массы тела – 36,7 кг/м2). 
СД  был декомпенсированным: HbA1c на  сроке 
девять недель – 9,1%. На девятой неделе беремен-
ности пациентку перевели на Детемир 37 Ед/сут, 
доза инсулина Аспарт увеличена (перед завтраком 
из расчета на 1 хЕ 3 Ед инсулина, перед обедом 
и  ужином на  1 хЕ 2,5 Ед инсулина). При обсле-
довании выявлены диабетическая нефропатия, 
хроническая болезнь почек (скорость клубочко-
вой фильтрации в пробе Реберга – 94,05 мл/мин, 
суточная протеинурия – 0,92 г).
Офтальмологический осмотр на девятой неделе бе-
ременности:
 ■ OD (правый глаз) = 0,1 sph (-1,25 D) = 0,3;
 ■ OS (левый глаз) = 0,1 sph (-3,0 D) = 0,2;
 ■ Р0 OD – 20 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 22 мм рт. ст.

Биомикроскопия обоих  глаз выявила начальные 
помутнения в  кортикальных слоях хрустали-
ка. Офтальмоскопически на  обоих  глазах обна-
ружена ретинальная сосудистая пролиферация 
на средней периферии по ходу нижнетемпораль-
ной аркады, занимающая 2 dДЗН с  локальным 
фиксированным гем офтальмом в нижнем отделе. 
Проведена оптичес кая когерентная томография 
(ОКТ) SPECTRALIS HRA + OCT (HEIDELBERG 
ENGINERING GmbH, Германия).
Данные ОКТ: на правом глазу определялся диффуз-
но-кистозный макулярный отек, центральная тол-
щина сетчатки (ЦТС) – 470 мкм, объем – 10,43 мм3, 
скопление гиперрефлективных очажков (ГРО) во 
внутренних слоях сетчатки. На левом глазу опре-
делялось формирование парафовеалярного ло-
кального «губко образного» отека, ЦТС – 310 мкм, 
объем  – 8,39  мм3, скопление ГРО во внутренних 
слоях сетчатки.
До инстилляции мидриатиков проводили ОКТ 
(Swept Source ОКТ с мультимодальной визуали-
зацией глазного дна DRI OCT Triton) с использо-
ванием специальной насадки (Anterior Segment 
Attachment Kit AA-1) для исследования передне-
го отрезка глаза, режим сканирования line. Оце-
нивали толщину ССЦТ [24]. ОКТ осуществляли 
с направлением сканирующего луча перпендику-
лярно в 3 мм от лимба. Исследование выполнялось 
на 3 и 9 часах: 3 часа на правом глазу соответст-
вуют внутреннему отделу ССЦТ, 9 часов – наруж-
ному отделу, на левом глазу – наружному и вну-
треннему отделам ССЦТ соответственно. OD: 
толщина ССЦТ во внутреннем отделе – 36 мкм, 
в наружном – 35 мкм, OS: 34 и 35 мкм соответст-
венно.
Проведена дополнительная ПРЛКС обоих  глаз 
в условиях офтальмологического отделения ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского на 13-й не-
деле беременности.
Во время повторного осмотра через месяц после 
ПРЛКС на 17-й неделе беременности выявлено сни-
жение остроты зрения обоих глаз:
 ■ OD = 0,09 sph (-1,5 D) = 0,1;
 ■ OS = 0,08 sph (-2,5 D) = 0,1;
 ■ Р0 OD – 18 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 20 мм рт. ст.

Офтальмоскопически определялись рассасыва-
ние гемофтальма и частичный регресс ретиналь-
ной неоваскуляризации. Несмотря на уменьшение 
сосудистой пролиферации до 1/2 dДЗН, ДМО уве-
личился на обоих глазах.
По  данным ОКТ, на  обоих  глазах персисти ровал 
кистозный субфовеальный отек: OD – ЦТС – 774 мкм, 
объем  – 12,99 мм3, OS  – ЦТС  – 554 мкм, объем  – 
10,84 мм3, увеличились размер и  количество кист, 
а  также количество ГРО как во внутренних, так 
и в наружных слоях сетчатки.
OD: толщина ССЦТ во внутреннем отделе – 33 мкм, 
в наружном – 32 мкм, OS: 32 и 32 мкм соответст-
венно.

Клиническая практика
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Во втором триместре беременности проведе-
на инъекция имплантата дексаметазона 0,7 мг 
в витреальную полость правого глаза после пред-
варительного согласования с лечащим врачом-ги-
некологом и эндо кринологом.
При осмотре на 24-й неделе беременности выявле-
но повышение остроты зрения обоих глаз:
 ■ OD = 0,2 sph (-2,0 D) = 0,6;
 ■ OS = 0,1 sph (-2,25 D) = 0,3;
 ■ Р0 OD – 18 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 20 мм рт. ст.

По данным ОКТ отмечалась положительная дина-
мика количественных характеристик правого глаза 
(ЦТС – 343 мкм, объем – 9,42 мм3) и левого глаза 
(ЦТС – 351 мкм, объем – 9,78 мм3), уменьшился раз-
мер кист на уровне нейросенсорной части сетчат-
ки фовеолярной локализации, однако количество 
ГРО во внутренних слоях сетчатки не изменилось. 
OD: толщина ССЦТ во внутреннем отделе – 29 мкм, 
в наружном – 30 мкм, OS: 29 и 28 мкм соответст-
венно.
На 30-й неделе беременности пациентка была госпи-
тализирована в МОНИИАГ в связи с неконтролиру-
емой артериальной гипертензией (230 /110 мм рт. ст.). 
Во время  госпитализации показатели  гликемии 
сохранялись в пределах целевого уровня, HbA1c – 
6,0%. Белок в суточной моче не определялся. Мар-
керы преэклампсии sFlt-1/PlGF  – 37,4 (высокий 
риск  развития преэклампсии). Проводились ин-
сулинотерапия (Детемир 51 Ед/сут, Аспарт перед 
едой в зависимости от количества углеводов), анти-
агрегантная терапия (ацетилсалициловая кислота 
150 мг/сут), антианемическая терапия (сульфат же-
леза 100 мг три раза в сутки), антигипертензивная 
терапия (альфа-метилдопа 1500 мг/сут, бисопролол 
5 мг/сут, MgSO4 через инфузомат 1  г/ч по  1  г/сут 
№ 5), терапия, направленная на улучшение функции 
фетоплацентарного комплекса (инфузия пирацета-
ма № 3). Во время терапии ухудшились зрительные 
функции на правом глазу.
Офтальмологический осмотр на 34-й неделе бере-
менности выявил снижение зрительных функций 
правого глаза:
 ■ OD = 0,1 sph (-1,5 D) = 0,3;
 ■ OS = 0,09 sph (-2,0 D) = 0,3;
 ■ Р0 OD – 21 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 19 мм рт. ст.

При офтальмоскопии обнаружена полная ре-
зорбция имплантата в витреальной полости пра-
вого  глаза, на  глазном дне визуализировалось 
усиление  геморрагической активности, более 
20 кровоизлияний по типу «точка – пятно» в каждом 
квадранте без признаков неоваскуляризации 
на обоих глазах. По данным ОКТ, на правом глазу 
персистировал кистозный субфовеальный отек: 
ЦТС  – 640 мкм, объем  – 11,32 мм3, левый  глаз  – 
ЦТС – 335 мкм, объем – 9,65 мм3, увеличился раз-
мер и количество кист, а также количество ГРО как 
во внутренних, так и в наружных слоях сетчатки 
правого  глаза. Количественные характеристики 

левого глаза существенно не изменились, однако 
при морфологической оценке наблюдалось про-
грессивное увеличение ГРО во внутренних слоях 
сетчатки. OD: толщина ССЦТ во внутреннем отде-
ле – 39 мкм, в наружном – 38 мкм, OS: 37 и 36 мкм 
соответственно.
Учитывая отрицательную динамику зрительных 
функций, морфологические данные и  количест-
венную оценку полученных сканов ОКТ, а также 
четырехмесячный интервал после введения 
лекарст венного вещества, совместно с акушером-
гинекологом мы приняли решение об ИВВ имплан-
тата дексаметазона 0,7 мг в левый глаз.
При осмотре на 35-й неделе беременности увели-
чилась максимальная корригированная острота 
зрения (МКОЗ) обоих глаз:
 ■ OD = 0,1 sph (-1,5 D) = 0,4;
 ■ OS = 0,09 sph (-2,0 D) = 0,5;
 ■ Р0 OD – 21 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 19 мм рт. ст.

Данные ОКТ спустя неделю после ИВВ показа-
ли частичную резорбцию макулярного отека 
на обоих глазах. OD: толщина ССЦТ во внутрен-
нем отделе – 44 мкм (рис. 1), в наружном – 42 мкм, 
OS: 39 и 40 мкм соответственно.
На  36-й неделе беременности пациентка была 
госпитализирована в  МОНИИАГ. После обсле-
дования был сделан вывод, что в  связи с  деком-
пенсацией фетоплацентарной недостаточности, 
прогрессированием гемодинамических нарушений 
в системе фетоплацентарного комплекса, нараста-
ющим риском острой гипоксии плода, развитием 
преэклампсии длительное пролонгирование бере-
менности противопоказано. Во время госпитали-
зации показатели гликемии сохранялись в преде-
лах целевого уровня, HbA1c – 6,0%. На 36-й неделе 
беременности была выполнена операция кесарева 
сечения. В послеоперационном периоде пациентка 
получала утеротоническую, антибактериальную, 
антианемическую, антигипертензивную терапию, 

Рис. 1. Пациентка К.: толщина сосудистого слоя 
цилиарного тела правого глаза во внутреннем отделе 
на 3 часах на 35-й неделе беременности

Клиническая практика
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а  также инсулинотерапию. Проводилась профи-
лактика тромбоэмболических осложнений.
Анализ полученных данных офтальмологического 
осмотра через месяц после родоразрешения проде-
монстрировал увеличение МКОЗ обоих глаз:
 ■ OD = 0,2 sph (-1,5 D) = 0,6;
 ■ OS = 0,1 sph (-2,0 D) = 0,5;
 ■ Р0 OD – 20 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 20 мм рт. ст.

Данные ОКТ показали частичный регресс маку-
лярного отека на  правом  глазу (ЦТС  – 340 мкм, 
объем – 9,39 мм3) и полный на левом глазу (ЦТС – 
259 мкм, объем – 8,59 мм3).
В  данном случае мы наблюдали положительную 
динамику в  ответ на  проведенное лечение. OD: 
толщина ССЦТ во внутреннем отделе  – 27 мкм, 
в наружном – 26 мкм, OS: 27 и 26 мкм соответст-
венно. Динамика ЦТС по  неделям беременности 
представлена на рис. 2, остроты зрения – на рис. 3.

