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ПОКАЗАТЕЛИ ОБЩЕГО ИММУНИТЕТА ПАЦИЕНТОВ  
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Цель. Изучить показатели общего иммунитета пациентов с кератоконусом до и после перилимбального введения дис-

пергированного биоматериала «Аллоплант» (ДБМА). 
Материал и методы. В исследуемую группу вошло 25 пациентов (17 мужчин и 8 женщин) с кератоконусом в возрасте 

от 14 до 44 лет. У пациентов изучены количество основных субпопуляций лимфоцитов и экспрессия мембранных актива-
ционных маркёров на этих клетках, а также установлено содержание IgG, IgA, IgM в сыворотке крови до и после перилим-
бального введения ДБМА. 

Результаты. Перилимбальное введение ДБМА не повлияло на общее число Т-лимфоцитов и соотношение их субпо-
пуляций у пациентов с кератоконусом. Содержание сывороточных иммуноглобулинов оставалось стабильным на протяже-
нии всего периода наблюдения. 

Выводы. Перилимбальное введение ДБМА не оказывало негативного влияния на параметры общего иммунитета у па-
циентов с кератоконусом.  

Ключевые слова: роговица, кератоконус, иммуноглобулины, Т-лимфоциты, биоматериал. 
 

V.U. Galimova, R.F. Shakirov 
PARAMETERS OF GENERAL IMMUNITY IN PATIENTS WITH KERATOCONUS 

BEFORE AND AFTER PERILIMBAL INJECTION OF “ALLOPLANT” BIOMATERIAL 
 
Objective. To study the general immunity parameters in patients with keratoconus before and after perilimbal injection of “Al-

loplant” biomaterial. 
Material and methods. The study group included 25 patients (17 men and 8 women) with keratoconus aged 14-44. The number 

of lymphocyte subpopulations and expression of membrane activation markers were studied as long as blood levels of IgG, IgA and 
IgM before and after perilimbal injection of “Alloplant” biomaterial. 

Results. Perilimbal injection of “Alloplant” biomaterial did not affect the number of t-lymphocytes and subpopulations in pa-
tients with keratoconus. Blood immunoglobulin levels were stable during the follow-up.  

Conclusion. Perilimbal injection of “Alloplant” biomaterial did not affect the parameters of general immunity in patients with 
keratoconus. 

Key words: cornea, keratoconus, immunoglobulin, t-lymphocyte, biomaterial. 
 

Несмотря на многочисленные исследо-
вания, посвящённые вопросам диагностики и 
лечения кератоконуса, сведений об иммуно-
логических изменениях при данной патологии 
недостаточно. Приводимые рядом авторов 
результаты иммунологических исследований 
в большей мере касаются состояния местного 
иммунитета – содержания иммуноглобули-
нов, цитокинов, компонентов комплемента в 
слезе. В этой связи мы сочли необходимым 
изучить показатели общего иммуннитета па-
циентов с кератоконусом, а также оценить 
возможное влияние на эти параметры диспер-
гированного биоматериала «Аллоплант». 

Цель – изучить показатели общего им-
мунитета пациентов с кератоконусом до и по-
сле перилимбального введения диспергиро-
ванного биоматериала «Аллоплант» (ДБМА). 

Материал и методы  
В исследуемую группу вошло 25 пациен-

тов (17 мужчин и 8 женщин) с кератоконусом в 

возрасте от 14 до 44 лет. Забор крови проводили 
по общепринятой методике. Субпопуляции 
лимфоцитов определяли с помощью монокло-
нальных антител. Подсчет клеток проводили на 
проточном цитофлюориметре. Содержание IgG, 
IgA и IgM определяли иммунохимическим ме-
тодом. Полученные результаты подвергались 
статистической обработке методом однофак-
торного дисперсионного анализа трех времен-
ных срезов (до операции, после операции и че-
рез 6 месяцев после операции).  

Результаты и обсуждение  
Оценка субпопуляций лимфоцитов явля-

ется одним из самых важных компонентов 
анализа иммунного статуса человека. Количе-
ственные показатели состояния лимфоцитар-
ного звена здорового человека являются доста-
точно стабильными, и их изменения в сторону 
уменьшения или увеличения являются призна-
ками развития иммунопатологического про-
цесса. Так, например, снижение количества Т-
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лимфоцитов, особенно относящихся к субпо-
пуляции клеток-хелперов, свидетельствует о 
недостаточной способности иммунной систе-
мы запустить адекватный ответ на чужерод-
ную агрессию и регулировать межклеточные 
взаимодействия. Увеличение количества кле-
ток, принадлежащих к цитотоксическому ряду, 
может свидетельствовать об аутоиммунном 
процессе, вследствие которого появляются 
клоны клеток, способных атаковать собствен-
ные ткани и органы [2]. 

Современные методы исследования поз-
воляют правильно определить фенотипиче-

скую принадлежность клеток к той или иной 
группе, однако этого недостаточно. Для кор-
ректного определения нарушений иммунитета 
необходимо знать, в каком функциональном 
состоянии находится клетка (лимфоцит), отно-
сящаяся к определённой субпопуляции. Спе-
цифические моноклональные антитела позво-
ляют выявить активационные рецепторы, экс-
прессирующиеся на мембранах лимфоцитов.  

В данном исследовании оценивались 
количественные показатели лимфоцитарного 
звена и экспрессия мембранных активацион-
ных маркёров на этих клетках (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Показатели иммунофенотипирования лимфоцитов у пациентов с кератоконусом до и после перилимбального введения ДБМА  

Популяция лимфоцитов 

Показатели 

нормативные, 
% 

до операции, 
М±SD, % 

(N=24) 

после опера-
ции, M±SD, % 

(N-16) 

через 6 месяцев после 
операции, М±SD, % 

(N=8) 
CD3+ CD16-(Т-лимфоциты) 53-82 71±7,9 70,3±6,1 74,4±6,6 
CD3+CD4+ (Т-хелперы) 35-55 41±7,6 40,1±5,8 39,8±7,0 
CD3+CD8+ (Цитотоксические Т-лимфоциты) 18-35 29,2±9,8 27,8±8,8 32,0±8,7 
Соотношение CD4+/CD8+ (ИРК) 1,4-2,3 1,6±0,6 1,6±0,7 1,3±0,5 
CD19+ (В-лимфоциты) 6-21 11,4±4,4 11,9±4,8 10,0±3,0 
CD3- CD16+CD56+ (NK-клетки) 9-23 15,1±6,4 15,2±4,9 12,5±5,1 
CD3-CD8+ (активированные NK) 1,5-6 5,9±2,3 5,8±2,3 6,1±2,7 
CD3+ CD16+ (ТNK-клетки) 0-10 15,0±5,8 13,1±7,7 18,3±5,6 
СD4+CD25+ (Рецептор ИЛ-2 на Т-лимфоцитах)) 7-17 12,3±4,6 10,6±3,2 11,0±6,3 
CD25+ (суммарный) 13-25 16,3±5,3 14,6±3,8 14,8±7,6 
CD4+HLA-DR+ (активированные Т-лимфоциты) 1-5 4,4±2,4 3,9±1,9 3,6±1,5 
НLA-DR+(суммарный) 6-22 25,2±6,3 24,6±7,5 23,2±6,9 

 
Таблица 1 иллюстрирует, что общее ко-

личество Т-лимфоцитов не выходило за пре-
делы нормативных показателей. Влияние пе-
рилимбального введения ДБМ на содержание 
Т-лимфоцитов оказалось статистически не 
значимым (F=1,03, р<0,36). Последнее каса-
лось и содержания субпопуляций Т-
лимфоцитов – Т-хелперов (F+0,25, р<0,77) и 
цитотоксических Т-лимфоцитов (F=0,22, 
р<0,80). Соотношение этих клеток на всём 
протяжении лечения можно рассматривать 
как стабильное. 

Содержание В-лимфоцитов в процессе 
лечения также не претерпевало статистически 
значимых изменений (F=0,53, р<0,59). 

Содержание натуральных киллеров CD3-
CD16+CD56+ также не выходило за диапазон 
нормы. Количественные показатели содержа-

ния CD3+СD16+ клеток, так называемых TNK-
клеток, превышали значения нормы во всех 
трёх сроках наблюдения. Влияние перилим-
бального введения диспергированного биома-
териала «Аллоплант» (ДБМА) на параметры 
иммунной системы оказалось относительно 
близким к статистически значимому (F=1.7, 
p>0,18). Последнее значение этого показателя 
недостоверно отличалось от исходного уровня 
(р>0,21), однако его разница с послеопераци-
онным уровнем оказалась очень близкой к по-
рогу статистической достоверности (р>0,06). 
Этот факт свидетельствует о том, что в после-
операционном периоде данные пациенты нуж-
даются в проведении тщательного обследова-
ния для исключения риска развития аутоим-
мунной агрессии и назначения соответствую-
щей консервативной терапии. 

 
Таблица 2 

Показатели содержания сывороточных иммуноглобулинов у пациентов с кератоконусом до и после перилимбального введения ДБМА 

Иммуноглобулин 
Показатели 

нормативные, г/л до операции,  
М±SD, г/л 

после операции 
M±SD, г/л 

через 6 месяцев после опера-
ции, M±SD, г/л 

G 1,0-15,5 12,5±3,4 13,1±3,5 12,1±4,1 
IgM 0,6-2,5 1,5±0,9 1,6±1.4 1,8±1,2 
IgA 1,0-4,5 2,4±1,4 2,5±1,2 2,1±1.3 

 
Признаков активации лимфоцитарного 

звена, проявляющейся повышенной экспресси-
ей рецепторов CD25+ и НLA-DR+, выявлено не 

было. Влияние хирургического вмешательства на 
данные параметры оказалось незначительным – 
F=0,8, p>0,44 (для CD4+CD25+) и F=0,25, p>0,78 
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(для HLA-DR+). Таким образом, перилимбаль-
ное введение ДБМА не оказывало влияния на ка-
чественное состояние лимфоцитарного звена.  

Оценка содержания количества имму-
ноглобулинов в сыворотке крови является од-
ним из главных показателей иммунного статуса 
организма. Повышение этих параметров свиде-
тельствует о запуске гуморальных реакций на 
антиген, выражающихся в синтезе специфиче-
ских антител или аутоантител [1] (см. табл. 2). 

Из табл. 2 видно, что превышения коли-
чества иммуноглобулинов всех классов по 

сравнению с нормативными показателями не 
было выявлено. Перилимбальное введение 
ДБМА на протяжении всех сроков наблюде-
ния не оказывало влияния на концентрацию 
IgG (F=0,45, p>0,71), IgM (F=0,22, p>0,80), 
IgG (F=0,21, p>0,81) в крови пациентов. 

Выводы  
Перилимбальное введение ДБМА не 

оказывало негативного влияния на параметры 
общего иммунитета пациентов с кератокону-
сом. Иммунный статус пациентов был ста-
бильным во все сроки наблюдения. 
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АНАЛИЗ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ ОШИБОК  
АЛЛЕРГИЧЕСКОГО КОНЪЮНКТИВИТА У ДЕТЕЙ 
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Минздрава России, г. Челябинск 

2МАУЗ «Детская городская клиническая больница №1», г. Челябинск 
 
Цель. Проанализировать случаи затяжного течения аллергического конъюнктивита (АК) у детей и выявить ошибки в 

тактике диагностики и лечения на уровне первичной специализированной медико-санитарной помощи. 
Материал и методы. Представлены 23 случая поздней диагностики АК у детей в возрасте от 3 до 17 лет, направленных в 

консультативно-диагностическое городское офтальмологическое отделение детской городской клинической больницы №1. 
Результаты. Детально проведена оценка анамнеза, жалоб, клинических симптомов и эффективности терапии АК. 

Нами предложена анкета для первичной диагностики аллергического конъюнктивита для врача-офтальмолога. 
Выводы. В диагностике АК важным является выявление сопутствующих заболеваний с аллергически компонентом – 

наличие зуда, фолликулярной или папиллярной гиперплазии конъюнктивы. Лечение АК в детском возрасте должно осу-
ществляться совместно с аллергологом и офтальмологом.  

Ключевые слова: аллергический конъюнктивит, аллергия, дети. 
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ANALYSIS OF DIAGNOSTIC MISTAKES  

FOR ALLERGIC CONJUNCTIVITIS IN CHILDREN 
 
Purpose. To analyze cases of a protracted course of allergic conjunctivitis (AK) in children and to identify mistakes in the diag-

nosis and treatment tactics at the level of primary specialized health care. 
Material and methods. 23 cases of late diagnosis of AK in children from 3 to 17 years old were sent to the consultative diagnos-

tic city ophthalmology department of the Children's City Clinical Hospital No. 1. 
Results. The history, complaints, clinical symptoms and effectiveness of AK therapy were evaluated in detail. A questionnaire 

for the initial diagnosis of AK for an ophthalmologist is proposed. 
Conclusions. In the diagnosis of AK, it is important to identify concomitant diseases of an allergic nature, the presence of itching, follic-

ular or papillary conjunctival hyperplasia. Treatment of AK in childhood should be carried out jointly by an allergist and an ophthalmologist. 
Key words: allergic conjunctivitis, allergy, children. 
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Конъюнктивиты относятся к наиболее 
распространенной патологии глаз, составляя 
более 60% воспалительных заболеваний глаз 
[1]. Несмотря на имеющиеся различия конъ-
юнктивитов, ряд симптомов этого заболева-
ния имеют сходные клинические проявления, 
что затрудняет первичную этиологическую 
диагностику. В настоящее время частота ал-
лергических реакций и заболеваний неуклон-
но возрастает и по данным экспертов ВОЗ со-
ставляет от 25 до 33% среди населения земно-
го шара. При этом аллергия встречается во 
всех возрастных группах и поражает до 40% 
детей [3-5]. АК является наиболее распро-
страненным синдромом глазной аллергии 
среди детей, причем наиболее частыми фор-
мами АК, встречающимися у 15-20% популя-
ции, являются сезонный (поллинозный) и 
круглогодичный хронический АК [1]. К менее 
распространенным, но более тяжелым фор-
мам глазной аллергии относятся атопический 
и весенний кератоконъюнктивиты [5]. 

Первичная диагностика аллергического 
конъюнктивита строится на выявлении жалоб, 
анамнеза, типичной клинической симптома-
тики и подкрепляется данными скрининговых 
лабораторных исследований IgE-тестов и вы-
явления источника аллергенов, наиболее зна-
чимого для пациента [3]. Возникновение диа-
гностических ошибок на первом этапе обсле-
дования приводит к неадекватной терапии, 
что искажает клиническую симптоматику и 
способствует затяжному или осложненному 
течению болезни.  

Цель: проанализировать случаи затяж-
ного течения АК у детей и выявить ошибки в 
тактике диагностики и лечения на уровне 
первичной специализированной медико-
санитарной помощи. 

Материал и методы 
Представлены результаты анализа меди-

цинской документации и клинического обсле-
дования пациентов, направленных для уточне-
ния диагноза и тактики лечения в консульта-
тивно-диагностическое городское офтальмоло-
гическое отделение (КДГОО) ДГКБ №1 г. Че-
лябинска, с рабочим диагнозом конъюнктивит 
неясной этиологии. За 2019 год в КДГОО 
осмотрено 8952 ребенка, из них 1379 
(15,4%±0,4%) детей с воспалительными забо-
леваниями глаза и его придаточного аппарата в 
том числе 427 детей (30,9%±1,2%) с воспали-
тельными заболеваниями глазной поверхности. 

Диагностика конъюнктивита проводилась 
на основании жалоб, анамнеза, а также офталь-
мологического обследования, включающего 
визометрию, биомикроскопию придаточного 

аппарата и передней поверхности глазного яб-
лока. Полученные результаты обработаны ста-
тистически (IBM SPSS Statistics v 20.0). 

Результаты 
Диагноз аллергический конъюнктивит 

впервые установлен у 23 детей (14 мальчиков 
и 9 девочек) в возрасте от 3 до 17 лет. Диагноз 
направившего учреждения конъюнктивит не-
ясной этиологии имел место у 18 
(78,3%±8,8%) детей, синдром сухого глаза – у 
3 (13,04%±13,04%), хронический дакриоци-
стит – у 2 (8,7%±6%). Проведенное ранее ле-
чение включало назначение глазных капель 
тобрамицина, левофлоксацина, моксифлокса-
цина, с последовательным назначением 2 и 3 
препаратов в сроки от 2 недель до 2 месяцев 
без значимого клинического эффекта. Жало-
бы на покраснение обоих глаз предъявляли 12 
(52,2%±10,7%) детей, зуд – 12 (52,2%±10,7%), 
слезотечение – 3 (13%±7,3%), повышенную 
светочувствительность – 6 (26%±9,4%), су-
хость в глазах – 3 (13%±7,2%) ребенка. 

Детальное изучение анамнеза выявило 
наличие установленного ранее аллергическо-
го заболевания у 100% детей, в том числе ал-
лергический ринит – у 17 (73,9%±9,4%) детей, 
бронхиальная астма – у 4 (17,4%±8,1%), ато-
пический дерматит – у 11 (47,8%±10,6%) де-
тей. Аллергологом установлена аллергия: на 
пыльцу – у 13 (56,5%±10,6%) детей, на 
шерсть кошки – у 6 (26%±9,4%), на смеси для 
грудного вскармливания – у 2 (8,7%±6%), на 
грибы – у 1 (4,4%±4,5%) ребенка. У всех де-
тей выявлена наследственная предрасполо-
женность к аллергии. 

 При клиническом осмотре в 100% слу-
чаев определялось двустороннее поражение 
глаз, характеризующееся гиперемией конъ-
юнктивы при неизмененной коже век – на 32 
глазах (16 детей). Степень расширения сосу-
дов конъюнктивы на обоих глазах часто была 
асимметричной и варьировала от значительно 
выраженной – 4 (8,7%±6%) глаза, умеренно 
выраженной – 14 (30,4%±9,8%) до слабой – 14 
(30,4%±9,8%) глаз. На 14 (30,4%±9,8%) глазах 
(7 детей) гиперемии не было. Определялось 
преимущественно серозное отделяемое из 14 
(30,4%±9,8%) глаз, слизисто-гнойное – из 2-х 
(4,4%±4,4%), слезостояние в 2 (4,4%±4,4%), 
глазах; отделяемое отсутствовало – на 26 
(56,5%±10,6%) глазах. При биомикроскопии 
конъюнктивы на 34 (73,9%±9,4%) глазах вы-
явлены папиллярные и фолликулярные раз-
растания на обоих веках, на 10 (21,7%±8,8%) 
глазах – только на нижнем веке и на 2 
(4,4%±4,4%) – только на верхнем веке. Размер 
сосочков и фолликулов варьировал от 2 до 5 
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мм. Роговица и глубоко лежащие среды у всех 
пациентов были не изменены. 

На основании оценки аллергоанамнеза 
и клинических проявлений установлено 3 ти-
па конъюнктивита: сезонный поллинозный 
конъюнктивит у 6 (26,1%±9,4%) сочетающий-
ся с проявлениями аллергического ринита; 
круглогодичный хронический АК у 13 
(56,5%±10,6%) детей на фоне бронхиальной 
астмы (4 ребенка), ринита (4 ребенка) и ато-
пического дерматита (5 детей) и атопический 
конъюнктивит – у 4 (17,4%±8,1%) детей с 
атопическим дерматитом. 

Все пациентам рекомендовано: исклю-
чение аллергена, гипоаллергенная диета, цети-
ризин внутрь в возрастной дозировке. Инстил-
ляции дексаметазона 0,1% (4 раза в день 14 
дней) назначены 4 пациентам с диагнозом ато-
пический конъюнктивит. В результате 2-
недельного лечения отмечено быстрое купиро-
вание симптомов воспаления, пациенты пере-
ведены на антигистаминный препарат множе-
ственного действия – олопатодин 0,2%. В 19 
(79,2%) случаях локально назначалась моноте-
рапия этим препаратом (1 капля 1 раз в день) в 
течение 10 дней (Визаллергол, Сентисс фарма, 
Индия). Положительный эффект – уменьшение 
жалоб на светобоязнь, исчезновение зуда и ги-
перемии – отмечен к 5,0±0,5 дню лечения, 
уменьшение фолликулов – на 12,0±0,5 день. 
Инстилляции олопатадина 0,2% продолжали в 
течение 1-2 месяцев. В дальнейшем пациенты 
направлялись под наблюдение офтальмолога и 
аллерголога поликлиники. 

Обсуждение 
Диагностика АК обычно строится на 

внимательном клиническом обследовании и 
детальном изучении жалоб [4]. Важной со-
ставляющей успеха является оценка аллерго-
анамнеза, в том числе наличия аллергического 
ринита (65-70%), астмы или экземы (атопиче-
ского дерматита), а также выявление наслед-
ственности по аллергическим заболеваниям. 
Из наиболее значимых жалоб следует обра-
щать внимание на наличие зуда в глазах [6]. В 
нашем наблюдении зуд присутствовал во всех 
случаях, однако при первичном осмотре оф-
тальмолога этому симптому не было уделено 
должного внимания. Анализ медицинской 
документации показал недостаточно деталь-
ный расспрос пациентов и их родителей о 
наличии аллергии, что повлекло за собой диа-
гностические и тактические ошибки. 

Для повышения качества диагностики 
(учитывая лимит времени врача на первичном 
приеме) нами разработана анкета для родите-

лей, позволяющая заподозрить аллергический 
конъюнктивит у ребенка. 

Анкета 
1. Присутствуют ли данные симптомы у 

Вашего ребенка (нужное подчеркнуть): 
покраснение глаз (да/нет), зуд глаз 

(да/нет), слезотечение (да/нет), заболевание од-
новременно началось на обоих глазах (да/нет); 

2. Замечаете ли Вы сезонность в по-
краснении глаз, зуде, слезотечении (нужное 
подчеркнуть): (да/нет); 

3. Имеются ли у Вас следующие заболе-
вания (нужное подчеркнуть): бронхиальная 
астма (да/нет), атопический дерматит (да/нет), 
аллергический ринит (да/нет), аллергический 
конъюнктивит (да/нет); 

4. Имеются ли у ребенка следующие за-
болевания (нужное подчеркнуть): бронхиаль-
ная астма (да/нет); атопический дерматит 
(да/нет), аллергический ринит (да/нет); 

5. Имеется ли у ребенка аллергия на 
(нужное подчеркнуть): пыльцу (да/нет), 
шерсть животных (да/нет), пищевые продукты 
(да/нет), пыль (да/нет). 

Поскольку сезонные и круглогодичные 
АК являются IgE-опосредованными гипер-
чувствительными состояниями, в местной те-
рапии рекомендуются антигистаминные и со-
судосуживающие препараты, стабилизаторы 
тучных клеток или средства множественного 
действия [1,2,4]. В группе обследованных 
нами детей препаратом выбора был олопата-
дин 0,2%, обладающий двойным механизмом 
действия (селективный ингибитором Н1-
гистаминовых рецепторов и блокатор мем-
бран тучных клеток). Его применение позво-
лило в быстрые сроки купировать острые 
проявления АК. При рефрактерных случаях 
может потребоваться применение местных 
офтальмологических кортикостероидов.  

Заключение 
В постановке диагноза АК важным яв-

ляется выявление сопутствующих заболева-
ний аллергической природы и наследственной 
предрасположенности по аллергии. Наиболее 
характерными для АК являются: зуд, умерен-
ная гиперемия конъюнктивы, серозное отде-
ляемое, фолликулярная или папиллярная ги-
перплазии конъюнктивы.  

Лечение АК в детском возрасте должно 
осуществляться совместно с аллергологом и 
офтальмологом. Препаратами первичного вы-
бора в инстилляциях могут быть глазные кап-
ли множественного действия. При более тя-
желом и затяжном течении необходимо до-
бавление кортикостероидной терапии.  
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ КОРРИГИРУЮЩИХ УПРАЖНЕНИЙ  
И МАГНИТОЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ  

В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 
1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
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Цель. На сегодняшний день миопия (близорукость) – наиболее частая причина ухудшения остроты зрения вдаль. При 

неблагоприятном течении миопия становится причиной развития ретинальных осложнений, косоглазия, снижения корри-
гированной остроты зрения, в тяжелых случаях она ведет к инвалидности в трудоспособном возрасте [7]. В связи с этим 
корригирующие упражнения лечебной физкультуры в комплексе с применением лазеров инфракрасного диапазона и по-
стоянного магнитного поля являются одной из перспективных направлений регуляции зрительных функций. 

Материал и методы. Основную группу составили 34 пациента, которые дополнительно к комплексному лечению по-
лучали магнитолазерную терапию и корригирующие упражнения для тренировки внутренних и внешних мышц глаза в 
комплексе с упражнениями для шейного отдела позвоночника по методике М. Норбекова. Контрольная группа (30 человек) 
получала стандартное лечение. 

Результаты. У пациентов основной группы наблюдалась положительная динамика: повышение остроты зрения, пока-
зателей запаса относительной аккомодации и объема абсолютной аккомодации, уменьшение субъективной рефракции в 
сравнении с контрольной группой. В контрольной группе значимых изменений не отмечалось. 

Выводы. Таким образом, по результатам проведенного исследования можно заключить, что комплексное лечение спо-
собствует повышению остроты зрения, повышению запаса относительной аккомодации и объема абсолютной аккомода-
ции, уменьшению субъективной рефракции.  

Ключевые слова: миопия, магнитоинфракраснолазерная терапия, физиотерапия, корригирующие упражнения. 
 

E.M. Nazarova, L.T. Gilmutdinova, S.R. Avkhadeeva,  
G.A. Azamatova, I.R. Davletshin, E.M. Salakhov, A.S. Karpov 

EFFECTIVENESS OF APPLICATION OF CORRECTIVE EXERCISES  
AND MAGNETO-LASER RADIATION IN TREATMENT  

OF OPHTHALMIC PATIENTS 
 
Objective. To date, myopia is the most common cause of worsening visual acuity in the distance. With an unfavorable course, myo-

pia becomes the cause of the development of retinal complications, strabismus, a decrease in corrected visual acuity, in severe cases 
leads to disability in working age [7]. In this connection, corrective exercises of therapeutical physical training in combination with the 
use of lasers of the infrared range and a constant magnetic field is one of the promising areas of regulation of visual functions. 
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Material and methods. The main group consisted of 34 patients who, in addition to complex treatment, received procedures on 
the «Uzor» magneto-infrared laser therapeutic apparatus and corrective exercises for training the internal and external muscles of 
the eye in combination with exercises for the cervical spine according to the method of M. Norbekov. The control group (30 people) 
received standard treatment. 

Results. In the main group there was a positive trend: increase of visual acuity, as well as an increase in the relative reserve 
margin and the volume of absolute accommodation compared with the control group. In the control group, no significant changes 
were noted. 

Conclusions. Thus, according to the results of the study, we can conclude that complex treatment contributes to: increased visu-
al acuity; increased stock of relative accommodation and the volume of absolute accommodation; reduction of subjective refraction. 

Key words: myopia, magnetic infrared laser therapy, physiotherapy, corrective exercises. 
 
Близорукость встречается у каждого 3-

4-го взрослого жителя России. Частота близо-
рукости в развитых странах мира составляет 
19-42%, достигая в некоторых странах Восто-
ка – 70%. В России у школьников младших 
классов частота близорукости составляет 6-
8%, у старших школьников увеличивается до 
25-30% [6]. В США и Европе за последние 2-3 
десятилетия частота близорукости увеличи-
лась в 1,5 раза, в Китае, Гонконге, Тайване – в 
2 раза и более [1,6,7].  

Аккомадиционно-гидродинамический 
тип миопии у школьников встречается в 65% 
случаев [8].  

Формирование в настоящее время циф-
ровой среды обитания детей и подростков, ха-
рактеризующейся потенциально негативным 
эффектом воздействия на функциональное со-
стояние органа зрения, обусловливает необхо-
димость поиска новых схем профилактических 
и реабилитационных мероприятий [11].  

При консервативном лечении близору-
кости широко используются лекарственные 
средства, улучшающие трофику, гемодинами-
ку, аккомодационные способности глаза. Для 
оптимизации рефрактогенеза при миопии ре-
комендуется физиотерапия [2,3,5,9].  

Комплексное лечение миопии (сочета-
ние препаратов с различными методами аппа-
ратной физиотерапии и массажем) не всегда 
сопровождается устойчивым улучшением зре-
ния, зачастую миопия продолжает прогресси-
ровать. Применение лазеров инфракрасного 
диапазона в сочетании с постоянным магнит-
ным полем и корригирующими упражнениями 
имеет ряд преимуществ и является альтернати-
вой, особенно у детей и подростков. Основная 
задача проведенного нами лечения замедлить 
прогрессирование и предупредить возможные 
осложнения миопии у детей. 

Цель исследования – анализ эффектив-
ности применения корригирующих упражне-
ний и магнитоинфракраснолазерной терапии в 
лечении больных миопией. 

Материал и методы  
Под наблюдением в Республиканском 

врачебно-физкультурном диспансере находи-
лось 64 пациента в возрасте 10-14 лет с миопи-

ей от 3,25 до 6 диоптрий (дптр), занимающихся 
профессиональным спортом (фехтование).  

Все пациенты были разделены на 2 
группы простой рандомизацией. В основную 
группу вошли 34 пациента, которые дополни-
тельно к комплексному лечению получали 
процедуры на магнитоинфракрасном лазер-
ном терапевтическом аппарате «Узор» (Рос-
сия) и корригирующие упражнения для тре-
нировки внутренних и внешних мышц глаза в 
комплексе с упражнениями для шейного от-
дела позвоночника по методике М. Норбеко-
ва. Курс лечения – 10 занятий [4]. Лица кон-
трольной группы (30 человек) получали стан-
дартное лечение.  

Аппарат «Узор» воздействует на орга-
низм одновременно импульсным инфракрас-
ным лазерным излучением (импульсная мощ-
ность 4 Вт), постоянным магнитным полем с 
индукцией 35 мТл и широкополосным красным 
излучением полупроводниковых светодиодов 
длиной волны 0,6–0,7 мкм. Воздействие произ-
водится на точки, расположенные в параорби-
тальной области, оптической зоне скальпа, те-
менной и височной зонах черепа, на аурику-
лярные точки и точки дистальных отделов ко-
нечностей общеукрепляющего действия. Про-
должительность процедуры 8 минут. Курс ле-
чения состоял из 7 ежедневных процедур [10].  

Всем пациентам до и после лечения 
проводили визо- и рефрактометрию. На при-
боре «Форбис» измеряли запас относительной 
аккомодации и объем абсолютной аккомода-
ции. Статистическую обработку данных осу-
ществляли с помощью программы Statistica.  

Результаты и обсуждение  
На фоне проведенного лечения оцени-

вались показатели рефракции и аккомодации. 
В основной группе по сравнению с контроль-
ной группой наблюдалась положительная ди-
намика: острота зрения в среднем повысилась 
на 0,16±0,04 (р<0,05), субъективная рефрак-
ция уменьшилась на 1,2±0,09 дптр (р<0,05), а 
также повысились показатели запаса относи-
тельной аккомодации (ЗОА) и объем абсо-
лютной аккомодации (ОАА) (см. таблицу). В 
контрольной группе значимых изменений не 
отмечалось.  
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Таблица 
Динамика показателей остроты зрения, субъективной рефракции, запаса относительной аккомодации и объема абсолютной аккомодации 

на фоне комплексного лечения с применением корригирующих упражнений в сочетании с магнитолазерной терапией, M±m (n = 34) 

Показатель Основная группа Контрольная группа 
до лечения после лечения до лечения после лечения 

Острота зрения 0,2±0,2 0,36±0,24* 0,21±0,2 0,22±0,19 
Субъективная рефракция -4,25±1,66 -3,05±1,57* -4,35±1,67 -3,95±1,42 
ЗОА, дптр  1,36±0,07 1,7±0,05* 1,29±0,06 1,31±0,05 
ОАА, дптр  5,47±0,12 7,21±0,15* 4,87±0,19 5,31±0,17 

* Значимость различий показателей в сравнении с исходными, р<0,05. 
 

Заключение 
Таким образом, по результатам проведен-

ного исследования можно заключить, что ком-
плексное лечение с применением магнитолазер-
ной терапии на аппарате «Узор» и корригирую-
щих упражнений для тренировки внутренних и 
внешних мышц глаза в комплексе с упражнени-
ями для шейного отдела позвоночника по мето-
дике М. Норбекова способствует повышению 
остроты зрения, запаса относительной аккомо-
дации и объема абсолютной аккомодации при 
уменьшении субъективной рефракции. Это сви-
детельствует, что в данном случае вторичные 

эффекты от магнитолазерной терапии приводят 
к развитию срочной адаптации и компенсатор-
ных реакций, а также к эффектам «последей-
ствия» – развитию долгосрочной адаптации, 
конструктивизации течения патологических 
процессов и закреплению компенсаторных ре-
акций. Корригирующие упражнения для трени-
ровки внутренних и внешних мышц глаза в 
комплексе с упражнениями для шейного отдела 
позвоночника оказывают положительное влия-
ние на состояние глаз при миопии, способству-
ют ее стабилизации и препятствуют прогресси-
рованию близорукости [10]. 
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Сегодня с твердой уверенностью можно утверждать, что синдром «сухого глаза» (ССГ) входит в число самых распро-

страненных заболеваний глазной поверхности. Значимую позицию среди причин, приводящих к вторичному синдрому 
«сухого глаза» занимает перенесенный вирусный конъюнктивит. В статье изложена информация о патогенезе, аспектах те-
чения, алгоритмах диагностики и терапии вторичного синдрома «сухого глаза» после вирусного конъюнктивита. Возника-
ющий после вирусных конъюнктивитов вторичный ССГ требует назначения лекарственных средств с учетом звеньев пато-
генеза данной патологии для максимальной эффективности лечения. Длительное применение комбинации препаратов Ка-
тионорм и ВитА-ПОС значительно уменьшает проявление данного заболевания вплоть до исчезновения субъективных жа-
лоб, нормализации слезопродукции и стабилизации слезной пленки. 

Ключевые слова: вирусный конъюнктивит, синдром «сухого глаза», патогенез, клиническая картина. 
 

M.T. Aznabaev, G.A. Azamatova, G.Ya. Gaisina, E.V. Aboimova, L.K. Bulatova 
SECONDARY DRY EYEПSYNDROME ASSOCIATED  
WITH VIRAL CONJUNCTIVITIS (CLINICAL CASES) 

 
Today, with firm confidence, it can be argued that the “dry eye syndrome” (DES) is one of the most common diseases of the 

ocular surface. A significant position among the causes leading to the secondary dry eye syndrome is held by viral conjunctivitis in 
history. The article provides information on the pathogenesis, aspects of the course, diagnostic algorithms and therapy of the sec-
ondary dry eye syndrome after viral conjunctivitis. Secondary DES arising after viral conjunctivitis requires the administration of 
drugs taking into account the pathogenesis of this pathology for maximum treatment effectiveness. It was concluded that the pro-
longed use of a combination of Cationorm and VitA-POS significantly reduces the manifestation of this disease until the disappear-
ance of subjective complaints, normalization of tear production and stabilization of the tear film. 

Key words: viral conjunctivitis, dry eye syndrome, pathogenesis, clinical picture. 
 
Синдром «сухого глаза» (ССГ) относит-

ся к числу широко распространённых офталь-
мопатологий. Частота вторичного ССГ варьи-
руется от 0,25-48% до 94% [4,14]. В последних 
публикациях указывается на рост заболеваемо-
сти вторичным «сухим глазом» у пациентов 
после перенесенных офтальмоинфекций: аде-
новирусных конъюнктивитов, офтальмогерпе-
са и др. [10,11]. В частности, частота заболева-
ния вторичным «сухим глазом» после перене-
сенных воспалительных заболеваний передне-
го отрезка глаза составляет 59% [6]. По резуль-
татам проведенных исследований частота раз-
вития вторичного «сухого глаза» составляет 
80% после аденовирусных конъюнктивитов, 
52% после хламидийных конъюнктивитов, 
78% после герпетических кератоконъюнктиви-

тов и 87% после бактериальных блефароконъ-
юнктивитов [3]. Отмечено, что среди заболе-
ваний глаз, наиболее часто приводящих к вто-
ричному ССГ, выделяют аденовирусные 
конъюнктивиты [7,8]. Патогенез вторичного 
ССГ у пациентов с конъюнктивитом достаточ-
но многообразен. Известно, что воспалитель-
ные заболевания конъюнктивы приводят к со-
кращению объема основной слезопродукции 
[3,9], происходит воспалительное и токсиче-
ское поражение добавочных слезных желез и 
бокаловидных клеток, что в свою очередь спо-
собствует уменьшению водного слоя слезной 
пленки и истончению муцинового слоя. Вид-
ными деятелями офтальмологической науки в 
33% случаев было выявлено сокращение слез-
опродукции на 21-й день болезни у пациентов 
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с аденовирусными конъюнктивитами и на 28 
сутки – в 51% [3]. Развитие постинфекционно-
го синдрома «сухого глаза» связывают с поте-
рей бокаловидных клеток [1]. Также одним из 
факторов патогенеза ССГ после конъюнктиви-
тов является дефицит муцинового слоя слезной 
пленки за счет снижения водорастворивых и 
трансмембранных муцинов вследствие нару-
шения функционирования эпителия роговицы 
и конъюнктивы [5,12]. Также в развитии вто-
ричного ССГ большую роль играют провоспа-
лительные медиаторы, которые вырабатыва-
ются на фоне воспаления отделов переднего 
отрезка глаза ‒ веки, конъюнктива и роговица 
[13]. Известно, что достаточно длительное и 
зачастую нерациональное применение лекар-
ственных средств, обладающих противовирус-
ными и антибактериальными свойствами, ока-
зывает токсическое воздействие на слои слез-
ной пленки, вследствие чего изменяются как 
количественные, так и качественные ее харак-
теристики [3].  

В качестве иллюстрации представлен-
ной выше информации и клинической карти-
ны ССГ приведены результаты наблюдения за 
двумя пациентами с вторичным ССГ после 
перенесенного вирусного конъюнктивита. 

Клинический случай № 1 
Пациентка Н., 1987 года рождения, об-

ратилась за консультацией в Филиал ООО 
«Клиника ЛМС» г. Уфы 02.06.2019 г. с жало-
бами на постоянное покраснение глаз, ощу-
щение сухости и рези в глазах, чувство жже-
ния в глазах. Это беспокоит пациентку в тече-
ние последнего месяца после перенесенного в 
апреле 2019 г. вирусного конъюнктивита. 

Офтальмологическийуанамнез: в апреле 
2019 г. переболела двусторонним вирусным 
конъюнктивитом. Миопия с юношеского воз-
раста. Пользуется мягкими контактными лин-
зами (МКЛ). Не носит их с момента заболева-
ния вирусным конъюнктивитом.  

Status oculorum: Vis OD: 0,05 c корр. -
3,0 D = 1,0 OS: 0,05 c корр. -3,0 D = 1,0. ОU – 
слегка раздражен, отмечаются легкая свето-
боязнь и блефароспазм. При биомикроскопии: 
OU – веки без видимых изменений, конъюнк-
тивальная инъекция, перилимбальный ксероз, 
отделяемое из конъюнктивальной полости 
отсутствует, роговица прозрачная. Глубжеле-
жащие ткани без изменений. 

Лабораторная диагностика: при прове-
дении скрининг-исследования методом поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) не выявлена 
ДНК герпес-вирусов (вирус простого герпеса 
1-, 2-, 6-го типов, вирус Эпштейна‒Барра, ви-
рус варицелла-зостер, цитомегаловирус), хла-

мидий и грибов. Микробиологическое иссле-
дование микрофлоры конъюнктивы глаз вы-
явило наличие Staphylococcus epidermidis в 
незначительном количестве. 

Проба Норна: OD – 5 с (в норме 10 с.); OS 
– 4 с. Проба Ширмера I: 10 мм/5 мин на правом 
глазу и 8 мм/5 мин на левом глазу. При виталь-
ном окрашивании глазной поверхности с ис-
пользованием 0,1% раствора флуоресцеина 
натрия дегенеративных изменений не выявлено.  

Пациентке поставлен диагноз синдром 
«сухого глаза», миопия средней степени. 

Назначенное лечение включало инстил-
ляции любриканта без консервантов: Катио-
норм 5-6 раз в день и закладывание под ниж-
нее веко ВитА-ПОС перед сном.  

Через месяц после проведенного лече-
ния отмечалось купирование жалоб и клини-
ческих признаков воспаления. 

При контрольном осмотре чрез 6 меся-
цев: пациентка периодически отмечает явления 
дискомфорта в утренние часы. При осмотре: 
оба глаза спокойные. Проба Норна: OD – 12 с; 
OS – 13 с. Проба Ширмера I: OD – 18 мм/5 мин 
и OS – 20 мм/5 мин. Пациентке рекомендованы 
ежедневные инстилляции препарата Хилоко-
мод 2-5 раз в день по потребности, ориентиру-
ясь на субъективные ощущения.  

Клиническийрслучай № 2 
Пациентка К., 1991 года рождения, об-

ратилась за консультацией в Филиал ООО 
«Клиника ЛМС» г. Уфы 02.01.2020 г. с жало-
бами на постоянное покраснение глаз, ощу-
щение сильной сухости и болезненной рези в 
глазах. Вышеописанные жалобы беспокоят в 
течение 2-х месяцев. 

Офтальмологический анамнез: в конце 
октября 2019 г. переболела двусторонним ви-
русным конъюнктивитом. В течение 2-х ме-
сяцев с вышеописанными жалобами посетила 
5 офтальмологов. Были назначены противо-
вирусные и антисептические препараты. На 
фоне лечения состояние глаз ухудшалось. Бы-
ла консультирована инфекционистом – ин-
фекции исключены. Результаты лабораторной 
диагностики: иммуноферментный анализ по-
казал отсутствие антител IgM к вирусу про-
стого герпеса 1 и 2-го типов и вирусу 
Эпштейна‒Барра. Специфические антитела Ig 
E к аллергенам (домашняя пыль, клещ, эпите-
лий и перхоть кошки) отсутствуют. 

Status oculorum: Vis ОU = 1,0. ОU – 
слегка раздражен, отмечаются легкая свето-
боязнь и блефароспазм. При биомикроскопии: 
OU – веки без патологии, отделяемого из 
конъюнктивальной полости нет, конъюнкти-
вальная инъекция, перилимбальный ксероз. 
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Роговица прозрачная, глубжележащие среды 
без признаков интраокулярного воспаления. 

Время разрыва прероговичной слезной 
пленки: OD – 2 с и OS – 3 с. Проба Ширмера I: 
OD – 2 мм/5 мин и OS – 3 мм/5 мин. При ви-
тальном окрашивании глазной поверхности с 
использованием 0,1% раствора флуоресцеина 
натрия дегенеративных изменений не выявлено.  

Пациентке поставлен диагноз «синдром 
«сухого глаза». 

Местная терапия включала инстилля-
ции любриканта без консервантов: Катионорм 
5-6 раз в день и закладывание под нижнее ве-
ко ВитА-ПОС перед сном.  

Через месяц ‒ пациентка отмечает значи-
тельное улучшение состояния глаз. При био-
микроскопии: глазные яблоки спокойные. Про-
ба по Норну: OD – 12 с и OS – 15 с. Проба Шир-
мера I: OD – 16 мм/5 мин и OS – 18 мм/5 мин на 
правом и левом глазу соответственно. Пациент-
ка продолжает назначенное нами лечение.  

Заключение 
В свете приведенных клинических слу-

чаев можно сделать вывод, что вирусный 
конъюнктивит может выступать в качестве 
пускового момента для формирования син-
дрома «сухого» глаза. Таким образом, паци-
ентов с вирусными конъюнктивитами можно 
отнести в группу риска развития нарушений 
слезопродукции. Для постановки диагноза 
постинфекционного ССГ можно использовать 
предложенный нами алгоритм диагностиче-
ских мероприятий: тест Ширмера, оценка 
времени разрыва слезной пленки, окрашива-
ние витальными красителями [2]. Наблюдение 
за пациентами продемонстрировало, что при 
развитии вторичного синдрома «сухого глаза» 
после вирусных конъюнктивитов применение 
комбинации препаратов Катионорм и ВитА-
ПОС значительно уменьшает проявление 
данного заболевания, что согласуется с мне-
нием коллег-офтальмологов [7,8].  
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УСПЕШНОЕ ИЗЛЕЧЕНИЕ ГРИБКОВОГО КЕРАТИТА  

ПОСЛЕ СКВОЗНОЙ КЕРАТОПЛАСТИКИ 
1ФБУЗ «Приволжский окружной медицинский центр» ФМБА России,  

г. Нижний Новгород 
2ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет»  

Минздрава России, г. Нижний Новгород 
 
Инфекционный кератит – наиболее частое осложнение сквозной кератопластики. В статье проанализирован случай 

успешного излечения грибкового кератита после сквозной кератопластики. Кератопластика выполнялась по поводу эпите-
лиально-эндотелиальной дистрофии роговицы как исхода открытой травмы глаза у пациента 35 лет. Грибковый кератит 
правого глаза с поражением края донорского лоскута развился спустя 2 недели после вмешательства. Местное применение 
стероидных гормонов и антибиотиков было прекращено, специфическая терапия включала флуконазол и амфотерицин В. 
Кератит неоднократно рецидивировал, выполняли скарифицикацию инфильтратов. Клиническое выздоровление было до-
стигнуто после местного и системного введения вориконазола в сочетании с регулярной скарификацией патологического 
очага. Применение вориконазола в течение 3-х недель привело к стабильной эпителизации и восстановлению прозрачности 
роговицы. В течение 3-х лет наблюдения кератит не рецидивировал, острота зрения достигла 1,0.  

Ключевые слова: грибковый кератит, грибковая инфекция, пересадка роговицы, инфекционные осложнения. 
 

S.N. Svetozarskiy, A.N. Andreev, S.V. Scherbakova, I.G. Smetankin 
SUCCESSFUL TREATMENT OF FUNGAL KERATITIS  

AFTER PENETRATING KERATOPLASTY 
 
Abstract. Infectious keratitis is the most common complication of penetrating keratoplasty. The article analyzes a case of fungal 

keratitis after penetrating keratoplasty. Keratoplasty was performed for bullous keratopathy developed after open globe injury in a 
35-years old man. The fungal keratitis occurred two weeks later on the edge of the donor flap. The instillation of steroids and antibi-
otics was discontinued, specific treatment included fluconazole and amphotericin B, keratitis repeatedly recurred, infiltrates were 
scraped. Topical and systemic voriconazole during 3 weeks resulted in stable corneal epithelialization and corneal transparency res-
toration. During 3 years of follow-up keratitis did not recur, visual acuity achieved to 1.0.  

Key words: infectious keratitis, fungal infection, corneal transplantation, infectious complications. 
 
Infectious keratitis is the most common 

complication of penetrating keratoplasty (PKP) 
[1]. Frequency of this complication was 6.5% in 
the period from 2009 to 2014 that is much less 
than 11.6% in the period from 1989 to 1994 [1]. 
Active implementation of antibiotic prophylaxis 
dramatically changed the microbiological profile 
of keratitis. Fungal infection was the cause of 
only 9.8% of infectious keratitis cases in 1989-

1994, whereas in 2009-2014 its frequency in-
creased to 66.7% [1]. The risk factors for fungal 
keratitis include wearing contact lenses, a condi-
tion after a PKP, diabetes mellitus, eye trauma by 
plants [4]. Modern antifungal agents used in oph-
thalmology include polyenes (amphotericin B, 
natamycin) and azoles - imidazoles (ketocona-
zole, miconazole, econazole) and triazoles (flu-
conazole, itraconazole, voriconazole) [3,7]. The 
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first-line therapy for fungal keratitis is the topical 
application of natamycin 5% and voriconazole 
1% [7,3]. In Russia, the objective difficulties in 
the treatment of fungal keratitis are exacerbated 
by the total absence of officinal ophthalmic anti-
fungal drops. There is also a therapeutic dilemma 
concerning the administration of steroids 
[9,10,8]. Discontinuation of steroids is unsafe for 
immune rejection, but its use can increase the rate 
of fungal recurrence. 

Case presentation 
A 35-year-old-man appealed to the Oph-

thalmology Department complaining of poor vi-
sion in the right eye. In 2000, he underwent sur-
gery with the removal of a foreign body (a frag-
ment of glass) from the anterior chamber of the 
right eye. Subsequently, he was treated for chron-
ic keratouveitis with the development of bullous 
keratopathy. The best-corrected visual acuity of 
the right eye was 0.1.  

On November 23, 2016, PKP was per-
formed according to a standard procedure. The 

early postoperative period was uneventful; the 
patient received local antibiotics, steroidal and 
non-steroidal anti-inflammatory drugs and artifi-
cial tears (Fig. 1). On examination 2 weeks after 
the surgery (05.12.16), the edges of the wound 
were adapted, the sutures were clean, the donor 
corneal flap was transparent, and the epitheliza-
tion was practically complete, visual acuity 0.1. 
On examination 3 weeks after the surgery 
(12.12.16) a superficial white infiltrate was found 
on the edge of the donor flap (Fig. 2B). In a ret-
rospective analysis of earlier photos (Fig. 2 A) 
dated 05.12.16, a semitransparent yellowish infil-
trate was found at this site, but at that time, we 
did not note it as a pathological sign. As a result, 
the fungal keratitis was suspected on 12.12.16; 
the antibiotic was replaced with a local antiseptic, 
the instillation of dexamethasone was discontin-
ued. On 15.12.16 the lesion was scrapped, the 
direct microscopic evaluation revealed fungus 
spores and filaments, but the growth of fungi was 
not determined in culture.  

 

 
Figure 1. The timeline of the intensive treatment. Numbers opposite to medicines indicate the frequency of application. A - penetrating kera-
toplasty in the right eye. B - appearance of an infiltrate on the donor corneal flap (see Fig. 2B). Since 29.12.16 till 04.01.17 the patient inter-

rupted the specific treatment 
 

 
Figure 2. Anterior segment photos. A - a semitransparent yellowish infiltrate on the donor corneal flap is indicated by an arrow. B - white 

opaque infiltrate of the same localization. C - moderate corneal neovascularization in the lower quadrant, a semitransparent grayish infiltrate 
of the same localization. D-F - regression of neovascularization, epithelialization of the lesion 
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In the absence of officinal antifungal eye 
drops, 0.2% fluconazole solution for intravenous 
infusion and 0.2% amphotericin B (ex tempore) 
were instilled. Also, the patient received flucona-
zole intravenously, fluconazole in capsules, sys-
temic and local anti-inflammatory therapy was 
performed (Fig. 1). By 29.12.16, epithelialization 
of the cornea was complete, but on 04.01.17, the 
keratitis recurred at the former site. Subsequently 
the keratitis recurred again with a moderate neo-
vascularization of the cornea (Fig. 2C). Topical 
cyclosporine 0.05% was added to treatment, anti-
septic “Okomistin” was replaced by 0.05% pi-
cloxidine (Fig. 1). The lesion was scraped every 
time, the microscopy and culture showed the 
same results as previously. 

Antimycotic treatment was changed since 
23.01.17. The second scheme included corneal 
scraping every 3 days, topical voriconazole 1% 
(we gave new ex tempore solution to the patient 
every 5 days) and systemic voriconazole, topical 
amphotericin B and levofloxacin. Systemic ce-
furoxime was used to prevent mixed infection. 
By 16.02.17 (Fig. 2 D-F) there was no infiltrate, 
the corneal epithelization was complete, the cor-
nea was transparent, and neovascularization re-
gressed. Topical dexamethasone 0.1% was added 
to treatment, the course of topical antimycotic 
therapy continued: amphotericin B up to 4 
months and voriconazole up to 2.5 months (Fig. 
1). As a result, during the next 14 months, there 
were no recurrences, all drugs were gradually 
discontinued. The corneal sutures were removed 
on 10.01.18; residual fragments remained due to 
long-term preservation and partial degradation of 
sutures. On examination, 17.04.18 best-corrected 
visual acuity reached 1.0 (with correction sph 0 
cyl -6,0D ах62°). During the next 2 years of fol-
low-up keratitis did not recur. 

