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В настоящее время в практике врача-офтальмо-
лога весьма актуальной стала проблема диагности-
ки и лечения синдрома «сухого глаза» (ССГ), рас-
пространенность которого среди населения России 
составляет 2%, а у лиц старше 65 лет – 17,3% [1, 2, 
4]. Неотъемлемой частью лечения ССГ является 
применение слезозаместительной терапии. Опти-
мальный препарат искусственной слезы должен 
обуславливать равномерное, быстрое и эффектив-
ное распределение по поверхности глаза, увели-
чивать стабильность слезной пленки (СП), умень-
шать ее испарение, сводить к минимуму трение 
между веками и глазной поверхностью, вызывать 
минимальное затуманивание зрения, а также обла-
дать наименьшим токсическим влиянием [1, 2].

На сегодняшний день отечественный рынок 
представлен широким ассортиментом слезоза-
местителей, основным компонентом которых яв-
ляются различные полимеры: производные цел-
люлозы, гиалуроновой кислоты, поливиниловый 
спирт, повидон, карбомер, гидроксипропилгуар, 
TS-полисахарид и др.

Препараты слезозаместительной терапии 
(ПСТ) условно можно разделить на 2 группы. 1-я – 
с высокой вязкостью: Офтагель (Santen), Видисик 
(Baush & Lomb), Визмед-гель (TRB Chemedica), 

Офтолик (Promed Exports), Дефислез (Синтез), 
Гипромеллоза-П (Unimed-Pharma). 2-я – с низкой 
вязкостью: Слеза натуральная (Alcon), Оксиал 
(Baush & Lomb), Хило-Комод, Хилозар-Комод, 
Хиломакс-Комод (Ursapharm), Визмед, Визмед 
мульти, Визмед лайт (TRB Chemedica), Визин 
«Чистая слеза». Отдельную группу составляют 
препараты с трансформационным эффектом – 
Систейн Ультра, Систейн Баланс, Систейн гель 
(Alcon), в основу которых заложена интеллек-
туальная полимерная система, состоящая из ги-
дроксипропил-гуара, сорбитола и борат-ионов. 
Во флаконе препарат обладает низкой вязкостью, 
что обеспечивает при закапывании равномерное 
его распределение при отсутствии эффекта зату-
манивания зрения, однако, по мере вымывания 
сорбитола, образуются прочные связи между 
борат-ионами и гидроксипропил-гуаром, фор-
мируя на глазной поверхности вязкоэластичную 
полимерную сеть [4].

Рядом авторов предложены различные алго-
ритмы медикаментозного лечения ССГ в зави-
симости от тяжести клинического течения и со-
путствующих изменений глазной поверхности. 
Примеры двух из таких алгоритмов приводятся 
ниже (табл. 1, 2).

Бабушкин А.Э., Гилязова И.И., Матюхина Е.Н.

Слезозаместительная терапия в лечении синдрома «сухого глаза»

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа

Таблица 1

Алгоритм лечения синдрома «сухого» глаза (по: Элерс Д.П., Шах Ч.П., 2012)

Лечебные мероприятия
Степень ССГ

легкая умеренная тяжелая

Препараты 
слезозаместительной  
терапии

4 раза в день

при необходимости  
до 8 раз в день, желательно 
использовать разовые 
дозы слезозаместительных 
препаратов без консервантов.
Гель или мазь-лубрикант перед 
сном

до 16 раз в день, 
желательно использовать 
разовые дозы 
слезозаместительных 
препаратов без консервантов.
Гель или мазь-лубрикант  
2-4 раза в день, в т.ч. перед 
сном

Циклоспорин 0,05% 
(Рестасис) __

хронические формы РКК 
вследствие воспаления глаз  
(2 раза в день 1-3 мес.)

2 раза в день 1-3 мес.

10% р-р ацетилцистеина 
(например, Мукомист) __ __ 4 раза в день при наличии 

слизистых тяжей, нитей
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Большинство многодозовых (многоразовых) 
ПСТ, как правило, содержат консервант, который 
предназначен в основном для сохранения стериль-
ности раствора. Однако многие из них могут ока-
зывать токсическое и аллергизирующее действие 
на ткани глазной поверхности [3, 6, 8]. В первую 
очередь речь идет о бензалконии хлориде (БАХ) 
как наиболее часто используемом консерванте в 
различных офтальмологических препаратах. Для 
уменьшения токсического влияния на глазную по-
верхность были предложены более щадящие кон-
серванты, такие как Поликвад, Пурит и Оксид. По-
следние не токсичны, не вызывают аллергии и не 
раздражают глаза. 

В настоящее время ведется поиск альтернатив-
ных способов сохранения стерильности растворов, 
в частности, не содержащих консервант многодо-
зовых флаконов, обеспечивающие длительную 
стерильность (до 2-3 мес.) «искусственных слез». 
Это запатентованная система фильтрации ABAK®, 
непрерывная однодозовая система (COMOD®), 
мультисистема VISMED® [7]. 

Применение юнидозовых препаратов для 
слезозаместительной терапии в одноразовых тю-

бик-капельницах позволяет избежать нежелатель-
ных эффектов консервантов [3-5].

Ниже представлены ПСТ, которые использу-
ются в клинической практике для лечения ССГ 
в РФ. В частности, гиалуронат натрия (0,15-2,0 
мг) в качестве основного компонента содержат 
такие препараты, как Хилабак (Thea, Франция), 
Визмед, Визмед мульти, Визмед лайт, Визмед 
гель (TRB Chemedica AG, Германия), Хило-Ко-
мод, Хиломакс-Комод (Ursapharm, Германия), 
Оксиал (Bausch & Lomb, Германия). Следует от-
метить, что Хилозар-Комод, помимо гиалурона-
та натрия, имеет в своем составе также декспан-
тенол, обладающий выраженным репаративным 
действием. Ряд ПСТ – Слезин (Rompharm, Румы-
ния), Дефислез (Синтез, РФ), Слеза натуральная 
(Alcon, США), Гипромеллоза-П (Unimed Pharma, 
Словацкая Республика), Лакрисифи (S.I.F.I., Ита-
лия), Лакрисин (Spofa, Чехия), Искусственная 
слеза (ФИРН М, РФ) – оказывают слезозамеща-
ющее действие благодаря наличию гидроксипро-
пилметилцеллюлозы (3,0-6,0 мг), причем в таком 
средстве, как Гипромеллоза-П, дополнительно 
имеется пантенол. Препарат Оптив (Аллерган, 

Таблица 2

Алгоритм местной медикаментозной терапии больных  
с различным клиническим течением ССГ (Бржеский В.В. и др., 2012)

Клиническая 
форма ССГ

Сопутствующие изменения глазной поверхности

воспалительные дегенеративные аллергические отсутствуют

Ксероз  
легкой степени

бесконсервантные 
искусственные слезы 
низкой вязкости;
0,01% Дексаметазон

бесконсервантные 
искусственные слезы 
низкой вязкости;
Гипромелоза-П

бесконсервантные 
искусственные слезы 
низкой вязкости;
Дексаметазон

искусственные слезы 
низкой вязкости

Ксероз средней 
тяжести

бесконсервантные 
гелевые 
слезозаменители;
0,01% Дексаметазон

бесконсервантные 
гелевые 
слезозаменители;
Корнерегель

бесконсервантные 
гелевые 
слезозаменители;
Дексаметазон

гелевые 
слезозаменители

Тяжелый  
ксероз

бесконсервантные 
гелевые 
слезозаменители;
Рестасис

бесконсервантные 
гелевые 
слезозаменители;
Корнерегель

бесконсервантные 
гелевые 
слезозаменители;
Опатанол, Задитен

гелевые 
слезозаменители

Особо  
тяжелый ксероз

бесконсервантные 
искусственные слезы 
низкой вязкости;
Рестасис

бесконсервантные 
искусственные слезы 
низкой вязкости 
на основе TS-
полисахарида или 
натрия гиалуроната

бесконсервантные 
искусственные слезы 
низкой вязкости;
Опатанол, Задитен

не встречается
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США) содержит кармеллозу натрия, Визин «Чи-
стая слеза» (Johnson & Johnson, США) – TS-поли-
сахарид (0,5 мг), Видисик (Bausch & Lomb, Гер-
мания) – карбомер (2,0 мг). В других препаратах 
(например, таких как Офтолик БК, Офтолик, 
Офтагель – Promed Exports, Индия) действую-
щим веществом является поливиниловый спирт 
(14,0 мг), который в Офтолике и Офтолике БК 
сочетается с повидоном (6,0 мг), а в Офтагеле – с 
карбомером 974 Р (2,5 мг). Оригинальные препа-
раты фирмы Alcon (США) – Систейн Ультра (в 
т.ч. в монодозах), Систейн Баланс и Систейн Гель 
– оказывают свое увлажняющее действие за счет 
входящих в их состав компонентов: гидрокси-
пропилгуара (0,16-7,0 мг), пропиленгликоля, по-
лиэтиленгликоля. При этом существенную роль 
в восполнении липидного компонента слезной 
пленки играет LIPITECH™ система (минераль-
ное масло, димиристоил фосфатидилглицерол) 
препарата Систейн Баланс. 

Следует также упомянуть о недавно появив-
шемся на российском рынке таком слезозамести-
теле, как Катионорм, созданном на основе нано-
технологии Novasorb (катионная наноэмульсия). 
В его состав входят липиды (1%), представляю-
щие минеральные масла, цеталкония хлорид, ко-
торый при этом не проявляет свойств консерванта 
(вследствие низкой концентрации и полной связи 
с липидами эмульсии) и играет роль катионного 
агента. Препарат также содержит сурфактанты, 
глицерин (осмотический агент), трис-буфер (соз-
дающий рН естественной слезы), воду. Преиму-
щества Катионорма заключаются в электростати-
ческой мукоадгезии, оптимальном распределении 
на глазной поверхности (за счет низкой вязкости), 
долговременной стабилизации СП, благоприят-
ном воздействии на все ее слои (включая липид-
ный), осморегуляции (препарат гипоосмолярен), 
отсутствии антимикробного консерванта, совме-
стимости с КЛ. Катионорм продемонстрировал 
клинически более значимую эффективность по 
сравнению с некоторыми полимерными слезоза-
местителями и препаратами на основе гиалуро-
новой кислоты (Вохмяков А.В., 2014; Ismail D. et 
al., 2011; Amrane M. et al., 2012; Lallemand F. et al., 
2012).

Таким образом, за последние годы отечествен-
ный рынок обогащен значительным арсеналом 
препаратов слезозаместительной терапии, которые 
разделяются по компоненту, обуславливающему 
вязкость ПСТ, наличию того или иного консер-
ванта или его отсутствию. Основная функция по-
следних заключается в сохранении стерильности 
препаратов для лечения синдрома «сухого глаза». 
Однако некоторые из консервантов (например, 
БАХ) при длительном применении негативно (ци-
топатическое действие) влияют на глазную поверх-
ность, что снижает эффективность слезозамещаю-
щих средств. Это обуславливает разработку новых, 
более безопасных консервантов или альтернатив-
ных методов сохранения стерильности препаратов 
слезозаместительной терапии.
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Рубцующий пемфигоид (РП) конъюнктивы 
представляет собой тяжелое хроническое аутоим-
мунное заболевание с определенной генетической 
предрасположенностью (установлена повышенная 
частота встречаемости HLA-DQB1*0301) с образо-
ванием пузырьков на конъюнктиве век, глазного 
яблока и последующим ее рубцеванием [1-4]. Руб-
цующий пемфигоид часто наблюдается у больных 
со слизисто-синехиальным атрофирующим бул-
лезным дерматитом, но у ряда пациентов пораже-
ние конъюнктивы глаза может быть единственным 
проявлением заболевания [5]. При этом часто от-
мечаются аналогичные изменения слизистой обо-
лочки рта (реже еще и носоглотки).

Частота встречаемости данной офтальмопато-
логии варьирует от 1:12 000 до 1:60 000 населения, 
причем наблюдается чаще у женщин (преимуще-
ственно старше 50 лет), чем у мужчин, с отноше-
нием 2:1 [6]. 

Заболевание двустороннее, сначала поражает-
ся один глаз, а спустя несколько месяцев или даже 
лет – другой. Вначале РП обычно диагностируют 
как конъюнктивит с небольшим слизисто-гной-
ным отделяемым, который приобретает хрони-
ческое и торпидное течение с периодическими 
обострениями. Мелкие буллезно-эрозивные изме-
нения слизистой, которые наблюдаются чаще все-
го в области внутреннего угла нижнего конъюн-
ктивального свода, рецидивируют и очень быстро 
проходят, вследствие чего, как правило, не фик-
сируются офтальмологом. Постепенно возникают 
рубцовые сращения между бульбарной конъюн-
ктивой и слизистой век (симблефарон), ведущие 
к укорочению сводов. В процесс постепенно вов-
лекается и роговица, поскольку рубцовые измене-
ния вызывают деструкцию слезоотводящих путей 
и последующую сухость слизистой и роговой обо-
лочки с развитием ее неоваскуляризации и помут-
нения вплоть до ксерофтальмии [1-3]. Прогноз 
заболевания, в отличие от вульгарного пемфигуса 
(буллезного пемфигоида), неблагоприятный из-за 
развивающихся серьезных осложнений: синдро-
ма «сухого глаза» тяжелой степени, заворота и 
трихиаза век, симблефарона и изменений со сто-
роны роговицы. 

Предпочтение в отношении лечения отдается 
назначению больших доз кортикостероидов не-
редко в сочетании с цитостатиками в комплексе с 

Бабушкин А.Э., Кудоярова К.И., Исрафилова Г.З.

Рубцующий пемфигоид конъюнктивы (случай из практики)

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа

симптоматической терапией (слезозамещающей 
и т.д.) [4, 6, 7]. 

Ниже представлен наблюдавшийся нами кли-
нический случай рубцующего пемфигоида.

Больная Т., 66 лет, обратилась в клинику ин-
ститута в марте 2015 г. с жалобами на светобоязнь, 
слезотечение, сухость в обоих глазах, а также по-
степенное снижение остроты зрения.

Из анамнеза заболевания стало известно, что 
осенью 2013 г. появились язвочки в ротовой поло-
сти, которые были диагностированы как стоматит. 
В январе 2014 г. впервые покраснел правый глаз, 
тогда же пациентка обратилась к окулисту по месту 
жительства, который поставил диагноз – конъюн-
ктивит и назначил местное лечение (инстилляции 
глазных капель ципролета 0,3% 6 р/д, диклофа 0,1% 
4 р/д и закладывание мази флоксал 3 р/д). После 
нескольких недель назначенного лечения замет-
ного улучшения не было. Более того, через 2 мес. 
покраснел и левый глаз. С кератоконъюнктивитом 
правого глаза и конъюнктивитом левого глаза не-
ясной этиологии больная в течение года безуспеш-
но лечилась амбулаторно по месту жительства 

– проводилась антибактериальная, нестероидная 
противовоспалительная и противовирусная тера-
пия. Только с развитием выраженного симблефа-
рона пациентке был выставлен диагноз: пемфигус 
конъюнктивы?, после чего она была направлена на 
консультацию в институт.

При обследовании было выявлено, что остро-
та зрения правого глаза составляет 0,5 с коррек-
цией -1,75 D = 0,8, левого – 0,3 (не корригирует). 
Движения глазных яблок несколько ограничены 
во всех направлениях, веки незначительно отеч-
ны. При биомикроскопии конъюнктива обоих 
глаз умеренно раздражена и отечна, в конъюнкти-
вальной полости небольшое количество вязкого 
слизисто-гнойного отделяемого, своды укорочены. 
Имелось сращение слизистой глазного яблока с 
конъюнктивой нижнего века в области внутрен-
ней трети правого глаза и в средней трети левого 
(частичный симблефарон). Роговица правого гла-
за в оптической зоне достаточно прозрачная, но 
с единичными микроэрозиями роговицы (после 
окраски флуоресцеином) и умеренным нарушени-
ем стабильности прероговичной слезной пленки. 
Отмечается краевая и несколько проминирующая 
инфильтрация лимба сероватого цвета с 11 до 3 ча-
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сов. Зрачок – круглый, реакция на свет замедлена, 
хотя и сохранена (рис. 1 см. в Приложении с. 95). Ро-
говица левого глаза потускневшая и шероховатая, 
с множественными микроэрозиями, с 8 до 3 часов 
наблюдается васкуляризированный паннус, на 1/3 
закрываюший зрачок эллипсоидной формы, кото-
рый вяло и не полно реагирует на свет (рис. 2 см. в 
Приложении с. 95). В обоих глазах диагностировано 
неполное помутнение хрусталика преимуществен-
но по его периферии. При офтальмоскопии глазно-
го дна справа за легким флером виден бледно-розо-
вый с четкими границами диск зрительного нерва 
(ДЗН), артерии сетчатки сужены, склерозированы, 
макулярная область – без особенностей. Осмотр 
глазного дна левого глаза: за флером с трудом оф-
тальмоскопируется бледно-розовый ДЗН с четки-
ми границами, артерии сужены, вены полнокров-
ны, макулярная область не дифференцируется.

На нижней губе пациентки на момент осмотра 
имелось болезненное и проминирующее образова-
ние размером 2х3 см, с глубокой мясисто-красного 
цвета эрозией, частично покрытой серозно-фибри-
нозным налетом, которая, со слов больной, образо-
валась после разрыва «водянистого» пузыря, пери-
одически возникающего на одном и том же месте у 
пациентки в течение года (рис. 3 см. в Приложении 
с. 95). На кожных покровах каких-либо патологиче-
ских изменений не обнаружено.

Больной был выставлен диагноз: рубцующий 
пемфигоид обоих глаз. Частичный симблефарон. 
Синдром «сухого глаза» тяжелой степени. Непол-
ная осложненная катаракта. Краевой кератит пра-
вого глаза, васкуляризированный паннус рогови-
цы левого глаза. 

Пациентке была рекомендована госпитализа-
ция на стационарное лечение. 

В стационаре института больной было назна-
чено следующее лечение: местно: глазные капли 
0,5% сигницефа – 4 р/д, 0,1% диклофа – 3 р/д, опа-
танол – 2 р/д, мазь флоксала – 2 р/д, гель корнере-
геля – 3 р/д; под конъюнктиву: 0,4% раствор декса-
метазона 0,5 мл; парабульбарно: дипроспан 1,0 мл 
при выписке; внутримышечно: 2,5% диклофенак 
3,0 мл; внутривенно: 2% флукорус, 0,4% дексаме-
тазон (по убывающей схеме 2,0 – 1,0 мл); внутрь: 
таблетки супрастина по 0,025 – 2 р/д и нимесулида 
по 100мг – 2 р/д.

В результате проведенного лечения отмечалось 
существенное уменьшение инъекции глаз, исчезно-
вение отделяемого из конъюнктивальной полости, 
рассасывание краевой инфильтрации роговицы 
правого глаза. Роговица левого глаза в оптической 
зоне стала прозрачной. При выписке из стациона-
ра (через 10 дней) острота зрения правого глаза 

повысилась до 0,9 (с коррекцией) и левого – до 0,5 
(не корригирует). Больной было рекомендовано 
продолжить курс медикаментозной терапии амбу-
латорно: местно – в оба глаза капли дексаметазона 
0,1% по убывающей схеме (начиная с 4 раз в сутки), 
левомицетина 0,25% 4 р/д, офтагель 4 р/д и види-
сик на ночь в течение 2 недель под наблюдением 
офтальмолога по месту жительства с последующей 
явкой на госпитализацию для хирургического ле-
чения симблефарона правого глаза.

Выводы. Врачам-офтальмологам необходимо 
проявлять настороженность в отношении рубцу-
ющего пемфигоида при длительно и упорно про-
текающих, торпидных к обычному лечению дву-
сторонних конъюнктивитов с начинающимися 
рубцовыми изменениями слизистой, особенно в 
области нижнего свода, и сочетающихся с буллез-
но-эрозивными поражениями таковой в первую 
очередь ротовой полости (а также носоглотки и 
кожных покровов). Учитывая тяжесть и серьезный 
прогноз заболевания, только в случае своевре-
менной его диагностики и достаточно активного, 
адекватного и длительного системного и местного 
лечения кортикостероидами при необходимости в 
сочетании с цитостатиками и симптоматической 
терапией возможно в известной степени приоста-
новить прогрессирующее течение заболевания и 
сохранить зрительные функции пациента. 
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Передняя радиальная кератотомия (ПРК) полу-
чила всемирную распространенность в конце 70-х 
гг. XX в. благодаря Федорову С.Н. и его коллегам 
[1]. С тех пор было опубликовано большое количе-
ство работ, посвященных эффективности, безопас-
ности и стабильности результатов этой операции 
[2-4]. Однако известны случаи появления реф-
ракционных ошибок – гиперметропии, миопии 
и астигматизма – в разные сроки после операции. 
Так, в 1994 г. были обобщены 10-летние результаты 
PERK (Prospective Evaluation of Radial Keratotomy 
study), согласно которым у 43% прооперирован-
ных пациентов появилась дальнозоркость более 1 
D в период от 6 мес. до 10 лет после ПРК [5]. На-
растающий со временем рефракционный эффект 
операции и прогрессирующая гиперметропия на-
званы гиперметропическим сдвигом [6]. Недокор-
рекция более 1 D через 4 года после ПРК обнару-
жена у 28% пациентов, а в подгруппе пациентов с 
миопией высокой степени – у 56% [7]. Индуциро-
ванный астигматизм был обнаружен в 0,3-10% слу-
чаев [7, 8]. В случаях грубого рубцевания формиро-
вался иррегулярный астигматизм.

Перечисленные рефракционные ошибки 
приводили к неудовлетворенности пациентов 
результатами ПРК, вызывая необходимость в до-
коррекции. Для исправления гиперэффекта накла-
дывался роговичный непрерывный кисетный шов 
[9], двойной кисетный шов [10], узловые швы [11], 
проводилась гексагональная кератотомия [12], тер-
мокератокоагуляция [13], ламеллярная кератото-
мия [14], ламеллярная автоматизированная кера-
топластика [15]. Повторные ПРК для исправления 
гипокоррекции были выполнены в 14% случаев по 
данным PERK [7], в 19-29% случаев – по данным 
опроса членов Американского общества катарак-
тальных и рефракционных хирургов [16], а по дан-
ным Werblin с соавт. [17] – в 33% случаев. 

В настоящий момент наибольшую распростра-
ненность в коррекции рефракционных ошибок 
после ПРК получили эксимерлазерные технологии 

– ФРК и ЛАСИК. Оба способа эффективны и безо-
пасны, дают предсказуемые и стабильные резуль-
таты. ФРК имеет преимущества из-за отсутствия 
клапанных осложнений, но может стать причиной 
развития субэпителиального фиброза (хейза). В 
связи с этим многие хирурги предпочитают вы-

полнение ФРК с использованием митомицина С, 
который, не вызывая токсического воздействия на 
роговицу, уменьшает риск возникновения хейза, 
повышает остроту зрения, улучшает предсказуе-
мость процедуры [18, 19].

Описаны следующие осложнения ЛАСИК на 
глазах после ПРК: расхождение кератотомических 
рубцов во время формирования клапана и на стро-
мальном ложе, дефекты при формировании клапа-
на, врастание эпителия под клапан, стромальные 
помутнения, диффузный ламеллярный кератит, 
некроз клапана, эпителиальные дефекты, ятроген-
ная кератэктазия [20-23]. Кроме того, у больных 
после ПРК часто встречается очень плоская рого-
вица и иррегулярный астигматизм, что приводит 
к большой вариабельности процессов заживления 
после повторных вмешательств [19]. Некоторые 
авторы подчеркивают, что ЛАСИК наиболее эф-
фективен при слабой и средней степени гипер-
метропии [21, 23], при этом некорригированная 
острота зрения 0,5 и выше достигается в 65-100% 
случаев в течение 6 мес. после операции. Oral с 
соавт. [23] предполагают, что формирование ро-
говичного лоскута и абляция части стромы могут 
вызвать механическую нестабильность роговицы у 
пациентов с ПРК и привести к дальнейшему про-
грессированию дальнозоркости после ЛАСИК. В 
их исследовании был обнаружен гиперметропи-
ческий сдвиг 0,12±0,77 D в течение 1-12 мес. после 
эксимерной операции. Ряд исследователей [18, 19, 
23] сообщают о незначительном уменьшении ци-
линдрического компонента после гиперметропиче-
ского ЛАСИК и о тенденции к его возврату в после-
операционном периоде. По мнению Kamiya с соавт. 
[24], возможной альтернативой гиперметропиче-
скому ЛАСИК и ФРК может стать имплантация 
факичных интраокулярных линз, особенно при 
наличии астигматизма. Этот метод позволяет из-
бежать расхождения кератотомических рубцов во 
время операции и обеспечить стабильную коррек-
цию астигматизма при использовании торических 
линз. Имплантация факичных линз применяется и 
для коррекции остаточной миопии и миопического 
астигматизма [25]. 

Фемтосекундная технология коррекции реф-
ракционных сдвигов после ПРК является наиболее 
современной, она позволяет формировать рогович-

Бикбов М.М., Бикбулатова А.А., Пасикова Н.В.

Способы коррекции рефракционных ошибок после передней радиальной 
кератотомии (обзор литературы)

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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ный клапан большего диаметра с высокой точно-
стью по форме и толщине, однако имеет ограни-
чения при большом количестве кератотомических 
рубцов вследствие возможного разрыва клапана 
[26].

Как указывалось выше, из-за ослабленной ке-
ратотомическими рубцами роговицы повышает-
ся вероятность появления гиперметропического 
сдвига после эксимерлазерной коррекции рефрак-
ционных ошибок. Кросслинкинг роговичного 
коллагена позволяет повысить биомеханические 
свойства роговицы [27] и может применяться как 
до лазерной коррекции, так и после нее [28]. При 
этом наблюдается повышение и стабилизация зри-
тельных функций, исчезновение суточных колеба-
ний рефракции, уменьшение аберраций высокого 
порядка [28].

Выводы. На сегодняшний день имеется раз-
нообразный арсенал способов коррекции рефрак-
ционных ошибок после ПРК. Все они обладают 
достаточной эффективностью, безопасностью, 
предсказуемостью и стабильностью. Однако необ-
ходим индивидуальный подход к выбору метода 
коррекции с целью снижения риска развития воз-
можных интра- и послеоперационных осложнений 
для достижения максимального результата. 
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25.	�Tahzib N.G. Artisan iris-fixated toric phakic and aphakic 
intraocular lens implantation for the correction of astigmatic 
refractive error after radial keratotomy / N.G. Tahzib,  
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Surg. – 2007. – Vol. 33. – P. 531-535.

26.	�Munoz G. Femtosecond laser in situ keratomileusis for 
consecutive hyperopia after radial keratotomy / G. Munoz, 
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2007. – Vol. 33. – P. 1183-1189.

27.	�Анисимов С.И. Первый опыт коррекции прогрессирую-
щего гиперметропического сдвига методом роговично-
го кросслинкинга у пациентов, перенесших в прошлом 
радиальную кератотомию / С.И. Анисимов, М.Д. По-
жарицкий, Е.В. Ларионов [и др.] // Офтальмология.  – 
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Vol. 33. – P. 131-136.

Прогрессирующая близорукость, несмотря на 
достигнутые в последние годы успехи в ее профи-
лактике и лечении, продолжает оставаться одной 
из социально значимых проблем в офтальмоло-
гии ввиду высокой частоты осложнений, которые 
приводят к значительному снижению зрения и 
инвалидизации [1, 4, 5, 9, 20]. Заболеваемость ми-
опией детей и подростков в РФ в последнее 10-ле-
тие выросла в 1,3 раза [17, 18]. Распространенность 
прогрессирующей миопии значительно варьирует 
по всему миру. В США эта патология встречается 
примерно в 2% случаев, в странах Европы – в 1,7-
3,3%, у студентов городских вузов в Юго-Восточ-
ной Азии – в 24% [25-28]. 

Основной причиной снижения зрения при бли-
зорукости является ослабление опорных свойств 
склеры вследствие нарушения ее биохимических и 
биомеханических свойств. Изменения каркаса гла-
за приводят к нарушению кровоснабжения сосуди-
стой оболочки и сетчатки, вследствие чего разви-
ваются дистрофические процессы на глазном дне, 

способствующие возникновению отслойки сетчат-
ки [21-24].