Клинический случай 2
Пациентка С., 24 года, с СД 1-го типа наблюдалась 
в  отделении офтальмологии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского на 11-й неделе беременнос-
ти. Длительность СД 1-го типа – 18 лет. В течение 
двух лет – диабетическая полинейропатия, сенсор-
ная форма, дистальный тип. Сопутствующие за-
болевания: язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки, вне обострения, псориаз. Данная беремен-
ность первая, незапланированная. С 2016 г. в связи 
с декомпенсацией углеводного обмена эндокриноло-
гом скорректирована интенсифицированная инсу-
линотерапия, установлен углеводный коэффициент 

перед завтраком, обедом 1 хЕ: 1,7 Ед, перед ужином 
1 хЕ: 1,8 Ед, инсулин Левемир 22 Ед на ночь. HbA1c 
на этом фоне – до 10 ммоль/л. В последующие годы 
дозы инсулина титровались. По словам пациентки, 
HbA1c до беременности – 10%, после наступления 
беременности не проверяла. По назначению гине-
колога принимала дидрогестерон 20 мг в обед и на 
ночь, колекальциферол 2000 МЕ/сут, витаминный 
комплекс для беременных. На 11-й неделе СД был 
декомпенсированным: HbA1c – 8,2%. Целевой уро-
вень HbA1c – менее 7,0%. На 11-й неделе беременнос-
ти пациентка была переведена на инсулин Лизпро 
из расчета перед завтраком 1 хЕ: 1,5 Ед, перед обе-
дом и ужином 1 хЕ: 1 Ед за 20 минут до еды, инсулин 
Детемир 6 Ед в 09.00 и 4 Ед в 21.00.
Офтальмологический осмотр на 11-й неделе бере-
менности:
 ■ OD = 0,7 sph (-1,5 D) = 1,0;
 ■ OS = 0,7 sph (-1,5 D) = 1,0;
 ■ Р0 OD – 24 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 23 мм рт. ст.

Биомикроскопия показала начальные помутнения 
в кортикальных слоях хрусталика.
Офтальмоскопически на правом глазу определя-
лись твердые экссудаты в  парафовеолярной об-
ласти, множественные микроаневризмы, мягкие 
экссудаты на средней периферии в верхнетемпо-
ральном отделе. На средней периферии в каждом 
квадранте  – единичные перистые  геморрагии, 
не больше трех в каждом квадранте.
На левом глазу множественные макроаневризмы 
в  парафовеолярной области, на  средней перифе-
рии – макро- и микроаневризмы.

Рис. 2. Пациентка К.: динамика центральной толщины сетчатки по неделям беременности  
(А – правый глаз; Б – левый глаз)

Рис. 3. Пациентка К.: динамика остроты зрения по неделям беременности (А – правый глаз; Б – левый глаз)
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В нейроэпителии парафовеолярно визуализиро-
вались кистозные полости и ГРО (ЦТС – 384 мкм, 
объем  – 10,03 мм3), на  левом  глазу архитектоника 
слоев сетчатки не изменена (ЦТС – 360 мкм, объем – 
9,61 мм3).
OD: толщина ССЦТ во внутреннем отделе 26 мкм, 
в наружном – 25 мкм, OS: 25 и 24 мкм соответст-
венно.
На 17-й неделе беременности проходила обследо-
вание в МОНИИАГ: HbA1c – 5,8%, маркеры пре-
эклампсии sFlt-1/PlGF – 16,24.
При повторном осмотре на 22-й неделе беременно-
сти выявлено снижение остроты зрения обоих глаз:
 ■ OD = 0,5 sph (-1,75 D) = 0,6;
 ■ OS = 0,6 sph (-1,75 D) = 0,9;
 ■ Р0 OD – 25 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 24 мм рт. ст.

Офтальмоскопически определялись твердые экссу-
даты в парафовеолярной области, множественные 
микроаневризмы, мягкие экссудаты на средней пе-
риферии в верхнетемпоральном отделе. На средней 
периферии – единичные микроаневризмы, свежие 
интраретинальные  геморрагии по  типу «точка  – 
пятно» не  больше пяти в  каждом квадранте 
на правом глазу и множественные макроаневриз-
мы в парафовеолярной области, на средней пери-
ферии – макро- и микроаневризмы, свежие интра-
ретинальные геморрагии по типу «точка – пятно» 
не больше трех в каждом квадранте на левом глазу. 
По  данным ОКТ на  правом  глазу отмечались 
увеличение кистозных полостей в  области ГРО 
(ЦТС – 449 мкм, объем – 10,13 мм3) и появление 
единичных кистозных полостей на  левом  глазу 
(ЦТС – 366 мкм, объем – 9,74 мм3). OD: толщина 
ССЦТ во внутрен нем отделе  – 30 мкм, в  наруж-
ном – 30 мкм, OS: 30 и 29 мкм соответственно.
На  25-й неделе беременности при обследовании 
в  условиях МОНИИАГ HbA1c  – 5,6%, маркеры 
преэклампсии sFlt-1/PlGF  – 10,34 (риск  развития 
преэклампсии низкий).
Осмотр на 31-й неделе беременности выявил допол-
нительное снижение остроты зрения обоих глаз:
 ■ OD = 0,2 sph (-1,75 D) = 0,5;
 ■ OS = 0,4 sph (-1,75 D) = 0,6;
 ■ Р0 OD – 23 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 23 мм рт. ст.

Офтальмоскопически на правом глазу определя-
лись твердые экссудаты в  парафовеолярной об-
ласти, множественные микроаневризмы, мягкие 
экссудаты на средней периферии в верхнетемпо-
ральном отделе. Выявлена ретинальная сосудистая 
пролиферация по  ходу верхнетемпоральной ар-
кады 1 dДЗН, свежие интраретинальные геморра-
гии по типу «точка – пятно» больше 20 в каждом 
квадранте, четкообразность вен. На  левом  глазу 
множественные макроаневризмы в  парафовео-
лярной области, на средней периферии – макро- 
и микро аневризмы, множественные свежие интра-
ретинальные геморрагии по типу «точка – пятно» 
больше 30 в каждом квадранте, интраретинальные 

микрососудистые аномалии во всех квадрантах, 
четкообразность вен и сосудистая пролиферация 
по  ходу нижнетемпоральной аркады 1/2 dДЗН. 
По данным ОКТ определялось увеличение количе-
ства и размера кистозных полостей на правом глазу 
(ЦТС – 499 мкм, объем – 10,37 мм3) и увеличение 
количества кистозных полостей на  левом  глазу 
(ЦТС – 377 мкм, объем – 9,89 мм3). OD: толщина 
ССЦТ во внутреннем отделе  – 37 мкм, в  наруж-
ном – 38 мкм, OS: 38 (рис. 4) и 38 мкм соответст-
венно.
Проведена ПРЛКС на обоих глазах на 32-й неделе 
беременности в условиях офтальмологического от-
деления ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирс-
кого.
Осмотр на 35-й неделе беременности:
 ■ OD = 0,2 sph (-1,75 D) = 0,5;
 ■ OS = 0,4 sph (-1,75 D) = 0,6;
 ■ Р0 OD – 20 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 20 мм рт. ст.

Офтальмоскопически выявлен частичный регресс 
неоваскуляризации. По данным ОКТ, на обоих гла-
зах персистировал кистозный субфовеальный отек: 
OD – ЦТС – 516 мкм, объем – 10,44 мм3, OS – 467 мкм 
и 10,24 мм3 соответственно. OD: толщина ССЦТ во 
внутреннем отделе – 32 мкм, в наружном – 31 мкм, 
OS: 30 и 29 мкм соответственно.
При осмотре на 37-й неделе беременности выявле-
но дополнительное снижение остроты зрения:
 ■ OD = 0,09 sph (-2,0 D) = 0,2;
 ■ OS = 0,1 sph (-2,0 D) = 0,4;
 ■ Р0 OD – 20 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 20 мм рт. ст.

Офтальмоскопически определялся полный ре-
гресс неоваскуляризации, однако, по  данным 
ОКТ, персистировал кистозный субфовеальный 
отек на правом (ЦТС – 561 мкм, объем – 10,59 мм3) 
и левом (552 мкм и 10,56 мм3 соответственно) глазу. 
OD: толщина ССЦТ во внутреннем отделе – 29 мкм, 
в наружном – 29 мкм, OS: 29 и 28 мкм соответст-
венно.
Мы приняли решение вести выжидательную 
тактику, хотя и наблюдали увеличение отека сет-
чатки. Было решено провести ИВВ имплантата 

Рис. 4. Пациентка С.: толщина сосудистого слоя 
цилиарного тела левого глаза в наружном отделе 
на 3 часах на 31-й неделе беременности
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дексаметазона 0,7 мг после родов при условии 
сохранения макулярного отека. Рекомендовано 
родоразрешение с помощью операции кесарева 
сечения. На 38-й неделе беременности произош-
ло абдоминальное родоразрешение в  условиях 
МОНИИАГ в плановом порядке. В послеопера-
ционном периоде пациентка получала утеро-
тоническую, антибактериальную, антианеми-
ческую терапию, а  также инсулинотерапию. 
Проводилась профилактика тромбоэмболичес-
ких осложнений.
Анализ полученных данных офтальмологичес-
кого осмотра через месяц после родоразреше-
ния продемонстрировал увеличение МКОЗ 
обоих глаз:
 ■ OD = 0,6 sph (-1,25 D) = 0,9;
 ■ OS = 0,7 sph (-1,25 D) = 0,9;
 ■ Р0 OD – 22 мм рт. ст.;
 ■ Р0 OS – 21 мм рт. ст.

Офтальмоскопически визуализировались пигмен-
тированные лазеркоагуляты в  панретинальном 
объеме. Геморрагических явлений и  признаков 
пролиферации на обоих глазах не выявлено.
Данные ОКТ: полная резорбция интраретиналь-
ного отека на обоих глазах. Правый глаз (ЦТС – 
379 мкм, объем  – 9,81 мм3), левый  глаз (376 мкм 
и  9,87 мм3 соответственно). OD: толщина ССЦТ 
во  внутреннем отделе  – 23 мкм, в  наружном  – 
22 мкм, OS: 22 и 23 мкм соответственно.
Показаний к интравитреальной инъекции импланта-
та дексаметазона 0,7 мг на момент осмотра не было. 
Динамика ЦТС по неделям беременности представ-
лена на рис. 5, остроты зрения – на рис. 6.

Обсуждение
Представленные случаи демонстрируют, что пато-
генез прогрессирования ДР и ДМО могут отличать-
ся. Каждый случай требует индивидуального под-
хода. У пациентки К. имелось несколько факторов 
риска прогрессирования ДР: декомпенсированный 
СД 1-го типа на момент наступления беременно-
сти, ПДР в анамнезе, неконтролируемая артериаль-
ная гипертензия, развившаяся преэклампсия, по-
вторная беременность. Необходимо отметить, что 
проведенная ПРЛКС с достижением многолетней 
регрессии ретинопатии в прегестационном перио-
де не может сохранить зрительные функции и пре-
дотвратить развитие ретинальной пролиферации 
на протяжении беременности. Быстрая компенса-
ция гликемии и сопутствующая артериальная ги-
пертензия привели к  лавинообразному прогрес-
сированию неоваскуляризации и  расширению 
зон неперфузии с  формированием макулярного 
отека. Выполненная в ускоренном режиме допол-
нительная ЛКС в панретинальном объеме не при-
вела к регрессу ретинопатии, макулярного отека 
и уменьшению толщины ССЦТ, хотя и способство-
вала изменению количественных данных пролифе-
ративного процесса сетчатки и ССЦТ. Показатель 
ССЦТ после ПРЛКС уменьшился на 14% по срав-
нению с исходным, возникший неконтролируемый 
подъем артериального давления на фоне гипотен-
зивной терапии привел к  мысли о  формирова-
нии преэклампсии. Своевременное направление 
в МОНИИАГ предотвратило развитие преэклам-
псии, что было подтверждено увеличением объек-
тивных маркеров преэклампсии (sFlt-1/PlGF – 37,4). 