Discussion 
Fungal keratitis after PKP deserves special 

attention of surgeons and eye banks specialists, 
because it is a devastating disease. In the presented 
case, the material for transplantation was obtained 
from the eye bank, which sterility conditions cor-
respond to ISO 14644. The remnants of the donor 
cornea after the transplantation were not examined 
so we could not state whether the disease was iat-
rogenic. Fungal keratitis was clinically suspected 
early enough due to frequent monitoring of the 
patient. Diagnosis of fungal keratitis was routinely 
based on the results of the smear microscopy, but 
the culture was negative as it occurs in 52-68% 
[9]. The lack of officinal ophthalmic antifungal 
drugs in Russia made us seek an alternative solu-
tion to the problem [5]. In the presented case, we 
used ex tempore preparations of specific drugs. 

The first treatment regimen (Fig. 2 B-E) in-
cluded corneal scraping and antimycotic drugs of 
two different groups. Amphotericin B is a polyene, 
effective against Aspergillus and Candida and less 
effective against Fusarium. In case of systemic 
use, it poorly penetrates the eye and is nephrotox-
ic. In this regard, amphotericin B was used topical-
ly. Fluconazole is a fungistatic antibiotic of the 
azoles group with proven local and systemic safe-
ty. It penetrates the cornea well and is most effec-
tive in the treatment of Candida-associated infec-
tion. Systemic use of antimycotics is recommend-
ed only in cases of severe fungal infection, in the 
presented case, the condition after PKP was re-
garded as an additional risk factor requiring the 
most intensive treatment regimen [2,7].  

The recurrence of fungal keratitis required a 
change in the treatment regimen. First-line therapy 
in the treatment of fungal keratitis includes topical 
natamycin and voriconazole [2,3,7,9]. Natamycin 
is absent in Russia in the form of a solution or 
powder, therefore, we couldn’t use it. Voricona-
zole is presented as a powder for infusion prepara-
tion. There is also a cheap alternative to the specif-
ic antimycotics – 0.2% chlorhexidine gluconate. It 
is shown to be as effective as topical 2.5% na-
tamycin, however, we did not use it [6]. A long 
course of treatment with voriconazole and ampho-
tericin B led to recovery without relapse within 3 
years of follow-up.  

Discontinuation of local corticosteroids 
less than a month after PKP did not result in graft 
disease; however, neovascularization of the cor-
nea soon developed. The use of antimycotics 
combined with cyclosporin A resulted in a re-
gress of neovascularization. Instillations of ster-
oids was resumed after clinical recovery and did 
not result in infection recurrence, as shown pre-
viously [10]. 

Conclusion 
Patients who had undergone PKP are at 

risk of developing fungal keratitis. Frequent 
monitoring of such patients contributes to the 
early diagnosis of infectious complications. The 
fungal culture is often negative and the planning 
of antimycotic therapy must be carried out em-
pirically. The treatment regimen for fungal kera-
titis in Russian reality includes regular corneal 
scraping and topical 1% voriconazole, 0.2% 
amphotericin B and 0.2% fluconazole. Early 
temporary discontinuation of steroids may be 
safe in such cases. The efforts in the long-term 
struggle with corneal fungal infection, difficul-
ties associated with ex tempore drugs prepara-
tions are justified by clinical recovery, restora-
tion of the corneal transparency and visual acui-
ty of the patient. 
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Б.М. Азнабаев1,2, Т.И. Дибаев1,2, А.С. Шатунова1, А.С. Вафиев1,2 
ХАРАКТЕРИСТИКИ ФОВЕАЛЬНОЙ АВАСКУЛЯРНОЙ ЗОНЫ  

ПОСЛЕ ХИРУРГИИ РЕГМАТОГЕННОЙ ОТСЛОЙКИ СЕТЧАТКИ  
МЕТОДОМ МИКРОИНВАЗИВНОЙ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ  

И ПНЕВМАТИЧЕСКОЙ ГИЛЬОТИННОЙ ВИТРЭКТОМИИ  
1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
2ЗАО «Оптимедсервис», г. Уфа 

 
Цель. Оценить размеры фовеальной аваскулярной зоны и относительную плотность сосудов в кольце диаметром 300 

мкм вокруг нее при помощи оптической когерентной томографии с функцией ангиографии (ОКТА) после хирургического 
лечения регматогенной отслойки сетчатки методами ультразвуковой и пневматической гильотинной витрэктомии.  

Материал и методы. В исследование вошли 39 пациентов с диагнозом регматогенная отслойка сетчатки (РОС). Хирурги-
ческое лечение представляло собой витрэктомию 25G ультразвуковым (основная группа, n=26) и пневматическим (контроль-
ная группа, n=13) методами с последующей эндотампонадой. До и после операции всем пациентам выполняли комплексное 
офтальмологическое обследование, а также ОКТА в срок до 3 и до 6 месяцев после оперативного вмешательства.  

Результаты. В обеих группах изменения площади и периметра фовеальной аваскулярной зоны, а также относительной 
плотности сосудов в кольце диаметром 300 мкм вокруг нее были статистически не значимы (p≥0,05). Статистически зна-
чимых межгрупповых различий при использовании ультразвуковой и пневматической гильотинной витрэктомии не 
наблюдалось (p≥0,05). 

Выводы. Динамика исследуемых параметров фовеальной аваскулярной зоны может свидетельствовать о том, что ис-
пользование микроинвазивной ультразвуковой витрэктомии 25G не оказывает специфического воздействия на микрососу-
дистое русло фовеальной аваскулярной зоны и является безопасным методом лечения регматогенной отслойки сетчатки. 

Ключевые слова: регматогенная отслойка сетчатки, ультразвуковая витрэктомия, пневматическая витрэктомия, фове-
альная аваскулярная зона, ОКТ-ангиография.  
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CHARACTERISTICS OF THE FOVEAL AVASCULAR ZONE AFTER SURGERY  
OF RHEGMATOGENOUS RETINAL DETACHMENT USING MICROINVASIVE 

ULTRASONIC AND PNEUMANIC GUILLOTINE VITRECTOMY 
 
Purpose. To evaluate the sizes of the foveal avascular zone and the relative density of vessels in a ring with a diameter of 300 

μm around it using optical coherence tomography-angiography (OCTA) after surgical treatment of rhegmatogenous retinal detach-
ment using microivasive ultrasonic and traditional guillotine vitrectomy. 

Material and methods. The study included 39 patients with a diagnosis of rhegmatogenous retinal detachment (RRD). Surgical 
treatment was performed using 25G ultrasonic (main group, n = 26) and pneumatic (control group, n = 13) vitrectomy followed by 
endotamponade. All patients underwent a complete ophthalmological examination and OCTA in the period before 3 and 6 months 
after surgery. 

Results and discussion. In both groups, changes in the area and perimeter of the foveal avascular zone, as well as the relative 
density of vessels in the ring with a diameter of 300 μm around it, were not statistically significant in the intergroup comparison 
(p≥0.05). No statistically significant intergroup differences were observed when using ultrasonic and pneumatic guillotine vitrecto-
my (p≥0.05). 

Conclusions. The dynamics of parameters of foveal avascular zone may suggest that using microinvasive 25G ultrasonic vitrec-
tomy doesn’t have influence on retinal microvasculature of the foveal avascular zone and may be considered as safe method of sur-
gical treatment of rhegmatogenous retinal detachment.  

Key words: rhegmatogenous retinal detachment, ultrasonic vitrectomy, pneumatic guillotine vitrectomy, foveolar avascular 
zone, OCT-angiography. 

 
Регматогенная отслойка сетчатки (РОС) 

является одним из тяжелых патологических 
состояний в офтальмологии и занимает важ-
ное место в структуре слабовидения, слепоты 
и инвалидности по зрению у лиц трудоспо-
собного возраста, которые составляют более 
80% пациентов с этим диагнозом [1,7]. На се-
годняшний день наиболее эффективным ме-
тодом лечения РОС является витрэктомия, 
которая позволяет добиваться стойкого ана-
томического и функционального результата, 
что имеет не только медицинское, но и соци-
альное значение [5,6]. 

Важным аспектом в достижении высо-
кой остроты зрения является состояние ма-
кулярной зоны, в частности зоны фовеа. Со-
временные диагностические методы позво-
ляют проводить детальное изучение данной 
области сетчатки на микроструктурном 
уровне. Одной из основных визуализирую-
щих методик является оптическая когерент-
ная томография с ангиографией, которая дает 
возможность визуализации слоев и сосуди-
стых сплетений сетчатки, а также изучения 
количественных параметров макулярного 
кровотока [3]. 
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На данный момент в качестве стандарта 
витреоретинальной хирургии является бес-
шовная витрэктомия с витреотомами гильо-
тинного типа с пневматическим приводом. 
Однако стоит упомянуть, что данная техноло-
гия несет в себе определенные ограничения, 
такие как снижение производительности и 
эффективности работы системы при умень-
шении калибра витреотома, которые препят-
ствуют ее дальнейшему развитию. 

Работа традиционного витреотома за-
ключается в чередовании циклов «рез-
аспирация» и несет за собой флюктуации ас-
пирационного потока различной степени вы-
раженности, создающие предпосылки для 
ятрогенных повреждений [9,10,12].  

Ультразвуковая витрэктомия является 
новой технологией удаления стекловидного те-
ла, которая имеет отличный от традиционного 
гильотинного метода механизм действия. Он 
основан на воздействии ультразвуковых коле-
баний, в результате которых стекловидное тело 
превращается в эмульсию, легко и равномерно 
аспирируемую [11]. Сотрудниками кафедры 
офтальмологии с курсом ИДПО БГМУ сов-
местно с ЗАО «Оптимедсервис» разработана 
система для микроинвазивной ультразвуковой 
витрэктомии на базе отечественной офтальмо-
хирургической системы «Оптимед Профи» (РУ 
№ ФСР 2011/11396 от 13.11.2013 г.).  

Система уже доказала эффективность в 
ряде экспериментальных и клинических ис-
следований [2,4,8]. Актуальной является де-
тальная оценка фовеальной аваскулярной зо-
ны при применении ультразвуковой и тради-
ционной гильотинной витрэктомии при лече-
нии пациентов с диагнозом РОС.  

Цель исследования – оценить размеры 
фовеальной аваскулярной зоны и относитель-
ную плотность сосудов в кольце диаметром 
300 мкм вокруг нее при помощи ОКТА после 
хирургического лечения регматогенной от-
слойки методами микроинвазивной ультразву-
ковой и традиционной гильотинной витрэкто-
миями. 

Материал и методы 
В исследование было включено 39 па-

циентов (39 глаз) с диагнозом РОС, прошед-
ших хирургическое лечение в клинике 
«OPTIMED» с 2017 по 2019 гг. Пациенты бы-
ли разделены на 2 группы: в основной группе 
(n = 26) операции были выполнены методом 
ультразвуковой витрэктомии 25G, в кон-
трольной группе (n=13) – методом традици-
онной гильотинной пневматической витрэк-
томии с использованием инструментов анало-
гичного калибра.  

Данное исследование было выполнено в 
соответствии с Хельсинкской декларацией. 
Протокол клинического исследования был 
одобрен на заседании локального этического 
комитета ФГБОУ ВО БГМУ МЗ РФ – прото-
кол №7 от 18.10.2017 г. Всеми пациентам до 
включения в исследование было подписано 
добровольное информированное согласие. 

Критериями включения были: возраст 
до 65 лет, отслойка сетчатки с захватом маку-
лярной зоны, давность отслойки от 7 до 14 
дней, достаточная прозрачность оптических 
сред (артифакия или относительно прозрач-
ный хрусталик), тампонада газовоздушной 
смесью, достигнутый анатомический резуль-
тат операции (прилегание сетчатки во всех 
секторах в течение всего срока наблюдения), 
качество ОКТА-изображений Q7-9. 

Критериями исключения были: выра-
женное снижение прозрачности оптических 
сред, отслойка сетчатки на фоне сквозного 
макулярного отверстия, наличие витреомаку-
лярного тракционного синдрома, диабетиче-
ская ретинопатия и другая сосудистая патоло-
гия сетчатки в анамнезе, рецидив отслойки 
сетчатки в период наблюдения. 

Все операции были выполнены одним 
хирургом через 25G трехпортовый трансконъ-
юнктивальный доступ через плоскую часть 
цилиарного тела. Выполняли максимально 
полное удаление стекловидного тела, особенно 
на крайней периферии и в области разрывов, 
вводили перфторорганическое соединение 
(ПФОС), дренировали субретинальную жид-
кость, выполняли эндолазеркоагуляцию, после 
чего проводили замену ПФОС на газовоздуш-
ную смесь. Все вмешательства проводились 
под контролем интраоперационной оптической 
когерентной томографии на системе Rescan 
700 (Carl Zeiss, Германия).  

ОКТА-исследование выполняли в срок 
1-3 месяца и 4-6 месяцев после операции на 
спектральном оптическом когерентном томо-
графе Optovue Avanti RTVue XR (США). Бы-
ли проанализированы ОКТ-ангиограммы раз-
мером 6×6 мм, на которых выполняли анализ 
фовеальной аваскулярной зоны с изучением 
следующих морфометрических параметров: 1) 
площадь фовеальной аваскулярной зоны, мм2 

(параметр FAZ в программном обеспечении 
томографа); 2) периметр фовеальной аваску-
лярной зоны, мм (параметр PERIM); 3) отно-
сительная плотность сосудов в кольце диа-
метром 300 мкм вокруг фовеальной аваску-
лярной зоны (параметр FD). 

Статистическая обработка результатов 
проводилась при помощи программы IBM 
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SPSS Statistics (ver. 21). Учитывая малый объ-
ем выборки для определения различий между 
группами использовался непараметрический 
критерий Манна‒Уитни. Различия считались 
статистически значимыми при p≤0,05. 

Результаты и обсуждение 
У всех пациентов был достигнут 

устойчивый положительный анатомический 
и функциональный результат (прилегание 
сетчатки во всех секторах с повышением 
остроты зрения) во все сроки послеопераци-
онного наблюдения. 

Результаты исследования размеров 
фовеальной аваскулярной зоны и относи-
тельной плотности сосудов в кольце диа-
метром 300 мкм вокруг нее у пациентов ос-
новной и контрольной групп представлены 
в таблице. 

После хирургического лечения регмато-
генной отслойки сетчатки методами микроин-
вазивной ультразвуковой и традиционной ги-
льотинной витрэктомии была обнаружена 
сходная динамика параметров фовеальной 
аваскулярной зоны.  

 
Таблица 

Сравнительная характеристика фовеальной аваскулярной зоны по площади, периметру и относительной плотности сосудов  
в кольце диаметром 300 мкм вокруг нее после ультразвуковой (УЗВЭ) и пневматической гильотинной (ПГВЭ) витрэктомии, m±SD 

Срок Площадь, мм² Периметр, мм² Относительная плотность сосудов, % 
УЗВЭ (n=25) ПГВЭ (n=13) УЗВЭ (n=25) ПГВЭ (n=13) УЗВЭ (n=25) ПГВЭ (n=13) 

До 3-х месяцев 0,252±0,09 0,220±0,07 1,968±0,396 1,834±0,302 48,9±7,5 47,2±7,8 
До 6 месяцев 0,256±0,09 0,217±0,09 1,937±0,410 1,812±0,368 51,7±5,2 49,2±5,1 

 
В обеих группах отмечались статистиче-

ски не значимое уменьшение периметра фове-
альной аваскулярной зоны и повышение плот-
ности сосудов в кольце диаметром 300 мкм 
вокруг нее в срок до 6 месяцев после витрэк-
томии по сравнению со сроком до 3 месяцев. 

Статистически значимых различий при 
межгрупповом сравнении микроинвазивной 
ультразвуковой и пневматической гильотин-
ной витрэктомий не обнаружено. 

Примеры ОКТ-ангиограмм макулярной 
области с анализом фовеальной аваскулярной 
зоны представлены на рисунке.  

 

 

 
 

Рис. ОКТ-ангиограммы фовеальной аваскулярной зоны через 6 
месяцев после успешной хирургии регматогенной отслойки 
сетчатки методом ультразвуковой витрэктомии (А) и пнемати-
ческой гильотинной витрэктомии (Б) 

 
Заключение 
Таким образом, обнаруженная сходная 

динамика параметров фовеальной аваскулярной 
зоны в обеих группах может свидетельствовать 
о том, что использование микроинвазивной 
ультразвуковой витрэктомии 25G не оказывает 
специфического воздействия на микрососуди-
стое русло и является безопасным методом ле-
чения регматогенной отслойки сетчатки. 
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ЦЕНТРАЛЬНАЯ СЕРОЗНАЯ ХОРЕОРЕТИНОПАТИЯ, ОСЛОЖНЕННАЯ 
ХОРИОИДАЛЬНОЙ НЕОВАСКУЛЯРИЗАЦИЕЙ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 

ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
Центральная серозная хориоретинопатия (ЦСХР) – многофакторное заболевание, характеризующееся развитием се-

розного отслоения нейросенсорной сетчатки и/или пигментного эпителия сетчатки (ПЭС) в макулярной области, которое 
приводит к ухудшению зрительных функций. 

В статье приведён клинический случай пациента с ЦСХР длительного рецидивирующего течения, осложненной не-
оваскуляризацией. Для обследования больного кроме стандартных офтальмологических методов исследования были при-
менены оптическая когерентная томография (ОКТ) и оптическая когерентная томография с ангиографией (ОКТ-
ангиография). После проведенного курса интравитреального введения антиVEGF-препаратов (Vascular endothelial growth 
factor) (ранибизумаба и афлиберцепта) наблюдалась положительная динамика. 

Ключевые слова: центральная серозная хориоретинопатия, хориоидальная неоваскуляризация, оптическая когерентная 
томография, сетчатка. 
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A.Sh. Zagidullina, R.A. Khisamieva, L.I. Gilemzyanova, M.Yu. Pavlenko 
CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY COMPLICATED  

BY CHORIOIDAL NEOVASCULARIZATION (CLINICAL CASE) 
 
Central serous chorioretinopathy (CSC) is a multifactorial disease characterized by the development of serous desquamation of 

the neurosensory retina and/or retinal pigment epithelium (RPE) in the macular region, which leads to deterioration of visual func-
tions. This paper presents a clinical case of a patient with long-term recrudescent CSC, complicated by neovascularization. In addi-
tion to standard ophthalmological methods, optical coherence tomography (OCT) and optical coherence tomography with angi-
ography (OCT-angiography) were used to examine the patient. After the course of intravitreal administration of anti-VEGF therapy 
of ranibizumab and aflibercept, positive dynamics was observed. 

Key words: central serous chorioretinopathy, choroidal neovascularization, optical coherence tomography, retina. 
 
Центральная серозная хориоретинопатия 

(ЦСХР) – это многофакторное заболевание 
неясной этиологии, характеризующееся разви-
тием серозного отслоения нейросенсорной 
сетчатки и/или пигментного эпителия сетчатки 
(ПЭС) в макулярной области [8]. Впервые за-
болевание было описано в 1866 г. немецким 
офтальмологом VonGraffe [9]. Известны три 
формы течения заболевания: острая, хрониче-
ская и рецидивирующая. Обычно ЦСХР пора-
жает один глаз, вызывая нарушение зритель-
ных функций. В 40% случаев наблюдается би-
латеральный характер, особенно при хрониче-
ском течении [2]. При ЦСХР чаще развиваются 
следующие осложнения: диффузная пигмент-
ная эпителиопатия сетчатки, хориоидальная 
неоваскуляризация (ХНВ), экссудативная от-
слойка сетчатки [7,8]. Чаще болеют мужчины 
среднего возраста (от 20 до 50 лет) в соотно-
шении с женщинами 3:1 [9,10]. К основным 
факторам, которые могут способствовать воз-
никновению или обострению данного заболе-
вания, в настоящее время относят эмоциональ-
ный стресс, гипертоническую болезнь, син-
дром гиперкортицизма, беременность, синдром 
ночного обструктивного апноэ [7,10]. Патоге-
нез ЦСХР до конца не изучен. В механизме 
данного заболевания и его осложнения (сероз-
ной отслойки сетчатки) лежит повышенная 
проницаемость хориоидальных сосудов с по-
следующей экссудацией жидкости в субрети-
нальное пространство через дефекты ПЭС 
[1,9]. Диагностическим инструментом первой 
линии при ЦСХР является оптическая коге-
рентная томография (OКТ) и флюоресцентная 
ангиография глазного дна (ФАГД) [1,5]. В 
большинстве случаев острая ЦСХР разрешает-
ся самопроизвольно в течение 3–6 месяцев. 
При отрицательной динамике течения заболе-
вания широко применяется консервативная 
терапия, лазеркоагуляция сетчатки и фотоди-
намическая терапия [1,3]. При развитии ХНВ в 
лечении ЦСХР используют интравитреальное 
введение антиVEGF-препаратов бевацизумаба, 
афлиберцепта и ранибизумаба [7]. 

В статье приведён клинический случай 
ЦСХР длительного рецидивирующего тече-
ния, осложнённой ХНВ. 

Клинический случай 
В июне 2019 г. в Центр лазерного вос-

становления зрения (ЦЛВЗ) «OPTIMED» г. 
Уфы обратился пациент С. 46 лет со следую-
щими жалобами: «туман» перед левым глазом, 
снижение остроты зрения этого глаза. Из 
анамнеза: больной обращался в данный центр 
в 2014 г. с теми же жалобами на «туман», сни-
жение остроты зрения, связывая их с перене-
сенным стрессом. Был выставлен диагноз цен-
тральная серозная хориоретинопатия левого 
глаза с отеком сетчатки. Правый глаз здоров. 
Прошёл курс лечения мочегонными препара-
тами, после которого в течение трех лет отме-
чал восстановление и стабилизацию состояния.  

В июне 2019 г. при повторном обостре-
нии процесса пациенту было проведено стан-
дартное офтальмологическое обследование, 
включающее визометрию, авторефрактомет-
рию, кератометрию, биомикроскопию, тоно-
метрию, офтальмоскопию, эхобиометрию. 
Острота зрения составляла OD (правый глаз) 
0,9-1,0 и OS (левый глаз) 0,8 с коррекцией sph - 
0,75D (диоптрий) – 0,9-1,0. При офтальмоско-
пии на глазном дне: OS – ДЗН (диск зрительно-
го нерва) бледно-розовый, границы четкие, ар-
терии сужены, вены умеренно полнокровны; 
макулярный световой рефлекс не выражен, дис-
трофические изменения; периферия сетчатки – 
без особенностей; OD – без особенностей. Из 
дополнительных методов исследования прове-
дены ОКТ и оптическая когерентная томогра-
фия с ангиографией (ОКТ-ангиография) заднего 
сегмента глазного яблока на спектральном оп-
тическом когерентном томографе Optovue 
RTVue Avanti XR (США) с функцией AngioVue 
с применением алгоритма амплитудно-
декорреляционной ангиографии с разделением 
спектра (split-spectrum amplitude-decorrelation 
angiography, SSADA). На ОКТ-снимках (рис.1) 
сетчатка незначительно утолщена в центре за 
счет наличия гипорефлективного содержимого 
под нейроэпителием (НЭ), вызывающего от-
слойку НЭ на высоту до 85 мкм диаметром до 
1,67 мм. Пигментный эпителий сетчатки (ПЭС) 
дистрофичен, имеет неровные контуры в зоне 
фовеа. Юкстафовеально под ПЭС визуализиру-
ется скопление среднерефлективного содержи-
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мого (скрытая хориоидальная неоваскулярная 
мембрана?). На остальном протяжении ПЭС 
ровный, непрерывный, однородный, без дефор-
маций и патологических включений. Внутрен-
ние слои НЭ контурируются чётко, без патоло-
гических включений. На ОКТ-ангиограмме 
(рис. 2) в ангиорежиме на уровне сегментации 
«хориокапилляры» юкстафовеально визуали-
зируется петлевидное сплетение площадью 
0,22 м3 (скрытая хориоидальная неоваскуляр-
ная мембрана). В результате проведенного об-
следования был выставлен диагноз «Централь-
ная серозная хориоретинопатия левого глаза, 
осложненная хориоидальной неоваскуляриза-
цией». С лечебной целью в Центре глазной и 
пластической хирургии (г. Уфа) пациенту был 
проведен курс интравитреального введения 
антиVEGF-препарата (ранибизумаб) трижды с 
промежутком в 1 месяц. Больной отмечал 
улучшение состояния и повышение остроты 
зрения. По окончании курса лечения при оче-
редном обследовании по ОКТ-снимкам было 
выявлено уменьшение отека в макулярной об-
ласти с 285 до 170 мкм. 

Спустя 2 месяца после последней инъек-
ции, пациент вновь обратился в ЦВЛЗ 
«OPTIMED» с жалобами на повторное появле-
ние «тумана» перед левым глазом. С диагно-
стической целью проведена ОКТ- и ОКТ-
ангиографии сетчатки. На ОКТ-снимке (рис. 3) 
сетчатка незначительно утолщена в центре за 
счёт наличия гипорефлективного содержимого 
под НЭ, вызывающего его отслойку на высоту 
до 129 мкм диаметром до 1,73 мм. Фовеальное 
углубление сглажено. ПЭС дистрофичен, имеет 
неровные контуры в зоне фовеа, юкстафове-
ально под ПЭС визуализируется скопление 
среднерефлективного содержимого (скрытая 
хориоидальная неоваскулярная мембрана?). На 
остальном протяжении ПЭС ровный, непре-
рывный, однородный, без деформаций и пато-
логических включений. Внутренние слои НЭ 
контурируются чётко, без патологических 
включений. На ОКТ-ангиограмме (рис. 4) в ан-
гиорежиме на уровне сегментации «хориока-
пилляры» юкстафовеально визуализируется 
петлевидное сплетение площадью 0,28 м3 
(скрытая хориоидальная неоваскулярная мем-
брана). На остальных уровнях сегментации ан-
гиоархитектоника сетчатки сохранена. Был вы-
ставлен диагноз «Центральная серозная хорио-
ретинопатия левого глаза, осложнённая хорио-
идальной неоваскуляризацией, рецидив». 
Назначены повторные инъекции ранибизумаба.  

В ГБУ «Уфимский НИИ глазных болез-
ней» АН РБ проведены инъекции препаратом 
афлиберцепт трижды с промежутком в 1 ме-

сяц. После завершения курса лечения пациент 
обследован в феврале 2020 г. в ЦВЛЗ 
«OPTIMED». Острота зрения левого глаза со-
ставляла 0,9-1,0. На ОКТ-снимках (рис. 5) сет-
чатка нормальной толщины. Прослеживается 
положительная тенденция – уменьшение отёка 
в макулярной области до 44 мкм диаметром 
980 мкм. ПЭС под описанным участком де-
формирован, на остальном протяжении ров-
ный, непрерывный, однородный, без патологи-
ческих включений. Пациент продолжает нахо-
диться под наблюдением.  

 

 
Рис. 1. ОКТ-снимок пациента С. 46 лет. Отслойка нейроэпителия 
на высоту 85 мкм диаметром до 1,67 мм. Юкстафовеально под 
ПЭС определяется скопление среднерефлективного содержимого 
(указано зелёной стрелкой). Пигментный эпителий сетчатки 
(ПЭС) дистрофичен, неровные контуры его в зоне фовеа 

 

 
Рис. 2. ОКТ-ангиограмма пациента С., 46 лет. На уровне сегмента-
ции «хориокапилляры» юкстафовеально определяется петлевидное 
сплетение площадью 0,22 мм2 (указано зелёной стрелкой) 

 

 
Рис. 3. ОКТ-снимок пациента С. 46 лет. Отслойка нейроэпителия на 
высоту 129 мкм, диаметром до 1,73 мм. Юкстафовеально под ПЭС 
скопление среднерефлективного содержимого (указано зелёной 
стрелкой). ПЭС дистрофичен, неровные контуры его в зоне фовеа 

 

 
Рис. 4. ОКТ-ангиограмма пациента С. 46 лет, спустя 2 месяца 
после последней инъекции. На уровне сегментации «хориока-
пилляры» юкстафовеально определяется петлевидное сплете-
ние – скрытая хориоидальная неоваскулярная мембрана 

 

 
Рис. 5. ОКТ-снимок пациента С. 46 лет. Щелевидная отслойка 
нейроэпителия на высоту 44 мкм диаметром до 980 мкм. 
Юкстафовеально под ПЭС скопление среднерефлективного 
содержимого (указано зелёной стрелкой). ПЭС деформирован 
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Результаты и обсуждение 
В зарубежной литературе описываются 

случаи лечения рецидивирующих форм ЦСХР 
антагонистами минералокортикоидов. Так, ис-
следования Chin et al. (2015) показали, что у 
50% из 120 пациентов с рецидивирующей 
формой ЦСХР был получен положительный 
результат при применении эплеренона и спи-
ронолактона [4]. Также имеются данные зару-
бежных клиник об успешной терапии 
антиVEGF-препаратом бевацизумаб [6,11]. 
Помимо медикаментозной терапии в лечении 
ЦСХР применяются лазерная фотокоагуляция 
(ЛФК) и фотодинамическая терапия (ФДТ). 
Показаниями к ЛФК являются: сохранение се-
розной отслойки сетчатки в течение более 4 
месяцев, профессиональная или другая по-
требность пациента, требующая немедленного 
восстановления зрения, рецидивы серозной 
отслойки, расположенной более чем в 300 мкм 

от центра фовеа. Проведение ФДТ остаётся 
спорным, так как ее применение ограничивает-
ся побочными эффектами (например, макуляр-
ная ишемия) [5]. В нашем случае у пациента с 
ЦСХР, осложнённой ХНВ, после первого кур-
са лечения получен положительный ответ на 
антиVEGF- терапию. При повторном рецидиве 
уменьшение отёка сетчатки в ответ на лечение 
наблюдалось только после второй инъекции, 
что может быть обусловлено субретинальным 
положением неоваскулярной мембраны. 

Заключение 
Рассматриваемый случай неоднократ-

ного рецидива ЦСХР является примером 
осложненной формы заболевания. Введение 
антиVEGF-препаратов является патогенети-
чески обоснованным. После проведенного 
курса интравитреального введения препара-
тов ранибизумаба и афлиберцепта наблюда-
лась положительная динамика. 
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Актуальность хориоретинитов обусловлена высокой частотой встречаемости среди лиц молодого трудоспособного 

возраста, трудностями этиологической диагностики, длительным воспалительным процессом, развитием тяжелых ослож-
нений в виде геморрагий сетчатки, гемофтальма, формирования субретинальных неоваскулярных мембран, витреорети-
нальных шварт и др., приводящих к снижению зрения вплоть до слабовидения и слепоты. 

В статье представлены данные о результатах своевременного обследования и комплексного лечения впервые выявлен-
ного центрального хориоретинита невыясненной этиологии с экссудативной отслойкой сетчатки у пациента 22 лет. В ре-
зультате лечения отмечена положительная динамика течения воспалительного процесса с рассасыванием субретинальных 
кровоизлияний и экссудата и прилеганием сетчатки. Обширный хориретинальный очаг значительно уменьшился вслед-
ствие купирования перифокального воспаления, восстановились зрительные функции до исходного уровня. 

Ключевые слова: хориоретиниты, диагностика, оптическая когерентная томография, лазерное лечение. 
 

E.A. Latypova, T.I. Dibaev, G.M. Idrisova 
EFFECTIVENESS OF TREATMENT OF CENTRAL CHORIORETHINITIS  

OF UNKNOWN ETHIOLOGY WITH EXUDATIVE RETINAL DETACHMENT 
(CLINICAL CASE)  

 
The relevance of chorioretinitis is due to the high frequency of occurrence among young people, difficulties in the etiological 

diagnosis, a long inflammatory process with the development of complications such as retinal hemorrhages, hemophthalmus, the 
formation of subretinal neovascular membranes, vitreoretinal lines, etc. All this lead to decreased vision, low vision and blindness. 

The article presents data on the results of a timely diagnosis and complex treatment of the first detected central chorioretinitis of 
unknown etiology with retinal detachment in a 22-year-old patient. As a result of treatment, a positive dynamics of the course of the 
inflammatory process was noted with the resorption of subretinal hemorrhages and exudate. The chorieretinal lesion decreased due 
to relief of perifocal inflammation, and visual functions were recovered to the initial level. 

Key words: chorioretinitis, diagnostics, optical coherence tomography, laser treatment. 
 
Известно, что диагностика инфекцион-

ных хориоретинитов остается одной из акту-
альных проблем современной офтальмологии 
и представляет большие трудности в связи с 
разнообразием клинических проявлений забо-
левания, хроническим рецидивирующим ха-
рактером течения, развитием осложнений, не-
редко маскирующих характерную клиниче-
скую картину [1,2,4,5,7]. Увеиты часто возни-
кают у лиц молодого, трудоспособного возрас-
та (20-45 лет) и сопровождаются развитием 
таких серьезных осложнений, как геморрагии 
сетчатки, гемофтальм, формирование субрети-
нальных неоваскулярных мембран, витреоре-
тинальных шварт и др., которые могут приве-
сти к длительной, а иногда и к стойкой потере 
трудоспособности вследствие снижения зрения 
вплоть до слабовидения и слепоты [5]. 

Как в отечественной, так и в зарубежной 
литературе обсуждается эффективность раз-
личных методов лечения, однако они в основ-
ном сводятся к своевременному применению 
кортикостероидов и антибиотиков как наибо-
лее эффективных противовоспалительных 
средств [3,5,6]. Без лечения процесс обратного 
развития хориоретинита происходит очень 
медленно и через 6-12 месяцев заканчивается 
грубым рубцеванием [3]. Соответственно, в 

случае раннего выявления и своевременно 
начатого лечения на месте бывших хориорети-
нальных очажков может появляться лишь ре-
тинальная пигментация, и зрительные функции 
на этих участках могут восстанавливаться. 
Следует отметить, что вопросы диагностики и 
лечения увеитов, в том числе хориоретинитов, 
редко освещаются в доступной литературе в 
последние два десятилетия. Кроме того, в по-
следние годы наблюдается тенденция лечения 
в амбулаторных условиях пациентов с хорио-
ретинитом, в том числе и тяжелых его форм, 
что часто приводит к затяжному течению и 
рецидиву заболевания. В этой связи интерес-
ным представляется клинический случай свое-
временной диагностики и лечения впервые вы-
явленного острого хориоретинита. 

Пациент К., 22-х лет, заболел остро че-
рез месяц после демобилизации из рядов Рос-
сийской Армии, 08.09.19 г. Вечером этого дня 
заметил резкое ухудшение зрения, появление 
пятна белого цвета перед левым глазом. Об-
ратился сразу к офтальмологу по месту жи-
тельства, через 3 дня – в Центр лазерного вос-
становления зрения «Оптимед» г. Уфы, где 
было проведено полное комплексное обсле-
дование совместно с сотрудниками кафедры 
офтальмологии с курсом ИДПО БГМУ. Из 
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анамнеза: во время службы в армии перенес 
гнойный синусит верхнечелюстной пазухи 
дважды – в 2018 году и в феврале 2019 г. с 
вскрытием верхнечелюстной пазухи в 2018 г. 
Через 7 месяцев после последнего обострения 
риносинусита появились вышеуказанные 
симптомы в левом глазу. Кроме того, за два 
месяца до начала заболевания глаза совместно 
с половой партнершей прошел курс антихла-
мидийной терапии (таблетки вильпрофена 10 
дней) по поводу урогенитального хламидиоза. 
Из перенесенных заболеваний больной отме-
чает ОРВИ, бронхит. 

Объективно на момент осмотра общее 
состояние удовлетворительное. Острота зрения 
правого глаза 0,4 с корр. +4,0Д = 0,6 и левого 
глаза 0,02 с корр. +5,0Д цил. +1,0Д ось 98º = 
0,1 не скорр. Внутриглазное давление на бес-
контактном тонометре – 19/19 мм рт.ст. Пе-
редние отрезки обоих глаз спокойные. ОD – 
преломляющие среды прозрачные, глубжеле-
жащие отделы глаза без особенностей. OS – 
передняя камера средней глубины, влага про-
зрачная, радужка структурная, медикаментоз-
ный мидриаз. Выраженные плавающие помут-
нения в стекловидном теле. Световой рефлекс 
глазного дна розовый. При офтальмоскопии 
диск зрительного нерва (ДЗН) бледно-розовый, 
границы четкие. Возле ДЗН с височной сторо-
ны в хориоидее определяется обширный, вы-
соко проминирующий в стекловидное тело 
воспалительный очаг серовато-желтого цвета с 
нечеткими границами. Рядом с воспалитель-
ным фокусом офтальмоскопируются еще не-
сколько серого цвета экссудативных фокусов в 
макулярной и парамакулярной области, также 
проминирующих в стекловидное тело, сосуды 
сетчатки на них «взбираются». Вокруг очагов 
воспаления сетчатка отечная, отслоена, под 
сетчаткой множественные локальные кровоиз-
лияния, которые тянутся в парамакулярную и 
макулярную область (рис. 1 А). 

Данные ультразвуковой биометрии 
OD/OS: глубина передней камеры – 3,5/3,58 
мм и переднезадняя ось глазных яблок соот-
ветственно – 21,65/21,41 мм. 

На оптической когерентной томограмме 
(ОКТ): в правом глазу патологических изме-
нений не выявлено, в левом глазу субфове-
ально визуализируется экссудативная отслой-
ка нейроэпителия с фибриновыми тяжами, 
вызванная наличием проминирующего ло-
кального утолщения хориоидеи, расположен-
ного под фовеа. Заключение: OD – патологии 
макулярной области по данным ОКТ не выяв-
лено. OS – экссудативная отслойка нейроэпи-
телия. Хориоретинит? Объемное образование 

хориоидеи? (рис. 2А). Пациенту дополни-
тельно проведена ультразвуковая допплеро-
графия, по данным которой признаков за объ-
емное внутриглазное образование не выявле-
но, ультразвуковая картина острого юкстапа-
пиллярного хориоретинита. 

Общий анализ крови, анализы мочи и 
кала без изменений. В сыворотке крови анти-
тела к сифилису, ВИЧ-инфекции, туберкуле-
зу, HBs-Ag, HCV не обнаружены. В биохими-
ческом анализе крови отрицательный резуль-
тат ревматоидного фактора, С- реактивного 
белка, бета-липопротеидов. 

Результаты серологических исследова-
ний крови методом ИФА показали высокое 
содержание антител к вирусу простого герпе-
са (Ig G 16,5), (>1,0 – положительный резуль-
тат), умеренное – к цитомегаловирусу (IgG –
1,8); незначительное – к хламидиям (IgG 
0,99), отсутствие антител к токсоплазмам. 
Кроме того, для уточнения этиологии заболе-
вания пациент был консультирован фтизиат-
ром, стоматологом, онкологом, ревматологом. 
Патологических изменений со стороны дру-
гих органов не выявлено. Оториноларинголо-
гом диагностирован риносинусит верхнече-
люстной пазухи вне обострения.  

После обследования пациент с диагно-
зом центральный хориоретинит невыясненной 
этиологии с экссудативной отслойкой сетчат-
ки левого глаза и сопутствующим диагнозом 
гиперметропия средней степени, амблиопия 
слабой степени обоих глаз был направлен на 
стационарное лечение по месту жительства. 
Консервативное лечение включало: внутри-
венно – метрогил 100 мг 2 раза в сутки 7 дней, 
10% кальция глюконат 10 мл, через день 40% 
глюкозу 20 мл с 5% аскорбиновой кислотой 4 
мл 8 дней, внутримышечно цефтриаксон 1 мг 
2 раза в сутки 7 дней, витамин В12 1 мл 10 
инъекций, таблетки валтрекса 500 мг 2 раза в 
сутки, диакарба 0,25 г и аспаркама 0,25 мг 2 
раза в сутки 3 дня. После антибиотикотерапии 
назначены таблетки валтрекса 500 мг 3 раза в 
сутки 7 дней. Следующим этапом проводи-
лось лазерное лечение (отграничивающая ба-
рьерная лазеркоагуляция сетчатки) в лазерном 
отделении Уфимского НИИ глазных болез-
ней.  

Эффективность лечения оценивалась по 
данным визометрии, компьютерной перимет-
рии, офтальмоскопии, ОКТ. 

Острота зрения в левом глазу после 
курса лечения восстановилась до исходного 
уровня, составив 0,3 с коррекцией +4,0Д = 0,7. 

При контрольном осмотре через 3 меся-
ца после лечения отмечено уменьшение в 
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размерах воспалительного фокуса в хориои-
дее, обусловленное уменьшением перифо-
кального отека сетчатки, рассасыванием суб-
ретинальных кровоизлияний. Сетчатка при-
лежит, видны пигментные отложения в цен-
тральной зоне сетчатки (рис. 1 Б). 

 

 
Рис. 1. Офтальмоскопическая картина глазного дна у пациента 
К. 22-х лет: А – до лечения: парапапиллярный очаг в хориоидее 
с височной стороны, экссудативная отслойка сетчатки с субре-
тинальными кровоизлияниями; Б – через 3 месяца после лече-
ния: хориоидальный воспалительный очаг значительно умень-
шился в размерах, субретинальные кровоизлияния и экссудат 
рассосались, сетчатка прилегла 

 
По данным ОКТ после лечения в левом 

глазу сетчатка прилежит, отмечается ее истон-
чение в фовеа, в парафовеа – во всех секторах, 
в перифовеа – в носовом секторе. Фовеальное 
углубление несколько деформировано. Пери-
фовеально в носовом секторе визуализируются 
деформация и деструкция пигментного эпите-
лия. Субфовеально локальное утолщение хо-
риоидеи сохраняется, в динамике отмечается 
его уменьшение. Перифовеально в височном 
секторе отмечается появление фокальной хо-
риоидальной экскавации (рис. 2Б). 

 

 
Рис. 2. ОКТ макулярной области пациента К, 22-х лет: А – до 
лечения: субфовеально визуализируются экссудативная от-
слойка нейроэпителия с фибриновыми тяжами, проминирую-
щее локальное утолщение хориоидеи, расположенное под фо-
веа; Б – через 3 месяца после лечения: сетчатка прилежит, суб-
фовеально в динамике отмечается уменьшение локального 
утолщения хориоидеи, перифовеально в височном секторе 
отмечается появление фокальной хориоидальной экскавации 

Таким образом, в результате комплекс-
ного лечения в условиях стационара нами до-
стигнута стабилизация воспалительного про-
цесса в хориоидее и сетчатке с рассасыванием 
субретинальных кровоизлияний и экссудата, 
прилеганием сетчатки с распылением пигмента 
в центральной зоне сетчатки, уменьшением в 
размерах воспалительного фокуса в хориоидеи, 
улучшением зрительных функций. Пациенту 
предстоит трудоустройство, поэтому он будет 
активно наблюдаться до полного рассасывания 
воспалительного фокуса в хориоидее. 

Обсуждение 
Несмотря на множество причин, вызы-

вающих увеиты (инфекционные, инфекцион-
но-аллергические, аллергические, травматиче-
ские, аутоиммунные, системные и синдро-
мальные заболевания и др.), в 30-50% случаев 
они остаются неустановленной этиологии. В 
нашем клиническом случае, учитывая в 
анамнезе пациента двухкратно перенесенный 
гнойный риносинусит до возникновения хо-
риоретинита, а также положительную динами-
ку после антибиотикотерапии, можно предпо-
ложить бактериальную природу заболевания. 
Кроме того, определенную роль в возникнове-
нии хориоретинита может играть и хламидий-
ная инфекция. С другой стороны, высокие тит-
ры антител к вирусу простого герпеса не ис-
ключают вирусную этиологию заболевания. 
Изложенное выше дает основание предполо-
жить смешанную инфекционную этиологию 
заболевания. От опухоли сосудистой оболочки 
хориоретинит в нашем случае отличался вы-
раженным перифокальным воспалением с суб-
ретинальными крововоизлияниями. 

Заключение  
Таким образом, ранняя диагностика и 

своевременно проведенное, хотя и неспеци-
фическое, комплексное лечение привели в 
нашем случае к быстрому купированию 
острого воспаления в хориоидее и восстанов-
лению зрительных функций, а также позволи-
ли избежать осложнений. 
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Э.А. Латыпова, Л.И. Тупикова, Н.З. Ирназарова, А.Я. Габитова 
ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ФАКТОРОВ РИСКА САХАРНОГО ДИАБЕТА  

I ТИПА НА СОСТОЯНИЕ СЕТЧАТКИ У ДЕТЕЙ  
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Цель работы. Изучить влияние длительного течения сахарного диабета I типа, степени компенсации углеводного об-

мена и способа инсулинотерапии на состояние сетчатки у детей с сахарным диабетом I типа. 
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 57 медицинских карт детей с сахарным диабетом (СД) 1 типа, 

из них 34 (59,6%) мальчика и 23 (40,4%) девочки в возрасте 7-17 лет (средний возраст 14,6 ± 2,81 года). Длительность забо-
левания составила в среднем 5,38 ± 3,63 года, средний уровень гликозилированного гемоглобина (HbA1с) – 8,94 ±1,78%.  

Результаты. Диабетическое поражение сетчатки выявлено в группе детей с длительностью СД I типа до 5 лет в 
28,12% случаев, в группе детей, больных СД с длительностью заболевания с 5 до10 лет – в 63,15% случаев и в группе со 
стажем СД I типа более 10 лет – в 100% случаев. По степени компенсации углеводного обмена поражение сетчатки выявлено 
при компенсированном СД I типа в 46,6% случаев, при субкомпенсированном – в 50% и при декомпенсированном СД – в 75% 
случаев. У детей, использующих в лечении инсулиновую помпу и инсулиновую шприц-ручку с регулярным самоконтро-
лем, диабетическое осложнение сетчатки выявлено в 50% случаев, у детей, использующих инсулиновую шприц-ручку без 
самоконтроля – в 84% случаев.  

Выводы. По результатам исследования установлено, что диабетическое поражение сетчатки наблюдалось у 100% детей 
при продолжительности сахарного диабета I типа более 10 лет, у 75% детей – с декомпенсированной степенью углеводного 
обмена, у 84% детей – при использовании инсулиновой шприц-ручки без регулярного самоконтроля. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая ретинопатия, инсулинотерапия. 
 

E.A. Latypova, L.I. Tupikova, N.Z. Irnazarova, A.Ya. Gabitova 
ESTIMATION OF THE INFLUENCE OF DIABETES MELLITUS TYPE I RISK 

FACTORS ON THE RETINAL STATE IN CHILDREN  
 
Objective. To study the effect of the duration of type I diabetes mellitus, the degree of compensation of carbohydrate metabo-

lism, and the method of insulin therapy on the state of the retina in children with type I diabetes. 
Material and methods. A retrospective analysis of 57 medical records of children with type 1 diabetes mellitus (DM) was per-

formed, of which 34 (59,6%) were boys and 23 (40,4%) were girls aged 7-17 (average age 14,6 ± 2, 81). The disease duration aver-
aged 5,38 ± 3,63 years, the average level of glycosylated hemoglobin (HbA1c) – 8,94 ± 1,78%. 

Results. Diabetic retinal damage was detected in the group of children with type I diabetes up to 5 years in 28,12% of cases, in 
children from 5 to 10 years old in 63,15% of cases and in the group with type I diabetes for more than 10 years - in 100 % of cases. 
According to the degree of compensation of carbohydrate metabolism, retinal damage was detected in compensated type I diabetes 
in 46,6% of cases, in case of subcompensated - in 50%, and in decompensated diabetes - in 75% of cases. In children who use an in-
sulin pump and an insulin syringe pen with regular self-monitoring in treatment, diabetic complications of the retina are detected in 
50% of cases, using an insulin syringe pen without self-control in 84% of cases. 

Conclusions. According to the results of the study, diabetic retinal damage was observed in 100% of children with a duration of 
type I diabetes mellitus more than 10 years, in 75% of children with a decompensated degree of carbohydrate metabolism, in 84% of 
children using an insulin pen without regular self-monitoring. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic retinopathy, insulin therapy. 
 
Диабетическая ретинопатия (ДР) – 

позднее микрососудистое осложнение сахар-
ного диабета I и II типов [1]. Бессимптом-

ность течения начальных стадий и поздняя 
выявляемость ДР обусловливают как общеме-
дицинскую, так и социальную значимость за-
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болевания, приводящего к слепоте и инвали-
дизации больных СД молодого возраста [5,7]. 
По данным эпидемиологического исследова-
ния ДР (WESDR) у пациентов, заболевших 
сахарным диабетом I типа в возрасте до 30 лет 
и при его длительности менее 2 лет частота 
развития ДР составила 2%, а при длительно-
сти заболевания свыше 15 лет ‒ 98% [6,8]. 
Наиболее существенными факторами, непо-
средственно влияющими на возникновение и 
прогрессирование ДР, являются длительность 
заболевания сахарного диабета и гиперглике-
мия [1]. Согласно классификации E. Kohner и 
M. Porta [4], по клиническим проявлениям 
выделяются 3 стадии ДР: непролиферативная, 
препролиферативная и пролиферативная. 

Диабетическая ретинопатия диагности-
руется методом прямой офтальмоскопии и 
биомикроскопии с помощью асферических 
линз на расширенном зрачке. Дополнитель-
ными методами обследования являются опти-
ческая когерентная томография и флюорес-
центная ангиография [2]. СД устанавливается 
на основании уровня гликозилированного ге-
моглобина (HbAlc) и глюкозы в крови. Пока-
затель HbAlc позволяет оценить среднее со-
держание глюкозы в крови за длительный пе-
риод (от 6 недель до 3-х месяцев). Диагности-
ческий критерий развития СД составляет 
HbA1c 6,5% (48 ммоль/моль) [3]. 

Лечение ДР при СД I типа зависит от ее 
стадии, но первоначальным является компенса-
ция углеводного обмена, которая достигается 
путем инсулинотерапии. Инсулин вводится раз-
личными способами: с помощью инсулинового 
шприца или шприца-ручки и помпы-дозатора.  

Цель исследования – изучить влияние 
продолжительности сахарного диабета I типа, 
степени компенсации углеводного обмена и 
способа инсулинотерапии на состояние сет-
чатки у детей с сахарным диабетом I типа. 

Материал и методы  
Нами был проведен ретроспективный 

анализ медицинских карт 57 детей с сахарным 
диабетом I типа, пролеченных в эндокриноло-
гическом отделении Республиканской детской 
клинической больницы г. Уфы в 2019 году, из 
них 34 (59,6%) мальчика и 23 (40,4%) девочки 
в возрасте 7 – 17 лет (14,6 ± 2,81 года). Про-
должительность СД I типа составила 1 – 14 
лет (в среднем – 5,38 ± 3,63 года), средним 
уровнем HbAlc – 8,94 ± 1,78%.  

Для оценки влияния продолжительно-
сти СД I типа на состояние сетчатки исследу-
емые были подразделены на 3 группы: в I 
группе у 32 (56,1%) детей длительность СД I 
типа составила до 5 лет, во II группе у 19 

(33,3%) детей – с 5 до 10 лет и в III группе у 6 
(10,6%) детей – более 10 лет.  

Для изучения поражения сетчатки в за-
висимости от степени компенсации углевод-
ного обмена, который выражается уровнем 
гликозилированного гемоглобина в крови, 
пациенты были распределены также на 3 
группы. В I группе у 15 (26,3%) пациентов 
уровень HbAlc составил до 7,8%, что соответ-
ствовало компенсированной степени СД I ти-
па, во II группе у 14 (24,7%) пациентов – 7,8-
9%, что соответствовало субкомпенсирован-
ной степени HbAlc и в III группе у 28 (49%) 
детей – уровень HbAlc был выше 9%, что со-
ответствует декомпенсированной степени. 

Все дети были на инсулинотерапии. От 
способа введения инсулина пациенты были 
подразделены еще на 3 группы: в I группе 
8(14%) пациентов применяли помпа-дозатор, 
во II – 30 (52,7%) пациентов использовали ин-
сулиновый шприц или шприц-ручку с регу-
лярным самоконтролем и в III группе 19 
(33,3%) пациентов пользовались инсулиновым 
шприцем или шприц-ручкой без самоконтроля. 

Статистическая обработка результатов 
исследования проводилась с использованием 
прикладной компьютерной программы 
Statistica 10.0 (StatSoft, Inc., США). Вычисля-
ли среднее значение (М) и стандартную 
ошибку среднего значения (±m). Для оценки 
достоверности различий между группами ис-
пользовали критерий хи-квадрат Пирсона (х2). 