Одним из методов профилактики осложнений 
прогрессирующей близорукости являются опера-
ции, направленные на предотвращение растяже-
ния истонченной склеры путем механического ее 
укрепления с помощью трансплантатов [10-12]. 
Первая операция по укреплению склеры была вы-
полнена М.М. Шевелевым в 1930 г. в эксперименте 
на кроликах с применением трансплантата широ-
кой фасции бедра [14]. 

В клинике подобную операцию впервые про-
извел Malbran I. в 1954 г., использовав аллотранс-
плантат из сухожилия. В качестве пластического 
материала для укрепления склеры предлагались 
различные ауто- и аллотрансплантаты: гомогени-
зированная ткань ушной раковины, аллотранс-
плантат из склеры, твердая мозговая оболочка 
[14]. В дальнейшем гистологические исследования 
энуклеированных глаз после экспериментальной 
склеропластики установили, что на поверхности 

Бикбов М.М., Зайнутдинова Г.Х., Кудоярова К.И.

Методы хирургического лечения прогрессирующей близорукости  
(обзор литературы)

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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склеры в зоне прилегания трансплантата образует-
ся хорошо васкуляризированный склероподобный 
регенерат, который, выполняя роль каркаса, повы-
шает биомеханические свойства склеры и способ-
ствует улучшению кровообращения заднего отрез-
ка глазного яблока [2, 13, 15].

Размеры глазного яблока после склероукрепля-
ющих операций по результатам разных авторов 
оставались стабильными в 40-85,4% случаев [29, 33]. 

М.С. Ремизов, А.И. Грязнов в 1981 г. разрабо-
тали новый метод хирургического вмешательства 
при прогрессирующей миопии – ретросклероплом-
баж, который позволял укрепить задний отдел 
глазного яблока путем введения взвеси аллосклеры 
и аллохряща в субтеноновое пространство через 
изогнутую тупую иглу [1]. Позднее Т.В. Баталовой 
было предложено вводить в субтеноновое про-
странство взвесь сухой плазмы и тромбина, А.И. 
Курсиковым, Л.А. Булавинцевой – плаценты [14]. 
Длительные наблюдения после введения транс-
плантатов показали, что в послеоперационном 
периоде развивались выраженные аллергические 
и воспалительные реакции. Так, например, введе-
ние трансплантата из биоматериала «Аллоплант» в 
20% случаев приводило к достаточно длительному 
и выраженному хемозу и гиперемии конъюнктивы 
[11]. Кроме того, трансплантат имел и технические 
недостатки, не обладая достаточной жёсткостью и 
эластичностью, он «скользил» по гладкой поверх-
ности склеры, что технически затрудняло его им-
плантацию в субтеноново пространство. 

Использование аллотрансплантатов всегда со-
пряжено с определенными морально-этическими 
аспектами, поэтому поиск материалов для склеро-
пластических операций, а также других методик по 
укреплению склеры продолжается до сих пор. 

Тахчиди Х.П. с соавт. [19] был разработан биосо-
вместимый низкоантигенный материал для офталь-
мологических операций – трансплантат из перикар-
да крупного рогатого скота, обладающий хорошей 
биосовместимостью и низкой антигенностью. 

Однако исследования Гусева Ю.А [6] устано-
вили, что у 30% больных, которым была выполне-
на стандартная склеропластическая операция по 
методике Н.Н. Пивоварова с применением этого 
трансплантата, наблюдалось прогрессирование 
близорукости в течение года, выражающееся в 
приросте передне-заднего размера глазного яблока 
в среднем на 0,25 мм.

Свойства данного ксенотрансплантата были 
улучшены путем дополнительного выдерживания 
в растворе коллагена и применения ионизирую-
щего излучения. Это повысило не только биосо-
вместимость, но и физико-механические свойства 
материала. Применение такого трансплантата по-
зволило достичь стабилизации прогрессирования 

миопии после склеропластики в группах детей с 
передне-задним размером глазного яблока (ПЗО) 
до 25,0 мм и 25,0-26,0 мм, эффективность которой 
в срок наблюдения 1 года составила соответствен-
но 77,4 и 80,8% [10].

Для улучшения свойств трансплантата из пе-
рикарда крупного рогатого скота Багров С.Н. с 
соавт. [3] предложили 4-кратное замораживани-
е-оттаивание материала с обязательным соблюде-
нием температурного режима, дополнив техноло-
гию обработкой ультразвуком для максимального 
удаления растворимых белков и гликопротеинов, 
спор, бактерий, вирусов и прионов. Результаты 
проведенных операций с использованием таких 
трансплантатов в клинике были положительны-
ми – отмечали улучшение гемодинамики глазного 
яблока, отсутствие прогрессирования близоруко-
сти и улучшение зрительных функций. 

Положительные результаты хирургического 
лечения прогрессирующей миопии были получе-
ны при использовании в качестве биологического 
материала «Ксенопласта», разработанного группой 
авторов из костного коллагена. Применение дан-
ного трансплантата обеспечивало стабилизацию 
близорукости в сроки наблюдения после операции 
в течение 1 года у 85,4% пациентов. Среди немно-
гочисленных осложнений после этой операции от-
мечали смещение трансплантата, имплантирован-
ного в нижне-наружный квадрант глазного яблока, 
необходимость удаления которого возникала в 
1,9% случаев [11].

Следует отметить, что использование транс-
плантатов животного происхождения имело такой 
недостаток, как постепенное их рассасывание, при-
водящее к снижению или исчезновению эффекта 
оперативного вмешательства. Кроме того, нередко 
в послеоперационном периоде возникали аллерги-
ческие реакции. 

Трансплантаты из синтетических материалов, 
предложенные для склероукреплящих операций, 
открыли новые возможности для офтальмохирур-
гов [14, 15]. В качестве материала для изготовления 
трансплантатов предложены силиконовая резина, 
политетрафторэтилен, фторопласт, полиуретан. 
Однако при использовании синтетических мате-
риалов часто отмечались такие осложнения, как их 
отторжение, выделение токсических соединений, 
синдром сдавления, ишемия переднего отрезка гла-
за с образованием пролежней, перфорация склеры 
и болевой синдром.

В последние годы группой авторов [7] был 
разработан и предложен в качестве материала для 
склероукрепляющей операции трансплантат из 
пространственно-сшитого полимера с сетчатой 
структурой, полученного путем фотополимериза-
ции олигомеров метакрилового ряда и обладающе-
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го биосовместимостью и биостабильностью. При 
этом его вариант, усовершенствованный дополни-
тельным нанесением на его поверхность аллоген-
ных дермальных фибробластов для достижения 
химической и биологической инертности, обеспе-
чивал прорастание в него склеры [8]. К сожалению, 
заявляемый трансплантат прошел только экспери-
ментальные испытания.

Тарутта Е.П. с соавт. [17] была разработана до-
статочно малоинвазивная склероукрепляющая ме-
тодика, суть которой заключалась в инъекционном 
введении под тенонову капсулу в задне-наружной 
части глазного яблока пациентов с прогрессирую-
щей миопией полимерной композиции, образую-
щей упругий пеногель. Он стимулировал коллаге-
нообразование и рост соединительной ткани, что 
позволяло укрепить склеру в области введения 
трансплантата. Положительные результаты после 
применения этой методики сохранялись в первые 
6 мес. у 93,1% пациентов, а в течение года – лишь 
у 60%. Ввиду постепенной резорбции новообразо-
ванной ткани возникала необходимость повторных 
инъекций. В дальнейшем авторы оптимизировали 
свой метод и предложили первым этапом прово-
дить одновременно склеропластику на одном глазу 
и склероукрепляющую инъекцию (ИСУ) – на пар-
ном. Через год на глазу после ИСУ рекомендовалось 
выполнять склеропластику, а после склеропласти-
ки – ИСУ. Эта методика способствовала развитию 
тканевых, клеточных, сосудистых реакций, повы-
шающих биомеханическую устойчивость склеры, 
которая обеспечивала стойкую стабилизацию ми-
опического процесса. Так, через 2 года после нача-
ла лечения рефракция соответствовала исходной в 
91,2% случаев при последовательности операций 
«ИСУ – склеропластика» и в 92,2% – при последо-
вательности схемы «склеропластика – ИСУ». В те-
чение трехлетнего срока наблюдения рефракция 
оставалась стабильной в результате лечения в 71,8 
и 73,2% глаз соответственно.

В последние годы появились научные рабо-
ты, посвященные исследованиям влияния крос-
слинкинга с рибофлавином и ультрафиолетом 
на изменение биомеханических свойств склеры 
трупных глаз человека, которые впервые были 
проведены Wollensak G. и Spoerl E. [31]. По ре-
зультатам экспериментального кросслинкинга 
было установлено, что прочность склеральной 
ткани при этом значительно увеличивается [16]. 
Несколько позже в совместных эксперименталь-
ных исследованиях in vivo Wollensak G. и Iomdina 
E. доказали эффективность этой методики, по-
вышающей прочностные характеристики склеры 
[32]. Результаты, полученные другими учеными, 
также подтвердили улучшение биомеханических 
свойств склеры [30, 34]. 

Таким образом, большое количество предлага-
емых имплантатов для склероукрепляющих опе-
раций свидетельствует об отсутствии материалов, 
полностью удовлетворяющих всем необходимым 
технико-биологическим требованиям. Кроме того, 
вследствие травматичности склеропластических 
операций и снижения их эффективности через 
1,5-2 года некоторые зарубежные и российские 
офтальмологи ставят под сомнение необходи-
мость выполнения данных вмешательств. После 
завершения экспериментальных и клинических 
научных исследований кросслинкинг склеры мо-
жет составить альтернативу склеропластическим 
вмешательствам с применением трансплантатов и 
стать основным, патогенетически обоснованным и 
более безопасным методом лечения прогрессирую-
щей близорукости.
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Туберозный склероз (ТС) – полисистемное, ге-
нетически детерминированное заболевание, при 
котором доброкачественные опухоли (гамартомы) 
обнаруживаются в различных органах, чаще в го-
ловном мозге, коже, сердце, почках, печени и гла-
зах, реже – в легких, желудке, кишечнике и органах 
эндокринной системы. Офтальмологические нару-
шения у больных ТС выявляются приблизительно 
в 70% случаев [1, 6].

Туберозный склероз встречается в основном 
в детском и подростковом возрасте с частотой 
1:10000. При этом если у новорожденных частота 
выявления этого заболевания 1:6000, у детей до 5 
лет – 1:15000, то у взрослых гораздо реже – 1:40000. 

Ниже представлен клинический случай тубе-
розного склероза.

Ребенок В., 2014 г.р., впервые обратился в 
Уфимский НИИ глазных болезней в возрасте 2-х 
мес. Из анамнеза известно, что пациент родился 
доношенным с массой тела 4100 грамм, от тре-
тьей беременности, первых родов. Беременность у 
мамы протекала на фоне гестоза легкой степени и 
внутриутробной гипоксии плода. При ультразву-
ковом исследовании органов малого таза на сроке 
беременности 32 недели у плода были обнаружены 
новообразования в сердце. С 8-го дня жизни у ре-
бенка после пробуждения появились приступы по 
типу инфантильных спазмов до 5-7 серий в день, 
по 8–10 спазмов в серии. 

После обследования кардиологом и неврологом, 
по данным эхокардиограммы (в толще миокарда, в 
полости левого предсердия, левого и правого желу-
дочков, в области корня аорты множественные об-
разования – рабдомиомы), магнитно-резонансной 
томографии головного мозга (субэпендимальные 
узелковые образования, выбухающие в просвет 
желудочка, размерами от 1 до 3 мм в передних 
рогах и телах боковых желудочков), ребенку был 
установлен диагноз туберозного склероза со мно-
жественными рабдомиомами в сердце, симптома-
тической генерализованной эпилепсии и рекомен-
дована консультация офтальмолога.

При первичном офтальмологическом осмотре 
пациент взгляд фиксирует, за игрушками следит, 
движения глазных яблок в полном объеме, угол 
девиации 0° по Гиршбергу. При биомикроскопии 
обоих глаз: конъюнктива бледно-розовая, рого-
вица прозрачная, передняя камера средней глу-

бины, зрачок круглый, реакция на свет сохранена. 
Хрусталик и стекловидное тело прозрачные. При 
офтальмоскопии правого глаза диск зрительного 
нерва (ДЗН) бледно-розовый с четкими граница-
ми, артерии сетчатки сужены, вены слегка пол-
нокровны, макулярная область чистая, сетчатка 
прилежит. При офтальмоскопии левого глаза ДЗН 
бледноват с четкими границами, артерии сетчатки 
сужены, вены полнокровны, в нижне-носовом сек-
торе визуализируется округлый очаг серого цвета 
с нечеткими границами, проминирующий над сет-
чаткой (рис. 1 см. в Приложении с. 96). 

На ультрасонограмме левого глаза стекловид-
ное тело акустически прозрачно, в области ДЗН 
определяется проминирующий участок размером 
1,57 х 2,6 мм. Ретробульбарная область без патоло-
гии. Канал зрительного нерва нормальный (рис. 2 
см. в Приложении с. 96).

На основании результатов проведенных нами 
исследований с выявлением на сетчатке левого 
глазного яблока новообразования, а также данных 
анамнеза установлен клинический диагноз: гамар-
тома и ангиопатия сетчатки левого глаза, тубероз-
ный склероз.

Результаты и обсуждение. Первое описание 
клинических симптомов ТС было дано Rayer O. 
(1835). Это заболевание имеет доминантный ха-
рактер наследования. Наследственная природа 
ТС была подтверждена при молекулярно-генети-
ческих исследованиях, когда был установлен ген, 
кодирующий белок гамартин (1-го типа – TSC1), 
локализующийся на участке 34 длинного плеча 9-й 
хромосомы, и ген, кодирующий белок туберин (2-
го типа – TSC2), локализующийся на участке ко-
роткого плеча 16-й хромосомы. Ключевым звеном 
патогенеза ТС является процесс активации пути 
сигнальной передачи PI3K/Akt/mTOR, приводя-
щий к росту и пролиферации клеток в результате 
повреждения генов TSC1/2, которые в норме пред-
ставляют собой естественные гены-супрессоры 
опухолевого роста.

Gomez M.R. (1988) предложил рассматривать в 
качестве облигатных для ТС семь диагностических 
признаков: субэпендимальные глиальные узлы, 
кортикальные туберы, ангиофибромы лица, око-
лоногтевые фибромы, фиброзные бляшки лба или 
скальпа, множественный амилоидоз почек, гамар-
томы сетчатки (ГС). Наличие даже одного из этих 

Бикбов М.М., Зайнутдинова Г.Х., Кудоярова К.И., Файзуллина А.С.

Офтальмологические проявления при туберозном склерозе

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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признаков дает основание поставить диагноз тубе-
розного склероза.

Офтальмологические проявления включают 
ангиофибромы век, субконъюнктивальные узелки, 
колобомы радужки, хориоидеи и диска зритель-
ного нерва, нарушения пигментации радужки и 
глазного дна, атрофию зрительного нерва, помут-
нение хрусталика. Более чем у 50% больных с ТС 
обнаруживают ГС как одно-, так и двусторонние [3, 
9]. У некоторых больных ГС могут быть первым и 
единственным клиническим проявлением этого за-
болевания [2, 7]. 

Существуют три типа ретинальных гамартом. 
Гамартомы первого типа представляют собой по-
лупрозрачные плоские округлые образования с 
гладкой поверхностью, которые диагностируют у 
55-70% больных [4, 9]. Гамартомы второго типа – 
более крупные, проминирующие блестящие мно-
гоузелковые образования сетчатки, часто содер-
жащие кальций, размером от 0,5 до 4,0 РД (радиус 
диска зрительного нерва), высотой 2,0-2,2 мм вы-
являют в 46-55% случаев. В 80% случаев они рас-
полагаются около диска зрительного нерва или 
вдоль его края и напоминают гигантские друзы. 
Гамартомы 3-го типа встречаются в 14% случаев и 
объединяют признаки гамартом 1-го и 2-го типов. У 
30-35% пациентов на одном глазу могут развиться 
несколько гамартом различного типа [4].

Для всех типов гамартом характерен эндофит-
ный рост. Гистологически их структура представ-
ляет собой сеть глиальных астроцитов и кровенос-
ных сосудов, локализующихся в наружных или 
внутренних слоях сетчатки. Гамартомы могут под-
вергаться кистозной дегенерации с формировани-
ем гиалиновых и кальциевых включений. Описаны 
единичные случаи спонтанного регресса гамартом 
сетчатки [5]. Крайне редко выявляют гигантокле-
точные астроцитомы сетчатки, диаметр которых 
достигает 5-6 РД, высота – 4 мм. Они, как правило, 
локализуются в перипапиллярной области [2, 8].

При ГС могут возникать осложнения, сопро-
вождающиеся выраженным снижением зрения, 
такие как субретинальная экссудация, макуляр-
ный отек, кровоизлияние в стекловидное тело и 
неоваскулярная глаукома. Наиболее часто ука-
занные осложнения характерны для гамартом 1 
типа. Дифференциальную диагностику ГС необ-
ходимо проводить с ретинобластомой и мелано-
мой хориодеи.

У 37-39% больных ТС выявляют депигмента-
цию на глазном дне в виде округлых очажков диа-
метром от 0,1 до 1,5 РД, которые располагаются на 
средней периферии, реже – в макуле и заднем по-
люсе. У 9% больных наблюдается солитарная или 
мультифокальная форма гипертрофии пигментно-
го эпителия сетчатки [5].

Диагностика гамартом основана на данных со-
матического и офтальмологического обследования, 
генетического исследования. Как правило, гамар-
томы не влияют на центральное зрение, поэтому 
лечение проводят только при осложнениях (гемо-
фтальм, отслойка сетчатки и др.). При развитии 
серозной или экссудативной отслойки сетчатки 
целесообразно применение ингибиторов карбоан-
гидразы, лазеркоагуляции сетчатки или фотодина-
мической терапии [10]. 

Ввиду сохранения зрительных функций и от-
сутствия показаний к лечению в данном случае ре-
бенок оставался в течение 1 года под наблюдением 
офтальмолога. При офтальмологическом осмотре 
новообразование на сетчатке левого глаза не уве-
личилось, новые гамартомы не обнаружены. 

Выводы. Приведенный клинический случай га-
мартомы сетчатки при системном туберозном склеро-
зе свидетельствует о необходимости динамического 
наблюдения за пациентами с такой офтальмопатоло-
гией с целью раннего выявления осложнений и, при 
необходимости, проведения своевременного лечения.
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Влажная форма возрастной макулярной деге-
нерации (ВМД) является ведущей причиной не-
обратимого снижения центрального зрения у па-
циентов старше 65 лет в экономически развитых 
странах [5, 6, 9].

В последние годы в лечении влажной формы 
ВМД широкое распространение получили инги-
биторы фактора роста эндотелия сосудов (Vascu-
lar Endothelial Grows Factor – VEGF), в частности 
препарат ранибизумаб (Луцентис®, «Новартис»). 
Проведенные исследования доказали эффектив-
ность интравитреального введения ранибизумаба 
при влажной форме ВМД [7]. Однако в настоящее 
время установлено, что некоторые типы неоваску-
ляризации устойчивы к проведению антивазопро-
лиферативной терапии и требуют многократных 
интравитреальных инъекций [8]. Еще одним до-
водом необходимости пересмотра взглядов на ан-
ти-VEGF-терапию является сохранность фиброва-
скулярного комплекса, деформирующего профиль 
сетчатки, несмотря на проводимое лечение.

С начала 90-х гг. XX в. в лечении влажной фор-
мы ВМД получили распространение методы суб-
макулярной хирургии [1-3]. Однако в литературе 
нет однозначного мнения по поводу эффектив-
ности хирургического удаления неоваскулярных 
мембран. Необходимо дальнейшее изучение воз-
можности дифференцированного хирургического 
подхода к лечению влажной формы ВМД в зависи-
мости от стадии заболевания, размера и локализа-
ции патологического очага. 

Цель – оценить эффективность удаления фи-
броваскулярных мембран у пациентов с влажной 
формой ВМД.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 14 пациентов (14 глаз) с влажной формой ВМД 
в возрасте от 57 до 67 лет (средний возраст 61,8±2 
года), из них женщин было 9 (64,2%), мужчин – 5 
(35,8%), которым было проведено удаление фи-
броваскулярной мембраны. Техника оперативно-
го лечения заключалась в выполнении частичной 
витрэктомии 25G, дренировании субретинальной 
жидкости и удалении неоваскулярной мембраны 
через ретинотомическое отверстие у края экссуда-
тивной отслойки сетчатки. Вокруг ретинотомии 
осуществлялась отграничивающая лазеркоагуля-
ция сетчатки в среде перфторорганического соеди-
нения. Операция завершалась тампонадой витре-
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альной полости 16% газо-воздушной смесью (C2F6). 
Сроки послеоперационного наблюдения составили 
3 мес. 

Всем пациентам было проведено полное оф-
тальмологическое обследование, включающее оф-
тальмобиомикроскопию глазного дна при помощи 
асферической линзы 78D. Оптическая когерентная 
томография (ОКТ, SOCT Copernicus HR, Optopol 
technology) и микропериметрия (MP1 Microperim-
eter, Nidek Technologies) проводились до и через 1, 
3 мес. после лечения. При проведении микропери-
метрии использовался стандартный стимул разме-
ром 0,43° (Goldmann III) и длительностью 200 мс. 
Применялась автоматическая программа, тести-
рующая 45 точек двенадцати градусов с центром 
в области фиксации, исследование проводилось с 
точностью до 2 дБ. Локализация точки фиксации 
определялась с помощью фиксационного теста.

Острота зрения у больных до операции соста-
вила в среднем 0,05±0,03. Офтальмоскопически 
субретинально определялась фиброзная ткань. В 
некоторых случаях офтальмоскопировались ге-
моррагии. По данным OКT под слоем нейроэпи-
телия визуализировалось оптически гиперреф-
лективное образование – фиброваскулярная ткань, 
размеры которой в среднем составляли 435±87 
мкм×253±125 мкм. У 11 пациентов сохранялась 
остаточная активность хориоидальной неоваску-
ляризации (ХНВ) – определялась незначительная 
экссудативная отслойка нейроэпителия высотой 
до 56±25 мкм, визуализировались интраретиналь-
ные кисты, толщина сетчатки в среднем составляла 
358±42 мкм. Пигментный эпителий и фоторецеп-
торы в области патологического очага отсутство-
вали. По данным микропериметрии центр области 
фиксации располагался эксцентрично в 7°-10° от 
фовеа. Смещение точки фиксации происходило на 
границу между функционально активной тканью 
и тканью с грубым нарушением световой чувстви-
тельности – до 0 дБ в области формирования субре-
тинального рубца с постепенным восстановлением 
в парацентральных областях. Средние показатели 
световой чувствительности были снижены и соста-
вили 1,2±0,6 дБ.

Результаты и обсуждение. У 3 (21,4%) пациен-
тов с обширной фиброзной неоваскулярной мем-
браной размерами 617±35×2934±98 мкм и остротой 
зрения 0,005-0,01 во время операции было отмече-
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но развитие массивных геморрагий и повреждение 
сетчатки. В одном случае (7,1%) не удалось удалить 
рубцовую ткань из-за плотного сращения с сетчат-
кой. У 4 (28,5%) больных при удалении мембраны 
наблюдалось расширение ретинотомического до-
ступа. У остальных 6 (42,8%) пациентов каких-ли-
бо затруднений и осложнений во время операции 
выявлено не было. 

Через месяц после операции у 3 (21,4%) паци-
ентов острота зрения улучшилась и в среднем со-
ставила 0,09±0,02. До операции у этих пациентов 
выявлялась фиброваскулярная мембрана с экссуда-
тивной отслойкой нейроэпителия в фовеа. Улучше-
ние остроты зрения было связано, вероятно, с отно-
сительно небольшими изменениями пигментного 
и нейроэпителия. По данным микропериметрии в 
этой группе пациентов наблюдалось смещение точ-
ки фиксации взора на 2° центральнее и увеличение 
показателей световой чувствительности на 0,43 дБ. 
У остальных 11 (78,5%) больных острота зрения со-
ответствовала исходным значениям.

По данным OКT через месяц после операции 
выявлено истончение слоев сетчатки до 115±15 
мкм в фовеа, в области прорастания мембраны 
определялось полное отсутствие слоя пигментного 
эпителия и фоторецепторов. Через 3 мес. динами-
ческого наблюдения не было выявлено ухудшения 
остроты зрения, рецидива неоваскуляризации и 
прогрессирования атрофии пигментного эпителия.

Таким образом, у пациентов с субретинальной 
неоваскулярной мембраной и явлениями фиброза 
улучшение остроты зрения после субмакулярной 
хирургии возможно при экссудативной отслойке 
нейроэпителия в фовеа. У пациентов с обширной 
фиброваскулярной мембраной имеется высокий 
риск развития интраоперационных осложнений. 
Улучшения остроты зрения у таких пациентов в 
послеоперационном периоде не наблюдалось. Кро-
ме того, в послеоперационном периоде выявлялось 
истончение слоев сетчатки. Низкий функциональ-
ный эффект обусловлен поражением основного 
дифференциатора функционально активной плат-
формы фоторецепторов – пигментного эпителия, 
что нарушает процессы физиологической диффу-
зии из хориокапиллярного слоя. Нивелирование 
подобного эффекта возможно только при восста-
новлении или замещении пигментного эпителия 
сетчатки.

Выводы. Хирургическое удаление фиброваску-
лярных мембран у пациентов с влажной формой 
возрастной макулярной дегенерации позволяет в 
21,4% случаев добиться повышения остроты зре-
ния (в среднем до 0,09±0,02 со смещением точки 
фиксации взора на 2° к центру). При этом прогноз 
оперативного лечения зависит от исходного разме-
ра и расположения неоваскулярной мембраны, ак-
тивности процесса, целостности нейро- и пигмент-
ного эпителия.
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Кистоидный макулярный отек впервые был 
описан в 1953 г. Irvine S.R. как послеоперационное 
осложнение после внутриглазных операций, в том 
числе после экстракции катаракты [1].

Хирургическая травма радужки и цилиарного 
тела или эпителиальных клеток хрусталика инду-
цирует синтез простагландинов, а также повышает 
интенсивность окислительных реакций. Свобод-
ные радикалы и продукты перекисного окисления 
липидов являются одним из главных повреждаю-
щих факторов, вызывающих деструкцию тканей 
глаза при воспалении. Их количество, возможно, 
зависит от мощности и длительности воздействия 
ультразвука (УЗ) во время факоэмульсификации 
катаракты (ФЭК) и/или разных видов и моделей 
факоэмульсификаторов.

Одной из возможных причин развития данно-
го синдрома рассматривается воздействие УЗ-энер-
гии на внутриглазные структуры, в частности, на 
элементы наружных слоев сетчатки и пигментный 
эпителий. Современные технологии энергетиче-
ской хирургии катаракты не исключают такого 
воздействия [2]. В 2004 г. Галоян Н.С. доказала, что 
применение УЗ-факоэмульсификации приводит 
к изменениям морфологического состояния цен-
тральной зоны сетчатки в глазах без сопутствую-
щей глазной патологии, в 1-11% случаев развитие 
макулярного отека наблюдается при экстракапсу-
лярной экстракции катаракты. По данным других 
авторов, синдром Ирвина-Гасса возникает в 2-6,7% 
случаев в сроки от 2-3 недель до 3 мес. после ФЭК 
[3, 4].

Учитывая высокую распространенность ФЭК, 
прогнозирование и профилактика синдрома Ир-
вина-Гасса являются актуальной проблемой со-
временной офтальмологии. Широкое внедрение 
стационарзамещающих технологий в хирургии ка-
таракты обосновывает необходимость разработки 
мер профилактики и лечения в условиях дневного 
стационара, создании алгоритма

дальнейшего наблюдения таких пациентов по 
месту жительства.

Клинический случай. Пациентка Ч., 1939 г.р., 
поступила в дневной стационар с диагнозом: OU 

– катаракта возрастная незрелая. Предъявляла жа-
лобы на ухудшение зрения на обоих глазах, боль-
ше – слева. Пациентке проведены стандартные 

клинико-инструментальные исследования: опреде-
ление остроты зрения, тонометрия, кераторефрак-
тометрия, биомикроскопия, офтальмоскопия, эхо-
графия с расчетом ИОЛ (IOLmaster 500 Carl Zeiss). 
Соматических заболеваний отмечено не было. 
Острота зрения при поступлении на левом глазу – 
0,02 н/к, ВГД (б/к) – 14 мм рт.ст. 