Рис. 5. Пациентка С.: динамика центральной толщины сетчатки по неделям беременности  
(А – правый глаз; Б – левый глаз)

Рис. 6. Пациентка С.: динамика остроты зрения по неделям беременности (А – правый глаз; Б – левый глаз)
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ДМО потребовал дополнительного ИВВ имплан-
тата дексаметазона 0,7 мг. Динамически монито-
рированное увеличение толщины ССЦТ, несмотря 
на регресс неоваскуляризации после проведенной 
ПРЛКС, нами расценено как ответ на эпизод некон-
тролируемой артериальной гипертензии и разви-
тие преэклампсии.
Во втором случае, у пациентки С.,  главным фак-
тором риска прогрессирования ДР стал декомпен-
сированный СД на момент наступления беремен-
ности. Компенсация гликемии в периоде гестации 
привела к развитию неоваскуляризации в третьем 
триместре беременности. Своевременно проведен-
ная ПРЛКС помогла достичь регресса ретинальной 
сосудистой пролиферации, а в послеродовом пери-
оде произошел регресс ДМО. У пациентки наблю-
далось постепенное увеличение толщины ССЦТ 
на фоне прогрессирования ДР с его последующим 
уменьшением более чем на 26% по сравнению с ис-
ходным на фоне полного регресса неоваскуляриза-
ции после проведенной ПРЛКС, что соответствует 
выводам, сделанным во время исследования ди-
намических изменений толщины ССТЦ в периоде 
гестации [24].

Выводы
У  данных пациенток отмечалась вариабельность 
клинического течения ДР в различные триместры 
беременности. У обеих пациенток одним из веду-
щих факторов риска было улучшение компенсации 
СД – снижение HbA1c на 3,1% у пациентки К. и на 
2,4% у пациентки С. в первом триместре беремен-
ности. Этому способствовали не только физиоло-
гические процессы на фоне беременности, но и по-
вышение комплаентности. У  пациентки К. более 
агрессивное прогрессирование ДМО, вероятно, 
было обусловлено высоким уровнем HbA1c, некон-
тролируемой артериальной  гипертензией и  раз-
витием преэклампсии. Влияние этих факторов 
рисков можно было уменьшить или предотвратить 
в  случае планирования беременности. В  данной 

ситуации в планировании беременности должны 
принимать участие акушер-гинеколог, эндокрино-
лог, офтальмолог, терапевт/кардиолог, поскольку 
эффективность лечения ДР зависит от компенса-
ции сопутствующей патологии. Беременные с ДР 
должны наблюдаться в специализированных оф-
тальмологических клиниках с высокотехнологич-
ным оборудованием (фундус-фотографирование, 
ОКТ переднего и заднего отрезков, ОКТ-ангиогра-
фия) с минимальной частотой один раз в триместр. 
Но при наличии ПДР и ДМО частота наблюдения 
зависит от конкретной клинической ситуации.
Отсутствие прегравидарной подготовки и деком-
пенсация СД у женщины до беременности/в первом 
триместре повышает риск  развития ДР. К  концу 
второго триместра наблюдаются наиболее выра-
женные патологические состояния, характеризу-
ющиеся различными типами течения. Сочетание 
СД и артериальной гипертензии увеличивает ве-
роятность агрессивного развития ДР и ДМО, что 
обусловливает мониторирование данных пациен-
ток с применением мультимодальной диагностики 
и своевременной комбинированной терапии.  

Финансирование: авторы не получали 
конкретный грант на данное исследование 

от какого-либо финансирующего агентства 
в государственном, коммерческом 

и некоммерческом секторах.

Беременные с диабетической ретинопатией 
должны наблюдаться в специализированных 
офтальмологических клиниках с высокотехнологичным 
оборудованием с минимальной частотой один раз  
в триместр. Но при наличии пролиферативной 
диабетической ретинопатии и диабетического 
макулярного отека частота наблюдения зависит 
от конкретной клинической ситуации
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Management of Pregnant Women with Diabetic Retinopathy Complicated by Diabetic Macular Edema  

Ye.N. Khomyakova, PhD, A.A. Afanasyeva
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Scientific Research Institute 

Contact person: Anna A. Afanasyeva, anna_amor@mail.ru

The labile course of diabetes mellitus in pregnancy is characterized by an increased propensity to ketoacidosis 
and hypoglycemia, which adversely affects the course of pregnancy, delivery and fetal development. Pregnant 
women with diabetes mellitus develop the phenomenon of ‘accelerated starvation’ due to a steady increase 
in basal and postprandial insulin levels, such pathological variability of hyper- and hypoglycemia initiates 
the occurrence of oxidative stress and the development of vascular complications of diabetes mellitus, so pregnancy 
is considered as a risk factor for the manifestation and/or progression of diabetic retinopathy in pregnant women 
with diabetes mellitus. The cumulative rate of progression, is significantly higher in pregnant women with existing 
diabetic retinopathy than in women without diabetic retinopathy in early gestation. Between 5–25% of pregnant 
women with type 1 diabetes mellitus and 4–12% of pregnant women with type 2 diabetes mellitus develop 
diabetic macular edema. Most investigators have concluded that diabetic macular edema can either progress 
to a significant level requiring intervention or spontaneously regress after delivery. Standards of treatment 
for this pathology vary, physicians should take precautions if treatment is recommended for a pregnant woman. 
First of all, a careful assessment of risk and benefit for both mother and fetus should be made. Two clinical cases 
will be presented below to demonstrate an individualized approach to the management of pregnant women 
with diabetic retinopathy complicated by diabetic macular edema.

Keywords: pregnancy, diabetic retinopathy, diabetic macular edema
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Существует шесть различных способов хирургического лечения птоза у детей, но каждый из них 
имеет клинически значимые послеоперационные недостатки. Среди основных осложнений, 
с которыми сталкивается хирург, – послеоперационный лагофтальм, опущение век при взгляде вниз, 
алотравматичная резекция хряща, дополнительное рубцевание на коже верхнего века, массивное 
операционное кровотечение, нарушение трофики тканей. Подобные осложнения сопровождаются 
недостаточным послеоперационным косметическим и функциональным результатом. Таким образом, 
необходим новый способ хирургического лечения птоза верхнего века, лишенный указанных недостатков.

Ключевые слова: врожденный птоз, складка леватора, лагофтальм
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Введение
Врожденный птоз – редкое заболевание, характеризу-
ющееся опущением верхнего века, которое присутст-
вует с рождения и является клиническим состоянием, 
сохраняющимся в  отсутствие лечения [1]. Его про-
явление варьируется: односторонний или двусто-
ронний, прогрессирующий или непрогрессирующий, 
изолированный или комплексный, возникающий в со-
четании с другими симптомами, врожденный или при-
обретенный (часто сопутствующий нервно-мышечным 
расстройствам), осложненный и неосложненный [2].
Блефароптоз запускает каскад офтальмопатологий, 
которые нарушают зрительные функции и приводят 
к необратимым последствиям и потере зрения. Речь 
идет о нарушении рефракционных функций глаза, 
аномалии поверхности роговицы и ее формы, кото-
рые могут привести к нарушению формирования би-
нокулярного зрения и развитию амблиопии у детей, 
а  следовательно, косоглазия. Кроме того, птоз яв-
ляется значительным косметическим дефектом лица, 
вызывает дискомфорт у пациента и может повлечь 
за собой нарушение осанки и неправильное положе-
ние головы [3].

Патогенез
Причины врожденного птоза связаны как с аномали-
ями развития глазодвигательных мышц, так и с нару-
шением иннервации.
Мышечная причина птоза связана с замещением фи-
брозной и жировой тканью мышцы-леватора и апо-
невротических тканей [4].

Врожденный фиброз экстраокулярных мышц  – 
это  группа заболеваний, для которых характерны 
общие признаки: паралитический страбизм или дру-
гие ограниченные движения глаз, офтальмоплегия 
и птоз. Несмотря на то что у пациентов наблюдает-
ся гетерогенный фенотип, все они страдают птозом 
и офтальмоплегией. К распространенным симптомам 
также относятся когнитивные нарушения, дисмор-
физм лица и аномалии пальцев [5]. В эту группу за-
болеваний могут входить синдром Дуэйна и синдром 
подмигивающей челюсти Маркуса Ганна.
Врожденный птоз может быть результатом невро-
логических дисфункций или нарушения нервно-мы-
шечного соединения мышцы, поднимающей верхнее 
веко [6].
Еще одной из причин птоза является дисфункция сим-
патической нервной системы, например при синдро ме 
Горнера или других формах косоглазия, включая вро-
жденную эзотропию или экзотропию [1].
Послеоперационный приобретенный птоз может 
наблюдаться у пациентов, перенесших орбитотомию.

Хирургическое лечение
Для хирургического лечения птоза верхнего века 
в  основном используются методики, основанные 
на функции леватора [7]:
 ■ подвешивание верхнего века к лобной мышце;
 ■ объединение верхней прямой мышцы с  верхним 

веком;
 ■ резекция леватора верхнего века;
 ■ резекция хряща верхнего века;
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 ■ максимальная резекция леватора с резекцией хря-
ща верхнего века;

 ■ поднятие ресничного края верхнего века.
Одним из хирургических подходов к лечению паци-
ентов с врожденным птозом и сниженной функцией 
леватора является традиционная фронтальная пере-
вязка [8]. К недостаткам способа относятся риск раз-
вития лагофтальма и опущения век при взгляде вниз.
Часто в целях хирургического лечения птоза верхне-
го века для коррекции птоза у пациентов с функцией 
леватора более 5 мм используются резекция и про-
движение апоневроза леватора [9]. Недостатки под-
хода с небольшим разрезом связаны с ограниченным 
обзором операционного поля.
Устранение птоза верхнего века также проводят 
методом дозированной мышечно-конъюнктиваль-
ной резекции хряща верхнего века [10]. Однако 
мало травматичный хирургический метод резекции 
хряща при серьезном опущении верхнего века далеко 
не всегда приводит к удовлетворительному космети-
ческому результату.
В практике стробологов существует альтернатива ре-
зекции леватора верхнего века – создание его склад-
ки. Был представлен новый способ хирургического 
лечения птоза верхнего века, включающий иссечение 
полулунного лоскута кожи верхнего века по наме-
ченному контуру, формирование складки леватора 
с ее прикреплением к хрящу верхнего века. У данно-
го способа также имеются недостатки. В частности, 
формирование пальпебральной складки в конечном 
итоге приводит к  дополнительному рубцеванию 
на коже верхнего века, что сопровождается недоста-
точным косметическим и функциональным резуль-
татом.
Таким образом, существует потребность в  новом 
способе хирургического лечения птоза верхнего 
века, лишенном указанных недостатков, позволяю-
щем максимально бережно воздействовать на лева-
тор верхнего века и добиваться стойкого косметичес-
кого эффекта без нарушения функции.
Для достижения технического результата при хирур-
гическом лечении птоза верхнего века, включающем 
формирование трансконъюнктивального доступа 
с отслойкой пальпебральной и бульбарной конъюн-
ктивы века с помощью инъекции анестетика, фор-
мирование складки леватора с  прикреплением ее 
к хрящу верхнего века, разрез конъюнктивы у вну-
треннего края хряща, выделение леватора верхнего 