Результаты и обсуждение  
В I группе из 32 детей со стажем СД I 

типа до 5 лет у 9 (28,12%) была выявлена не-
пролиферативная диабетическая ретинопатия 
(НДР), которая проявилась в виде диабетиче-
ской ангиопатии сетчатки (ДАС), расширени-
ем вен, неравномерностью их калибра, микро-
аневризмами. Во II группе у пациентов с про-
должительностью заболевания с 5 до 10 лет из 
19 исследуемых у 12 (63,15%) была обнару-
жена ДАС. В III группе со стажем СД I типа 
более 10 лет у всех 6 (100%) пациентов выяв-
лено поражение сетчатки, из них у 5 детей с 
развитием ДАС (83,3%) и у 1 (16,7%) с непро-
лиферативной ДР, когда наряду с сосудисты-
ми изменениями наблюдались «мягкие» экс-
судаты, единичные штрихообразные кровоиз-
лияния в сетчатку. Таким образом, с увеличе-
нием продолжительности СД I типа возрос 
риск развития осложнений (х2=13,294, р ˂ 
0,001). Следует отметить, что СД I типа чаще 
наблюдался среди мальчиков (59,6%), 

В I группе пациентов с компенсирован-
ной степенью СД I типа у 7 из 15 детей 
(46,7%) выявлено диабетическое поражение 
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сетчатки, во II группе с субкомпенсированной 
степенью СД у 7 из 14 (50%) исследуемых и в 
III группе с декомпенсированной степенью 
СД I типа у 21 из 28 (75%) детей выявлено 
диабетическое поражение сетчатки, из них у 
20 (71,4%) детей с развитием ДАС и у 1 
(3,6%) с непролиферативной ДР. Связь между 
уровнем компенсации глюкозы в крови и диа-
бетическим поражением сетчатки была стати-
стически значима (х2= 3,138, p ˂ 0,1).  

 В I группе пациенты, которые пользо-
вались инсулиновой помпой-дозатором, у 4-х 
из 8 (50%) выявлено диабетическое пораже-
ние сетчатки, во II группе ‒ у 15 из 30 (50%) 
пациентов, пользующихся шприц-ручкой с 
регулярным самоконтролем, и в III группе ‒ у 
15 из 19 (78,9%) исследуемых, пользующихся 
инсулиновым шприцем без самоконтроля. Та-
ким образом, выявлена связь развития ослож-
нений сетчатки у детей с СД I типа от способа 
инсулинотерапии. Развитие диабетических 

осложнений сетчатки у детей наблюдалось в 
50% случаев при использовании помпы-
дозатора и инсулиновой шприц-ручки с регу-
лярным самоконтролем, в 84% случаев при 
использовании инсулиновой шприц-ручки без 
регулярного самоконтроля. 

Заключение  
По результатам исследования детей вы-

явлено, что с увеличением продолжительности 
СД I типа и степени компенсации углеводного 
обмена повысился риск развития осложнений 
сетчатки. Диабетическое осложнение сетчатки 
наблюдалось у 100% детей при продолжитель-
ности СД I типа более 10 лет. Развитие диабе-
тического поражения сетчатки выявлено у 50% 
пациентов с субкомпенсированной степенью и 
у 75% детей с декомпенсированной степенью 
СД I типа. Диабетические осложнения сетчат-
ки чаще (84%) наблюдались при использова-
нии в лечении инсулиновой шприц-ручки без 
регулярного самоконтроля.  
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РЕЗУЛЬТАТЫ ДИНАМИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ ПАЦИЕНТА  
С НЕАРТЕРИИТНОЙ ПЕРЕДНЕЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ ОПТИЧЕСКОЙ 

НЕЙРОПАТИЕЙ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 
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Цель. Динамическое наблюдение пациента с неартериитной передней ишемической оптической нейропатией (ПИН). 
Материал и методы. Обследован мужчина 65 лет в период 18 дней, 1 и 4 месяца от начала заболевания. Дополнитель-

но к стандартным методам исследования проводилась спектральная оптическая когерентная томография с функцией ангио-
графии (SD-OCTA). Количественно оценивалось среднее значение плотности радиальных перипапиллярных каппиляров 
(РПК,%) и толщины слоя нервных волокон (СНВС, µm) в перипапиллярной сетчатке, для верхней и нижней половины дис-
ка зрительного нерва и в отдельности для каждого из 8 секторов перипапиллярной сетчатки. 

Результаты: в период 1-го месяца от начала заболевания наблюдалось постепенное уменьшение отека перипапилляр-
ной сетчатки (от 403 до 245µm) с незначительными изменениями плотности РПК (от 39,6 до 39,8%). К 4-му месяцу от 
начала заболевания выявлены истончение толщины СНВС (73µm), снижение комплекса ганглиозных клеток (76µm) и сни-
жение плотности РПК (29,4%).  

Заключение. Метод SD-OCTA позволяет изучить состояние перипапиллярной и макулярной сетчатки у пациентов с 
ПИН, что необходимо для повышения эффективности проводимого лечения и предотвращения необратимой потери зри-
тельных функций. 

Ключевые слова: спектральная оптическая когерентная томография-ангиография, неартериитная передняя ишемиче-
ская оптическая нейропатия, перипапиллярная сетчатка, спектральная оптическая когерентная томография, слой нервных 
волокон сетчатки. 

 
A.Yu. Safonenko, E.E. Ioyleva, N.A. Gavrilova, S.G. Vasiliev, E.P. Andrusyakova 

RESULTS OF DYNAMIC OBSERVATION OF A PATIENT WITH NON-ARTERITIC 
ANTERIOR ISCHEMIC OPTIC NEUROPATHY (A CLINICAL CASE) 

 
Purpose: dynamic observation of a patient with non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy (NAION). 
Methods: a patient with unilateral acute NAION was examined during the period of 18 days, 1 and 4 months from the onset of 

the disease. Diagnosis of NAION was based on clinical examination and SD-OCTA (RTVue-XR, Optovue). SD-OCTA was used to 
measure the peripapillary vessel density (RPC, %) and retinal nerve fiber layer thickness (RNFL, µm) in peripapillary retina.  

Results: in 1 month from the onset of the disease, a gradual decrease of RNFL edema (from 403µm to 245µm) was observed, 
with insignificant changes of the RPC density (from 39.6% to 39.8%). In 4 months from the onset of the disease, a thinning of the 
RNFL thickness (73µm), a decrease in the ganglion cell complex (76µm), and a decrease of the RPC density (29.4%) were revealed. 

Conclusion: SD-OCTA allows to study the current of the pathological process which is necessary to improve the results of 
treatment and prevent loss of visual functions.  

Key words: non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy, NAION, spectral optical coherence tomography angiography, reti-
nal nerve fiber layer, peripapillary retina. 

 
Неартериитная передняя ишемическая 

оптическая нейропатия (ПИН) является 
наиболее распространенной острой нейропа-
тией у пациентов старше 50 лет [1]. Одной из 
причин возникновения ПИН может быть не-
достаточное кровообращение в системе зад-
них коротких цилиарных артерий, что впо-
следствии приводит к гипоперфузии зритель-
ного нерва, развитию ишемии и в дальнейшем 
к формированию частичной атрофии зритель-
ного нерва с резким снижением зрительных 
функций. ПИН часто сочетается с сосудистой 
патологией головного мозга и сердца как мар-
кер инсульта или инфаркта миокарда.  

Цель исследования – динамическое 
наблюдение пациента с неартериитной перед-
ней ишемической оптической нейропатией. 

Материал и методы 
Мужчина 65 лет впервые 17 дней назад 

обратился в поликлинику ФГБУ МНТК им. 

акад. С.Н. Федорова (Москва) с жалобами на 
внезапное снижение зрения и появление гори-
зонтальной полосы перед левым глазом после 
пробуждения. За день до случившегося, паци-
ент отмечал появление «вспышек» перед ле-
вым глазом. Из анамнеза: 18 лет назад был 
установлен диагноз неартериитная ПИН пра-
вого глаза. Лечился по месту жительства со 
слабоположительной динамикой. У пациента 
гипертоническая болезнь I стадии. 

При первичном обращении пациенту 
было проведено стандартное офтальмологиче-
ское обследование. Для визуализации кровото-
ка диска зрительного нерва (ДЗН) была выпол-
нена спектральная оптическая когерентная то-
мография с функцией ангиографии (SD-OCTA) 
с использованием системы OCT AngioVue™ 
(RTVue-XR, Optovue) по протоколу HD Angio 
Disk 4,5×4,5 мм с центрированием на ДЗН. Ме-
тодом SD-OCTA количественно оценивалось 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30982293
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среднее значение плотности радиальных пери-
папиллярных капилляров (РПК,%) и толщины 
слоя нервных волокон (СНВС, µm) в перипа-
пиллярной сетчатке (Peripapillary) для верхней 
(Superior-Hemi) и нижней (Inferior-Hemi) поло-
вин ДЗН и в отдельности для каждого из 8 сек-
торов. Радикальные перипапиллярные капил-
ляры находятся в поверхностном слое перипа-
пиллярной сетчатки и анатомически соответ-
ствуют СНВС [2]. Сегмент «RPC», автомати-
чески выделяемый прибором, представляет 
собой слой от внутренней пограничной мем-
браны до задней границы СНВС. Сканирова-
ние зоны макулярной сетчатки проводилось по 
протоколу HD Angio Retina 6*6 мм с центри-
рованием на фовеа. Автоматически определя-
лись средние показатели плотности сосудов, 
выраженные в процентах, в зоне парафовеа 
(ParaFovea) и перифовеа (PeriFovea) и в от-
дельности для 4 секторов в каждой зоне. 
ParaFovea – зона расположена между окружно-
стью диаметром 1 и 3 мм относительно фовеа, 
а зона PeriFovea расположена между окружно-
стью диаметром 3 и 6 мм от фовеа. Автомати-
ческая сегментация макулярной сетчатки при-
бором на поверхностное и глубокое капилляр-
ное сплетение позволяет количественно оце-
нить плотность капилляров в данной области 
на разных уровнях. Поверхностное сплетение 
макулярной сетчатки анатомически суммарно 
соответствует слою нервных волокон, слою 
ганглиозных клеток и внутреннему плекси-
формному слою сетчатки. Глубокое сплетение 
макулярной сетчатки анатомически представ-
ляет собой совокупность внутреннего ядерного 
и наружного плексиформного слоев сетчатки 
[3,4]. Для определения функционального со-
стояния сетчатки и зрительного нерва были 
выполнены электрофизиологические исследо-
вания (ЭФИ). Дополнительно пациент был 
направлен на МРТ головного мозга, ультразву-
ковую допплерографию (УЗДГ) сосудов голо-
вы и шеи, консультацию невролога, проведе-
ние лабораторных исследований (С-
реактивный белок). Статистическая обработка 
данных выполнялась с использованием стан-
дартной программы Exсel.  

Результаты и обсуждение 
При первичном обращении пациента выявле-
но снижение остроты зрения обоих глаз: OD 
0,3 cyl +1,0 ax 165=0,5; OS =0,01 н/к, ВГД 
(пневмотонометрия) =14 mmHg. При выпол-
нении кинетической периметрии на правом 
глазу обнаружено клиновидное выпадение с 
нижне-носовой стороны и концентрическое 
сужение на 20 градусов, на левом глазу – кли-
новидное выпадение с нижненосовой сторо-

ны. Длина глаз OD/OS: 23,86/23,82мм. Элек-
трофизиологические показатели OD/OS: по-
рог электрической чувствительности – 
68/74мкА, электрическая лабильность – 32/30 
Гц. Движение глаз в полном объеме. При 
биомикроскопии патологии не выявлено. При 
офтальмоскопии на правом глазу выявлены 
следующие изменения: ДЗН бледно-розового 
цвета, границы четкие, артерии сужены, ка-
либр вен не изменен, в макулярной области 
без видимой патологии. На левом глазу: ДЗН 
отечен, границы размыты, артерии сужены, 
вены расширены, сетчатка в макулярной об-
ласти без видимой патологии (рис.1).  

 

 
Рис. 1. Фундус-фотография глазного дна обоих глаз обследуе-
мого пациента при первичном обращении 

 

По данным SD-OCT на правом глазу вы-
явлено истончение СНВС и комплекса ГКС, на 
левом – утолщение СНВС, ГКС – в пределах 
нормы. Средняя толщина СНВС OD=77 µm, 
OS=403 µm. Истончение СНВС OD в верхне-
височном секторе до 62 µm. Наибольшее уве-
личение СНВС OS в нижненосовом секторе до 
558 µm. По данным SD-OCTA было обнаруже-
но снижение кровотока перипапиллярной сет-
чатки обоих глаз. Среднее значение плотности 
РПК OD=27%, OS=39,6%. Заключение УЗДГ 
сосудов головы и шеи: стеноз внутренних сон-
ных артерий на 20% с обеих сторон. При кон-
сультации невролога выставлен диагноз: дис-
циркуляторная энцефалопатия. Лабораторные 
исследования: СОЭ-15 мм/ч, С-реактивный 
белок – 0,4 мг/л. По результатам обследования 
был выставлен клинический диагноз: OD – ча-
стичная атрофия зрительного нерва (вслед-
ствие перенесенной ПИН), OS – неартериитная 
передняя ишемическая оптическая нейропатия. 

Пациенту был проведен десятидневный 
курс консервативного (сосудорасширяющие, 
ноотропные, антиоксидантные препараты) и 
физиотерапевтического лечения левого глаза. 
При выписке острота зрения: OD 0,3 cyl +1,0 
D ax 165=0,5; OS =0,02 н/к.  

После окончания первого курса терапии 
пациент был обследован повторно (через 1 
месяц от начала заболевания) и через 3 месяца 
(4 месяца от начала заболевания). Острота 
зрения на 4-м месяце от начала заболевания: 
OD 0,3 cyl +1,0 ax 165=0,5; OS =0,1 н/к. 
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Результаты динамического измерения 
параметров диска зрительного нерва и пери-

папиллярной сетчатки методами SD-OCT и 
SD-OCTA представлены в табл. 1-5. 

 
Таблица 1 

Динамика изменения плотности РПК левого глаза обследуемого пациента, % 
Срок от начала 

ПИН 
Perip
apil 

Sup-
Hem 

Inf-
Hem 

Nas 
Sup 

Nas 
Inf 

Inf 
Nas 

Inf 
Temp 

Temp 
Inf 

Temp 
Sup 

Sup 
Temp 

Sup 
Nas 

18 дней 39,6 37 42,4 40,2 41,5 43,7 43,5 40,8 40,7 35,9 29 
1 месяц 39,8 35,6 44,1 38,3 47,7 45,7 44,1 37,8 38,3 29,4 33,8 
4 месяца  29,4 28,6 30,3 27,2 31,6 27,8 20,9 41,1 36,9 23,1 25,9 

 
Таблица 2 

Динамика изменения толщины СНВС левого глаза обследуемого пациента, µm 
Срок от начала 

ПИН 
Perip
apil 

Sup-
Hem 

Inf-
Hem 

Nas 
Sup 

Nas 
Inf 

Inf 
Nas 

Inf 
Temp 

Temp 
Inf 

Temp 
Sup 

Sup 
Temp 

Sup 
Nas 

18 дней 403 367 444 384 398 558 539 268 195 441 452 
1 месяц 245 183 314 259 354 468 303 80 77 156 203 
4 месяца  73 66 81 72 86 108 69 51 48 63 77 

 
Таблица 3  

Динамика изменения плотности сосудов в поверхностном слое 
макулярной области левого глаза обследуемого пациента, % 

Исследуемые зоны Срок от начала ПИН 
18 дней 1 месяц 4 месяца 

Whole Image 49,1 44,1 33,3 
Whole Sup-Hem 48,8 44,1 34,2 
Whole Inf-Hem 49,3 44 32,3 
Fovea 33,8 27 16,1 
ParaF 53,2 51,2 37,7 
PaF Sup-Hem 54,3 51,3 38,1 
PaF Inf-Hem 52,1 51,1 37,3 
PaF Temp 53,7 51,9 39,3 
PaF Sup 55,4 53 39,2 
PaF Nas 53,3 50 35,2 
PaF Inf 50,4 50 37,1 
PeriF 48,4 43,4 33,3 
PeriF Sup-Hem 48,1 43,4 34,4 
PeriF Inf-Hem 48,6 43,3 32,3 
PeriF Temp 47,6 42,7 33,2 
PeriF Sup 48,4 43,6 33,9 
PeriF Nas 49,2 45,4 34 
PeriF Inf 48,2 41,7 32,3 

 
Таблица 4  

Динамика изменения плотности сосудов в глубоком слое 
макулярной области левого глаза обследуемого пациента, % 

Исследуемые зоны Срок от начала ПИН 
18 дней 1 месяц 4 месяца 

Whole Image 40,5 42,5 43,7 
Whole Sup-Hem 43,5 44,1 45 
Whole Inf-Hem 37,5 40,8 42,4 
Fovea 46,5 41,6 30,3 
ParaF 44,2 48,3 49,5 
PaF Sup-Hem 46,5 50,2 50,1 
PaF Inf-Hem 41,9 46,4 48,9 
PaF Temp 46,5 47,8 51,4 
PaF Sup 47,4 51 49,6 
PaF Nas 42,6 48,4 48,2 
PaF Inf 40,3 45,8 48,7 
PeriF 40,6 43,6 44,8 
PeriF Sup-Hem 44,5 45,3 45,9 
PeriF Inf-Hem 36,6 41,8 43,7 
PeriF Temp 45,9 44 45,9 
PeriF Sup 42,3 44,3 46,7 
PeriF Nas 39 44,1 42,9 
PeriF Inf 35,1 41,9 43,7 

 
У обследуемого пациента на левом гла-

зу в острой стадии ПИН наблюдалось резкое 
увеличение средней толщины перипапилляр-
ной сетчатки – 403µm, наибольшее значение 
этого показателя выявлялось в нижненосовом 
(Inf Nas) – 558 µm и нижневисочном (Inf 

Temp) – 539µm секторах. Показатели средней 
плотности РПК были снижены до 39,6%, 
наибольшие значения этого показателя реги-
стрировались также в нижненосовом (43,7%) 
и нижневисочном (43,5%) квадрантах (рис. 2). 
Острое нарушение кровообращение в диске 
зрительного нерва привело к накоплению 
жидкости в сетчатке, наибольшее значение 
достигалось в пара- и перифовеальной зонах с 
носовой стороны – 388µm и 399µm соответ-
ственно.  

 
Таблица 5  

Динамика изменения толщины макулярной области  и гангли-
озных клеток сетчатки левого глаза обследуемого пациента, µm 

Исследуемые зоны Срок от начала ПИН 
18 дней 1 месяц 4 месяца 

Whole Image 337 325 279 
Whole Sup-Hem 343 317 278 
Whole Inf-Hem 332 334 280 
Fovea 317 308 287 
ParaF 363 349 315 
PaF Sup-Hem 364 348 315 
PaF Inf-Hem 361 350 315 
PaF Temp 351 343 35 
PaF Sup 357 347 316 
PaF Nas 388 357 317 
PaF Inf 354 348 313 
PeriF 334 317 277 
PeriF Sup-Hem 335 308 277 
PeriF Inf-Hem 333 327 278 
PeriF Temp 303 300 282 
PeriF Sup 323 304 275 
PeriF Nas 399 344 280 
PeriF Inf 311 320 272 
Aver GCC 113 105 76 
Sup GCC 105 94 73 
Inf GCC 120 117 79 

 
В течение месяца наблюдались посте-

пенное уменьшение отека перипапиллярной 
сетчатки – 245µm с незначительным измене-
нием плотности РПК – 39,8%, снижение сред-
ней толщины в макулярной области (Whole 
Image) – 325µm, уменьшение плотности сосу-
дов в поверхностном слое макулярной зоны 
(Whole Image) – 44,1%, постепенная гибель 
ганглиозных клеток сетчатки. Далее через 4 
месяца после начала заболевания происходит 
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постепенное формирование частичной атро-
фии зрительного нерва, показатель средней 
толщины СНВС снижается до 73 µm, 
наименьшее значение – 48µm в височно-
верхнем секторе; средняя толщина макуляр-
ной зоны – 279µm. Наблюдается снижение 
гемодинамических показателей в перипапил-
лярном и поверхностном слоях макулярной 
сетчатки. В глубоком слое макулярной сет-
чатки показатели плотности сосудов остаются 
стабильными. 

 

 
Рис. 2. Динамическое изменение кровотока в ДЗН левого глаза 
у обследуемого пациента на 18-й день (a), 1 месяц (b) и 4 меся-
ца (c) от начала заболевания 

Заключение 
Таким образом, при динамическом 

наблюдении пациента в период 1 месяц от 
начала заболевания по полученным данным 
SD-OCT и SD-OCTA наблюдалось постепен-
ное уменьшение отека перипапиллярной сет-
чатки с несущественными изменениями плот-
ности РПК. К 4-му месяцу от начала заболе-
вания выявлены истончение толщины СНВС, 
снижение комплекса ганглиозных клеток и 
плотности РПК. Метод SD-OCTA обеспечи-
вает неинвазивный подход к наблюдению за 
капиллярами перипапиллярной и макулярной 
сетчатки, что позволяет более подробно изу-
чить течение патологического процесса у 
данной категории больных для повышения 
эффективности проводимого лечения и 
предотвращения необратимой потери зри-
тельных функций. 
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НЕЙРОДЕГЕНЕРАЦИЯ СЕТЧАТКИ ПРИ БОЛЕЗНИ ГЕНТИНГТОНА 

1ФБУЗ «Приволжский окружной медицинский центр» ФМБА России, г. Нижний Новгород 
2ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет»  

Минздрава России, г. Нижний Новгород 
 
Цель – исследовать морфологию сетчатки и выявить связи с клиническими данными при болезни Гентингтона (БГ). 
Материал и методы. Было проведено одномоментное описательное исследование в группах субъектов с БГ и здоро-

вых добровольцев, включавшее оценку параметров сетчатки методом оптической когерентной томографии (ОКТ). 
Результаты. У пациентов с БГ количество ЦАГ (цитозин-аденин-гуанин) – повторов в гене белка гентингтина – опре-

делялось в пределах 38-56 повторов. Оценка по унифицированной шкале оценки БГ (UHDRS) составила 36,3±29,7 балла, 
длительность заболевания – 13,7±7,2 года. При исследовании слоев сетчатки методом ОКТ установлено снижение толщи-
ны комплекса ганглиозных клеток в макулярной зоне, средней толщины слоя перипапиллярных нервных волокон и их 
толщины в височном, нижнем и назальном квадрантах при БГ по сравнению с контролем. Обнаружена обратная корреля-
ция между длительностью заболевания и толщиной слоя перипапиллярных нервных волокон в височном секторе. 

Выводы. Локализация нейронных потерь указывает на специфический паттерн ретинальной дегенерации при БГ, схо-
жий с болезнью Паркинсона и митохондриальными заболеваниями. Связь с длительностью заболевания подтверждает про-
грессирующий характер изменений. 

Ключевые слова: оптическая когерентная томография, болезнь Гентингтона, нейродегенеративные заболевания, сетчатка. 
 

S.N. Svetozarskiy, S.V. Kopishinskaya, I.G. Smetankin 
RETINAL NEURODEGENERATION IN HUNTINGTON'S DISEASE 

 
Abstract. The purpose was to analyze retinal morphology and to investigate the correlation with the clinical data in Huntington's 

disease (HD). 
Material and methods. A cross-sectional study was performed to evaluate the retinal parameters in HD and healthy controls 

with the use of optical coherence tomography (OCT).  
Results. The range of the CAG (cytosine-adenine-guanine) repeat expansion size was 38–56 repeats, the range of Unified HD 

Rating Scale motor scores (UHDRS) was 36.3±29.7, and disease duration was 13.7±7.2 years in HD patients. A significant decrease 
in the ganglion cell complex thickness, average, temporal, inferior and nasal retinal nerve fiber layer in HD subjects was revealed in 
OCT examination in comparison with control group. An inverse correlation between the disease duration and the temporal retinal 
nerve fiber layer thickness was found. 

Conclusions. The localization of retinal thickness loss indicates a specific pattern of retinal neurodegeneration in HD, similar to Parkin-
son’s disease and mitochondrial diseases. The association with the disease duration confirms the progressive nature of these changes. 

Key words: optical coherence tomography, Huntington's disease, neurodegenerative diseases, retina. 
 
Huntington's disease (HD) is a steadily 

progressing, fully penetrant neurodegenerative 
disease caused by a dominantly inherited CAG 
trinucleotide repeat expansion in the huntingtin 
gene [3]. The prevalence of this rare disease in 
the Caucasian race is 4.64-13.7 per 100 000 [2]. 
The pre-manifest and manifest stages are distin-
guished in the development of the disease, the 
age at the time of motor clinical onset correlates 
with the amount of CAG repeats [3].  

The first study on retinal optical coherence 
tomography (OCT) in HD was announced in 
2014 [4], showing peripapillary retinal nerve fi-
ber layer (RNFL) degeneration. Shortly Kersten 
H. et al. [5], Andrade C. et al. [8], and Sevim D. 
et al. [7] presented a comprehensive analysis of 
retinal OCT parameters in groups of 8, 26 and 15 
HD patients, respectively. Small group volume 
and insufficient data on pre-manifest HD requires 
further research. The purpose of this study was to 
analyze the OCT parameters of the retina and to 
investigate the correlation with clinical data in 
patients with pre-manifest and manifest HD. 

Material and methods 
A cross-sectional observational study was 

performed. Healthy volunteers were recruited in 

the control group. All HD patients had genetic 
confirmation of the diagnosis, CAG repeat length 
in the huntingtin gene was evaluated. Disease 
duration, UHDRS (Unified Huntington's Disease 
Rating Scale) motor scores and the stage of the 
disease were determined.  

The thorough ophthalmological examination 
in all groups included the history taking, best-
corrected visual acuity measurement (BCVA), in-
traocular pressure (IOP) measurement with Makla-
kov tonometry, biomicroscopy, indirect ophthal-
moscopy. RTVue-100 spectral-domain OCT 
(Optovue Inc, Fremont, CA, USA) was used to ana-
lyze the peripapillary RNFL thickness (the average 
thickness and thickness in 4 quadrants) and the av-
erage ganglion cell complex (GCC) thickness.  

Ophthalmic exclusion criteria: best cor-
rected visual acuity below 0.9, spherical or as-
tigmatic refractive errors more than 3 Diopters, 
intraocular pressure over than 22 mm Hg or the 
difference between the eyes more than 2 mm Hg, 
the vertical cup to disc ratio more than 0.4 ac-
cording to the OCT, any significant optical media 
opacity, previous ocular trauma or surgery (in-
cluding laser), any coexisting ocular diseases, the 
use of eye drops (excluding lubricants). 
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Neurological and other exclusion criteria: for 
the control group the Mini-Mental State Examina-
tion (MMSE) score less than 26, previous head 
trauma, diabetes, arterial hypertension and other 
systemic diseases with potential damage to the eye.  

The statistical analysis was carried out us-
ing the SPSS 22.0 software package. Continuous 
variables are represented as arithmetic mean ± 
standard deviation. The Student's t-test for inde-
pendent samples was used in samples with nor-
mal distribution and equal dispersion, remaining 
cases were compared with the Mann‒Whitney U-
test. The relationships were studied with Pearson 
correlation. The accepted significance level was 
5% (p<0.05). There was a correlation between 
the right and left eye parameters, so the analysis 
was performed for the right eye of each patient. 

Results  
A total of 91 subjects, including 60 HD pa-

tients (60 eyes) and 31 control patients (31 eyes), 

were eligible for inclusion and exclusion criteria. 
In the HD group there were 29 pre-manifest and 
31 manifest patients. The CAG repeats length 
varied from 38 to 56 (44.3 ± 3.8), the UHDRS 
motor scores in the manifest patients were 36.3 ± 
29.7; the disease duration was 13.7 ± 7.2 years. 
Differences in age, gender, visual acuity and in-
traocular pressure between the main group and 
control were not significant (Table 1). 

The HD patients showed a significantly 
lower thickness of the average GCC, the average 
RNFL, temporal, nasal and lower RNFL com-
pared with controls (Table 2). OCT parameters of 
pre-manifest and manifest HD patients did not 
differ (Table 2). Average GCC thickness (r=-0.66, 
p=0.003) and temporal RNFL thickness (r=-0.59, 
p=0.010) were negatively correlated with UHDRS 
Motor Score. A significant but mild association 
(r<0.50, P<0.05) was found between structural 
parameters and CAG repeat length (table 3). 

 
Table 1 

Characteristics of the groups, M±m 

Parameter All HD patients 
(N=60) 

Pre-manifest HD 
(N=29) 

Manifest HD 
(N=31) 

Controls 
(N=31) 

p* HD  
vs. controls 

Age, years 37,6±10,2 30,63±4,62 42,60±10,20 37,3±10,8 0,90 
Females/males  24/20 7/14 17/6 15/16 0,599 

Best-corrected visual acuity 1,0±0,0 1,0±0,0 1,0±0,0 1,0±0,1 0,26 
Intraocular pressure, mm Hg 19,3±1,7 18,9±1,4 19,5±1,8 19,3±1,5 0,945 

* t-test significance (Chi square test for gender). 
 

Table 2 
Retinal thickness parameters of the subjects, M±m 

Parameter (μm) All HD patients 
(N=60) 

Pre-manifest 
HD (N=29) 

Manifest HD 
(N=31) 

Controls 
(N=31) 

p* HD vs. 
controls 

p** Pre-manifest HD vs. 
Manifest HD 

Average GCC  84,9±7,8 85,36±6,43 84,70±8,66 93,8±5,2 <0,001 0,824 
Average RNFL 96,07±9,4 99,86±8,74 93,74±8,96 105,7±7,5 <0,001 0,167 

Temporal 
RNFL 69,4±15,1 69,29±12,41 69,44±16,67 86,8±6,9 <0,001 0,711 

Superior RNFL 114,4±15,4 122,14±12,50 109,86±15,31 119,5±14,4 0,159 0,064 
Nasal RNFL 73,5±10,5 76,43±7,62 71,86±11,65 80,5±12,9 0,016 0,274 

Inferior RNFL 128,4±15,3 133,64±15,39 125,32±14,74 138,7±18,0 0,015 0,110 
* t-test significance ** Mann‒Whitney U-test significance. 

 
Table 3 

Correlation between structural parameters and markers of disease 
progression in Huntington's disease subjects 

Parameter 
CAG repeat 

length 
Disease  
duration 

UHDRS  
Motor Score 

r (p) r (p) r (p) 
Average 
GCC -0,487 0,001 -0,440 0,003 -0,657 0,003 
Average 
RNFL -0,389 0,014 -0,470 0,002 -0,433 0,082 
Temporal 
RNFL -0,134 0,409 -0,110 0,483 -0,590 0,010 

 
Discussion 
This is the first study that has identified a 

great potential of average GCC thickness and 
temporal RNFL thickness for discriminating pre-
manifest HD. We studied the effects of HD on 
retinal morphology and evaluated the association 
between markers of disease progression and 
morphologic changes in the retina of 60 subjects 
with HD. Predominantly temporal RNFL loss 

characterize a specific parvocellular pattern of 
retinal neurodegeneration with parvocellular 
pathway lesion. Less pronounced but significant 
RNFL thickness reduction in the nasal and inferi-
or quadrants was described for the first time. 
GCC degeneration and temporal RNFL thinning 
were associated with UHDRS Motor Scores in-
crease. CAG repeat length showed mild inverse 
association with a number of OCT parameters. 

According to the similarity of the patho-
genesis of Parkinson's disease and HD La Morgia 
C. et al. suggested that the development of optic 
neuropathy in HD should have a parvocellular 
pattern with papillomacular bundle atrophy in 
contrast to Alzheimer's disease and glaucoma [6]. 
Our data support the hypothesis of La Morgia C. 
et al. [6] according to the most pronounced tem-
poral RNFL loss in HD patients. This phenome-
non could be explained by mitochondrial dys-
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function in HD, causing the death of the most 
energy-consuming cells, in particular, ganglion 
cells [1,5]. It is consistent with experimental data 
suggesting an earlier lesion of cones than rods in 
the course of the HD progression [9].  

Conclusion 
Our results confirmed macular ganglion cells 

atrophy and its axons degeneration starting early in 
the course of the disease. Ganglion cells and RNFL 

thinning has a specific pattern of preferential par-
vocellular degeneration, probably associated with 
mitochondrial dysfunction. Clinical deterioration at 
the manifest stage of HD is accompanied by pro-
gressive retinal degeneration, CAG repeat length 
has a mild correlation with a number of OCT pa-
rameters. The association of OCT parameters with 
visual functions and vision-related quality of life in 
HD requires further research. 
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СОЧЕТАНИЕ АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА  

И ГОЛОВНОГО МОЗГА (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 
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С внедрением и развитием новейших диагностических методик возрастает актуальность качественной и количествен-

ной оценки поражения зрительного анализатора при друзах диска зрительного нерва (ДЗН). При диагностике друз ДЗН 
возможно выявление сопутствующих патологий.  

В МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова» г. Москва обратился пациент 50 лет, предъявляющий жалобы 
на эпизодическое затуманивание зрения и приступы головной боли. При постановке диагноза друзы диска зрительного нерва 
была выявлена сопутствующая врожденная неврологическая патология, которая стала случайной находкой на МРТ. Пациент 
был направлен на консультацию к нейрохирургу с целью уточнения диагноза, проведения возможного дальнейшего оператив-
ного вмешательства и определения тактики лечения. Был поставлен диагноз артериовенозная мальформация глубинных арте-
рий отделов левой теменной доли. Однако, сопоставив все риски, большие размеры артериовенозной мальформации, ее распо-
ложение в функционально важной зоне головного мозга, было принято решение о проведении наблюдения в динамике. 

Ключевые слова: друзы диска зрительного нерва, артериовенозная мальформация. 
 

T.V. Seregina, E.A. Kabanova, E.E. Ioyleva, N.A. Gavrilova  
CLINICAL CASE OF THE COMBINED PATHOLOGY  

OF THE OPTIC NERVE AND THE BRAIN ABNORMALITIES 
 
The urgency of the qualitative and the quantitative evaluation of lesions of the visual analyzer in drusen of the optic nerve disk 

increases with the introduction and development of the latest diagnostic techniques. If drusen are detected, it is possible to detect 
combined pathologies.  
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A patient, 50 years old, complaining of episodic blurred vision and headache attacks turned to Academician S.N. Fyodorov 
FSBI IRTC «Eye Microsurgery», Moscow. When the patient was diagnosed with the drusen of the optic nerve disk, a combined 
congenital neurological pathology was detected, which was an accidental finding on MRI. The patient was referred for consultation 
with a neurosurgeon in order to make a diagnosis, conduct possible further surgery and determine treatment tactics. He was diag-
nosed with arteriovenous malformation of the deep arteries of the left parietal lobe. However, after comparing all the risks, the large 
size of the arteriovenous malformation, its location in the functional area of the brain, it was decided to conduct a dynamic observa-
tion. This case confirms the need of the neurological examination of the patients with abnormalities of the optic nerve. 

Key words: drusen of the optic nerve disk, arteriovenous malformation. 
 
Друзы диска зрительного нерва (ДЗН) – 

это патология зрительного нерва, характери-
зующаяся прогрессирующей дегенерацией 
нейронов в межклеточные гиалиновые, каль-
цинированные образования, расположенные в 
преламинарной части зрительного нерва. Дру-
зы ДЗН встречаются у 0,3-2,4% населения 
[1,11,12]. В большинстве случаев друзы ДЗН, 
протекая бессимптомно, являются причиной 
функциональных нарушений в зрительном не-
рве и оптической нейропатии [6,19,20]. По 
данным отечественных исследователей острая 
оптическая нейропатия при друзах ДЗН разви-
вается в 5,4%, хроническая в 60,5% случаев [8]. 
При прогрессировании оптической нейропатии 
(ОН) в 71-92,5% случаев друзы ДЗН приводят 
к развитию атрофии зрительного нерва [4]. 
Важным диагностическим критерием ОН яв-
ляются изменения полей зрения. При друзах 
ДЗН они диагностируются в 24-87% случаев в 
виде медленно прогрессирующих дефектов 
периферического и парацентрального поля 
зрения [13,16,22]. С появлением оптической 
когерентной томографии зарубежными иссле-
дователями было установлено, что потеря поля 
зрения при друзах ДЗН коррелирует с толщи-
ной слоя нервных волокон сетчатки 
[9,17,18,24]. Однако лишь в немногочисленных 
публикациях описаны неврологические прояв-
ления при данной патологии. В 2017 году оте-
чественными учеными было проведено иссле-
дование. В группе из 108 человек с верифици-
рованными друзами у 51 пациента из них была 
выявлена неврологическая симптоматика, а у 6 
пациентов ‒ врожденная патология головного 
мозга [2,3,5]. По мнемию Auw-Haedrich и со-
авт. первичной в патогенезе друза диска зри-
тельного нерва являются наследственная дис-
плазия диска зрительного нерва и его крово-
снабжения [10]. Финский исследователь 
H.Erkkila на основании обследования 50 детей 
с друзами ДЗН установил необычное состоя-
ние сосудов сетчатки. Данным исследователем 
отмечалось большое количество сосудов, ран-
нее их ветвление и резкая извитость, а также 
повышенная частота наличия цилиоретиналь-
ной артерии. Эти аномалии он связывает с 
проявлением мезодермальной дисплазии [21]. 
Отечественные исследователи также обращали 
внимание на аномальную ангиоархитектонику 
ДЗН при друзах. Свердлин С.М. с соавторами 

описали препапиллярные сосудистые петли, 
трифуркации артерий, триконфлюентность 
вен, оптико-цилиарные анастомозы, краевые 
вены Краупа [7]. На ведущую роль сосудистой 
дисплазии в патогенезе друз ДЗН указал в 2008 
г. Lam B. Исследователь, описывая большие 
кровеносные сосуды, соединяющие поверх-
ностные и глубокие сосуды в диске, увеличен-
ную капиллярность диска, предположил по-
вышенную транссудацию белков плазмы и 
осаждения внеклеточного материала [15]. Дру-
зы ДЗН часто встречаются в сочетании с си-
стемными и глазными заболеваниями, такими 
как пигментный ретинит, эластичная псев-
доксантома и синдром Алагилла [23]. В данной 
статье представлен интересный клинический 
случай сочетания друз зрительного нерва с ар-
териовенозной мальформацией. Врожденная 
сосудистая мальформация по гистологическим 
данным встречается у 0,1% населения. В 
большинстве случаев она протекает бессимп-
томно и обнаруживается как случайная наход-
ка при проведении МРТ или КТ [14]. С появ-
лением офтальмологических методов струк-
турно-топографической оценки зрительного 
анализатора, таких как спектральная оптиче-
ская когерентная томография, компьютерная 
лазерная ретинотомография, видеоофтальмо-
графия, а также ультразвуковое В-
сканирование орбиты и зрительного нерва, 
флюоресцентная ангиография сетчатки, ком-
пьютерная томография орбит, магнитно-
резонансная томография головного орбит и 
головного мозга, диагностика друз ДЗН стано-
вится более информативной. Однако при ве-
рификации друз ДЗН возможно выявление и 
сопутствующих патологий.  

В МНТК «Микрохирургия глаза» им. 
акад. С.Н. Федорова (г. Москва) обратился па-
циент 50 лет, предъявляющий жалобы на эпи-
зодическое затуманивание зрения и приступы 
головной боли. При первичном обследовании 
снижения зрительных функций не было выяв-
лено: острота зрения OD = 1,0; острота зрения 
OS = 0,8 cyl -1,0 ax 170o = 1,0. Движения глаз в 
полном объеме. При биомикроскопии глаза 
спокойные, конъюнктива бледно-розовая, ро-
говица прозрачная, передняя камера средней 
глубины, радужка структурная, хрусталики 
прозрачные. При осмотре глазного дна ДЗН на 
обоих глазах бледно-розовый, с неправильны-
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ми фестончатыми контурами, проминирует в 
стекловидное тело, на его поверхности округ-
лые бело-желтые включения. По данным ком-
пьютерной периметрии обнаружено расшире-
ние зоны слепого пятна на оба глаза. На опти-
ческой когерентной томографии выявлены из-
менения морфометрических параметров ДЗН 
(рис. 1). Снижен объем экскавации до нуля на 
обоих глазах. Соотношение площади нейроре-
тинального пояска к площади диска зрительно-
го нерва составляет 1:1. Выявлено утолщение 
слоя нервных волокон сетчатки в нижнем и 
темпоральном квандрантах на правом глазу и 
утолщение слоя нервных волокон сетчатки во 
всех квадрантах за исключением верхнего на 
левом глазу. Толщина сетчатки, ганглиозных 
клеток сетчатки и внутреннего плексиформно-
го слоя в норме. Был поставлен предваритель-
ный диагноз друзы диска зрительного нерва 
обоих глаз. С целью подтверждения друз ДЗН 
было проведено ультразвуковое B-
сканирование орбит. На ультразвуковом В-
сканировании орбит в области ДЗН были выяв-
лены тела повышенной акустической плотно-
сти. Однако тест 30о был положительный на 
оба глаза (рис. 2). С целью исключения застой-
ных ДЗН пациенту была назначена МРТ голов-
ного мозга и орбит (рис. 3). Заключение МРТ: 
картина больших размеров артериовенозной 
мальформации левой теменно-затылочной об-
ласти на фоне неполной задней трифуркации 
левой внутренней сонной артерии, питающейся 
из приводящей расширенной левой задней моз-
говой артерии и дренирующейся в систему 
большой церебральной вены. Заключение МР-
ангиографии: асимметрия позвоночных арте-
рий, D>S, без признаков сужения, асимметрия 
поперечных и сигмовидных синусов (D<S) с 
признаками нерезкого сужения слева (susp. ги-
поплазия правого поперечного синуса). При-
знаки затрудненного венозного оттока. МР-
признаки структурных изменений области зри-
тельных нервов. Пациент был направлен на 
консультацию к нейрохирургу. Был поставлен 
диагноз артериовенозная мальформация глу-
бинных артерий отделов левой теменной доли 
(Спецлер‒Мартин – 4-5-й степеней). Учитывая 
большие размеры артериовенозной мальфор-
мации, расположение в функционально важной 
зоне головного мозга и отсутствие серьезных 
клинических проявлений, пациенту радиохи-
рургическое лечение не показано. Рекомендо-
вано наблюдение в динамике. 

 
Рис. 1. На ОКТ ДЗН пациента К.: утолщение слоя нервных 
волокон сетчатки указано стрелками 
 

 
Рис. 2. Ультразвуковое В-сканирование орбит пациента К. 
Повышение акустической плотности в области ДЗН обоих глаз 
указано стрелками 
 

 
Рис. 3. МРТ головного мозга пациента К. Артериовенозная 
мальформация указана стрелками 

 
Заключение  
В данной работе представлен интерес-

ный клинический случай. При постановке диа-
гноза друзы диска зрительного нерва была вы-
явлена сопутствующая врожденная неврологи-
ческая патология, которая стала случайной 
находкой на МРТ. В настоящее время пациент 
находится под динамическим наблюдением 
нейрохирурга. Данные факты свидетельствуют 
о необходимости неврологического обследо-
вания пациентов с аномалиями развития зри-
тельного нерва и подтверждают важность 
дальнейшего изучения проблемы. 
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А.А. Яровой, Е.С. Котова, А.В. Котельникова, В.А. Яровая 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА РЕТИНИТА КОАТСА  

И РЕТИНОБЛАСТОМЫ 
ФГАУ НМИЦ МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова», г. Москва 

 
Ретинит Коатса (РК) может напоминать злокачественное новообразование сетчатки – ретинобластому (РБ).  
Цель. Представить наиболее характерные дифференциальные диагностические признаки РК и РБ.  
Материал и методы. С подозрением на РБ было госпитализировано 552 ребенка (789 глаз). Диагноз РБ подтвердился у 

432 пациентов. В 120 случаях имела место псевдоретинобластома, в том числе у 15 пациентов с РК.  
Результаты. Приведены критерии дифференциальной диагностики РК и РБ с учетом данных наших предыдущих ис-

следований и собственного опыта наблюдения.  
Выводы. В диагностическом поиске необходим анализ всех описанных факторов, комплекс которых позволит верно 

дифференцировать РК и РБ. 
Ключевые слова: ретинит Коатса, ретинобластома, псевдоретинобластома. 
 

A.A. Yarovoy, E.S. Kotova, A.V. Kotelnikova, V.A. Yarovaya 
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF COATS RETINITIS AND RETINOBLASTOMA 

 
Coats retinitis (CR) may resemble retinal malignancy – retinoblastoma (RB). The aim of the study is to introduce the key DDx 

features of CR and RB.  
Material and methods. 552 children were referred with suspected retinoblastoma during 2007-2019 period. The RB was con-

firmed in 432 patients. In 120 cases pseudoretinoblastoma was revealed, including 15 patients with CR.  
Results. We propose some criteria for DDx of CR and RB considering all the data of our previous studies and our own experi-

ence of observation.  
Conclusions. All the factors must be taken into consideration in order to reach successful differentiation between CR and RB.  
Key words: retinoblastoma, pseudoretinoblastoma, Coats retinitis. 
 
Ретинит Коатса (РК), известный также 

как экссудативно-геморрагический ретинит, 
представляет собой спектр васкулопатий сет-
чатки, возникающих преимущественно у лю-
дей мужского пола в возрасте от 1 месяца до 
63 лет [3,4,10]. РК ‒ редкое заболевание глаза, 
не имеющее системного проявления и не пе-
редающееся по наследству. 

У детей РК на 3-, 4- и 5-й клинических 
стадиях может напоминать злокачественное 
новообразование сетчатки – ретинобластому 
(РБ), что вызывает трудности в постановке 
диагноза [10]. По данным литературы 27% 
детей с РК поступают в специализированные 
офтальмоонкологические учреждения с подо-
зрением на РБ [4].  

Для того, чтобы не допустить ошибок в 
ведении и лечении данных пациентов, необ-

ходимо уметь дифференцировать РК от РБ. В 
отечественной литературе нет публикаций с 
подробным описанием дифференциального 
диагноза РК и РБ. 

Цель ‒ представить наиболее характер-
ные дифференциальные диагностические при-
знаки РК и РБ. 

Материал и методы  
За период с 2007 по 2019 годы с подо-

зрением на РБ в ФГАУ НМИЦ МНТК «Мик-
рохирургия глаза» г. Москвы поступило 552 
ребенка (789 глаз). После проведения инстру-
ментальных методов исследования диагноз РБ 
подтвердился у 432 (78,3%) пациентов (656 
глаз). В остальных случаях (n=120, 21,7%) 
имела место псевдоретинобластома ‒ 15 па-
циентов с РК, что составило 12,5%. Частота 
встречаемости РК по отношению к РБ – 3,5%. 
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Для проведения дифференциального 
диагноза между РК и РБ были проведены ин-
струментальные методы исследования: оф-
тальмосканирование в B-режиме, осмотр на 
широкоугольной ретинальной камере 
RetCam3 и флюоресцентная ангиография 
(ФАГ). Кроме этого, принимались во внима-
ние возраст и пол ребенка. 

Результаты и обсуждение  
Ретинит Коатса диагностирован у 10 

мальчиков и 5 девочек. Возраст детей на мо-
мент постановки диагноза составлял от 1 года 
до 8 лет (средний возраст 3,7 года). У всех 
детей с РК выявлен односторонний характер 
поражения. Ни у одного ребенка не был отя-
гощен наследственный офтальмологический 
анамнез. Из клинических признаков и жалоб 
родителей у 9 детей отмечалось свечение 
зрачка, у 10 – косоглазие и у всех – снижение 
зрения. При проведении осмотра на широко-
угольной ретинальной камере RetСam3 у всех 
пациентов отмечались неравномерный ка-
либр, извилистый ход и телеангиэктазии со-
судов сетчатки, выраженные на периферии 
глазного дна. У большинства из них (n=13) 
выявлено аневризматическое расширение ко-
нечных ветвей (рис. 1А). Отслойка сетчатки 
имела место у всех пациентов, у 7 из них она 
была локальной и у 8 – тотальной. У всех от-
мечались пропитывание сетчатки твердыми 
экссудатами и отложение их в субретиналь-
ном пространстве с вовлечением макулы: у 
семерых из них экссудаты располагались в 
макуле и на периферии. По данным В-
сканирования у всех визуализировались от-
слойка сетчатки и утолщение сосудистой обо-
лочки (рис. 2Б). По данным ФАГ визуализи-
ровалась извитая сосудистая сеть с неравно-
мерным калибром (рис. 3Б). 

Стадию РК определяли по классифика-
ции Shields J.A. [8]: 3А-стадия диагностиро-
вана в 7 случаях, 3B – в 3, 4-я – в 4 и 5-я ста-
дия – у 1. 

 

 
Рис. 1. Фото глазного дна. Ретинит Коатса (А). Ретинобластома (Б) 

 
В таблице приведены критерии диффе-

ренциальной диагностики РК и РБ с учетом 
данных наших предыдущих исследований [1] 
и собственного опыта наблюдения. 

 

Таблица 
Сравнительная характеристика РК и РБ 

Признак РК РБ 
Средняя продол-
жительность забо-
левания, лет 

3,7 2,2 

Пол Мальчики 66,7% 57% мальчиков, 
43% девочек 

Наследственность Не наследуется Аутосомно-
доминантная 

Характер  
поражения 

Односторонний 
100% 

Монокулярный и 
/или бинокуляр-

ный 

Зрачковый рефлекс Желтый Белый, бело-
серый 

Витреальные  
отсевы Нет Да 

Сосуды сетчатки 

Неравномерно 
расширены; 

телеангиоэкта-
зии, микроане-

вризмы 

Равномерно 
расширены и 
извиты, могут 
подходить к 

опухоли и вхо-
дить в нее 

Твердые золотис-
тые экссудаты Да Нет 

Субретинальная 
жидкость 

Золотистая с 
кристаллами 
холестерина 

Белая, бело-
серая, может 

быть с опухоле-
выми очагами 

В-сканирование 

Возможна от-
слойка сетчатки 

и утолщение 
сосудистой обо-

лочки 

Опухолевый 
очаг, отслойка 

сетчатки с гипе-
рэхогенными 

субретинальны-
ми включениями 

(кальцинаты) 
 
Ретинит Коатса проявляется преимуще-

ственно у детей, в большинстве случаев у 
мальчиков (в 76-84%), и имеет односторонний 
характер [4,6]. У детей с РБ средний возраст 
постановки диагноза 1,5 года (от 0 до 5 лет). 
Возникновение опухоли не зависит от пола 
ребенка, бывают как односторонняя, так и 
бинокулярная формы. Все двусторонние фор-
мы являются наследственными [10]. Обшир-
ные интра- и субретинальные твердые экссу-
даты и отслойка сетчатки, в том числе в соче-
тании с вторичной глаукомой, новообразо-
ванными сосудами радужки при 3-, 4- и 5-й 
стадиях, РК могут симулировать РБ [6]. 

Ранее в проведенном нами исследовании 
[1] 341 пациента с подозрением на РБ у 82 па-
циентов была выявлена псевдоретинобластома, 
из них 8 (9,8%) пациентов ‒ РК, что отличается 
от данных зарубежных коллег. В исследовании 
у 2781 пациента с подозрением на РБ и у 604 
(22%) пациентов выявлена псевдоретинобла-
стома, из которой 40% составил РК [9].  

Частыми проявлениями РК, с которыми 
обращаются родители детей к офтальмологу, 
являются лейкокория в 20-45% случаев, косо-
глазие в 37% и снижение зрения в 34% случа-
ев [4,5,6]. В нашем исследовании свечение 
зрачка отмечалось в 60% случаев (9 глаз), ко-
соглазие – в 66,7% (10 глаз), снижение зрения 



46 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 15, № 4 (88), 2020 

в 100% случаев (15 глаз). Эти же признаки 
являются ключевыми и для РБ [10]. 