Для хирургического вмешательства использо-
валась микрохирургическая система «Infinity» c 
рукояткой «Ozil». Параметры ультразвука: US – 30-
50%, Торс – 100%, A – 300, J – 10-20 в 1 минуту, Т 

– 60 секунд. Роговичный разрез выполнялся с помо-
щью одноразового кератома 2,0 мм. Для импланта-
ции использовалась интраокулярная линза (+23,5 
D AcrySof® IQ). Операция и послеоперационный 
период протекали без особенностей. 

Состояние при выписке: острота зрения со-
ставляла 0,6 н/к. Глаз спокоен, отделяемого нет, 
легкая послеоперационная инъекция. На глазном 
дне в макулярной зоне отека на момент выписки 
офтальмоскопически не выявлялось. Оптическая 
когерентная томография (ОСТ) сетчатки в ранние 
сроки после операции не проводилась ввиду удов-
летворенности пациентки оптическим эффектом 
хирургического лечения и отсутствием патологи-
ческих изменений на глазном дне. 

Послеоперационное наблюдение пациентки 
проводилось в поликлинике по месту жительства. 
Через 2 мес. после операции пациентка обратилась 
повторно с жалобами на постепенное, безболезнен-
ное ухудшение зрения в течение 1 мес. на опериро-
ванном глазу. При осмотре выявлено: острота зре-
ния OS=0,2 н/к; ВГД OS=13 (б/к). Передний отрезок 

– без особенностей, положение ИОЛ правильное; в 
стекловидном теле – плавающие помутнения. На 
глазном дне: ДЗН – бледно-розовый, границы чет-
кие, сосуды сужены, ход не изменен, в макулярной 
зоне – выраженный отек. Пациентке назначено до-
полнительное обследование – ОСТ сетчатки (Cirrus 
HD OCT 400; Carl Zeiss). Данные представлены на 
рис. 1 (см. в Приложении с. 96).

Как видно на снимке, толщина сетчатки в цен-
тральной зоне составляет 752 мкн, в парамакуляр-
ной зоне – от 481 до 547 мкн. Выставлен диагноз: 
синдром Ирвина-Гасса, назначено медикаментоз-
ное лечение: парабульбарные инъекции дексаме-
тазона в течение 7 дней, далее парабульбарно 1 
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инъекция дипроспана. На фоне местной кортико-
стероидной терапии была отмечена положитель-
ная динамика в виде повышения остроты зрения 
левого глаза до 0,4 н.к., ВГД – 14 мм рт.ст. После 
лечения по данным ОСТ наблюдалось уменьшение 
отека в макулярной зоне до 208 мкн. Через 3 мес. 
после проведенного лечения острота зрения дости-
гала 0,6 н/к, ВГД – 12 мм рт.ст.

Следует также отметить, что из 2287 пациентов, 
прооперированных методом ФЭК с января 2014 г. 
по июнь 2015 г. в условиях дневного стационара 
КазНИИ ГБ, синдром Ирвина-Гасса выявлен в 12 
случаях, что составило 0,52%. 

Таким образом, появление у пациента в позд-
ний послеоперационный период жалоб на замет-
ное снижение зрения, «затуманивание», искажение 
предметов при отсутствии воспалительных явле-
ний, изменений в переднем отрезке и нормальных 
показателях ВГД, в первую очередь, должно насто-
рожить врача поликлиники в отношении развития 
макулярного отека.

В рекомендациях после операции у таких паци-
ентов указывается на необходимость проведения 
ОСТ и регулярных осмотров через 1-3 мес. и далее 
– 1-2 раза в год при наличии показаний.

Задача врача поликлиники – вовремя отреа-
гировать на появление характерных жалоб, на-
править больного на ОСТ и назначить местную 
кортикостероидную терапию. Своевременная 
диагностика и адекватное лечение позволяют ку-
пировать развитие макулярного отека, повысить 
функциональные исходы хирургического лечения 
пациентов с катарактой и сопутствующей ВМД.
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Высокий уровень лабораторно-инструменталь-
ной диагностики, большой арсенал лекарственных 
средств, фундаментальные исследования в обла-
сти патофизиологии, наличие отработанных ал-
горитмов диагностики и лечения воспалительных 
и инфекционных заболеваний роговой оболочки, 
тем не менее, до настоящего времени не являют-
ся гарантом успеха в случаях тяжелых поражений 
переднего отрезка глаза. Язвы роговицы по-преж-
нему являются одной из причин так называемой 
роговичной слепоты во всем мире и составляют в 
развитых странах от 6,3 до 23,2% [1, 2]. 

По данным разных авторов, частота таких 
осложнений, как развитие десцеметоцеле, пер-

Ботабекова Т.К., Сулейменов М.С., Исергепова Б.И., Есенжан Г.А.

Хирургическая и консервативная тактика в лечении тяжелых форм язв 
роговицы

Казахский НИИ глазных болезней, Алма-Ата (Казахстан)

форации, абсцесса роговицы, эндофтальмита и 
панофтальмита, варьирует от 9 до 37,9% при бак-
териальных язвах [1, 3-6].

Цель – анализ длительных клинических на-
блюдений пациентов с тяжелыми формами язв ро-
говицы. 

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дилось 6 пациентов с тяжелыми язвами роговицы, 
с угрозой перфорации. Всем пациентам проведе-
ны стандартные общеклинические исследования, 
включавшие визометрию, биомикроскопию, флу-
оресцеиновую пробу, бактериологическое исследо-
вание на стандартных средах и среде Сабуро. Срок 
наблюдения составил 6-8 мес. Всем пациентам 
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проводилась стандартная антибактериальная, про-
тивогрибковая, противовоспалительная, симтома-
тическая терапия; в одном случае потребовалось 
проведение ургентной сквозной кератопластики с 
органосохранной целью.

Результаты и обсуждение. Все пациенты 
данного наблюдения были направлены на кон-
сультацию в Казахский НИИ глазных болезней 
в связи с длительной и неэффективной терапи-
ей по месту жительства и отрицательной дина-
микой лечения в виде развивающейся угрозы 
перфорации роговицы. В связи с предшеству-
ющей продолжительной антибиотикотерапией, 
результаты бактериологического исследования 
микрофлоры конъюнктивальной флоры у всех 
пациентов были отрицательными. Аналогичный 
результат был получен у пациентов при посеве 
на среду Сабуро.

Язва роговицы была во всех случаях на одном 
глазу, причинами явились посттравматический 
кератит – 2 глаза, аденовирусный кератоконъюн-
ктивит – 1 глаз, кератит на фоне ношения кон-
тактных линз – 2 глаза, кератит невыясненной 
этиологии – 1 глаз.

В анализируемой группе больных заслужива-
ет внимания пациентка Г., 26 лет, поступившая 
на стационарное лечение в КазНИИГБ после 2-не-
дельной безуспешной медикаментозной терапии 
кератита, развившегося на фоне использования си-
ликон-гидрогелевых контактных линз длительного 
ношения. Сопутствующий диагноз: OU – миопия 
средней степени. При поступлении: VIS OD=1/
PLcertae; VIS OS=0,2, с кор. sph -3,5=0,9. 

В анамнезе: с 10-летнего возраста хронический 
тонзиллит, с периодическими обострениями 2 раза 
в год; в 2014 г. произведена тонзиллэктомия, после 
которой получала в/м мегацеф, цефазолин. По-
следние 4 года наблюдается у маммолога по поводу 
мастопатии. 

Миопия с 10 лет, последние 5 лет пациентка ис-
пользует мягкие контактные линзы. Начало воспа-
лительного процесса связывает с круглосуточным 
режимом ношения МКЛ, включая ночное время.

По месту жительства была проведена мощная 
местная и общая антибиотикотерапия, была про-
изведена попытка аутоконъюнктивопластики с ле-
чебной целью.

Как видно на представленном рис. 1 (см. в При-
ложении с. 97), на момент поступления отмечалась 
практически тотальная гнойная инфильтрация в 
глубоких слоях стромы роговицы с изъязвлением в 
паралимбальной зоне, глубжележащие структуры 
не визуализировались. Учитывая угрозу перфора-
ции глазного яблока, пациентке в экстренном по-
рядке была проведена тотальная сквозная керато-
пластика с ободком склеры. 

Как видно на рис. 2 (см. в Приложении с. 97), 
донорский диск был выкроен с ободком склеры 
около 2 мм. Такой «экстремально» большой диа-
метр был связан с состоянием зоны лимба: интра-
операционно была обнаружена тотальная кера-
то- и склеромаляция по всей окружности лимба. 
Структура собственной склеры пациентки в пара-
лимбальной зоне была лишена нормальной плот-
ности, представляя собой видоизмененную ткань 
«размягченной» консистенции. Помимо техниче-
ских трудностей, связанных с герметизацией и 
наложением узловых швов, в течение операции 
происходило кровотечение из сосудов радужки, 
частично спаянной с ретрокорнеальной мембра-
ной. В связи с чем в первые сутки после сквозной 
кератопластики наблюдалась частичная гифема 
(рис.  3 см. в Приложении с. 97). Бактериальный 
посев удаленного роговичного диска пациентки 
выявил Pseudomonas aureginosa, с чувствитель-
ностью к ципрофлоксаину, офлоксацину, тобра-
мицину. Предыдущая и последующая антибио-
тикотерапия соответствовала чувствительности 
возбудителя. 

В дальнейшем пациентка получала стандарт-
ную антибиотикотерапию, глюкокортикостеро-
иды, послеоперационное течение – без особен-
ностей. При выписке на 12 сутки после операции 
острота зрения правого глаза составляла 0,01 н/к, 
тонус – норма, сквозной трансплантат роговицы 
полупрозрачный, состояние швов удовлетвори-
тельное, края раны адаптированы. Передняя ка-
мера средней глубины, влага прозрачная, зрачок 
3 мм, фотореакция вялая. Глубжележащие среды 
осмотру недоступны.

Через 1 мес. после выписки из стационара у па-
циентки появился умеренный болевой синдром, 
вторичная гипертензия, тотальное помутнение и 
эктазирование трансплантата роговицы, зона деэ-
пителизации в центре, тенденция к изъязвлению 
по ходу формирующегося рубца (рис. 4 см. в При-
ложении с. 97). Острота зрения OD=1/PLcertae.

На фоне местной гипотензивной терапии бо-
левой синдром и вторичная гипертензия были 
купированы. С органосохранной целью была про-
изведена блефарорафия. После снятия блефарора-
фических швов наблюдалась полная эпителизация 
и помутнение трансплантата роговицы (рис. 5 см. в 
Приложении с. 98). 

Таким образом, в данном случае в исходе ур-
гентной сквозной кератопластики отмечалась не 
только полная необратимая потеря зрительных 
функций, но и явный косметический дефект у мо-
лодой женщины. 

В связи с чем заслуживает внимания другой 
случай консервативной тактики ведения тяжелой 
язвы роговицы с угрозой перфорации. 
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Пациент А., 34 года, поступил в КазНИИГБ 
после 3 недель безуспешного лечения кератита 
по месту жительства. В анамнезе: после удаления 
поверхностно расположенного инородного тела 
роговицы пациент занимался самолечением, с це-
лью купирования болевого синдрома капал бес-
контрольно Алкаин в течение 2 недель, безуспеш-
но лечился в стационаре по месту жительства, с 
отрицательной динамикой и угрозой перфорации 
роговицы был госпитализирован в КазНИИГБ. 
Соматически здоров. При поступлении VIS OD=1/
PLcertae; VIS OS=1,0.

Как видно на рис. 6 (см. в Приложении с. 98), ин-
фильтрат роговицы почти по всей площади, в верх-
нем полюсе по краю инфильтрата истончение, не-
четко визуализируется гипопион до середины зрачка. 
Глубжележащие среды осмотру недоступны. В этот 
период хирургами было предложено проведение 
сквозной кератопластики с лечебной целью, но па-
циент от операции отказался. В стационаре на фоне 
проводимой медикаментозной терапии отмечалась 
резорбция инфильтрата и рассасывание гипопиона.

Инфильтрат по мере резорбции организовы-
вался в виде подвижного слизистого «сгустка», по-
степенно самостоятельно отделяясь от роговицы 
(на рис. 7 (см. в Приложении с. 98) он как бы «напол-
зает» на интермаргинальный край века при взгляде 
больного вниз). 

Активная резорбция инфильтрата сопрово-
ждалась лизисом стромы роговицы с развитием 
угрозы перфорации роговицы (на рис. 8 (см. в При-
ложении с. 98) визуализируется зона резкого истон-
чения). Учитывая нарастающую угрозу перфора-
ции, пациенту вновь была предложена сквозная 
кератопластика с органосохранной целью, пациент 
от операции отказался и продолжал находиться на 
амбулаторном наблюдении в КазНИИГБ в течение 
последующих 3 мес.

Как видно на рис. 9 (см. в Приложении с. 98), 
зона истончения заместилась соединительной тка-
нью, достигнута полная эпителизация, роговица 
тотально мутная, сосудистая агрессия. Глубжеле-
жащие среды осмотру недоступны.

Как видно на представленном заключитель-
ном рис. 10 (см. в Приложении с. 98), через полгода 

консервативного лечения тяжелой язвы роговицы 
сформировалось почти тотальное васкуляризо-
ванное бельмо роговицы с сохранением прозрач-
ного ободка по периферии, где визуализируется 
передняя камера средней глубины, равномерная, 
без признаков иридокорнеальных сращений. VIS 
OD=0,01 эксцентрично. Вторичной гипертензии 
не наблюдалось в течение всего срока наблюде-
ния. Данные УЗИ и ЭФИ – без грубой патологии. 
В настоящее время пациент находится на листе 
ожидания донорской роговицы, через 6-8 мес. пла-
нируется сквозная кератопластика с оптической 
целью.

Таким образом, два представленных случая не 
являются сопоставимыми, учитывая их разные 
этиологические факторы; наличие агрессивной 
микрофлоры, хронический очаг инфекции, сома-
тическую патологию в первом случае и неотяго-
щенный анамнез – во втором. Однако подобные 
длительные клинические наблюдения демонстри-
руют обоснованность «выжидательной» консерва-
тивной тактики лечения некоторых тяжелых форм 
язв роговицы, несмотря на возникающую в разные 
периоды угрозу перфорации. 
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Глаукома занимает одно из ключевых мест 
среди глазных заболеваний в статистике слепоты 
и слабовидения. Прогноз заболевания во многом 
зависит от медикаментозного лечения, так как 
большинство больных глаукомой традиционно 
находятся на гипотензивной терапии. Результатив-
ность последней напрямую зависит от способно-
сти того или иного препарата устойчиво снижать 
внутриглазное давление (ВГД). Не менее важным 
аспектом является и безопасность применяемых 
препаратов.

На сегодняшний день препаратами первого 
выбора, наряду с неселективными бета-блокатора-
ми, являются синтетические аналоги простаглан-
динов: Ксалатан (латанопрост) – «золотой стан-
дарт» в лечении глаукомы, Траватан (травопрост) 
и появившейся недавно на российском фармрынке 
препарат Тафлотан (тафлупрост 15 мкг/мл). Это 
первый в мире простагландин из группы проста-
ноидов, который используется без консервантов в 
виде монодоз (тюбик-капельница по 0,3 мл). Пре-
параты простагландинового ряда выделяются сре-
ди остальных местных медикаментозных средств, 
используемых для снижения ВГД при открытоу-
гольной глаукоме, своим выраженным и стойким 
гипотензивным действием, отсутствием эффекта 
привыкания (тахифилаксии) и значимых систем-
ных побочных явлений, удобным режимом ис-
пользования (1 раз в сутки), что улучшает качество 
жизни больных глаукомой и повышает их привер-
женность к лечению.

Новая форма неселективного бета-блокатора 
Тимолола – 0,1% Офтан-Тимогель – при закапыва-
нии 1 раз в день сравнима по своей гипотензивной 
эффективности с 2-разовыми инстилляциями 0,5% 
водного раствора препарата, но при этом имея 
меньшую концентрацию действующего вещества 
и гелеобразную субстанцию, лучше переносится 
больными и обладает не столь выраженными си-
стемными побочными эффектами. Кроме того, в 
качестве вспомогательных веществ в состав Оф-
тан-Тимогеля включены поливиниловый спирт, 
карбомер и сорбитол, являющиеся основными 
компонентами хорошо известного слезозамените-
ля – препарата Офтагель.

Цель – оценить гипотензивную эффектив-
ность и переносимость использования монотера-
пии 0,0015% Тафлотаном и его комбинации с 0,1% 

Офтан-Тимогелем в лечении пациентов с первич-
ной открытоугольной глаукомой.

Материал и методы. Исследования проведены 
у 17 пациентов (34 глаза) с впервые выявленной 
первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в 
возрасте от 43 до 56 лет (11 женщин и 6 мужчин). 
Все пациенты были обследованы традиционными 
офтальмологическими методами. Применялись 
визометрия, бесконтактная тонометрия, кинетиче-
ская периметрия, гониоскопия, офтальмоскопия 
глазного дна. Дополнительно больным выполняли 
лазерную сканирующую конфокальную офтальмо-
скопию диска зрительного нерва с использованием 
ретинотомографа (HRTIII-Heidelberg Engineering 
GmbH, Германия) по программе «Глаукома».

Начальная стадия первичной открытоугольной 
глаукомы диагностирована в 8 (23,5%) глазах, раз-
витая – в 26 (76,5%).

В зависимости от вида назначенного лечения 
больные были разделены на две группы:

1-я группа: 14 чел. (28 глаз), которые получали 
местно 0,0015% Тафлотан в качестве монотерапии 
вечером 1 раз в день;

2-я группа: 13 чел. (26 глаз) закапывали местно 
0,1% Офтан-Тимогель утром 1 раз в день и 0,0015% 
Тафлотан 1 раз в день вечером.

Группы были сопоставимы по полу, возрасту 
пациентов и стадиям заболевания. Целесообраз-
ность (эффективность) назначения указанной те-
рапии оценивалась через сутки. Срок наблюдения 
за пациентами составил 2 мес.

Результаты и обсуждение. Исследования по-
казали, что у всех пациентов 1-й группы через 2 
мес. на фоне лечения 0,0015% Тафлотаном было 
отмечено понижение ВГД в среднем с 27,0±4,0 до 
18,7±2,5 мм рт.ст., т.е. на 8,4 мм рт.ст. или на 31,1% 
от исходного. Во 2-й группе при комбинированном 
применении 0,0015% Тафлотана с 0,1% Офтан-Ти-
могелем было достигнуто среднее снижение ВГД с 
32,0±3,0 до 19,2±2,8 мм рт.ст. (на 12,5 мм рт.ст. или 
35,3% от исходного).

Все пациенты отмечали достаточно хорошую 
переносимость указанных препаратов, отсутствие 
дискомфорта, сухости в глазах и других каких-ли-
бо значимых местных и системных побочных 
явлений, особенно при использовании комбини-
рованной терапии. Так, если при монотерапии 
Тафлотаном конъюнктивальная инъекция преи-

Газизов А.М., Клявлин Р.Р., Бабушкин А.Э., Исрафилова Г.З.

Результаты применения Тафлотана и Офтан-Тимогеля  
при открытоугольной глаукоме

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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мущественно легкой степени наблюдалась у почти 
50% больных, то при комбинированном лечении 

– только у 38,5%. Опрос больных показал регуляр-
ность применения и удобство однократной ин-
стилляции препаратов на всем протяжении нашего 
2-месячного исследования. 

В течение всего срока наблюдения у всех па-
циентов не было отмечено снижения зрительных 
функций на фоне нормализованного до среднеста-
тистических показателей ВГД.

Выводы. Исследования показали эффективное 
снижение внутриглазного давления в течение 2 мес. 

наблюдения, хорошую переносимость и отсутствие 
значимых системных побочных эффектов, а также 
удобный режим инстилляций 0,0015% Тафлотана, 
как при монотерапии (снижение офтальмотонуса 
на 31,1% от исходного), так и в комбинации с ис-
пользованием 0,1% Офтан-Тимогеля (снижение на 
35,3%) у больных с начальной и развитой стадия-
ми первичной открытоугольной глаукомы. Однако 
для получения объективной оценки гипотензив-
ной эффективности указанных препаратов необхо-
димы дальнейшие исследования с более длитель-
ным наблюдением за пациентами.

Синдром Стивенса-Джонсона – редкое заболева-
ние с частотой распространения от 0,4 до 6 случаев 
на 1 млн. населения. Данной патологии характерна 
сезонность: повышение заболеваемости зимой и 
ранней весной [4, 5]. По данным отечественных и 
зарубежных исследователей заболеванию подвер-
жены лица молодого трудоспособного возраста, 
преимущественно мужского пола [1, 4, 5]. Леталь-
ность по данным зарубежных авторов при син-
дроме Стивенса-Джонсона составляет 3-30% [4, 6, 
7]. Этиология данного заболевания окончательно 
не ясна. В развитии синдрома Стивенса-Джонсона 
выделяют четыре группы триггерных факторов: 
инфекционные агенты, лекарственные препараты, 
злокачественные заболевания и не установленные 
причины. В основе патогенеза заболевания лежат 
иммунокомплексные реакции III типа [3, 8], которые 
характерны для коллагенозов. Клиника представле-
на симптомами интоксикации, распространенны-
ми кожными высыпаниями, тяжелым поражением 
слизистых оболочек. Нередким осложнением этой 
патологии со стороны глаз является блефароконъ-
юнктивит, кератит, иридоциклит тяжелого течения, 
зачастую приводя к потере зрения. Слепота вслед-
ствие вторичного тяжелого кератита регистрирует-
ся у 3-10% больных. Лечение глазных проявлений 

синдрома Стивенса-Джонсона требует адекватной 
патогенетически направленной системной поддер-
живающей терапии. В этой связи хотим привести 
собственный опыт лечения пациента с глазным ос-
ложнением синдрома Стивенса-Джонсона.

В офтальмологическое отделение городской 
клинической больницы № 10 г. Уфы в начале мая 
2014 г. был госпитализирован молодой человек 
Э., 17 лет, с жалобами на слезотечение, светобо-
язнь, чувство инородного тела в обоих глазах, 
снижение зрения обоих глаз. Из анамнестиче-
ских данных стало известно, что пациент в начале 
апреля текущего года получил стационарное ле-
чение в аллергологическом отделении городской 
клинической больницы № 21 г. Уфы с диагнозом 
«Многоформная экссудативная эритема. Син-
дром Стивенса-Джонсона». На фоне проводимой 
дезинтоксикационной, глюкокортикостероидной, 
противоаллергической и симптоматической тера-
пии в отделении у пациента появились жалобы на 
боли режущего характера в глазах, гнойное отде-
ляемое из глаз. После осмотра штатным офталь-
мологом пациент начал местное лечение каплями 
Нормакс, Дексаметазон, Опатанол 5 раз в сутки. 
На фоне данного лечения улучшение состояния 
глаз не было отмечено. 

Газизова И.Р.1, Шафикова Р.М.2

Офтальмологические проявления синдрома Стивенса-Джонсона  
(случай из практики)

1 �ФГБУ «Cеверо-Западный федеральный медицинский исследовательский центр» Минздрава России, 
Санкт-Петербург;

2 ГБУЗ РБ «Городская клиническая больница № 10», Уфа
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После выписки из стационара молодой че-
ловек с направляющим диагнозом «Кератоконъ-
юнктивит обоих глаз» был госпитализирован в 
офтальмологическое отделение городской кли-
нической больницы № 10 г. Уфы. Острота зрения 
при поступлении правого глаза составила 0,09, 
не корригирует, левого глаза – 0,06, не корриги-
рует. Уровень ВГД – 17/17 на пневмотонометре 
«Topcon». 

При биомикроскопии обоих глаз на фоне ин-
стилляции капель Инокаина 0,4% выявлены вы-
раженный рефлекторный блефароспазм, гипере-
мия, плотный деревянистый отек век, трихиаз; 
выраженная смешанная инъекция сосудов глаз-
ного яблока (рис. 1 см. в Приложении с. 99), скуд-
ное слизистое отделяемое. Роговица слегка отеч-
на, в нижнем ее секторе инфильтрат серого цвета 
полулунной формы, с тенденцией к перфорации 
слева. Передняя камера средней глубины, зрачок 
круглый, реагирует на свет, последующие среды 
без изменений. Также при биомикроскопии наше 
внимание привлекло тотальное прокрашивание 
роговицы, конъюнктивы век и глазного яблока 
обоих глаз при окраске лиссаминовым зеленым, 
что свидетельствовало о выраженном ксерозе дан-
ных оболочек. При постановке проб Ширмера и 
Норна отмечено резкое снижение объема слезо-
продукции и нарушение стабильности слезной 
пленки.

В общем статусе пациента обратили внима-
ние на депигментированные очаги на коже туло-
вища, конечностей (рис. 2 см. в Приложении с. 99) 
с отторжением ногтевых пластинок (рис. 3 см. в 
Приложении с. 99); отечные губы и десны с нали-
чием геморрагических корочек на их поверхности, 
кровоточащие болезненные эрозии на слизистой 
полости рта, покрытые рыхлыми корковыми мас-
сами. Температура тела была повышена до субфе-
брильных цифр.

После осмотра пациенту в стационаре был 
выставлен диагноз: инфекционно-аллергический 
блефарокератоконъюнктивит обоих глаз, тяжелое 
течение. Угроза перфорации слева. Синдром Сти-
венса-Джонсона. 

В клиническом анализе крови был выявлен 
лейкоцитоз до 16,3, эозинофилия, значительное 
повышение СОЭ – до 50 мм/ч. При биохимическом 
исследовании крови отмечено значительное по-
вышение содержания острофазных белков и фер-
ментов АЛТ, АСТ, что свидетельствует об остром 
течении патологического процесса и повреждении 
внутренних органов.

Предполагая аутоиммунную природу заболе-
вания, больному проведено УЗИ слезной железы 
с дуплексным картированием ее сосудов. Слезная 
железа визуализировалась как неоднородное обра-

зование с участками гиперэхогенности и четкими 
границами. Было выявлено увеличение продоль-
ных и поперечных размеров слезных желез: справа 

– до 1,98×1,05 см; слева – до 1,78×1,11 см (в норме 
– до 1,7×0,5 см) (рис. 4 см. в Приложении с. 100). 

В режиме ЦДК было зарегистрировано уве-
личение скоростных параметров кровотока в a. 
lacrimalis и незначительное снижение пульсацион-
ного и резистентного индексов кровотока. Выяв-
ленные изменения указывали на воспалительный 
характер процесса в слезной железе (рис. 5 см. в 
Приложении с. 100).

В отделении проводилось следующее местное 
лечение: капли левофлокацина 0,5% 6 раз в день, 
тропикамида 0,5% 2 раза в сутки, солкосерил гель 8 
раз в день, в последующем, учитывая патогенез ос-
новного заболевания, добавили глазную эмульсию 
циклоспорина А 2 раза в сутки. Также больному 
проводилась системная терапия противовоспали-
тельной, противоинфекционной и противоаллер-
гической направленности. Принимая во внимание 
возраст пациента, системное назначение патогене-
тически оправданной стероидной терапии в усло-
вия нашего отделения в первые дни не представ-
лялось возможным. В этой связи молодой человек 
был проконсультирован у детского ревматолога, 
который назначил дообследование. Был проведен 
консилиум, решением которого было назначено 
системное лечение преднизалоном 5 мг по корот-
кой схеме. 

На фоне стероидной терапии в течение двух 
недель отмечалась тенденция к улучшению и успо-
коению процесса в обоих глазах. Зрение правого 
глаза составило 0,5 с диафрагмой, левого – 0,06, не 
корригирует.

В последующую неделю без стероидной те-
рапии было установлено резкое ухудшение со-
стояния левого глаза в виде тотального отека 
роговицы с перфорацией ее в нижнем секторе 
с ущемлением радужки. Зрение левого глаза 
снизилось до движения руки у лица. В отделе-
нии офтальмохирургии было принято реше-
ние о проведении экстренной кератопластики 
с лечебной целью. В виду отсутствия свежего 
донорского материала, пересадку роговицы ре-
шено провести аллогенно консервированной 
роговицей 10,0. 

Сквозная кератопластика проведена по клас-
сической методике, с захватом зоны перфорации 
и наложением узловых погружных роговичных 
швов. В интраоперационном периоде отмети-
ли трудности в виде прорезывания швов при 
их наложении на отечную рыхлую роговицу ре-
ципиента. Несмотря на это, трансплантат был 
зафиксирован хорошо, через мутную роговицу 
просматривалась средней глубины стабильная 
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передняя камера. Зрение левого глаза – 0,02, не 
корригирует. 