века во фронтальной плоскости тупым способом, 
прошивание леватора тремя П-образными швами, 
когда свободные края нитей от швов проводят между 
хрящом и кожей века на ресничный край и завязы-
вают нити узловыми швами на прокладки для пре-
дупреждения прорезывания швов, предлагается 
выделять леватор глубиной 15–20 мм от места его 
прикрепления к внутреннему краю хряща верхне-
го века. П-образные швы накладывают на глубине 
15–20 мм от  места прикрепления леватора, делая 
отступ от центрального П-образного шва на 2 мм 
вправо и влево, регулируют натяжение складки лева-
тора через наложенные П-образные швы с оценкой 
положения ресничного края по отношению к верх-
нему краю зрачка до расстояния 0–1 мм между ними, 
оставляют свободные концы нитей от узловых швов 
на ресничном крае длиной 2–5 мм [11].
Техническими результатами предлагаемого способа 
являются:

 ✓ повышение эффективности лечения птоза верх-
него века за счет отсутствия основного разре-
за на  коже верхнего века, что минимизирует 
риск объемного кровотечения и делает операцию 
малоинвазивной;

 ✓ значительное сокращение времени проведения 
операции и  нахождения пациента в  состоянии 
нар коза;

 ✓ отсутствие травматизации леватора верхнего века;
 ✓ техническая возможность проведения докоррек-
ции;

 ✓ снижение вероятности послеоперационных 
осложнений.

Способ прост, малотравматичен и может быть ис-
пользован у пациентов любого возраста в отсутствие 
противопоказаний к вмешательству.

Клинический случай 1
Пациентка О., 8 лет.
Диагноз: врожденный полный блефароптоз 
на левом глазу (рис. 1А).
Диагностика: расширение  глазной щели: взгляд 
прямо – на 3,5 мм, взгляд кверху – на 1,5 мм, взгляд 
книзу – на 3,0 мм.
Ребенок был прооперирован новым способом.
Результат через две недели после оперативного вме-
шательства данным способом: быстрый, стойкий 
косметический эффект, структура и трофика верх-
него века не нарушены (рис. 1Б).

Рис. 1. Ребенок О. 8 лет с диагнозом врожденного полного блефароптоза на левом глазу: А – состояние перед 
хирургическим лечением; Б – через две недели после применения нового хирургического способа лечения птоза у детей

А Б
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A New Method of Surgical Treatment of Upper Eyelid Ptosis in Children  
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There are six different methods of surgical treatment of ptosis in children, but each of them has clinically 
significant postoperative disadvantages. Among the main complications faced by the surgeon are postoperative 
lagophthalmos, drooping eyelids when looking down, alotraumatic cartilage resection, additional scarring 
on the skin of the upper eyelid, massive surgical bleeding, tissue trophic disorder. Such complications are 
accompanied by insufficient postoperative cosmetic and functional results. Thus, a new method of surgical 
treatment of upper eyelid ptosis is needed, devoid of these disadvantages.

Keywords: congenital ptosis, levator fold, lagophthalmos

Клинический случай 2
Пациент Н., 12 лет.
Диагноз: врожденный осложненный блефароптоз 
на правом глазу (рис. 2А).
Диагностика: расширение  глазной щели: взгляд 
прямо – на 3,5 мм, взгляд кверху – на 1,5 мм, взгляд 

книзу  – на  3,0 мм. Ребенок был прооперирован 
новым способом.
Результат через две недели после оперативного 
вмешательства: быстрый, стойкий косметический 
эффект, структура и трофика верхнего века не на-
рушены (рис. 2Б).  

Рис. 2. Ребенок Н. 12 лет с диагнозом врожденного осложненного блефароптоза на правом глазу: А – состояние до 
хирургического лечения; Б – через две недели после применения нового хирургического способа лечения птоза у детей

А Б
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Изменения со стороны органа зрения встречаются при сосудистых, врожденных, нейроэндокринных, 
аутоиммунных процессах. Нередко дебют заболевания приходится на осмотр врача-офтальмолога. 
При вовлечении роговицы с образованием помутнений либо критическим истончением, особенно 
у пациентов трудоспособного возраста, проводятся кератопластические операции с целью повышения 
и скорейшего восстановления зрительных функций. 
Представлены два клинических случая хирургического лечения роговичных осложнений сопутствующей 
патологии, ревматоидного полиартрита и герпетической инфекции. Для диагностики использовались 
общепринятые офтальмологические методы обследования пациентов, в частности биомикроскопия, 
визометрия, тонометрия, ультразвуковые методы. После проведенного лечения у обоих пациентов 
зафиксировано стойкое повышение остроты зрения. 

Ключевые слова: кератопластика, ревматоидный полиартрит, герпетический кератит, сквозная 
кератопластика 
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Кератопластика у пациентов 
на фоне системных заболеваний

Введение
В случае системной патологии глаза являются орга-
ном визуализации висцеральных поражений. Раз-
личные опухоли, генетические аномалии, заболева-
ния желудочно-кишечного тракта, крови находят то 
или иное проявление на структурах глаз. Своевре-
менное офтальмологическое обследование позволя-
ет на ранних стадиях верифицировать патологию, 
вовремя начать адекватную терапию, при необходи-
мости выполнить оперативное вмешательство для 
восстановления зрительных функций.
Бельмо (лейкома) – рубцовое помутнение части фи-
брозной оболочки глаза вследствие ее повреждения 
или воспаления. Патологический процесс в оптиче-
ской зоне может приводить к выраженному сниже-
нию остроты зрения вплоть до слепоты. В подавляю-
щем большинстве случаев развития бельма роговицы 
выделяют проникающие ранения роговицы, химиче-
ские или термические ожоги глаз, инфекционные за-
болевания вирусной и бактериальной природы, язвы 
роговицы вследствие некомпенсированного ревма-
тоидного полиартрита, птеригиумы и др.
Кератопластика  – хирургический способ лече-
ния, направленный на восстановление оптических 

и структурно-функциональных свойств измененной 
преломляющей оболочки глаза. Частыми показания-
ми к проведению кератопластики являются описан-
ное ранее бельмо, врожденные дистрофии роговицы, 
кератоконус, вторичная эндотелиальная дистрофия 
или псевдофакичная буллезная кератопатия, возни-
кающая после хирургических вмешательств. Рогови-
ца является иммунологически привилегированной 
структурой  глаза. По  данным литературы, часто-
та реакции отторжения трансплантата колеблется 
от 2,3 до 65% в зависимости от факторов риска у ре-
ципиента и этиологии заболевания. Так, кератоплас-
тика практически неэффективна при тяжелых ожо-
говых бельмах, частота помутнений трансплантата 
после пересадки варьируется от 53 до 82%, вероят-
ность неблагоприятного исхода при инфекционных, 
воспалительных процессах составляет около 70%, 
приживаемость при кератоконусе в среднем равна 
90% [1–5].

Клинический случай 1
Пациент М., 25 лет, впервые обратился к специали-
сту в марте 2022 г. с жалобами на низкое зрение пра-
вого глаза. Предварительный диагноз: OD – бельмо 
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роговицы. Гиперметропия слабой степени. Паци-
енту выполнено комплексное офтальмологическое 
обследование, по  результатам которого макси-
мально корригированная острота зрения (МКОЗ) 
правого  глаза pr.l. certae н/к, левого  глаза  – 1,0, 
внутриглазное давление Ou Tpalp N. OD  – при-
даточный аппарат без патологии, конъюнктива 
бледно-розовая, тотальное помутнение всех слоев 
рого вицы с  неоваскуляризацией по  всей перифе-
рии. Глублежащие структуры глаза не визуализи-
руются, OS – без патологии (рис. 1А). По данным 
В-сканирования, на  правом  глазу оболочки  глаза 
прилежат. По данным электрофизиологического ис-
следования, функции зрительного нерва сохранены. 
Из анамнеза в 2021 г.: покраснение правого глаза, 
при обращении к офтальмологу по месту жительст-
ва выявлена  герпетическая инфекция, проведено 

консервативное лечение со  слабоположительным 
эффектом, последний раз воспаление глаза отмеча-
лось год назад, после чего пациент получил лечение 
у иммунолога с положительным эффектом. Приня-
то решение о проведении сквозной кератопласти-
ки с ленсэктомией. В послеоперационном периоде 
применяли антибактериальную, противовоспали-
тельную, иммуносупрессивную, профилактическую 
противовирусную терапию.
Результаты оценивали через сутки и в течение года 
после оперативного вмешательства. Биомикроско-
пическая картина правого глаза пациента М. через 
сутки после операции: окружающие ткани  глаза 
не  изменены,  глаз умеренно раздражен, сквозной 
трансплантат прозрачный со складками десцемето-
вой мембраны, адаптирован по всей окружности, об-
вивной шов чис тый, состоятельный, эпителизация 
неполная, передняя камера глубокая, влага прозрач-
на, радужная оболочка субатрофична, зрачок дефор-
мирован, реакция на свет ослаблена, заднекамерная 
интраокулярная линза в  правильном положении, 
центрирована. Глазное дно не офтальмоскопируется. 
Острота зрения – 0,1 (рис. 1Б), через год после опера-
ции – 0,7 с коррекцией 0,8. Тонометрия сохранялась 
в пределах нормы. При биомикроскопии OD: окружа-
ющие ткани глаза не изменены, глаз спокоен, сквоз-
ной трансплантат прозрачный, адаптирован по всей 
окружности, обвивной шов чистый, состоятельный, 
эпителизация полная, передняя камера  глубокая, 
влага прозрачна, радужная оболочка субатрофична, 
зрачок деформирован, реакция на  свет ослаблена, 
заднекамерная интраокулярная линза в правильном 
положении, центрирована. Глазное дно без очаговой 
патологии (рис. 1В).