Ключевым исследованием для диффе-
ренциальной диагностики является офтальмо-
скопия. При РБ нами обнаружены массивные 
белые очаги, не характерные для РК. Диагно-
стическую ценность в постановке диагноза 
имеет анализ состояния сосудов сетчатки. 
При РК васкулопатии расположены на пери-
ферии. Сосуды сетчатки неравномерно рас-
ширены на всем протяжении, отмечается 
наличие телеангиоэктазий, микроаневризм с 
возникновением геморрагий. При РБ сосуды 
равномерно расширены и могут погружаться 
в опухоль (рис. 3А) [8,10]. Тотальная отслой-
ка сетчатки может наблюдаться при обеих 
патологиях (рис.1А и 1Б). 

Немаловажным в дифференциальной 
диагностике РК и РБ является ультразвуковая 
диагностика. По данным литературы при по-
мощи этого метода исследования у детей с РБ 
в 92-95% случаев визуализируются гиперэхо-
генные очаги, соответствующие кальцинатам 
(рис. 2А) [7]. 

При проведении МРТ у детей с РБ, по 
данным литературы, будет определяться опухо-
левый очаг, гипоинтенсивный по отношению к 
стекловидному телу, а также могут визуализи-
роваться гиперэхогенные микрокальцинаты. У 

детей с РК из-за высокого содержания холесте-
рина и липидов экссудат характеризуется высо-
кой интенсивностью сигнала, микрокальцина-
ты, как правило, не определяются [12]. 

 

 
Рис. 2. В-сканирование. Ретинобластома (А). Ретинит Коатса (Б) 

 

 
Рис. 3. ФАГ. Ретинобластома (А). Ретинит Коатса (Б) 

 
Выводы  
РК и РБ имеют схожую клиническую 

картину. Частота встречаемости РК среди РБ 
составила 3,5%. В диагностическом поиске 
необходим анализ всех описанных клиниче-
ских признаков и инструментальных методов 
исследования, комплекс которых позволит 
дифференцировать РК от РБ. 
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КОМБИНИРОВАННЫЕ ГАМАРТОМЫ СЕТЧАТКИ  
И РЕТИНАЛЬНОГО ПИГМЕНТНОГО ЭПИТЕЛИЯ  

(КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ) 
ФГАУ НМИЦ МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова», г. Москва 

 
Цель. Представить собственный опыт наблюдения комбинированных гамартом сечтатки и ретинального пигментного 

эпителия. 
Материал и методы. В период с 2015 по 2019 гг. в отделе офтальмоонкологии и радиологии ФГАУ НМИЦ МНТК 

«Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова г. Москвы под наблюдением находятся 8 пациентов (8 глаз) с комбиниро-
ванной гамартомой сетчатки и ретинального пигментного эпителия. 

Результаты. В большинстве случаев комбинированные гамартомы локализовались в центральной зоне (n=6). В основ-
ном преобладала округлая форма коричневой или светло-серой окраски. Во всех случаях выявлялись тракционный син-
дром и эпиретинальный фиброз. Признаков прогрессирования не выявлено ни в одном случае при сроках наблюдения от 3 
месяцев до 3 лет (в среднем – 1,8 года). 

Ключевые слова: комбинированная гамартома сетчатки, тракционный синдром, эпиретинальный фиброз. 
 

A.A. Yarovoy, E.S. Kotova, I.A. Levashov 
COMBINED HAMARTOMAS OF THE RETINA  

AND RETINAL PIGMENT EPITHELIUM: CLINICAL CASES 
 
The aim of the study is to present our own experience in observing combined hamartomas of the retina and retinal pigment epi-

thelium (RPE). 
Material and methods include 8 patients (8 eyes) with combined hamartoma of the retina and RPE observed at the Ocular On-

cology and Radiation Department in the S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution. 
Results. The lesions are mostly located in macular site (n=6) with rounded shape and brown or light grey color. All the cases are 

presented with epiretinal fibrosis and retinal traction. No progression signs were revealed in every single case with follow-up period 
ranged from 3 months to 3 years (average, 1.8 years). 

Key words: combined hamartoma of the retina and RPE, retinal traction, epiretinal fibrosis. 
 
Гамартома – редкое доброкачественное 

новообразование, возникающее в результате 
тканевой аномалии развития. Гамартомы 
имеют неопухолевую природу и характери-
зуются дезорганизованным, но доброкаче-
ственным ростом клеток, которые являются 
нормальными представителями органа или 
ткани, в которых они находятся [7]. 

Гамартомы могут иметь любую локали-
зацию, в том числе в тканях глаза. Наиболь-

ший интерес для изучения представляют ком-
бинированные гамартомы сетчатки и рети-
нального пигментного эпителия (РПЭ) ввиду 
их внешнего сходства со злокачественными 
внутриглазными опухолями [11]. Термин 
«комбинированная гамартома» был впервые 
использован Gass J.D. для описания плоско 
проминирующих новообразований серого 
цвета, затрагивающих РПЭ, сетчатку и при-
лежащую часть стекловидного тела [6]. 
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Сложность дифференциальной диагностики и 
офтальмоскопическое сходство с увеальной 
меланомой явились в ряде случаев показани-
ем к энуклеации. Гистологическое исследова-
ние удаленных глаз показало, что комбиниро-
ванная гамартома представлена измененным 
РПЭ, глиальной сосудистой тканью и зонами 
фиброзной пролиферации [11]. 

Отсутствие четких дифференциально-
диагностических критериев, офтальмоскопи-
ческое сходство с внутриглазными опухоля-
ми, редкая встречаемость, а также отсутствие 
публикаций в отечественной литературе по-
будило нас описать собственные клинические 
наблюдения.  

Цель исследования – представить соб-
ственный опыт наблюдения за комбиниро-
ванными гамартомами сетчатки и ретиналь-
ным пигментным эпителием.  

Материал и методы  
В период с 2015 по 2019 гг. в отделе оф-

тальмоонкологии и радиологии ФГАУ НМИЦ 
МНТК «Микрохирургия глаза им. акад. С.Н. 
Федорова» г. Москвы под наблюдением нахо-
дятся 8 пациентов (8 глаз) с комбинированной 
гамартомой сетчатки и РПЭ, из них 7 детей. 
Возраст пациентов варьирует от 1 года до 29 
лет (в среднем – 7,5 года).  

Комбинированная гамартома была диа-
гностирована в большинстве случаев у лиц 
мужского пола (n=5). У всех пациентов был 
выявлен односторонний характер поражения, 
в равном соотношении в процесс был вовле-
чён как правый, так и левый глаз.  

Ведущими жалобами при обращении бы-
ли отсутствие предметного зрения (n=2), косо-
глазие (n=1), в остальных случаях новообразо-
вание сетчатки являлось случайной находкой и 
было выявлено во время планового осмотра оф-
тальмолога по месту жительства (n=5).  

Правильный диагноз при направлении 
не был поставлен ни в одном случае. Образо-
вания расценивались как объемное образова-
ние сетчатки неизвестной этиологии (n=3), 
ретинобластома (n=2), последствие перене-
сенного внутриутробного хориоретинита 
(n=1), пигментный невус хориоидеи (n=1), 
меланома хориоидеи (n=1).  

Для уточнения диагноза и определения 
дальнейшей тактики лечения пациенты были 
направлены в МНТК МГ г. Москвы.  

Всем пациентам было проведено обсле-
дование глазного дна, у детей с использованием 
широкоугольной ретинальной камеры RetCam 
III (n=6), В-сканирование (n=8), флуоресцентная 
ангиография (ФАГ) (n=2), оптическая когерент-
ная томография (ОКТ) (n=2), компьютерная 

микропериметрия (n=1), магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга и орбит 
(n=1). Оценка остроты зрения проводилась у 
пациентов старшего возраста. 

Результаты 
Для постановки диагноза учитывались 

такие клинические особенности, как локали-
зация, размеры, форма, цвет образования, 
наличие тракционного синдрома (ТС), эпире-
тинального фиброза (ЭРФ) (см. таблицу). 

В большинстве случаев комбинирован-
ные гамартомы локализовались в центральной 
зоне (n=6). В основном преобладала округлая 
форма коричневой или светло-серой окраски 
(рис. 1). Во всех случаях выявлялись тракци-
онный синдром и эпиретинальный фиброз 
(рис. 2А). 

 

 
Рис. 1. Фото глазного дна левого глаза (А) пациента №4, левого 
глаза (Б) пациента №2 
 

 
Рис. 2. Пациент №6, правый глаз. Фото глазного дна (А), ФАГ 
(Б), В-сканирование (В), ОКТ (Г) 

 
Интересной находкой во время осмотра 

глазного дна явилась ретиноцитома без при-
знаков активности, выявленная на парном 
глазу у пациента №5 [1]. 

По результатам В-сканирования высота 
образований варьировала от 0,9 до 3,5 мм (в 
среднем – 2,2 мм), протяженность – от 5,1 до 
10,7 мм (в среднем– 6,9 мм). Все образования 
были неоднородной эхо-структуры с включе-
ниями высокой и средней акустической плот-
ности (рис. 2В, 3Г). 
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По данным ОКТ были выявлены отек 
нейроэпителия, наличие грубого эпирети-
нального фиброза с витреоретинальным трак-

ционным синдромом (рис. 2Г, 4Б). Толщина 
сетчатки в зоне поражения составляла 646мкм 
(рис. 4Г). 

 
Таблица 

Характеристика образований 

№ Возраст, 
лет Локализация Высота, 

мм 
Протяженность, 

мм Форма Цвет ТС ЭРФ 

1 3  Макула 2,0-2,1 10,5-10,7 Веерообр. Темно-коричневый да да 
2 3 Макула 2,5 5,8-7,0 Округл. Коричневый да да 
3 1 Парапапил. 2,5-3,3 5,6-5,9 Округл. Коричневый да да 
4 4 Парапапил. 2,6-2,8 6,2-7,0 Веерообр. Светло-серый да да 
5 9 Макула 1,21 6,9 Округл. Серый да да 
6 29 Макула 3,0-3,5 8,7 Округл. Светло-серый да да 

7 1 
Верхне-наружный 

сегмент 0,9-1,0 4,0 Округл. Коричневый да да 

8 10 
Нижне-наружный 

сегмент 1,2 5,1 Веерообр. Светло-серый да да 
 

При ФАГ наблюдались искаженная сеть 
ретинальных сосудов, кровоснабжающих га-
мартому, постепенное позднее прокрашива-
ние образования, длительно сохраняющаяся 
гиперфлуоресценция (рис. 2Б, 3Б).  

По данным МРТ головного мозга и ор-
бит было выявлено утолщение оболочек в об-
ласти заднего полюса левого глазного яблока 
высокой плотности без признаков распро-
странения в орбиту, зрительный нерв остав-
лен интактным (рис. 3В). 

Острота зрения, определяемая у паци-
ентов старшего возраста, варьировала от 0,03 
до 1,0 (в среднем – 0,3) и зависела от локали-
зации образования, что в одном случае было 
подтверждено данными микропериметрии, по 
результатам которой значимых отклонений не 
выявлено ввиду периферического расположе-
ния гамартомы (рис. 4А, 4В).  

Признаков прогрессирования не было 
диагностировано ни в одном случае при сро-
ках наблюдения от 3-х месяцев до 3-х лет (в 
среднем – 1,8 года). 

 

 
Рис. 3. Пациент №1. Фото глазного дна (А), ФАГ (Б), МРТ 
головного мозга и орбит (В), В-сканирование (Г) 

 
Рис. 4. Пациент №8, правый глаз. Фото глазного дна (А), ОКТ 
(Б, Г), компьютерная микропериметрия (В) 

 
Обсуждение 
Комбинированная гамартома является 

крайне редким новообразованием. Клиниче-
ские проявления могут быть представлены 
снижением остроты зрения, косоглазием, раз-
дражением глаз или бессимптомным течени-
ем [5]. По данным Schachat и соавт. [3] 
высокая острота зрения (0,5-1,0) наблюдалась 
у 42% пациентов, средняя (0,4-0,2) у 17% и 
низкая (<0,1) у 42% пациентов. По данным 
Shields [5] острота зрения напрямую зависит 
от локализации образования. Макулярное 
расположение является плохим 
прогностическим фактором, приводящим к 
низким зрительным функциям. По нашим 
данным острота зрения была высокой (1,0) 
при периферической локализации 
образования, в случаях центральной 
локализации зрение было эксцентричным. 

В ряде случаев комбинированная га-
мартома офтальмоскопически может выглядеть 
как меланома или ретинобластома. Для пра-
вильной постановки диагноза нами были выяв-
лены характерные офтальмоскопические осо-
бенности комбинированных гамартом: округлая 
или веерообразная форма, коричневая или свет-
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ло-серая окраска, наличие тракционного син-
дрома и эпиретинального фиброза, что соответ-
ствует литературным данным [2,3,5].  

В сложных дифференциально-
диагностических случаях специалисты прибе-
гают к вспомогательным методам исследова-
ния, например ОКТ. По нашим данным был 
выявлен отек нейроэпителия, грубый эпире-
тинальный фиброз с витреоретинальным 
тракционным синдромом. Толщина сетчатки в 
зоне поражения составляла 646 мкм, что со-
поставимо с литературными данными. В кли-
ническом обзоре из 11 случаев с диагностиро-
ванной комбинированной гамартомой сетчат-
ки и РПЭ в 10 по результатам ОКТ была вы-
явлена эпиретинальная мембрана (ЭРМ), в 3-х 
случаях был диагностирован витреоретиналь-
ный тракционный синдром, анатомическая 
дезорганизация слоев сетчатки определялась 
во всех случаях. Средняя толщина сетчатки в 
зоне поражения составляла 766мкм [9].  

Авторы наиболее ранних работ (Gass 
J.D. [6] и Schachat A.P. [3]) считали, что га-
мартомы не являются проявлениями систем-
ных заболеваний. В ряде других работ га-
мартомы были обнаружены у пациентов с 
нейрофиброматозом I и II типов [4,5,8], бран-
хиоокулофациальным синдромом и ювениль-
ной назофарингеальной ангиофибромой [5]. В 
нашем исследовании системных проявлений 
не зафиксировано ни в одном случае.  

В большинстве случаев лечение комби-
нированных гамартом не требуется. Ряд авто-
ров в случае прогрессирующего снижения 
остроты зрения и наличия тракционного син-
дрома в области макулярной зоны применяли 
pars plana ‒ витрэктомию с пилингом ЭРМ. 
Ранние работы указывают на отсутствие по-
слеоперационного повышения остроты зрения 
[2]. Cohn A.D. и соавт. [10] провели ретро-
спективный анализ 11 клинических случаев, в 
которых помимо витрэктомии и пилинга 
ЭРМ, у некоторых пациентов была применена 
методика интравитреального введения ауто-
логичного плазмина. В результате у 8 пациен-
тов острота зрения улучшилась, у 3-х была 
стабилизирована. Рецидив ЭРМ наблюдался в 
4-х случаях, в 3-х из них потребовалось про-
ведение повторной хирургии. В нашем иссле-
довании хирургического лечения на момент 
последнего осмотра не требовалось ввиду 
стабильности образований и отсутствия при-
знаков прогрессии.  

Заключение 
Собственный опыт наблюдения пациен-

тов с комбинированными гамартомами сет-
чатки и РПЭ показал, что данные образования 
встречаются редко, являются стабильными и 
характеризуются доброкачественным течени-
ем. В случае центральной локализации оказы-
вают негативное влияние на зрительные 
функции, однако лечения не требуется. 
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ГЛАЗНЫЕ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПЛЕНКИ С МОКСИФЛОКСАЦИНОМ 
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В последнее время существенно возрос интерес к взаимодействию природных биомолекул с различными лекарствен-

ными препаратами. Глазные лекарственные пленки обладают значительным преимуществом перед широко применяемыми 
методами профилактики и лечения внутриглазных инфекций. Разработаны глазные полимерные пленки на основе поливи-
нилового спирта и дигидрокверцетина с моксифлоксацином. Спектрофотометрическими методами изучены взаимодей-
ствие антибиотика с полимерными композициями и сорбционные свойства пленок, определены расчетным путем констан-
ты устойчивости разработанных основ, проведен сравнительный анализ применяемых матриц глазных пленок. Результаты 
исследования показали, что спектральные изменения свидетельствуют об образовании комплексного соединения между 
моксифлоксацином ‒ полимером-носителем и дигидрокверцетином. Полимерная глазная пленка на основе поливинилового 
спирта и дигидрокверцетина с моксифлоксацином характеризуется более высоким значением константы устойчивости по 
сравнению с пленкой на основе поливинилового спирта с моксифлоксацином. Введение в систему дигидрокверцетина на 
порядок повышает устойчивость комплекса и обеспечивает более выраженный пролонгирующий эффект глазной лекар-
ственной пленки. 

Ключевые слова: полимерная композиция, глазная лекарственная пленка, поливиниловый спирт, дигидрокверцетин, 
моксифлоксацин. 

 
M.T. Aznabaev, G.Ya. Gaysina, G.A. Azamatova, R.Kh. Mudarisova, L.A. Badykova 

OPHTHALMIC POLYMERIC FILMS SATURATED BY MOXIFLOXACIN 
 
Recently, interest to the interaction of natural biomolecules with various drugs has significantly increased. Ophthalmic medici-

nal films have significant advantages over widely used methods for the prevention and treatment of intraocular infections. Ophthal-
mic polymer films based on polyvinyl alcohol and dihydroquercetin with moxifloxacin have been developed. Spectrophotometric 
methods studied the interaction of the antibiotic with polymer compositions, the sorption properties of the films, determined by cal-
culating the stability constants of the developed bases, a comparative analysis of the used matrixes of eye films. The results of the 
study showed that spectral changes indicate the formation of a complex compound between moxifloxacin, the carrier polymer and 
dihydroquercetin. A polymer ophthalmic film based on polyvinyl alcohol and dihydroquercetin with moxifloxacin is characterized 
by a higher stability constant than a film based on polyvinyl alcohol with moxifloxacin. The introduction of dihydroquercetin into 
the system increases the stability of the complex by an order of magnitude and provides a more pronounced prolonging effect of the 
ophthalmic medicinal film. 

Key words: polymer composition, ophthalmic medicinal film, polyvinyl alcohol, dihydroquercetin, moxifloxacin. 
 
На сегодняшний день известны различ-

ные способы доставки лекарственных препа-
ратов в ткани глаза для профилактики и лече-
ния инфекционной патологии глаза. Необхо-
димо отдельно выделить метод доставки ан-
тибиотика с помощью глазной лекарственной 
пленки (ГЛП) [1,3,4,5].  

Глазные пленки с антибиотиком обес-
печивают непрерывное, целенаправленное и 
дозированное поступление лекарственного 
препарата в структуры глазного яблока 
[1,4,5,6]. Вышеуказанные свойства глазных 
пленок достигаются благодаря полимерной 
основе. По данным литературы в полимерных 
пленках происходит физико-химическое вза-
имодействие иммобилизированного препара-
та с матрицей пленки [4,6]. Благодаря опреде-
ленной структуре полимеров пленки, изготов-
ленные на их основе, могут растворяться в 
биологических жидкостях с определенной 
заданной скоростью [4,6,8]. В качестве осно-
вы для закрепления и пролонгирования дей-
ствия лекарственных препаратов выгодно от-

личается поливиниловый спирт (ПВС), кото-
рый нетоксичен и обладает уникальными фи-
зиологическими свойствами. Наличие гидрок-
сильных и карбоксильных групп в молекуле 
ПВС предопределяет значимое их свойство – 
комплексообразование с органическими и не-
органическими комплексонами. 

Известно, что соединение антибиотиков 
с природными биоактивными молекулами 
увеличивает биодоступность, снижение тера-
певтической дозы, уменьшение побочных эф-
фектов [1,5,8]. В связи с этим разработка по-
лимерных пленок, содержащих наряду с ле-
карственными препаратами природные веще-
ства, является актуальной задачей.  

Цель исследования: изучить взаимодей-
ствие полимерных матриц глазных пленок с 
моксифлоксацином.  

Материал и методы 
Предлагаемые полимерные глазные 

пленки с антибактериальным действием были 
разработаны в учреждении ФГБУН «Уфим-
ский институт химии» РАН. В качестве объ-
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ектов исследования выбраны ПВС марки 16/1 
сорт 1, ГОСТ 10779-78 (молекулярная масса 
72000), образец дигидрокверцетина (ТУ 9354-
020-39094141-07) и фармацевтический препа-
рат – 0,5% раствор моксифлоксацина. 

Нами разработана глазная лекарствен-
ная пленка со специфическим действием ан-
тибиотика, обладающая дополнительно aн-
тиoксидaнтными, иммуномодулирующими и 
противовоспалительными свoйствaми. Выше-
указанные свойства были достигнуты благо-
даря включению в состав полимерной матри-
цы полифенольного флавоноида ‒ дигидро-
кверцетина (ДКВ), активно применяемого в 
медицине. Он обладает широким спектром 
биологической активности: иммуномодули-
рующей, антиоксидантной, капилляропротек-
торной, радиопротекторной, дезинтоксикаци-
онной, противоотечной [7]. 

С целью изучения взаимодействия 
моксифлоксацина (МФ) с полимерными мат-
рицами (поливиниловый спирт и поливинило-
вый спирт+дигидрокверцетин) использовали 
спектрофотометрические методы изомоляр-
ных серий и мольных отношений [2]. Спектры 
записаны при температуре 25°С с задержкой 
между импульсами 15 секунд. УФ-спектры 
растворов снимали на спектрофотометре 
«SPECORD M−40» в области 220-900 нм.  

Комитетом по вопросам этики ФГБУН 
«Уфимский институт химии» РАН дано раз-
решение на производство ГЛП с моксифлок-
сацином на основе ПВС и ГЛП с моксифлок-
сацином на основе ПВС и ДКВ и проведение 
экспериментальных исследований на лабора-
торных животных с использованием разрабо-
танных ГЛП. 

Результаты и обсуждение 
При исследовании водных растворов 

ПВС и ПВС+ДКВ с МФ установлено, что 
спектр моксифлоксацина при его концентра-
ции в водном растворе 1·10-5 моль/л характе-
ризуется наличием одного максимума погло-
щения при 292 нм. При добавлении ПВС к 
раствору антибиотика наблюдаются возраста-
ние интенсивности пика поглощения МФ и 
гипсохромный сдвиг полосы поглощения до 
287 нм. Рост интенсивности сигнала и сдвиг 
максимума поглощения при взаимодействии 
моксифлоксацина с ПВС свидетельствуют о 
протекающей между ними реакции и образо-
вании комплексного соединения. Комплекс 
(ПВС+ДКВ) обладает спектром, имеющим 
две полосы поглощения при рН=7 (288 и 323 
нм). При добавлении моксифлоксацина в 
спектрах растворов наблюдаются изменения 
интенсивности пиков поглощения соединения 

(ПВС+ДКВ), увеличиваются и появляется но-
вая широкая полоса поглощения в области 
253 нм. Происходящие спектральные измене-
ния свидетельствуют о влиянии, оказываемом 
антибиотиком на электронную систему ПВС и 
ДКВ, и образовании между ними комплексно-
го соединения.  

На основании данных метода молярных 
отношений был сделан расчет констант 
устойчивости (βК) полученных комплексов. 
Для ПВС+MФ βК = 2,0×104 и для 
(ПВС+ДКВ)+MФ βК = 4,0×105 л/моль. Глазная 
полимерная пленка с моксифлоксацином на 
основе модифицированного дигидрокверце-
тином поливинилового спирта характеризует-
ся более высоким значением константы 
устойчивости по сравнению с глазной плен-
кой с моксифлоксацином на основе поливи-
нилового спирта. Введение в систему ДКВ 
повышает устойчивость комплекса, что может 
быть обусловлено образованием большого 
количества водородных связей между компо-
нентами системы.  

Данный факт подтверждается методом 
ИК-спектроскопии. В спектре комплекса 
(ПВС+ДКВ)+MФ по сравнению с системой 
ПВС+MФ наблюдается смещение и уширение 
максимумов поглощения ОН-групп (3200–
3139 см-1) на 50-150 см-1 в низкочастотную 
область. Интенсивность полосы поглощения 
валентных колебаний карбонильной группы 
ДКВ уменьшается и сдвигается в высокоча-
стотную область на 24 см-1, а максимум поло-
сы поглощения валентных колебаний бен-
зольного кольца ДКВ сдвигается в низкоча-
стотную область до 8 см-1. Это может свиде-
тельствовать об образовании межмолекуляр-
ных водородных связей за счет гидроксиль-
ных и карбонильных групп молекул полимер-
ной матрицы (ПВС+ДКВ) и кислородсодер-
жащих групп антибиотика. 

Таким образом, варьируя соотношение 
компонентов полимерной композиции, можно 
влиять на физико-химические и, соответ-
ственно, на транспортные свойства полимер-
ных композиций. 

Заключение 
Результаты исследования показали, что 

добавление в полимерную матрицу дигидро-
кверцетина способствует более длительному 
удерживанию моксифлоксацина в глазной 
лекарственной пленке. Глазная лекарственная 
пленка с моксифлоксацином на основе поли-
винилового спирта и дигидрокверцетина об-
ладает выраженным пролонгирующим эффек-
том по сравнению с глазной пленкой на осно-
ве поливинилового спирта.  
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Т.И. Дибаев1,2, А.С. Вафиев1,2, Т.Н. Исмагилов1,2 
ПРИЖИЗНЕННАЯ ИНТРАОПЕРАЦИОННАЯ ОПТИЧЕСКАЯ 

КОГЕРЕНТНАЯ ТОМОГРАФИЯ ПРИ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ  
ВИТРЭКТОМИИ У ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ 

1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа  

2ЗАО «Оптимедсервис», г. Уфа 
 
Разработан метод фрагментации и эмульсификации стекловидного тела с помощью энергии ультразвука. При апроба-

ции метода фрагментации стекловидного тела с помощью ультразвуковых колебаний немаловажна оценка состояния сет-
чатки в аспекте возможного негативного воздействия ультразвуковой энергии. Интраоперационная оптическая когерентная 
томография (иОКТ) предоставляет возможность неинвазивного и высокоточного изучения структуры биологических тка-
ней в режиме реального времени. Целью исследования явился анализ результатов иОКТ-исследований заднего полюса гла-
за 40 кроликов, прооперированных методом ультразвуковой и гильотинной витрэктомии 25G. Отсутствие отличий в мик-
роархитектонике сетчатки обеих групп животных иОК-томограмм до и после ультразвуковой и гильотинной пневматиче-
ской витрэктомии и специфических осложнений, связанных с воздействием ультразвуковой энергии, может свидетельство-
вать о безопасности метода ультразвуковой витрэктомии.  

Ключевые слова: интероперационная оптическая когерентная томография, ультразвуковая витрэктомия, сетчатка, кролики. 
  

mailto:gaysina7@yandex.ru


55 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 15, № 4 (88), 2020 

T.I. Dibaev, A.S. Vafiev, T.N. Ismagilov 
IN VIVO INTRAOPERATIVE OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY DURING 

ULTRASONIC VITRECTOMY IN LABORATORY ANIMALS 
 
A method of fragmentation and emulsification of the vitreous body using ultrasonic energy has been developed. When testing 

the method of vitreous fragmentation using ultrasonic oscillations, it is important to assess the state of the retina, in terms of the im-
pact of ultrasonic energy. Intraoperative optical coherence tomography (iOCT) provides a non-invasive, high-precision evaluation of 
the structure of biological tissues in real time. The aim of the study was to analyze the results of iOCT of the posterior pole of the 
eye of 40 rabbits who underwent 25G ultrasonic and guillotine vitrectomy. The absence of differences in the retinal microarchitec-
tonics of both groups of animals based on the data of iOCT tomograms before and after ultrasonic and guillotine pneumatic vitrec-
tomy, as well as the absence of specific complications associated with the impact of ultrasonic energy, indicates the safety of the 
method of ultrasonic vitrectomy.  

Key words: iOCT, ultrasonic vitrectomy, retina, rabbits. 
 
Стандартом лечения многих заболева-

ний сетчатки и стекловидного тела является 
трансконъюнктивальная трехпортовая витр-
эктомия с применением витреотомов гильо-
тинного типа [6].  

Одними из ведущих векторов техноло-
гического прогресса при витрэктомии являют-
ся ускорение процесса удаления стекловидного 
тела, уменьшение калибра инструментов и ин-
вазивности операции в целом, а также обеспе-
чение безопасности по отношению к внутриг-
лазным структурам [9,10]. 

Актуальным направлением дальнейше-
го развития витрэктомии является примене-
ние ультразвуковой энергии для фрагмента-
ции стекловидного тела [11].  

Коллективом кафедры офтальмологии с 
курсом ИДПО Башкирского государственного 
медицинского университета совместно с от-
делом микрохирургического оборудования 
ЗАО «Оптимедсервис» разработана система 
для ультразвуковой витрэктомии калибра 25G 
на базе отечественной офтальмохирургиче-
ской системы «Оптимед Профи» (РУ № ФСР 
2011/11396) [3,4]. 

Современным способом хирургической 
визуализации при эндовитреальных вмеша-
тельствах является интраоперационная опти-
ческая когерентная томография. Данный ме-
тод основывается на совмещении картины 
оптической когерентной томографии в опе-
рационном микроскопе с изображением не-
обходимого участка операционного поля 
[7,8]. 

Интраоперационная оптическая коге-
рентная томография (иОКТ) предоставляет 
возможность неинвазивного и высокоточного 
изучения структуры биологических тканей в 
режиме реального времени, а также позволяет 
наблюдать за морфофункциональными изме-
нениями внутриглазных структур непосред-
ственно в процессе хирургического вмеша-
тельства [1,2]. 

При апробации нового метода фрагмен-
тации стекловидного тела с помощью ультра-
звуковых колебаний необходимо оценивать 

состояние сетчатки в аспекте регистрации 
проявлений возможного негативного воздей-
ствия ультразвуковой энергии. 

Цель исследования – анализ результатов 
интраоперационной оптической когерентной 
томографии заднего полюса глаза при прове-
дении ультразвуковой и гильотинной витрэк-
томии на биологических моделях. 

Материал и методы  
Были проанализированы результаты ин-

траоперационных ОКТ- исследований глаз 40 
кроликов породы шиншилла (средний возраст 
5±0,5 месяца), которым были выполнены экс-
периментальная 25G ультразвуковая витрэк-
томия (УЗВЭ) с рабочей частотой витреотома 
44 кГц (n=20) и высокоскоростная пневмати-
ческая гильотинная (n=20) витрэктомия 
(ПГВЭ) (частота резов – 6000 рез/мин). 

Операции на кроликах проводились на 
базе кафедры офтальмологии с курсом ИДПО 
Башкирского государственного медицинского 
университета. 

Всем животным до операции и в после-
операционном периоде (7,14 и 30-е сутки) вы-
полняли офтальмологическое обследование, 
включавшее следующие методы: биомикро-
скопию, фундус-фотографирование глазного 
дна, электроретинографию (ЭРГ), ОКТ, ОКТ-
ангиографию (оптический когерентный томо-
граф-ангиограф Optovue Avanti RTVue XR, 
США). 

Все вмешательства были выполнены 
одним хирургом на универсальной офтальмо-
логической микрохирургической системе 
«Оптимед Профи» (ЗАО «Оптимедсервис», 
Россия) с использованием операционного 
микроскопа Carl Zeiss OPMI Lumera 700 с мо-
дулем иОКТ. 

Все хирургические вмешательства про-
водились по следующей методике: использо-
вался трансконъюнктивальный трехпортовый 
доступ калибра 25G (500 мкм) через плоскую 
часть цилиарного тела с использованием са-
могерметизирующихся портов для основных 
инструментов (витреотом, осветитель) и ир-
ригационной магистрали (рис. 1).  
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Рис. 1. Визуализация рабочей части иглы (контурные стрелки) 
гильотинного (А) и ультразвукового  (Б) витреотомов.  
Белыми стрелками указаны волокна стекловидного тела 

 
До и после завершения основного этапа 

операции выполняли интраоперационный 
ОКТ-контроль с помощью встроенного в опе-
рационный микроскоп иОКТ-модуля Rescan 
700, а также системы панорамной визуализа-
ции Resight 700. 

Визуально оценивали микроархитекто-
нику сетчатки на предмет наличия изменений, 
которые потенциально могли бы быть связа-
ны непосредственно с выполнением витрэк-
томии или энергетическим воздействием уль-
тразвука (ятрогенные разрывы, некроз сетчат-
ки, хориоретинальные кровоизлияния) [5]. 

Результаты и обсуждение  
Послеоперационный период у всех жи-

вотных протекал гладко, без признаков воспа-
лительных реакций, кровоизлияний в месте 
операционного доступа и других осложнений. 

По данным фундус-фотографирования 
задний полюс глаза кролика до операции со-
ответствовал норме и был представлен дис-
ком зрительного нерва и «зрительной поло-
сой» (рис. 2).  

 

  
Рис. 2. Фундус-фотография центральной области сетчатки 
кролика. Визуализированы диск зрительного нерва (белая 
стрелка), миелиновые нервные волокна (внутри “овала”, обо-
значенного контурными стрелками) и зрительная "полоса" 

 
Во время выполнения иОКТ-

исследования перед удалением стекловидного 
тела в обеих группах животных все слои сет-
чатки контурировались без видимых дефектов 
(рис. 3). Гиперрефлективный слой нервных 
волокон сетчатки (retinal nerve fiber layer – 
RNFL) утолщался по мере приближения к 
диску зрительного нерва (ДЗН) и выглядел в 
виде валика, проминирующего в полость 
стекловидного тела.  

 
Рис. 3. Картина глазного дна (слева) и интраоперационные 
томограммы (справа) перед проведением ультразвуковой витр-
эктомии. Сканы выполнены через зрительную “полосу” (А) и 
через “валик” слоя нервных волокон (Б). Визуализируются 
слои нейроэпителия сетчатки (1), пигментный эпителий (2) и 
хориоидея (3) 

 

По данным анализа иОКТ после прове-
дения этапа витрэктомии в обеих группах жи-
вотных наблюдалось полное соответствие 
микроархитектоники слоев сетчатки с пред-
операционными данными (рис. 4).  

Нами не было зарегистрировано призна-
ков интраоперационного повреждения сетчатки, 
таких как дефекты и нарушения микроархитек-
тоники слоёв сетчатки, ретинальные и субрети-
нальные кровоизлияния, ятрогенные разрывы. 
При проведении ультразвуковой витрэктомии 
по результатам иОКТ-исследования отсутство-
вали специфические осложнения, связанные с 
воздействием ультразвука, такие как отек, дез-
организация и деструкция слоев нейроэпителия.  

 

   
Рис. 4. Картина глазного дна (слева) и интраоперационные 
томограммы (справа) после завершения ультразвуковой витр-
эктомии. Сканы выполнены через зрительную «полосу» (А) и 
через «валик» слоя нервных волокон (Б). Все слои нейроэпите-
лия сетчатки (1), пигментный эпителий (2) и хориоидея (3) 
визуализируются четко, без деформаций, дефектов и патологи-
ческих включений. Наблюдается экранирование слоёв сетчатки 
витреотомом, находящимся в проекции скана, выполненного 
через “валик” слоя нервных волокон 

 

Заключение 
Отсутствие отличий в микроархитекто-

нике сетчатки обеих групп животных на осно-
вании анализа иОКТ до и после ультразвуко-
вой и гильотинной пневматической витрэкто-
мии и специфических осложнений, связанных 
с воздействием ультразвуковой энергии, может 
свидетельствовать о безопасности метода уль-
тразвуковой витрэктомии.  

Проведенное исследование позволяет 
обозначить основные направления дальнейших 
исследований, нацеленных на изучение воз-
можностей и преимуществ ультразвуковой вит-
рэктомии. 
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Цель – изучить изменения оксидативного статуса крови из центральной вены сетчатки после эндовитреального свето-

вого воздействия.  
Материал и методы. Люминолзависимая и железоиндуцированная хемилюминесценция цельной крови и сыворотки 

крови из центральной вены сетчатки кролика после экспериментальной эндоиллюминации с интенсивностью 50% и 100%.  
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Результаты. Установлено, что под действием эндовитреального светового излучения максимальной интенсивности про-
исходят усиление генерации активных форм кислорода в крови и увеличение антиокислительной активности плазмы крови.  

Вывод. Оксидативный стресс может являться одним из факторов фототоксического действия на сетчатку эндовитре-
альных источников освещения. 

Ключевые слова: эндоиллюминация, витрэктомия, витреоретинальная хирургия, фототоксичность, хемилюминесцен-
ция, оксидативный статус. 

 
R.R. Yamgutdinov, K.S. Mochalov, T.R. Mukhamadeev 

OXIDATIVE STATUS OF RETINA AFTER ENDOVITREAL ILLUMINATION 
 
The goal was to study changes in the oxidative status of blood from the central retinal vein after endovitreal illumination.  
Material and methods: luminol-dependent and iron-induced chemiluminescence of whole blood and blood serum from the cen-

tral retinal vein of a rabbit after experimental endoillumination with an intensity of 50% and 100%.  
Results and discussion: we found that under the influence of endovitreal illumination there is an increase in the generation of reactive 

oxygen species in the blood and an increase in the antioxidant activity of blood plasma, which depends on the endoillumination intensity.  
Conclusion: oxidative stress can be one of the factors of the phototoxic effect of endovitreal light sources on the retina. 
Key words: endoillumination, vitrectomy, vitreoretinal surgery, phototoxicity, chemiluminescence, oxidative status. 
 

Витреоретинальная хирургия является 
одним из наиболее сложных разделов оф-
тальмологии. Она включает в себя широкий 
спектр высокотехнологичных вмешательств 
на стекловидном теле, a также на самой высо-
кодифференцированной структуре глаза – 
сетчатке. Одним из основных условий для 
успешного проведения данного типа опера-
ций является хорошая визуализация внутриг-
лазных структур. Для решения этой задачи 
созданы и постоянно совершенствуются си-
стемы эндоиллюминации. 

Основным стимулом для создания но-
вых источников освещения послужил переход 
к малым доступам (25G, 27G). Однако увели-
чение допустимой мощности привело к уве-
личению токсического действия света на сет-
чатку [2]. Выделяют две основные формы фо-
тотоксичности: тепловую (термическую) и 
фотохимическую. Однако считается, что при 
проведении эндовитреальных вмешательств 
большее значение имеет именно фотохимиче-
ская токсичность [1]. 

Согласно литературным данным, чув-
ствительность нейроэпителия и пигментного 
эпителия сетчатки к фотоповреждению обу-
словлена наличием в них всех факторов, кото-
рые необходимы для реакции свободноради-
кального окисления – окрашенные вещества, 
поглощающие свет (фотосенсибилизаторы), 
субстраты окисления, a также кислород [4].  

Среди механизмов фототоксичности 
особого внимания заслуживают процессы, свя-
занные со сбоями в регуляции активных форм 
кислорода (АФК). Активные формы кислорода 
являются одной из разновидностей свободных 
радикалов (СР) и выступают в качестве необ-
ходимых регуляторов активности клеток, ме-
диаторов воспаления и участников репаратив-
ных процессов [5]. Вместе с тем их избыточное 
количество лежит в основе феномена оксида-
тивного стресса. Оксидативный стресс являет-

ся универсальным звеном в развитии ряда па-
тологических процессов [3]. Тесная связь гене-
рации активных форм кислорода с воспали-
тельными, деструктивными и регуляторными 
процессами открывает возможность для иссле-
дования роли оксидативных процессов при 
негативных изменениях структур глаза, в том 
числе при воздействии источников излучения, 
используемых для операций.  

С учетом сказанного целью работы яви-
лось исследование оксидативного статуса 
сетчатки после эндовитреального светового 
воздействия. 

Материал и методы  
Процессы оксидативного стресса при 

различных воздействиях охватывают не толь-
ко очаги его первоначального возникновения, 
но и распространяются на отдаленные ткани 
систем органов. Исходя из этого, была иссле-
дована активность венозной крови как инди-
катора, отражающего процессы развития ок-
сидативного стресса при эндовитреальном 
световом воздействии. Двум кроликам под 
местной анестезией через порт 25G в проек-
ции плоской части цилиарного тела с помо-
щью канюли с изменяющимся диаметром 
25G/40G (MedOne Surgical, CША) отбирали 
кровь из центральной вены сетчатки (ЦВС) в 
пластиковую пробирку с антикоагулянтом. В 
качестве антикоагулянта использовали гепа-
рин, который разводили физиологическим 
раствором в 10 раз. Пробы крови в количестве 
0,1 мл добавляли к 0,01 мл раствора гепарина 
(5 ед. гепарина). Далее в порт устанавливали 
эндоосветитель, дистальный конец которого 
располагали на расстоянии 4 мм от сетчатки. 
Экспозиция эндоиллюминации у первого кро-
лика составила 60 минут при 100% интенсив-
ности (16 кд/м2), у второго ‒ 60 минут при 
50% интенсивности (8 кд/м2). После оконча-
ния светового воздействия повторно отбирали 
кровь из ЦВС вышеописанным способом. 
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Оценка генерации АФК проводилась методом 
люминолзависимой хемилюминесценции 
(ЛЗХЛ) цельной крови. При взаимодействии 
активных форм кислорода выделяются кванты 
света – хемилюминесценция (ХЛ). Реакции с 
образованием света избирательно усиливают-
ся в присутствии специального соединения – 
люминола. Маточный раствор люминола (мо-
лекулярная масса 177,16 г/моль) разводили в 
диметил-сульфоксиде (DMSO). Непосред-
ственно в исследовании использовали рабо-
чий раствор люминола, который получали 
путем разведения 0,5 мл маточного раствора 
люминола в 500 мл физиологического раство-
ра (рН 7,0-7,2 ед.). Регистрация ЛЗХЛ позво-
ляет определить интенсивность образования 
активных форм кислорода и процессы окси-
дативного стресса.  

При подготовке исследования рабочий 
раствор люминола инкубировали в термостате 
при температуре 37°С. При исследовании об-
разцы крови в объеме 0,1 мл добавляли в 2 мл 
рабочего раствора люминола, смешивали и 
помещали в прибор – хемилюминомер. Изме-
рение ЛЗХЛ проводили в течение 3 мин в 
термостатируемой камере прибора при 37°С. 

Регистрацию свечения проводили на 
приборе «ХЛМ-003» (Уфимский государ-
ственный авиационный технический универ-
ситет). Для оценки оксидативного статуса 
анализировали параметры светосуммы S (ин-
тегральной характеристики свечения) и мак-
симальной амплитуды медленной вспышки 
Imax. Данные ХЛ при эндовитреальном све-
товом воздействии сравнивались с данными 
ХЛ до воздействия, показатели которого при-
нимались за 100%.  

Кроме исследования ЛЗХЛ также ис-
следовалась хемилюминесценция сыворотки 
крови для определения ее антиокислительно-
го статуса. Для этого из образцов крови кро-
лика получали сыворотку посредством цен-
трифугирования (1500 оборотов в течение 15 
минут). Полученную сыворотку в объеме 0,5 
мл добавляли в 20 мл фосфатного буфера. Со-
став фосфатного буфера: KH2PO4, КCl, цитрат 
натрия. Пробы сыворотки с буфером исследо-
вали на хемилюминомере. Хемилюминесцен-
цию инициировали введением 1 мл 50 мМ 
сернокислого железа (FeSO4.7H2O) – железо-
индуцированная хемилюминесценция (ЖХЛ). 
Интенсивность ЖХЛ характеризует способ-
ность липидов крови подвергаться перекис-
ному окислению в зависимости от антиокис-
лительного статуса сыворотки крови.  

Статистическая обработка проводилась 
с применением непараметрических методов. 

Образцы сравнивались между собой посред-
ством теста Манна–Уитни. Результаты на 
уровне значимости p≤0,05 принимались в ка-
честве статистически достоверных.  

Результаты и обсуждение  
После проведенной процедуры светово-

го воздействия полной интенсивности проис-
ходило усиление генерации активных форм 
кислорода, то есть осуществлялась активация 
функционально-метаболического состояния 
клеток – стимуляция кислородзависимого ме-
таболизма: в 7 раз увеличилась S и в 6,5 раза 
Imax (табл. 1). Уменьшение интенсивности 
применяемых источников уже не приводило к 
статистически значимым изменениям пара-
метров хемилюминесценции крови. Действие 
источников используемой интенсивности, 
очевидно, уже не затрагивало генерацию ак-
тивных форм кислорода в крови, что свиде-
тельствовало о наличии уровня оксидативных 
процессов, сопоставимого с контрольными 
значениями.  

 
Таблица 1 

Параметры люминол-зависимой хемилюминесценции  
до и после светового воздействия, % 

Исследуемый 
параметр 

50% интенсивность 
эндоиллюминации 

100% интенсивность 
эндоиллюминации 

до после до после 
S 100 170,1 100 710,1* 
Imax 100 143,2 100 650,3* 
* Различие с контролем статистически значимо при p≤0,05. 

 
Развитие оксидативного стресса приво-

дит к изменению активности ферментных си-
стем, в частности каталазы, пероксидазы и др., 
функциональное назначение которых заключа-
ется в регуляции и предотвращении избыточ-
ного образования свободных радикалов. 
Нарушение систем окислительного метабо-
лизма, образование активных форм кислорода 
приводит к усилению ферментативных систем, 
что находит отражение в показателях системы 
крови – ее антиокислительной активности.  

Результаты исследования являются 
предварительной оценкой оксидативных про-
цессов при воздействии источников излуче-
ния разной интенсивности, их фототоксиче-
ского эффекта. Они показали, что после про-
ведения процедуры светового воздействия 
полной интенсивности происходило снижение 
ЖХЛ (S уменьшилась в 3,2 раза и Imax в 1,2 
раза), что может характеризовать активацию 
антиокислительных систем организма, 
направленных на его защиту от чрезмерного 
образования свободных радикалов и реакций 
перекисного окисления липидов. В то же вре-
мя, проведение процедуры при 50-процентной 
интенсивности практически не оказывало ста-
тистически достоверного воздействия на 
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ЖХЛ, то есть не затрагивало активацию анти-
окислительных систем организма (табл. 2). 
Есть основания полагать, что источники света 
с такой интенсивностью уже не могли вызы-
вать повышенную активность ферментов ан-
тиоксидантных систем так, как это происхо-
дило при полной интенсивности.  

 

Таблица 2 
Параметры железоиндуцированной хемилюминесценции  

до и после светового воздействия, % 

Исследуемый 
параметр 

50% интенсивность 
эндоиллюминации 

100% интенсивность 
эндоиллюминации 

до  после до после 
S 100 97,7 100 31,6* 

Imax 100 104,2 100 84,9* 
* Различие с контролем статистически значимо при p≤0,05. 

Заключение 
Установлено, что стопроцентная интен-

сивность светового излучения способна при-
водить к усилению генерации активных форм 
кислорода в крови и увеличению антиокисли-
тельной активности плазмы крови, что может 
рассматриваться как вероятная защитная ре-
акция в ответ на интенсификацию оксидатив-
ных процессов. Излучение в половину мень-
шей интенсивности уже не приводит к таким 
изменениям. Таким образом, оксидативный 
стресс может являться одним из факторов фо-
тотоксического действия на сетчатку эндо-
витреальных источников освещения. 
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Более 450 тысяч пациентов на территории Российской Федерации нуждаются в глазном протезировании [1,2]. Среди 

них встречаются пациенты, страдающие сахарным диабетом и имеющие связанные с этим особенности, которые влияют на 
результаты протезирования. Проблема глазного протезирования у пациентов с сахарным диабетом требует особого внима-
ния и является актуальной для изучения. 

Цель. Изучить влияние сахарного диабета (СД) на эффективность глазного протезирования. 
Материал и методы. Пациенты были разделены на две группы: Ⅰ группа – пациенты с анофтальмом и без СД, Ⅱ 

группа – пациенты с анофтальмом, осложненным СД. Всем пациентам были выполнены биомикроскопия конъюнктиваль-
ной полости и определение рН отделяемого конъюнктивальной полости. У всех пациентов анализировали сроки: постопе-
рационного заживления раны, первичного протезирования (ПП), плановой замены глазного протеза.  

Результаты. Было выявлено, что у протезированных пациентов с сахарным диабетом рH конъюнктивальной полости 
сдвинут в щелочную сторону. Сроки заживления ран после энуклеации удлинены, сроки эксплуатации глазных протезов 
укорочены. 

Выводы. Обоснованный подход к соблюдению сроков первичного протезирования после энуклеации глаза и правиль-
ный уход за конъюнктивальной полостью и глазным протезом являются важными условиями получения хорошего косме-
тического эффекта от глазного протезирования у пациентов с сахарным диабетом, так как от этого зависит сохранение раз-
меров конъюнктивальной полости, правильность формирования сводов и тонуса век. 

Ключевые слова: глазное протезирование, анофтальм, сахарный диабет. 
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THE EFFECT OF DIABETES ON THE EFFECTIVENESS OF EYE PROSTHETICS 

 
More than 450 000 patients on the territory of the Russian Federation are in need of ocular prosthetics [1,2]. Among them, there 

are patients with diabetes mellitus who have related features that affect the results of prosthetics. In connection with the above, the 
problem of eye prosthetics in patients with diabetes requires special attention and is relevant for study. 

Purpose. To study the effect of diabetes mellitus (DM) on the effectiveness of eye prosthetics. 
Material and methods. The patients were divided into two groups: Ⅰ group – patients with anophthalmos and without DM, Ⅱ 

group – patients with anophthalmos complicated by DM. All patients were performed: conjunctival cavity biomicroscopy, pH de-
termination of the conjunctival cavity discharge. In all patients, the terms were analyzed: postoperative wound healing, primary 
prosthetics (PP), planned replacement of the ocular prosthesis.  

Results. It was found that in prosthetic patients with diabetes, the pH of the conjunctival cavity is shifted to the alkaline side, the 
healing time of wounds after enucleation is extended and the exploitation periods of eye prostheses are shortened. 

Conclusion. A reasoned approach to compliance with the terms of primary prosthetics after enucleation of the eye and proper 
care of the conjunctival cavity and ocular prosthesis are important conditions for obtaining a good cosmetic effect from ocular pros-
thetics in patients with diabetes mellitus, as a result, the size of the conjunctival cavity, the correct formation of the arches, and the 
tone of the eyelids are preserved. 

Key words: ocular prosthetics, anophthalmia, diabetes mellitus. 
 
Более 450 тысяч пациентов нуждаются 

в глазном протезировании на территории Рос-
сийской Федерации, распространенность 
анофтальма достигает 24,47 на 10 тысяч насе-
ления [1,2]. 

Сахарным диабетом (СД) страдает 5% 
населения мира, еще 25% являются носителя-
ми заболевания. Его значимость в мире не пе-
рестает увеличиваться и, согласно прогнозам, к 
2030 году сахарный диабет станет седьмой ве-
дущей причиной смерти в мире [3].  

Глазное протезирование является един-
ственным методом медико-социальной реаби-
литации пациентов с анофтальмом. 

От соблюдения пациентом правил гигие-
ны конъюнктивальной полости, а также от свое-

временной замены протезов напрямую зависят 
функциональные и косметические результаты, 
полученные от глазного протезирования [4,5]. 

Проблема глазного протезирования у 
пациентов с СД является актуальной и требу-
ет особого внимания. 

Цель – изучить влияние сахарного диабе-
та на эффективность глазного протезирования. 

Материал и методы 
Работа проводилась на кафедре глазных 

болезней Российском университете дружбы 
народов (РУДН) и в Центре глазного протези-
рования г. Москвы с сентября 2018 года по 
настоящее время. 

Под нашим наблюдением находились 
85 пациентов в возрасте от 25 до 80 лет, сред-
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ний возраст 59 лет. Пациенты были разделены 
на две группы: Ⅰгруппа (контрольная) – па-
циенты с анофтальмом и без сахарного диабе-
та (41 человек), Ⅱгруппа (основная) – паци-
енты с анофтальмом, осложненным сахарным 
диабетом (44 человека). Всем пациентам были 
проведены: биомикроскопия конъюнктиваль-
ной полости, определение кислотно-
щелочного баланса, отделяемого с помощью 
рН-метрических полосок Лахема (Lachema), 
рН-Q/3211821AB001-2002, оценка косметиче-
ского эффекта протезирования, ощущения и 
комфорта. У всех пациентов были анализиро-
ваны сроки постоперационного заживления 
раны, первичного протезирования (ПП), пла-
новой замены глазного протеза. Материал об-
рабатывали статистически с использованием 
компьютерных программ на базе процессора 
электронных таблиц Excel.  