В послеоперационном периоде проводилось 
традиционное медикаментозное лечение, направ-
ленное на профилактику инфекций, коррекцию 
иммунных нарушений. Местное лечение представ-
лено инстилляцией антибактериальных капель, 
слезозаместителей и эмульсии циклоспорина А. 
Препарат циклоспорин А как нельзя лучше под-
ходит для местного послеоперационного ведения 
пациентов после кератопластик высокого риска [2, 
3] (в данном случае – на фоне синдрома Стивен-
са-Джонсона), так как местное применение глюко-
кокортикостероидов при отсутствии полной эпите-
лизации роговицы не представляется возможным.

Таким образом, данный случай показывает, 
насколько тяжело и непредсказуемо протекает 
кератит, ассоциированный с синдромом Стивен-
са-Джонсона, на фоне местного лечения при отсут-
ствии системной патогенетически обусловленной 
терапии. Местное применение циклоспорина А в 
пред- и послеоперационном периоде обеспечивает 
приживление трансплантата, не препятствуя эпи-
телизации роговицы.
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Лимфангиома – редкая доброкачественная опу-
холь из лимфатических сосудов, преимуществен-
но развивается в раннем детском возрасте и может 
достигать гигантских размеров [5]. Крайне редко 
эта опухоль возникает у взрослых, особенно у по-
жилых больных. В литературе имеются единичные 
сообщения о гигантской лимфангиоме различных 
органов у взрослых пациентов. Описаны лимфан-
гиомы задней поверхности шеи [1], головки под-
желудочной железы [2], ретроперитонеального 
пространства [7], тканей лица [5].

Представляем редкий клинический случай 
гигантской лимфангиомы конъюнктивы у по-
жилой женщины. Пациентка Ш., 83 лет, впервые 

обнаружила у себя эпибульбарную опухоль лево-
го глаза 8 лет назад. За этот промежуток времени 
опухоль достигла гигантских размеров и закрыла 
глаз. В различных медицинских учреждениях г. 
Москвы больной неоднократно проводили трепа-
нобиопсию опухоли, но ее характер оставался не 
ясным. Учитывая возраст больной, наличие сопут-
ствующих соматических заболеваний, ей было от-
казано в лечении. Отсутствие смыкания век приве-
ло к мацерации поверхности опухоли, появлению 
слизисто-гнойного отделяемого из конъюнкти-
вальной полости. Слепота, ощущение давления на 
левый глаз, зуд беспокоили больную и резко сни-
жали качество ее жизни. Высказанное предположе-

Гришина Е.Е., Рябцева А.А.

Гигантская лимфангиома конъюнктивы

ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт  
им. М.Ф. Владимирского», Москва
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ние о прорастании опухоли в полость левой орби-
ты явилось основанием направления пациентки в 
наш институт для экзентерации левой орбиты. 

При внешнем осмотре больной видна широко 
открытая глазная щель. Обширная эпибульбарная 
опухоль розового цвета с гладкой поверхностью 
плотной консистенции размером 45х45 мм сраще-
на с верхним и нижним веком (рис. 1 см. в Прило-
жении с. 101). При анализе имеющихся на руках 
у больной снимков компьютерной томографии 
мы выявили резко смещенное книзу и латерально 
левое глазное яблоко, которое представлялось ин-
тактным (рис. 2 см. в Приложении с. 101). Возникло 
сомнение в прорастании опухоли тканей орбиты, 
однако определялась инфильтрация опухолью су-
хожилия верхней прямой мышцы (рис. 3 см. в При-
ложении с. 101). Бульбарная конъюнктива нижней 
половины глаза была спаяна с нижним веком. Было 
принято решение о попытке локальной эксцизии 
опухоли. После иссечения спаек между глазом и 
конъюнктивой нижнего века было обнаружено 
глазное яблоко с неповрежденными оболочками. 
Имелась обширная эпибульбарная опухоль, кото-
рая была интимно спаяна с верхней половиной гла-
за и распространилась на верхнее веко (рис. 4 см. в 
Приложении с. 101). 

Опухоль была удалена единым блоком (рис. 5 
см. в Приложении с. 101). Верхняя прямая мышца 
пересечена у сухожилия, отделена от опухоли и 
подшита к месту своего прикрепления. Дефект 
конъюнктивы верхней половины глаза и верхне-
го века был замещен лоскутами слизистой щеки. 
Произведена латеральная канторрафия. По дан-
ным гистологического исследования удаленная 
опухоль определена как старческая лимфангиома 
конъюнктивы с отеком и фиброзом стромы.

Внешний вид больной через 3 недели после 
операции представлен на рис. 6 (см. в Приложении с. 
101). Острота зрения левого глаза – светоощущение 
с правильной светопроекцией. Внутриглазное дав-
ление – 19 мм грузиком 10 г. по Маклакову. Глазное 
яблоко смещено книзу на 5°. Подвижность глаза 
слегка ограничена кверху. Смыкание век полное. 
Птоз ресниц верхнего века. Профилактика кера-

топатии осуществляется инстилляциями Корне-
регеля. Имеется зрелая катаракта левого глаза. По 
данным ультразвукового исследования оболочки 
левого глаза прилежат. Планируется экстракция 
катаракты левого глаза.

Таким образом, лимфангиома конъюнктивы 
относится к редким доброкачественным опухолям, 
чаще развивается у детей [3] и значительно реже – 
у взрослых [4]. Как правило, опухоль возникает из 
лимфатических сосудов бульбарной конъюнктивы 
и редко достигает больших размеров [6]. Описан-
ный клинический случай представляет интерес в 
связи с тем, что лимфангиома конъюнктивы раз-
вилась у пожилой женщины и достигла гигантских 
размеров. Доброкачественный характер опухоли, 
использование микрохирургической техники по-
зволили провести органосохраняющее лечение и 
избавить больную от калечащей операции – экзен-
терации орбиты.
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Синдром Марфана – генерализованное пора-
жение соединительной ткани в результате ано-
мального образования фибриллина – гликопро-
теина, входящего в состав эластических волокон. 
Этот дефект приводит к снижению сопротивля-
емости и эластичности соединительной ткани. 
Заболевание является наследственно обусловлен-
ным с аутосомно-доминантным типом наследова-
ния различной степени выраженности. Частота 

– 1 случай на 10  000 новорожденных. Больные с 
синдромом Марфана погибают достаточно рано, в 
основном на 4 десятилетии жизни от сердечно-со-
судистой патологии. 

Клиническая картина синдрома Марфана ха-
рактеризуется поражением опорно-двигательного 
аппарата, сердечно-сосудистой системы, органов 
дыхания и органа зрения, центральной нервной 
системы (ЦНС).

Для изменений скелета характерны диспропор-
циональный рост длинных костей, приводящий к 
арахнодактилии с гиперподвижностью суставов, 
которые подвержены смещению. Еще одним при-
знаком является высокое нёбо. Кифосколиоз встре-
чается у 40-70% больных, кроме того развивается 
килевидная или воронкообразная деформация 
грудной клетки.

Сердечно-сосудистые проявления: происхо-
дит дегенерация Tunica media в легочной артерии, 
аорте и дистальных артериях, что приводит к меш-
ковидному медионекрозу и слабости сосудистой 
стенки. Эти изменения вызывают формирование 
аневризмы, в основном в устье аорты и ее восхо-
дящей части. Дилатация устья аорты приводит к 
аортальной недостаточности, гипертрофии желу-
дочка, его дилатации, митральной недостаточно-
сти или пролапсу митрального клапана, сердечной 
недостаточности и приступам стенокардии. Часто 
встречаются аномалии проводимости (особенно 
двухпучковые блокады). Разрыв аневризмы может 
вызвать аортальную недостаточность или приве-
сти к накоплению крови в перикарде с последую-
щей тампонадой сердца. 

Изменения в системе дыхания: пациенты с 
синдромом Марфана подвержены развитию эмфи-
земы легких, однако поражение легких является 
следствием кифосколиоза. У них чаще, чем обыч-
но, встречается спонтанный пневмоторакс. Сон-

ное апноэ является следствием аномалии строения 
верхней челюсти, которая приводит к высокому аэ-
родинамическому сопротивлению в полости носа, 
в дополнение ко всему повышается податливость 
верхних дыхательных путей. Может развиться ди-
афрагмальная грыжа. 

Глазные симптомы включают дислокацию хру-
сталика, миопию, глаукому, катаракту и отслойку 
сетчатки. Вывих или подвывих хрусталика возни-
кает вследствие слабости цинновой связки. Подвы-
вих хрусталика диагностируется обычно на первых 
годах жизни.

В предоперационной оценке пристальное вни-
мание должно быть уделено состоянию сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем. Исследова-
ния должны включать рентгенограмму грудной 
клетки, электрокардиограмму (ЭКГ), эхокардио-
графию, функциональные легочные тесты и оцен-
ку газового состава крови.

В послеоперационном периоде необходимо 
профилактическое назначение антибиотиков, так 
как риск развития бактериального эндокардита 
очень высок. Для профилактики травм и смеще-
ний в суставах необходима бережная укладки и 
правильная операционная позиция. Во время ин-
тубации трахеи могут возникнуть сложности из-за 
длинного и высокого верхнего нёба. Аккуратная 
ларингоскопия может предотвратить повреждение 
шейного отдела позвоночника и височно-нижне-
челюстного сустава. Необходимо добиваться ста-
бильности артериального давления (АД) во время 
интубации трахеи и операции. Диастолическое АД 
должно быть достаточным для обеспечения адек-
ватного коронарного кровотока, но не слишком 
высоким, чтобы не вызвать расслоения стенок со-
судов. Резерв сердечно-сосудистой системы у паци-
ентов с синдромом Марфана небольшой, поэтому 
при использовании ингаляционных анестетиков 
депрессия гемодинамики может быть очень выра-
жена. Во время искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) может развиться спонтанный пневмоторакс, 
который способен перейти в напряженный, поэто-
му лучше избегать перераздувания легких и ста-
раться поддерживать в дыхательных путях низкое 
давление.

Во время операции необходимы мониторинг 
АД, частоты сердечных сокращений (ЧСС), ЭКГ, 

Загитова Л.Г.

Опыт проведения общей анестезии у больной с синдромом Марфана  
при экстракции катаракты

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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температуры тела, давления в дыхательных путях, 
а также пульсометрия и капнография.

Выбор методов анестезиологического пособия 
достаточно широк, но ни один метод не имеет до-
казательных преимуществ перед другим. После 
индукции тиопенталом или пропофолом при не-
прерывном контроле АД, поддержание анестезии 
можно осуществлять с помощью закиси азота и 
кислорода, наркотических аналгетиков, миорелак-
сантов и ингаляционных анестетиков. Для дости-
жения гемодинамической стабильности необходи-
мо поддерживать адекватный внутрисосудистый 
объем крови и давление наполнения. 

Приведем случай из нашей практики. Боль-
ная Н., 10 лет, поступила в ГБУ «Уфимский НИИ 
глазных болезней АН РБ» 16.05.2014 г. с диагнозом: 
врожденный подвывих хрусталика обоих глаз, син-
дром Марфана. 

Состояние больной при поступлении удов-
летворительное. Предъявляла жалобы на низкое 
зрение. В 2006 г. больная перенесла операцию по 
поводу недостаточности митрального клапана. У 
больной имелась патология скелета, характерная 
для синдрома Марфана – выраженный сколиоз 
грудного и поясничного отделов позвоночника, 
длинные конечности, арахнодактилия, высокое 
нёбо. 

Со стороны дыхательной системы особых от-
клонений не было. Гемодинамика была стабиль-
ной: АД – 110/70 мм рт.ст., ЧСС – 88 уд/мин. ЭКГ: 
миграция водителя ритма по предсердиям, элек-
трическая ось сердца (ЭОС) отклонена вправо. 
Изменения зубца Т в отведениях V2-V4 (глубокий 
зубец, до степени очаговых). Функция желудоч-
но-кишечного тракта была без патологии. Физио-
логические отправления не нарушены. 

Была запланирована операция на правом глазу 
– аспирация подвывихнутого хрусталика с имплан-
тацией интраокулярной линзы со склеральной 
фиксацией. Учитывая сопутствующее заболевание 
и длительность операции (около 2-х часов), было 
решено провести оперативное вмешательство под 
общей анестезией с ИВЛ и использования ингаля-
ционного анестетика – севорана. 

Премедикация выполнена в палате за 40 минут 
до наркоза – димедрол, атропин, реланиум, дропе-
ридол в возрастных дозировках. В операционную 
больная была доставлена в состоянии умеренной 
седатации. Для контроля за функциями сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем больной был 

подключен монитор «Pamo-II Plus», который кон-
тролировал АД, ЧСС, SpO2. Была катетеризирована 
периферическая вена. Перед индукцией в течение 5 
минут проводилась преоксигенация через лицевую 
маску наркозного аппарата «Fabius Plus» фирмы 
Drager. Для прекураризации был введен ардуан вну-
тривенно. Индукция осуществлена внутривенным 
введением следующих препаратов: реланиум, окси-
бат натрия, фентанил, пропофол. Интубация трахеи 
была выполнена трубкой № 6,5 после релаксации 
дитилином. ИВЛ проводилась наркозным аппара-
том «Fabius Plus» в режиме «Volume Control». Кап-
нометрия проводилась газоанализаторами «Vamos», 
показатели Po CO2 колебались в пределах от 38 до 
40 мм рт.ст. Для поддержания анестезии подавался 
севоран в концентрации от 0,6 до 1,0 об.% в зависи-
мости от показателей гемодинамики и клинической 
картины наркоза. Для поддержания аналгезии вво-
дился фентанил дробно и кетамин дробно. Мышеч-
ная релаксация осуществлялась введением ардуана. 
Контроль концентрации севорана на вдохе и выдохе 
проводился газоанализатором. 

Во время операции показатели гемодинамики 
были стабильными и варьировали в следующих 
пределах: АД – 110/70 – 90/60 – 100/65 – 110/70 мм 
рт. ст., ЧСС – 120-100-96 в мин., SpO2 – 99%.

Объем циркулирующей крови поддерживал-
ся инфузией физиологического раствора 0,9% и 
Peoxeca 6%. 

Продолжительность операции составила 1 час 
50 минут. После окончания операции в течение 30 
минут проводилась вспомогательная ИВЛ мешком 
наркозного аппарата. После восстановления со-
знания и удовлетворительного мышечного тонуса 
больная была экстубирована.

После операции с профилактической целью 
были внутривенно введены цефтриаксон и дек-
сазон. 

В ясном сознании и при стабильных показа-
телях гемодинамики больная была переведена в 
послеоперационную палату. Послеоперационный 
период протекал без особенностей.

Таким образом, учитывая необходимость под-
держания гемодинамики на стабильном уровне и 
длительность операции, наиболее приемлемым и 
безопасным методом анестезии при операциях по 
поводу врожденного подвывиха хрусталика у боль-
ных с синдромом Марфана, на наш взгляд, являет-
ся общая анестезия с ИВЛ и использованием инга-
ляционного анестетика севорана.
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Ретинопатия недоношенных (РН) – тяжелое 
витреоретинальное заболевание, прогрессирова-
ние которого приводит к потере зрения с раннего 
детства [3, 10, 12].

Лазерная коагуляция сетчатки (ЛКС) при про-
грессирующем течении РН является единственно 
доказанным и общепризнанным методом лечения 
[1, 2, 4, 8]. По результатам различных авторов, ее 
эффективность составляет 80-98% [7, 9, 12, 13]. Од-
нако, по данным ряда авторов, определенное вли-
яние на прогрессирование РН может оказывать 
гестационный возраст (ГВ), масса тела при рожде-
нии и сопутствующая соматическая патология [3, 
8]. Так, чем меньше ГВ и масса тела ребенка при 
рождении, тем тяжелее протекает заболевание [10, 
14]. При этом у младенцев со сроком гестации ме-
нее 25 недель частота прогрессирования РН, вклю-
чая заднюю агрессивную форму, может достигать 
23-41 % [3, 5, 11]. 

Цель – изучить эффективность ЛКС у детей с 
ретинопатией недоношенных в зависимости от ге-
стационного и постконцептуального возраста, мас-
сы тела при рождении и сопутствующей соматиче-
ской патологии.

Материал и методы. Проведен ретроспектив-
ный анализ амбулаторных карт 84 детей (157 глаз) 
с диагнозом РН в III пороговой стадии, которым 
была проведена лазеркоагуляция сетчатки.

Пациенты были распределены на 2 группы. В 
I группу вошли 65 младенцев (130 глаз) с регрес-
сом заболевания после лазерного лечения, II груп-
пу составили 19 младенцев (27 глаз) с дальнейшим 
прогрессированием процесса (до IV-V стадии). 
Масса тела при рождении <1000 г была у 12 детей 
(21 глаз), гестационный возраст <28 недель – у 25 
детей (50 глаз).

Лазерное лечение выполнялось транспупил-
лярно на мультиволновом лазерном фотокоагу-
ляторе (МС-500 фирмы «NIDEK») в паттерном 
режиме воздействия излучением 577 нм. Проце-
дуру проводили в условиях максимального меди-
каментозного расширения зрачка после 2-кратной 
инстилляции 1,0% раствора цикломеда. Осмотр 
младенцев осуществляли с помощью непрямой 
офтальмоскопии глазного дна в динамике лечения 
до окончания активной фазы. 

Результаты исследования были обработаны 
статистически с помощью программы Statistica 6,0.

Результаты и обсуждение. Сравнение резуль-
татов ЛКС в двух исследуемых группах с учетом 
сроков гестации младенцев показало следующее. 
Стабилизация РН после проведения ЛКС в обеих 
группах младенцев происходила чаще, чем про-
грессирование процесса (табл. 1). Однако, если у 
глубоко недоношенных младенцев (24-28 недель) 
регресс наступал только в 1,5 раза чаще прогрес-
сирования, то в группе более зрелых по возрасту 
гестации детей (29-34 недели) его частота увеличи-
лась в 14,4 раза. В целом результаты ЛКС были в 6,1 
раза хуже у глубоко недоношенных детей.

Следует также отметить, что наиболее частое 
прогрессирование РН наблюдали в 66,6% случаев 
у глубоко недоношенных младенцев, получавших 
ЛКС в постконцептуальном возрасте (ПКВ) <36-
37 недель (табл. 2). В тоже время, у младенцев, 
рожденных в более поздние сроки гестации (29-34 
недели), ЛКС оказалась неэффективной только в 
14,8% случаев. При этом регресс РН статистически 
значимо был больше в глазах младенцев, имеющих 
ПКВ >38 недель, независимо от ГВ. 

Своевременное (36-37 недели ПКВ) проведение 
ЛКС не гарантировало положительные результаты 
лазерного лечения, что особенно было выражено 
у младенцев, рожденных в ранние сроки гестации 
(24-28 недели), сравнительно с 29-34 неделями. 
Прогрессирование процесса на глазном дне у пер-
вых происходило в 2,7 раза чаще. 

Исследование влияния массы тела ребенка при 
рождении на результаты ЛКС при РН (табл. 3) вы-
явило наиболее частую стабилизацию (регресс) за-
болевания после ЛКС среди детей с массой тела при 
рождении >1000 г (в 4,1 раза), что согласуется с ре-
зультатами исследований других авторов [10, 14].

У всех детей РН сопровождалась наличием тя-
желой соматической патологии, частота которой в 
исследуемых группах представлена в табл. 4. 

У всех детей с врожденным пороком сердца 
наблюдали прогрессирование заболевания после 
ЛКС, тогда как при стабилизации процесса эту 
патологию отмечали в 1,7 раза реже. Такие сопут-
ствующие заболевания, как анемия и внутрижелу-
дочковые кровоизлияния головного мозга, также 

Зайнутдинова Г.Х., Файзуллина А.С., Кудоярова К.И.

Основные причины, влияющие на результаты лазерной коагуляции 
сетчатки у детей с ретинопатией недоношенных 
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встречались чаще (соответственно в 1,9 и 5,7 раза) у 
младенцев при прогрессировании, чем при регрес-
се РН после лечения. Снижение эффективности 
лазерного лечения РН у детей с тяжелой соматиче-
ской патологией было отмечено и другими иссле-
дователями [4, 6]. Частота гипоксически-ишеми-
ческого поражения центральной нервной системы 
(ГИП ЦНС) и синдрома дыхательных расстройств 
в исследуемых группах не имела статистически 
значимых различий.

Выводы. 1. Прогрессирование ретинопатии 
недоношенных после лазерного лечения проис-
ходило значительно чаще у младенцев с массой 
тела при рождении менее 1000 грамм и гестаци-
онным возрастом 24-28 недель. 2. Даже своевре-
менное проведение лазеркоагуляции сетчатки 
оказывалось неэффективным у 66,6% младенцев 
(24-28 недели гестации). 3. Результаты лазеркоагу-
ляции сетчатки при пороговой стадии ретинопа-
тии недоношенных были чаще неэффективными 
при наличии таких сопутствующих заболеваний 
у младенцев, как врожденный порок сердца, ане-
мия, внутрижелудочковые кровоизлияния голов-
ного мозга. 
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Таблица 1

Характер клинического течения РН после лазерного лечения  
в зависимости от гестационного возраста 

Гестационный возраст, недель

24-28 29-34

число глаз  
с регрессом РН

число глаз  
с прогрессированием РН

число глаз  
с регрессом РН

число глаз  
с прогрессированием РН

абс % абс % абс % абс %

30 60,0 20 40,0 * 100 93,5** 7 6,5

Примечание: * – различия статистически значимы между группами (р<0,05); ** – различия статистически значимы в одной группе 
(р<0,05).

Таблица 2

Характер клинического течения РН после лазеркоагуляции сетчатки  
в зависимости от срока гестационного и постконцептуального возраста младенцев 

Срок 
гестации, 

недель

Регресс РН (n =130) Прогресс РН (n=27)

постконцептуальный возраст, недель

<35 36-37 >38 <35 36-37 >38

абс % абс % абс % абс % абс % абс %

24-28 18 13,8* 18 13,8* 38 29,2 7 25,9* 11 40,7* 2 7,4

29-34 8 6,1* 10 7,7* 38 29,2 - - 4 14,8 3 11,1

Примечание: * – различие между группами статистически значимо (р<0,05); n – количество глаз.
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Таблица 3

Характер клинического течения РН после лазеркоагуляции сетчатки  
в зависимости от массы тела ребенка при рождении

Количество глаз 
с РН

Масса тела, грамм

<1000 >1000

регресс РН прогрессирование РН регресс РН прогрессирование РН

абс % абс % абс % абс % абс %

157 100 13 8,3* 8 5,1 53 33,8* 11 7,0

Примечание: * – различие между группами статистически значимо (р<0,05).

Таблица 4

Частота сопутствующей соматической патологии в исследуемых группах  
после лазеркоагуляции сетчатки

Сопутствующая патология
при РН

Количество детей  
с регрессом РН

Количество детей  
с прогрессированием РН

абс % абс %

ГИП ЦНС 49 75,3 16 84,2

Внутрижелудочковые кровоизлияния головного мозга 3 4,6* 5 26,3

Синдром дыхательных расстройств 55 84,6 19 100

Врожденные пороки сердца 37 57,0 19 100

Анемия 31 47,6 17 89,4

Примечание: * – различие между группами статистически значимо (р<0,05).
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Таблица

Количество консультаций пациентов с диабетической ретинопатией за 2011-2013 гг.  
в зависимости от территориального субъекта

Территориальные субъекты 2011 г. 2012 г. 2013 г.

Уфа 443 697 875

Районы РБ 307 377 457

Города РБ 168 241 312

Субъекты РФ 8 21 48

ВСЕГО 926 1336 1692

Диабетический макулярный отек (ДМО) яв-
ляется ведущей причиной слепоты у больных 
сахарным диабетом (СД). По результатам иссле-
дования контроля сахарного диабета и его ослож-
нений – Diabetes Controland Complication Trial 
(DCCT) – у 27% больных сахарным диабетом 
1 типа (СД 1) развился отек макулы в течение 9 
лет после начала заболевания [5]. У пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа (СД 2) распространен-
ность ДМО увеличилась с 3% в течение 5 лет от 
начала заболевания до 28% – после 20 лет [1]. На 
сегодняшний день доказано, что повышение ди-
астолического давления и дислипидемия при СД 
являются факторами риска развития ДМО [2-4]. 
Крайне важной является проблема диагностики 
макулярного отека, особенно на ранних стадиях 
диабетической ретинопатии (ДР).

Цель – определить частоту развития макуляр-
ного отека при различных формах диабетической 
ретинопатии.

Материал и методы. Исследование базируется 
на результатах ретроспективной выборки 3954 ам-
булаторных карт пациентов с ДР, обратившихся в 
ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ» в 
2011-2013 гг. Возраст пациентов варьировал от 18 
до 85 лет. Лица трудоспособного возраста состави-
ли 64,0%. В среднем пациенты с ДР обращались на 
консультацию и лечение 2-3 раза в год.

Результаты и обсуждение. При распределении 
пациентов с ДР по полу (рис. 1 см. в Приложении с. 

102) установлено преобладание женщин (2649 чел. 
или 67,0%) в сравнении с мужчинами (1305 чел. 
или 33,0%), соотношение – 2:1. Причем большин-
ство проконсультированных больных с ДР, как 
мужчин, так и женщин, были городскими жителя-
ми (2765 чел. или 69,9%).

При анализе обращаемости установлено уве-
личение посещений пациентов ДР всех террито-
риальных субъектов Республики Башкортостан 
и Российской Федерации (табл.). Например, в г. 
Уфе – столице Республики и ее городах количество 
ежегодно консультируемых больных с ДР в 2013 г. 
увеличилось почти в 2 раза по сравнению с 2011 г.

Изучение морфологических параметров пора-
жения витреомакулярного интерфейса при иссле-
довании с помощью оптической когерентной то-
мографии при СД выявило, что пролиферативный 
процесс протекает на периферических участках, и 
только при прогрессировании процесса занимает 
центральное положение. В результате этого сни-
жение центрального зрения выявляется на стадии 
пролиферативной ДР.

При проведении ретроспективного анализа за 
указанные годы установлено (рис. 2 см. в Приложе-
нии с. 102), что более часто диагностировалась про-
лиферативная стадия ДР – у 2371 больных (в 60,0%), 
реже препролиферативная – у 1012 чел. (в 25,6%) и 
непролиферативная – у 571 пациента (в 14,4%).

Преобладание по обращаемости пациентов с 
пролиферативной ДР может быть обусловлено не-

Исангулова Л.Х.

Распространенность диабетического макулярного отека при различных 
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сколькими факторами, основным из которых явля-
ется поздняя обращаемость пациентов. Об этом, в 
частности, свидетельствует поражение макулярной 
области в виде ДМО, выявленное при пролифера-
тивной стадии ДР – у 793 больных (33,4%), тогда 
как при препролиферативной стадии оно отме-
чалось реже – только у 216 пациентов (21,3%). В 
непролиферативной стадии ДР у больных маку-
лярный отек не был диагностирован (рис. 3 см. в 
Приложении с. 102).

Выводы. При исследовании обращаемости па-
циентов с диабетической ретинопатией установле-
но значительное преобладание женщин (67%), на-
личие у большинства больных пролиферативной 
стадии заболевания (60% случаев), при которой 
в 33,4% случаев наблюдался диабетический маку-
лярный отек.
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Синдром Фогта-Койанаги-Харада состоит из 
двустороннего гранулематозного панувеита, в 
классических случаях сочетающегося с менингоэн-
цефалитом и экстраокулярными симптомами (из-
менениями кожи, волос и др.). Иногда имеют место 
случаи атипичного течения синдрома при малой 
выраженности или последовательности развития 
экстраокулярных симптомов [1-3].

Мы имели возможность наблюдать атипичное 
течение данного синдрома. Больной К., 38 лет, по-
ступил на стационарное лечение в институт с жа-
лобами на снижение зрения обоих глаз, головную 
боль и ухудшение слуха. Из анамнеза установлено, 
что за 3 недели до поступления в стационар у паци-

ента появилось покраснение обоих глаз, резкая го-
ловная боль, снижение слуха и памяти, а также, со 
слов жены, – заторможенность и некоторая дезори-
ентация в пространстве. Заболевание глаз пациент 
связывал с перенесенной острой респираторной 
вирусной инфекцией. Без особого эффекта, в тече-
ние 2 недель, больной лечился амбулаторно (капли 
офтаквикс, диклоф, внутримышечно –диклофе-
нак) в связи с установленным диагнозом увеита не-
ясной этиологии, после чего был направлен район-
ным офтальмологом на консультацию в Уфимский 
институт глазных болезней. 