Клинический случай 2
Пациентка Т., 54 года, обратилась к специалисту 
в начале 2022 г. с жалобами на низкое зрение пра-
вого глаза. Выполнено комплексное офтальмоло-
гическое обследование: МКОЗ правого глаза – 0,05, 
левого – 0,6, с коррекцией 0,8. OD – придаточный 
аппарат без патологии, конъюнктива бледно-розо-
вая, помутнение роговицы с неоваскуляризацией 
по периферии, передняя камера средней глубины, 
влага прозрачна, радужка субатрофична, помут-
нение хрусталика. Глублежащие структуры глаза 
не визуализируются, OS – придаточный аппарат 
без патологии, конъюнктива бледно-розовая, ро-
говица прозрачная, передняя камера средней глу-
бины, влага прозрачна, радужка структурна, зра-
чок круглый, 3 мм, реакция на  свет сохранена, 
помутнение хрусталика, глазное дно без видимой 
очаговой патологии (рис. 2А). По данным В-ска-
нирования, оболочки  глаз прилежат. По  дан-
ным электрофизиологического исследования, 
функции зрительного нерва умеренно снижены. 
В анамнезе пациентки ревматоидный полиартрит, 
в 2021 г. получала лечение по поводу язвы рогови-
цы с перфорацией правого глаза с исходом в бель-
мо роговицы. Проведена корректировка терапии 

Рис. 1. Пациент М. А – состояние 
до операции: тотальное помутнение 
всех слоев роговицы, неоваскуляризация 
по всей периферии; Б – через сутки 
после сквозной кератопластики: глаз 
умеренно раздражен, трансплантат 
прозрачный, адаптирован, швы 
чистые, состоятельные; В – через год 
после сквозной кератопластики: глаз 
спокоен, трансплантат прозрачный, 
адаптирован, швы чистые, 
состоятельные

Рис. 2. Пациентка Т. А – состояние до операции: помутнение роговицы 
с неоваскуляризацией по периферии; Б – через год: окружающие ткани 
глаза не изменены, глаз спокоен, сквозной трансплантат прозрачный, 
адаптирован по всей окружности, обвивной шов чистый, состоятельный, 
эпителизация полная, передняя камера глубокая, влага прозрачна, 
радужная оболочка структурна, зрачок круглый, реакция на свет 
ослаблена, заднекамерная интраокулярная линза в правильном положении, 
центрирована, глазное дно без очаговой патологии
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ревматологом. Принято решение о  проведении 
сквозной кератопластики с факоэмульсификаци-
ей катаракты и  имплантацией интраокулярной 
линзы. В послеоперационном периоде применяли 
антибактериальную, противовоспалительную, им-
муносупрессивную терапию.
Биомикроскопическая картина правого глаза через 
сутки после операции: окружающие ткани  глаза 
не  изменены,  глаз умеренно раздражен, сквозной 
трансплантат прозрачный со складками десцемето-
вой мембраны, адаптирован по всей окружности, об-
вивной шов чистый, состоятельный, эпителизация 
неполная, передняя камера глубокая с пузырем воз-
духа, влага прозрачна, радужная оболочка субатро-
фична, зрачок круглый, реакция на свет ослаблена, 
заднекамерная интраокулярная линза в правильном 
положении, центрирована. Глазное дно не офтальмо-
скопируется. Острота зрения – 0,05. Эпителизация 
трансплантата в  данном клиническом случае про-
ходила медленнее. Острота зрения через год после 
операции – 0,5 с коррекцией 0,8. Тонометрия сохра-
нялась в пределах нормы. При биомикроскопии OD 
через год: окружающие ткани глаза не изменены, глаз 
спокоен, сквозной трансплантат прозрачный, адап-
тирован по всей окружности, обвивной шов чистый, 
состоятельный, эпителизация полная, передняя 

камера  глубокая, влага прозрачна, радужная обо-
лочка структурна, зрачок круглый, реакция на свет 
ослаб лена, заднекамерная интраокулярная линза 
в правильном положении, центрирована. Глазное дно 
без очаговой патологии (рис. 2Б).

Обсуждение
У обоих пациентов были достигнуты высокие функ-
циональные результаты. Острота зрения сохранялась 
без регресса на протяжении всего периода наблюде-
ния. Показатели гидродинамики также оставались 
в  пределах нормальных значений на  протяжении 
всего периода наблюдения. Отторжения трансплан-
тата не зафиксировано.

Заключение
В представленных клинических случаях с помощью 
хирургического лечения удалось достичь улучшения 
зрительных функций, которые оставались стабиль-
ными на протяжении всего периода наблюдения.
Сквозная кератопластика после стабилизации сома-
тического статуса является эффективным методом 
лечения, позволяющим пациентам трудоспособного 
возраста вернуться к полноценной жизни.  

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Changes in the visual organ are found in vascular, congenital, neuroendocrine, autoimmune processes. 
Often the debut of the disease falls on the examination of an ophthalmologist. In case of corneal involvement 
with opacity formation or critical thinning, especially in patients of working age, keratoplasty surgeries are 
performed in order to improve visual functions and early recovery.
Two clinical cases of surgical treatment of corneal complications of comorbid pathology, rheumatoid polyarthritis 
and herpetic infection, are presented. Common ophthalmologic methods of patient examination were used 
for diagnostics: biomicroscopy, visometry, tonometry, ultrasound methods and others. After the treatment all 
patients showed a steady increase of visual acuity. 

Keywords: keratoplasty, rheumatoid polyarthritis, herpetic keratitis, penetrating keratoplasty 
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XVII Российский общенациональный 
офтальмологический форум

Терапевтическая офтальмология: 
взгляд пяти экспертов 
из четырех столиц
На симпозиуме, состоявшемся в рамках XVII Российского общенационального офтальмологического 
форума (Москва, 25 сентября 2024 г.) под председательством директора НМИЦ глазных 
болезней им. Гельмгольца, главного внештатного специалиста-офтальмолога Минздрава России, 
заслуженного деятеля науки РФ, академика РАН, д.м.н., профессора Владимира Владимировича 
НЕРОЕВА, ведущие российские эксперты рассмотрели современные направления терапии 
инфекционных осложнений на этапах реконструктивной хирургии, синдрома сухого глаза, 
сочетанной патологии глазного дна. 

Лечение и профилактика инфекционных осложнений  
на различных этапах реконструктивной хирургии

Воспалительные заболева-
ния  глаз считаются одной 
из  важнейших проблем 

отечественной офтальмологии. 
По  данным, представленным 
руко водителем отдела пластичес-
кой хирургии и  глазного проте-
зирования ФГБУ «НМИЦ  глаз-
ных болезней им. Гельмгольца», 
д.м.н., профессором Ириной 
Анатоль евной ФИЛАТОВОй, 
в  России ежегодно регистриру-
ется 12  млн случаев с  конъюн-
ктивитом, более 52% из них выз-
ваны бактериальной флорой1–4. 
В  отсутствие профилактической 
санации конъюнктивальной по-
лости возбудители инфекции 
обнаруживаются в  ней в  47–78% 
случаев5. При этом возрастающая 

антибиотикорезистентность приво-
дит к развитию осложнений бакте-
риального конъюнктивита, частота 
которых может достигать 74%3.
При бактериальных поражени-
ях глаз с помощью посева с конъ-
юнктивы выявляют различную 
флору: стафилококки (60%), 
стрептококки (до 15%), гемофиль-
ную (5,6%) и синегнойную (4,3%) 
палочки и др. На долю анаэробных 
возбудителей приходится 3–44%6.
В  практике врача-офтальмолога 
встречаются пациенты с наруше-
ниями в комплексе «веки – глаз», 
вызывающими значительный дис-
комфорт и  требующими выпол-
нения сложных реконструктив-
ных вмешательств. В  отсутствие 
лечения или при неадекватном 

лечении могут развиться тяжелые 
инфекционные осложнения  глаз 
и его придаточного аппарата.
Безусловно, профилактика – наи-
лучший способ предупредить раз-
витие осложнений. В  офтальмо-
хирургии для профилактики 
инфекционных осложнений ис-
пользуют антибактериальные, ан-
тисептические и противогрибко-
вые препараты. Однако появление 
устойчивых форм бактериальной 
флоры к антимикробной терапии 
затрудняет ее применение.
Значительный рост антибиоти-
корезистентности микрофлоры 
конъюнктивы (до 30%) отмечает-
ся ко многим современным препа-
ратам (тобрамицин, гентамицин, 
левомицетин, ципрофлоксацин, 
офлоксацин). При этом самый 
низкий уровень антибиотикоре-
зистентности зарегистрирован 
у моксифлоксацина (до 10%)7.

1 Нероев В.В. Организация офтальмологической помощи населению Российской Федерации. Вестник офтальмологии. 2014; 130 (6): 
8–12.
2 Клинические рекомендации Ассоциации врачей-офтальмологов и Общества офтальмологов России. М., 2020.
3 Бикбов М.М., Мальханов В.Б., Бабушкин А.Э. Конъюнктивиты: дифференциальная диагностика и лечение. М.: Апрель, 2015.
4 Azari A.A., Barney N.P. Conjunctivitis: a systematic review of diagnosis and treatment. JAMA. 2013; 310 (16): 1721–1729.
5 Stebnev S.D. Experience in the use of the drug Okomistin in pre- and postoperative in patients with cataract. Ophthalmology. 2013; 10 (1): 
67–70.
6 Самуйло Е.К. Резистентность к антибиотикам бактериальных возбудителей инфекционных заболеваний глаз в России. Клиническая 
микробиология и антимикробная химиотерапия. 2013; 15 (2): 106–114.
7 Пирогов Ю.И., Шустрова Т.А., Обловацкая Е.С., хромова Е.С. Влияние периоперационной антибактериальной профилактики 
с помощью глазных капель на основе фторхинолонов на микрофлору конъюнктивы у пациентов до и после факоэмульсификации. 
Офтальмология. 2020; 17 (1): 111–116.
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Моксифлоксацин, относящийся 
к фторхинолонам четвертого по-
коления, характеризуется широ-
ким спектром действия против 
большинства инфекционных аген-
тов, в том числе анаэробов.
Моксифлоксацин – действующее 
вещество  глазных капель Мок-
сифлоксацин-Оптик. Препарат 
Моксифлоксацин-Оптик показан 
к  применению при бактериаль-
ном конъюнктивите, вызван-
ном чувст вительными к  мокси-
флоксацину микроорганизмами, 
по  одной капле три раза в  день. 
Улучшение состояния наступает 
уже на  пятый день применения, 
однако лечение необходимо про-
должить еще в течение двух-трех 
дней. При использовании препа-
рата у детей с одного года коррек-
ция режима дозирования не тре-
буется.
В качестве дополнительного спо-
соба преодоления антибиотико-
резистентности применяют ком-
бинацию антибактериального 
препарата и антисептика, который 
усиливает эффективность перво-
го8. Антисептик взаимодействует 
с  липидами клеточных мембран, 
повышает проницаемость бакте-
риальной стенки и разрушает ее, 
оказывая бактерицидное действие. 
Антибиотик воздействует на ДНК 
бактериальной клетки, нарушая ее 
деление и демонстрируя бактери-
цидные свойства. Эффективность 
антибиотика увеличивается в два-
три раза при его комбинирован-
ном назначении с  антисептиком 
бензилдиметил-миристоиламино-
пропиламмонием за счет повы-
шения проницаемости клеточной 
стенки бактерий9.
Действующее вещество  глазных 
капель Митрасептин-Офталь-
моЛОР  – бензилдиметил-ми-
ристоиламино-пропиламмония 
хлорида моногидрат 0,1 мг/мл. 
Митрасептин-ОфтальмоЛОР 