Результаты и обсуждение  
Исследования показали: у 28 (68,3%) 

пациентов контрольной группы рН составил 
7,0-7,5 и у 13 (31,7%) пациентов ‒ 8,0-8,5; а в 
исследуемой группе у 9 (20,5%) пациентов рН 
составил 8,0-8,5; у 19 (43,2%) пациентов ‒ 9,0-
9,5 и у остальных 16 (36,3%) пациентов ‒ 
10,0-11 (см. таблицу).  

 
Таблица  

Показания pH содержимого конъюнктивальной 
полости у пациентов основной и контрольной групп 

Группы 
больных 

рН 
7-7,5 8-8,5 9-9,5 10-11 

I группа 
(n=41) 

28 
(68,3%) 

13 
(31,7%) - - 

II группа 
(n=44) - 9 

(20,5%) 
19 

(43,2%) 
16 

(36,3%) 
 
В основной группе в 11,4% случаев (5 

пациентов) первичное протезирование (ПП) 
было выполнено в рекомендованные сроки – 
до 4 недель после энуклеации глаза; в 88,6% 
случаев (39 пациентов) ПП было выполнено 
в сроки от 4 до 24 недель, более позднее про-
тезирование было связано с удлиненным за-
живлением конъюнктивальной раны. Нали-
чие швов затрудняло подбор глазного проте-
за. В контрольной группе в 85,4% случаев 
(35 пациентов) ПП было выполнено в реко-
мендованные сроки – до 4 недель, в 14,6% 
случаев (6 пациентов) ПП было выполнено в 
сроки от 4 до 24 недель. 

У пациентов основной группы сдвиг по-
казания рН конъюнктивальной полости в ще-
лочную сторону привел к заживлению раны на 

фоне хронического воспаления, который со-
провождался постоянным сукровичным отде-
ляемым в конъюнктивальной полости. Нахож-
дения протеза в таких условиях увеличивало 
количество отложений на его поверхности, 
протез в этой связи становился шершавым и 
имел изношенный вид. Всё это в свою очередь 
приводило к сдвигу срока плановой замены 
глазного протеза на более короткий срок: 8-9 
месяцев стеклянных протезов, 1,3-1,6 года 
пластмассовых протезов, в то время как реко-
мендованные сроки замены глазного протеза 
составляют 1-1,5 года для стеклянных протезов 
и 2-2,5 года для пластмассовых протезов. Та-
ким образом, наличие СД у пациента приводи-
ло к снижению качества протезирования и 
сроков ношения протеза.  

Заключение 
1. Пациенты с СД ‒ это группа пациен-

тов, требующих большого внимания и более 
тщательного подхода к соблюдению сроков 
первичного протезирования в рекомендован-
ные сроки после операции, так как от этого 
зависят правильность формирования сводов, 
сохранение размеров конъюнктивальной по-
лости и тонуса века и, как следствие, дости-
жения хорошего косметического эффекта. 

2. У пациентов с анофтальмом, ослож-
ненным сахарным диабетом, наблюдается 
сдвиг рН конъюнктивальной полости в ще-
лочную сторону, что поддерживает вялоте-
кущий воспалительный процесс, который со-
провождается сукровичным отделяемым из 
конъюнктивальной полости, приводящим к 
быстрому изнашиванию глазного протеза и 
уменьшению срока его эксплуатации. 

3. Соблюдение сроков плановых замен 
глазного протеза у пациентов с сахарным 
диабетом гарантирует предупреждение хро-
нических воспалительных процессов конъ-
юнктивальной полости, нормализацию PH 
конъюнктивальной полости и повышение 
комфортности ношения глазного протеза. 

4. Тесная взаимосвязь офтальмолога с 
эндокринологом является важным условием 
комплексного лечения пациентов с СД для 
нормализации уровня сахара в крови как до 
энуклеации глазного яблока, так и после нее, 
что способствует быстрому заживлению по-
слеоперационной раны, проведению ПП в ре-
комендованные сроки и достижению наилуч-
шего косметического эффекта от глазного 
протезирования. 
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ДИНАМИКА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ОНКОПАТОЛОГИЕЙ ГЛАЗА  
И ЕГО ПРИДАТОЧНОГО АППАРАТА В ОРЕНБУРГСКОЙ ОБЛАСТИ  

ЗА ПЕРИОД 2013-2018 ГГ. 
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Минздрава России, г. Оренбург 
2ГБУЗ «Оренбургская областная клиническая больница № 1», г. Оренбург 

 
Цель. Изучить динамику онкопатологии глаза и его придаточного аппарата у жителей Оренбургской области за 2013-

2018 годы. 
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ медицинской документации амбулаторных пациентов с ново-

образованиями глаза и его придаточного аппарата за 2013-2018 годы. 
Результаты и обсуждение. В работе представлена динамика онкопатологии глаза и его придаточного аппарата у 1668 

жителей Оренбургской области за 2013-2018 годы. Заболеваемость онкопатологией глаза и его придаточного аппарата за 
анализируемый период снизилась на 33%. В то же время количество злокачественных новообразований за данный период 
увеличилось на 15%. По их локализации чаще всего (83%) встречаются поражения век, включая их спайку. 

Выводы. 1. Заболеваемость онкопатологией глаза и его придаточного аппарата за период с 2013 по 2018 годы среди 
населения Оренбургской области снизилась на 35%.  

2. Отмечается рост заболеваемости злокачественными новообразованиями глаза и его придатков на 7%.  
3. Среди пациентов с онкопатологией глаза и его придатков преобладают женщины в среднем соотношении 2:1.  
4. Чаще всего новообразованиями поражаются веки. 
Ключевые слова: онкология, глаз, придаточный аппарат, орбита. 
 

A.E. Aprelev, Z.F. Abdulgazizova, I.I. Zakirova,  
A.A. Aprelev, E.V. Apreleva, G.I. Miroshkin 

DYNAMICS OF MORBIDITY OF THE EYE AND ADNEXA  
IN THE ORENBURG REGION FOR THE PERIOD 2013-2018 

 
Objective. To study the dynamics of the incidence of oncopathology of the eye and its appendage in residents of the Orenburg 

region in 2013-2018. 
Material and methods. A retrospective analysis of cases in outpatients with neoplasms of the eye and its adnexa for 2013-2018 

was carried out. 
Results and discussion. The paper presents the dynamics of the incidence of oncopathology of the eye and its adnexa in 1668 

residents of the Orenburg region in 2013-2018. The incidence of oncopathology of the eye and adnexa decreased by 33% during the 
analyzed period. At the same time, the number of malignant neoplasms increased by 15% during this period. The localization of ne-
oplasms of the eye and adnexa is presented: most often there are lesions of the eyelids, including their canthus - 83%. 
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Conclusions. 1. The incidence of oncopathology of the eye and adnexa during the period from 2013 to 2018 among the popula-
tion of the Orenburg region decreased by 35%. 2. There is an increase in the incidence of malignant neoplasms of the eye and ad-
nexa by 7%. 3. Among patients with oncopathology of the eye and adnexa, women predominate, with an average ratio of 2:1. 4. 
Most often, tumors affect the eyelids. 

Key words: oncology, eye, adnexa, orbit. 
 
Онкопатология глаза и его придатков на 

сегодняшний день остается важной проблемой 
в офтальмологии [5]. В Оренбургской области 
эта проблема также актуальна, поэтому изуче-
ние этого вопроса в своем регионе авторы ста-
тьи начали с 2018 года [1]. Для анализа дина-
мики заболеваемости онкопатологией глаза и 
его придаточного аппарата в первую очередь 
авторы проанализировали работу первичного 
звена по данному направлению.  

Цель исследования – изучить динамику 
заболеваемости онкопатологией глаза и его 
придаточного аппарата у жителей Оренбург-
ской области за 2013-2018 годы. 

Материал и методы 
Проведен ретроспективный анализ слу-

чаев заболеваемости у пациентов поликлини-
ки ГБУЗ «Оренбургская областная клиниче-
ская больница №1». Были проанализированы 
медицинские карты больных, получающих 
помощь в амбулаторных условиях (форма 
025/у) и данные журнала записи амбулатор-
ных операций (форма № 069/у) пациентов с 
новообразованиями глаза и его придаточного 
аппарата за 2013-2018 годы. Выборка прово-
дилась сплошным методом.  

Результаты и обсуждение 
В ходе проведенного исследования про-

анализировано 1668 амбулаторных карт паци-
ентов с новообразованиями глаза и его прида-
точного аппарата, из них в 2013 году – 397 ам-
булаторных карт, в 2014 году – 266, в 2015 – 
260, в 2016 – 261, в 2017 – 226 и в 2018 году – 
258 амбулаторных карт. Динамика заболевае-
мости новообразованиями глаза и его прида-
точного аппарата представлена на рис. 1. 

Из нижеследующей таблицы видно, что 
общая заболеваемость новообразованиями глаза 

и его придаточного аппарата за период с 2013 
по 2018 гг. изменяется волнообразно. В сравне-
нии с 2013 годом отмечается ее снижение на 
35%, в основном за счет снижения количества 
доброкачественных новообразований на 48,8%. 
В то же время отмечается рост количества зло-
качественных новообразований на 15%, что со-
ответствует данным литературы [4]. 

 
 

 
Рис. 1. Заболеваемость новообразованиями глаза и его прида-
точного аппарата с 2013 по 2018 гг. 

 
Среди прооперированных в амбулатор-

ных условиях пациентов за 2013 год было 
64% женщин и 36% мужчин, за 2014 – 62% 
женщин и 38% мужчин, за 2015 – 69% жен-
щин и 31% мужчин, за 2016 – 57% женщин и 
43% мужчин, за 2017 – 63% женщин и 37% 
мужчин и за 2018 год – 69% женщин и 31% 
мужчин. Соотношение женщин и мужчин 
практически не изменилось и составило в 
среднем 2:1 (рис. 2).  

 

Рис. 2. Распределение пациентов с новообразованиями глаза и 
придаточного аппаратаза 2013-2018 гг. по полу 

 
Таблица 

Локализация новообразований глаза и его придаточного аппарата  
Локализация 2013 г. 2014 г. 2015 г. 2016 г. 2017 г. 2018 г. 

 Доброкачественные новообразования, % 
(n=299)  (n=168)  (n=149) (n=159) (n=129) (n=153) 

Веко, включая спайку век 87 94 79 89 82 72 
Конъюнктива 7 4 13 9 8 15 
Орбита 1 0 3 0 0 9 
Слезное мясцо 5 2 5 2 10 4 

 Злокачественные новообразования, % 
(n=98)  (n=98) (n=111) (n=102) (n=97) (n=105) 

Веко, включая спайку век 95 59 62 85 85 92 
Конъюнктива 5 41 38 0 0 0 
Орбита 0 0 0 15 15 8 
Слезное мясцо 0 0 0 0 0 0 

 
У прооперированных амбулаторных 

пациентов новообразования распределились 
следующим образом: в 2013 году 88% добро-
качественных и 12% злокачественных ново-
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образований, в 2014 – 63% и 37%, в 2015 – 
57% и 43%, в 2016 – 61% и 39%, в 2017 – 
57% и 43% и в 2018 году 59% и 41% соответ-
ственно. Полученное соотношение не изме-
няется на протяжении двух последних деся-
тилетий, что подтверждается данными лите-
ратуры предыдущих лет [3]. В 2018 году по 
сравнению с 2013 годом на 16 % снизилось 
количество прооперированных пациентов с 
доброкачественными новообразованиями, а 
со злокачественными новообразованиями на 
16% повысилось. Это подтверждает общую 
тенденцию динамики заболеваемости онко-
патологией глаза и его придатков.  

Локализация выявленных новообразо-
ваний глаза и его придаточного аппарата по 
годам представлена в таблице. 

За 6 проанализированных лет чаще всего 
встречались поражения век, включая их спай-
ку: доброкачественные новообразования со-
ставили в среднем 84% от всех случаев с ука-
занной локализацией, выявленных в анализи-
руемый период, а злокачественные – 82% от 
всех случаев. Конъюнктива поражалась добро-
качественными новообразованиями в 9% случа-
ев, а злокачественными новообразованиями – в 

12% случаев. Доброкачественные новообразо-
вания орбиты выявлены в 2% наблюдений, а 
злокачественные – в 6%. В слезном мясце раз-
вивались доброкачественные новообразования 
в среднем у 5% пациентов, что согласуется с 
литературными данными [2].  

Выводы 
1. Динамика заболеваемости онкопато-
логией глаза и его придаточного аппарата за 
период с 2013 по 2018 годы показывает тен-
денцию к общему снижению данного показа-
теля среди населения Оренбургской области 
на 35%. Снижение происходит за счет умень-
шения количества доброкачественных ново-
образований на 48,8%. 
2. Несмотря на общее снижение заболе-
ваемости, отмечается рост заболеваемости 
злокачественными новообразованиями глаза и 
его придатков на 7%, что характеризует об-
становку по онкозаболеваемости в области 
как неблагоприятную. 
3. Среди пациентов с онкопатологией 
глаза и его придатков преобладают женщины 
в среднем соотношении 2:1. 
4. Чаще всего новообразованиями пора-
жаются веки. 
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КОЭФФИЦИЕНТ МИКРОФЛУКТУАЦИЙ АККОМОДАЦИИ  
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Компьютерный зрительный синдром (КЗС) встречается у 32-90% пользователей цифровыми устройствами. В большинстве 

исследований этиологические и патогенетические факторы аккомодационной астенопии при КЗС обсуждаются с точки зрения 
физиологической оптики, но при этом упускаются механизмы нервной регуляции аккомодации при формировании КЗС.  

Цель. Предварительная оценка возможности регистрации и анализа микрофлуктуаций аккомодации в качестве нейро-
офтальмологического индикатора астенопии при пользовании девайсами.  

Материал и методы. Проанкетированы с помощью опросника CVS-Q 8 человек (средний возраст 24,1±0,6 года), про-
шедших офтальмологическое обследование, а также аккомодографию на авторефрактометре Righton Speedy-K до, во время 
и после зрительной нагрузки смартфоном. 

Результаты. У 7 из 8 анкетированных выявлены признаки КЗС. Показатели аккомодограммы у всех 8 человек нахо-
дятся в диапазоне несбалансированного аккомодационного ответа.  

Выводы. При исследовании микрофлуктуаций аккомодации в ходе привычных зрительных нагрузок прослеживается 
тенденция к ухудшению показателей объективной аккомодографии, что согласуется с данными анкетирования. Дальней-
шие нейроофтальмологические исследования механизмов формирования КЗС с привлечением современных аппаратно-
диагностических средств являются актуальной медико-социальной проблемой.  

Ключевые слова: микрофлуктуация, регуляция аккомодации, зрительное утомление, девайсы.  
 

R.R. Akhmadeev, T.R. Mukhamadeev,  
E.F. Shaikhutdinova, A.R. Khusniyarova, L.R. Idrisova 

MICROFLUCTUATIONS OF ACCOMMODATION COEFFICIENT  
WHEN USING SMARTPHONES 

(RESULTS OF PRELIMINARY STUDIES) 
 
Computer visual syndrome (CVS) is found in 32-90% of digital devices users. In most studies, the etiological and pathogenetic 

factors of accommodative asthenopia in CVS are discussed from the point of view of physiological optics, but the mechanisms of 
nervous regulation of accommodation in the formation of CVS are missed. 

Purpose. Preliminary assessment of the possibility of recording and analysis of accommodative microfluctuations as a neu-
roophthalmological indicator of asthenopia when using devices.  

Material and methods. 8 people (average age 24.1±0.6 years) were surveyed using the CVS-Q questionnaire after ophthalmo-
logical examination, as well as accommodation on a Righton Speedy-K autorefractometer before, during and after visual activity on 
a smartphone. 

Results. 7 of 8 examined according to questionnaires revealed signs of CVS; indicators of accommodation in all were in the 
range of unbalanced accommodation response.  

Conclusions. When studying the microfluctuations of accommodation during the usual smartphone visual activity, there is a 
tendency to a deterioration in the indices of objective accommodation, which is consistent with the survey data. Further neurooph-
thalmological studies of the mechanisms of the CVS formation with the involvement of modern hardware and diagnostic tools are 
an actual medical and social problem. 

Key words: microfluctuations, regulation of accommodation, visual fatigue, devices. 
 
Масштабное внедрение цифровых ин-

формационных технологий во все сферы жиз-
ни современного человека закономерно при-
вело к возникновению целого ряда проблем с 
физическим и психическим здоровьем поль-
зователей, но главной мишенью нерациональ-
ного пользования компьютерами является 
зрительная система. Огромное количество 
офтальмологических, гигиенических, эргоно-
мических исследований, проведенных в про-
мышленно развитых странах, выявило рас-
пространенность компьютерного зрительного 
синдрома (КЗС) у 32-90% пользователей циф-
ровыми устройствами [2,6,7,8]. Основной и 
наиболее изученной составляющей КЗС явля-

ется аккомодационная астенопия. Так, в ряде 
публикаций показаны более значительные 
изменения аккомодации при чтении на 
смартфоне по сравнению с чтением печатных 
текстов [3,4,5]. Важными представляются 
данные о том, что снижение субъективного 
объема аккомодации и статистически значи-
мое уменьшение ее объема при монокулярном 
и бинокулярном измерениях происходят уже 
после 20-30-минутного пользования смартфо-
нами (чтение, просмотр фильмов) [3,7,9]. 
Необходимо отметить, что в подавляющем 
большинстве работ, посвященных исследова-
нию аккомодации при пользовании компью-
терами и девайсами, этиологические и пато-
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генетические факторы обсуждаются в основ-
ном с точки зрения физиологической оптики, 
но при этом упускаются нейроофтальмологи-
ческие механизмы зрительного утомления, в 
частности механизмы нервной регуляции ак-
комодации при формировании КЗС. Вместе с 
тем именно нейроофтальмологические, 
нейрофизиологические и психофизиологиче-
ские аспекты зрительного, умственного и об-
щего переутомления при пользовании девай-
сами представляют особый интерес, посколь-
ку использование информационных техноло-
гий вызывает не только зрительные наруше-
ния, но и приводит к возникновению целого 
ряда нервно-психической симптоматики. Та-
ким образом, нейроофтальмологическое ис-
следование аккомодационных механизмов 
развития КЗС с совместным применением как 
классических офтальмологических методов, 
так и современных аппаратно-программных 
комплексов представляется актуальной про-
блемой современной офтальмологии. 

Исходя из вышеизложенного, целью 
настоящей работы явилась предварительная 
оценка возможности регистрации и анализа 
микрофлуктуаций аккомодации в качестве 
нейроофтальмологического индикатора асте-
нопии при пользовании девайсами. 

Материал и методы 
В исследовании приняли участие 8 чело-

век (16 глаз) ‒ 7 женщин и 1 мужчина, средний 
возраст испытуемых составил 24,1±0,6 года. 
Характер и выраженность субъективных ком-
понентов астенопии определяли с помощью 
опросника (CVS-Q) [1], который позволяет ко-
личественно оценить тяжесть симптомов и 
определить КЗС по сумме баллов ≥ 6. 

Всем пациентам было проведены ком-
плексное офтальмологическое обследование 
(визометрия, тонометрия, биомикроскопия, 
периметрия), измерение длины переднезадней 

оси (ПЗО) глаза на оптическом биометре IOL-
Master-500 (Carl Zeiss, Германия). 

Аккомодографию проводили по обще-
принятой методике в стандартных условиях 
монокулярно авторефрактометром Speedy-K 
(Right MFG, Япония). В ходе обследования 
первоначально происходила регистрация со-
стояния рефракции, далее в зависимости от ее 
показателей автоматически ступенчато вво-
дились аккомодационные стимулы (АС) с ша-
гом -0,5 диоптрий (D) в диапазоне до -5,0 D. 
Параллельно определялся аккомодационный 
ответ (АО), характеризующий способность 
фиксировать объект на определенном рассто-
янии, выраженный в диоптриях, а также ана-
лизировалась частота аккомодационных мик-
рофлюктуаций (МФА) – временных вариаций 
аккомодационного ответа. Амплитуда АМФ 
составляет приблизительно 0,5Д. Прибор пу-
тем быстрого преобразования Фурье позволя-
ет выделить высокочастотный (от 1,0 до 2,3 
Гц) компонент АМФ при каждом шаге иссле-
дования (на разных расстояниях предъявляе-
мых мишеней). Аккомодография была прове-
дена в режимах скрининга и анализа микро-
флуктуаций до привычной нагрузки смартфо-
ном (первое измерение) и далее на 15,30,45 
минутах в ходе зрительной нагрузки и заклю-
чительное – на 60-й минуте эксперимента, 
после 15-минутного отдыха от смартфона без 
нагрузки. Для дальнейшего анализа данных 
результаты обрабатывали в программе Excel 
2010, с помощью которой рассчитывали ко-
эффициент аккомодационного ответа (КАО), 
коэффициент устойчивости (КУС) и коэффи-
циент роста (КР) аккомодограммы. 

Результаты и обсуждение  
По результатам проведенного анкетирова-

ния у 7 из 8 обследованных выявлены признаки 
КЗС. Результаты аккомодометрии в разных фа-
зах эксперимента представлены в табл. 1-3.  

 
Таблица 1 

Среднестатистические показатели коэффициентов аккомодации исследуемой группы 

Показатели КАОср 
OD 

КАОср 
OS 

КМФ 
OD 

КМФ 
OS 

КР 
OD 

КР 
OS 

КУС 
OD 

КУС 
OS 

До нагрузки 0,60±0,39 0,68±0,26 59,51±3,8 58,99±4,16 0,53±0,07 0,48±0,07 0,10±0,14 0,12±0,09 
15-я минута 0,52±0,42 0,69±0,2 60,69±4,75 59,61±6,22 0,45±0,04 0,48±0,06 0,10±0,13 0,15±0,18 
30-я «-» 0,37±0,63 0,70±0,41 58,21±3,64 50,06±5,96 0,44±0,08 0,39±0,10 0,12±0,21 0,12±0,09 
45-я «-» 0,61±0,53 0,68±0,31 59,18±4,66 60,42±6,94 0,45±0,07 0,42±0,08 0,14±0,22 0,12±0,10 
После 15-
минутного отдыха 0,69±0,44 0,73±0,59 58,75±3,4 58,94±3,89 0,45±0,06 0,48±0,08 0,12±0,21 0,12±0,18 

Примечание. КАО – коэффициент аккомодационного ответа, КМФ – коэффициент микрофлуктуации, КУС – коэффициент устой-
чивости, КР – коэффициент роста аккомодограммы соответственно для правого (OD) и левого (OS) глаза. 

 
Из данных, приведенных в табл. 1, сле-

дует, что минимальные значения коэффици-
ента аккомодационного ответа в правом глазу 
наблюдались на 30-й минуте зрительной 
нагрузки, в левом глазу показатель КАО был 
более стабильным. С этим в определенной 

степени согласуются изменения коэффициен-
та устойчивости аккомодации: для правого 
глаза он был минимальным на 15-й минуте 
зрительной нагрузки, в левом глазу КУС по-
казал большую устойчивость. Остальные па-
раметры аккомодограммы также были более 
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устойчивыми при предъявлении зрительной 
нагрузки на гаджете. 

Ранее Жаровым В.В. с соавт. [10], Ер-
шовой Р.В. с соавт. [11] была предложена ко-
личественная оценка различных видов акко-
модограмм. Так, колебания КАО, отражающе-
го напряжение цилиарной мышцы, составля-
ют 0,25–0,6 усл.ед. КУС отражает устойчивый 
вид аккомодограммы при значении ≤ 0,3 
усл.ед. Нарастающий ход столбцов аккомодо-
граммы и плавность напряжения отражает КР 
‒ 0,6–0,9 усл.ед. Выраженность высокоча-
стотного компонента микрофлуктуаций акко-
модации в норме не превышает 57,0 мкф/мин. 
Таким образом, показатели аккомодограммы, 
характеризующие интенсивность аккомода-
ционного ответа, у всех обследованных нами 
пользователей девайсами находятся в диапа-

зоне несбалансированного аккомодационного 
ответа. 

Результаты исследования коэффициента 
микрофлуктуации (по количеству циклов ак-
комодационных изменений в мин) в исходном 
(до зрительной нагрузки на девайсе) состоя-
нии при зрительной нагрузке различной про-
должительности, а также в ходе восстановле-
ния для правого и левого глаз представлены в 
табл. 2 и 3. Прежде всего обращает внимание 
рост КМФ на стимулы от -2,0 D до -3,0 D на 
15- и 45-й минутах нагрузки. В частности 
максимальное значение КМФ (66,7±10,7 
цикл/мин) нами было обнаружено на 45-й ми-
нуте пользования девайсом при стимуле -3,0 
D. Также прослеживается тенденция сниже-
ния частоты микрофлуктуаций на 30-й минуте 
пользования девайсом (табл. 2 и 3).  

 
Таблица 2 

Показатели коэффициента микрофлуктуаций правого глаза при работе со смартфоном (среднее±стандартное отклонение) 
Длительность 

зрит. нагр., мин 
Дистанция мишеней 

+0,5 D 0,0 D -0,5 D -1,0 D -1,5 D -2,0 D -2,5 D -3,0 D 
До зрительной 
нагрузки 56,7±4,4 55,5±7,2 55,7±4,5 58,5±4,0 57,8±4,9 61,3±7,1 64,8±3,6 62,8±7,4 
15 59,4±4,0 58,0±6,7 57,7±6,9 58,1±5,8 61,6±9,7 64,6±4,8 61,9±13,8 63,6±5,4 
30 56,6±4,4 56,0±7,0 57,7±4,6 57,6±4,3 58,4±5,1 58,7±5,1 62,0±4,9 62,5±4,6 
45 58,4±5,9 57,9±5,3 56,1±5,3 56,3±6,0 58,1±4,8 61,6±6,1 64,3±5,7 61,5±7,1 
После отдыха 56,6±4,4 55,3±4,1 55,3±4,1 56,5±4,2 57,0±5,1 61,0±5,6 62,4±5,5 63,4±3,0 

 
Таблица 3 

Показатели коэффициента микрофлуктуаций левого глаза при работе со смартфоном (среднее ± стандартное отклонение) 
Длительность 

зрит. нагр., мин 
Дистанция мишеней 

+0,5 D 0,0 D -0,5 D -1,0 D -1,5 D -2,0 D -2,5 D -3,0 D 
До зрительной 
нагрузки 56,9±6,0 57,1±4,0 57,8±3,8 56,9±4,2 57,0±6,0 60,4±3,8 60,7±6,0 63,3±7,0 
15 56,4±8,5 58,1±7,3 56,2±8,0 56,6±7,8 52,5±12,5 63,0±3,8 64,0±5,5 64,1±5,9 
30 55,9±4,0 56,0±8,3 57,8±4,0 56,0±4,4 55,0±12,5 61,4±4,0 61,1±2,5 62,7±4,0 
45 57,3±10,5 55,9±5,4 60,1±7,7 57,7±5,9 58,1±6,0 61,9±9,9 63,6±7,1 66,7±10,7 
После 58,7±6,1 57,2±7,1 53,9±5,0 55,8±3,1 58,2±2,7 61,7±6,7 61,5±3,2 61,0±5,2 

 
Результаты отдельных измерений микро-

флуктуации аккомодации представлены на рис. 
1-3, на которых прослеживаются относительно 
устойчивый тип МФА с преобладанием низко-
частотной составляющей (рис. 1), выраженный 
неустойчивый тип аккомодации с явным преоб-
ладанием высокочастотных компонентов (рис. 
2) и промежуточный вариант (рис. 3).  

Исходя из объема выборки (количества 
обследованных) и характера распределения 
данных, подробного статистического анализа 
мы не проводили, поэтому полученные ре-
зультаты рассматриваем как предваритель-
ные. Тем не менее уже эти результаты позво-
ляют судить об определенной тенденции. 
Прежде всего не прослеживается какая-либо 
тенденция зависимости между изменениями 
исследованных параметров аккомодации и 
продолжительностью зрительной нагрузки, 
смоделированной работой на девайсах. Это 

может свидетельствовать о том, что показате-
ли микрофлуктуации аккомодации на фоне 
предъявленных нами зрительных нагрузок 
определяются не только параметрами физио-
логической оптики, но и гораздо более слож-
ными механизмами, в частности нейрофизио-
логической регуляцией внутриглазных мышц. 
Мы полагаем, что рассмотренная выше пест-
рая картина изменений микрофлуктуаций ак-
комодации у пользователей девайсами в зна-
чительной мере связана с процессами дисре-
гуляции со стороны вегетативной нервной 
системы по типу преобладания либо симпати-
ческих, либо парасимпатических влияний. 
Учитывая весьма сложный и многофакторный 
характер формирования КЗС, такой нейрооф-
тальмологический подход к трактовке дина-
мики микрофлуктуации аккомодации при раз-
витии компьютерной астенопии представля-
ется наиболее корректным. 
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Рис. 1. Пример аккомодационных микрофлюктуаций до, во время (15,30,45 минут) и после зрительной нагрузки (на смартфоне). Высота 
столбцов характеризует аккомодационный ответ, а их цвет - высокочастотный компонент (HFC) аккомодационных микрофлюктуаций  
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Рис. 2. Пример аккомодограммы пациента Л., 24 лет, до исследования (рис. 2А), во время зрительной нагрузки (рис. 2Б, 2В, 2Г) и после 

отдыха (рис. 2Д) с признаками неустойчивости аккомодации OU. Очаги гипертонуса, выделенные красным цветом, соответствуют выра-
женному усилению микрофлуктуации, улучшению картины аккомодограммы в сторону снижения микрофлуктуаций после отдыха 
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Рис. 3. Пример аккомодограммы пациента Э., 25 лет, до исследования (рис. 3А), во время зрительной нагрузки (рис. 3Б, 3В, 3Г) и после 
отдыха (рис. 3Д) с признаками неустойчивости аккомодации OU, возникают скачкообразные изменения внутри одного шага, цветовая 
палитра также не устойчива. Отмечаются очаги тонуса, выделенные желтым цветом, что соответствует небольшому усилению микро-

флуктуаций, и наличию лишь отдельных очагов гипертонуса, количество которых уменьшилось после отдыха от смартфона 
 

Заключение 
При исследовании микрофлуктуаций 

аккомодации в ходе привычных зрительных 
нагрузок прослеживается тенденция к ухуд-
шению показателей объективной аккомодо-
графии, что согласуется с данными анкети-
рования. Выявленные изменения после 
нагрузки смартфоном в большей степени со-
ответствуют состоянию нестабильности ак-
комодационного ответа. Полученные данные 

мы определяем как предварительные и тре-
бующие изучения на более широкой выборке 
пациентов с привлечением полноценного ма-
тематического анализа. Дальнейшие нейро-
офтальмологические исследования механиз-
мов формирования компьютерного зритель-
ного синдрома с привлечением современных 
аппаратно-диагностических средств, без-
условно, являются актуальной медико-
социальной проблемой.  
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А.Р. Нугманова, А.Ш. Загидуллина, А.М. Жуматаева, В.В. Мунасыпова 
ПОКАЗАТЕЛИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ ДИСКА ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА  

ПРИ ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЕ 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Цель. Провести анализ параметров микроциркуляции сосудистого русла диска зрительного нерва (ДЗН) при первичной 

открытоугольной глаукоме (ПОУГ) по результатам обследования на оптическом когерентном томографе с функцией ан-
гиографии.  

Материал и методы. В исследование включены данные офтальмологического обследования 56 пациентов с ПОУГ I и 
II стадий заболевания (64 и 37 глаз соответственно). В группу контроля вошли 36 человек (63 глаза). Пациентам проведены 
стандартное офтальмологическое обследование, дополнительно – оптическая когерентная томография и оптическая коге-
рентная томография с ангиографией. Полученные данные были проанализированы с применением статистической обра-
ботки в программе Statistica 13.5 (Tibco Software Ink.).  

Результаты. Выявлены статистически достоверные различия по 18 из 24 изученным параметрам микроциркуляции 
ДЗН при II стадии заболевания в сравнении с контрольной группой (p≤0,05).  

Выводы. Выявлено статистически достоверное различие параметров микроциркуляции ДЗН при развитой стадии забо-
левания в сравнении с группой контроля. Оптическая когерентная томография с функцией ангиографии - эффективный ме-
тод оценки микрокровотока ДЗН у пациентов с глаукомой. 

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, оптическая когерентная томография с ангиографией, микро-
циркуляция диска зрительного нерва. 

 
A.R. Nugmanova, A.Sh. Zagidullina, A.M. Zhumataeva, V.V. Munasypova 
MICROCIRCULATION INDICATORS OF OPTIC NERVE HEAD  

IN PRIMARY OPEN-ANGLE GLAUCOMA 
 
Objective. To analyze the microcirculation parameters of the optic nerve head blood flow in primary open-angle glaucoma with 

optical coherence tomography angiography.  
Material and methods. Data from an ophthalmological examination of 56 patients with I and II glaucoma stages (64 and 37 

eyes, respectively) and the control group – 36 people (63 eyes) were included in the study. All patients underwent a standard oph-
thalmological examination, additionally optical coherence tomography and optical coherence tomography angiography were per-
formed. The obtained data were analyzed using statistical processing in Statistica 13.5 (Tibco Software Ink.). 

Results. A statistically significant difference in 18 of the 24 studied parameters of the optic discs microcirculation in the second 
stage of the disease in comparison with the control group was revealed (p≤0.05).  

Conclusions. A statistically significant difference in the parameters of the microcirculation of optic disc was revealed in the ad-
vanced stage of the disease compared with the control group. The use of optical coherence tomography with the function of angi-
ography is justified as a method for assessing microcirculation in patients with glaucoma. 

Key words: primary open-angle glaucoma, optical coherence tomography angiography, optic disc microcirculation. 
 
Первичная открытоугольная глаукома 

(ПОУГ) – патологическое состояние, сопро-
вождающееся прогрессирующей оптической 
нейропатией с характерными изменениями в 
слое нервных волокон сетчатки и диске зри-
тельного нерва (ДЗН). Несмотря на то, что не 
все звенья патогенеза возникновения и развития 
заболевания достаточно изучены, повышение 
уровня внутриглазного давления (ВГД) являет-
ся важным фактором риска прогрессирования 
глаукомы [11]. Наряду с этим не всегда его 
стойкое снижение до целевого уровня преду-
преждает дальнейшее развитие глаукомной 
нейрооптикопатии, сопровождающееся ухуд-
шением зрительных функций [6]. Сосудистая 
теория возникновения и развития ПОУГ реали-
зует поиск иных причин повреждения зритель-
ного нерва, не связанных с подъемом ВГД, пре-
вышающим значения индивидуального толе-
рантного уровня [2]. Исследования изменений 
кровотока в головке зрительного нерва с ис-
пользованием различных методов показали 
снижение его кровотока у пациентов с глауко-
мой [9]. Зачастую нестабилизированная глауко-

ма при компенсированном уровне ВГД сопро-
вождается микроциркуляторными нарушения-
ми местного кровотока [11]. 

Оптическая когерентная томография с 
ангиографией (ОКТА) – это новый метод диа-
гностики, позволяющий неинвазивно визуа-
лизировать ретинальное и хориоидальное 
микроциркуляторное русло [8]. В основе это-
го метода лежат оценка перемещения кровя-
ных телец по сосудистому руслу и анализ ин-
формации об изменении амплитуды отражен-
ного от эритроцитов оптического луча [10], 
используемый в качестве внутреннего кон-
трастного агента для быстрого и неинвазивно-
го создания воспроизводимых изображений 
микрососудистых сетей [12]. В связи с этим 
актуальным является использование данного 
метода в диагностике микрососудистых 
нарушений ДЗН при ПОУГ. 

Цель исследования – оценить показатели 
микроциркуляции сосудистого русла диска зри-
тельного нерва при первичной открытоуголь-
ной глаукоме по результатам оптической коге-
рентной томографии с функцией ангиографии.  
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Материал и методы 
В настоящем исследовании были ис-

пользованы данные 56 пациентов (101 глаз) с 
первичной открытоугольной глаукомой, об-
следованных в Центре лазерного восстанов-
ления зрения «Optimed» г. Уфы. По результа-
там комплексной диагностики пациенты были 
разделены на две группы соответственно ста-
диям заболевания. I стадия глаукомы была 
диагностирована у 34 человек (64 глаза) в 
возрасте от 47 до 78 лет (средний возраст 
63,8±8,9 года), II стадия диагностироавана у 
22 человек (37 глаз) в возрасте от 44 лет до 81 
года (средний возраст 65,2±9,1 года). В кон-
трольную группу вошли 36 человек (63 глаза) 
в возрасте от 40 до 89 лет (средний возраст – 
64,3±9,4 года). В анализ были включены толь-
ко соматически здоровые пациенты без выра-
женной офтальмопатологии, не имеющие в 
анамнезе хирургических вмешательств по по-
воду глаукомы. Всем пациентам были прове-
дены, кроме стандартных офтальмологиче-
ских методов диагностики, оптическая коге-
рентная томография и оптическая когерентная 
томография с ангиографией на спектральном 
оптическом когерентном томографе Optovue 
RTVue Avanti XR (США) с функцией 
АngioVue с использованием алгоритма ам-
плитудно-декорреляционной ангиографии и 
разделением спектра (split-spectrum amplitude-
decorrelation angiography, SSADA) для опре-
деления морфометрических данных и показа-
телей микроциркуляции ДЗН. Сканирование 

выполняли в режиме Angio Disc, осуществ-
ляющем серию последовательных снимков 
ДЗН на участке размером 4,5×4,5 мм в гори-
зонтальных и вертикальных оптических сре-
зах. Проводили анализ показателей плотности 
сосудов ДЗН уровня RPC, проходящего в слое 
нервных волокон и захватывающего перипа-
пиллярные капилляры [1].  

Статистическая обработка полученного 
материала проведена в программе Statistica 
13.5 (Tibco Software Ink.). Три независимые 
группы сравнивались с применением крите-
рия Стьюдента. Критический уровень значи-
мости определен при p≤0,05. 

Результаты и обсуждение 
Параметры микроциркуляции ДЗН в ис-

следуемых группах представлены в таблице. 
При анализе полученных данных выявле-

ны статистически достоверные различия по 18 
из 24 изученных параметров микроциркуляции 
ДЗН при ПОУГ II стадии (вторая группа) в 
сравнении с контрольной группой. Наиболее 
значимые различия выявлены по показателям 
общей плотности сосудистого рисунка в целом, 
перипапиллярной зоны, верхней и нижней по-
ловин ДЗН, а также по плотности сосудов мел-
кого калибра (р<0,001). Результаты нашего ис-
следования, характеризующие микроциркуля-
цию в различных секторах ДЗН, согласуются с 
данными зарубежных исследований [3,4]. До-
стоверное снижение показателей кровотока в 
ДЗН сопровождается прогрессированием глау-
комного процесса [5,7].  

 

Таблица 
Параметры микроциркуляции диска зрительного нерва в исследуемых группах, M±m 

Параметры Контрольная группа ПОУГ I стадия Значение р ПОУГ II стадия Значение р 
Whole Image 55,0646±3,16 55,3797±2,62  0,620782 51,0000±3,99 0,000216** 
Inside Disc 59,1385±3,97 58,6797±4,21 0,640659 59,0027±4,12 0,905249 
Peripapillary 57,5031±3,76 58,0422±3,01 0,467798 52,1378±4,73 0,000036** 
Superior_Hemi 57,5538±3,78 58,4828±2,99 0,230052 52,7081±4,72 0,000347** 
Inferior-Hemi 57,4554±3,86 57,6516±3,25 0,803991 51,8378±4,94 0,000023** 
Nasal Superior 48,3400±4,95 48,1787±4,87 0,954132 43,6750±5,90 0,131380 
Nasal Inferior 47,0750±4,03 47,3511±4,22 0,900971 48,8750±4,29 0,448671 
Inferior Nasal 52,9125±4,67 51,4915±4,28 0,544208 45,9938±6,38 0,107803 
Inferior Tempo 59,2625±4,78 58,8255±3,85 0,856652 47,2313±7,49 0,016913* 
Tempo Inferior 55,7000±3,47 52,7522±3,19 0,156732 45,6188±5,65 0,015776* 
Tempo Superior 58,9000±3,00 56,0935±2,70 0,131963 48,2625±5,84 0,029656* 
Superior Tempo 58,9375±4,13 56,0848±3,72 0,239658 46,1813±6,64 0,004607* 
Superior Nasal 49,9500±4,33 48,7130±3,98 0,605643 40,8438±6,20 0,038333* 
S/V Whole Image 48,7615±3,05 49,6813±2,30 0,118229 45,9351±3,45 0,003314* 
S/V Inside disc 49,1415±5,05 51,0016±4,71 0,118692 50,6581±5,13 0,336220 
S/V Peripapillary 51,4923±3,73 52,3438±2,96 0,256678 48,0516±3,79 0,003474* 
S/V Sup_Hemi 51,3000±3,89 52,5813±3,07 0,106154 48,0806±3,96 0,010931* 
S/V Inf_Hemi 51,6969±3,86 52,3922±3,13 0,372181 48,0194±3,94 0,001905* 
VD-SV Superior Hemi 51,2769±3,91 52,3594±2,96 0,164756 48,1290±3,96 0,012996* 
VD-SV Inferior Hemi 51,6923±3,82 51,9375±3,08 0,755282 48,0000±3,90 0,001552* 
VD-SV Superior 51,7846±4,98 52,7500±3,48 0,288454 47,5806±5,08 0,007278* 
VD-SV Nasal 47,4308±4,35 48,5156±3,92 0,240087 45,0323±4,44 0,060324 
VD-SV Inferior 54,6923±5,03 54,4531±3,65 0,792389 48,4194±5,18 0,000114** 
VD-SV Tempo 53,4769±3,40 53,8254±2,98 0,660116 51,4516±3,47 0,047824* 

* Достоверная значимость в сравнении с контрольной группой при р<0,05.  
** Достоверная значимость в сравнении с контрольной группой при р<0,001. 
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При сравнении средних значений пара-
метров кровотока первой группы с контролем (I 
стадия глаукомы) статистически значимых раз-
личий не выявлено, что, возможно, связано с 
компенсаторным усилением микроциркуляции 
в сосудах, питающих ДЗН на начальной стадии 
глаукомы. 

 
 

Заключение. Выявлено статистически 
достоверное различие параметров микроцирку-
ляции ДЗН при II стадии заболевания в сравне-
нии с группой контроля. Таким образом, обос-
новано применение ОКТА для неинвазивной 
оценки микроциркуляции ДЗН у пациентов с 
глаукомой и выявления нарушений по мере 
прогрессирования глаукомного процесса. 
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ОСОБЕННОСТИ ГЛАЗНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ПРИ ПОДАГРЕ 
1ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», г. Москва  

2Таджикский государственный медицинский университет  
им. Абуали ибн Сина, г. Душанбе 

 
Большое количество эпидемиологических исследований показывает, что в последние годы заболеваемость подагрой 

увеличивается. Однако, несмотря на это, мало внимания уделяется глазным осложнениям, вызванным подагрой.  
Цель. Изучить особенности глазных проявлений при подагре. 
Материал и методы. Исследование проводилось на кафедре глазных болезней Российского университета дружбы 

народов (РУДН) и на базе кафедры глазных болезней Таджикского государственного медицинского университета (ТГМУ) 
им. Сина, г. Душанбе. В исследование включены 170 пациентов с катарактой мужского пола в возрасте 30–75 лет, которые 
были разделены на две группы: первая группа (контрольная) – 60 пациентов без подагры, вторая группа (исследуемая) – 
110 пациентов с катарактой, осложненной подагрой. Длительность заболевания подагрой составил от 1 года до 20 лет. Те-
рапия противоподагрическими препаратами была регулярной, нерегулярной или не проводилась. 

Результаты. В исследуемой группе отложения кристаллов мочевой кислоты на поверхности глазных структур, изуча-
емых в настоящем исследовании, были обнаружены у 14 (13%) пациентов. 

Выводы. При стаже подагры более 15 лет, нерегулярном приеме лекарственных средств и длительной гиперурикемии 
повышается уровень мочевой кислоты в сыворотке крови, в слезе и во влаге передней камеры, на глазной поверхности мо-
гут развиваться кристаллы моноурата натрия и микротофусы.  

Ключевые слова: катаракта, подагра, мочевая кислота. 
 
K.N. Odinaeva, M.A. Frolov, N.S. Al Khateeb, Yo.U. Saidov, P.Kh. Abdiev, B.B. Ashur 

FEATURES OF EYE MANIFESTATIONS WITH GOUT 
 
A large number of epidemiological studies show that in recent years the incidence of gout has been increasing. But despite this, 

little attention is paid to eye complications caused by gout. 
The work aimed to study features of eye manifestations in case of gout.  
Material and methods. The study was conducted at the Department of Eye Diseases of the Peoples' Friendship University of 

Russia (RUDN) and at the Department of Eye Diseases of the Tajik State Medical University (TSMU) named after Sina, Dushanbe. 
The study included 170 patients with male cataracts, aged 30 to 75 years, who were divided into two groups: the first group (control) – 
60 patients without gout, the second group (study) - 110 patients with cataract complicated by gout. The duration of gout disease 
ranged from 1 to 20 years. Anti-gout therapy was regular, irregular, or not performed. 

Results. In the study group, deposits of uric acid crystals on the surface of the eye structures were found in 14 (13%) patients. 
Conclusions. With the experience of gout for more than 15 years, its unregular therapy and prolonged hyperuricemia, the level 

of uric acid in the tear and in the moisture of the anterior chamber rises, and sodium monourate crystals and microtofuses can devel-
op on the ocular surface. 

Key words: cataract, gout, uric acid. 
 

По данным ряда авторов за последние 
три десятилетия наблюдается увеличение рас-
пространенности подагры в 20 раз [1]. Зареги-
стрированы единичные случаи глазных прояв-
лений подагры. Патогенетические и клиниче-
ские особенности офтальмологических прояв-
лений подагры недостаточно изучены.  

Цель исследования ‒ изучить особенно-
сти глазных проявлений при подагре. 

Материал и методы 
Исследование проводилось на кафедре 

глазных болезней РУДН и на базе кафедры 
глазных болезней ТГМУ г. Душанбе. 

В исследование включены 170 пациен-
тов с катарактой мужского пола, в возрасте от 
30 до 75 лет, которые были разделены на две 
группы: первая группа (контрольная) – паци-
енты без подагры 60 случаев, вторая группа 
(исследуемая) – пациенты с катарактой, 
осложненной подагрой – 110 случаев. Дли-
тельность заболевания подагрой составила от 
1 года до 20 лет. Терапия противоподагриче-
скими препаратами была регулярной, нерегу-

лярной или не проводилась. Все пациенты 
подписали информированное согласие на уча-
стие в исследовании и обработку персональ-
ных данных.  

Критериями исключения из исследова-
ния служили: глаукома, операции и травмы 
глаз в анамнезе, общие заболевания (аутоим-
мунные, сахарный диабет), хроническая по-
чечная недостаточность (ХПН). 

Всем пациентам кроме стандартных оф-
тальмологических методов исследования бы-
ли определены: уровень мочевой кислоты в 
сыворотке крови (колориметрический фото-
метрический метод), в слезе и во влаге перед-
ней камеры глаза (метод высокоэффективной 
жидкостной хроматографии). Образцы слез-
ной жидкости, влаги передней камеры и сы-
воротки крови были взяты у пациентов, пере-
несших обычную факоэмульсификацию ката-
ракты. Образец слезной жидкости собирали 
утром перед операцией из нижнего латераль-
ного слезного мениска капиллярной трубкой 
(5-25 мкл; Roche Diagnostics GmbH, Вена, Ав-
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стрия). Влага передней камеры (ВПК) была 
получена путем парацентеза передней камеры 
с иглой 28-го калибра, соединенной с инсули-
новым шприцем. Образцы крови брали из по-
душечки пальцев утром после ночного сна.  

Диагноз подагры устанавливали по кри-
териям ACR/EULAR (2015). Материал обра-
батывали статистически с использованием 
компьютерных программ Microsoft Exсel 2019 
и Statistica 20. Поскольку распределение па-
раметров исследуемой выборки отклоняется 
от нормального, сравнение двух независимых 
групп проводили по непараметрическому те-
сту Манна–Уитни. Данные представлены бы-
ли медианой. Различия, при которых p<0,05, 
рассматривали как статистически значимые.  

Результаты и обсуждение 
Проведенные исследования выявили, 

что у пациентов контрольной группы измене-
ний в виде отложения кристаллов мочевой 
кислоты на поверхности глазных структур не 
было обнаружено. 

В исследуемой группе отложения кри-
сталлов мочевой кислоты на поверхности 
глазных структур были обнаружены у 14 
(13%) пациентов. На роговице у 3 (2,7%) па-
циентов отложения находились в эпителии и 
поверхностной строме роговицы. Кристаллы 
имели неправильную форму, каждый разме-
ром около 0,2×0,4 мм, отделенных прозрачной 
кольцеобразной зоной высокой плотности. 
Окрашивание отложений флюоресцеином бы-
ло отрицательным. Внутри или вокруг кри-
сталлов не было никаких клинических при-
знаков воспаления.  

В склере у 3 (2,7%) пациентов были об-
наружены кристаллы мочевой кислоты мело-
во-белого цвета, неправильной формы, разме-
ром примерно 2×3 мм, отделенные от склеры 
прозрачной кольцеобразной зоной высокой 
плотности. Никаких клинических признаков 
воспаления внутри или вокруг кристаллов об-
наружено не было.  

При гониоскопии у 2 (1,8%) пациентов 
исследуемой группы был выявлен полупро-
зрачный материал в нижней части угла перед-
ней камеры. 

На поверхности радужной оболочки и 
на краю зрачка у 2 (1,8%) пациентов были об-
наружены многочисленные прозрачные жела-
тиноидные отложения.  

На конъюнктиве глазного яблока у 4 
(3,6%) пациентов были обнаружены скопле-
ния рефрактильных и кубовидных субконъ-
юнктивальных кристаллов, каждый размером 
примерно 1 мм в бульбарной конъюнктиве 
около верхнего и нижнего лимбов, отделен-

ных от роговицы чистой зоной. Не было ни-
каких клинических признаков воспаления 
внутри или вокруг кристаллов.  

У пациентов исследуемой группы с 
наличием кристаллических отложений на 
структурах глаз наблюдались множественные 
тофусы ушной раковины, массивные тофусы 
в области локтевых суставов, суставов кистей 
и стоп. Длительность заболевания подагрой у 
пациентов исследуемой группы составила бо-
лее 15 лет. Пациенты данной группы нерегу-
лярно получали терапевтическое лечение по 
поводу подагры.  

У всех пациентов контрольной и иссле-
дуемой групп был определен уровень мочевой 
кислоты в сыворотке крови, суточной моче, 
слезе и влаге передней камеры (см. таблицу). 

 
Таблица 

Концентрация мочевой кислоты в различных средах организма 
у пациентов контрольной и исследуемой групп 

Концентрация 
мочевой кислоты в 
различных средах 

Контрольная 
группа 

Исследуемая 
группа P 

В крови, мкмоль/л 277,0  
(251,0-304,3) 

697,55 
 (426,7-801,65) < 0,0001 

В слезе, мкг/мл 10,9  
(10,6-11,3) 

23,65  
(17,2-27,6) < 0,0001 

Во ВПК, мкг/мл 8,0  
(7,7-8,3) 

19,15  
(11,925-23,025) < 0,0001 

Примечание. 1. Для статистического анализа использованы 
критерии Манна–Уитни. 2. Медиана 25% и 75% квартилей. 
ВПК – влага передней камеры. 

 
Концентрация мочевой кислоты в раз-

личных средах у пациентов исследуемой 
группы была значительно повышена по срав-
нению с пациентами контрольной группы 
(р<0.0001) (см. таблицу). 

При повышении уровня мочевой кисло-
ты в сыворотке крови >360 мкмоль/л проис-
ходит насыщение ею биологических жидко-
стей, что приводит к их кристаллизации в ви-
де мононатриевой соли в случае достижения 
точки супернасыщения. Клинически это про-
является образованием тофусов.  