При поступлении острота зрения правого гла-
за – 0,01, не корригирует, левого – 0,01, с коррек-
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цией +2,5D=0,2. Внутриглазное давление обоих 
глаз – 12,0 мм рт.ст. (бесконтактно). Поля зрения 
обоих глаз на полушаровом периметре определить 
не удалось.

Объективно: оба глаза умеренно раздраже-
ны, смешанная инъекция конъюнктивы глазного 
яблока. Роговица прозрачная, на эндотелии – еди-
ничные мелкие преципитаты. Передняя камера 
средней глубины, влага ее прозрачная. Зрачок 
неправильной формы, задние синехии. В стекло-
видном теле интенсивная деструкция воспали-
тельного характера. Рефлекс с глазного дна осла-
блен, диск зрительного нерва (ДЗН) несколько 
гиперемирован, границы слегка стушеваны пре-
имущественно из-за перипапиллярного отека.  
В макулярной области определяется отек, более 
выраженный справа. В нижнем секторе офталь-
москопируется экссудативная отслойка сетчат-
ки, которая занимает в правом глазу почти оба 
нижних сегмента (распространенная), а в левом – 
преимущественно нижне-внутренний квадрант  
(локальная).

Данные ультразвуковой биометрии: правый 
глаз – 22,09 мм, левый – 21,85 мм. Данные В-ска-
нирования обоих глаз: стекловидное тело акусти-
чески прозрачное. Отслойка сетчатой оболочки в 
нижнем сегменте, более распространенная в пра-
вом глазу. Под сетчатой и сосудистой оболочками 
акустически средней плотности участок, характер-
ный для экссудата. По данным оптической коге-
рентной томографии макулярной области обоих 
глаз отмечались отек и дистрофические изменения 
всех слоев сетчатки.

При тщательном обследовании больного не 
было выявлено изменений со стороны кожных и 
волосяных покровов. 

При магнитно-резонансной томографии голов-
ного мозга данных за патологический процесс в тка-
нях головного мозга не обнаружено. При диагности-
ческом обследовании больного инфекционистом 
установлена ассоциированная герпесвирусная ин-
фекция в неактивной фазе, неврологом  – синдром 
цефалгии предположительно вирусной этиологии 
(ВПГI, ЦМВ?). При исследовании цереброспиналь-
ной жидкости был выявлен незначительный плео-
цитоз. Заключение иммунолога: характерная реак-
ция иммунной системы на воспалительный процесс 
(на основании иммунограммы).

Рентгенограмма легких не выявила очаговых 
или инфильтративных изменений. Заключение 
терапевта: расстройство вегетативной нервной 
системы по смешанному типу. Ревматолог убе-
дительных данных за системное заболевание со-
единительной ткани не выявил. Консультации 
отоларинголога, стоматолога исключили рино- и 
одонтогенную этиологию заболевания.

Общий развернутый и биохимический анали-
зы крови – в пределах нормы. Общий анализ мочи 
– без отклонений. Комплекс серологических реак-
ций на сифилис, С-реактивный белок и ревматоид-
ный фактор – отрицательные.

Учитывая острое начало заболевания глаз после 
перенесенной «простуды», заключения инфекцио-
ниста и невролога, больному предварительно был 
выставлен диагноз: панувеит, нейроретинит обоих 
глаз неясной этиологии. Назначено противовос-
палительное и симптоматическое лечение: местно 

– капли интерферона 6 раз в день, 1% циклоптика 
2 раза в день, 0,15% гель зиргана 5 раз в день, под 
конъюнктиву 1% мезатон по 0,2 мл, системно – 
ацикловир в/в капельно по 250 мг на 0,9% физиоло-
гическом растворе 200 мл 2 раза в день в сочетании 
с таблетированной формой по 200 мг 3 раза в день, 
диакарб по 250 мг 2 раза в день в течение 2 дней, 
аспаркам по 250 мг 3 раза в день, в/м 2,5% раствор 
диклофенака натрия 3,0 мл, в/в струйно – 5% рас-
твор аскорбиновой кислоты по 4,0 мл на 20% рас-
творе глюкозы 20 мл.

Проведенная в течение 4 дней вышеуказанная 
терапия оказалась малоэффективной, отмечалось 
незначительное уменьшение раздражения глаз и 
повышение остроты зрения правого глаза до 0,02. 
Более того, на 5 день вышеуказанного лечения у 
пациента появились жалобы на боли в глазах, сни-
жение зрения правого глаза до 0,01, левого – до 0,1 
с коррекцией. В обоих глазах также было обнару-
жено повышение внутриглазного давления (ВГД) 
до 34/37 мм рт.ст., в связи с чем была назначена 
местная и системная гипотензивная терапия: кап-
ли 0,5% окумед 2 раза в день, 2% дорзопт 2 раза в 
день, 1% пилокарпина 3 раза в день, таблетки диа-
карба по 250 мг 2 раза в день, аспаркама по 250 мг 
3 раза в день. В результате назначенного лечения 
ВГД удалось нормализовать до 10/10 мм рт.ст.

В связи с неэффективностью терапии на 7 день 
стационарного лечения был проведен консилиум. 
Учитывая наличие специфических диагностиче-
ских критериев: двухстороннего увеита с пораже-
нием заднего отрезка глаза и экссудативной от-
слойкой сетчатки, характерных неврологических 
проявлений (головная боль, снижение слуха, памя-
ти, заторможенность, дезориентация в простран-
стве), пациенту был выставлен диагноз: синдром 
Фогта-Коянаги-Харада.

Больному была назначена пульс-терапия мети-
предом в дозе 1000 мг в сутки в течение 4 дней, с 
последующим в/в введением дексаметазона в виде 
инфузий 0,4% раствора по 2,0 мл на 0,9% физио-
логическом растворе 200 мл № 3. Кроме того, про-
водилась местная кортикостероидная терапия – 
капли 0,1% раствора дексаметазона 3 раза в день и 
парабульбарно 0,4% раствор дексаметазона по 0,5 
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мл № 7. Специфическая терапия стероидами была 
дополнена ангиопротекторами и антиоксиданта-
ми: в/в струйно 5% раствор аскорбиновой кислоты 
по 4,0 мл на 20% растворе глюкозы 20 мл, мидри-
атиками местно – капли 1% циклоптика 2 раза в 
день, под конъюнктиву 1% мезатон по 0,2 мл. 

На фоне указанного лечения был отмечен зна-
чительный и быстрый положительный эффект. 
Через сутки после коррекции лечения острота зре-
ния правого глаза повысилась до 0,1, а еще через 4 
дня – острота зрения обоих глаз составила 0,2-0,3. 
Воспалительная реакция глаз была купирована к 10 
дню стационарной терапии. При выписке на эндо-
телии визуализировались единичные пылевидные 
преципитаты, интенсивность деструкции стекло-
видного тела значительно уменьшилась. Сероз-
ная отслойка сетчатки в нижнем секторе глазного 
дна существенно уплостилась, однако полностью 
не прилегла. В рекомендациях к амбулаторно-
му долечиванию назначено: инстилляции капель 
0,1% дексаметазона в сочетании с мидриатиками 
и нестероидными противовоспалительными сред-
ствами (НПВС), а также приемом преднизолона в 
таблетках по убывающей схеме в течение 3 мес. и 
прохождения контрольных осмотров в поликлини-
ке института через каждые 2-3 недели.

В течение 2 мес. больной наблюдался только 
у окулиста по месту жительства, получая назна-
ченное амбулаторное лечение. При осмотре паци-
ента через 2 мес. после выписки из стационара в 
консультативной поликлинике института острота 
зрения правого глаза составила 0,01 (не корриги-
рует), левого – 0,1 (не корригирует). Внутриглаз-
ное давление – 12/15 мм рт.ст. (бесконтактно). 
Оба глаза спокойные, на роговице единичные 
пылевидные преципитаты, влага передней каме-
ры прозрачная, зрачок умеренно медикаментозно 
расширен, неправильной формы, задние сине-
хии. Неполное помутнение хрусталика, преиму-
щественно в задних слоях, значительно больше 
слева. В стекловидном теле деструкция и плава-
ющие помутнения умеренной интенсивности. На 
глазном дне правого глаза офтальмоскопируется 
локальная плоская серозная отслойка сетчатки. В 
левом глазу сетчатка прилежит. ДЗН с четкими 
границами, артерии сетчатки умеренно сужены, 
вены среднего калибра. 

По данным ультразвукового исследования обо-
их глаз в стекловидном теле акустически гетеро-
генные включения в виде точек, волокон, хлопьев, 
шварт, фиксированных и не фиксированных к сет-
чатой оболочке. В правом глазу отслойка сетчатой 
оболочки локальная, серозная?, отслойки оболочек 
левого глаза нет. Больной был проконсультирован 
витреоретинальным хирургом, рекомендована на 
левый глаз факоэмульсификация катаракты с им-

плантацией интраокулярной линзы как первый 
этап, которая и была проведена без осложнений. 
Кроме того, больному проведена интенсивная про-
тивовоспалительная (диклофенак в/м, дексазонп/б 
и в/в по убывающей схеме), антибактериальная 
(метрогил, цефтриаксон в/в) терапия. На 3 день по-
сле операции, в связи с развившейся выраженной 
экссудативно-фибринозной реакцией, больному 
было произведено промывание передней камеры, 
интравитреальное введение глюкокортикостеро-
ида (кеналога). Больной был выписан с остротой 
зрения левого глаза 0,3 (не корригирует). Амбу-
латорно было рекомендовано продолжить мест-
ное и системное противовоспалительное лечение 
(НПВС, стероиды). 

При осмотре больного через 1 мес. после опера-
ции: острота зрения правого глаза 0,5, левого  – 0,6 
(не корригируют). Оба глаза спокойные, преци-
питатов на эндотелии роговицы нет, зрачки не-
правильной формы (задние синехии), небольшое 
локальное помутнение задних слоев хрусталика 
правого глаза, артифакия – левого. В стекловидном 
теле нежная деструкция и отдельные плавающие 
помутнения в виде полупрозрачных хлопьев. Оф-
тальмоскопически и эхографически сетчатка при-
лежит в обоих глазах, ДЗН бледно-розовый, с чет-
кими границами, небольшое перераспределение 
пигмента в макулярной области.

Приведенный случай интересен тем, что харак-
терные и помогающие в постановке диагноза Фог-
та-Койанаги-Харада экстраокулярные симптомы 
(витилиго, полиоз, алопеция), развивающиеся в 
классических случаях, у данного больного отсут-
ствовали. В то же время наличие двустороннего 
панувеита, дизакузии, а также незначительных 
менингиальных явлений с нечетко выраженной 
неврологической симптоматикой (головная боль, 
незначительный плеоцитоз) позволили своевре-
менно поставить правильный диагноз и начать 
адекватное тяжести заболевания противовоспа-
лительное лечение (пульс-терапию стероидами), 
которое в итоге привело к купированию и стаби-
лизации воспалительного процесса с повышением 
остроты зрения.
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Увеаэнцефаломенингиальный синдром (уве-
аменингит), более известный как синдром Фог-
та-Койанаги-Харада, представляет собой систем-
ное заболевание, при котором поражаются глаза 
(двусторонний гранулематозный панувеит), уши 
(временное ухудшение слуха – дизакузия), кож-
ные и волосяные покровы (очаговая депигмента-
ция кожи – витилиго, локальное поседение волос 
на голове и ресниц – полиоз, реже частичное их 
выпадение – алопеция) и мозговые оболочки (ме-
нингоэнцефалит). Данный синдром впервые был 
описан Vogt А. в 1906 г., дополнен в 1929 г. Koyanagi 
Y. и в 1928 г. Harada E. Последний описал двусто-
ронний задний увеит, как правило, сочетающийся 
с экссудативной (серозной) отслойкой сетчатки на 
фоне выраженного плеоцитоза в спинномозговой 
жидкости. В классических случаях менингиальный 
период обычно предшествует офтальмологическо-
му, длится около месяца и сопровождается продро-
мальными гриппоподобными явлениями в виде 
повышенной температуры, головной боли и т.п. 

Увеит при данном синдроме протекает очень тя-
жело (часто приводит к сращению или заращению 
зрачка, возникновению вторичной глаукомы и ка-
таракты, нередко уже в остром периоде осложняет-
ся отслойкой сетчатки) и носит хронический реци-
дивирующий характер. Следует, однако, отметить, 
что нередко менингиальные явления при синдроме 
Фогта-Койанаги-Харада бывают незначительными 
и протекают с нечетко выраженной неврологиче-
ской симптоматикой. Необходимо также помнить, 
что симптомы данного заболевания могут быть 
представлены в различных случаях неодинаково 
и наступать в разное время, а отсутствие некото-
рых признаков (депигментации волос, понижения 
слуха, алопеции) не может служить основанием, 
чтобы отвергнуть этот диагноз [3]. Кроме того, они 
могут быть преходящими и минимизированы или 
даже исчезнуть под влиянием активного иммуно-
депрессивного лечения [15]. По данным Yamaki K. 
et al. [23] у пациентов с увеаменингитом, которые 
наблюдались в течение двух недель от начала забо-
левания (т.е. в острый период), ни в одном случае 
синдром не был полным, т.е. не был представлен 
всеми экстраокулярными классическими симпто-
мами. Даже в последующий период наблюдения, 
который охватывал 9 мес., только у 15% больных 
данный синдром был полным. Целенаправленное 

обследование у невролога с исследованием цере-
броспинальной жидкости на наличие плеоцитоза 
в таких случаях помогает выявить изменения цен-
тральной нервной системы даже при небольшой 
выраженности экстраокулярных симптомов. Сле-
дует указать, что некоторые исследователи [7, 20] 
рассматривают плеоцитоз как главный критерий 
для постановки диагноза синдрома Фогта-Койана-
ги-Харада. 

Данное заболевание диагностируется во мно-
гих регионах мира, однако прослеживается явная 
этническая предрасположенность к развитию забо-
левания у жителей Японии и Латинской Америки, 
а также лиц, проживающих в индокитайском реги-
оне. Возраст заболевших может значительно коле-
баться, но наиболее часто синдром встречается в 
30-50 лет, причем чаще болеют женщины [16].

Этиология синдрома неизвестна, однако боль-
шинство исследователей придерживаются мнения 
о том, что это аутоиммунное заболевание, прово-
цирующим фактором которого является вирусная 
инфекция [9]. На аутоиммунный компонент ука-
зывают морфологические изменения глазного дна, 
напоминающие таковые при симпатической оф-
тальмии [6], а также угнетение клеточного имму-
нитета, положительная реакция на внутрикожное 
введение суспензии увеапигмента в виде высоких 
уровней аутоантител к тканеспецифическим бел-
кам сетчатки, хрусталика и роговицы, свидетель-
ствующих о поражении всех оболочек глазного 
яблока, и случаи развития типичного синдрома 
Фогта-Койанаги-Харада у больных спустя много 
лет после проникающей травмы глаза с клиникой 
симпатического воспаления [8, 17].

Было установлено, что увеит при синдроме 
Фогта-Койанаги-Харада характеризуется носитель-
ством антигенов В12, В14, В22, В35, В51, В56. При 
этом носительство антигенов В12, В14 при данном 
синдроме характерно для передних увеитов, В22, 
В35, В51, В56 – для задних. Одновременное нали-
чие антигенов В35 и В56 является прогностически 
неблагоприятным фактором в отношении разви-
тия экссудативной отслойки сетчатки [1].

Для ранней диагностики хориоретинальных 
нарушений при синдроме Фогта-Койанаги-Харада 
используют флуоресцентную ангиографию или, 
что информативнее, последнюю с индоцианином 
зеленым [5, 19]. Весьма полезным может оказать-
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ся и своевременное исследование сетчатки с помо-
щью оптической когерентной томографии [11], а 
также антигенов гистосовместимости [14, 24].

Чем раньше будет диагностирован синдром и 
начата агрессивная системная кортикостероидная 
(при тяжелых поражениях доза системно назначае-
мого преднизолона может достигать 2 мг/кг веса в 
сутки, а в особо тяжелых случаях в остром периоде 
заболевания назначается пульс-терапия) и имму-
нодепрессивная (при побочных эффектах от сте-
роидной терапии используется комбинация с ци-
клоспорином – двухкратный прием препарата из 
расчета 2,5-3,5 мг/кг и соответствующим снижени-
ем дозы назначаемого кортикостероида) противо-
воспалительная терапия, тем лучше будут резуль-
таты лечения [2, 4, 17, 18, 22]. Причем последнюю, 
учитывая хронический и рецидивирующий харак-
тер заболевания, необходимо проводить длитель-
но – до 6-8 мес. [25]. Из иммунодепрессантов для 
лечения увеита при синдроме Фогта-Койанаги-Ха-
рада используют также следующие цитостатики: 
циклофосфамид внутрь по 100 мг в сутки (3000 мг 
на курс), лейкеран – внутрь по 6 мг в день в течение 
20-30 дней, метотрексат – по 5 мг в день (в 2 прие-
ма) по 5 дней с перерывами в 3 дня на 5-6 циклов. 
Применяют также иммуностимуляторы, например, 
левамизол или циклоферон, которые способству-
ют стойкой ремиссии увеита.

При резистентности к лечению кортикостеро-
идами используют плазмоферез, внутривенные 
инфузии иммуноглобулина в высоких дозах [10]. 
Исследования показали также перспективность 
комбинированного использования в лечении син-
дрома Фогта-Койанаги-Харада a-интерферона и 
рибавирина [21].

Прогноз при данном синдроме и даже адекват-
ном лечении очень серьезный и зачастую неблаго-
приятный, поскольку нередко заболевание может 
заканчиваться слабовидением или даже слепотой. 
Негативные функциональные результаты, как 
правило, в итоге развиваются из-за выраженного 
субретинального фиброза и хориоидальной неова-
скулярной мембраны [12, 13].
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Рассеянный склероз  (РС) – хроническое, ау-
тоиммунное заболевание центральной нервной 
системы  (ЦНС), характеризующееся воспалени-
ем белого вещества последней, демиелинизацией 
и  разрушением аксонов. Оно поражает молодых 
людей 20-40 лет, причем женщины болеют в 1,5-2 
раза чаще. В последние годы отмечается неуклон-
ная тенденция к росту заболеваемости РС и омо-
ложению контингента больных [11]. В настоящее 
время в мире насчитывается около 3 млн. больных 
РС. Распространенность данного заболевания со-
ставляет 1:1000 населения. В России около 150 ты-
сяч больных РС, 78% которых имеют инвалидность 
по причине данного заболевания [16, 17].

Впервые информация о РС была опубликова-
на в 1856 г. французским невропатологом Жаном 
Мартеном Шарко, который описал клинику данно-
го заболевания и позднее выделил его в самостоя-
тельную нозологическую форму.

Теория мультифакториальной этиологии РС 
подразумевает, что причиной развития РС являет-

ся комплекс наследственных и внешних факторов. 
Среди наследственных факторов, повышающих 
риск развития РС, следует отметить гены главно-
го комплекса гистосовместимости (DR2 гаплотип 
на хромосоме 6), цитокинов, иммуноглобулинов, 
белков миелина и др., принимающих участие в 
иммунорегуляции. Среди внешних факторов, вы-
полняющих роль триггеров, наибольшее внима-
ние уделяется таким инфекционным агентам, как 
вирусы EBV, herpes simplex, кори, краснухи и др. В 
основе РС лежит целый каскад иммунопатологиче-
ских реакций, приводящих к разрушению миелина 
в острой стадии процесса и формированию очагов 
склероза («бляшек») при хроническом течении. 
Аналогичные изменения наступают и в зритель-
ном нерве.

Для РС характерен полиморфизм клинических 
проявлений, при этом почти у 90% больных встре-
чаются нарушения зрительных функций, глазодви-
гательные расстройства (горизонтальный нистагм, 
слабость конвергенции и аккомодации, ограниче-
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ние подвижности глазных яблок, косоглазие, ди-
плопия). Однако у 70% больных одним из первых 
проявлений РС является оптический, в частности 
ретробульбарный неврит (РН). При этом только у 
35-55% пациентов развивается острая картина за-
болевания, а в остальных случаях поражение зри-
тельного нерва протекает субклинически [2, 4, 6, 8]. 
У более чем половины больных отмечаются неод-
нократные рецидивы заболевания, заканчивающи-
еся, как правило, частичной атрофией зрительного 
нерва [14, 15].

Существенную роль в диагностике РН при РС, 
помимо характерных жалоб (снижение зрения, 
боль при движении глаза, центральная скотома), 
визометрии, офтальмоскопии, кинетической пери-
метрии, играют компьютерная томография (КТ), 
магнитно-резонансная томография (МРТ), изме-
нение зрительных вызванных потенциалов (ЗВП) 
головного мозга, магнитно-резонансной тракто-
графии [1, 3].

В настоящее время основным направлением па-
тогенетического лечения РС является применение 
глюкокортикостероидной терапии, которая ока-
зывает противовоспалительное и иммуносупрес-
сивное действие. Наибольший эффект отмечается 
от использования схемы с введением препарата в 
пульс-дозах (в течение 3-4 дней внутривенная инъ-
екция метилпреднизолона в суммарной дозе 3000-
7000 мг) [1].

Иммуномодулирующие средства также явля-
ются первой линией терапии при РС и включают 
интерфероны бета – бетаферон (интерферон бе-
та-1b) по 250 мкг (8 ММЕ) подкожно через день, ре-
биф (интерферон бета-1а) 44 мкг три раза в неделю 
для подкожного введения и авонекс (интерферон 
бета-1а) 30 мкг (6 ММЕ) для внутримышечного 
введения. Глатирамер ацетат (копаксон-тева) по-
казан только для лечения пациентов с ремитирую-
щим течением РС, он вводится подкожно ежеднев-
но в дозе 20 мг [10]. 

К препаратам второй линии терапии РС отно-
сятся лекарственные средства с иммуносупрессив-
ным действием: натализумаб (тисабри); неселек-
тивные препараты – митоксантрон (новантрон), 
алемтузумаб и селективные препараты – ритукси-
маб, кладрибин. Следует отметить, что в России 
зарегистрирован лишь митоксантрон [12]. Эти 
средства показаны при значительном ухудшении 
течения ремитирующего и вторично-прогредиент-
ного РС, при условии неэффективности препара-
тов интерферона бета или глатирамера ацетата.

Одним из активно разрабатываемых новых на-
правлений в терапии РС является использование 
моноклональных антител, направленных на специ-
фические антигены. Антитела ингибируют один из 
основных этапов патогенеза РС – взаимодействие 

с эндотелиальными клетками и миграцию лимфо-
цитов через гематоэнцефалический барьер. Одним 
из таких препаратов, прошедших клинические ис-
пытания при РС, является натализумаб, связыва-
ющийся с альфа4-субъединицей альфа4-бета1- и 
альфа4-бета7-интегрина. Натализумаб показан в 
качестве монотерапии для лечения пациентов с ре-
митирующим РС, у которых на фоне предшеству-
ющей терапии интерфероном бета наблюдалось 
хотя бы одно обострение, или у пациентов с бы-
стро прогрессирующим тяжелым ремитирующим 
течением с не менее чем двумя обострениями за 
предшествующий год и отрицательной динамикой 
МРТ. Препарат вводится каждые 4 недели внутри-
венно капельно в течение 1 часа в дозе 300 мг. Кур-
совое лечение рассчитано на 2 года. При этом не-
обходимо учитывать повышенный риск развития 
прогрессирующей мультифокальной лейкоэнце-
фалопатии и других оппортунистических инфек-
ций [13]. 

Необходимо указать, что в дебюте РН пока-
заны меры, предупреждающие развитие необра-
тимых изменений в волокнах зрительного нерва, 
обусловленных отеком и экссудацией. Для этого 
назначается дегидратационная терапия, включаю-
щая прием диакарба (внутрь 1 раз в день утром), 
который назначают курсами в течение 4-5 дней с 
промежутками в 2 дня или введение фуросемида 
по 0,5-1,0 мл. Эффективным является применение 
дикаин-адреналиновых блокад среднего носового 
хода, которые проводят через день по 5 процедур 
(длительность 15-20 минут) на курс лечения. 

Для улучшения микроциркуляции крови в по-
раженном участке зрительного нерва, нормализа-
ции окислительно-восстановительных процессов, 
тканевого дыхания назначают также сосудорас-
ширяющие, ангиопротекторные, антиагрегант-
ные препараты – трентал, сермион, ницерголин, 
никотиновую кислоту, ксантинол, дицинон и др., 
различные нейротрофические средства (ноотро-
пил, милдронат, даларгин, тауфон, энцефабол, 
гаммалон и др.), церебролизин [5, 9]. В частности, 
известен способ лечения РН, заключающийся во 
внутривенном введении 1% раствора никотино-
вой кислоты на фоне базисной терапии. В первый 
день доза никотиновой кислоты составляет 2 мл, 
в последующие дни ее ежедневно увеличивают 
на 0,5-1 мл до 4-8 мл (до достижения терапевти-
ческого эффекта: повышения остроты зрения, 
расширения границ поля зрения), затем после-
довательно ежедневно уменьшают ее на 0,5-1 мл 
до исходной дозы. Дополнительно после каждой 
инъекции никотиновой кислоты проводят вну-
тривенное капельное введение 2% пентоксифил-
лина по 5 мл на физиологическом растворе в дозе 
100-200 мл [7].
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Для купирования тяжелых обострений РС мо-
жет использоваться плазмоферез (2-3 сеанса). Вы-
сокая эффективность его применения показана 
и в сочетании с внутривенным введением метил-
преднизолона после каждой манипуляции по 500-
1000 мг [5]. 

Прогноз заболевания достаточно благоприят-
ный при развитии РС в молодом и среднем возрас-
те (за исключением детского), первых проявлениях 
заболевания в виде изолированных расстройств 
чувствительности или ухудшения зрения, ремит-
тирующем течении, минимальных неврологиче-
ских нарушениях через 5 лет после начала болезни. 
Неблагоприятный исход РС при наличии статиче-
ской атаксии, выраженном постуральном треморе, 
первично-прогрессирующем течении рассеянного 
склероза [1].

Ниже представлен наблюдаемый нами клини-
ческий случай переднего увеита и ретробульбарно-
го неврита при рассеянном склерозе.

Пациентка В., 1996 года рождения, обратилась 
в пункт неотложной помощи Уфимского НИИ 
глазных болезней с жалобами на снижение зрения 
и боли неопределенного характера в правом глазу. 
Из анамнеза: быстрое ухудшение зрения отмечает 
в течение последних двух дней. Снижению зрения 
предшествовали сильные головные боли, появив-
шиеся 5 дней тому назад.

При обследовании было выявлено, что острота 
зрения правого глаза составляет 0,02 эксцентрич-
но (не корригирует), левого – 1,0. При кинетиче-
ской периметрии правого глаза определялась цен-
тральная абсолютная скотома до 25°. Правый глаз 
практически спокойный, но при биомикроскопии 
выявлены запотелость эндотелия и единичные пы-
левидные преципитаты преимущественно в ниж-
ней части роговицы. При офтальмоскопии глазно-
го дна обнаружены изменения диска зрительного 
нерва (ДЗН) справа в виде небольшой стушеван-
ности границ, преимущественно с височной сто-
роны, единичных перипапиллярных геморрагий. 
При этом цвет диска был практически не изменен. 
Обследование левого глаза не выявило каких-либо 
патологических изменений последнего. 

После более тщательной беседы с больной 
было установлено, что характер снижения зрения 
представлен в виде центральной скотомы, а боли в 
пораженном глазу имеют место, главным образом, 
при движении глазного яблока.

Больной был выставлен предварительный 
диагноз: иридоциклит, ретробульбарный неврит 
правого глаза. Рекомендована госпитализация на 
стационарное лечение с результатами дополни-
тельного обследования (КТ, МРТ головного мозга 
и консультации невролога), которые и были сдела-
ны в тот же день.

На КТ головного мозга в заднем полюсе пра-
вого глазного яблока в области входа зрительного 
нерва был выявлен «дистрофический очаг» окру-
глой формы с четкими ровными контурами разме-
ром 1х1х3 мм (рис. 1 см. в Приложении с. 103).

На МРТ головного мозга с контрастным уси-
лением (Магневист 10 ml) в белом веществе (лоб-
ных, теменных, височных) долей с обеих сторон 
паравентрикулярно и субкортикально визуализи-
ровались множественные очаги демиелинизации 
размерами от 2х2 до 13х11х9 мм (рис. 2 см. в Прило-
жении с. 104).

Заключение невролога: рассеянный склероз, 
оптический неврит.