применяется в  комплексном 
лечении инфекционных про-
цессов переднего отдела  глаза 
у  взрослых (кератоувеита, ке-
ратита, блефарита, конъюнкти-
вита), лечении травм и  ожогов 
(термических, химических), ле-
чении и  профилактике  гнойно-
воспалительных поражений глаз 
в предоперационном и послеопе-
рационном периодах по  одной-
две капли до 4–6 раз в  сутки до 
клинического выздоровления. 
Возможно применение в офталь-
мологической практике у  детей 
с  рождения при бактериаль ных 
конъюнктивитах по одной капле 
до шести раз в  сутки в  течение 
7–10 дней с целью профилактики 
офтальмии новорожденных, в том 
числе гонокок ковой и хламидий-
ной — по одной капле препарата 
в каждый глаз два раза с интерва-
лом две-три минуты.
На  базе отдела пластической 
хирургии и  глазного протези-
рования НМИЦ  глазных болез-
ней им.  Гельмгольца проведе-
на наблюдательная программа 
по  сравнительному изучению 
эффективности и  безопаснос-
ти монотерапии и  комбини-
рованной терапии препарата-
ми Моксифлоксацин-Оптик 
и  Митрасептин-ОфтальмоЛОР 
для профилактики и лечения ин-
фекционных осложнений после 
реконструктивных операций 
на  придаточном аппарате  глаза 
по  поводу врожденной, пост-
травматической и сенильной па-
тологии век. В программу было 
включено 90 пациентов с  пто-
зами верхнего века различной 
этио логии, заворотом, выворо-
том и ранами век. Пациенты были 
рандомизированы на три группы:
1) группу монотерапии препара-

том Моксифлоксацин-Оптик 
по одной капле три раза в день 
до 14 дней после операции;

2) группу последовательной те-
рапии по схеме: Митрасептин-
ОфтальмоЛОР по две капли три 
раза в день в течение трех дней 
до операции и  Моксифлокса-
цин-Оптик по одной капле три 
раза в день до 14 дней после опе-
рации;

3) группу комбинированной те-
рапии: Митрасептин-Офталь-
моЛОР по  две капли три раза 
в  день в  течение трех дней до 
операции, после операции 
Митрасептин-ОфтальмоЛОР 
по  две капли три раза в  день 
в сочетании с Моксифлоксацин-
Оптик по одной капле три раза 
в день до 14 дней.

Во время скрининга, по результа-
там микробиологического иссле-
дования конъюнктивы, у 34% па-
циентов были выявлены признаки 
бактериального конъюнк тивита 
на  дооперационном этапе. Чаще 
обнаруживались Staphylococcus 
epidermidis (48,4%), Diphtheroids 
(20,3%), Streptococcus pneumoniae 
(15,6%), S. aureus (9,4%), реже – Es-
cherichia coli (4,7%) и Pseudomonas 
aeruginosa (1,6%). У 23% обследо-
ванных микрофлора была пред-
ставлена ассоциацией микроорга-
низмов.
З а  м е с я ц  д о  в к л ю ч е н и я 
в  наблюда тельную программу 
пациентам назначалась проти-
вомикробная терапия в течение 
семи дней. Половина исследуе-
мых инстиллировала Моксиф-
локсацин-Оптик, другая полови-
на – комбинированную терапию 
препаратами Митрасептин-Оф-
тальмоЛОР и Моксифлоксацин-
Оптик. Во всех группах терапии 
регистрировалась положитель-
ная динамика с устойчивой тен-
денцией к  снижению воспале-
ния. Комбинированная терапия 
препаратами Митрасептин-Оф-
тальмоЛОР и Моксифлоксацин-
Оптик продемонстрировала 

8 Маркелова Н.Н., Семенова В.Ф. Возможные пути преодоления антибиотикорезистентности внутрибольничных возбудителей 
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia. Антибиотики и химиотерапия. 
2018; 63 (11–12): 45–54.
9 Дунаевский А.М., Кириченко И.М. Клиническое обоснование использования препарата Мирамистин в терапии инфекционно-
воспалительных заболеваний респираторной системы. Поликлиника. 2014; 1: 66–69.
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Совместное выступление 
заведу ющего кафедрой 
офтальмологии Санкт-

Петербургского  государствен-
ного педиатрического меди-
цинского университета, д.м.н., 
профессора Владимира Все-
володовича БРЖЕСКОГО, до-
цента кафедры офтальмологии 
Российского на циона льного 
исследовательского медицинс-
кого университета им. Н.И. Пи-
рогова, к.м.н. Сергея Юрьевича 
ГОЛУБЕВА и  заведую щей ка-
федрой офтальмологии Южно-
Уральского  государственного 
медицинского у ниверситета, 
д.м.н., профессора Елены Алек-
сандровны ДРОЗДОВОй было 
сфокусировано на  преимуще-
ства х использования совре-
менного изделия медицинского 
назначения Окостилл Ультра-
лонг для слезозаместительной 

100%-ную эрадикацию ми-
кроорганизмов по  сравнению 
с 94%-ной в группе монотерапии.
После включения пациентов 
в  исследовательскую програм-
му и  проведения терапевтичес-
кого и  хирургического лечения 
наблю далась положительная ди-
намика по  признаку выражен-
ности  гиперемии конъюнктивы 
на 3, 7 и 14-й дни послеоперацион-
ного наблюдения во всех группах, 
при этом комбинация препара-
тов Митрасептин-ОфтальмоЛОР 
и Моксифлоксацин-Оптик пока-
зала лучшую клиническую эф-
фективность.
Профессор И.А. Филатова про-
демонстрировала эффектив-
ность схем лечения на  клини-
ческих примерах пациентов 
с вывортом нижнего века, пто-
зом правого верхнего века сред-
ней степени, двусторонним пто-
зом тяжелой степени на  фоне 
миастении.

Во всех случаях применения пре-
паратов Моксифлоксацин-Оптик, 
Митрасептин-ОфтальмоЛОР и их 
комбинации отмечались хоро-
шая субъективная переносимость 
и высокая приверженность паци-
ентов лечению.
В  послеоперационном периоде 
отмечалась положительная дина-
мика клинического выздоровле-
ния на фоне назначенной терапии. 
Однако в  группе монотерапии 
длительность клинического вы-
здоровления составила 11,9 дня, 
в  группе последовательной тера-
пии  – 10,5 дня. В  группе комби-
нированной терапии препаратами 
Моксифлоксацин-Оптик и  Ми-
трасептин-ОфтальмоЛОР дли-
тельность лечения сократилась 
на 36% по сравнению с монотера-
пией, составив 7,6 дня.
Моксифлоксацин-Оптик и  Ми-
трасептин-ОфтальмоЛОР пока-
зали благоприятный профиль 
б ез опаснос ти.  Осложнений 

или нежелательных явлений 
ни  в  одном случае применения 
препаратов или их комбинации 
не выявлено.
В заключение профессор И.А. Фи-
латова сформулировала несколько 
важных выводов:
 ■ монотерапия препаратом Мок-

сифлоксацин-Оптик характери-
зуется высокой бактериологи-
ческой эффективностью (94%);

 ■ бактериологическая эффектив-
ность комбинированной тера-
пии антибиотиком Моксифлок-
сацин-Оптик и  антисептиком 
Митрасептин-ОфтальмоЛОР 
достигает 100%;

 ■ комбинация антисептика Ми-
трасептин-ОфтальмоЛОР и  ан-
тибиотика Моксифлоксацин-
Оптик сокращает длительность 
терапии на 36%;

 ■ препараты Митрасептин-Оф-
тальмоЛОР и  Моксифлокса-
цин-Оптик обладают благопри-
ятным профилем безопасности.

Современные направления слезозаместительной терапии 
для лечения пациентов с синдромом сухого глаза

терапии пациентов с синдромом 
сухого глаза (ССГ).
ССГ приобретает все большую 
практическую значимость для 
офтальмологов многих стран 
мира, что подтверждается тенден-
цией к увеличению затрат на лече-
ние роговично-конъюнктиваль-
ного ксероза. Согласно прогнозу, 
озвученному С.Ю. Голубевым, 
среднегодовой темп роста рынка 
трат на ССГ с 2023 по 2032 г. со-
ставит 5,9%. Результаты иссле-
дований, проводимых с 2019 г. в 
Великобритании, Испании, Гер-
мании, Италии, США, Франции 
и Японии, демонстрируют увели-
чение частоты рецидивирующих 
эпителиальных дефектов различ-
ной этиологии. «Следовательно, 
нужно протезировать слезную 
пленку максимально эффективно, 
а это непростая задача», – конста-
тировал эксперт.

По словам профессора В.В. Бржес-
кого, в настоящее время базовым 
лечебным мероприятием у  па-
циентов с ССГ остается слезоза-
местительная терапия. В  нашей 
стране насчитывается 51 состав 
искусственной слезы, отлича-
ющийся вязкостью и  компо-
нентами. Полимерные основы 
слезозаместительной терапии 
могут быть представлены эфира-
ми целлюлозы, поливиниловым 
спиртом, поливинилпирролидо-
ном, природными полисахарида-
ми, карбомером10. Большая часть 
препаратов искусственной слезы 
базируется на  мукомиметичес-
ких свойствах природных поли-
сахаридов в  виде  гиалуроновой 
кислоты (ГК).
ГК присутствует практически во 
всех тканях позвоночных жи-
вотных, структурно близка му-
циновому слою прероговичной 
слезной пленки, хорошо удер-
живает влагу. По  оценкам, 1  г 
ГК способен удерживать до 6 кг 
воды. Кроме того, ГК обладает 

10 Jones L., Downie L.E., Korb D., et al. TFOS DEWS II Management and Therapy Report. Ocul. Surf. 2017; 15 (3): 575–628.
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репаративными свойствами, обу-
словленными стимуляцией кле-
точной пролиферации и  мигра-
ции, активацией CD44 и RHAMM 
рецепторов, повышением секре-
ции матричных металлопроте-
иназ (MMP-2), ускоряющих репа-
ративные процессы11.
Эксперт обозначил три основ-
ные позиции, которые выделяют 
ГК среди других основных ком-
понентов искусственной слезы: 
хорошая переносимость паци-
ентом, высокая способность свя-
зывать молекулы воды, мукоми-
метичность, способствующая 
протезированию муцинового 
слоя слезной пленки.
Эффективность и  продолжи-
тельность увлажнения во мно-
гом определяет вязкость поли-
мерного соединения в  составе 
искусственной слезы. Вязкость 
ГК определяется ее концентраци-
ей в водном растворе и молеку-
лярной массой. Так, двукратное 
увеличение концентрации или 
молекулярной массы ГК ведет 
к  десятикратному увеличению 
вязкости нулевого сдвига.
Таким образом, интенсивность 
и  длительность увлажняющего 
эффекта определяются вязко-
стью ГК: чем выше вязкость, тем 
более выраженный увлажняю-
щий эффект. Увеличение концен-
трации ГК способствует повыше-
нию вязкости слезозаместителя 
и увеличивает время его пребы-
вания в прероговичной слезной 
пленке, но может вызвать у паци-
ента чувство дискомфорта из-за 
ощущения склеивания ресниц 
и  затуманивания зрения. Уве-
личение молекулярной массы 