Тофусы ‒ узелки, образующиеся при 
отложении моноурата натрия в тканях, при 
котором происходит медленное эпитаксиаль-
ное наращение кристаллов с формированием 
кристаллических структур [2].  

Единичные случаи осаждения кристал-
лов урата в глазу были обнаружены на веках, 
тарзальных пластинках, конъюнктиве, рого-
вице, склере, сухожилиях экстраокулярных 
мышц, орбите, хрусталике, передней камере 
[3-8]. Глазные структуры являются более сла-
бым растворителем для моноурата натрия, 
чем плазма; при гиперурикемии ураты стано-
вятся перенасыщенными, особенно при более 
низких температурах. При длительной гипе-
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рурикемии в глазных структурах развиваются 
кристаллы урата и микротофусы.  

Выводы 
1. У 13% пациентов с катарактой, 

осложненной подагрой, были обнаружены 
кристаллы мочевой кислоты на различных 
структурах глаз. 

2. Результаты нашего исследования 
показали, что при стаже подагры более 15 
лет, нерегулярной её терапии и длительной 

гиперурикемии, повышается уровень моче-
вой кислоты в слезе и во влаге передней 
камеры, на глазной поверхности развива-
ются кристаллы моноурата натрия и мик-
ротофусы. 

3. В результате нашего исследования 
появилась возможность раннего выявления 
офтальмологических проявлений подагры и 
проведения мер их профилактики и повре-
ждения глаз. 
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Устранение косметического дефекта у пациентов с анофтальмом, субатрофией и атрофией глазного яблока является 

важной медико-социальной проблемой [2,4]. 
Глазной протез имеет не только косметическое, но и лечебно-профилактическое значение, предохраняя глазную по-

лость от раздражающего действия факторов внешней среды. Длительное отсутствие протеза в конъюнктивальной полости 
вызывает ее сокращение и хронический воспалительный процесс [1,3,5]. 

Усовершенствование методов протезирования для повышения косметического эффекта и комфорта при ношении глаз-
ных протезов, продление срока их службы, а также разработка способов ухода за ними являются чрезвычайно важной за-
дачей и целью исследования. Предложенная методика позволяет повысить комфортность ношения глазных протезов, эф-
фективно очищать и дезинфицировать, а также продлить срок их эксплуатации. 

Ключевые слова: глазное протезирование, анофтальм, субатрофия глаза. 
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V.V. Shklyaruk, M.A. Frolov, P.A. Gonchar,  
N.S. Al Khateeb, E.A. Perfilieva, M.A. Tanash 

FEATURES OF EYE PROSTHETICS OF PATIENTS  
WITH ANOPHTHALMUS AND SUBATROPHY 

 
Elimination of a cosmetic defect in patients with anophthalmus, subatrophy, and atrophy of the eyeball is an important medical 

and social problem [2,4]. 
The eye prosthesis has not only cosmetic, but also therapeutic value, protecting the eye cavity from the irritating effect of envi-

ronmental factors. A prolonged absence of a prosthesis in the conjunctival cavity causes a chronic inflammatory process and its re-
duction [1,3,5]. 

Improving the methods of prosthetics aimed at increasing the cosmetic effect and comfort when wearing eye prostheses, extend-
ing their service life, as well as developing ways to care for them, is an extremely important task and is the purpose of the study. A 
technique is proposed that allows to increase the comfort of wearing eye prostheses, to effectively clean and disinfect, and also to 
extend their service exploitation. 

Key words: ocular prosthetics, anophthalmia, subatroрhy of the eye. 
 
Устранение косметического дефекта у 

пациентов с анофтальмом, субатрофией и 
атрофией глазного яблока является важной 
медико-социальной проблемой [2,4].  

Глазной протез имеет не только косме-
тическое, но и лечебно-профилактическое 
значение, предохраняя глазную полость от 
раздражающего действия факторов внешней 
среды. Длительное отсутствие протеза в 
конъюнктивальной полости вызывает ее со-
кращение и хронический воспалительный 
процесс, а отсутствие протеза у детей или не-
регулярная его замена приводят к отставанию 
в росте глазной полости и соответствующей 
половины лица [1,3,5].  

Для достижения хорошего косметиче-
ского результата необходимо формировать 
объемную и хорошо подвижную культю. До-
стичь этого возможно введением имплантата. 
К недостаточности опорно-двигательной куль-
ти и большому объему конъюнктивальной по-
лости приводит энуклеация без имплантации 
вкладыша, что требует во время протезирова-
ния использовать большие, тяжелые глазные 
протезы, которые приводят не к устранению 
косметического дефекта, а, наоборот, подчер-
кивают данный изъян. Оптимальным видом 
является индивидуальное глазное протезиро-
вание, когда протез изготавливается с тща-
тельным учетом особенностей конкретного 
пациента [5]. Глазные протезы бывают двух 
видов: стеклянные и пластмассовые. Стеклян-
ный протез рекомендовано менять 1 раз в год, 
пластмассовый – через 2 года.  

Состояние кислотно-щелочного баланса 
конъюнктивальной полости – это основной фак-
тор определяющий длительность использования 
глазного протеза и комфортность его ношения. 
В процессе ношения глазного протеза на его по-
верхности образуются белковые, жировые и 
кальциевые отложения с зонами роста микроор-
ганизмов. Важным для глазного протезирования 
является способ обработки глазных протезов и 
уход за конъюнктивальной полостью [1]. 

Материал и методы  
Исследование проводится на кафедре 

глазных болезней МИ РУДН и в Центре глаз-
ного протезирования г. Москвы. Были про-
анализированы состояние конъюнктивальной 
полости и состояние протеза у 1070 пациен-
тов, из них 910 взрослых и 160 детей (муж-
ской пол – 654, женский пол – 416). Срок с 
момента энуклеации от 5 дней до 59 лет, воз-
раст больных от 1 месяца до 96 лет. 

Преобладающее количество пациентов 
из различных регионов России молодого 
наиболее трудоспособного возраста ‒ 20-55 
лет (76%). 

В 51% случаев были использованы 
стеклянные глазные протезы, а в 49% ‒ 
пластмассовые. В 24% случаев протезирова-
ние проведено одностенными протезами, в 
76% ‒ двустенными. У 1027 (96%) пациентов 
выполнено индивидуальное протезирование. 
Все протезы были изготовлены в Центре 
глазного протезирования, 43 (4%) пациентам 
протезы были подобраны из ассортимента 
массового изготовления. 

В работе были использованы офтальмо-
логические и электронно-микроскопические 
лабораторные методы исследования. 

Результаты и обсуждение  
Глазное протезирование было проведено 

пациентам с анофтальмом в 79,5% случаев, с 
субатрофией глазного яблока в 20,5% случаев.  

Хорошие косметические результаты 
были получены у 84,5% пациентов с субатро-
фией глазного яблока и у 62,3% пациентов с 
анофтальмом. Косметический эффект был 
выше у пациентов с субатрофией ввиду того, 
что собственный видоизменённый глаз для 
тонкостенного протеза является хорошо по-
движной опорно-двигательной культей. Но и 
при этих условиях из-за появления воспали-
тельных процессов в конъюнктивальной по-
лости эффективность протезирования снижа-
лась. В 72,3% случаев пациенты жаловались 
на болезненность, чувство инородного тела. У 
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36,2% пациентов было отмечено наличие сли-
зисто-гнойного отделяемого в конъюнкти-
вальной полости, у 3,0% – сукровичное отде-
ляемое, эти явления были постоянными в 
29,1% случаев. 

Пациентам было назначено этиотропное 
лечение: дезинфицирующие, глюкокортико-
стероидные (ГКС), антибактериальные, сосу-
досуживающие и увлажняющие препараты в 
виде глазных капель. 

При исследовании глазных протезов с 
помощью щелевой лампы в 65,2% случаев на 
поверхности были выявлены минеральные и 
органические отложения в виде трудноудаля-
емого налета. Наши исследования показали, 
что в 87,2% случаев отмечается сдвиг кислот-
но-щелочного баланса в сторону ацидоза (рН 
до 9.0-11.0) при наличии хронического раз-
дражения конъюнктивы, что является причи-
ной дискомфорта и приводит к более быстро-
му износу глазных протезов и поддержанию 
травматических конъюнктивитов. Примене-
ние смазывающих и увлажняющих капель в 
данном случае нормализует рН и приближает 
эти значения к норме, но эффект держится 
всего 3-4 часа.  

Очистка глазных протезов от отложе-
ний и удаление колоний патогенных микроор-
ганизмов достигнуты путем использования 
многофункциональных растворов для мягких 
контактных линз, так как содержащийся в них 
полигексаметиленбигуанид (PHMB) выступа-
ет в качестве основного дезинфектанта.  

Пациенты были разделены на 2 группы 
(контрольную и опытную) по 75 человек с 
целью более объективной оценки эффектив-
ности лечения конъюнктивитов различного 
генеза протезированной полости. Пациенты 
контрольной группы носили протезы, подо-
бранные из стандартных форм. 

Антибактериальное и противовоспали-
тельное лечение, уход за конъюнктивальной 
полостью и обработка протеза пациентов кон-
трольной группы проводились идентичными 
препаратами и растворами у пациентов опыт-
ной группы, которым выполнено индивиду-
альное протезирование.  

После проведённого лечения пациентов 
обеих групп посевы отделяемого из конъюнк-
тивальной полости были стерильными, но от-
мечались воспалительные явления у 54% па-
циентов контрольной группы в виде: слизи-
сто-гнойного отделяемого, чувства давления, 
болезненности в протезируемой полости и 
гиперемия. При регулярном уходе за поло-
стью и протезом подобные явления были об-
наружены у 25% пациентов опытной группы. 

При исследовании рН-среды конъюнктиваль-
ной полости 95% случаев у пациентов кон-
трольной группы был выявлен сдвиг в щелоч-
ную сторону. Гиперемия слизистой оставалась 
у пациентов контрольной группы в 57% случа-
ев, в опытной группе – в 27% случаев. Отло-
жения и отделяемое на протезе, удаленные во 
время обработки, появлялись вновь в процессе 
его ношения у пациентов контрольной группы. 
У пациентов опытной группы поверхность 
протезов оставалась чистой в течение всего 
периода ношения протеза и применения рас-
творов и капель, только в 5,6% случаев выяв-
лены жировые отложения. Дискомфорт оста-
вался у 85% пациентов контрольной группы и 
у 18% пациентов опытной группы. 

В опытной группе средний срок ноше-
ния стеклянных глазных протезов составил 
13,5 месяца, а в контрольной группе – 11,5 ме-
сяца. Средний срок ношения пластмассовых 
глазных протезов в опытной группе составил 
25,5 месяца, в контрольной группе – 23,4 меся-
ца. Отрицательной динамики и случаев более 
быстрого изнашивания и повреждения струк-
туры глазных протезов не отмечалось. 

Заключение  
Залогом высокого косметического эф-

фекта глазного протезирования является 
наличие адекватной опорно-двигательной 
культи, сформированной с помощью имплан-
тата, которая обеспечивает оптимальную по-
движность протеза, симметричное открытие 
глазных щелей, отсутствие западения протеза 
и орбито-пальпебральной борозды. 

Для достижения высокого косметиче-
ского эффекта первичное протезирование 
должно проводиться в течение первого месяца 
с момента операции у пациентов с анофталь-
мом и в течении 6-12 месяцев с момента 
травмы у пациентов с субатрофией.  

Оптимальным видом глазного протези-
рования является индивидуальное протезиро-
вание, когда глазной протез изготавливается с 
учётом анатомических особенностей и инди-
видуальных пожеланий каждого конкретного 
пациента. 

Замена стеклянных глазных протезов 
должна проводиться через 10-12 месяцев экс-
плуатации протеза, пластмассовых ‒ через 
1,5-2,0 года. 

Рекомендуемая методика комплексного 
ухода за протезом и конъюнктивальной по-
лостью позволяет эффективно очищать и 
дезинфицировать глазные протезы, снижает 
количество осложнений и значительно по-
вышает косметический эффект глазного про-
тезирования. 
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МИКРОТОПОГРАФИЯ ЗАДНЕГО ПОЛЮСА ГЛАЗНОГО ЯБЛОКА  
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Цель – дать качественную и количественную характеристику микротопографии заднего полюса глазного яблока в про-

межуточном плодном периоде онтогенеза человека. 
Материал и методы. Изучены серийные гистотопограммы глазного яблока плодов 14-27 недель внутриутробного раз-

вития. Весь материал исследования был разделен на три возрастные группы (14-18 недель; 19-23 недели; 24-27 недель).  
Статистическая обработка – Statistica 10.0. 

Результаты. В промежуточном плодном периоде  толщина оболочек заднего полюса глазного яблока в среднем со-
ставляет  0,97±0,18 мм, при этом толщина фиброзной оболочки, сосудистой оболочки и сетчатки в среднем составля-
ет 0,56±0,02мм, 0,26±0,03мм и 0,17±0,03мм соответственно. В зависимости от возраста происходит увеличение толщины 
всех оболочек на заднем полюсе глазного яблока. Больше всего происходит увеличение  фиброзной оболочки с 0,28±0,05 
до  0,79±0,05мм. В темпах роста выявлены  половые различия. 

Выводы. Промежуточный плодный период является периодом активного роста оболочек заднего полюса глазного яб-
лока. На протяжении промежуточного плодного периода происходит изменение соотношения толщины всех оболочек на 
фоне появляющихся половых различий в их микротопографии. 

Ключевые слова: промежуточный плодный период, глазное яблоко, ретинопатия недоношенных, гистотопограммы. 
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Abstract. The goal is to give a qualitative and quantitative characteristic of the microtopography of the back pole of the eyeball 
in the intermediate fetal period of human ontogenesis. 

Material and methods. The serial histotopograms of the eyeball of fetuses from 14 to 27 weeks of fetal development were stud-
ied. All study material was divided into three age groups (14-18 weeks; 19-23 weeks; 24-27 weeks). The statistical processing was 
conducted using Statistica 10.0. 

Results. In the intermediate fetal period the thickness of the membranes of the back pole of the eyeball is on average 0.97±0.18 
mm, while the thickness of the fibrous membrane, choroid and retina is on average 0.56±0.02 mm, 0.26±0.03 mm and 0.17±0.03 
mm respectively. Depending on age, the thickness of all membranes at the back pole of the eyeball increases. Most of all, the fibrous 
membrane increases from 0.28±0.05 mm to 0.79±0.05 mm. The gender differences were revealed in growth rate. 

Conclusions. The intermediate fetal period is a period of active growth of the membranes of the back pole of the eyeball. Dur-
ing intermediate fetal period there is a change in the thickness ratio of all membranes because of appearing gender differences in 
their microtopography. 

Key words: intermediate fetal period, eyeball, retinopathy of prematurity, histotopography. 
 
В последнее время наблюдается увели-

чение частоты случаев диагностированной 
ретинопатии недоношенных детей [5]. По 
данным литературы таким новорожденным ‒ 
34,7% в Российской Федерации выставляется 
этот диагноз. С одной стороны, это связано с 
улучшением диагностических возможностей в 
практике врачей-офтальмологов, а с другой ‒ 
с изменениями критериев живорождения. Со-
гласно приказу Министерства здравоохране-
ния и социального развития Российской Фе-
дерации «О медицинских критериях рожде-
ния, форме документа о рождении и порядке 
его выдачи» от 27.12.2011 года  №1687н, ме-
дицинским критерием рождения является 
срок беременности в 22 недели и вес плода 
более 500 г [2]. 

Частота развития ретинопатии недоно-
шенных детей зависит от возраста и условий 
выхаживания детей с низкой и экстремально 
низкой массой тела [7]. Наличие гипоксии в 
процессе внутриутробного развития или ги-
поксии, связанной с недоразвитием легочной 
ткани, приводит к формированию агрессив-
ной формы ретинопатии [3,5]. Все дети, пере-
несшие ретинопатию недоношенных, нахо-
дятся в группе риска по развитию поздней 
отслойки сетчатки. Частота встречаемости 
отслойки сетчатки составляет 9,5% [1,4]. 

С учетом приведенных данных иссле-
дование макромикроскопической анатомии 
заднего полюса глазного яблока в промежу-
точном плодном периоде онтогенеза человека 
является актуальным и носит прикладное зна-
чение для развития современного направле-
ния в медицине – «медицина плода». 

Цель – дать качественную и количе-
ственную характеристику микротопографии 
заднего полюса глазного яблока в промежу-
точном плодном периоде онтогенеза человека. 

Материал и методы  
Исследование проведено в рамках по-

искового исследования №АААА-А18-
118120490097-2 от 04.12.2018 г. (одобренного 
на заседании локального этического комитета, 
протокол от 28.09.2018 года № 208) при фи-
нансовой поддержке внутреннего гранта 

ФГБОУ ВО ОрГМУ (Приказ ректора ФГБОУ 
ВО ОрГМУ МЗ РФ «Об утверждении про-
граммы «Университетский научный грант» на 
2020 год №66 от 17.01.2020 г.)». Методом из-
готовления серийных гистотопограмм с 
окраской по Ван–Гизону и гематоксилином и 
эозином изучено 92 глазных яблока плодов 
14-27 недель онтогенеза человека. Все объек-
ты исследования были разделены на три воз-
растные группы: I – 14-18 недель; II – 19-23 
недели; III – 24-27 недель. Статистическая 
обработка полученных результатов проведена 
пакетом программ  Statistica 10.0. 

Результаты и обсуждение  
На серийных гистотопограммах на зад-

нем полюсе глазного яблока возможно визуа-
лизировать все оболочки  (фиброзная, сосуди-
стая и сетчатка), нервные волокна диска зри-
тельного нерва, внутриглазную часть зритель-
ного нерва. Фиброзная оболочка представляет 
собой скопление хаотично расположенных со-
единительно-тканных волокон, окрашенных в 
ярко-красный или синий цвета в зависимости 
от способа окраски препарата. Кпереди от нее 
располагается сосудистая оболочка с большим 
количеством разнокалиберных сосудов, кзади – 
рыхлая ткань ретробульбарной жировой клет-
чатки. Сетчатка окрашивается в темные цвета 
при любом способе окраски. Волокна зритель-
ного нерва окрашены в светлые цвета, поэтому 
возможно определение ямки зрительного не-
рва, а также в ретробульбарном пространстве 
можно проследить ход зрительного нерва, его 
оболочки и центральную артерию и вену сет-
чатки (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Фрагмент горизонтальной гистотопограммы заднего 
полюса глазного яблока плода. Фото под МБС-10, ок. 8, об. 4, 
окраска по Ван‒Гизону. Протокол № 15, женский пол, 21 неде-
ля: 1 – центральная артерия сетчатки; 2 ‒ центральная вена 
сетчатки; 3 – волокна зрительного нерва 
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Толщина всех оболочек заднего полюса 
(фиброзная, сосудистая и сетчатка) в среднем 
составляет 0,97±0,18 мм (при диапазоне коле-
бания от 0,56±0,12 до 1,41±0,41 мм). Соотно-
шение толщины оболочек на заднем полюсе 
глазного яблока представлено на рис. 2.  

 

 
Рис. 2. Соотношение толщины оболочек глазного яблока на 
заднем полюсе в промежуточном плодном периоде онтогенеза 
человека 

 
Как видно из диаграммы, большую 

часть толщины заднего полюса занимает фиб-
розная оболочка. Ее толщина увеличивается 
от первой возрастной группы ко второй в два 
раза, от второй к третьей – в 1,4 раза и состав-
ляет  0,28±0,05 мм; 0,56±0,06 мм и 0,79±0,05 
мм соответственно. Сосудистая оболочка за-
нимает промежуточное положение, ее толщи-
на также растет в зависимости от возраста 
плода, но не так интенсивно (ко второй воз-
растной группе увеличение происходит в 1,4 
раза,  к третьей – в 1,2 раза) и составляет 
0,21±0,02 мм; 0,28±0,04 мм и 0,34±0,05 мм 
соответственно. Средняя толщина сетчатки в 
промежуточном плодном периоде онтогенеза 
человека составляет 0,17±0,03 мм. Толщина 
сетчатки в области заднего  полюса увеличи-
вается неравномерно. От первой группы ко 
второй ее среднее значение увеличивается в 3 
раза, от второй к третьей – в 1,3 раза и состав-
ляет  0,06±0,01 мм; 0,18±0,02 мм и 0,24±0,04 
мм соответственно. Достоверных билатераль-
ных различий в толщине оболочек заднего 
полюса глазного яблока не выявлено. 

Таким образом, на заднем полюсе глаз-
ного яблока наибольшая толщина характерна 
для склеры, наименьшая – для сетчатки, это 
соотношение сохраняется для толщины обо-
лочек на протяжении всего промежуточного 
плодного периода онтогенеза человека.  

В промежуточном плодном периоде он-
тогенеза человека на протяжении с 14 по 27 
неделю у плодов мужского и женского пола 
имеются различия в интенсивности роста 
толщины оболочек в области заднего полюса 
глазного яблока. Так, у плодов женского пола 
более интенсивный рост идет от первой ко 
второй группе, у плодов мужского пола 
толщина оболочек более интенсивно 
увеличивается от второй к третьей группе. 

В современной литературе описано 
морфологическое строение глазного яблока в 
области заднего полюса в постнатальном пе-
риоде онтогенеза (Каган И.И., Канюков В.Н., 
2014) и дана их количественная  характеристи-
ка. Так, толщина фиброзной оболочки по дан-
ным литературы  равна 1,0 мм; сосудистой – 
0,4 мм; сетчатки – 0,4 мм, то есть толщина 
сосудистой оболочки и склеры сопоставима.  

При изучении заднего полюса глазного 
яблока плодов отмечается постепенное умень-
шение толщины оболочек от наружной (фиб-
розной) к средней (сосудистой) и внутренней 
(сетчатки) с процентным соотношением 55, 30 и 
15 соответственно. Также отмечается их нерав-
номерный рост в промежуточном плодном пе-
риоде онтогенеза в зависимости от пола плода. 
Наибольший темп роста отмечен у плодов же-
ского пола от I ко II группе (52,21%), наимень-
ший темп роста у плодов мужского пола от I ко 
II группе (12,51%). Установлено, что к концу 27 
недели темпы роста выравниваются. 

Заключение 
Промежуточный плодный период являет-

ся периодом активного роста оболочек заднего 
полюса глазного яблока, при этом наибольшая 
интенсивность (38,4%) приходится на период с 
14 по 22 неделю. 

На протяжении промежуточного плодно-
го периода происходит изменение соотношения 
толщины всех оболочек. Так, в первой возраст-
ной группе оно составляет 51%, 38% и 11% со-
ответственно, а в третьей возрастоной группе 
меняется до 58%, 25% и 17% соотвественно.  

В промежуточном плодном периоде 
отмечаются половые различия в темпах  роста 
различных оболочек на заднем полюсе 
глазного яблока. 
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М.И. Щербаков1, Е.В. Абоимова2 
«ПЕРИОДИЧЕСКАЯ СИСТЕМА ХИМИЧЕСКИХ ЭЛЕМЕНТОВ  

Д.И. МЕНДЕЛЕЕВА» ДЛЯ СЛЕПЫХ И СЛАБОВИДЯЩИХ 
1МБОУ «Лицей № 153» г. Уфа 

2Филиал ООО «Клиника лучшие медицинские системы», г. Уфа 
 
Цель. Создать интерактивное учебное пособие «Периодическая система химических элементов Д.И. Менделеева». 
Материал и методы. Разработано и создано интерактивное пособие для изучения «Периодической системы химиче-

ских элементов», отвечающее всем требованиям к тифлостендам для слабовидящих. Обеспечена работа пособия в режимах 
обучения и опроса. Проведена апробация опытного образца пособия и устранение недочетов. Окончательный вариант пе-
редан в Уфимскую коррекционную школу-интернат для слепых и слабовидящих № 28. 

Выводы. Созданное нами интерактивное пособие отвечает всем поставленным задачам и может успешно использовать-
ся на уроках химии при работе как со слепыми, так и со слабовидящими детьми.  

Ключевые слова: слепота, слабовидение, обучающее пособие. 
 

M.I. Shcherbakov, E.V. Aboimova 

«MENDELEEV’S PERIODIC TABLE OF CHEMICAL ELEMENTS»  
FOR THE BLIND AND NEAR-BLIND 

 
Purpose. To create an interactive study guide: “Mendeleev’ periodic table of chemical elements». 
Material and methods. An interactive manual has been developed and created to study the Periodic system of chemical ele-

ments that meets all the requirements for typhlostands for the visually impaired people. The work of the manual was provided in the 
training and survey modes. A pilot test was carried out and defects were eliminated. The final version was submitted to the Ufa cor-
rectional boarding school for the blind and visually impaired No. 28. 

Conclusion: the interactive manual created by us meets all the tasks and can be successfully used in chemistry lessons when 
working with both blind and visually impaired children. 

Key words: blindness, low vision, visual impairing, study guide. 
 
По данным Росстата за 2018 г. в России 

24 737 детей имеют инвалидность по заболе-
ваниям глаза и его придаточного аппарата. 
Кроме того, проблемы со зрением наблюда-
ются у многих из 142906 детей с инвалидно-
стью по неврологическим заболеваниям. В 
Башкирии слепоту и слабовидение на 1 глаз 
имеют 714 детей, на оба глаза – 133 ребенка 
[2,5]. В силу определенного заболевания глаз 
обучение в школе дается этим детям гораздо 
труднее, чем обычным ученикам [1]. Часть из 
них может обучаться только с использовани-
ем рельефно-точечного шрифта Брайля. В 
связи с этим возникает потребности в специ-
альных пособиях [3,4]. При опросе 42 учени-
ков коррекционной школы №28 выяснилось, 
что незрячим школьникам особенно не хвата-
ет «говорящей таблицы» Менделеева. В ходе 
анализа существующих пособий по химии 
были выявлены их недостатки, препятствую-
щие использованию этих материалов. 

Имеющиеся в наличии в Уфимской кор-
рекционной школе №28 печатные альбомы 
предоставляют информацию о периодической 
системе в привычной для слепых форме (шрифт 
Брайля). Но в них указываются только обозна-
чение элемента и порядковый номер, так как вся 
периодическая система умещается на одном 

листе (40*50 см). Размеры альбома позволяют 
использовать его только для индивидуального 
обучения. Кроме того, по словам преподавате-
лей, они очень быстро выходят из строя.  

Таким образом, для работы со слепыми 
детьми учителю приходится каждый урок 
приклеивать на таблицу Менделеева само-
дельные бумажные карточки со шрифтом 
Брайля, а потом убирать их для обучения сла-
бовидящих учеников.  

АО «Зарница» выпускает электронную 
таблицу. которая выводит информацию об 
элементах на расположенном внизу экране в 
виде «бегущей строки». Это неудобно для 
слабовидящих и не подходит для слепых. 
Таблица также снабжена голосовым сопро-
вождением, но воспроизводит очень много 
информации по каждому элементу, включая, 
например, содержание в земной коре, гидро-
сфере и атмосфере. Кроме того, выбор эле-
мента, о котором «информирует» таблица, 
производится с пульта, через маленький жид-
кокристаллический экран, а значит, слепые и 
слабовидящие дети не смогут запустить рабо-
ту пособия самостоятельно без учителя. Ре-
жим «экзамена» в данной таблице не преду-
смотрен. Кроме того, электронная таблица 
дорогостоящая. 
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Цель нашей работы ‒ создание интерак-
тивного учебного пособия «Периодическая 
система химических элементов Д.И. Менде-
леева» для слепых и слабовидящих. 

Материал и методы  
При изготовлении пособия были учтены 

недостатки существующих моделей, кроме 
того, совместно со слабовидящими учащими-
ся и их преподавателями были определены 
следующие требования к пособию: 

•оно должно быть изготовлено из без-
опасных, разрешенных для школьных учре-
ждений материалов; 

•высота его должна быть не более 100 
см, чтобы ученику любого роста было удобно 
дотянуться как до верхних, так и до нижних 
элементов; 

•шрифт надписей должен быть крупным 
и ярким; 

•обозначение каждого элемента обяза-
тельно должно быть продублировано шриф-
том Брайля; 

•кнопки должны быть большими и 
удобными; 

•аудиофайлы должны содержать пол-
ную информацию о каждом элементе. 

В программе SolidWorks была смодели-
рована основа, вырезанная потом на лазерном 
резаке из оргстекла. Для нее создана деревян-
ная рама. В графическом редакторе Corel 
DRAW создана периодическая система хими-
ческих элементов и распечатана на самоклея-
щейся пленке.  

Чертежи табличек со шрифтом Брайля 
также были созданы в среде инженерного 
проектирования SolidWorks 2012 и распечата-
ны на 3D-принтере.  

Собрана электрическая схема, связав-
шая каждую из 110 кнопок с управляющей 
платой. Работа пособия обеспечивается с по-
мощью микроконтроллера Arduino Mega. К 
нему подключены: DF mp3 player Mini, вос-
производящий аудиофайлы, динамик, тум-
блер переключения режимов, светодиоды-
индикаторы режимов, кнопка повтора зада-
ния, кнопка вывода оценки, матрица кнопок. 

Питание системы осуществляется от 
сети 220V через адаптер. Работа также воз-
можна и от встроенного или внешнего акку-
муляторов (по желанию учреждения, приоб-
ретающего таблицу), либо от компьютера 
через USB-разъем.  

Самым сложным было создать программ-
ное обеспечение, которое бы позволяло не толь-
ко озвучить для учеников все сведения о хими-
ческих элементах, но и протестировать их зна-
ния. На отладку программы ушло более месяца.  

Опытный образец нашего пособия пред-
ставляет собой стенд размером 90*120 см в 
складной деревянной раме. Каждый элемент 
снабжен табличкой с его обозначением и по-
рядковым номером на рельефно-точечном 
шрифте Брайля. В нижнем левом углу каждого 
элемента расположена кнопка ввода элемента, 
запускающая аудиофайл с рассказом о данном 
элементе. В работе таблицы предусмотрен не 
только режим «обучения», но и режим «экза-
мена» (индикация их осуществляется зеленым 
и красным светодиодами соответственно). Все 
элементы управления вместе с динамиком вы-
несены в верхний правый угол таблицы. 

Принцип работы пособия. В режиме 
«обучение» незрячие школьники могут изу-
чать периодическую систему химических 
элементов, «считывая» информацию с табли-
чек с помощью рельефно-точечного шрифта 
Брайля, которыми продублированы обозначе-
ния элементов, их порядковые номера, нуме-
рация групп и периодов. Для облегчения 
навигации по таблице границы между элемен-
тами сделаны рельефными. Для получения 
информации о любом элементе ученик нажи-
мает на кнопку в его правом нижнем углу, и 
таблица запускает аудиофайл с рассказом о 
выбранном элементе. Информация включает 
наименование, относительную атомную мас-
су, порядковый номер, положение в таблице 
(период и ряд) и по желанию заказчика может 
быть расширена. 

В режиме «экзамен» пособие может ра-
ботать в режиме общего опроса и в несколь-
ких подрежимах. 

При работе в режиме общего опроса по-
собие рандомно называет элемент, который 
ученик должен найти и отметить нажатием со-
ответствующей кнопки. Пособие озвучивает, 
правильно ли найден ответ, в случае неверного 
решения предлагает ответить еще раз, пока уче-
ник не введет элемент правильно. Если ученик в 
процессе поиска забыл задание (такое происхо-
дило на практике при испытании таблицы), то 
при нажатии на специальную кнопку пособие 
повторяет задание. В любой момент работы в 
режиме общего опроса можно нажать на кнопку 
вывода оценки. Контроллер, оценив соотноше-
ние правильных и неправильных ответов, выво-
дит и озвучивает оценку по 5-балльной шкале. 

Кроме того, опрос может проводиться в 
следующих подрежимах: «Инертные газы», 
«Щелочные металлы», «Переходные металлы», 
«Щелочно-земельные металлы», «Все неметал-
лы». При работе в этих подрежимах пособие 
запрашивает ввести все элементы названных 
групп и автоматически выводит оценку. 
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Для определения эффективности наше-
го пособия его опытный образец был передан 
на апробацию в коррекционную школу №28. 
Под руководством учителя незрячие ученики 
быстро освоились с интерактивной таблицей. 
Они отметили, что изучать периодическую 
систему химических элементов с такой таб-
лицей гораздо проще и интереснее. По прось-
бе преподавателя школы было расширено ко-
личество вопросов в режиме «экзамен» и из-
менен порядок информации в аудиофайлах. 
Кроме того, добавлены кнопка повтора задания 
и возможность переключать режимы и регули-
ровать громкость звукового сопровождения с 
инфракрасного пульта. Также найден более 
дешевый и быстрый вариант изготовления ре-
льефно-точечных подписей – печать брайлев-
ским принтером на листах тонкого пластика.  

Все замечания и пожелания были учте-
ны при создании окончательного варианта 
интерактивного пособия (рис. 1). Оно выпол-
нено в композитном корпусе и передано в 
школу-интернат №28 г. Уфы для слепых и 
слабовидящих и успешно используется на 
уроках химии (рис. 2)  

Результаты и обсуждение 
Созданное нами интерактивное пособие 

(патент на полезную модель «Интерактивная 
таблица Менделеева» № 182440, автор Щерба-
ков Михаил Игоревич, заявка №2018104107, 
приоритет полезной модели 04.02.2018, дата 
регистрации полезной модели 16.08.2018) отве-
чает всем заданным требованиям и имеет сле-
дующие преимущества:  
1. использует три канала получения информа-

ции: визуальный, тактильный и аудиальный; 
2. имеет оптимальные размеры и удобный ин-

терфейс; 
3. помимо режима «обучение» предусмотрен 

режим «экзамен» с несколькими варианта-
ми опроса; 

4. удобно как для самоподготовки 
учеников, так и для работы учителя с классом; 

5. универсально и может исполь-
зоваться как в специальных школах для сле-
пых и слабовидящих, так и в инклюзивных и 
обычных учебных заведениях; 

6. таблица (пособие) проста в из-
готовлении, имеет низкую себестоимость. 

 

 
Рис.1. Внешний вид интерактивного пособия 

 

 
Рис. 2. Использование пособия на уроке химии в Уфимской 

коррекционной школе №28 для слепых и слабовидящих 
 
Заключение 
Создано уникальное пособие для изуче-

ния слепыми и слабовидящими детьми «Пе-
риодическая система химических элементов». 
Оно объединяет в себе передачу информации 
по трем каналам: визуальному, тактильному и 
аудиальному, а при помощи интерактивного 
компонента позволяет легко взаимодейство-
вать с ним как слепыми, так и слабовидящими 
школьниками. 
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Факоэмульсификация – наиболее безопасная и эффективная методика лечения катаракты во всём мире. Одной из важ-

ных задач по обеспечению безопасности в катарактальной хирургии является минимизация негативного воздействия на 
ткани глаза резких перепадов внутриглазного давления вследствие нарушения баланса ирригации и аспирации. Данный об-
зор литературы посвящен медико-техническим разработкам, направленным на поддержание стабильности внутриглазного 
давления и снижение операционной травмы во время факоэмульсификации. 

Ключевые слова: факоэмульсификация, активная ирригация, внутриглазное давление, аспирация. 
 

B.M. Aznabaev, T.I. Dibaev, G.M. Idrisova, T.N. Ismagilov, R.G. Mukhametov 

A MODERN REVIEW OF THE ROLE OF ACTIVE IRRIGATION  
IN THE PREVENTION OF COMPLICATIONS AFTER PHACOEMULSIFICATION 

 
Phacoemulsification is the most safe and effective method of cataract treatment. One of the essential tasks for ensuring safety in 

cataract surgery is to avoid damaging effects on the eye tissue by sudden changes in intraocular pressure due to irregularity of the 
balance of irrigation and aspiration. This literature review is dedicated to medical and technical developments to achieve stability of 
intraocular pressure and reduce operational trauma during phacoemulsification. 

Key words: phacoemulsification, active irrigation, intraocular pressure, aspiration. 
 
Наиболее безопасным и эффективным 

методом лечения катаракты во всём мире явля-
ется факоэмульсификация – операция, при ко-
торой хрусталик фрагментируется и эмульси-
фицируется под действием ультразвука [2,3]. 

Работа факоэмульсификатора основана 
на ультразвуковой и ирригационно-
аспирационной системах. Ультразвуковая си-
стема необходима для фрагментации и аспи-
рации вещества изменённого хрусталика, а 
ирригационно-аспирационная система обес-
печивает интраоперационное внутриглазное 
давление за счет поддержания баланса прито-
ка ирригационной жидкости в переднюю ка-
меру глаза и её оттока при удалении фрагмен-
тов хрусталика через аспирационную линию. 
Во время факоэмульсификации должна обес-
печиваться стабильная внутренняя среда глаза 
с постоянством внутриглазного давления и 
минимальной операционной травмой [7,15]. 

Одной из существенных задач по обес-
печению безопасности в катарактальной хи-
рургии является исключение повреждающих 
воздействий на ткани глаза резких перепадов 
внутриглазного давления вследствие наруше-
ния баланса ирригации и аспирации жидкости 
из передней камеры глаза [1]. 

В случае, когда наконечник факоэмуль-
сификатора свободно проходим, уровень ваку-
ума в аспирационной системе относительно 
низкий. В случае окклюзии наконечника фраг-
ментами хрусталика вакуум повышается до 

заданного хирургом предела. В определенный 
момент при “прорыве окклюзии” и прохожде-
нии фрагментов хрусталика далее в аспираци-
онный канал вакуум в системе падает. В ре-
зультате этого часть жидкости из передней ка-
меры глаза устремляется в аспирационный ка-
нал, вызывая резкое падение внутриглазного 
давления вплоть до схлопывания передней ка-
меры (“постокклюзионная волна”) [18]. 

Резкие колебания давления в передней 
камере глаза отрицательно сказываются на 
целостности эндотелиального покрова рого-
вицы и задней капсулы хрусталика, а также 
могут усугубить течение сопутствующих за-
болеваний глаза (миопия высокой степени, 
глаукома) [4]. 

Для стабилизации внутриглазного давле-
ния во время операции может использоваться 
“активная” ирригация. Существуют различные 
способы ее реализации. Одним из них является 
применение воздушной помпы, с помощью ко-
торой в ирригационной ёмкости создаётся по-
ложительное давление, которое увеличивает 
ирригацию, возникающую при прорыве окклю-
зии, что уравновешивает избыточную аспира-
цию из передней камеры, [5,17]. Такая техноло-
гия широко используется разработчиками оф-
тальмохирургического оборудования, например 
компаниями Bausch & Lomb, DORC, Abbott 
Medical Optics Inc. (ныне – Johnson&Johnson 
Surgical Vision Inc.), которыми были разработа-
ны и запатентованы офтальмохирургические 
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системы со встроенным воздушным насосом 
для обеспечения активной ирригации [14,20]. 

Другой вариант основан на механиче-
ском сдавлении ирригационного пакета и 
применяется офтальмологическими компани-
ями Alcon Laboratories и Optikon.  

Благодаря разработанному компанией 
Alcon механизму сдавления ёмкости с иррига-
ционной жидкостью, который контролируется 
особыми датчиками, обеспечивая активное и 
дозированное поступление жидкости в перед-
нюю камеру, создаются условия для поддержа-
ния стабильной внутриглазной среды [10,12]. 

Компанией Optikon используется ём-
кость для ирригационной жидкости из мягко-
го материала, разделенная перегородкой на 2 
камеры, одна из которых заполняется возду-
хом, а в соседней содержится стерильный фи-
зиологический раствор, который поступает в 
ирригационную магистраль под механиче-
ским давлением воздушной камеры [6]. 

В своих исследованиях две разные 
группы ученых во главе с Chaudhry P. (2010) и 
Gonen T. (2013) обнаружили, что использова-
ние активной ирригации при помощи нагне-
тания газа в ирригационную емкость снижает 
потери эндотелиальных клеток. Средняя по-
теря эндотелиоцитов в обоих упомянутых ис-
следованиях была ниже в группе с активной 
ирригацией, чем в контрольной группе, в ко-
торой использовалась ирригация под действи-
ем силы гравитации [8,11]. 

Nicoli C.M et al. (2016) провели экспе-
римент, целью которого было сравнение спо-
собности офтальмохирургических систем с 
гравитационным и активным типами иррига-
ции поддерживать целевое внутриглазное 
давление при различных скоростях аспираци-
онного потока (от 0 до 60 см3/мин). В резуль-
тате было выявлено, что системы с активным 
типом ирригации эффективнее поддерживают 
целевое внутриглазное давление в условиях 
меняющейся скорости аспирации [16]. 

Jensen J.D. et al. (2016) выполнили ис-
следование, направленное на подбор опти-
мальных настроек при факоэмульсификации с 

применением активной ирригации. Целевое 
внутриглазное давление устанавливалось в 
диапазоне от 30 до 110 мм рт.ст. (с интерва-
лом в 10 мм рт.ст.), уровень вакуума – 500 мм 
рт.ст., скорость аспирации ‒ 35 мл/мин, мощ-
ность ультразвука ‒ 60% (от максимальной). 
В результате было выявлено повышение эф-
фективности и сокращения времени фрагмен-
тации хрусталика при целевом внутриглазном 
давлении между 30 и 50 мм рт. ст. [13]. 

Chen M. et al. (2015) в своём исследова-
нии отмечают снижение кумулятивной рассе-
янной энергии (в среднем на 38%) при приме-
нении во время факоэмульсификации офталь-
мохирургической системы с активной иррига-
цией по сравнению с аналогичной системой с 
гравитационным типом ирригации [9]. 

Solomon K.D. et al. (2016) на основании 
рандомизированного мультицентрового ис-
следования сравнили параметры кумулятив-
ной рассеянной энергии, времени аспирации и 
расхода ирригационной жидкости между си-
стемами с активной и гравитационной ирри-
гациями при факоэмульсификации катаракты. 
Было обнаружено, что кумулятивная рассеян-
ная энергия, расход ирригационной жидкости 
и время аспирации были значительно ниже 
при факоэмульсификации с активной иррига-
цией по сравнению с ирригацией под воздей-
ствием силы гравитации. Исходя из результа-
тов данного исследования, можно сделать вы-
вод о том, что активная ирригация позволяет 
повысить эффективность и безопасность фа-
коэмульсификации, а также сократить общее 
время операции [19]. 

Таким образом, использование актив-
ной ирригации играет большую роль в про-
филактике осложнений факоэмульсификации. 
Актуальными являются совершенствование 
медико-технических решений по повышению 
эффективности и безопасности факоэмульси-
фикации посредством применения активной 
ирригации с контролем внутриглазного дав-
ления, а также разработка новых методов ак-
тивной ирригации на базе отечественных оф-
тальмохирургических систем. 
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Рассеянный склероз (РС) – воспалительное заболевание с аутоиммунным компонентом, характеризующееся демиели-

низацией и нейродегенерацией в центральной нервной системе. Во всём мире насчитывается примерно 2,5 млн. больных 
рассеянным склерозом. Частым симптомом данного заболевания является нарушение зрительных функций. Диагностика 
поражения зрительного анализатора позволяет на ранних стадиях поставить точный диагноз и назначить необходимую те-
рапию. Оптическая когерентная томография с функцией ангиографии (ОКТ – А) является одним из методов визуализации 
сосудов в офтальмологии. В ходе исследования происходит визуализация слоёв сетчатки и микроциркуляторных измене-
ний, которые могут стать маркёрами нейродегенерации центральной нервной системы. В представленном обзоре литерату-
ры приведены данные об использовании оптической когерентной томографии с функцией ангиографии при РС.  

Ключевые слова: рассеянный склероз, оптическая когерентная томография – ангиография, биомаркер, оптический 
неврит.  

 
E.P. Andrusyakova, E.E. Ioyleva, A.Yu. Safonenko, M.R. Khabazova, T.V. Seregina 

OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY –  
ANGIOGRAPHY IN PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS 

 
Multiple sclerosis (MS) is an inflammаtory disease with аn аutoimmune component, which is charаcterized by demyelinаtion 

аnd neurodegenerаtion in the centrаl nervous system. There are approximately 2,5 million patients with multiple sclerosis world-
wide. A frequent symptom of this disease is a violation of visual function. The diagnosis of the visual system allows us to prescribe 
the necessary treatment. Optical coherence tomography – angiography (OCT – A) is the method of vessels visualization in ophthal-
mology. It is based on the ability of the eye to focus light stimulus through the anterior segment to the posterior one. During the 
study the retinal layers are performed. Their changes can be used as markers of CNS neurodegeneration. The presented review of 
the literature provides data on the use of OCT – A.  

Key words: multiple sclerosis, optical coherence tomography – angiography, biomarker, optical neuritis.  
 
По мнению большинства исследовате-

лей нейродегенерация и демиелинизация при 
рассеянном склерозе (РС) возникают из-за 
аутоиммунного воспаления, что является ос-
новной причиной инвалидизации в будущем. 
Посмертные исследования показывают, что 
до 99% пациентов с РС имеют очаги демие-
линизации в зрительных нервах [16,23]. По 
данным зарубежных и наших исследователей 
оптический неврит (ОН) является одним из 
начальных проявлений зрительных наруше-
ний вследствие рассеянного склероза у 25% 
пациентов, а у 50% пациентов он выявляется 
со временем в течение развития заболевания 
[21]. Поскольку доступные методы лечения в 
основном направлены на аутоиммунные и 
воспалительные механизмы развития РС, ста-
ло необходимым введение чувствительных 
биомаркёров для мониторинга прогрессиро-
вания заболевания и эффективности проводи-
мой терапии. Для этих целей с помощью ОКТ 
были разработаны диагностические критерии, 
характерные для РС [3,6].  

Многочисленные исследования пациен-
тов с РС методом OКT выявили истончение 
слоя нервных волокон перипапиллярной сет-

чатки (RNFL), комплекса ганглиозных клеток 
(GCC) макулярной сетчатки и внутреннего 
плексиформного слоя (GCIP), что стало био-
маркёром нейродегенерации центральной 
нервной сетчатки при РС [8,9,20]. 

Оптическая когерентная томогрaфия с 
функцией aнгиографии (OКT-A) базируется на 
aлгоритме декорреляционной aмплитудной 
aнгиографии с разделением спектрa (SSADA). 
Данная функция неинвазивно определяет дви-
жение крови в сосудaх сетчатки и позволяет 
получaть четкое предстaвление о структуре и 
локaлизации сосудов при различной глaзной 
пaтологии. С помощью ОКТ-А появилась воз-
можность визуализировать поверхностное 
(SСP) и глубокое (DСP) сосудистые сплетения 
сетчатки, а также хориокапилляры без введе-
ния контрастных веществ. Это послужило ос-
новой для диагностики и изучения изменений 
в сосудистой сети макулярной и перипапил-
лярной сетчатки при РС [6]. 

Установлено, что плотность капилляров 
макулярной и перипапиллярной сетчатки была 
значительно ниже у пациентов с ОН в анамне-
зе на фоне РС (РС+ОН) по отношению к груп-
пе контроля [21,24]. В исследованиях некото-
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рых авторов обнаружено снижение плотности 
капилляров поверхностного и глубокого сосу-
дистых сплетений сетчатки в макулярной об-
ласти у пациентов с РС+ОН и у пациентов с РС 
без истории ОН (РС-ОН) в анамнезе в сравне-
нии и контролем [14,17]. Было установлено, 
что плотность сосудов перипапиллярной сет-
чатки коррелировала с толщиной перипапил-
лярного RNFL, внутренним плексиформным 
слоем (GCIP), общим объемом макулы, внут-
ренним ядерным слоем и по шкале расширен-
ной оценки степени повышенной инвалидиза-
ции (EDSS) у пациентов с РС [17]. 

По мнению зарубежных ученых этиоло-
гия, лежащая в основе снижения кровотока и 
плотности сосудов сетчатки у пациентов с РС, 
остается неясной. На основании полученных 
результатов установлено, что воспаление при-
водит к потере нейронов во внутренней сет-
чатке (GCC). Уменьшение количества нейро-
нов является причиной снижения метаболиче-
ской потребности, вследствие чего снижается 
кровоснабжение сосудов SCP, которое через 
анастомозы снабжает DCP [14,24]. Получен-
ные данные иностранных ученых не согласу-
ются с данными наших исследований [4,6]. 

Зарубежные учёные предположили, что 
воспаление вызывает незначительные измене-
ния сосудистой функции, включая эндотелио-
патию, что приводит к снижению перфузии и 
повреждению нейронов как головного мозга, 
так и сетчатки глаза [19], хотя этот патологи-
ческий механизм развития РС еще не доказан.  

При исследовании микроциркуляторно-
го русла головного мозга у пациентов с РС 
выявили гипоперфузию в нормальных сером 
и белом веществах [13,18]. Перекрестное ис-
следование 17 пациентов с помощью мульти-
модальной визуализации сетчатки (флуорес-
центной ангиографии) при рецидивирующем 
ремитирующем РС (RRMS) выявило сниже-
ние скорости кровотока в артериолах и вену-
лах сетчатки у пациентов с РС по сравнению с 
контролем [15]. Также установлено, что при 
РС повышаются индуцируемые сосудистые 
факторы, приводящие к гипоксии в областях 
нейродегенерации [25].  

Большинство исследователей пришли к 
выводу, что OКT-A позволяет обнаруживать 
изменения в структуре и функции сосудистой 
сети сетчатки, которые могут быть качествен-

но и количественно проанализированы [2,4]. 
Стоит отметить, что индивидуальные анатоми-
ческие особенности, такие как различия в ин-
тенсивности кровотока, связанные с реологией 
крови и положением сосудов, могут вызывать 
вариабельность полученных данных исследуе-
мых субъектов, особенно качественных и ко-
личественных показателей [10-12,22].  

В исследованиях, проведенных в ФГАУ 
«МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. 
Федорова» (г. Москва), была отмечена важность 
обследования макулярной зоны и перипапил-
лярной части зрительного нерва у пациентов с 
РС методами ОКТ и ОКТ-А [6,7]. Необходимо 
учитывать не только среднюю толщину ком-
плекса ганглиозных клеток сетчатки, потерю 
общего макулярного объёма и истончение пе-
рипапиллярного RNFL, но и микроциркулятор-
ные изменения в SCP и DCP сосудистых спле-
тениях макулярной сетчатки, а также изменения 
в ретинальных перипапиллярных капиллярах 
(RPC). Полученные данные в комплексе явля-
ются информативными критериями для оценки 
архитектоники сетчатки при РС, что позволит 
своевременно назначить необходимую терапию 
[4]. С ОКТ – А возможна визуализация микро-
сосудистых изменений, скрытых или не обна-
руженных при других методах офтальмологи-
ческого обследования [1].  

Растёт интерес среди ученых, занимаю-
щихся пациентами с неврологическими рас-
стройствами (включая цереброваскулярные 
заболевания), к изучению микроциркулятор-
ных изменений сетчатки методом OКT-A, что 
способствует более глубокому пониманию ме-
ханизмов неврологических заболеваний [5]. 
Установлено, что кровоток или плотность ка-
пилляров сетчатки изменяются при РС, болез-
ни Альцгеймера, оптическом неврите и перед-
ней ишемической нейропатии зрительного не-
рва (NAION) в различных секторах сосудов 
сетчатки. Эти исследования указывают на роль 
сосудистых изменений в патогенезе развития 
заболеваний неврологического характера, при 
этом остается неясным, в какой степени эти 
отклонения влияют на прогрессирование забо-
левания и влияют ли вообще.  

Таким образом, OКT-A может помочь в 
понимании механизмов возникновения забо-
левания и разработке новых терапевтических 
стратегий.  
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Одной из актуальных проблем современной офтальмологии является компьютерный зрительный синдром (КЗС), в 

формировании которого ключевую роль играет нарушение аккомодации. Несмотря на большое количество исследований 
аккомодации у пользователей компьютерными технологиями, ряд вопросов по аккомодационной астенопии остаются от-
крытыми. В частности, недостаточно полно изучены механизмы нервной регуляции структур глаза при КЗС. Использова-
ние современных аппаратно-программных средств в изучении механизмов формирования КЗС позволит выявить важные 
патогенетические механизмы его развития. Одним из таких методов являются регистрация и анализ микрофлуктуаций ак-
комодации (МФА). В статье представлен анализ данных литературы по регистрации МФА при использовании компьютер-
ных технологий. Показано, что дальнейшее исследование зрительных функций у пользователей информационными техно-
логиями с регистрацией микрофлуктуаций аккомодации является актуальным и перспективным нейроофтальмологическим 
и офтальмоэргономическим направлением. 