На основании жалоб и результатов обследова-
ния был установлен окончательный диагноз: иридо-
циклит, ретробульбарный неврит правого глаза на 
почве впервые выявленного рассеянного склероза. 
Больная была госпитализирована в день обращения.

При исследовании ЗВП справа выявлены рез-
кое уменьшение амплитуды и удлинение пика ла-
тентности до 129 м/сек (при норме 100 м/сек), что 
указывало на значительное замедление проведе-
ния возбуждения по зрительному тракту и под-
тверждало поставленный диагноз.

Было назначено следующее лечение: местно – 
0,1% раствор дексаметазона 4 р/д; парабульбарно 
0,4% раствор дексаметазона 0,5 мл, раствор гента-
мицина 40 mg, 2% раствор пентоксифиллина 0,5 
мл, раствор дипроспана 0,5 мл; внутримышечно 
2,5% раствор диклофенака 3,0 мл, цефтриаксон 1,0 
мл – 2 p/д, 5% раствор мексидола 2,0 мл, 1% раствор 
никотиновой кислоты 1,0 мл; бацимекс 100,0 мл, 
20% раствор глюкозы 10,0 мл, 5% раствор аскор-
биновой кислоты 4,0 мл, 2% раствор пентоксифил-
лина 4,5 мл, 1% раствор никотиновой кислоты по 
схеме 1,0-2,0-3,0-3,0-2,0-1,0, 0,4% раствор дексамета-
зона 2,0 мл; внутрь таблетки супрастина 0,025 – 2 
р/д, таблетки диакарба 0,25 – 2 р/д, таблетки аспар-
кама 0,75 – 3 р/д. 

При выписке больной из стационара (через 12 
дней) констатировано повышение остроты зрения 
правого глаза до 0,2 (не корригирует) и отсутствие 
преципитатов и запотелости роговицы, а также 
скотомы в поле зрения. При осмотре глазного дна 
правого глаза: ДЗН – несколько монотонный, с 
четкими границами, артерии и вены среднего ка-
либра. Рекомендовано продолжить курс медика-
ментозной терапии: местно в правый глаз раствор 
дексаметазона 0,1% по убывающей схеме и внутрь 
Нимесулид по 100 mg 2 р/д после еды в течение 2 
недель под наблюдением офтальмолога по месту 
жительства с последующей явкой на контроль.

Выводы. Особенностью данного наблюдения 
является то обстоятельство, что, кроме общеиз-
вестного ретробульбарного неврита зрительного 



45ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

нерва, при рассеянном склерозе могут возникать 
и передние увеиты. Приведенный клинический 
случай также подтверждает, что острый ретробуль-
барный неврит у лиц молодого возраста, особенно 
у женщин, нередко является первым проявлением 
рассеянного склероза. В связи с высоким риском 
возникновения рецидивов заболевания данная 
группа больных должна оставаться под наблюде-
нием офтальмолога и невролога. Своевременное и 
адекватное проведение лечения ретробульбарного 
неврита при рассеянном склерозе позволяет вос-
становить и сохранить зрительные функции.
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Синдром Марфана – редкое заболевание со-
единительной ткани, которое наследуется по ау-
тосомно-доминантному типу и развивается из-за 

дефекта синтеза белка фибриллина-1, являюще-
гося структурным компонентом микрофибрилл 
коллагена и эластина [1]. Болезнь характеризу-

Кузнецов И.В.

Случай полного вывиха хрусталика в переднюю камеру глаза  
у пациентки с синдромом Марфана

Профсоюз офтальмологов и работников Оренбургского филиала ФГАУ «МНТК «Микрохирургия глаза»  
им. акад. С.Н. Федорова», Оренбург
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ется поражением органа зрения, опорно-двига-
тельной, сердечно-сосудистой, бронхолегочной 
систем, кожи и мягких тканей, твердой мозго-
вой оболочки [3]. Глазные проявления синдрома 
двухсторонние и имеют следующие клинические 
признаки: гетерофория, патологически плоская 
роговица, эктопия хрусталика, иридо- и фако-
донез, гипоплазия радужки и цилиарного тела, 
увеличенная длина глазного яблока, осевая мио-
пия высокой степени, отслойка сетчатки, раннее 
развитие катаракты, открытоугольная глаукома 
и др. [2].

Согласно литературным данным, дислокация 
хрусталика возникает у 60% пациентов (чаще 
кверху и кнаружи), однако полный его вывих 
встречается редко [2, 4]. Maumenee I.H., наблюдая 
160 пациентов с синдромом, описала один случай 
частичного вывиха хрусталика в переднюю камеру 
глаза, который сопровождался контактом его эква-
тора с эндотелием роговицы и ее отеком [2].

Цель – представить клинический случай спро-
воцированного диагностическим медикаменто-
зным мидриазом полного вывиха хрусталика в 
переднюю камеру глаза у пациентки с синдромом 
Марфана.

Материал и методы. В нашу клинику обрати-
лась пациентка Н., 34 лет, с жалобами на низкое 
зрение обоих глаз. В анамнезе плохое зрение с 
детства, за офтальмологической помощью ранее 
не обращалась. В status praesens обращали на себя 
внимание высокий рост (182 см), астеничное те-
лосложение, арахнодактилия. Имелась сопутству-
ющая соматическая патология – пролапс митраль-
ного клапана без регургитации. Из заключения 
гинеколога – беременность 6-7 недель.

При офтальмологическом обследовании 
острота зрения обоих глаз 0,03, с коррекцией sph 
+7,5=0,6. Показатели кератометрии: OD – в сла-
бом меридиане – 38,75 D ax 00, в сильном – 40,25 
ax 90; OS – в слабом меридиане 39,00 D ax 1730, в 
сильном – 40,75 D ax 830. Аксиальная длина OD – 
27,60 мм, OS – 27,31 мм. Уровень ВГД обоих глаз 
18 мм рт.ст., границы полей зрения не изменены. 
При биомикроскопии OU роговицы прозрачные, 
передние камеры глубокие, неравномерные, ири-
дофакодонез. Зрачки круглой формы, диаметром 
3 мм, радужка спокойная, структурная. В хруста-
ликах диффузные помутнения, справа хрусталик 
смещен книзу и кнутри, на 6 часах у края зрачка 
виден его экватор; слева – смещен кверху и кну-
три, экватор на 11 часах в 1,5 мм от края зрачка. В 
условиях мидриаза осмотрен задний отрезок гла-
за. Стекловидное тело прозрачное. На глазном 
дне вокруг дисков зрительного нерва миопиче-
ские конусы, кровеносные сосуды не изменены, 
очаговых изменений сетчатки не обнаружено. 

Выставлен диагноз: OU – cиндром Марфана, ми-
опия высокой степени, подвывих хрусталиков 
3 степени (по классификации Паштаева Н.П., 
1986).

Через 18 часов больная обратилась с жалобами 
на боль в правом глазу, снижение зрения. При ос-
мотре застойная инъекция конъюнктивы, незначи-
тельный гипертензионный отек роговицы, хруста-
лик полностью вывихнут в переднюю камеру глаза, 
контактирует с эндотелием роговой оболочки, эк-
ватор в углу передней камеры, волокна цинновой 
связки не определяются (рис. 1 см. в Приложении 
с. 105). Острота зрения снизилась до 0,01, ВГД – 44 
мм рт.ст. Дополнение к диагнозу: OD – полный 
вывих хрусталика в переднюю камеру, острый хру-
сталиковый блок, вторичная IC факотопическая 
глаукома. Левый глаз спокоен, в условиях мидриаза 
визуализируется эктопированный кверху и кнутри 
хрусталик (рис. 2 см. в Приложении с. 105). 

По экстренным показаниям выполнена фако-
аспирация прозрачного хрусталика правого глаза 
без имплантации интраокулярной линзы, учиты-
вая беременность пациентки, с целью минимиза-
ции медикаментозного лечения в послеоперацион-
ном периоде. 

Результаты и обсуждение. В 1-е сутки после 
вмешательства отмечался умеренный отек рогови-
цы, складки десцеметовой оболочки, передняя ка-
мера глубокая, ВГД – 20 мм рт.ст. Отек роговицы и 
десцеметит купированы на 3 сутки местным меди-
каментозным лечением противовоспалительными 
и кератопластическими препаратами. Острота зре-
ния – 0,03 sph+8,5=0,7. ВГД – 13 мм рт.ст. Больная 
выписана на амбулаторное долечивание. Имплан-
тация интраокулярной линзы рекомендована по 
окончании периода лактации.

Описанный пример иллюстрирует редкий ва-
риант полной дислокации хрусталика в переднюю 
камеру глаза у пациентки с синдромом Марфана на 
фоне медикаментозного диагностического мидри-
аза. Осложнение возникло ввиду отсутствия во-
локон цинновой связки и вызвало острый хруста-
ликовый блок. При этом единственным способом 
купирования такого состояния явилась экстренная 
экстракция хрусталика. 

Выводы. Изложенный клинический случай 
диктует необходимость наблюдения за состоя-
нием глаза у пациентов с синдромом Марфана 
после достижения медикаментозного диагности-
ческого мидриаза в связи с опасностью полного 
вывиха хрусталика в переднюю камеру из-за от-
сутствия волокон цинновой связки и провоциро-
вания тем самым острого хрусталикового блока. 
Экстренная факоаспирация в таком случае явля-
ется безопасным и эффективным способом лече-
ния патологии.
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С позиции теории адаптации приобретенная 
(школьная) близорукость является результатом 
пассивной адаптации глаз к их интенсивной работе 
в режиме близкого зрения. Стремительные измене-
ния интенсивности и формата зрительной деятель-
ности, произошедшие в последнее десятилетие, се-
рьезно обострили проблему миопии. 

Основное значение в патогенезе школьной 
миопии в настоящее время придается роли ги-
перметропического ретинального дефокуса и ак-
комодационно-конвергенционным напряжениям, 
возникающим при работе в режиме близкого зре-
ния. Однако при одинаковом объеме выполняемых 
школьниками учебных нагрузок миопия развивает-
ся не у всех учащихся, а если и развивается – то в 
разные периоды учебного процесса и разными тем-
пами. По данным Аветисова Э.С. близорукость раз-
вивается в первую очередь при слабости цилиарной 
мышцы (ЦМ), которая может быть либо врожден-
ной, либо приобретенной, но однозначно свидетель-
ствующей о низких резервах адаптации зрительной 
системы. Очевидно, что повышение адаптационных 
возможностей может быть одной из основных задач 
лечебных мероприятий при миопии. 

Ведущими стимулами повышения резервов 
адаптации зрительной системы, а значит и сниже-
ния вероятности развития миопии, являются фи-
зиологические для глаз стимулы, такие как двига-
тельная активность, свет и цвет. При этом имеется 
уникальная возможность вызывать и варьировать 

такие адекватные для глаз стимулы за счет приме-
нения простых оптических систем, позволяющих 
проводить оптико-рефлекторные упражнения ме-
тодом оптической кинезиотерапии.

С этой целью в настоящее время успешно при-
меняются аппараты серии «Визотроник» и трена-
жеры «Зеница».

Одним из основных принципов проведения 
данного метода лечения является принцип раз-
нообразия проводимых упражнений и эффектов. 
Разнообразить проводимые упражнения стало 
возможным за счет применения отличающихся по 
своим оптическим свойствам тренажеров. Так, вне-
дрение в клиническую практику только комплекта 
из двух стереотренажеров позволяет разнообра-
зить лечение не менее чем по четырем показателям, 
а следовательно, и повысить его эффективность. 

Цель – изучить результаты лечения приобре-
тенной миопии бинарным комплектом оптических 
стереотренажеров «Зеница» в условиях городской 
поликлиники.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лась группа школьников, состоящая из 21 ребенка 
(42 глаза) в возрасте от 8 до 16 лет. Средний возраст 
детей составил 11,4 года. Среди них было 11 маль-
чиков и 10 девочек с миопией слабой степени. В 
данной группе проведен курс оптической терапии 
комплектом, состоящим из 2 стереотренажеров. 
Каждый стереотренажер состоит из афокальных 
призматических линз, одна из которых окрашена 

Лялин А.Н.1, Киреева Н.В.2, Блинова О.В.1, Пинягина И.А.2

Эффективность применения бинарного комплекта стереотренажеров 
«Зеница» в условиях городской поликлиники

1 БУЗ УР «Республиканская офтальмологическая клиническая больница МЗ УР», Ижевск;
2 ГБОУ ВПО «Ижевская государственная медицинская академия» Минздрава России, Ижевск
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для правого глаза в оранжевый цвет, а другая – в си-
ний (Патент РФ на изобретение № 246697). Второй 
тренажер отличался тем, что линза правого глаза 
окрашена в синий цвет, а левого – в оранжевый. Ре-
зультативность стереотренажеров повышается за 
счет усиления оптических свойств тренажеров эф-
фектами соревнования и разделения полей зрения, 
а также оптико-кинетическим аккомодационным 
рефлексом. Курс лечения состоял из 10 сеансов по 
15 минут каждый, которые проводили в условиях 
офтальмологического кабинета городской поли-
клиники после окончания школьных уроков.

Результаты и обсуждение. В результате лече-
ния острота зрения без коррекции улучшилась в 
97,61% случаев в среднем на 0,17±0,02 (р≤0,05) – с 
0,71±0,05 до 0,88±0,05. Бинокулярная острота зре-
ния увеличилась в среднем на 0,16±0,02 (р≤0,05) 

– с 0,81±0,06 до 0,97±0,05. Полученная разница 
оказалась статистически достоверной. Запас отно-
сительной аккомодации увеличился более чем в 2 
раза, в среднем – на 1,5 дптр (р≤0,02). 

Таким образом, оптико-рефлекторные упраж-
нения с применением комплекта оптических сте-

реотренажеров за короткий промежуток времени 
без отрыва от интенсивного учебного процесса по-
зволяют заметно улучшить функциональные пока-
затели детей школьного возраста. И, что особенно 
важно, повысить работоспособность ЦМ и запасы 
адаптации зрительной системы, которые при их 
низком уровне, как известно, являются одними из 
основных причин развития миопии. Полученные 
навыки применения стереотренажеров «Зеница» 
под контролем офтальмолога помогают проводить 
аналогичные упражнения в домашних условиях, 
что позволяет нормализовать процесс рефракто-
генеза на дальнейший период образовательного 
процесса.

Выводы. Применение комплекта оптических 
стереотренажеров «Зеница» вызывает высокий 
лечебный эффект у детей школьного возраста за 
короткий промежуток времени. Простая конструк-
ция комплекта стереотренажеров, патогенетиче-
ская направленность, удобство их применения как 
в поликлинических, так и домашних условиях по-
зволяют рекомендовать их к широкому примене-
нию в клинической практике.

По данным литературы, ежегодная заболева-
емость опухолями органа зрения составляет 100-
120 случаев на 1 млн. населения. Среди первич-
ных опухолей первое место по частоте занимают 
новообразования придаточного аппарата глаза 
(от 8 до 15 чел. на 100 тыс. населения). Рак кожи 
век без своевременного и радикального лечения 
всегда приводит к функциональным нарушениям, 
косметическим дефектам, к понижению зрения и 
весьма часто – к необходимости энуклеации глаза 
или к экзентерации глазницы. Диагностика экс-
траокулярных новообразований основана на кли-
нической картине заболевания и гистологическом 
исследовании операционного материала [1-4]. 

Цель – провести анализ гистологического ма-
териала новообразований придаточного аппарата 
глаза за 2011-2014 гг.

Материал и методы. Проанализированы дан-
ные работы отделения стационарозамещающих 
технологий ГБУ «Уфимский НИИ глазных болез-
ней АН РБ» за период времени с 2011 по 2014 гг. 
За 4 года в отделении было прооперировано 538 
пациентов (538 глаз) с новообразованиями прида-
точного аппарата глаза. Мужчин было 195 (36,2%), 
женщин – 343 (63,8%). У 411 пациентов были выяв-
лены новообразования век, у 127 пациентов – конъ-
юнктивы. Всем пациентам было проведено опера-
тивное лечение. Основным методом верификации 

Лукьянова Е.Э., Ишбулатов Р.Ш., Кузбеков Ш.Р., Махианов Р.Х.

Анализ гистологического материала новообразований придаточного 
аппарата глаза

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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диагноза являлось гистологическое исследование 
удаленного операционного материала.

Результаты и обсуждение. Данные результа-
тов гистологического исследования операционно-
го материала представлены в табл. 1 и 2.

Таблица 1

Данные гистологического исследования новообразований век

Новообразования век Результаты гистологического исследования
Количество пациентов

абс. %

Злокачественные всего: 62 15,1

базально-клеточный рак 52 12,7

плоскоклеточный рак 9 2,2

рак сальной железы 1 0,2

Доброкачественные всего: 349 84,9

папиллома 174 42,3

невус 72 17,5

кисты 51 12,4

себорейный кератоз 14 3,4

трихоэпителиома 8 2,0

гемангиома 7 1,7

аденома сальной железы 5 1,2

гидроаденома 4 1,0

атерома 3 0,7

кистозная эпителиома 3 0,7

дерматофиброма 3 0,7

себорейная бородавка 2 0,5

ангиофолликулярная гиперплазия век 1 0,2

ангиофиброма 1 0,2

липома 1 0,2

Всего 411 100

Таблица 2

Данные гистологического исследования новообразований конъюнктивы

Новообразования 
конъюнктивы Результаты гистологического исследования

Количество пациентов

абс. %

Доброкачественные папилломы 38 29,9

киста 38 29,9

невус 32 25,2

пингвекула 7 5,5

фибропапиллома 3 2,4

гемангиома 3 2,4

базофильная дезорганизация соединительной ткани 3 2,4

фиброэпителиальное образование конъюнктивы 2 1,5

лимфоаденома 1 0,8

Всего 127 100

По результатам проведенных исследований 
нами было установлено, что среди всех новообра-
зований придаточного аппарата глаза преобладали 
опухоли век – в 76,4% случаев. Значительно реже 
(более чем в 3 раза) отмечались новообразования 
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конъюнктивы – 23,6%. Причем последние имели 
исключительно доброкачественный характер. Сре-
ди пациентов с опухолями придаточного аппарата 
глаза абсолютное большинство больных имели 
доброкачественные новообразования. Они были 
диагностированы всего у 476 чел. (88,5% случа-
ев), причем в их структуре первое место занимали 
папилломы век – 42,3% и конъюнктивы – 29,9% 
случаев. Среди других часто диагностируемых до-
брокачественных опухолей век и конъюнктивы 
следует отметить невусы – 17,5 и 29,9% и кисты – 
12,4 и 29,9% соответственно. 

У пациентов со злокачественными новообразо-
ваниями век (15,1% от общего числа опухолей век) 
в большинстве случаев выявляли базально-клеточ-
ный рак кожи – 12,7% случаев, значительно реже 

– плоскоклеточный рак – 2,2%.
Выводы. В структуре опухолей придаточного 

аппарата глаза по данным гистологического иссле-
дования операционного материала ведущее место 
занимают доброкачественные новообразования 
век (76,4%) и значительно реже – конъюнктивы 
(23,6%). Среди них наиболее часто встречаются па-
пилломы, невусы и кисты. 

Злокачественные новообразования век диагно-
стированы в 15,1% случаев, причем наиболее часто 

они были представлены базально-клеточным ра-
ком кожи. 

В связи с большим количеством пациентов с 
новообразованиями придаточного аппарата глаза 
необходимо проводить диспансерное наблюдение 
населения поликлиническими врачами-офтальмо-
логами, что позволит своевременно выявить забо-
левание и на ранних стадиях провести адекватное 
оперативное его лечение. 
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Сочетанная черепно-мозговая и офтальмологи-
ческая травма (ЧМТО), несущая в себе угрозу жиз-
ни пострадавших, является актуальной проблемой 
современной медицины. Анализ состояния, суще-
ствующие тенденции и долгосрочное прогнозиро-
вание проблемы ЧМТО показывают, что эффек-

тивность лечебно-диагностической помощи связана 
с качеством междисциплинарного взаимодействия 
большой группы специалистов. Сочетанные травмы 
орбиты и области основания черепа представляют 
большой практический интерес в диагностике и так-
тике обработки раны и лечения исходов травмы [1-3]. 

Мальцев А.Ю.1, Кравчук А.П.1, Николайчук Н.К.2, Серков А.А.2, Иванов С.В.3, Зенина Н.В.3, 
Зайцев А.Л.3

Организация междисциплинарного взаимодействия специалистов в 
диагностике и хирургическом лечении огнестрельных сочетанных травм 
области основания черепа и орбиты с внедрением инородных тел

1 БУЗ I «Республиканская клиническая больница», Ижевск;
2 ГБУ «Курганский областной госпиталь для ветеранов войн», Курган;
3 БУЗ «Республиканская офтальмологическая клиническая больница», Ижевск
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Цель – изучить особенности первичной хи-
рургической обработки ранений с сочетанным 
повреждением области основания черепа и тка-
ней орбиты.

Нами приводятся некоторые аспекты лечеб-
но-диагностических мероприятий при огнестрель-
ных повреждениях орбиты с внедрением инород-
ных тел в область основания черепа. 

Больной К., 22 лет, находился на стационарном 
лечении в течение 41 дня с диагнозом: сочетан-
ное огнестрельное ранение орбиты, придаточных 
пазух носа с повреждением верхней челюсти спра-
ва, клиновидной кости. Инородное тело области 
основания черепа. Контузия правого глаза тяжелой 
степени. Тотальный гемофтальм. Открытая череп-
но-мозговая травма.

При подрыве заряда с дополнительными пора-
жающими элементами инородное тело – гладкий 
металлический стержень диаметром 1 и длиной 3 
см – после рикошета попало в область нижне-вну-
треннего угла правой орбиты. При анализе рентге-
нограмм выявлено проникновение инородного тела 
в пазуху основной кости с повреждением передней 
стенки гипофизарной ямки по типу вдавленного пе-
релома (рис. 1 см. в Приложении с. 105).

Результатом такой травмы могло быть массив-
ное артериальное кровотечение из магистральных 
сосудов базилярного бассейна. Эта же опасность 
осложняла любое хирургическое вмешательство. 
После проведения консилиума с участием офталь-
молога, нейрохирурга, оториноларинголога, че-
люстно-лицевого хирурга было решено провести 
ревизию раневого канала, удалить инородное тело. 
Были рассмотрены возможные варианты опера-
тивных доступов и ожидаемых осложнений в ходе 
вмешательства. 

Операция проведена на 5 день после травмы в 
условиях общего обезболивания. Проведение опе-
рации решено было начать через раневой канал. 
Одним из этапов проведения ПХО явилось сгла-
живание острых краев костной раны. После паль-
паторного обнаружения торца инородного тела к 
нему была подведена лопаточка Буяльского, и оно 
с трудом вывихнуто. Инородное тело было захваче-
но корнцангом под контролем пальца и со второй 
попытки аккуратно выведено из раневого канала. 
Выраженного кровотечения из раны не было. ПХО 
проводилась в обычном порядке, и закончилось 
рыхлой тампонадой раневого канала турундой с 
синтомициновой эмульсией. Острота зрения при 
поступлении и выписке: правый глаз – движение 
руки, левый глаз – 1,0.

Больной С., 30 лет, в течение 4 мес. находился 
на излечении в стационарном учреждении с диа-
гнозом: обширное огнестрельное ранение средней 
зоны лица с повреждением верхней челюсти, ску-

ловой кости, внутренней сонной артерии справа. 
Инородное тело области основания черепа. Кон-
тузия тяжелой степени, разрыв склеры с выпаде-
нием внутренних оболочек правого глаза. Ушиб 
головного и спинного мозга, повреждение VII, IX, 
XII, черепно-мозговых нервов справа, бульбарный 
синдром. Постгеморрагическая анемия III степени. 
Шок II степени. Травматический верхний плечевой 
плексит справа. Острая правосторонняя полисег-
ментарная пневмония.

ПХО раны проводилась в экстренном порядке 
при нестабильной гемодинамике в условиях обще-
го обезболивания с интубацией трахеи через рот. 
Применялся подход через раневое отверстие и че-
рез доступ в зачелюстной области справа. На мо-
мент начала операции выраженного кровотечения 
из раны не было. Входное отверстие располагалось 
под правым глазом, глазное яблоко гипотоничное, 
сукровичное отделяемое из глазной щели. Инород-
ный предмет – алюминиевый корпус сигнальной 
ракеты – был полностью погружен в рану, визуаль-
но не определялся (рис. 2 см. в Приложении с. 106). 
На задней поверхности шеи имелось изменение 
цвета кожных покровов диаметром около 3,5-4 см 
из-за ожога мягких тканей.

При попытке удаления инородного тела появи-
лось фонтанирующее кровотечение из поврежден-
ной внутренней сонной артерии. Особенностью 
ПХО была остановка кровотечения из поврежден-
ной в нескольких миллиметрах от черепа вну-
тренней сонной артерии стороны поражения. Кро-
вотечение полностью закончилось только после 
лигирования внутренней сонной артерии. Целесо-
образность проведения этого этапа обсуждалась 
коллегиально 5 врачами хирургического профиля. 
В конце ПХО раневой канал был рыхло тампони-
рован йодоформной турундой. 

После этого произведена ревизия глазного 
яблока с проведением ПХО контузионного разрыва 
склеры по общепринятой методике. В дальнейшем 
произошло развитие субатрофии глазного яблока, 
что обусловлено тяжестью перенесённой травмы 
правого глаза. При поступлении и выписке остро-
та зрения правого глаза – 0, острота зрения левого 
глаза – 1,0.

Результаты лечения пациентов признаны удов-
летворительными. Благоприятный исход терапии 
в большой степени зависит от качества проведения 
обработки раны с тщательной разработкой плана 
оперативного вмешательства врачами смежных 
специальностей. 

Выводы. 1. Одним из наиболее доступных и 
эффективных методов локализации инородных 
тел является рентгенологическое исследование. 

2. Сочетанные травмы отмечаются крайним 
разнообразием, сопровождаются тяжелым общим 
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состоянием больного, требуют индивидуального 
подхода, принятия конкретных мер и решитель-
ных действий при проведении диагностических и 
лечебно-реанимационных мероприятий.

3. Для оказания помощи необходимо при-
влечение специалистов высокой квалификации, 
тщательность планирования с выделением перво-
очередных диагностических и лечебно-реанимаци-
онных мероприятий.
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Важным моментом в диагностике аденовирус-
ных поражений глаз является клиническая картина 
заболевания. Тем не менее, в ряде случаев бывает 
необходимо дополнительное проведение лабора-
торных исследований для подтверждения диагно-
за наиболее часто встречающихся аденовирусного 
конъюнктивита или кератоконъюнктивита из-за 
наличия сходных клинических проявлений, кото-
рые могут иметь место при других инфекциях.

С целью диагностики аденовирусной инфек-
ции глаз применяют цитологические, вирусологи-
ческие, серологические и иммунологические иссле-
дования. 

Цитологическое изучение соскобов с конъюн-
ктивы у больных аденовирусными заболевания-
ми глаз позволяет обнаружить деструкцию клеток 
эпителия, вакуоли в ядрах, распад хроматина, об-
разование гранулярных ядер, что особенно харак-
терно. Метод имеет вспомогательное значение для 
диагностики, поскольку помогает лишь ориенти-
ровочно выявлять вирусную природу заболевания. 
Для АВК и ЭКК особенно характерен мононуклеар-

ный тип отделяемого с преобладанием лимфоци-
тов и моноцитов [1-4, 10, 13]. 

Культуральный метод считается «золотым 
стандартом» в диагностике аденовирусных забо-
леваний глаз. Он основан на размножении адено-
вируса, имеющегося в исследуемом материале, в 
частности, в соскобе с конъюнктивы или рогови-
цы, слезной жидкости, слизи из носоглотки и др., в 
культуре клеток (например, таких как Hep2 – клет-
ки рака гортани, Hela – клетки рака шейки матки и 
др.), чувствительных к аденовирусам. Индикацию 
вируса в клеточных культурах проводят по харак-
теру цитопатического действия. Однако, поскольку 
данный метод трудоемок и требует наличия специ-
ализированной лаборатории, а выделение вируса 
занимает значительный по времени срок от момен-
та взятия материалов до получения результата – от 
10 дней до месяца, то он с практической целью ис-
пользуется редко [2, 14]. 

Серологические исследования (реакции свя-
зывания комплемента, нейтрализации, пассивной 
гемагглютинации, иммуноферментный анализ) 

Матюхина Е.Н., Бабушкин А.Э., Рахматова И.И.