линейной ГК позволяет повысить 
длительность и  интенсивность 
увлажнения без дискомфорта. 
В целях совершенствования пре-
паратов искусственной слезы 
разработан метод перекрестно-
го связывания молекул ГК для 
повышения ее  гигроскопичнос-
ти12–14.
Пе р ек р е с т но - с вяз а н на я Г К 
обладает большей вязкостью 
по сравнению с линейной ГК за 
счет сшивания ее цепочек, что 
определяет длительное удержа-
ние ГК на  эпителии роговицы, 
интенсивное увлажнение  глаз-
ной поверхности и  уменьшение 
частоты инстилляций препа-
рата. Для перекрестно-связан-
ной ГК характерны повышенная 
стабильность, увеличение ре-
зистентности к  биодеградации 
в  стрессовых условиях и  устой-
чивость к  ферментативной де-
градации при воздействии гиалу-
ронидазы на поверхности глаза12.
С.Ю. Голубев в свою очередь от-
метил, что сшивающим агентом 
ГК, входящим в состав увлажня-
ющих капель Окостилл Ультра-
лонг, является 1,4-бутандиол-
диглицидиловый эфир (BDDE). 
BDDE менее токсичен по сравне-
нию с другими сшивающими ве-
ществами, является биоразлагае-
мым, подвергается гидролизу за 
счет цитохрома Р450 с образова-
нием глицерола и 1,4-бутандио-
ла, которые считаются нетоксич-
ными и немутагенными15.
В  экспериментальном исследо-
вании на  моделях животных 
(крысы) сравнивали эффектив-
ность сшитой ГК и обычной ГК 
при повреждении роговицы 

(щелочной ожог). Результаты по-
казали, что сшитая ГК способст-
вует более быстрой регенерации 
роговицы после ожога по  срав-
нению с  обычной ГК и  группой 
контроля после одного дня при-
менения.
Ос новн ы м и ком понен т а м и 
новых увлажняющих капель 
Окостилл Ультралонг являют-
ся сшитый  гиалуронат натрия 
0,1%, фосфолипиды, пропиленг-
ликоль. Благодаря уникальному 
составу использование слезоза-
местителя Окостилл Ультралонг 
способствует стабилизации ли-
пидного, водного и муцинового 
слоев слезной пленки. Комбина-
ция сшитой ГК и фосфолипидов 
является единственной в РФ.
В перекрестном клиническом ис-
следовании у 28 пациентов с ССГ 
оценивали динамику выражен-
ности симптомов по опроснику 
Symptom Assessment iN Dry Eye 
(SANDE) и  скорость разрыва 
слезной пленки по Норну после 
инстилляции липидсодержащих 
и  нелипидсодержащих слезоза-
местителей. Согласно получен-
ным данным, липидсодержащие 
капли снижают выраженность 
симптомов ССГ на  10% эффек-
тивнее и  способствуют лучшей 
стабилизации слезной пленки, 
чем нелипидсодержащие анало-
ги16.
С.Ю. Голубев констатировал, что 
преимущества слезозаместитель-
ных капель Окостилл Ультра-
лонг обусловлены уникальным 
трехкомпонентным составом: 
сшитая ГК обладает улучшенны-
ми механическими и реологиче-
скими свойствами по сравнению 

11 Gomes J.A., Amankwah R., Powell-Richards A., Dua H.S. Sodium hyaluronate (hyaluronic acid) promotes migration of human corneal 
epithelial cells in vitro. Br. J. Ophthalmol. 2004; 88 (6): 821–825.
12 Бржеский В.В., Бобрышев В.А., Ким Г.Г. Эволюция препаратов «искусственной слезы» на основе гиалуроновой кислоты. 
Медицинский совет. 2023; 17 (23): 303–309.
13 Tiffany J.M. The viscosity of human tears. Int. Ophthalmol. 1991; 15 (6): 371–376.
14 Бржеский В. В. Алгоритм выбора слезозаместительной терапии у пациентов в амбулаторной практике. Клиническая офтальмология. 
2018; 18 (1): 13–19.
15 Andrade Del Olmo J., Pérez-Álvarez L., Sáez Martínez V., et al. Drug delivery from hyaluronic acid-BDDE injectable hydrogels for antibacterial 
and anti-inflammatory applications. Gels. 2022; 8 (4): 223.
16 Muntz A., Marasini S., Wang M.T.M., Craig J.P. Prophylactic action of lipid and non-lipid tear supplements in adverse environmental 
conditions: a randomised crossover trial. Ocul. Surf. 2020; 18 (4): 920–925.
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с обычной ГК, что обеспечивает 
более продолжительное нахож-
дение на  поверхности  глаза; 
фосфолипиды восстанавливают 
липидный слой слезной пленки 
и  предотвращают избыточное 
испарение слезной жидкости; 
пропиленгликоль обеспечивает 
комплексное увлажнение всех 
слоев слезной пленки. На  фоне 
комбинированного примене-
ния сшитой ГК, фосфолипидов 
и  пропиленгликоля отмечаются 
стабилизация слезной пленки 
и восстановление всех ее слоев – 
липидного, водного и  муцино-
вого.
Применение увлажняющих ка-
пель Окостилл Ультралонг спо-
собствует:

 ✓ длительному увлажнению и за-
щите глазной поверхности;

 ✓ снижению симптомов сухости 
и  раздражения, чувства жже-
ния и дискомфорта глаз;

 ✓ стабилизации слезной пленки;
 ✓ уменьшению утомляемос ти глаз 
при зрительной нагрузке.

Окостилл Ультралонг приме-
няют: для дополнительного ув-
лажнения передней поверхнос-
ти  глаз при ощущении сухости, 
раздражении, жжении в  глазах; 
обеспечения комфортного состо-
яния глаз и устранения диском-
форта при ношении контактных 
линз; при пониженной секреции 
слезной жидкости; в  комплекс-
ной терапии заболеваний  глаз, 
сопровождающихся нарушением 
стабильности слезной пленки. 
Слезозаместитель инстиллируют 
по  одной капле 1–3 раза в  день, 
частоту и  длительность приме-
нения устанавливают индиви-
дуально. Окостилл Ультралонг 
не  имеет возрастных ограниче-
ний.
Как отметил профессор В.В. Брже-
с кий, специальная наблюда-
тельная программа с  участием 
центров из  Санкт-Петербурга 
и Челябинска посвящена изуче-
нию эффективности и  безопас-
ности изделия медицинского на-
значения Окостилл Ультралонг 
у  пациентов с  ССГ. Основные 

задачи исследования включают 
сравнительный анализ влияния 
Окостилл Ультралонг и  Гилан 
Комфорт на  динамику симп-
томов ССГ, эффектов терапии 
этими увлажняющими каплями 
в отношении ССГ при однократ-
ном и  курсовом применении, 
а  также оценку безопасности 
применения препарата Окостилл 
Ультралонг.
Всего в  исследовании принима-
ют участие 80 пациентов с диаг-
нозом ССГ, которые разделены 
на две группы в случайном поряд-
ке: 40 пациентов (80 глаз) основ-
ной  группы терапии Окостилл 
Ультралонг, инстиллирующие 
по одной капле три раза в день, 
и 40 пациентов (80 глаз) группы 
сравнения  – с  терапией слезо-
заместителем Гилан Комфорт 
по одной капле три раза в день. 
Эффективность и  безопасность 
терапии оценивают во время 
первого визита – через 40 минут 
после первой инстилляции и во 
время второго визита  – через 
30 дней терапии.
Профессор Е.А. Дроздова в свою 
очередь ознакомила коллег 
с  промежуточными результата-
ми наблюдательной программы, 
проводимой в  офтальмологиче-
ском центре Челябинска.
Методы исследования включают 
оценку с  помощью опросника 
Индекс патологии  глазной по-
верхности (Ocular Surface Disease 
Index, OSDI), оценку субъектив-
ных ощущений пациента по Ви-
зуальной аналоговой шкале, 
стабильности прероговичной 
слезной пленки по  Норну, про-
филя слезного мениска с исполь-
зованием оптической когерент-
ной томографии (ОКТ).
На  момент промежуточных ре-
зультатов в исследование вклю-
чены 40 пациентов (80  глаз), 
из  них 33 женщины, в  возрасте 
35–45 лет с  ССГ легкой и  сред-
ней степени тяжести. Пациенты 
разделены на  группу терапии 
Окостилл Ультралонг (n = 19) 
и группу Гилан Комфорт (n = 21). 
В  группе Окостилл Ультралонг 

до начала лечения средний балл 
OSDI составлял 32,8 ± 2,6, в груп-
пе Гилан Комфорт – 34,4 ± 2,6.
У  всех пациентов оценивали 
динамику стабильности слез-
ной пленки по Норну до и через 
40 минут после закапывания 
слезозаместителей. У  пациен-
тов, инстиллиру ющих Око-
стилл Ультралонг, увеличилось 
время разрыва слезной пленки 
на  48,6%, а  в  группе терапии 
Гилан Комфорт  – на  37,6%, что 
свидетельствует о  более выра-
женном увлажняющем эффекте 
Окостилл Ультралонг. Оцен-
ка динамики симптомов ССГ 
по  OSDI до и  через 40 минут 
после за ка пыва ния пока за-
ла, что Окостилл Ультралонг 
в  отличие от  Гилан Комфорт 
уменьшает выраженность ССГ 
на 15,7%.
Профессор Е.А. Дроздова при-
вела два клинических примера 
эффективности увлажняющих 
капель Окостилл Ультралонг при 
ССГ.
Пациент П., 26 лет, с ССГ легкой 
степени тяжести. OSDI – 25 бал-
лов. Проба Норна: OD = 6  се-
кунд, OS = 7 секунд. ОКТ-ме-
нискометрия до инстилляции: 
OD = 672 мкм, OS = 479 мкм. На-
значена терапия увлажняющими 
каплями Окостилл Ультралонг. 
Уже через 40 минут после ин-
стилляции наблюдалось улуч-
шение стабильности слезной 
пленки по Норну: OD = 9 секунд, 
OS  = 10  секунд. Комфортность 
лечения составила 7 из  10  бал-
лов, переносимость хорошая 
(3 из  3 баллов), нежелательные 
явления отсутствовали.
Пациентка Б., 42  года, с  ССГ 
с р ед ней с тепен и тя же с т и. 
OSDI – 23,2 балла. Проба Норна: 
OD = 3  секунды, OS = 4 се-
ку нды. ОКТ-менискометрия: 
OD = 211 мкм, OS = 292 мкм. 
Применение слезозаместителя 
Окостилл Ультралонг способст-
вовало значимому повышению 
стабильности слезной пленки 
по Норну: через 40 минут после 
инстилляции OD = 6 секунд, 
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Ок ислительный с т ресс 
считается важным ком-
понен том патог ене за 