Ключевые слова: микрофлуктуации, компьютерный зрительный синдром, астенопия, аккомодация. 
 

R.R. Akhmadeev, T.R. Mukhamadeev, E.F. Shaykhutdinova,  
A.R. Khusniyarova, L.R. Idrisova, M.F. Timerbulatova 
MICROFLUCTUATIONS OF ACCOMODATION  

AS A NEUROOPHTHALMOLOGICAL INDICATOR OF ASTHENOPIA  
WHEN USING DEVICES 

 
One of the actual problems of modern ophthalmology is computer vision syndrome (CVS), in the formation of which a key role 

is played by a violation of accommodation. Despite a large number of studies of accommodation among users of computer technol-
ogies, a number of questions on accommodation asthenopia remain open. In particular, the mechanisms of the nervous regulation of 
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eye structures in computer vision syndrome have not been fully studied. The use of modern hardware and software in the study of 
the mechanisms of the formation of CVS will allow us to identify important pathogenic mechanisms of its development. One of the-
se methods is the registration and analysis of the microfluctuations of accommodation (MFA). The article presents an analysis of lit-
erature data on the registration of MFAs using computer technologies. It is shown that further study of the visual functions of users 
of information technology with the registration of microfluctuations of accommodation is a relevant and promising neuroophthalmo-
logical and ophthalmic ergonomic direction. 

Key words: accommodative microfluctuation, computer vision syndrome, asthenopia, accommodation. 
 
Одним из наиболее изученных компо-

нентов компьютерного зрительного синдрома 
(КЗС) является аккомодативная астенопия у 
пользователей компьютерными технология-
ми. Достаточно полные и углубленные знания 
об аккомодативной астенопии во многом ста-
ли возможными благодаря тому, что исследо-
вания механизмов аккомодации при пользо-
вании девайсами базируются на громадном 
количестве фундаментальных физиологиче-
ских данных и клинических наблюдений, как 
в норме, так и при патологии [6,9,15,17]. 

Интенсивное исследование аккомода-
ционных механизмов КЗС определилось то-
тальным распространением компьютерных 
технологий и началось примерно с 80-х годов 
прошлого века. Так, Hedman L.R., Briem V. 
(1984) одними из первых показали взаимо-
связь между кратковременным нарушением 
фокусировки глаза и интенсивностью работы 
на компьютерной технике [17]. В то же время 
Shahnavaz H., Hedman L.R. (1984) обнаружили 
изменения аккомодации в связи с яркостью 
экрана монитора и контрастностью изображе-
ния на нем [28]. Изменения скорости аккомо-
дации при работе на видеодисплейных терми-
налах (ВДТ) были показаны Mourant et al. 
(1981) и Kurimato et al. (1983) [21,24]. Не имея 
возможности полностью рассмотреть все пуб-
ликации того времени по аккомодационным 
изменениям у пользователей ВДТ, мы отме-
тили, что результаты масштабных исследова-
ний воздействия ВДТ на физическое и психи-
ческое здоровье человека в целом и на его 
зрительные функции в особенности обобще-
ны и опубликованы в отчете ВОЗ (1989) [32]. 

В дальнейшем, с прогрессирующим 
распространением цифровых технологий па-
раллельно возрастало и количество исследо-
ваний компьютерной астенопии. Поворотным 
пунктом неблагоприятного воздействия циф-
ровых технологий явилось не только массовое 
распространение компьютеров, но и переход 
со стационарных устройств к мобильным де-
вайсам. Результаты исследований зрительных 
функций при пользовании девайсами приве-
дены в публикациях Park M. et al. (2014), Ha 
N. et al. (2014), Hue J.E., Rosenfield M., Saá G. 
(2014) [4,13,19]. Kwon K. et al. (2016) показали 
снижение объема аккомодации на 0,80 диоп-
трий (Д) после просмотра смартфона уже в 

течение 30 минут, в дальнейшем при более 
длительном пользовании девайсами негатив-
ные последствия для зрения могут быть го-
раздо более серьезными [22]. 

Особый интерес представляют сравни-
тельные данные о более существенных изме-
нениях аккомодации при чтении со смартфо-
нов относительно чтения печатных текстов на 
бумаге при одинаковом расстоянии от глаз. В 
публикациях различных авторов об изменени-
ях аккомодации находится довольно много 
несогласующихся, а порой и противоречивых 
результатов. Например по Park M. et al. (2014), 
как при бинокулярном, так и монокулярном 
исследовании аккомодации после 30-
минутного чтения книги или просмотра филь-
ма на смартфоне значимых изменений обна-
ружено не было [4]. Эти данные не согласуют-
ся с результатами Golebiowski B. et al. (2018), 
согласно которым 60-минутный просмотр 
смартфона приводит к сокращению «гибкости» 
аккомодации (количество максимальных цик-
лов аккомодация/дезаккомодация, которое че-
ловек способен сделать за 1 минуту) с 11,5 до 
8,75 цикла в минуту [12].  

Анализ публикаций по КЗС в целом под-
тверждает изменения аккомодации при поль-
зовании компьютерами и девайсами. В то же 
время имеется довольно много противоречи-
вых результатов и мнений относительно харак-
тера и выраженности аккомодационных изме-
нений у пользователей цифровыми технологи-
ями. Эти различия и противоречия могут быть 
обусловлены целым рядом технических, мето-
дических и даже концептуальных причин.  

При исследовании причин и механиз-
мов развития КЗС важно учитывать особен-
ности пользования девайсами и их отличие от 
стационарных компьютеров и ноутбуков. В 
частности, смартфоны и планшеты использу-
ются в различных видах деятельности для 
решения многих задач, что требует от пользо-
вателя девайсом быстрой установки аккомо-
дации для фокусировки на экране, а затем 
ослабления аккомодации для восприятия уда-
ленных изображений. При работе на стацио-
нарном компьютере происходит более дли-
тельная фиксация аккомодации на ближнем 
расстоянии.  

В подавляющем большинстве публика-
ций причины и механизмы развития аккомо-
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дационной астенопии рассматриваются пре-
имущественно в парадигме классической фи-
зиологической оптики, восходящей ещё к ра-
ботам Г. Гельмгольца [18]. Но существует 
также иная точка зрения, согласно которой по 
теории двойной иннервации аккомодационно-
го аппарата состояние покоя аккомодации 
определяется преимущественно нервно-
мышечными механизмами. Такое состояние 
покоя представляет собой тоническое равно-
весие между симпатическими и парасимпати-
ческими влияниями на цилиарную мышцу 
[23,26]. При отсутствии зрительного стимула 
для аккомодации, рефракционная сила акко-
модации определяется темновым фокусом. 
Усиление парасимпатических влияний вызы-
вает увеличение преломляющей способности 
глаза, а повышение симпатической активно-
сти, соответственно, приводит к уменьшению 
преломляющей способности, причем оба типа 
воздействий являются физиологически актив-
ными процессами. В этой парадигме зритель-
ное аккомодационное утомление можно рас-
сматривать как снижение объема аккомода-
ции в обоих направлениях относительно этого 
тонического равновесного состояния [1]. Та-
ким образом, аккомодационная астенопия 
определяется не только удалением ближней 
точки, но и приближением дальней точки яс-
ного видения, т.е. обе эти точки сдвигаются в 
сторону темнового фокуса [1]. Вместе с тем 
имеются данные о том, что аккомодационный 
аппарат в точке темнового фокуса достаточно 
устойчив к воздействиям [25]. 

Отметим, что при изучении факторов 
формирования КЗС важно учитывать влияние 
когнитивных и стрессовых факторов на акко-
модацию [9]. Эти влияния также находят до-
статочно корректную нейроофтальмологиче-
скую трактовку с парадигмой двойной иннер-
вации внутриглазных структур, нейромышеч-
ной гипотезой регуляции аккомодации и то-
ническим равновесием симпатико-
парасимпатической иннервации внутриглаз-
ных структур в состоянии темнового фокуса.  

Известно, что глазодвигательные мыш-
цы чувствительны к действию стрессовых 
факторов, поэтому при рассмотрении условий 
и механизмов формирования синдрома поль-
зователей компьютером (СПК) этот аспект 
следует рассмотреть подробней. Прежде всего 
подавляющее большинство офтальмологов 
влияние стрессовых факторов на зрительные 
функции практически не учитывают. Вместе с 
тем характер и степень влияния стресса на 
зрение может сильно различаться от незначи-
тельного дискомфорта в глазах до серьезного 

ухудшения зрения, например при синдроме 
Стреффа [2].  

На зрительные функции могут воздей-
ствовать самые различные стрессовые факто-
ры и механизмы, но наиболее значимыми в 
развитии КЗС являются зрительная работа на 
близком расстоянии, продолжительная работа 
с компьютерами и девайсами, применение 
новейших информационных технологий. Об-
щей и наиболее выраженной симптоматикой 
как при астенопии, так и при зрительных про-
явлениях стрессовых реакций являются рас-
плывчатость изображения, головная боль, ди-
плопия, изменения фории, вергентности и ак-
комодации с тенденцией к развитию эзофо-
рии, экзофории и уменьшением объема акко-
модации. Сходство симптоматики зрительных 
нарушений при воздействии стрессовых фак-
торов различной природы определенно обу-
словлено единством формирующих их при-
чин, а именно дезинтеграцией механизмов 
регуляции аккомодационно-конвергентной 
системы. Все многочисленные факторы, вы-
зывающие или усугубляющие КЗС, можно 
объединить в две основные группы. К первой 
относятся все «глазные» факторы, связанные 
с вынужденным зрительным восприятием ис-
кусственного экранного двумерного изобра-
жения в течение длительного времени. Вто-
рую группу составляют нейропсихологиче-
ские факторы – необходимость обработки 
большого количества зрительной информа-
ции, концентрации внимания, избыток, недо-
статок или искажение поступающей инфор-
мации, эмоциональные и другие когнитивные 
воздействия, опосредованные цифровыми 
технологиями. В итоге диссоциация между 
вергентностью и аккомодацией приводит к 
астенопии и недостаточной способности к 
дальнейшему продолжению зрительной рабо-
ты. Сильное разобщение вергентно-
аккомодационных функций вызывают 3D-
технологии [29]. 

Таким образом, чрезмерные нагрузки, 
предъявляемые зрительной системе совре-
менными информационными технологиями, 
могут превысить физиологические возможно-
сти или функциональные резервы человека, 
что провоцирует развитие стресса, и процесс 
далее может идти по типу порочного круга. 
Впрочем, изменения аккомодации под воз-
действием стрессовых факторов различной 
этиологии, особенно эмоционального и ин-
формационного, применительно к пользова-
телям информационными технологиями яв-
ляются актуальной темой для отдельного рас-
смотрения и обсуждения.  
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В свете нейроофтальмологии КЗС инте-
рес представляют микрофлуктуации аккомо-
дации (МФА). Феномен колебаний среднего 
уровня аккомодации с амплитудой в несколько 
десятых диоптрий и частотой до нескольких 
герц, впервые обнаруженный G. Collins в 1937 
году с помощью своего инфракрасного опто-
метра [8], должного внимания офтальмологов, 
оптометристов и физиологов не привлек (цит. 
по Charman W.N., Heron G. (1988) [5]. Более 
систематическое изучение микроколебаний 
или микрофлуктуаций аккомодации началось 
значительно позднее, в 50-е годы прошлого 
столетия. Первые достаточно подробные ха-
рактеристики МФА – их величина, временные 
параметры, зависимость от диаметра зрачка ‒ 
были установлены Campbell F.W., Robson J.G. 
и Westheimer G. (1959) [3].  

Не проводя детального экскурса в исто-
рию исследований микро-флуктуаций аккомо-
дации, отметим, что подробный анализ работ по 
этой тематике представлен в обзоре Charman 
W.N., Heron G. (1988) в основанном на анализе 
около 80 источников более чем за 30 лет. Ос-
новные выводы этого обзора заключаются в 
следующем: быстрые, с частотой около 2 Гц, 
колебания слишком малы по амплитуде и из-
менчивы, чтобы играть определенную роль в 
регуляции аккомодации. Вероятнее всего они 
возникают из-за биомеханических свойств хру-
сталика и его опорной системы и должны рас-
сматриваться как «шум» в структуре МФА. Ко-
лебания аккомодации более низкой (до 0,5 Гц) 
частоты, возможно, имеют значение для под-
держания стабильности аккомодации. Эти мед-
ленные компоненты МФА в определенной сте-
пени напоминают «аккомодационные саккады», 
хотя и генерируются с более длительными и 
более случайными интервалами относительно 
движений глаз [5].  

Одним из важных выводов явилось то, 
что некоторые характеристики МФА могут 
отражать симптомы, связанные со зрительным 
утомлением (Denieul P., Corno F., 1986) [10]. 

Авторы рассмотренной выше обзорной 
публикации Charman W.N. и Heron G. недавно 
выпустили новую обзорную статью, в которой 
обобщили результаты практически 80-летних 
исследований МФА [6]. В дополнение к 
предыдущему обзору отмечено, что к настоя-
щему времени достаточно хорошо изучена 
зависимость характеристик МФА от условий 
наблюдения, но каково участие МФА в 
управлении аккомодацией до сих пор не ясно 
и требует дальнейших исследований. Аппа-
ратно-программные комплексы, разработан-
ные за период времени между этими двумя 

обзорами, а также новые методы анализа зна-
чительно углубили и расширили возможности 
применения МФА в нейроофтальмологии и 
нейрофизиологии [13,15,16,20,27]. 

Применительно к исследованию зри-
тельной системы пользователей компьютер-
ными технологиями принципиально важным 
представляется вывод о том, что уровни ак-
комодационных реакций и их флуктуации за-
висят не только от особенностей зрительной 
задачи, но и от когнитивной нагрузки, кото-
рую она обеспечивает [7,18,30]. 

Целенаправленное исследование акко-
модации и микрофлуктуаций аккомодации при 
работе на видеодисплейных терминалах (ВДТ) 
было выполнено Tanahashi M. et al. (1986) [31]. 
Показано достоверное снижение остроты зре-
ния после одночасовой работы на ВДТ относи-
тельно предтестового уровня в доминирующем 
и менее значительное снижение остроты зре-
ния в недоминирующем глазу. Диапазон пико-
вых частот до работы на ВДТ составил 1,25-
1,60 Гц, после первого часа нагрузки – 1,00-
1,25 Гц и после второго часа – 0,63-0,80 Гц. 
Таким образом, после работы на ВДТ произо-
шел сдвиг МФА в низкочастотную область 
спектра. Примечательно, что более выражен-
ные изменения зрительных функций при рабо-
те на ВДТ обнаружены в доминантном глазу. 
Важным итогом работы Tanahashi M. et al. 
(1986) явилось обнаружение более ранних 
сдвигов в МФА по сравнению с поступлением 
субъективных жалоб [31]. 

Подводя итог разбору публикаций по 
нейроофтальмологическим аспектам аккомо-
дационной астенопии у пользователей девай-
сами, отметим основное. Прежде всего, не-
смотря на большое количество публикаций по 
аккомодационным компонентам компьютер-
ного зрительного синдрома в этой области 
офтальмологии, остается много открытых во-
просов, что в значительной степени связано с 
быстрым прогрессированием информацион-
ных технологий. В частности при пользова-
нии стационарными компьютерами и мобиль-
ными устройствами на зрительную систему и 
в особенности на аккомодационный аппарат 
оказываются разные по степени воздействия. 
При оценке зрительных функций у пользова-
телей компьютерами и девайсами важно учи-
тывать нейроофтальмологические аспекты. 
Дальнейшее исследование зрительных функ-
ций у пользователей информационными тех-
нологиями с регистрацией микрофлуктуаций 
аккомодации является актуальным и перспек-
тивным нейроофтальмологическим и офталь-
моэргономическим направлением. 
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С целью изучения современных сведений об особенностях генетического статуса пациентов с врожденной катарактой 

проанализированы современные научные российские и зарубежные публикации о генетическом полиморфизме врожден-
ной катаракты. Выявлены новые концепции этиологии врожденной катаракты, которые могут быть внедрены в клиниче-
скую практику. Внедрение новых представлений об этиологии врожденной катаракты расширит возможности ее ранней 
диагностики и повысит эффективность проводимого лечения.  

Ключевые слова: врожденная катаракта, гены, мутация, хрусталик. 
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N.V. Korsakova, T.A. Belkova 
CURRENT INFORMATION ON GENETIC 

HETEROGENEITY OF CONGENITAL CATARACTS 
 
In order to study modern information on peculiarities of genetic status of patients with congenital cataract, modern scientific 

Russian and foreign publications on genetic polymorphism of congenital cataract have been analyzed. New concepts of the etiology 
of congenital cataract have been identified, which can be introduced into clinical practice. Thus, the introduction of new ideas about 
the etiology of congenital cataract will expand the possibilities of its early diagnosis and increase the effectiveness of the treatment 
carried out. 

Key words: congenital cataract, genes, mutation, lens. 
 
Врожденная катаракта выявляется у 

0,4% новорожденных. Заболевание может 
быть односторонним, двусторонним и соче-
танным с иной патологией. Врожденные ката-
ракты отличаются от приобретенных тем, что 
чаще не прогрессируют. Врожденные ката-
ракты генетически неоднородны. Известно, 
что различные мутации в одном и том же гене 
могут вызывать сходные паттерны катаракты, 
в то время как морфология врожденных ката-
ракт в некоторых семьях с высокой вариа-
бельностью предполагает, что одна и та же 
мутация в одном гене может приводить к ее 
различным фенотипам [8].  

С целью изучения современных сведе-
ний об особенностях генетического статуса 
пациентов с врожденной катарактой проана-
лизированы современные научные российские 
и зарубежные публикации о генетическом по-
лиморфизме врожденной катаракты. 

При изучении мировой научной литера-
туры мы обнаружили новые важные сведения 
о генетической неоднородности врожденных 
катаракт (ВК). К настоящему времени выяв-
лен ряд мутаций в различных генах человека, 
которые кодируют основные цитоплазматиче-
ские белки хрусталика и приводят к развитию 
различных видов врожденных катаракт (ВК): 
например гены, кодирующие белки кристал-
лины (CRYA, CRYB и CRYG), специфичные 
для хрусталика белки коннексины (Cх43, 
Cх46 и Cх50), аквапорин или основной внут-
ренний белок (MIP), а также структурные 
белки цитоскелета [6]. 

Известно, что белки кристаллины со-
ставляют более 95% растворимых белков хру-
сталика человека, обеспечивая его оптиче-
скую прозрачность и высокий показатель пре-
ломления; оставшиеся 5-10% составляют дру-
гие протеины некристаллической природы. В 
настоящее время идентифицированы мутации 
в 3-х типах кристаллинов: α-, β- и γ-
кристаллины. На долю последних приходится 
до 40% объема всех белков хрусталика [4].  

Установлено, что α-кристаллины связаны 
с белками теплового шока – молекулярными 
шоперонами, функция которых состоит в пре-
дупреждении некорректного связывания между 

частично денатурированными белками, накап-
ливающимися в клетках вследствие воздействия 
факторов внешней среды [3]. Из этого следует, 
что функция α-кристаллинов заключается в 
предупреждении агрегации белков хрусталика. 
Кроме того, известно, что α-кристаллины состо-
ят из двух родственных белков (αA- и αB-
кристаллин), которые кодируются отдельными 
генами (соответственно, ген CRYAA и 
CRYAB). В настоящее время уже описано 8 му-
таций в гене CRYAA [8]. Первая мутация 
(R116C) инициирует развитие ВК ядерной ло-
кализации, а также развитие микрокорнеа и 
микрофтальмии [1]. Эта мутация связана с за-
меной аргинина на цистеин в положении 116 
(эта замена приводит к аномальной олигомери-
зации α- и β-кристаллинов, в результате которой 
развивается помутнение хрусталика). Вторая 
мутация характеризуется заменой треонина на 
преждевременный стоп-кодон (W9X) с рецес-
сивным наследованием, что приводит к появле-
нию усеченного белка. Другие 3 мутации R21L, 
R49C и G98R, имеют аутосомно-доминантный 
тип наследования [2,3,8]. 

β- и γ-кристаллины являются структур-
ными белками хрусталика. Патологические му-
тации в генах этих кристаллинов формируют 
белки с нарушенной функцией. β-кристаллины 
делятся на 7 подгрупп: 3 основных формы (βB1-
, βB2- и βB3-кристаллины, расположенные на 
хромосоме 22q11), а также 4 кислых формы 
(βA1/A3-кристаллины, расположенные на хро-
мосоме 17q11; βA2-кристаллин, расположенный 
на хромосоме 2q33; βA4-кристаллин, располо-
женный на хромосоме 22q11). В настоящее 
время уже идентифицированы 2 мутации в гене 
CRYBA1, которые кодируют белок βA1-
кристаллин. Данная мутация сопровождается 
формированием таких видов ВК, как пластин-
чатая, шовная и ядерная. Для гена CRYBB2 
идентифицированы 3 мутации (Q155X, D128V 
и W151C), изучение которых началось сравни-
тельно недавно [10]. К настоящему времени 
также зарегистрировано 5 мутаций в гене 
CRYGC: T5P, 225-226insGCGGC, C109X, 
W157X и R168W [8]. 

Коннексины, являясь мультигенным се-
мейством белков, состоят более чем из 20 чле-
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нов, три из которых экспрессируются в хру-
сталике (Cх43, Cх46 и C×50). Известно, что 
специфичные для хрусталика белки коннекси-
ны являются важными составляющими щеле-
вых соединений клеток хрусталика и особенно 
важны для питания и межклеточной коммуни-
кации в бессосудистом хрусталике [6]. Они 
обеспечивают межклеточную транспортировку 
небольших биомолекул, ионов, питательных 
веществ и метаболитов, создавая метаболиче-
ский гомеостаз хрусталика и поддержание его 
прозрачности. Установлено, что дефекты кон-
нексинов нарушают синхронную и согласо-
ванную работу физиологических процессов в 
волокнах хрусталика, что фенотипически вы-
ражается в возникновении неоднородного, пы-
леобразного (порошковидного) помутнения 
хрусталика различной локализации [9]. 
Например, мутации в генах Cx46 и Cx50 при-
водят к фенотипически сходным пластинчато-
пылевидным ВК (аутосомно-доминантный тип 
наследования). Shiels A. и соавторы (2017) со-
общили о миссенс-мутации в кодоне 88 гена 
Cx50, ведущей к замене пролина на серин 
(P88S) и инициирующей развитие пластинча-
той пульверулентной катаракты (аутосомно-
доминантный тип наследования) [7].  

Основной внутренний белок (англ. – 
major intrinsic protein, MIP) волокон хрустали-
ка, или аквапорин-0 (AQP0) является неотъем-
лемой частью мембранного белка, входящего в 
семейство аквапориновых переносчиков воды. 
Это самый высокоэкспрессируемый мембран-

ный белок в хрусталике (почти 80% транс-
портных белков). Установлено, что развитие 
пластинчатой, корковой и полиморфной ВК 
связано с миссенс-мутациями именно в гене 
MIP/AQP0. Например, мутация T138R приво-
дит к развитию пластинчатой и полярной ВК, а 
мутация E134G – к развитию пластинчатой ВК. 
Предполагается, что обе эти мутации действу-
ют через затруднение нормального размеще-
ния MIP/AQP0 в плазматической мембране 
клеток – волокон хрусталика [5]. 

Цитоскелетные белки представляют со-
бой сеть разнообразных цитоплазматических 
белков, которые участвуют в обеспечении 
структурной опоры, подвижности, а также под-
держании объема и формы клеток хрусталика. 
Установлено, что, например структурные белки 
бисерной нити (BFSP) являются уникальной 
структурой цитоскелета, которая содержит два 
основных компонента: BFSP1 (так называемый 
filensin) и BFSP2 (так называемый CP49). Обна-
ружено, что ген, кодирующий BFSP2, локали-
зован в хромосоме человека 3q21. Одна из его 
мутаций (R278W) имеет связь с развитием ката-
ракты юношеского возраста; его другая мутация 
(delE233) сопровождается формированием 
ядерных, шовных и кортикальных ВК [8].  

Заключение  
Проведённое исследование позволило 

выявить ряд новых сведений об этиологии 
врожденной катаракты, знание которых расши-
рит возможности ее ранней диагностики и по-
вышения эффективности проводимого лечения.  
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А.Ш. Загидуллина, Р.Р. Ямгутдинов, Л.И. Гилемзянова, В.У. Галимова 

СИНДРОМ ПИГМЕНТНОЙ ДИСПЕРСИИ И ПИГМЕНТНАЯ ГЛАУКОМА 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Синдром пигментной глаукомы представляет собой патологическое состояние, характеризующееся наличием пигментных 

клеток на задней поверхности роговицы, дефектов трансиллюминации в средней периферии радужной оболочки и усиления 
пигментации трабекулярной сети. Эта триада симптомов может привести к повышению уровня внутриглазного давления с по-
следующим развитием пигментной глаукомы. В настоящей статье представлен обзор отечественной и зарубежной литературы 
об эпидемиологии, этиопатогенезе, клинических особенностях течения синдрома пигментной дисперсии и пигментной глау-
комы, а также представлена информация относительно современного подхода к их диагностике и лечению. 

Ключевые слова: синдром пигментной дисперсии, пигментная глаукома, внутриглазное давление, диагностика, лечение. 
 

A.Sh. Zagidullina, R.R. Yamgutdinov, L.I. Gilemzyanova, V.U. Galimova 
PIGMENT DISPERSION SYNDROME AND PIGMENTARY GLAUCOMA 

 
Pigment dispersion syndrome is a pathological condition characterized by the presence of pigment cells on the posterior surface of 

the cornea, transillumination defects in the mid-periphery of the iris and increased pigmentation of the trabecular meshwork. This triad 
of symptoms can cause elevated intraocular pressure, followed by the development of pigmentary glaucoma. This article provides an 
overview of domestic and foreign literature on epidemiology, etiopathogenesis, clinical features of the course of pigment dispersion 
syndrome and pigmentary glaucoma, and also provides information on a modern approach to their diagnosis and treatment. 

Key words: pigment dispersion syndrome, pigmentary glaucoma, intraocular pressure, diagnosis, treatment. 
 
Определение, история 
Синдром пигментной дисперсии (СПД) – 

преимущественно двустороннее заболевание, 
характеризующееся постепенным вымывани-
ем гранул пигмента из эпителия пигментного 
слоя радужной оболочки с последующим их 
отложением в структурах переднего отрезка 
глаза [2,23]. Первое упоминание о СПД дати-
руется 1899 г., когда Krukenberg впервые опи-
сал характерные отложения на эндотелии ро-
говицы [8]. СПД может протекать как без 
подъема уровня внутриглазного давления 
(ВГД), так и с повышением показателей оф-
тальмотонуса. В тех случаях, когда наблюда-
ется повышенный уровень показателей ВГД в 
совокупности с наличием глаукоматозных 
изменений зрительного нерва, СПД класси-
фицируется как пигментная глаукома (ПГ). О 
связи между СПД и ПГ впервые сообщил Von 
Hippel в 1901 г. [11]. В 1940 г. S. Sugar описал 
первый случай ПГ, а Levinsohn в том же году 
обнаружил пигмент трабекулярной сети и 
предположил его происхождение из радужной 

оболочки [15,23,28,29]. В 1949 г. S. Sugar и F. 
Barbour описали характерные признаки ПГ у 
двух молодых мужчин с миопией: веретено 
Крукенберга, дефекты трансиллюминации 
радужки, усиленная пигментация трабекуляр-
ной сети и глазная гипертензия, которая уве-
личивалась с мидриазом и уменьшалась после 
инстилляции пилокарпина [29]. В последую-
щем данное открытие вызвало всесторонний 
интерес ряда учёных к ПГ [27]. 

Распространенность 
Более 70 миллионов человек страдают 

глаукомой во всем мире, частота ПГ состав-
ляет 1,1-1,5% всех случаев глаукомы [27]. 
СПД и ПГ чаще встречаются у лиц европео-
идной расы и могут наследоваться по ауто-
сомно-доминантному типу с разной степенью 
проявления [23,30]. Данные заболевания в 77-
90% случаев поражают лиц мужского пола, 
имеющих в анамнезе миопию. Как правило, 
СПД проявляется в юношеском периоде (17-
25 лет), а ПГ ‒ в третьей-четвертой декаде 
жизни. Женщины страдают данной патологи-
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ей в 2-4 раза реже мужчин [1,8,23]. В литера-
туре описаны случаи СПД у детей [22]. По 
данным разных авторов у 33-50% пациентов с 
данным синдромом при отсутствии лечения в 
течение 5-15 лет развивается офтальмогипер-
тензия или ПГ [2,3,4]. В прошлом ПГ счита-
лась редким заболеванием. В настоящее время 
в результате усовершенствования методов 
диагностики её выявляемость увеличилась.  

Классификация  
Единой общепринятой классификации 

СПД и ПГ не существует [2,23]. Российскими 
учеными была разработана классификация 
стадий развития СПД, согласно которой вы-
деляют латентную стадию, стадию первых 
клинических признаков, стадию манифеста-
ции и стадию пигментной глаукомы [5]. При 
латентной стадии наблюдаются преобладание 
миопической рефракции, глубокая передняя 
камера, пролапс радужки в нижнем сегменте, 
слабая пигментации трабекулярной зоны, но 
гидродинамические показатели остаются в 
пределах нормальных значений. Стадия пер-
вых клинических проявлений характеризуется 
изменением конфигурации задней камеры 
глаза, пролапсом радужки по всей окружно-
сти, высокой степенью пигментации трабеку-
лы и появлением пигмента на эндотелии ро-
говицы, на передней и задней поверхностях 
хрусталика, появлением зон разрушения пиг-
ментного листка радужки, повышением пока-
зателей гидродинамики от средневозрастной 
нормы, а также отсутствием признаков глау-
комной оптической нейропатии (ГОН). Ста-
дию манифестации, которая свидетельствует 
о тенденции к переходу СПД в ПГ, определя-
ют: грубая дисперсия пигмента на всех струк-
турах передней камеры, деформация задней 
камеры глаза до щелевидной, появление де-
фектов пигментного листка радужки и выра-
женные изменения гидродинамики, доклини-
ческие признаки ГОН – уменьшение толщины 
слоя нервных волокон зрительного нерва, 
умеренное снижение светочувствительности 
сетчатки при периметрии [1,3]. 

Патофизиология 
Несмотря на то, что ПГ является давно 

известным заболеванием, причины ее возник-
новения до сих пор обсуждаются [31]. Согласно 
общепринятой теории патогенеза СПД и ПГ, 
теория O. Campbell (1979), в основе патогенеза 
лежит распространение пигмента в структуры 
переднего отрезка глаза [8]. Потери пигмента 
радужной оболочкой связаны с определёнными 
анатомическими особенностями переднего сег-
мента глаза, при которой происходит трение 
между задней поверхностью радужки в зоне ее 

средней периферии и пучками зонулярных во-
локон цинновой связки хрусталика при измене-
нии ширины зрачка. Это наблюдается, в частно-
сти, при переднем положении зонулярных во-
локон, большой глубине передней камеры и 
западением кзади периферических отделов ра-
дужки (возникновение обратного зрачкового 
блока). В результате трения гранулы пигмента 
попадают в водянистую влагу и её потоками 
распространяются по всем структурам передне-
го отдела глазного яблока, включая эндотелий 
роговицы, цилиарное тело, переднюю капсулу 
хрусталика и трабекулярный аппарат [2,3,23]. 
На эндотелии роговицы пигмент обычно оседа-
ет в характерной форме, соответствующей вод-
ным конвекционным потокам (веретено Кру-
кенберга), его количество с течением времени 
становится меньше, однако отсутствие этого 
признака не исключает СПД [27,31]. Накопле-
ние пигмента в трабекулярной сети препятству-
ет оттоку внутриглазной жидкости и может вы-
звать острое временное повышение уровня 
ВГД. Степень пигментации трабекулярной сети 
не обязательно является предиктором перехода 
СПД в ПГ, но количество пигментации связано 
с тяжестью ПГ [13]. Гистологические исследо-
вания показали, что пигментные гранулы фаго-
цитируются как эпителиальными клетками ро-
говицы, так и клетками трабекулярной сети, а 
не адсорбируются на их поверхности [9]. Фаго-
цитарный стресс вызывает изменения адгезии и 
структуры внеклеточного матрикса трабекуляр-
ной сети, что объясняет появление его дис-
функции, наблюдаемой у пациентов с СПД и 
ПГ [18]. В последующем клетки трабекулярной 
сети погибают и на их месте обнаруживается 
локальный некроз [14]. С возрастом признаки 
СПД могут уменьшаться, возможно, в результа-
те нормального роста хрусталика и увеличения 
физиологического зрачкового блока, переме-
щающего радужную оболочку вперёд от кон-
такта с зонулярными волокнами [27]. 

Диагностика 
Жалобы пациентов при СПД появляют-

ся только в 4-й стадии – в стадии пигментной 
глаукомы. Клинически заболевание протекает 
по типу простой открытоугольной глаукомы 
[1]. В отличие от последней при ПГ частым 
субъективным симптом являются «радужные 
круги» вокруг источников света, возникнове-
ние которых связано с наличием обильных 
отложений пигментной пыли на задней по-
верхности роговицы [20,23]. СПД, как прави-
ло, носит двусторонний характер, биомикро-
скопически передняя камера очень глубокая, 
гранулы пигмента визуализируются в водяни-
стой влаге в виде взвеси, среднеперифериче-
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ская часть радужки имеет характерный про-
гиб кзади, который имеет тенденцию к увели-
чению при аккомодации. В режиме трансил-
люминации обнаруживается атрофия пиг-
ментного эпителия в среднепериферической 
части в виде характерных щелевидных дефек-
тов. При проведении гониоскопии угол пе-
редней камеры (УПК) открыт. Также обнару-
живается гиперпигментация трабекулярного 
аппарата в виде плотного гомогенного кольца 
с крапчатым пигментом на линии Швальбе 
или перед ней, которая образует линию Сам-
паолези. Вблизи экватора хрусталика при 
расширенном зрачке можно увидеть пигмент-
ные отложения (линия Зентмайера) [2,19,23]. 

Уровень ВГД может быть изменчивым. 
При аппланационной или бесконтактной тоно-
метриях он колеблется в диапазоне до 30 мм 
рт.ст. Подъёмы уровня ВГД связаны с эпизо-
дами высвобождения пигмента [28]. Пигмент-
ная глаукома может быть ошибочно диагно-
стирована как глаукома нормального давления, 
если ВГД спонтанно нормализовалось и раз-
решились признаки СПД [27]. Стадия ПГ зави-
сит от степени изменения диска зрительного 
нерва и зрительных функций [23]. Ультразву-
ковая биомикроскопия (УБМ) полезна при 
оценке конфигурации радужной оболочки и 
структур задней камеры у пациентов с СПД и 
ПГ. При УБМ возможно обнаружение харак-
терного заднего пролапса радужной оболочки 
и тесного иридозонулярного контакта [17]. 
Помимо УБМ для оценки изменений структур 
переднего отрезка глазного яблока используют 
оптическую когерентную томографию (ОКТ) 
[6]. При офтальмоскопии, периметрии, Гей-
дельберской ретинальной томографии, ОКТ 
заднего отрезка глазного яблока у пациентов с 
ПГ выявляются типичные изменения для глау-
комной оптической нейропатии (ГОН) [2]. 

Дифференциальную диагностику про-
водят с псевдоэксфолиативной глаукомой, 
передним увеитом, внутриглазными опухоля-
ми и подострым приступом закрытоугольной 
глаукомы. При псевдоэксфолиативной глау-
коме также возможны дисперсия пигмента и 
гиперпигментация трабекулярного аппарата. 
Однако дефекты, наблюдаемые при биомик-
роскопии в режиме трансиллюминации, визу-
ализируются у зрачкового края радужки, а не 
по периферии. В отличие от пигментной 
псевдоэксфолиативная глаукома чаще прояв-
ляется у лиц в возрасте старше 60 лет, в поло-
вине случаев она бывает односторонней и не 
связана с миопией [23,27].  

При невнимательном осмотре пациента 
с передним увеитом скопление старых пиг-

ментированных преципитатов на роговице 
можно спутать с веретеном Крукенберга [27].  

Внутриглазные опухоли, в частности 
увеальная меланома, могут быть причиной 
дисперсии пигмента или опухолевых клеток, 
повышающих уровень ВГД [19].  

При подостром приступе закрытоуголь-
ной глаукомы может наблюдаться гиперпиг-
ментация дренажной зоны в местах контакта 
корня радужки со структурами УПК. В пользу 
закрытоугольной формы могут свидетель-
ствовать нарастающий отёк роговицы и от-
сутствие типичных признаков СПД [12,23]. 

Признаки, характерные для СПД, также 
могут быть вызваны внутриглазной операцией 
или травмой. После хирургии катаракты могут 
наблюдаться дефекты трансиллюминации. 
Кроме того, гаптическая часть некоторых типов 
интраокулярных линз имеет высокий контакт с 
радужной оболочкой (например линз, которые 
фиксируются в иридоцилиарной борозде) и мо-
жет вызывать дисперсию пигмента [19]. 

Лечение 
Синдром пигментной дисперсии явля-

ется фактором риска развития глазной гипер-
тензии. Пациенты с этой патологией должны 
периодически наблюдаться у врача-
офтальмолога. Развитие ГОН при ПГ в основ-
ном зависит от уровня ВГД, и его снижение 
является основой терапии [31]. Медикамен-
тозное лечение ПГ в целом не отличается от 
терапии простой первичной открытоугольной 
глаукомы. Разница заключается лишь в том, 
что в некоторых случаях отдается предпочте-
ние комбинированным препаратам, содержа-
щим в своем составе миотики, поскольку, по-
мимо уменьшения продукции внутриглазной 
жидкости, они также уменьшают иридозону-
лярный контакт. Не стоит забывать о том, что 
применение миотиков способно усиливать 
миопическую рефракцию и тем самым созда-
вать дополнительный дискомфорт для паци-
ента [20,24]. Аналоги простагландинов, кото-
рые снижают уровень ВГД за счет увеличения 
увеосклерального оттока, также эффективны 
при лечении ПГ и дают преимущество одно-
кратного ежедневного применения [31]. В те-
рапии ПГ применяются и альфа-агонисты, 
однако при аллергической реакции 50% паци-
ентам не рекомендуется их длительное при-
менение [25,31]. В лечении ПГ среди прочих 
групп лекарственных препаратов эффективны 
и местные ингибиторы карбоангидразы [27].  

Несмотря на то, что медикаментозная 
терапия дает хороший эффект по стабилизации 
уровня ВГД, важным аспектом в лечении ПГ 
является устранение иридозонулярного кон-
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такта и последующего распространения пиг-
мента в структурах переднего отрезка глаза [1]. 
С этой целью широко используются возмож-
ности лазерной хирургии. При лечении ПГ 
применяются следующие типы лазерных опе-
раций: лазерная иридэктомия, лазерная иридо-
пластика и селективная лазерная трабекуло-
пластика (СЛТ), которые позволяют устранить 
основное патогенетическое звено развития за-
болевания – обратный зрачковый блоки, зад-
ний вогнутый профиль радужки, а также сни-
зить степень пигментации УПК. Лазерная 
иридэктомия незначительно снижает ВГД и 
имеет недолгосрочный эффект [16,31]. Иссле-
дования M. Ayala (2014) показали, что в 85% 
глаз с ПГ уровень ВГД снижается на 20% через 
12 месяцев после СЛТ [7]. Ее следует исполь-
зовать с осторожностью при лечении ПГ, так 
как согласно исследованиям этот метод приво-
дит к значительным скачкам ВГД и в последу-
ющем может потребовать хирургического 
вмешательства [10,26]. В тех случаях, когда 

при проведении медикаментозного и лазерного 
лечения не удается добиться целевых значений 
гидродинамических показателей и стабилиза-
ции глаукомного процесса, возникает необхо-
димость в хирургическом лечении. Основной 
операцией, выполняемой пациентам с ПГ, яв-
ляется трабекулэктомия [23,31]. G.P. Qing et al. 
(2016) обнаружили, что у пациентов с ПГ было 
снижено с исходного уровня ВГД 34,5±4,7 мм 
рт. ст. до 13,7±2,5 мм рт. ст. через 8 лет после 
трабекулэктомии, а острота зрения и измене-
ния, выявляемые при периметрии, оставались 
стабильными [21]. 

Заключение 
СПД и ПГ обладают уникальными кли-

ническими характеристиками, а дополнитель-
ные методы визуализации – УБМ и ОКТ ‒ 
переднего сегмента глаза облегчают их диа-
гностику. Лазерная хирургия играет ограни-
ченную роль в лечении ПГ, в то время как 
трабекулоэктомия остается классической опе-
рацией первого выбора. 
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На сегодняшний день диабетическая ретинопатия (ДР) и диабетический макулярный отек (ДМО) являются актуальной 

проблемой в связи со снижением качества жизни и потерей трудоспособности пациентов с сахарным диабетом (СД). Ввиду 
этого во всем мире ведутся углубленное изучение механизмов развития этих заболеваний и поиск новых лекарственных 
средств и обсуждение эффективных схем назначения препаратов. В данном обзоре представлены современная фармакоте-
рапия и новейшие разработки методов лечения, нацеленные на патогенез ДР и ДМО.  

Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, диабетический макулярный отек, антиVEGF-терапия, ренин-
ангиотензиновая система, калликреин-кининовая система, ангиопоэтин, интегрины, хемокины. 

 
R.R. Ibragimova, T.R. Mukhamadeev 

PROMISING DIRECTIONS FOR PATHOGENIC TREATMENT  
OF DIABETIC RETINOPATHY AND DIABETIC MACULAR EDEMA 

 
Today, diabetic retinopathy (DR) and diabetic macular edema (DME) are an urgent problem because of decrease in the quality 

of life and disability of patients with diabetes mellitus (DM). That is why an in-depth study of the mechanisms of development of 
these complications, search for new remedies and discussion of effective prescribing schemes are being conducted all over the 
world. 

This review presents modern pharmacotherapy, as well as the latest developments in new treatment methods aimed at the path-
ogenesis of DR and DME. 

Key words: diabetic retinopathy, diabetic macular edema, anti-VEGF therapy, angiotensin-renin system, kinin-kallikrein sys-
tem, angiopoietin, integrins, chemokines. 

 
Сахарный диабет (СД) занимает ведущие 

позиции в структуре распространённых неин-
фекционных заболеваний [4]. Продолжается 
рост числа больных СД, что рождает поиски 
новых подходов к терапии данного заболевания. 
Осложнения течения диабета (диабетическая 
ретинопатия и диабетический макулярный отек) 
являются одной из главных причин нарушения 
зрения и инвалидизации населения [3,22]. В 
данном обзоре мы рассмотрим современные 
подходы к терапии диабетической ретинопатии 
(ДР) и диабетического макулярного отека 
(ДМО) через призму патогенеза, а также пред-
ставим перспективные лекарственные агенты на 
стадии клинических исследований.  

Неконтролируемая гипергликемия при 
СД может привести к ДР и ДМО. Доказано, 
что строгий контроль глюкозы в крови и гли-
кированного гемоглобина может уменьшить 
риск развития и прогрессирование диабетиче-
ских осложнений [13].  

В патогенезе гипергликемии происходит 
активация 4-х метаболических путей: накопле-
ние конечных продуктов гликирования (AGE) 
в сосудах сетчатки, вызывающее повреждение 
эндотелия; активация полиолового пути ‒ про-
дукты превращения глюкозы (сорбитол) и га-
лактозы (галактиол) аккумулируются в цито-
плазме клеток, вызывая нарушение осмотиче-
ского давления; активация протеинкиназы С, 

обеспечивающая каскад синтеза цитокинов 
(IL-6, IL-8, IL-1β и TNF-α), в том числе факто-
ра роста эндотелия сосудов (VEGF); окисли-
тельный стресс, вызывающий воспаление и 
апоптоз клеток и вместе с гипергликемией 
провоцирующий митохондриальную дисфунк-
цию, еще больше усиливая продукцию актив-
ных форм кислорода (ROS) [1].  

Воспалительная межклеточная молеку-
ла адгезии-1 (ICAM-1) вызывает обструкцию 
сосудов и гипоксию сетчатки, что индуцирует 
повышение VEGF и появление участков с не-
оваскуляризацией. Это ведет к изменению 
гемато-энцефалического барьера (ГЭБ) ‒ раз-
рушению межклеточных связей между эндо-
телиальными клетками, потере перицитов, 
утолщению базальной мембраны [19].  

В совокупности клеточные нарушения 
приводят к гиперпроницаемости капиллярной 
сети сетчатки, вызывая экстравазацию жидко-
сти, что характеризуется клиническим появ-
лением ДМО. Утолщение сетчатки изменяет 
прозрачность и показатель преломления света 
на пути к фоторецепторам, уменьшая остроту 
зрения у пациентов. Нейродегенерация пред-
шествует сосудистой патологии. При апопто-
зе нейронов происходит выход нейромедиа-
тора глутамата и накопление NMDA рецепто-
ров, что вызывает еще большее нарушение 
ГЭБ и экспрессию VEGF [13].  



109 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 15, № 4 (88), 2020 

Золотым стандартом лечения диабетиче-
ской ретинопатии с 1980-х гг. являлась лазер-
ная коагуляция сетчатки [4]. В настоящее вре-
мя она применяется и для лечения макулярно-
го отека нецентральной локализации [19]. Коа-
гуляция ишемических зон сетчатки подавляет 
ангиогенез, развитие неоваскуляризации, 
уменьшает риск развития кровоизлияния в 
стекловидное тело и тракционной отслойки 
сетчатки. Однако лазерная коагуляция имеет и 
ряд недостатков: потеря периферического зре-
ния, никталопия. Кроме того, разрывы мем-
браны Бруха и повреждение задних цилиарных 
нервов представляет серьезное осложнение 
лазерной коагуляции сетчатки [22].  

АнтиVEGF-терапия. На рынке совре-
менной фармацевтики представлены следую-
щие антиVEGF-препараты: бевацизумаб 
(Avastin; Genentech, USA), ранибизумаб 
(Lucentis; Genentech USA/Novartis Ophthalmics, 
Switzerland), пегаптаниб (Macugen, Eyetech Inc., 
USA) и афлиберцепт (Regeneron, USA) [10]. Бе-
вацизумаб представляет собой моноклональное 
антитело. Он связывает все изоформы VEGF-A. 
Изначально этот препарат был одобрен FDA 
для лечения колоректального рака, далее он 
приобрел популярность для интравитреальной 
инъекции off-label при ВМД [7]. После серии 
исследований (BEVORDEX, Pan-American 
Collaborative Retina Study) бевацизумаб был 
предложен как препарат первого выбора при 
центральном диабетическом макулярном отеке 
и центральной толщине макулы менее 400 мкм. 
В случае недостаточного ответа на терапию бе-
вацизумаб можно заменить на афлиберцепт 
[12]. Ранибизумаб представляет собой фрагмен-
ты антител к VEGF-A, которые связывают все 
изоформы VEGF-A. Он может быть использо-
ван в комбинации с лазерной коагуляцией в ле-
чении центрального диабетического макулярно-
го отека с хорошей максимальной коррекцией 
остроты зрения (МКОЗ) [18].  

Афлиберцепт представляет собой ре-
комбинантный белок, состоящий из рецептора 
VEGF и IgG. Препарат связывает VEGF-А, 
VEGF-B, PIGF (плацентарный фактор роста), 
который имеет меньший риск развития ост-
рых аллергических реакций ввиду высокой 
специфичности [21]. Он может быть исполь-
зован при ДМО с остротой зрения 0,4 и менее.  

Зив-афлиберцепт отличается от афли-
берцепта высокоосмолярным буферным рас-
твором и относительно низкой ценой, приме-
няется при ДМО с низкой максимально кор-
ригированной остротой зрения и неэффектив-
ном ответе на бевацизумаб. Исследования на 
малой выборке пациентов доказали его без-

опасность и эффективность в ранние сроки 
после введения [12].  

Несмотря на высокую эффективность 
препаратов для антиVEGF-терапии, они не 
исключают риск нежелательных реакций. К 
системным побочным эффектам можно отне-
сти артериальную гипертензию, протеину-
рию, задержку роста костей, регенерацию 
скелетной мускулатуры и нарушение развития 
сосудистых коллатералей (что важно при 
ишемической болезни сердца и атеросклеро-
за). Местными осложнениями могут быть эн-
дофтальмит, травматическое повреждение 
хрусталика и отслойка сетчатки [18].  

Стероиды. В стандарт терапии диабе-
тической ретинопатии и диабетического ма-
кулярного отека также входят интравитреаль-
ные инъекции кортикостероидов. В исследо-
вании протокола I сети клинических исследо-
ваний диабетической ретинопатии (DRCR) 
высокую эффективность показал триамцино-
лон, после лечения которым наблюдалось 
уменьшение центральной толщины сетчатки. 
Тем не менее из-за повышения внутриглазно-
го давления и развития катаракты его приме-
нение ограничено [19]. Были разработаны им-
плантаты с замедленным высвобождением 
кортикостероидов: имплантат дексаметазона 
(Ozurdex; Allergan, Inc.) и ацетонида флуци-
нолона (Iluvien, Alimera Sciences). В настоя-
щее время одобрены Управлением по сани-
тарному надзору за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов США (FDA) для лече-
ния диабетического макулярного отека [6]. 
Завершились исследования безопасности и 
эффективности препарата даназол (Ampio 
pharmaceuticals, India), ранее использовавше-
гося для лечения эндометриоза. Даназол эф-
фективно уменьшает центральную толщину 
сетчатки и не вызывает осложнений, связан-
ных с инсулинорезистентностью и гипергли-
кемией [19].  

Потенциальные терапевтические 
агенты ПДР и ДМО. Ингибиторы калли-
креин-кининовой системы. Одной из причин 
поддержания хронического воспаления сетчат-
ки и появления макулярного отека является 
калликреин-кининовая система (ККС) [5]. Бы-
ло замечено повышение уровня прекалликреи-
на и калликреина плазмы в стекловидном теле 
у пациентов с ДМО. Доказано, что продукты 
ККС, в том числе брадикинин, повышают про-
ницаемость сосудов сетчатки, способствуют 
лейкостазу и продукции цитокинов. Ингибитор 
калликреина плазмы (Klavista Pharmaceutical, 
UK), вводимый с помощью интравитреальных 
инъекций, показал улучшение остроты зрения 
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и уменьшение толщины сетчатки в I фазе кли-
нических исследований у пациентов с ДМО 
[8,13]. В случае неэффективного или неадек-
ватного ответа на лечение антиVEGF ингиби-
торы ККС могут стать их альтернативой при 
лечении ДМО и ДР.  

Ингибиторы ренин-ангиотензиновой 
системы.  

Ренин-ангиотензиновая система (РАС) 
является одной из мишеней в терапии сахар-
ного диабета и артериальной гипертензии. 
Ангиотензин II, обладающий вазоконстрик-
торными свойствами, продуцирует секрецию 
альдостерона, который увеличивает реаб-
сорбцию натрия в почках. Установлена связь 
между снижением артериального давления и 
уменьшением развития ДР. Исследования по-
казали, что пероральный Кандесартан 
(Atacand, AstraZeneca, Sweden) и Лозартан 
(Cozaar, MERCK SHARP & DOHME, UK) 
снижают проницаемость сосудов и прогрес-
сирование аневризм в сетчатке [6].  

Ангиопоэтины относятся к факторам ро-
ста и принимают участие в ангиогенезе. Они 
взаимодействуют с рецепторами тирозинкиназы 
(Tie2), расположенными преимущественно на 
эндотелиальных клетках. Ангиопоэтин-1 бло-
кирует адгезию лейкоцитов, обладает противо-
воспалительным эффектом. Ангиопоэтин-2 ока-
зывает противоположное действие ‒ повышает 
проницаемость сосудов и увеличивает актив-
ность провоспалительных цитокинов [6]. При-
сутствие ангиопоэтина-2 и VEGF способствует 
неоваскуляризации, тогда как отсутствие VEGF 
может привести к апоптозу клеток. Активатор 
рецепторов тирозинкиназы (Aerpio Therapeutics, 
USA) по сравнению с комбинированной тера-
пией Aerpio+ранибизумаб и ранибизумаб само-
стоятельно показал уменьшение ДМО. Одно из 
преимуществ перед антиVEGF ‒ подкожное 
введение, которое пациенты могут выполнять 
самостоятельно [13]. 