Лабораторная диагностика аденовирусной инфекции глаз  
(обзор литературы)

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа
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направлены на определение диагностически зна-
чимого (в 4 раза и более) нарастания титра ан-
тител в парных сыворотках, взятых в начале за-
болевания и при выздоровлении. Преимущество 
иммуноферментного анализа (ИФА) среди других 
методов серодиагностики состоит в простоте по-
становки реакции, высокой чувствительности, хо-
рошей воспроизводимости и быстроте получения 
результатов. Данные методы исследования, одна-
ко, в настоящее время для диагностики аденови-
русных заболеваний глаз практически не исполь-
зуются [2, 13].

Экспресс-метод флуоресцирующих антител 
(МФА), предложенный Анджеловым В.О. в 1971 
г. и обладающий довольно высокой специфично-
стью и достоверностью, позволяет определить эти-
ологию заболевания путем обнаружения свечения 
аденовирусного антигена в соскобах с конъюнкти-
вы больных в 33-74% случаев [18]. Метод заключа-
ется в том, что материал соскоба с конъюнктивы и 
роговицы наносят на предметное стекло, фиксиру-
ют и добавляют «меченую» красителем сыворотку, 
содержащую антитела к аденовирусу. В результате 
реакции образуются комплексы «антиген-антите-
ло», излучающие свечение, которое определяется 
с помощью люминесцентного микроскопа. Резуль-
таты иммунофлуоресценции считаются положи-
тельными, если в препарате удается обнаружить 
не менее 10% клеток со специфическим свечением 
аденовирусного антигена [2]. 

Следует, однако, обратить внимание, что эф-
фективность диагностики при использовании дан-
ного метода зависит от длительности заболевания 
на момент обследования, в частности, она значи-
тельно выше в первые 7-8 дней заболевания [5, 8]. 
Так, Анджелов В.О. [цит. по: 2] обнаружил анти-
ген аденовируса в эпителии соскоба с конъюнкти-
вы методом МФА в первую неделю заболевания в 
51,3% случаев, тогда как в последующие дни болез-
ни – лишь в 15% случаев. По данным Казакбаева 
А.Г. [6], при вспышке ЭКК в 1984 г. в Республике 
Башкортостан с помощью МФА удалось диагности-
ровать заболевание в первые 4 дня болезни у 78% 
больных, на 5-8 день – у 44%, на 9-11 день – у 25%, 
на 12-16 день – только у 17%. Кроме того, резуль-
таты иммунофлуоресцентного изучения соскоба 
с конъюнктивы, несмотря на быстроту получения 
ответа, зависят также от качества диагностического 
препарата, квалификации исследователя и субъек-
тивности оценки исследования [8].

Результаты сравнительной оценки вирусологи-
ческих методов лабораторной диагностики спора-
дических случаев аденовирусных конъюнктивитов 
[2] показали, что наиболее эффективным тестом 
явилось иммунофлуоресцентное исследование со-
скоба с конъюнктивы или культуры клеток HEp-

2, инфицированное ее смывом (61%). Меньшей 
диагностической ценностью обладала изоляция 
вируса из смыва (47%), индикация вируса в крови 
больного путем изоляции вируса из нее (28%) или 
иммунофлуоресцентные исследования инфиль-
трированной кровью культуры клеток (32%). Ци-
тологические исследования редко обнаруживали 
в клетках соскоба с конъюнктивы внутриядерные 
включения (10%). 

Повышает диагностические возможности стан-
дартных тестов их сочетанное применение. По 
данным некоторых авторов [2], наиболее эффек-
тивным явилось одновременное использование 
метода МФА с изоляцией вируса из ее смыва в 
культуре клеток (95%) либо иммунофлуоресцент-
ным изучением клеточной культуры, инфициро-
ванной смывом (88%). При этом в затяжной ста-
дии заболевания только иммунофлуоресцентное 
исследование соскоба с конъюнктивы сохраняло 
свою эффективность.

В настоящее время для диагностики острых и 
хронических аденовирусных заболеваний глаз (в 
т.ч. конъюнктивитов, кератоконъюнктивитов и 
увеитов) широко применяют иммунологический 
метод полимеразной цепной реакции (ПЦР), осно-
ванной на выявлении ДНК вируса. Данная мето-
дика, известная еще с середины 90-х гг. прошлого 
века, по своей высокой чувствительности и спец-
ифичности (100%) сравнима с культуральным 
методом [7-9, 16]. К относительным недостаткам 
данного метода можно отнести сравнительно позд-
нее получение результатов и возможные ложнопо-
ложительные результаты. Кроме того, этот метод 
требует специального дорогого оборудования и 
высококвалифицированных специалистов. 

Этих недостатков во многом лишены иммуно-
хроматографические методы эксресс-диагностики 
аденовирусных инфекций (выявляющие аденови-
рус в слезе и мазке с конъюнктивы). Они отлича-
ются быстротой получения ответа (уже через 10-15 
минут от момента взятия анализа), простотой вы-
полнения («прикроватная диагностика») и учета 
результатов. Для исследования нет необходимости 
в наличии специальной аппаратуры, результаты 
определяются визуально. Эти исследования бук-
вально можно проводить у постели больного [8, 
11].

Для этого используются 2 тест-системы – «RPS 
Аденодетектор» (Adeno Detector, Rapid Pathogen, 
Screening, США) и QuickStripe Adenovirus (Savyon, 
Израиль). Основой теста является определение 
гексонов (инфекционных протеинов) в слезной 
жидкости (по реакции антигена с антителом), что 
позволяет выявить любой из известных серотипов 
аденовируса [12]. При наличии аденовирусных 
антигенов в слезной жидкости на тест-полоске с 
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биологическим материалом появляются две линии, 
что расценивается как положительный результат 
теста [7, 15-17]. Следует отметить, что аденодетек-
тор может показывать достоверные результаты 
при длительности заболевания не более 7 дней. 

Таким образом, наиболее быстрым, чувстви-
тельным, специфичным и рациональным методом 
выявления аденовируса является полимеразная 
цепная реакция. При этом врач-офтальмолог мо-
жет основываться на результатах этого метода как 
при остром, так и хроническом течении аденови-
русной инфекции. А применение RPS-аденодетек-
тора для экспресс-диагностики последней можно 
рекомендовать только при остром процессе в тече-
ние первой недели заболевания.
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В последние годы в здравоохранении Россий-
ской Федерации наблюдается тенденция постепен-
ного перехода к оказанию медицинской помощи 
населению в амбулаторно-поликлинических ус-
ловиях за счет развития стационарозамещающих 
технологий, дневных стационаров. Отделение 
стационарозамещающих (ОСЗТ) технологий ГБУ 
«Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ» было 
создано в 2011 г. с целью оказания амбулаторной 
хирургической и консервативной помощи взросло-
му населению и амбулаторного лечения детей с на-
рушениями зрительных функций. Комплексный 
подход к лечению последних возможен благодаря 
совместной работе ОСЗТ с физиотерапевтическим 
отделением (ФТО).

Методы и приемы, общепринятые для лечения 
амблиопии, косоглазия (плеоптика, ортоптика, ди-
плоптика) и нарушений рефракции, сочетаются с 
тренировками глазодвигательных и аккомодацион-
ных мышц на офтальмотренажерах, классической 
физиотерапией (электрофорез, электростимуля-
ция, магнитотерапия с элементами цветоритмоте-
рапии, светотерапия, в том числе низкоинтенсив-
ные лазеры, локальная баротерапия, квантовая 
терапия, рефлексотерапия). Также в ФТО широко 
используются лечебные компьютерные програм-
мы («Плеоптика 2+», «RELAX!», «EYE»).

Вспомогательная роль физических факто-
ров заключается в активизации кровообращения 
глазного яблока, обменных процессов в нем, нор-
мализации аккомодационной функции и профи-
лактики осложнений (хориоретинальной дистро-
фии, отслойки сетчатки, кровоизлияний и др.) 
при миопии [3]. При дисбинокулярной амблиопии 
задачами физиотерапии являются: повышение ак-
тивности световоспринимающего аппарата глаза, 
восстановление связи между периферическим от-
делом зрительного анализатора и его центральным 
(корковым) отделом, стимулирование зрительных 
функций, восстановление бинокулярного зрения 
и центральной фиксации в дополнение к базовой 
светотерапии (локальный засвет сетчатки) и методу 
последовательных отрицательных образов (засве-
ты по Кюпперсу). При содружественном косогла-
зии основной целью лечения физическими факто-
рами, наряду с ортоптическими мероприятиями, 
является восстановление утраченных (или форми-
рование отсутствующих) бинокулярных связей и 

бинокулярного зрения [3]. Это достигается путем 
активации нейрогенной регуляции мышечного то-
нуса, микроциркуляции и обменных процессов в 
глазных яблоках, моторных зонах лица и коре го-
ловного мозга, восстановления функционального 
состояния ослабленных глазодвигательных мышц.

Эффект лечения с помощью компьютерных 
программ достигается благодаря индивидуаль-
ному характеру стимуляции, мощному избира-
тельному воздействию и восстановлению связей 
с другими сенсорными системами. Работа с этими 
программами требует определенного напряжения 
аккомодации, способствует повышению остроты 
зрения, тренирует механизмы пространственной 
локализации, центральной фиксации, развивает 
способность к фиксации подвижного объекта [2, 
4]. Таким образом, достигается воздействие на все 
звенья патогенеза, включая ретино-кортикальные 
связи [1].

Цель – анализ совместной деятельности от-
деления стационарозамещающих технологий и 
физиотерапевтического отделения по оказанию 
комплексной медицинской помощи детям с нару-
шениями зрительных функций.

Результаты и обсуждение. Ретроспективный 
анализ совместной работы показал, что количество 
пролеченных детей в 2012-2014 гг. выросло в 2 раза 
по сравнению с 2011 г. (табл. 1). Каждый ребенок 
ежедневно получал от 2 до 4 процедур, оптималь-
но сочетающихся между собой и дающих синер-
гический эффект. Курс лечения составлял 8 дней. 
Довольно часто (в 30% случаев) на лечение посту-
пали дети с сочетанной офтальмопатологией. Про-
цент охвата лечением (соотношение пациентов, 
прошедших лечение в ФТО, к общему количеству 
пациентов, выписанных из ОСЗТ) за последние 
три года превышал 40%.

Среди пациентов преобладали дети с миопией 
(в основном слабой и средней степени) – 56%, да-
лее по частоте встречаемости следовали пациенты 
с патологией глазодвигательного аппарата (косо-
глазием) – 22%, амблиопией – 18%, прочей офталь-
мопатологией (частичной атрофией зрительных 
нервов и др.) – 4% (табл. 2). Следует отметить, что 
за последние три года на лечение стали поступать 
дети с последствиями ретинопатии недоношенных.

Выводы. Анализ совместной работы физио-
терапевтического отделения и отделения стаци-
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онарозамещающих технологий показал, что за 
последние три года число пролеченных детей вы-
росло в 2 раза (с 227 – в 2011 г. до 464 – в 2014 г.). 
Среди пролеченных детей преобладали пациен-
ты с нарушением рефракции (миопией, амблио-
пией) и косоглазием – 96%. Офтальмологическая 
помощь детям в условиях дневного стационара 
экономически выгодна для института и удобна 
для большинства пациентов. Комплексное ис-
пользование доступных, современных методов 
лечения глазной патологии у детей позволяет 
значительно улучшить состояние зрительных 

функций и качество жизни подрастающего поко-
ления.
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Таблица 1

Количество пациентов ОСЗТ,  
пролеченных в физиотерапевтическом отделении в 2011-2014 гг. 

2011 г. 2012 г. 2013 г. 2014 г.

Число больных детей 227 456 485 464

% охвата лечением 32,4 47,0 49,6 41,0

Таблица 2

Распределение по нозологическим формам пациентов ОСЗТ,  
пролеченных в физиотерапевтическом отделении в 2011-2014 гг.

Офтальмопатология
Абсолютное число/%

2011 г. 2012 г. 2013 г. 2014 г.

Миопия 159 /53,7 378/58,6 376/54,5 266/41,2

Косоглазие 64/21,6 124/19,2 150/21,8 157/24,3

Амблиопия 48/16,2 101/15,7 118/17,2 157/24,3

Частичная атрофия зрительного нерва 19/6,4 33/5,1 28/4,1 36/5,6

Дистрофические заболевания роговицы 6/2,1 6/0,95 14/2,0 25/3,8

Последствия ретинопатии недоношенных 0 2/0,3 2/0,3 2/0,3

Травмы и их последствия 0 1/0,15 1/0,1 3/0,5
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В последние годы дискутируется вопрос об уда-
лении или сохранении хрусталика во время прове-
дения витршвартэктомии по поводу ретинопатии 
недоношенных (РН) в 4 стадии. Для проведения 
ленссберегающей витршвартэктомии необходи-
мым условием является пространство для введения 
инструментов между хрусталиком, отслоенной сет-
чаткой и позади отростков цилиарного тела, нали-
чие которого определяется визуально во время про-
ведения операции [1]. У большинства детей с РН 4 
стадии имеется возможность проведения хирурги-
ческого вмешательства с сохранением хрусталика, 
что в дальнейшем будет служить профилактикой 
развития амблиопии. Однако хрусталик может быть 
травмирован в ходе операции витреотомом при уда-
лении пролифератов на периферии сетчатки, ка-
нюлей для ирригации, а также при склерокомпрес-
сии. Такие повреждения заканчиваются развитием 
катаракты [2], например, Choi J. et al. отмечали по-
мутнение хрусталика через 11 мес. после ленссбере-
гающей витршвартэктомии в 19% случаев [3].

Цель – провести сравнительный анализ изме-
нений заднего отрезка глаза по степени рубцовой 
фазы РН у детей с 4 стадией заболевания после 
ленссберегающей и ленсвитршвартэктомии.

Материал и методы. Под нашим наблюдени-
ем находилось 14 детей (22 глаза) в возрасте от 2 
до 18 мес. (в среднем – 4,3±3,5 мес.), которым в 
федеральных учреждениях РФ была проведена ви-
тршвартэктомия по поводу РН 4 стадии. Все дети 
родились недоношенными на 24-31 (в среднем 
27,9±2,2) неделе гестации с массой тела от 750 до 
1960 (в среднем 1325,4±384,7) граммов.

В зависимости от вида оперативного вмешатель-
ства пациенты были распределены на 2 группы. В I 
группу вошли 8 детей (11 глаз) с РН, которым была 
проведена операция ленсвитршвартэктомия, во II – 6 
детей (11 глаз) после ленссберегающей витршвартэк-
томии. Степень рубцовой фазы РН оценивалась в 
отдаленные сроки после хирургического вмешатель-
ства (после резорбции субретинальной жидкости). 
Отдаленные сроки наблюдения больных после опера-
ции варьировали от 5 до 24 мес. (в среднем 14,3±6,1).

Результаты оперативного лечения оценивались 
по офтальмоскопической картине глазного дна и 
данным ультразвукового исследования (А, В-ска-
нирования) заднего отдела глазного яблока.

Результаты и обсуждение. Изменения в перед-
нем отрезке глазного яблока в исследуемых груп-
пах пациентов до операции отмечались при сдвиге 
иридохрусталиковой диафрагмы (ИХД) кпереди, 
что клинически сопровождалось уменьшением 
глубины передней камеры. При этом следует отме-
тить, что ни в одном случае не наблюдали развитие 
вторичной глаукомы и/или помутнения роговицы. 
Хирургическое лечение позволило устранить пато-
логическое смещение ИХД кпереди у пациентов I 
группы на 4 глазах (36,4%) и II группы – на 1 глазу 
(9,1%).

У пациентов I группы рубцовая фаза РН харак-
теризовалась более грубыми изменениями в сет-
чатке, достигая 4-5 степени остаточных нарушений 
с формированием «серповидной складки сетчатки» 
или тотальной воронкообразной тракционной от-
слойки (табл.), что было диагностировано на 6 
глазах (54,5%), тогда как у пациентов II группы – 
только на 2 (18,2%). При этом 3 пациентам (27,3%) 
I группы потребовалось проведение повторного 
оперативного вмешательства – дополнительной 
витршвартэктомии. Реоперации были связаны с 
формированием в позднем послеоперационном 
периоде эпиретинальных мембран и отсутствием 
положительной динамики в отношении прилега-
ния отслоенной сетчатки. 

У большинства пациентов (81,8%) II группы 
после ленссберегающей витршвартэктомии отме-
чались рубцовые изменения сетчатки 2 и 3 степе-
ни. Причем в отдаленном периоде сохраненный 
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Таблица

Результаты хирургического лечения  
РН 4 стадии в сравниваемых группах детей

Степень рубцового 
периода РН

после операции

Группы, абс (%)

I II

2 1 (9,1) 6 (54,5)

3 4 (36,4) 3 (27,3)

4 5 (45,4) 1 (9,1)

5 1 (9,1) 1 (9,1)

Примечание: n – число глаз.
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хрусталик остался прозрачным на 10 глазах или в 
90,9% случаев. Осложненная катаракта развилась 
только у одного пациента (9,1%) через 14 мес. по-
сле витршвартэктомии, что потребовало проведе-
ния повторного вмешательства – ленсэктомии.

Выводы. У пациентов с ретинопатией недоно-
шенных 4 стадии ленссберегающая витршвартэк-
томия в сравнении с ленсвитршвартэктомией в 
3 раза реже заканчивалась грубыми рубцовыми 
изменениями в сетчатке (18,2 против 54,5%) и 
приводила к развитию осложненной катаракты 
(9,1%).
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Аллергия глаз включает группу заболеваний, 
влияющих на глазные поверхности (слизистая 
конъюнктивы или кожа века) и обычно ассоцииро-
ванных с иммунологическими воспалительными 
реакциями этих структур. Аллергический конъ-
юнктивит является наиболее распространенной 
клинической формой глазной аллергии, основным 
иммунным регулятором которой является имму-
ноглобулин (Ig) E. В рапорте о номенклатуре коми-
тета Всемирной организации по аллергии [1] IgE-о-
посредованный аллергический конъюнктивит 
определен как связанный в большинстве случаев 
с аллергическим ринитом. Как результат, термин 
«аллергический риноконъюнктивит» предполагает 
быть более корректным в отношении данных забо-
леваний. 

Согласно определению, представленного Япон-
ским сообществом глазных аллергологов, аллерги-
ческими заболеваниями конъюнктивы являются 
патологические состояния, связанные с аллерги-
ей I типа и сопровождающиеся объективными и 
субъективными симптомами [2]. Конъюнктиви-
ты, связанные с аллергическими реакциями I типа, 
рассматриваются как аллергические конъюнкти-
вальные заболевания даже в том случае, когда вов-
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лечены другие типы воспалительных реакций [3]. 
В соответствии с клиническим проявлением ал-
лергические заболевания конъюнктивы (АЗК) под-
разделяются на 4 группы (рис. 1 см. в Приложении 
с. 106).

1-я группа: аллергический конъюнктивит (АК) – 
заболевание без пролиферативных изменений, 
подразделяется на 2 подгруппы: сезонный аллер-
гический конъюнктивит (САК) и круглогодичный 
аллергический конъюнктивит (КАК). Сезонные и 
круглогодичные АК опосредуются реакцией IgE к 
вдыхаемым аллергенам окружающей среды (пыль-
ца цветков травы и деревьев, плесневые грибки и 
шерсть животных). Сезонный АК проявляется 
обычно остро или подостро и характеризуется на-
чалом и завершением симптомов (зуд, покрасне-
ние, отек век; слезотечение, слизистое отделяемое 
и жжение), которые становятся повторяющимися 
во время сезона цветения. При круглогодичном 
АК отмечаются неспецифические признаки и сим-
птомы (краснота, жжение и хемоз), которые могут 
продолжаться с различной выраженностью меся-
цами. Кроме того, глазные симптомы могут быть 
связаны с сезонными, постоянными и хронически-
ми ринитами [1].
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Во 2-ю группу включен атопический керато-
конъюнктивит (АКК) – хроническое АЗК, которое 
может возникнуть у пациентов с атопическим ли-
цевым дерматитом. На местном уровне при АКК 
поражаются веки, конъюнктива и роговица; на 
системном уровне часто отмечаются атопический 
дерматит, ринит и астма. 

3-я группа: весенний кератоконъюнктивит 
(ВКК), или весенний катар, проявляется в виде 
пролиферативных изменений конъюнктивы век, 
таких как папиллярная гиперплазия конъюнкти-
вы (больше верхнего), или ее увеличение с отеком 
или лимбальной гиперплазией. ВКК часто сопро-
вождается атопическим дерматитом, роговичны-
ми поражениями (поверхностный точечный кера-
тит, эрозия роговицы, язвенные поражения). ВКК 
чаще встречается у детей и подростков. Заболева-
ние обычно сезонное, длящееся от начала весны до 
конца осени. Более чем в 50% случаев оно связано с 
другими аллергическими проявлениями [4-6]. 

4-я группа АЗК характеризуется разрастанием 
гигантских сосочков неправильной формы. Их 
развитие на конъюнктиве верхнего века может 
быть обусловлено механическими раздражени-
ями, вызванными ношением контактных линз, 
глазными протезами или хирургическими швами. 
Гигантский папиллярный конъюнктивит (ГПК) 
клинически отличается от ВКК наличием сосоч-
ков различных форм и отсутствием роговичного 
поражения [3].

В РФ классификация АЗК была предложена в 
2013 г. Российской ассоциацией аллергологов и 
клинических иммунологов (РААКИ). Ввиду от-
сутствия унифицированной классификации ее 
различают по 4 критериям: форме, механизму 
развития, степени тяжести и стадии течения забо-
левания [7]. По форме аллергический конъюнкти-
вит (АК) разделяется на вышеописанные САК и 
КАК. По механизму развития выделяют 3 группы: 
IgE-обусловленные АК, куда входят острый ал-
лергический конъюнктивит, САК и КАК; смешан-
ные – IgE- и клеточно-(Th2)-опосредованные АК, 
включающие вышеописанные ГСК, ВКК и AKК; и 
не-IgE-опосредованные – дерматоконъюнктивит 
и аллергический контактный конъюнктивит. По 
тяжести течения различают АК легкой, средней 
и тяжелой степени, стадии течения: обострение и 
ремиссия [7].

В ряду вышеупомянутых клинических форм 
аллергического конъюнктивита одной из наиболее 
тяжело поддающихся лечению форм является ве-
сенний катар. В связи с этим нам представляется 
интересным клинический случай ВКК.

Пациент Я., 13 лет, был направлен из г. Стер-
литамака в поликлинику ГБУ «Уф НИИ ГБ АН РБ» 
по поводу прогрессирующего весеннего катара OS. 

Из анамнеза. Заболевание началось весной 
2013 г. Отмечались жалобы на слезотечение, отёк 
век (OD<OS), чувство давления на глазное яблоко 
(OS). Пациенту по месту жительства проводили 
лечение, не имевшее успеха. При направлении па-
циента в поликлинику института был установлен 
диагноз: OS – весенний катар. Грануляционные 
разрастания конъюнктивы. Дана рекомендация 
для госпитализации на хирургическое лечение, в 
ходе которого было проведено удаление и крио-
деструкция конъюнктивальных разрастаний. При 
выписке назначены глазные капли сигницеф 0,5%, 
дексаметазон 0,1%, а также 0,5% гидрокортизоно-
вая мазь. Пациент отмечал улучшение. 

В марте 2014 г. заболевание рецидивировало. 
Пациент вновь жаловался на ощущение тяжести 
век, слезотечение. Клинически отмечались умерен-
ная гиперемия и выраженный отёк век обоих глаз. 
На конъюнктиве верхнего века вновь появились 
папилломатозные разрастания, более выраженные 
на левом глазу (рис. 2а см. в Приложении с. 107). В 
конъюнктивальной полости обоих глаз визуализи-
ровалось слизисто-гнойное отделяемое в неболь-
шом количестве. Роговица была прозрачной, слег-
ка отечной. Передняя камера имела нормальную 
глубину, прозрачную водянистую влагу. Зрачок 
сохранял круглую форму и живую фотореакцию. 
Хрусталик оставался прозрачным. На глазном дне 
OU визуализировались бледно-розовый ДЗН с 
четкими краями и повышенной экскавацией; ма-
кулярный рефлекс сохранен; сосуды нормального 
калибра.

Внутриглазное давление при бесконтактной 
тонометрии (Topcon, Япония) составило: OD – 
16 мм рт.ст., OS – 21 мм рт.ст. Сравнительный ана-
лиз данных полей зрения, а также глубины ДЗН 
(Heidelberg Retina Tomograph, Германия) 2013 и 
2014 гг. не выявил никаких изменений. 

Бактериологический анализ конъюнктиваль-
ной полости определил наличие S. aureus и S. 
epidermidis, а также другой флоры с наибольшей 
чувствительностью к тобрамицину. Общий анализ 
крови показал повышенное количество эозинофи-
лов и лимфоцитов. В иммунограмме отмечался 
4-кратный рост концентрации иммуноглобулина Е.

На основании данных анамнеза, клинического 
статуса и инструментальных исследований паци-
енту был выставлен диагноз: OU – аллергический 
конъюнктивит (весенний катар) в стадии обостре-
ния, средней степени тяжести, осложненный бакте-
риальным конъюнктивитом. 

Лечение было направлено на локальное и си-
стемное снижение активности иммунной систе-
мы, а также борьбу с условно-патогенной флорой. 
На I этапе были использованы тобрадекс, лекро-
лин, кромогексал (местно); зиртек (перорально); 
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аскорбиновая кислота (внутримышечно). Через 
10 дней пациент отмечал улучшение: снизился 
отек век, частично уменьшились папилломатоз-
ные разрастания, исчезло слизисто-гнойное от-
деляемое. На II этапе антибиотик был исключен, 
дексаметазон был продолжен по убывающей схе-
ме. Частота закапывания антигистаминных пре-
паратов сохранялась на том же уровне. На III эта-
пе лечение проводилось без кортикостероидов, со 
снижением частоты закапывания антиаллергиче-
ских препаратов. К 32-й неделе отмечалась субто-
тальная редукция папилломатозных разрастаний 
на конъюнктиве верхних век; симптомы аллерги-
ческого конъюнктивита отсутствовали (рис. 2г см. 
в Приложении с. 107).

Динамическое наблюдение пациента в после-
дующие 3 года не выявило у него рецидивов забо-
левания, что подтвердило взаимосвязь между гор-
мональными изменениями и реакцией иммунной 
системы.

Таким образом, аллергические заболевания 
глаз являются достаточно тяжелой формой заболе-
ваний конъюнктивы. Они требуют внимательного 
и порою длительного лечения с динамическим на-
блюдением для раннего выявления рецидивов за-
болевания. 
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Болезнь Бехчета (ББ) – хроническое рециди-
вирующее полисистемное заболевание. Впервые 
триада симптомов – рецидивирующий афтозный 
стоматит, язвы гениталий и рецидивирующее вну-
триглазное воспаление – были описаны в 1937 г. 
Hulusi Behcet [1]. Встречается заболевание чаще у 
жителей Ближнего Востока, бассейна Средиземно-
го моря и Японии [2, 3]. 

Цель – представить клинические случаи оф-
тальмологических проявлений болезни Бехчета. 

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дилась пациентка Ж., 55 лет, с диагнозом на един-
ственном левом глазу: катаракта неполная ослож-
ненная, помутнение стекловидного тела. 

Из анамнеза известно, что пациентка в течение 
последних 10 лет наблюдалась у офтальмолога по 
поводу хронического увеита неясной этиологии. 
Периодически беспокоили боли в суставах, обсле-
дование не проходила. Через 6 лет после манифе-
стации заболевания была диагностирована ББ, 
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Клинический случай офтальмологических проявлений болезни Бехчета
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после чего регулярно получала курсы противовос-
палительной терапии. 2 года назад была проведена 
эвисцероэнуклеация правого глаза из-за выражен-
ного болевого синдрома на фоне хронического уве-
ита. В этом году пациентка отмечала резкое ухуд-
шение зрения на единственном левом глазу до 
светоощущения. При обследовании был выявлен 
частичный гемофтальм, экссудативная отслойка 
сетчатки. На фоне общей стероидной терапии от-
мечено улучшение зрения до 0,02. 

При объективном обследовании на левом гла-
зу обнаружена круговая задняя синехия, помутне-
ния в кортикальных слоях хрусталика, также гру-
бые плавающие помутнения в стекловидном теле 
(рис. 1 см. в Приложении с. 107). При офтальмоско-
пии на глазном дне: в нижних квадрантах парава-
зально просматривались экссудаты и микрогемор-
рагии. Сетчатка прилежала на всем протяжении. 