заболеваний  глаз. По  словам 
з а в ед у ющег о лаб орат орией 
трансплантационной хирургии 
переднего отрезка  глаза Уфим-
ского НИИ  глазных болезней 
Эмиля Логмановича УСУБОВА, 
реакции биологического окис-
ления сопровождаются образо-
ванием свободных радикалов, 
в  частности активных форм 
кислорода (АФК). Основным 
источником АФК в  организ-
ме являются комплексы ми-
т охон д риа л ьной элек т р он-
т ра нс пор т ной цеп и,  че ре з 
которые происходит перио-
дическая спонтанная утечка 
электронов, в  дальнейшем ак-
цептируемых молекулярным 
кислородом. В  число фермен-
тов, участвующих в  генерации 
АФК, входят NADPH-оксидаза 
(никотинамид-р-адениндинук-
леотидфосфат) и  ксантинокси-
даза17.
В  норме соблюдается баланс 
между процессами окисления 
и восстановления. На фоне окис-
лительного стресса поврежда-
ются клетки и  ткани, он явля-
ется важным звеном патогенеза 

Возможности антиоксидантной терапии в клинической практике 

большинства офтальмологичес-
ких заболеваний, в  частности 
поражения хрусталика (ката-
ракта), передней камеры  глаза 
(глаукома), роговицы (кератоко-
нус, травмы), поверхности глаза 
(птеригиум, ССГ), сетчатки (уве-
иты, ретинопатии) и зрительно-
го нерва (нейропатии,  глауко-
ма)18–20.
Гиперпродукция супероксид-
ного радикала посредством суб-
стратного механизма активирует 
супероксиддисмутазу и каталазу, 
что сопровождается накоплени-
ем пероксида водорода и  обра-
зуемых впоследствии  гидрок-
сильных и  у глеводородных 
радикалов. Это усугубляет окис-
лительное повреждение биомо-
лекул21.
Возникающий дефицит функ-
ционально активных ферментов 
и  других факторов антиокси-
дантной системы приводит к ее 
дальнейшему угнетению, что 
способствует цикличности па-
тологических процессов. Исто-
щение внутриклеточного ре-
зерва метаболитов и ферментов 
дополнительно усиливается за 
счет повышения проницаемости 
митохондриальной и клеточной 
мембран17.

К  основным антиоксидантам, 
применяемым в офтальмологии, 
относится метилэтилпиридинол 
(Эмоксипин)  – синтетическое 
амфифильное производное 3-ок-
сипиридина. Антиоксидантные 
свойства производных 3-окси-
пиридина обусловлены взаи-
модействием с  ионами двухва-
лентного железа, направленным 
на  уменьшение эффективной 
концентрации катализатора сво-
боднорадикальных процессов 
за счет либо окисления ионов 
железа двухвалентного в  трех-
валентное, либо хелатирования 
ионов двухвалентного железа, 
а  также взаимодействием с  во-
дорастворимыми радикалами, 
в  частности с  супероксид-ани-
он-радикалом.
В  настоящее время антиок-
сидантная терапия включена 
в  клинические рекомендации 
по  лечению миопии, возраст-
ной макулярной дегенерации 
(ВМД), первичной открыто-
угольной глаукомы (ПОУГ).
При сравнительном исследова-
нии антиоксидантной актив-
ности препарата Эмоксипин 1% 
и  препарата Виксипин 1% ре-
зультаты показали, что степень 
ингибирования перекисного 
окисления липидов Эмокси-
пином на  74% выше, а  общая 
антиоксидантная активность  – 

17 Приходько В.А., Оковитый С.В. Возможности и перспективы антиоксидантной терапии в лечении заболеваний глаз. Медицинский 
совет. 2022; 16 (23): 263–273.
18 Pinazo-Durán M.D., Gallego-Pinazo R., García-Medina J.J., et al. Oxidative stress and its downstream signaling in aging eyes. Clin. Interv. 
Aging. 2014; 9: 637–652.
19 Pisoschi A.M., Pop A. The role of antioxidants in the chemistry of oxidative stress: a review. Eur. J. Med. Chem. 2015; 97: 55–74.
20 Hsueh Y.J., Chen Y.N., Tsao Y.T., et al. The pathomechanism, antioxidant biomarkers, and treatment of oxidative stress-related eye diseases. Int. 
J. Mol. Sci. 2022; 23 (3): 1255.
21 Poprac P., Jomova K., Simunkova M., et al. Targeting free radicals in oxidative stress-related human diseases. Trends Pharmacol. Sci. 2017; 38 
(7): 592–607.

OS = 8 секунд. Комфортность ле-
чения составила 8 из 10 баллов, 
переносимость  – 3 из  3 баллов, 
нежелательные явления отсутст-
вовали.
Исследование продолжается. 
В  первые две недели терапии 
ни в одной из групп не было за-
регистрировано нежелательных 

явлений. Окостилл Ультралонг 
продемонстрировал хорошую 
переносимость и благоприятный 
профиль безопасности.
Профессор В.В. Бржеский отме-
тил, что современные техноло-
гии фарминдустрии позволяют 
протезировать основные струк-
турные элементы прерогович-

ной слезной пленки у пациентов 
с ССГ. Комбинированные составы 
для слезозаместительной тера-
пии, содержащие фосфолипиды, 
хорошо переносятся пациентами 
и перспективно более эффектив-
ны при ССГ, чем увлажняющие 
препараты с одним действ ующим 
веществом.
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на  56% выше по  сравнению 
с  Виксипином22. Высокой фар-
ма цевт и че с кой а к т и вно с т и 
Эмоксипина способствуют тех-
нология производства по  стан-
дарта м Good manufactur ing 
practice (GMP) и использование 
высококачественного сырья. 
Оптимальный состав вспомога-
тельных веществ обеспечивает 
надлежащую фармакологичес-
кую активность.
Максима льно высокие кон-
центрации Эмоксипина в  сет-
чатке  глаза достигаются через 
40–48 минут после инстилляции 
препарата, при этом парабуль-
барное введение Эмоксипина 
не имеет существенных преиму-
ществ перед инстилляционным 
применением23.
Специалистами НИИ  глазных 
болезней проводится клиничес-
кое исследование эффективнос-
ти и  безопасности применения 
препарата Эмоксипин в  комп-
лексной терапии пациентов 
с  диабетической ретинопатией 
в  сочетании с  ПОУГ или ВМД. 
Все пациенты получают базовую 
терапию в комплексе с терапией 
Эмоксипином по две капли три 
раза в  день, длительность те-
рапии  – шесть месяцев. Задачи 
исследования включают оценку 
динамики морфологического 
и  функционального состояния 
сетчатки с  помощью субъек-
тивных и  объективных мето-
дов исследования (визометрия, 
ком п ьютерна я пери ме т ри я, 
электроретинография, ОКТ ма-
кулярной зоны и диска зритель-
ного нерва) на фоне применения 
препарата Эмоксипин, а  также 
оценку частоты и характера не-
желательных явлений и  пере-
носимости терапии препаратом 
Эмоксипин.
В исследование включены 24 па-
циента (48 глаз), из них 20 жен-
щин и  4 мужчины в  возрасте 

57–83 лет. Пациенты разделены 
на две группы: в первой 13 паци-
ентов (средний возраст – 69 лет) 
с  ПОУГ I–II стадий, во второй 
11 пациентов (средний возраст – 
72 года) с «сухой» формой ВМД. 
Дизайн исследования предусма-
тривает проведение скрининга 
и оценку эффективности и безо-
пасности терапии во время 
трех визитов – через месяц, три 
и шесть месяцев.
Э.Л. Усубов представил предва-
рительные результаты наблюда-
тельной программы по  препа-
рату Эмоксипин на  основании 
данных визометрии и  компью-
терной периметрии через три 
месяца после начала терапии.
Большое значение для повыше-
ния приверженности лечению 
имеют субъективные ощущения 
пациентов от проводимой тера-
пии. В группе пациентов с ПОУГ 
при инстилляции Эмоксипина 
на  первом визите отсутствие 
болевых ощущений отметили 
61,5% пациентов, на втором ви-
зите – 90%. Аналогичная тенден-
ция прослеживалась и в группе 
пациентов с  ВМД: на  первом 
визите отсутствие болевых ощу-
щений отмечали 72% пациентов, 
на втором – 81,8%.
Схожая ситуация наблюдалась 
при оценке ощущений покрасне-
ния и сухости глаз в обеих груп-
пах больных, получавших Эмок-
сипин. На  первом визите после 
закапывания препарата отсут-
ствие покраснения отмечали 
46,2%, сухости – 23,1% пациентов 
с ПОУГ, на втором визите – 73% 
не  ощутили этих симптомов. 
В группе пациентов с ВМД на от-
сутствие покраснения и  сухос-
ти на  первом визите указывали 
63,6% больных, на втором визи-
те – 73,2 и 73% соответственно.
На  фоне терапии препаратом 
Эмоксипин не зарегистрировано 
нежелательных явлений. Таким 

образом, Эмоксипин обладает 
благоприятным профилем без-
опасности, что позволяет назна-
чать его на  длительный период 
терапии.
Эмоксипин  – антиоксидант, 
обладающий антигипоксиче-
ской, ангиопротекторной, анти-
агрегационной актив ностью. 
При мен яе тс я  д л я ле чен и я 
и  профилактики воспалений 
и ожогов роговицы, кровоизли-
яний в переднюю камеру глаза, 
кровоизлияний в  склеру у  лиц 
пожилого возраста, тромбоза 
центральной вены сетчатки и ее 
ветвей, осложнений при близо-
рукости, диабетической рети-
нопатии, а также защиты рого-
вицы от  влияния контактных 
линз. Эмоксипин инстиллируют 
по две-три капли три раза в день 
в  течение 30 дней. При необхо-
димости и  хорошей переноси-
мости курс лечения может быть 
продлен до шести месяцев и по-
вторяться два-три раза в год.
Таким образом, применение 
адъювантной антиоксидантной 
терапии при различных офталь-
мопатологиях является обосно-
ванным терапевтическим подхо-
дом в условиях окислительного 
стресса. Предварительные ре-
зультаты исследования пока-
зывают, что на  фоне комбини-
рованной терапии у  пациентов 
с ПОУГ и ВМД в некоторых кли-
нических случаях наблюдается 
тенденция к улучшению остро-
ты зрения и  функциональных 
показателей компьютерной пе-
риметрии. При длительном ис-
пользовании Эмоксипина отме-
чается снижение выраженности 
субъективных нежелательных 
явлений. С  учетом благопри-
ятного профиля безопасности 
и хорошей переносимости Эмок-
сипина курс лечения может быть 
увеличен с целью повышения его 
клинической эффективности.  

22 Шохин И.Е., Богданова Д.С., Колганова М.А. Сравнительная оценка фармацевтической эквивалентности препаратов 
«Эмоксипин®, глазные капли 1%» и «Виксипин®, глазные капли 1%». Практическая медицина. 2018; 16 (5): 206–209. 
23 Ставицкая Т.В. Экспериментально-клиническое изучение фармакокинетических и фармакодинамических аспектов 
нейропротекторной терапии в офтальмологии: автореф. дис. ... д-ра мед. наук. СПб., 2005.
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