Ингибиторы фактора некроза опухо-
лей (TNF α). Фактор некроза опухолей α – 
цитокин, который обусловливает развитие 
воспалительных заболеваний (ревматоидного 
артрита, болезни Крона, псориатического арт-
рита и др.). При внутривенном введении ин-
фликсимаба (ингибитора TNF α, Remicade, 
Centocor, UK) было замечено уменьшение 
ДМО и улучшение остроты зрения [6,8]. 
Этанерцепт (Enbrel, Amgen, Inc., Thousand 
Oaks, USA) снижает экспрессию молекулы 
межклеточной адгезии-1 (ICAM-1) [9].  

Ингибиторы интегринов. Интегрины – 
это рецепторы клеточной поверхности, кото-
рые помогают клеткам взаимодействовать 

друг с другом во внеклеточном матриксе. Ан-
тагонист интегрина Люминат (Allegro 
Ophthalmics, USA) связывается с несколькими 
сайтами рецепторов интегрина (avβ3, avβ5, 
α5β1 и α3β1). При ингибировании α3β1 про-
исходят разжижение стекловидного тела и 
индукция задней отслойки сетчатки. Это сни-
жает уровень VEGF и уменьшает сосудистую 
проницаемость. Люминат в сравнении с ин-
травитреальным бевацизумабом не уступает 
по эффективности увеличения остроты зрения 
и уменьшения макулярного отека. В связи с 
этим продолжаются дальнейшие исследова-
ния. В отличие от окриплазмина 
(ThromboGenics, USA) действие Люмината 
направлено как на витреоретинальную адге-
зию, так и на ангиогенез, что потенциально 
повышает его эффективность [6,8,13,19]. 

Ингибиторы хемокинов. Уровень CC-
хемокинового лиганда ‒ 2 (CCL2), известного 
как моноцитарный хемоаттрактантный белок-
1 (MCP-1), значительно повышен в сыворотке 
крови и стекловидном теле при диабетиче-
ской ретинопатии. Он способствует сосуди-
стому воспалению и активации лейкоцитов. 
Есть сообщения, что полиморфизм гена CCL2 
может выступать как потенциальный фактор 
риска развития диабетической ретинопатии. В 
настоящее время изучается пероральный ин-
гибитор хемокина CCR2 / CCR5 (Pfizer, USA) 
у пациентов с ДМО в сравнении с антиVEGF-
терапией [8,15]. 

Ингибиторы протеинкиназы С β. 
Протеинкиназа С β активируется сигналами 
от VEGF, вызывая повышенную проницае-
мость сосудов и неоваскуляризацию [9]. Кли-
нические исследования показали, что ру-
боксистаурин мезилат (Arxxant, Eli 
Lilly/Takeda, USA) хорошо переносится паци-
ентами с ДР, задерживает потерю зрения, но 
не предотвращает усугубление ДР [2]. 

Антитела к интерлейкинам. В стекло-
видном теле с ДР повышено содержание ин-
терлейкна-6 (IL-6), что коррелирует с тяже-
стью этого заболевания [8,15]. Антитела к ин-
терлейкину-6 EBI-031 (Eleven Biotherapeutics, 
UK) и тоцилизумабу, которые ранее использо-
вались для лечения аутоимунных заболеваний, 
также предложены для лечения ДМО [13]. 

Ингибиторы конечных продуктов гли-
кирования (AGE - Advanced glycation end-
product). Многочисленные исследования ДР 
продемонстрировали накопление AGE в местах 
разветвления прекапиллярных артериол, кото-
рое приводит к выпадению перицитов, прогрес-
сированию окклюзии сосудов и снижению про-
лиферации эндотелиальных клеток. Аминогуа-
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нидин и пиридоксамин были предложены для 
устранения патологических эффектов AGE [14]. 
По данным исследователей пигментный эпите-
лиальный фактор (PEDF) является ингибитором 
AGE. Он уменьшает лейкостаз и проницаемость 
сосудов [17]. 

Аналоги соматостатина. Имеются со-
общения о положительном влиянии октреоти-
да (Sandostatin, Novartis,USA) на снижение 
активности ПДР, ДМО, уменьшение кровоиз-
лияний в стекловидное тело и предотвраще-
ние ретинальной дегенерации на диабетиче-
ских моделях животных [9]. 

Антибиотики и иммунодепрессанты. 
Антибиотик миноциклин per os продемон-
стрировал снижение толщины сетчатки и со-
судистой проницаемости, а также улучшение 
остроты зрения у лабораторных крыс с СД. 
Ранее были замечены его цитопротекторные 
свойства, значительно уменьшающие апоптоз 
[11]. Скваламин ‒ антибиотик, названный в 
честь его исходного организма, акулы катран 
(Squalus acanthias) ‒ в исследованиях на моде-
лях глазных сосудистых заболеваний у грызу-
нов показал, что помимо антибактериального 
эффекта он уменьшает неоваскуляризации 
[20]. Сиролимус (рапамицин) ‒ иммуноде-
прессант, полученный из бактерий 
Streptomyces hygroscopicus, используется в 
практике для предотвращения отторжения 
после трансплантации органов, обладает ан-
тиангиогенными и антипролиферативными 

свойствами. Имеются сообщения о предвари-
тельных клинических исследованиях об эф-
фекте однократной инъекции рапамицина: 
через 90 дней наблюдаются повышение 
остроты зрения и уменьшение толщины сет-
чатки у пациентов с СД I и II типов [6]. 

Нестероидные противовоспалитель-
ные препараты показали хороший противо-
воспалительный эффект и широко использу-
ются для лечения симптомов ДР. Кеторолак, 
ингибитор синтеза простагландинов, введен-
ный интравитреально, повышает остроту зре-
ния за счет снижения цитокинов [20]. Инги-
битор циклооксигеназы-2 мелоксикам снижа-
ет адгезию лейкоцитов, а аспирин в высоких 
дозах уменьшает развитие микрососудистых 
осложнений у пациентов с непролифератив-
ными заболеваниями [16]. 

Таким образом, разработан ряд препа-
ратов с благоприятными результатами на эта-
пах клинических исследований. Однако до 
внедрения в широкую практику они нужда-
ются в дополнительном изучении. Кроме то-
го, перспективны комбинированные препара-
ты, влияющие на несколько звеньев патогене-
за ДР и ДМО. 

Заключение  
Новые подходы к лечению ДР и ДМО 

актуальны для дальнейшего изучения причин 
поиска целенаправленного воздействия на 
патогенез, эффективного терапевтического 
ответа и минимизации побочных эффектов.  
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Застойный диск зрительного нерва (ЗДЗН) – это отек диска зрительного нерва (ДЗН), обусловленный повышением 

внутричерепного давления (ВЧД). Своевременная диагностика ЗДЗН и причины его возникновения позволяют не только 
вовремя определить необходимый метод лечения, но и сохранить жизнь пациенту. В данной статье рассматриваются эпи-
демиология, этиопатогенез, патоморфология, классификация и представлена офтальмоскопическая картина ЗДЗН. Отсут-
ствие в настоящее время единой классификации и теории возникновения ЗДЗН обусловливает необходимость дальнейшего 
изучения данной патологии.  

Ключевые слова: застойный диск зрительного нерва, отек зрительного нерва, опухоль, внутричерепная гипертензия.  
 

T.V. Seregina, E.A. Kabanova, E.E. Ioyleva, N.A. Gavrilova, M.R. Khabazova 
ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF PAPILLEDEMA 

 
Papilledema is a non-inflammatory swelling of the optic nerve disc, which arose as a result of increased intracranial pressure 

(ICD) and impaired cerebrospinal fluid circulation in the central nervous system. Present diagnosis of the papilledema and the caus-
es of its emergence allows us not only to determine the necessary method of treatment in time, but also to save the patient's life. This 
article discusses epidemiology, aetiopathogenesis, pathomorphology, classification and ophthalmoscopic picture of the papilledema. 
The current lack of a single classification and theory of the emergence of the papilledema necessitates the further study of this pa-
thology. 

Key words: choked disc, edema of the optic nerve, tumor, intracranial hypertension.  
 
Впервые отек диска зрительного нерва 

при опухоли головного мозга был описан и 
назван «застойным соском» в 1866 году А. 
Graefe [18,28]. А в 1908 г. G.Parson для обо-
значения данного заболевания стал использо-
вать термин «Papilledema», которым и по 
настоящее время обозначается патология ДЗН 
в иностранной литературе [32]. В отечествен-
ной литературе для обозначения отека зри-
тельного нерва при внутричерепной гипертен-
зии используется термин «застойный диск 
зрительного нерва». 

При патологии головного мозга частота 
встречаемости ЗДЗН составляет от 40 до 80% 
[6]. На частоту развития ЗДЗН в первую оче-
редь влияет локализация поражения. При 
опухолях субтенториальной локализации и 
опухолях задней черепной ямки застойные 
диски зрительных нервов отмечаются в 82,7% 
случаев, а при супратенториальной локализа-
ции – в 65,5% [18]. Гистологическое строение 
опухоли также оказывает влияние на частоту 
ЗДЗН. Прогрессивный рост злокачественных 
опухолей ведет к раннему возникновению 
ЗДЗН. Следующим фактором, способствую-
щим развитию ЗДЗН, является возраст паци-
ента. Так, у молодых людей патология разви-
вается в 80% случаев, а у лиц старше 60 лет 
данный показатель ниже – 50% [16].  

Главной причиной развития ЗДЗН явля-
ется внутричерепное давление [14,19,32]. К ос-

новным патологическим процессам, приводя-
щим к этому, относятся объемные образования 
головного и спинного мозга (опухоли, кровоиз-
лияния, артериовенозные мальформации, аб-
сцессы, гранулемы, паразитарные заболевания). 
При опухолях головного мозга, по данным ис-
следователей, ЗДЗН диагностируется в 59-
70,7% случаев [18,29,35,39]. При сосудистой 
патологии головного мозга ЗДЗН развиваются в 
25% случаев, а при черепно-мозговой травме – в 
15% [19]. Изменения ликвородинамики в виде 
нарушения резорбции ликвора, гиперпродукции 
ликвора, блокады желудочковой системы также 
вызывают повышение ВЧД. Нарушения веноз-
ного оттока в 22% случаев при тромбозе сину-
сов головного мозга, артериовенозных маль-
формациях, воспалительных заболеваниях обо-
лочек мозга и практически в 100% случаев при 
идиопатической внутричерепной гипертензии 
могут стать причиной расстройства резорбции 
ликвора [5]. И хотя этиология данного заболе-
вания до конца не известна, вероятно, она обу-
словлена гормональными изменениями и уве-
личением индекса массы тела [31]. Отечествен-
ными исследователями были описаны случаи 
ЗДЗН, обусловленные врожденной патологией 
головного мозга у пациентов с друзами зри-
тельного нерва. Они предположили наличие 
сочетанной врожденной патологии головного 
мозга и аномалий развития зрительного нерва у 
данных пациентов [11,12].  



114 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 15, № 4 (88), 2020 

До настоящего времени остается спор-
ным вопрос патогенеза ЗДЗН [8,18]. Суще-
ствует несколько теорий развития данной па-
тологии. Одна из них – ретенционная, выдви-
нутая Behr в 1912 году и поддержанная Е.Ж. 
Троном. Согласно этой теории ЗДЗН развива-
ется в результате задержки тканевой жидко-
сти, которая в норме оттекает в полость чере-
па по зрительному нерву. При повышенном 
внутричерепном давлении ликвор давит на 
складку твердой мозговой оболочки в месте 
входа зрительного нерва (ЗН) в полость чере-
па, что приводит к блокировке продвижения 
тканевой жидкости и вызывает ее застой в 
периферических отделах ЗН. Однако даль-
нейшие исследования подтвердили, что меж-
оболочечные пространства головного мозга 
продолжаются в межоболочечные простран-
ства ЗН и, следовательно, невозможно сдав-
ление ЗН дупликатурой твердой мозговой 
оболочки [3,4].  

Другая теория развития ЗДЗН – нару-
шение венозного кровообращения. По мне-
нию A. Graefe, U. Metzler, М.З. Бессмертного 
причиной ухудшения венозного оттока явля-
ется действие повышенного внутричерепного 
давления на пещеристый синус [1].  

В настоящее время нарушению аксо-
нального транспорта придается большое зна-
чение в патогенезе ЗДЗН. На основании экс-
периментальных работ отмечено замедление 
аксонального транспорта, что приводит к уве-
личению диаметра аксона и вторичным изме-
нениям в быстром аксональном транспорте 
[20,33]. При этом происходит интрааксональ-
ный отек, этот процесс также сопровождается 
увеличением митохондриальной дезорганиза-
ции нейрофибрилл, необходимых для пра-
вильной регуляции диаметра аксона и функ-
ционирования аксонального транспорта 
[21,24,26,36].  

Н.А. Владимировой, Н.М. Елисеевой, 
M.O. Tso, Hayreh в настоящее время предло-
жен патогенез ЗДЗН. Нарушение ликвороди-
намики или дополнительный объем в крани-
альной полости приводят к повышению ВЧД. 
Благодаря сообщению подоболочечного про-
странства зрительного нерва и головного моз-
га происходят повышение ликворного давле-
ния и расширение подоболочечного про-
странства ЗН. Это приводит к нарушению ве-
нозного оттока в центральную вену сетчатки 
(ЦВС). Такие особенности строения ДЗН, как 
обилие капиллярной сети, отсутствие лимфа-
тических сосудов, миелиновой оболочки и 
опорных мюллеровских клеток, а также по-
вышенное давление в подоболочечном про-

странстве способствуют повышению тканево-
го давления в ЗН, нарушению аксонального 
транспорта и отеку аксонов ЗН [2,6,40].  

Застойный диск зрительного нерва на 
гистологических срезах определяется различ-
ной степенью выраженности проминенции 
диска в стекловидное тело и уменьшением 
физиологической экскавации. В этом случае 
вены ДЗН расширены и полнокровны, в ткани 
ДЗН могут отмечаться кровоизлияния [9,18]. 
При электронной микроскопии отмечается 
увеличение диаметра аксонов, связанное с 
интрааксональным отеком. В нейрофиламен-
тах происходит увеличение митохондриаль-
ной дезорганизации. Решетчатая пластинка в 
хориоидальной части имеет дугообразную 
форму по направлению к стекловидному телу. 
Отмечается ампуловидное расширение под-
оболочечных и субарахноидальных про-
странств ЗН, наиболее резко выраженных за 
глазным яблоком. В стадии атрофии при 
ЗДЗН наблюдается уменьшение ЗН в размере, 
главным образом за счет периферических 
нервных волокон [10,25,30].  

В настоящее время в нейроофтальмоло-
гической практике существует несколько 
классификаций ЗДЗН. Зарубежные нейрооф-
тальмологи используют классификацию, 
предложенную L. Frisen в 1982 году, согласно 
которой выделяют 6 стадий застойного ДЗН. 
Нулевая стадия – нормальный ДЗН, 1-я – 
очень ранняя, 2-я – ранняя, 3-я – умеренная,  
4-я – выраженная и 5-я стадия – резко выра-
женная [23]. В отечественной практике в ос-
нову классификации ЗДЗН положен принцип, 
предложенный Е.Ж. Троном в 1968 году 
[13,18]. Его классификация включает в себя 
пять последовательных стадий изменения 
глазного дна: застойный диск в начальной 
стадии, выраженный застойный диск, резко 
выраженный, стадия перехода ЗДЗН в атро-
фию и атрофия после ЗДЗН. 

В начальной стадии ЗДЗН отмечается 
стушеванность границ, сначала верхнего и 
нижнего отделов, далее отек распространяет-
ся на носовую границу и только в последнюю 
очередь на височную. При этом наблюдается 
гиперемия ДЗН, нечеткость физиологической 
экскавации, полнокровие вен сетчатки и их 
перегиб по краю диска. Однако каждый из 
перечисленных симптомов может наблюдать-
ся и в норме на ДЗН. Так, цвет диска может 
зависеть от состояния его капиллярной сети и 
вида аметропии. Стушеванный контур ДЗН 
возможен при гиперметропии, уменьшении 
переднезадней оси глазного яблока [27,41]. 
При отсутствии специфических признаков, 
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характерных только для начальной стадии 
ЗДЗН, диагностика патологии затруднительна 
и требуется использование дополнительных 
методов исследования.  

При стадиях выраженного и резко вы-
раженного отека увеличивается выстояние 
диска вперед, происходит распространение 
отека на перипапиллярную сетчатку. На диске 
и перипапиллярно появляются различной ве-
личины кровоизлияния, белые транссудатив-
ные очажки, иногда в центре сетчатки отме-
чается скопление транссудативных очагов, 
напоминающих фигуру звезды. 

Наиболее сложны диагностика и диф-
ференциальная диагностика начальной стадии 
ЗДЗН и застойного диска в стадии перехода в 
атрофию. На стадии ЗДЗН с переходом в 
атрофию сосуды суживаются, ДЗН уменьша-
ется, постепенно приобретает бледноватый, и 
сероватый оттенки. Впоследствии с исчезно-
вением отека развивается атрофия ДЗН [7,14].  

Нарушения зрительных функций при 
ЗДЗН в первую очередь включают изменения 
полей зрения. Дефекты поля зрения при ЗДЗН 
зависят и от вовлечения в процесс ЗН хиазмы 
[15,17,37]. При селлярных и супраселлярных 
поражениях головного мозга помимо воздей-
ствия повышенного ВЧД происходит еще и 
непосредственное компрессионное давление 
на ЗН. Так, для аденомы гипофиза, доброка-
чественной опухоли, составляющей 10-20% 
всех внутричерепных опухолей, характерна 
двусторонняя битемпоральная гемианопсия. 
При этом хиазмальный синдром сопровожда-
ется первичной нисходящей атрофией ЗН 
вследствие компрессионного воздействия на 
нервные волокна. Дугообразные центральные 
скотомы, концентрическое сужение полей 
зрения, биназальные дефекты поля зрения, 
битемпоральная или гомонимная гемиа-
нопсии диагностируются при различных ва-
риантах роста супраселлярной менингиомы, 
составляющей 3-10% от всех менингиом 
[22,34,38]. 

Дефекты поля зрения в виде расширения 
зоны слепого пятна вызваны расслоением пе-
рипапиллярного слоя сетчатки. Концентриче-
ское сужение поля зрения, вероятно, обуслов-
лено воздействием на аксоны ганглиозных 
клеток повышенного давления в области скле-
рального канала и нарушениями микроцирку-
ляции. Изменения полей зрения происходят 
раньше, чем снижение остроты зрения, которое 
отмечается только в стадиях выраженных 
ЗДЗН и при вторичной атрофии ДЗН, которая 
обусловлена ишемическим поражением па-
пилломакулярного пучка, его отеком и, как 
следствие, дистрофическими изменениями в 
центральной области сетчатки. Отечественные 
нейроофтальмологи предположили, что атро-
фия аксонов ганглиозных клеток начинает раз-
виваться уже на стадии выраженного ЗДЗН на 
уровне решетчатой пластинки склеры в волок-
нах ЗН, идущих от периферических отделов 
сетчатки [6]. Снижение остроты зрения вслед-
ствие отека макулярной зоны в большей части 
обратимо и не требует неотложного вмеша-
тельства. Другой причиной снижения остроты 
зрения являются хориоидальные складки, вы-
званные изменением заднего полюса глаза и 
аномальным скоплением жидкости, находя-
щейся под давлением в субарахноидальном 
пространстве ЗН. Хориоидальные складки мо-
гут способствовать метаморфопсиям и часто 
обратимы с успешным разрешением застойно-
го ДЗН. Снижение остроты зрения при отсут-
ствии макулярного отека или складок обычно 
является наиболее очевидным признаком про-
грессирующего ЗДЗН.  

Заключение  
Таким образом, своевременная диагно-

стика застойного диска зрительного нерва, 
выявление причин, обусловивших его разви-
тие, позволяет не только вовремя определить 
необходимый метод лечения и свести к ми-
нимуму функциональные и структурные по-
тери зрительного анализатора, но и сохранить 
пациенту жизнь.  
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С внедрением и развитием новейших диагностических методик возрастает актуальность оценки поражения зрительно-

го анализатора при внутричерепной гипертензии (ВЧГ). Застойный диск зрительного нерва (ЗДЗН) – это отек диска зри-
тельного нерва, возникший в результате ВЧГ. Существующие офтальмоскопические методы диагностики субъективны и 
не во всех случаях позволяют подтвердить диагноз ЗДЗН, а нейровизуализационные методы не оценивают состояние зри-
тельного нерва при ВЧГ. С появлением офтальмологических методов структурно-топографической оценки зрительного 
анализатора, таких как, оптическая когерентная томография (ОКТ), оптическая когерентная томография с функцией ангио-
графии (ОКТ-А), а также ультразвуковое сканирование орбит и зрительного нерва, флюоресцентная ангиография сетчатки, 
диагностика ЗДЗН становится более информативной и перспективной. В статье рассматриваются основные новейшие ме-
тоды визуализации ЗДЗН на современном этапе. 

Ключевые слова: застойный диск зрительного нерва, внутричерепная гипертензия, спектральная оптическая когерент-
ная томография, спектральная оптическая когерентная томография с функцией ангиографии, ультразвуковое сканирование 
орбиты и зрительного нерва, флюоресцентная ангиография сетчатки, мультиспиральная компьютерная томография, маг-
нитно-резонансная томография. 

 
E.A. Kabanova, T.V. Seregina, N.A. Gavrilova, E.E. Ioyleva, M.R. Khabazova 

FEATURES OF PAPILLEDEMA DIAGNOSTICS 
 
With the introduction and development of the latest diagnostic techniques, the relevance of the assessment of visual analyzer le-

sion in intracranial hypertension (ICH) increases. The papilledema is the swelling of the optic nerve disc, which arose as a result of 
ICH. Existing methods of ophthalmoscopy and neuroimaging do not allow us to confirm the diagnosis of papilledema and assess the 
state of the optic nerve in the ICH in all cases. With the emergence of ophthalmological methods of structural-topographical assess-
ment of the visual analyzer, such as optical coherenсe tomography (OCT), optical coherenсe tomography with angiography (OCT-
A), as well as orbit and optic nerve ultrasound, fluorescein angiography of the retina, the diagnosis of the papilledema becomes 
more informative and promising. The article contains the main latest methods of visualization of papilledema at the current stage.  

Key words: papilledema, intracranial hypertension, spectral optical coherence tomography, spectral optical coherence tomogra-
phy with angiography, optic nerve ultrasound, fluorescein angiography of the retina, multispiral computed tomography, magnetic 
resonance imaging. 

 
Застойный диск зрительного нерва 

(ЗДЗН) – это отек диска зрительного нерва 
(ДЗН), возникший в результате повышения 
внутричерепного давления. К основным пато-
логическим процессам, приводящим к этому 
заболеванию, относятся объемные образова-
ния головного мозга и спинного мозга, сосу-

дистая патология головного мозга, черепно-
мозговая травма. Согласно данным исследо-
вателей, ЗДЗН наблюдается в 59-70,7% случа-
ев при опухолях головного мозга [7,14,20,29]. 
Диагностика выраженного ЗДЗН как правило 
не вызывает затруднений и клинически выяв-
ляется при офтальмоскопии глазного дна. Од-
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нако диагностика начального ЗДЗН представ-
ляет определенные сложности. Существую-
щие методы визуализации ДЗН как самостоя-
тельно, так и в их различных сочетаниях не во 
всех случаях позволяют провести диагностику 
ЗДЗН. Тем не менее, своевременная диагно-
стика ЗДЗН позволяет не только вовремя 
определить необходимый метод лечения, но и 
сохранить жизнь пациенту, а также прогнози-
ровать восстановление зрительных функций. 
В связи с этим на первый план выходят ин-
струментальные методы диагностики, позво-
ляющие получить новые возможности быст-
рой и высокоточной диагностики ЗДЗН.  

Стоит отметить, что оценка степени тя-
жести ЗДЗН в настоящее время субъективна и 
основана на особенностях офтальмоскопиче-
ской картины ДЗН. Кроме того, часто бывает 
трудно определить, обусловлено ли снижение 
отека ДЗН улучшением неврологического 
статуса или представляет собой сопутствую-
щую потерю аксонов и ганглиозных клеток 
сетчатки [3].  

Благодаря созданию приборов объек-
тивного морфометрического прижизненного 
исследования ДЗН, слоя нервных волокон 
сетчатки, наружных и внутренних слоев зоны 
сетчатки и их кровообращения стало возмож-
ным определение структурных и функцио-
нальных изменений нейросенсорного и 
нейропроводящего аппарата глаза. Наиболь-
ший интерес в плане одновременной оценки 
параметров сетчатки и зрительного нерва (ЗН) 
представляют ОКТ и ОКТ-А [9,13].  

Оптическая когерентная томография. 
Благодаря этому методу стала возможна ис-
черпывающая оценка параметров ДЗН и па-
раметров слоя нервных волокон сетчатки 
(СНВС). Также этот метод позволяет прове-
сти картирование толщины трех слоев сетчат-
ки (СНВС, слой ганглиозных клеток (ГКС), 
внутренний плексиформный слой (ВПС)). 
Анализ получаемых сканов включает их визу-
альную качественную и количественную 
оценку и сравнение их с нормативной базой 
[3]. Изменение толщины СНВС, измеренной с 
помощью ОКТ, интерпретируется как повре-
ждение аксонов ганглиозных клеток. Увели-
чение толщины СНВС может наблюдаться в 
случаях отека ДЗН при ЗДЗН, неврите ЗН, 
передней ишемической нейрооптикопатии 
[18]. По данным зарубежной литературы при 
ЗДЗН отмечается в различной степени выра-
женное утолщение сетчатки и СНВС 
[11,17,24,27,30]. 

Однако не всегда ОКТ позволяет прове-
сти измерения СНВС при выраженном отеке 

ДЗН вследствие сбоя программного алгорит-
ма. Решение данной проблемы стало возмож-
ным с помощью применения режима 3D-
сегментации, который улучшает точность 
определения толщины слоев сетчатки при 
отеке [15]. Wang J.K. с соавт., используя ме-
тодологию 3D-сегментации, показали, что 
объемные измерения отека ДЗН коррелируют 
со степенями шкалы оценок отека ДЗН по 
Frisén и общей толщиной сетчатки [31]. Ис-
следователи предположили, что данный мето-
дологический подход может быть объектив-
ным и надежным средством оценки степени 
отека диска у пациентов с идиопатической 
внутричерепной гипертензией. По данным 
других исследователей, определявших у 21 
пациента с идиопатической внутричерепной 
гипертензией с помощью ОКТ такие струк-
турно-функциональные и морфологические 
изменения сетчатки и ЗН, как объем ДЗН, об-
щий макулярный объем, толщина СНВС и 
ГКС, было определено, что объем ДЗН был 
увеличен и коррелировал с уровнем внутри-
черепного давления [10]. Было обнаружено, 
что увеличенный объем ДЗН сочетался с 
уменьшением толщины СНВС. Авторы пред-
положили, что аксональная потеря явилась 
результатом механического сдавливания ЗН в 
области склерального кольца. В работе отече-
ственных нейроофтальмоголов были оценены 
результаты ОКТ-исследований у пациентов с 
ВЧГ при нейрохирургической патологии. Ав-
торы пришли к заключению, что показатели 
толщины СНВС и ГКС были неспецифичны и 
малоинформативны для выявления этиологии 
заболевания, однако важны для динамическо-
го наблюдения за пациентами.  

Помимо структурных изменений ДЗН и 
сетчатки ряд исследователей выделяют мор-
фологические ОКТ-критерии ЗДЗН. По мне-
нию зарубежных авторов наиболее информа-
тивными морфологическими особенностями 
ЗДЗН являются ретинальные и хориоидаль-
ные складки и деформация мембраны Бруха. 
Исследования Sibony P.A. показали большую 
чувствительность ОКТ в обнаружении хорио-
идальных складок в сравнении с фундус-фото 
глазного дна. На ОКТ данные изменения были 
диагностированы в 73% случаев в сравнении с 
41% случаев, зарегистрированных при фун-
дус-исследовании [26].  

Kupersmith M.J. с соавт., исследуя отеки 
ДЗН при ЗДЗН, оптическом неврите и ишеми-
ческой нейропатии, впервые измерили угол 
наклона мембраны Бруха на границе канала 
ЗН с темпоральной и назальной сторон. При 
ЗДЗН было отмечено смещение этих структур 



120 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 15, № 4 (88), 2020 

к стекловидному телу больше с назальной 
стороны с образованием положительного угла 
наклона. Авторы пришли к заключению, что 
изменение формы мембраны Бруха может по-
мочь в дифференциальной диагностике ЗДЗН 
и других видов отеков ДЗН [16]. Ряд авторов 
предложили использовать положительный 
угол наклона мембраны Бруха в мониторинге 
изменения ВЧД для оценки лечения ЗДЗН при 
идиопатической ВЧГ до и после поясничной 
пункции, шунтирования или медикаментоз-
ной терапии [25]. Изменение положительного 
угла наклона мембраны Бруха до нейтрально-
го после люмбальной пункции подтверждало 
положительный эффект лечения ЗДЗН. Тем не 
менее нейтральный или слабоположительный 
углы наклона мембраны Бруха не исключали 
наличие ЗДЗН [15].  

Оптическая когерентная томография 
с функцией ангиографии. Наиболее инте-
ресным в свете патогенеза изменений ЗН и 
сетчатки при ЗДЗН является исследование их 
микроциркуляции. До настоящего времени ни 
одна из существовавших методик не была 
способна с достаточной точностью описать 
этот регион, они лишь косвенно информиро-
вали. Однако с появлением оптической коге-
рентной томографии с функцией ангиографии 
стало возможным визуализировать мельчай-
шие сосуды вплоть до капилляров в различ-
ных областях сетчатки и на разной глубине. В 
отличие от флуоресцентной ангиографии ме-
тод ОКТ-А позволяет исследовать не только 
поверхностные сплетения сетчатки, но и глу-
бокие сплетения сетчатки без применения 
контрастных веществ [23].  

В литературе описано лишь единичное 
масштабное исследовании ЗДЗН с использова-
нием ОКТ-А [12]. В ходе изучения были 
осмотрены: 44 глаза с ЗДЗН, 29 глаз с передней 
ишемической нейропатией, 8 глаз с оптиче-
ским невритом, 48 контрольных глаз. Авторы 
использовали коммерческие и индивидуальные 
программные алгоритмы. Индивидуальный 
программный анализ в отличие от коммерче-
ского исключал крупные сосуды и использо-
вался для определения общей капиллярной 
плотности и перипапиллярной капиллярной 
плотности. Данное индивидуальное программ-
ное обеспечение позволило исследователям 
достоверно оценить плотность сосудов при 
ЗДЗН. Исследование показало снижение пери-
папиллярной капиллярной плотности на глазах 
с передней ишемической нейропатией и 
невритом в сравнении с ЗДЗН, но не показало 
отличий между ЗДЗН и контрольной группой и 
показало снижение общей капиллярной плот-

ности при неврите в сравнении с ЗДЗН. Авто-
ры провели сравнительный анализ перипапил-
лярной капиллярной сети в подгруппах с 
начальным и выраженным ЗДЗН и предполо-
жили, что при выраженном ЗДЗН повышенное 
ВЧД уменьшает цилиарную циркуляцию и по-
дачу крови в ЗН. А застой внутриглазной жид-
кости приводит к набуханию аксонов, филь-
трации воды, белка и другого клеточного ма-
териала во внеклеточное пространство ДЗН. 
Все это способствует венозной обструкции, 
дилатации и, как следствие, развитию вторич-
ной ишемии нервных волокон.  

Таким образом, ОКТ-А является пер-
спективным методом исследования ЗДЗН, 
позволяющим не только мониторировать 
глазную микроциркуляцию, но и понять пато-
генез отека ДЗН при ЗДЗН.  

Нейровизуализационные методы диа-
гностики. Методы нейровизуализации, маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) и муль-
тиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) позволяют провести косвенную диа-
гностику внутричерепной гипертензии, оце-
нить состояние ЗН, паренхимы мозга и ликво-
ропроводящих путей [4]. 

Магнитно-резонансная томография 
(МРТ) – метод, основанный на избирательном 
поглощении тканями электромагнитного из-
лучения. С помощью МРТ стало возможным 
определять собственный диаметр ЗН и диа-
метр ЗН с оболочками, а также диагностиро-
вать расширение периневрального субарахно-
идального пространства ЗН. Так, в норме 
диаметр ЗН с оболочками в ретробульбарном 
сегменте составляет 5,5±0,8мм, в середине 
орбиты ‒ 4,2±0,6 мм, а диаметр собственно ЗН 
на уровне орбиты ‒ 3-3,5мм [8]. МРТ анало-
гично МСКТ диагностирует характерные ней-
ровизуализационные признаки ВЧГ. Косвен-
ными признаками ВЧГ при ЗДЗН по данным 
МРТ орбит являются увеличение диаметра 
ЗН, его вертикальная извитость, проминенция 
ЗН, уплощение склеры в заднем полюсе [5].  

Мультиспиральная компьютерная томо-
графия (МСКТ) головного мозга и орбит – 
точный и информативный метод, основанный 
на использовании рентгеновского излучения, 
сканирующий исследуемую область срезами 
толщиной менее 1 мм, позволяющий детально 
визуализировать костные и мягкотканые 
структуры. Этот метод в сравнении с компью-
терной томографией обладает меньшей луче-
вой нагрузкой и сокращенным временем ска-
нирования, меньшей толщиной срезов.  

Однако МСКТ орбит не определяет 
собственный диаметр ЗН и не является мето-
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дом выбора в диагностике в связи с лучевой 
нагрузкой на пациента (метод не показан де-
тям и беременным женщинам).  

Флюоресцентная ангиография глаз-
ного дна. Pineles S. и Arnold A. в 2012 году 
сообщили, что флюоресцентную ангиографию 
можно использовать для диагностики отека 
ДЗН. Ключевой характеристикой отека на ан-
гиограммах является контрастирование рас-
ширенной эпипапиллярной сети, а в позднюю 
фазу наличие гиперфлюоресценции с диффуз-
ным просачиванием [6,21]. В выявлении отека 
большое диагностическое значение имеет 
флюоресцентная ангиография. Однако разре-
шение флюоресцентной ангиографии не поз-
воляет объективно оценить изображение ради-
ального капиллярного сплетения [28]. Метод 
особо ценен для дифференциальной диагно-
стики друз ДЗН и отека ДЗН [21]. В связи с 
тем, что флюоресцентная ангиография являет-
ся инвазивной процедурой с использованием 
флюоресцентного красителя, метод не может 
быть применен пациентам с отягощенным ал-
лергическим анамнезом, беременным, детям до 
18 лет и больным старше 65 лет, а также боль-
ным, перенесшим инсульт головного мозга. 

Ультразвуковое сканирование орби-
ты. Ультразвуковое исследование зрительно-
го нерва позволяет судить о количественных 
параметрах проминенции ДЗН и диаметре 
подоболочечного пространства. Елисеевой 
Н.М. были предложены цифровые значения 
данных параметров, характерные для каждой 
стадии ЗДЗН [2]. Ультразвуковое исследова-
ние в А – режиме позволяет определять сред-
нюю величину диаметра ЗН [1]. Увеличение 
жидкости в субарахноидальном пространстве 
можно отличить от утолщения паренхимы ЗН 

с помощью теста 30 градусов, положительный 
результат которого указывает на увеличение 
жидкости в субарахноидальном пространстве 
и уменьшение диаметра ЗН более чем на 10% 
при отведении взгляда на 30 градусов по 
сравнению с взглядом вперед [19]. Ультразву-
ковое в-сканирование орбиты позволяет так-
же провести дифференциальную диагностику 
ЗДЗН и друз ДЗН [22].  

Заключение 
Существующие методы визуализации 

самостоятельно не во всех случаях способны 
подтвердить диагноз застойного диска зри-
тельного нерва и оценить состояние зритель-
ного нерва при внутричерепной гипертензии. 
Нейровизуализационные методы исследова-
ния лишь косвенно подтверждают отек ЗН и 
внутричерепную гипертензию. Использование 
дополнительных методик, флюоресцентной 
ангиографии, ультразвукового сканирования 
орбит позволяет провести дифференциальную 
диагностику застойного диска зрительного 
нерва и друз ДЗН. Применение таких офталь-
мологических методов диагностики, как ОКТ 
и ОКТ-А, имеет большое значение в струк-
турно-топографической оценке, выявлении 
ранних признаков нейроаксональной потери и 
неинвазивном контроле ЗН и сетчатки при 
застойном диске зрительного нерва.  

Комплексное применение вышеописан-
ных новейших высокотехнологичных методов 
визуализации позволяет проводить высокоточ-
ную, быструю, информативную диагностику 
застойного диска зрительного нерва, проводить 
мониторинг изменений состояния зрительного 
анализатора у пациентов внутричерепной ги-
пертензией, способствовать оптимизации лече-
ния и предотвращению потери зрения. 
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В статье представлены современные научные российские и зарубежные публикации по проблемам диагностики и ле-

чения акантамебного кератита, новые перспективные методы диагностики и лечения акантамёбного кератита, которые мо-
гут быть внедрены в клиническую практику в кратчайшее время. Внедрение новых методов диагностики и лечения акан-
тамёбного кератита расширит возможности его ранней диагностики и повысит эффективность проводимого лечения.  
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PROMISING METHODS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF ACANTHAMOEBA KERATITIS 

 
Modern scientific Russian and foreign publications on problems of diagnosis and treatment of the acanthamoeba keratitis are 

provided in this paper. New promising methods of diagnosis and treatment of acanthamoeba keratitis, which can be introduced into 
clinical practice in the shortest possible time, have been identified. Introduction of new methods of the acanthamoeba keratitis diag-
nosis and treatment will expand the possibilities of its early diagnosis and increase the effectiveness of the conducted treatment. 

Key words: acanthamoeba keratitis, diagnosis, treatment. 
 
Акантамёба ‒ одноклеточный организм, 

родственный всем известным амёбам-протеям ‒ 
встречается практически везде. В стадии тро-
фозоита тело акантамёбы способно образовы-
вать шиповатые выросты (акантоподии) для 
быстрого перемещения в тканях. Акантамёб-
ный кератит (АК) – невероятно болезненное и 
тяжелое заболевание роговицы. В его течении 
выделяют 5 стадий [1].  

Применяемые в настоящее время методы 
клинического и лабораторного офтальмологи-
ческого обследования (сбор анамнеза, биомик-
роскопия, общегистологическая окраска мазков 
роговицы по Романовскому–Гимзе) не позво-
ляют своевременно диагностировать аканта-
мёбное поражение глаза. В связи с этим высо-
кую диагностическую ценность имеют описы-
ваемые ниже принципиально новые методы 

https://doi.org/10.1016/j.ophtha.2012.12.035
https://doi.org/10.1016/0002-9394(51)90478-3
https://doi.org/10.1167/iovs.14-15298
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диагностики АК, внедрение которых в отече-
ственную лабораторную и клиническую прак-
тику не представляет значительной сложности.  

Окраска производится специальным флу-
оресцентным красителем (Калкофлуор белый – 
неспецифичный флуоресцентный краситель, 
который связывается с целлюлозой, имеющейся 
в акантамёбных цистах). Двойные стенки акан-
тамёбных цист окрашиваются ярким зеленова-
то-белым цветом, отличающимся от черного 
фона окружающих тканей. Метод флуоресцент-
ной микроскопии «с пятном CalcofluorWhite» 
рекомендован как простой, чувствительный и 
доступный метод ранней диагностики [10]. 

Спектроскопия с аутофлуоресценци-
ей. Обнаружено, что акантамеба обладает ха-
рактерными аутофлуоресцентными характе-
ристиками и существенно отличается от иных 
патогенов по диапазону длин волн возбужде-
ния, что позволят применять метод флуори-
метрии в качестве доступного метода ранней 
диагностики АК [11]. 

Мультиплексная амплифицированная 
бета-глобиновая (МАБ) полимеразная цепная 
реакция (ПЦР) уже доказала свою эффектив-
ность в диагностике АК, однако чувствитель-
ность ее к акантамёбе понижена из-за недоста-
точного количества ДНК-материала на соскобе 
роговицы. Поэтому произведено мультиплек-
сирование амплификации гена 18S рРНК акан-
тамёбы с геном человеческого бета-глобина. 
Эта процедура позволяет клиницисту опера-
тивно определять этиологический фактор [9].  

Конфокальная микроскопия. В насто-
ящее время с помощью метода конфокальной 
микроскопии также определены новые диагно-
стические признаки АК: отсутствие нормальной 
кератоцитоподобной морфологии передней 
стромы роговицы (в отличие от иных микробных 
кератитов), а также выявление особых кластеров 
из акантамебных цист, прежде всего при язвах, 
пролеченных глюкокортикостероидами [5].  

Применяемые в настоящее время мето-
ды консервативного лечения АК включают 
использование различных препаратов (местно 
комбинации хлоргексидина, полигексамети-
ленбигуанида, пропамидинаизетионата, нео-
мицина). Кроме того, применяемое хирурги-
ческое лечение (санация эпителия, криохи-
рургия, кератопластика) не может исключить 
обсеменение тканей глаза цистами акантаме-
бы, следовательно и высокий риск развития 
рецидива. В изученной нами научной литера-
туре наибольшее внимание уделено примене-
нию описанных ниже методов лечения АК.  

Обнаружено, что эфирные масла чайно-
го дерева, базилика, мелиссы, мяты и ажгона 

обладают выраженным амебоцидным эффек-
том на цисты и трофозоиты, который зависит 
от дозы и времени воздействия [6]. 

Кофеин и маслиновая кислота, являясь 
ингибиторами фосфорилазы гликогена и 
акантамёбных протеаз, блокируют высвобож-
дение глюкозы из гликогена при образовании 
целлюлозной стенки акантамёбы, купируют 
инцистирование трофозоидов и имеют токси-
ческое воздействие на них [8]. 

Установлено, что милтефозин 
(фосфолипидное лекарственное средство, 
предназначенное для лечения лейшманиоза) 
также обладает выраженным амёбоцидным 
эффектом. В данное время проводится его 
изучение при лечении акантамёбного энцефа-
лита. Описан успех комбинации его с хлор-
гексидином и пентамидин изетионатом [14]. 

Замечено, что использование липосом с 
пентамидин изетионатом улучшает антиамёб-
ные свойства милтефозина. Липосомальный 
препарат был в более чем 12 раз эффективнее 
свободного пентамидин изетионата в предот-
вращении связывания акантамёбы с клетками 
человека [12]. 

Потенциал фотохимиотерапии при ле-
чении АК расширен путем применения пор-
фирина, конъюгированного с маннозой (по-
вышение амёбоцидного эффекта, блокирова-
ние инцистирования акантамёбы). В основе 
этой технологии лежит активация фотосенси-
билизирующей молекулы путем воздействия 
на нее видимым светом с высвобождением 
активных форм кислорода, которые и вызы-
вают гибель акантамёбы [4]. 

Доказано, что резистентность стенок цист 
акантамёбы во многом обусловлена сложными 
полисахаридами (целлюлозой). Поэтому глу-
шение экспрессии гликогенфосфорилазы зон-
дом siRNA рекомендовано с целью нарушения 
агрегации стенки акантамебных цист [3]. 

Учитывая, что акантамёбная инфекция 
не всегда сопровождается увеличением в ро-
говице продукции IL-17A, необходимого для 
защиты от инвазии акантамёбы, рекомендова-
но поддерживать уровень IL-17A в роговице 
для минимизации тяжести течения АК [13]. 

Установлено, что инстилляция рибофла-
вина с последующим облучением поверхности 
роговицы ультрафиолетовыми лучами повыша-
ет устойчивость роговицы к ее ферментативной 
деструкции со стороны акантамебы. Поэтому 
кросслинкинг коллагена роговицы рекомендо-
ван как еще один перспективный метод лечения 
инфекционных кератитов [2]. 

Использование особых мега- (megavirus 
chilensis) и мими- (acanthamoeba 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%BE%D1%81%D1%84%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D0%BF%D0%B8%D0%B4%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B5%D0%BA%D0%B0%D1%80%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%BE%D0%B5_%D1%81%D1%80%D0%B5%D0%B4%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%BE
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B5%D0%B9%D1%88%D0%BC%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%BE%D0%B7
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polyphagamimivirus) вирусных инфекций, спо-
собных поражать тело акантамёбы, в перспек-
тиве может стать еще одним эффективным 
методом лечения АК [7].  

Заключение. Таким образом, прове-
дённое изучение современной научной лите-

ратуры позволило выявить ряд новых пер-
спективных методов диагностики и лечения 
акантамёбного кератита, внедрение которых в 
клиническую работу не требует значительных 
ресурсов, но при этом существенно повысит 
шансы пациента на выздоровление.  
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ТРЕБОВАНИЯ К РУКОПИСЯМ, НАПРАВЛЯЕМЫМ 
В ЖУРНАЛ «МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК БАШКОРТОСТАНА» 

 
«Медицинский вестник Башкортостана» – регулярное рецензируемое научно-

практическое медицинское издание, в котором публикуются оригинальные исследования, опи-
сания клинических случаев, научные обзоры, лекции, дискуссии, нормативные документы. Те-
матика всех указанных разделов отражает медицинскую специфику. 

Редакция будет руководствоваться положениями «Единых требований к рукописям, 
представляемым в биомедицинские журналы», так называемым Ванкуверским стилем. В связи 
с этим к печати будут приниматься статьи, оформленные в соответствии только с этими требо-
ваниями. 

 
В редакцию должен быть направлен пакет следующих документов: 
 
1. Официальное направление от учреждения 
2. Статья (три экземпляра) 
3. Резюме и ключевые слова 
4. Сведения об авторах 
5. Иллюстрации (при их наличии в статье) 
6. CD-R(W) с информацией, указанной в пунктах 2-5 
 
Требования к оформлению документов 
 
1. Статья должна сопровождаться направлением на имя главного редактора журнала 

на бланке учреждения, в котором выполнена работа. 
2. Оформление статьи. 
• На первой странице одного экземпляра статьи в верхнем левом углу должна быть виза 

руководителя подразделения («в печать»), на последней странице основного текста должны 
стоять подписи всех авторов. Подписи авторов под статьей означают согласие на публикацию 
на условиях редакции, гарантию авторами прав на оригинальность информации, соблюдение 
общепринятых правовых норм в исследовательском процессе и согласие на передачу всех прав 
на издание и переводы статьи редакции журнала «Медицинский вестник Башкортостана». 

• Объем оригинальной статьи не должен превышать 8 страниц машинописи. Статья, 
набранная в текстовом редакторе Word, шрифт Times New Roman, 14, междустрочный интервал 
1,5 пт (в таблицах междустрочный интервал 1 пт), форматирование по ширине, без переносов и 
нумерации страниц, должна быть напечатана на одной стороне листа бумаги размером А4, ле-
вое поле 30 мм, остальные поля – 20 мм. 

• Рукопись оригинальной статьи должна включать: 1) УДК; 2) инициалы и фамилию ав-
тора(ов); 3) название статьи (заглавными буквами); 4) наименование учреждения, где выполне-
на работа, город; 5) резюме (рус./англ.); 6) ключевые слова (рус./англ.); 7) введение; 8) матери-
ал и методы; 9) результаты и обсуждение (возможно разделение на «Результаты» и «Обсужде-
ние»); 10) заключение (выводы); 11) список литературы. Пункты 2-5 помещаются через пробел 
между ними. 

• Другие типы статей, такие как описание клинических наблюдений, обзоры и лекции, 
могут оформляться иначе. 

• Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена авторами. Исправления и 
пометки от руки не допускаются. Должна использоваться международная система единиц СИ. 

• Сокращения слов не допускаются, кроме общепринятых. Аббревиатуры включаются в 
текст лишь после их первого упоминания с полной расшифровкой: например – ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). В аббревиатурах использовать заглавные буквы. 

• Специальные термины приводятся в русской транскрипции. Химические формулы и до-
зы визируются автором на полях. Математические формулы желательно готовить в специали-
зированных математических компьютерных программах или редакторах формул типа 
«Equation». 

• Список литературы следует размещать в конце текста рукописи. Рекомендуется 
использовать не более 15 литературных источников за последние 10 лет. Ссылку на лите-
ратурный источник в тексте приводят в виде номера в квадратных скобках (например 
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[3]). Обязательным является оформление списка References, последовательность в кото-
ром должна совпадать с русскоязычным списком.  

3. Оформление резюме осуществляется на русском и английском языках, каждое – 
на отдельной странице (объем от 130 до 150 слов). Текст резюме на английском языке должен 
быть аутентичен русскому тексту. В начале страницы следует поместить название статьи, ини-
циалы и фамилии авторов. Резюме должно быть достаточно информативным, чтобы по нему 
можно было судить о содержании статьи. Резюме должно отражать цели и задачи исследова-
ния, материал и методы, основные результаты (в том числе с цифровыми показателями) и вы-
воды. Все аббревиатуры в резюме нужно раскрывать (несмотря на то, что они были раскрыты в 
основном тексте статьи). Под резюме после обозначения «ключевые слова» помещают от 3 до 
10 ключевых слов или словосочетаний. 

4. Сведения об авторах. 
На отдельной странице нужно указать фамилию, полное имя, отчество, место работы, 

должность, звание, полный адрес организации (кафедры), телефоны для оперативной связи и E-
mail (при наличии) каждого автора. Для удобства на этой же странице указывается название 
статьи. 

5. Требования к иллюстрациям. 
• Таблицы, диаграммы, рисунки и фотографии помещаются в текст статьи с соответству-

ющими названиями (подрисуночными подписями), нумерацией и обозначениями. Данные, 
представленные в таблицах, не должны дублировать данные рисунков и текста, и наоборот. 

• Иллюстрации публикуются в черно-белом варианте. Однако возможно их цветное ис-
полнение по согласованию с редакцией. Рисунки должны быть четкими, фотографии – кон-
трастными. 

• Дополнительно фотографии, отпечатанные на фотобумаге размером 10×15 см, пред-
ставляются в 2-х экземплярах. На обороте каждой иллюстрации простым карандашом без 
нажима указывается ФИО первого автора, название статьи, номер рисунка, верх и низ обозна-
чаются словами «верх» и «низ» в соответствующих местах. 

• Кроме того, на CD-R(W) записывается электронный вариант фотографий (с обязатель-
ной подписью и указанием номера рисунка) отдельными файлами в формате TIFF (расширение 
для PC - *.tif) или JPEG с минимальной компрессией (расширение *.jpg) в натуральную вели-
чину с расширением 300 dpi. 

6. На CD-R(W) записывается электронная версия статьи (идентичная печатной) в 
формате rtf (название файла – фамилия первого автора), а также фотографии отдельны-
ми файлами. 

 
 Редакция оставляет за собой право на сокращение и редактирование прислан-

ных статей. 
 Статьи, оформленные не в соответствии с настоящими требованиями, рас-

сматриваться не будут, присланные рукописи не возвращаются. 
 Датой поступления статьи в редакцию считается дата поступления и реги-

страции в редакции печатной версии окончательного авторского оригинала с учетом всех 
внесенных изменений по замечаниям научного редактора. 

 В одном номере публикуется не более двух статей одного автора. 
 Стоимость публикации составляет 500 рублей за каждую полную (неполную) 

страницу текста формата А4. Оплата за статью производится после положительного ре-
шения редакционной коллегии и уведомления авторов со стороны редакции. 

 На страницах журнала предполагается размещение информации о медицин-
ских и оздоровительных организациях, сведений о лекарственных препаратах, изделиях 
медицинской техники. 

 Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается. 
 
 
 
 C примерами оформления статей и списка литературы (References) можно 

ознакомиться на сайте http://www.mvb-bsmu.ru  
 
 

http://www.mvb-bsmu.ru/
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