По данным УЗИ (В-скан): грубое помутнение 
стекловидного тела, отслойка задней гиалоидной 
мембраны. На ЭФИ выявлено значительное сни-
жение функции фоторецепторов и внутренних 
слоев сетчатки, а также проведения импульсов по 
зрительному нерву.

Вторая пациентка М., 25 лет. Находилась под на-
блюдением с диагнозом на правом глазу: катаракта 
неполная осложненная, отслойка сетчатки экссуда-
тивная (эхографически), глаукома вторичная IIIс. 
На обоих глазах хронический вялотекущий увеит 
в стадии обострения. Помутнение стекловидно-
го тела. Из анамнеза выяснилось, что пациентка 
в течение последних четырех лет наблюдалась у 
офтальмолога по поводу хронического увеита. ББ 
диагностирована год назад. Резкое ухудшение зре-
ния заметила 6 мес. назад. Острота зрения правого 
глаза составила 1/pr certae, левого – 0,3. 

При осмотре на правом глазу: смешанная инъ-
екция конъюнктивы, неравномерная передняя ка-
мера, бомбаж радужки, круговая задняя синехия, 
помутнения в кортикальных слоях хрусталика и 
стекловидного тела. Глазное дно не просматрива-
лось (рис. 2а см. в Приложении с. 108). На левом гла-
зу смешанная инъекция конъюнктивы, круговая 
задняя синехия. Помутнение стекловидного тела. 
На глазном дне отек в макулярной зоне (рис. 2б см. 
в Приложении с. 108). 

По данным УЗИ (В-скан): грубое помутнение 
стекловидного тела обоих глаз, на правом – отслой-
ка сетчатки. По данным ЭФИ функция фоторецеп-
торов и внутренних слоев сетчатки снижена на оба 
глаза, справа – резко.

Результаты и обсуждение. После проведен-
ной противовоспалительной, кортикостероидной, 
местной гипотензивной терапии первая пациентка 
выписана с улучшением в виде повышения остро-
ты зрения на левом глазу до 0,04. У второй паци-

ентки острота зрения составила на правом глазу 
0,01, на левом – 0,3. 

По данным литературы поражение органа зре-
ния возникает у 70-85%, при этом поражение сет-
чатки – у 50% больных [4-6], и проявляется эпи-
склеритом или конъюнктивитом [7], передним 
(3,2-37%), задним (21,7-56%) или генерализован-
ным увеитом (5,3-75,1%), перифлебитом (37-51%), 
а также окклюзией ветви ЦВС (10%). В случае ней-
роформы ББ наблюдается парез экстраокулярных 
мышц [7-9].

В основном процесс бывает двусторонним, од-
нако клинические признаки не всегда симметрич-
ные, так как вовлечение в воспалительный процесс 
каждого глаза может занимать период от несколь-
ких дней до нескольких лет. Течение чаще рециди-
вирующее, и особенно плохой прогноз имеет при 
частых рецидивах в первый год поражения. Наи-
более тяжело протекает при наличии интервала 
между нач алом общего заболевания и поражения 
органа зрения [10, 11]. 

Выводы. ББ является достаточно редко встре-
чающейся патологией в Республике Казахстан. 
Описанные нами клинические случаи представля-
ют практический интерес, так как своевременная 
диагностика и адекватная лечебная тактика играют 
существенную роль в предотвращении необрати-
мых изменений органа зрения.
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Моллюск контагиозный (эпителиальный мол-
люск, заразная эпителиома Нейссера, бородав-
чатый моллюск, оспенноподобные угри Базена, 
сальный моллюск Гебры, molluscum contagiosum, 
molluscum epiteliale, epithelioma contagiosum, 
molluscum verrucosum) [4, 2]. Контагиозный мол-
люск (новолат. molluscum contagiosum) − вирусная 
инфекция, вызываемая одним из вирусов группы 
оспы (входит в группу поксвирусов) и вызываю-
щая поражение кожи и иногда слизистых оболочек. 
Впервые заболевание описано Beterman в 1817 г. 
Практикующие офтальмологи как государствен-
ной, так и частной системы здравоохранения могут 
столкнуться с проблемой диагностики и лечения 
данного заболевания [1].

Цель – представить клинический случай конта-
гиозного моллюска конъюнктивы глазного яблока.

Материал и методы. Под нашим наблюдением 
находилась пациентка З., 26 л., которая обратилась 
за помощью в приемное отделение ГБУЗ ТО «Об-
ластная клиническая больница № 2» с жалобами на 
отек век правого глаза, чувство инородного тела в 
глазу, зуд, образование у наружного угла глазного 
яблока. Со слов пациентки, чувство инородного 
тела появилось в течение недели, отек век отмечает 
около 2-3-х дней. 

Данные офтальмологического обследования 
при обращении: острота зрения OD – 1,0, OS – 1,0. 
При биомикроскопии: правый глаз – отек век, кожа 
век физиологической окраски, у наружного угла 
глазного яблока на коже века ближе к интрамар-
гинальному краю образование в виде небольшого 
шарообразного пузырька до 2 мм, имеющего цен-
тральное углубление, жемчужного цвета. На конъ-
юнктиве глазного яблока в проекции новообразо-
вания века визуализировалось образование в виде 

узелка до 1 см беловато-желтого цвета с перламу-
тровым оттенком и центральным пупкообразным 
вдавлением, локальный хемоз конъюнктивы I-II 
степени, единичные крупные фолликулы на конъ-
юнктиве век, без тенденции к слиянию. Ограниче-
ние движения глазного яблока кнаружи. Роговица 
спокойная прозрачная. Передняя камера средней 
глубины, влага ее прозрачная. Реакция зрачка на 
свет живая. Глубжележащие среды без особенно-
стей. Глазное дно в пределах нормы. Проведено об-
следование: компьютерная томограмма (КТ) орбит 
для исключения новообразования орбиты, общий 
анализ крови с лейкоформулой, реакция микропре-
ципитации (РМП).

КТ-исследование орбит: на серии полученных 
компьютерных томограмм глазные яблоки обыч-
ной формы, размеров и расположения. Структура 
глазных яблок не изменена. Ретробульбарная клет-
чатка не изменена. Зрительные нервы не изменены, 
каналы зрительных нервов не расширены, симме-
тричны. Мышцы глазных яблок не изменены, сим-
метричны. Экстраокулярное латеральное жидкост-
ное образование справа 8 мм в диаметре (рис. а, б 
см. в Приложении с. 108).

Общий анализ крови: лейкоциты – 9,1х1012/л; 
эритроциты – 4,5х109/л; Hgb – 144 г/л; лейкофор-
мула: э – 1; п – 2; с – 59; л – 31; м – 7. 

На основании данных исследования установ-
лен диагноз: контагиозный моллюск верхнего века 
и конъюнктивы правого глазного яблока. 

Результаты и обсуждение. Пациентке под 
местной анестезией раствором дикаина 0,5% было 
произведено выскабливание образования ложеч-
кой Фолькманна с последующей обработкой дан-
ного участка спиртовым раствором йода 5%. Со-
держимое узелка представляло собой белесоватую 

Пахирко И.Н.1, Коновалова Н.А.2, Зданович В.В.1

Редкий случай контагиозного моллюска конъюнктивы глазного яблока

1 ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 2», Тюмень;
2 ГБОУ ВПО «Тюменский государственный медицинский университет» Минздрава России, Тюмень
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кашицеобразную массу, которая отправлена на 
гистологическое исследование. Наложена асепти-
ческая повязка. 

Гистологический анализ подтвердил содер-
жание в клетках эпителия эпидермиса наличие 
моллюсковых тел. Назначена местная этиопато-
генетическая противовирусная терапия – раствор 
офтальмоферона по 1 капельке в правую конъюн-
ктивальную полость 6 раз в день, с профилактиче-
ской целью антибактериальная терапия – раствор 
ципрофлоксацина 0,3% 4 раза в день. 

Представленный клинический случай интересен 
в первую очередь тем, что, по данным литературы, 
поражение бульбарной конъюнктивы контагиоз-
ным моллюском встречается в единичных случаях, 
что связано с тропностью вируса к эпидермальным 
клеткам [3]. Постановка диагноза «контагиозный 
моллюск бульбарной конъюнктивы» представляла 
определенные трудности. Однако анализ клиниче-
ской картины и углубленное клиническое исследо-
вание позволили установить диагноз. 

Проводили дифференцированную диагности-
ку с такими офтальмологическими заболевания-
ми, как сифилитические папулы, новообразование 
орбиты, новообразование конъюнктивы с явлени-
ями воспаления. Отрицательная реакция микро-
преципитации (РМП) позволила нам исключить 
сифилитическую этиологию заболевания. Данные 
общего анализа крови и лейкоформула отрицали 
острый воспалительный процесс. По данным се-
рии компьютерных томограмм диагностировано 
экстраокулярное латеральное жидкостное образо-
вание, изолированное, не прорастающее в орбиту, 
что исключало новообразование орбиты. Однако 
внешний вид образования – центральное пупко-
образное вдавление и беловато-желтый цвет с пер-
ламутровым оттенком – больше говорил в поль-
зу контагиозного моллюска, наличие единичных 
крупных фолликул на конъюнктиве век, без тен-
денции к слиянию – вирусную этиологии процесса. 

Гистологический анализ считается основным для 
постановки окончательного и единственно верного 
диагноза.

При повторном осмотре через 2 дня отмечалась 
положительная динамика.

Объективно: веки спокойные, физиологиче-
ской окраски. Конъюнктива глазного яблока ро-
зового цвета, отделяемого из конъюнктивальной 
полости нет. Отмечается уменьшение количества 
и размера фолликул конъюнктивы век, без тенден-
ции к слиянию. Легкая локальная гиперемия конъ-
юнктивы у наружного угла глазного яблока. Дви-
жение глазного яблока в полном объеме. Роговица 
спокойная прозрачная. Глубжележащие отделы без 
особенностей. 

Выводы. Проблема инфицированности конта-
гиозным моллюском обусловлена его широкой цир-
куляцией в окружающей среде. Информирован-
ность и настороженность врачей-офтальмологов 
амбулаторной практики помогает быстро выявить 
заболевание, что может способствовать благопри-
ятному прогнозу при лечении пациентов. При 
клиническом выявлении единственным способом 
лечения является хирургическое с последующим 
назначением противовирусных препаратов местно. 
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Кератоглобус считается достаточно редким за-
болеванием, при котором роговица истончена по 
всей площади [1, 2]. При этом кроме отека в ро-
говице могут появляться разрывы на уровне дес-
цеметовой оболочки и стромы, в результате чего 
развивается водянка. Кератоглобус может быть 
самостоятельным состоянием, однако установлена 
его связь с кератоконусом, врожденным амаврозом 
Лебера, синдромом голубых склер. Не исключается 
сочетание кератоглобуса с воспалительными забо-
леваниями роговицы.

Цель – проследить течение глубокого стро-
мального кератита на фоне кератоглобуса, опреде-
лив значение различных методик в диагностике и 
оценке динамики процесса. 

Клинический случай. Под нашим наблюдением 
находился пациент С., 15 лет, поступивший в кли-
нику с жалобами на слепоту, слезотечение, свето-
боязнь, покраснение, блефароспазм левого глаза. 
Был болен в течение месяца, по месту жительства 
не лечился. Отмечал низкое зрение левого глаза 
с детства (со слов больного, «этим глазом всегда 
расплывчато видел первую строку в таблице для 
проверки зрения»). Никогда у офтальмолога не 
обследовался и не лечился. Диагноз направления 
– водянка роговицы левого глаза – был выставлен 
в одном из лечебных учреждений г. Волгограда на 
основании данных ультразвуковой биомикроско-
пии, при которой было выявлено значительное 
утолщение роговицы. 

Офтальмостатус при поступлении:
Правый глаз: Острота зрения – 1,0. Придаточ-

ный аппарат, передний отрезок, оптические среды 
и глазное дно без патологии. ВГД – 17 мм рт.ст.

Левый глаз: Острота зрения – правильная све-
топроекция. ВГД – 19 мм рт.ст.

Биомикроскопия: участки явной перикорне-
альной инъекции (рис. 1 см. в Приложении с. 109). 
Активная поверхностная и глубокая неоваскуляри-
зация по всей окружности лимба. Создается впе-
чатление эктазии роговицы. Значительная часть 
последней занята густым молочно-белого цвета 
инфильтратом. Поверхность роговицы флуорес-
цеином не окрашивается. Радужка видна только по 
периферии в верхнем и верхне-наружном отделах. 

Эхобиометрия: ПЗО OD=23,86 мм, ПЗО 
OS=26,56 мм. 

Петраевский А.В., Гндоян И.А.

Клинический случай глубокого стромального кератита на фоне 
кератоглобуса

ГОУ ВПО «Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава России, Волгоград

Выполнена УБМ роговицы левого глаза (рис. 2 
см. в Приложении с. 109). Имеется выраженный 
отек, толщина роговицы в центральной зоне – 3,7 
мм, кистозные полости в строме. Глубина передней 
камеры – 3,5 мм. В центральной зоне – разрыв дес-
цеметовой оболочки с крупными кистами (рис.  3 
см. в Приложении с. 110). Радужка и хрусталик (тол-
щина 3,2 мм) без особенностей.

Данные лабораторных тестов:
В сыворотке крови методом ИФА:
Ig М ВПГ не обнаружены, Ig G ВПГ – 1:1600,
Ig М ЦМВ не обнаружены, Ig G ЦМВ – 1:3200, 
Ig G Chl. trachomatis не обнаружены, Ig G Chl. 

psittacii не обнаружены. 
Посев с роговицы на грибы роста не дал.
Посев с конъюнктивы на флору и чувствитель-

ность: Staph. aureus со среды накопления, чувстви-
тельный к гентамицину, тобрамицину, ванкомици-
ну, меропенему, ципрофлоксацину, цефотоксиму, 
цефазолиму, резистентный к рокситромицину. 

Поскольку помимо описанных выше УБМ-сим-
птомов присутствовали клинические признаки, ти-
пичные для воспалительного процесса роговицы, 
был поставлен диагноз глубокого стромального ке-
ратита левого глаза, развившегося на фоне керато-
конуса или кератоглобуса, осложненного водянкой. 

Ввиду того, что инфильтрация роговицы у па-
циента имела явный стромальный характер, сле-
довало исключить паренхиматозный сифилити-
ческий кератит. При клиническом обследовании 
консультантом-дерматовенерологом были отмече-
ны умеренная гипертрофия лобных и теменных 
бугров, а также наличие на нижней губе слева у 
угла рта единичного радиального рубца нетравма-
тического происхождения. Других стигм врожден-
ного сифилиса установлено не было. Был получен 
отрицательный результат реакции Вассермана, и 
по рекомендации консультанта впоследствии по-
сле лечения были выполнены РИБТ и РИФ, кото-
рые также оказались отрицательными. Таким об-
разом, сифилитическая этиология кератита была 
отвергнута. 

С учетом данных лабораторных тестов была 
предположена вирусная этиология кератита и на-
значено следующее лечение: в инстилляциях – оф-
тальмоферон, ципромед для санации конъюнкти-
вальной полости, диклофенак, в инстилляциях и 
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субконъюнктивальных инъекциях – полудан по 
50 Ед., лайфферон в субконъюнктивальных инъ-
екциях по 60 тыс. Ед, в инстилляциях и субконъ-
юнктивальных инъекциях – дексаметазон по 2 мг; 
внутрь ацикловир по 200 мг 5 раз в течение 5 дней. 
Терапия проводилась в стационаре в течение 16 
дней. Далее было назначено амбулаторное лечение 
и наблюдение в динамике. Однако после выписки 
пациент повторно в клинику не обращался. 

Результаты и обсуждение. Результат проведен-
ного лечения подтвердил правильность нашей точ-
ки зрения о наличии воспалительного процесса в 
роговице. Острота зрения повысилась до 0,07-0,08. 
Перикорнеальная инъекция в значительной сте-
пени регрессировала. Новообразованные сосуды 
частично запустели. Инфильтрация и отек рогови-
цы значительно уменьшились по интенсивности и 
площади. Стали достаточно отчетливо просматри-
ваться радужка, зрачок и хрусталик в верхнем отде-
ле (рис. 4 см. в Приложении с. 110). 

УБМ-картина также показала положитель-
ную динамику в виде значительного уменьшения 
толщины роговицы до 0,62 мм в оптической зоне 
(рис.  5 см. в Приложении с. 111). Конфигурация 
роговицы стала характерной для кератоглобуса. В 
нижне-наружной зоне роговицы с захватом опти-
ческой части сформировалось помутнение средней 
интенсивности. На месте разрыва десцеметовой 
оболочки сохранялся ее дефект размером до 0,7 
мм (рис. 6 см. в Приложении с. 111). Повторная эхо-

биометрия показала уменьшение передне-заднего 
размера левого глаза до 24,40 мм, что объяснялось 
уменьшением толщины роговицы.

Мы полагаем, что у нашего пациента имелся 
кератоглобус врожденного характера, на что кос-
венно указывают анамнестические данные о низ-
кой остроте зрения левого глаза. Данное состояние 
диагностировано только при развитии его ослож-
нений уже в подростковом возрасте. 

По-нашему мнению, не следует абсолютизиро-
вать данные даже высокотехнологичных методик 
(в данном случае – УБМ), а учитывать все имею-
щиеся симптомы заболевания. В описываемом слу-
чае при первичной диагностике не были приняты 
во внимание признаки, указывающие на возмож-
ность присутствия воспалительного процесса, как 
прямые (выраженная инфильтрация роговицы), 
так и косвенные (перикорнеальная инъекция).

Вывод. Приведенный случай демонстрирует 
необходимость применения в диагностике ком-
плексной оценки данных, получаемых при помо-
щи традиционных и инновационных методов об-
следования в офтальмологии. 
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Дирофиляриоз (в переводе от латинских слов 
diro и filum означает «злая нить») – трансмиссив-
ное паразитарное заболевание, которое вызывает-
ся кардионематодой рода Dirofilaria, характеризу-
ющееся сердечными, печеночными и почечными 
осложнениями. Это заболевание людей и плотояд-
ных животных, вызываемое личиночной стадией 
возбудителя. Одну из форм заболевания, которая 
характерна для подкожного дирофиляриоза, вы-

зывает Dirofilaria tenus (Dirofilaria conjunctive) и 
Dirofilaria reppens [3]. Дирофиляриозом болеют 
дикие плотоядные, собаки, кошки и иногда чело-
век. Плотоядные животные и человек заражаются 
возбудителем дирофиляриоза в период лета и на-
падения комаров. Промежуточные хозяева этих 
гельминтов – комары – заглатывают микрофиля-
рий при кровососании больной собаки или другого 
животного. Через 8-9 дней филярии скапливаются 
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в хоботке комара. При укусе такого комара личин-
ки проникает в кожу человека. Чаще всего личин-
ки оседают в подкожной жировой клетчатке век, 
под конъюнктивой, в области затылка, предпле-
чья. Молодые гельминты активно мигрируют по 
подкожной клетчатке, превращаясь во взрослых 
особей. Длина взрослой самки-паразита достигает 
обычно 170 мм (единичный экземпляр – 200  мм), 
ширина – 1 мм. Заболевание характеризуется 
очень медленным развитием – инкубационный 
период болезни может длиться до нескольких лет 
[3].   Больной человек не является источником за-
ражения и не участвует в распространении этой 
инвазии. Практикующие врачи как государствен-
ной, так и частной системы здравоохранения могут 
столкнуться с проблемой диагностики и лечения 
данного заболевания [2].

Цель – клиническая демонстрация случая вы-
явления подкожной формы дирофиляриоза.

Материал и методы. Пациентка К., возраст 23 
года, обратилась в кабинет неотложной офталь-
мологической помощи в августе 2014 г. в 16 часов 
32 минуты с жалобами на боли, зуд и чувство ино-
родного тела в области орбитальной части ниж-
него века левого глаза, которое появилось ночью 
и периодически беспокоит в течение дня. В анам-
незе – аналогичные мигрирующие боли и чувство 
инородного тела беспокоят в течение полутора лет. 
Консультирована офтальмологом, дерматологом, 
неврологом было предложено обратиться к психо-
терапевту, назначения которого не сняли остроту 
процесса. Боли усиливались ночами, характер боли 
пациентка сравнивала с зубной болью. Первичная 
локализация этих болей была в области орбиталь-
ной части нижнего века правого глаза, с которой 
она обратилась к офтальмологу. Был поставлен ди-
агноз реактивного отека века, назначена десенси-
билизирующая терапия – супрастин по 1 таблетке 
три раза в день в течение десяти дней. После про-
веденного лечения жалобы исчезли, однако через 
две недели появилось чувство инородного тела и 
ощущение шевеления под кожей нижнего века 
правого глаза и боль. Затем боль медленно пере-
местилась в область лба, волосистой части головы, 
дошла до затылочной части по правой половине и 
вернулась на лоб с левой половины головы, после 
чего на лбу по краю волосистой части появилось 
круглое подкожное образование размером 1,0 см в 
диаметре, при пальпации безболезненное, с легким 
реактивным отеком подкожно-жировой клетчатки 
и гиперемией кожи. Пациентка обратилась к не-
врологу, и после осмотра была дана рекомендация 
обратиться к психотерапевту. Пациентка самосто-
ятельно принимала антигистаминные препараты 
– супрастин по 1 таблетке 3 раза в день в течение 
недели, на фоне приема которых уменьшилась ги-

перемия кожи. Через месяц подкожное образова-
ние самостоятельно исчезло, но возобновились ми-
грирующие ночные боли на левой щеке, которые 
переместились к левому уху. Пациентка обрати-
лась к ЛОР-врачу и была вновь направлена к пси-
хотерапевту, повторные назначения которого не 
принесли улучшения. Боли и локальный зуд кожи 
продолжали мигрировать – от уха на левую поло-
вину шеи, опустившись до середины шеи, затем 
переместились на правую половину шеи и подня-
лись до орбитальной части верхнего века правого 
глазного яблока и через переносье переместились 
в область орбитальной части нижнего века слева. 
Пациентка отметила, что отдыхала только на тер-
ритории Зауралья и Тюменской области, выездов 
за границу не было. 

При осмотре отмечали легкую разлитую ги-
перемию кожи у внутренней стороны орбиталь-
ной части нижнего века слева, в остальном – без 
особенностей. С пациенткой была проведена 
беседа о предположении наличия глистной ин-
вазии. Рекомендовано обратиться в кабинет по-
вторно, в момент появления болей и усиления 
зуда (скорее всего ночью, так как активность 
гельминтов проявляется в ночное время суток), 
для локализации гельминта во время движения и 
удаления его хирургическим путем. Повторный 
визит был в 24 часа 15 минут (тех же суток) с жа-
лобами на появление зуда, ощущение «ползаю-
щего» инородного тела в области нижнего века. 
При осмотре у пациентки выявлены: пульсиру-
ющие, локальные движения в подкожной клет-
чатке кнаружи поверхности кожи, у внутреннего 
угла глаза, со шлейфом извитых нитчатых дви-
жений, до ½ нижнего века. 

Гельминт был удален хирургическим путем 
(разрез 3 мм, для лучшего извлечения гельминта 
применялся 3% раствор Н2О2) и отправлен в ла-
бораторию на исследование. Длина паразита соста-
вила 120 мм, ширина – 1 мм (рис. см. в Приложении 
с. 112).

При исследовании было установлено, что гель-
минт – дирофилярия (Dirofilaria reppens) мужского 
рода. Утром в 10 часов пациентка на приеме у врача 
отметила, что после удаления паразита все выше-
перечисленные жалобы исчезли. На нижнем веке 

– геморрагическая корочка 3 мм, кожа и подкожная 
клетчатка не изменены. Пациентка направлена к 
инфекционисту для назначения адекватной про-
филактической терапии гельминтоза.

Результаты и обсуждение. Представленный 
клинический случай интересен в первую очередь 
тем, что в своих страданиях по постановке диагно-
за пациентке пришлось задействовать несколько 
специалистов: дерматолога, ЛОР-врача, офтальмо-
лога, психотерапевта. Если несколько лет назад это 
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заболевание считалось «экзотическим», то в связи 
с миграцией населения отмечается рост заболева-
емости гельминтозами [1] и в том числе – диро-
филяриозом. Постановка диагноза для врачей, с 
нашей точки зрения, представляла определенные 
трудности, так как активность гельминтов прояв-
ляется в ночное время суток, когда движение особи 
мог заметить врач, и отсутствие настороженности 
в постановке данного диагноза.

Выводы. Описанный случай подкожной фор-
мы дирофиляриоза представляет интерес для всех 
специалистов первичного звена государственной 
и частной системы здравоохранения, проводящих 
обследование больных. Клиническое описание 
указанного случая представляет диагностический 
интерес, увеличивая настороженность дерматоло-
гов, неврологов, ЛОР-врачей и психотерапевтов о 

возможном возникновении подкожного дирофи-
ляриоза.
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В настоящее время постоянно ведется разра-
ботка методов лечения макулярного отека (МО) 
при окклюзии вен сетчатки (ОВС), позволяющих 
добиться стойкого эффекта с минимальным ко-
личеством осложнений. Определенный клини-
ческий успех получен при интравитреальном 
введении кортикостероидов и ингибиторов со-
судистого эндотелиального фактора роста (бе-
вацизумаб, ранибизумаб). Нет чёткого мнения в 
сроках и объёмах проведения лазерной коагуля-
ции сетчатки (ЛКС). По мнению Coscas G. [4] ко-
агуляцию рекомендуют выполнять лишь в слу-
чае окклюзии ветви ЦВС. Другие исследователи 
[3] пришли к мнению, что ЛКС при ОВС прово-
дят на неперфузируемом участке площадью бо-

лее 5 ДЗН или при длительности заболевания 
от 3 до 18 мес., при ОЗ менее 0,5, если на флу-
оресцентной ангиографии подтвержден МО, без 
фовеолярных кровоизлияний [2]. Однако подбор 
параметров для ЛКС нередко является трудной 
задачей (необходимо учитывать наличие рети-
нального отека и геморрагии) [1].

Цель – лечение макулярного отёка, возникше-
го в результате ОВС, с использованием имплантата 
Озурдекс и ЛКС.

Материал и методы. Пациент Р. наблюдал-
ся c 2014 по 2015 гг. в течение 18 мес., определя-
лась острота зрения, проводили тонометрию, 
биомикроскопию, офтальмобиомикроскопию, 
оценивалась толщина сетчатки (в мкм) с помо-
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щью оптической когерентной томографии (ОКТ 
«SPECTRALIS» OCT Heidelberg Engineering, Герма-
ния), объем (в мм3), а также структура сетчатки: 
утолщение и кистозные изменения, субфовеоляр-
ные отслойки нейроэпителия в динамике. Фун-
дус-фотографирование с компьютерной сшивкой 
7 полей сетчатки (Visucam 500 ZEISS) проводилось 
до введения имплантата и через 6 мес., в интерва-
ле 10-14 нед. проводилась ФАГ сетчатки по стан-
дартной методике. 

Пациент Р., 74 года, в октябре 2013 г. заметил 
пятно перед левым глазом после повышения арте-
риального давления до 180/90 мм рт.ст., обратился 
к офтальмологу по месту жительства с жалобами 
на резкое снижение остроты зрения, лечился кон-
сервативно, без явной положительной динамики. 
Через 3 мес. госпитализирован в офтальмологи-
ческое отделение ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. 
Владимирского для уточнения диагноза и даль-
нейшего лечения. При поступлении клинический 
диагноз: посттромботическая ретинопатия (после 
тромбоза верхне-височной ветви ЦВС) левого гла-
за (рис. 1 см. в Приложении с. 113).

При первом обращении: Vis OS=0,2, не корри-
гирует. ВГД – 18 мм рт.ст. Офтальмоскопически: 
на глазном дне левого глаза ДЗН бледно-розовый, 
границы четкие, экскавация 0,4, в пораженном 
секторе – отек сетчатки, расширение и извитость 
верхне-височной ветви ЦВС, множественные ин-
траретинальные геморрагии с захватом парафо-
веальной зоны. На ОКТ сетчатки левого глаза: 
дифференцируется диффузный отёк с единичны-
ми мелкими кистозными полостями, площадью 
более 8 D диска, толщина сетчатки в центральной 
зоне – 300 мкм, максимальная высота отёка в зоне 
повреждения сосуда – 595 мкм (рис. 1 см. в Прило-
жении с. 113).

OS – проведена интравитреальная инъекция 
препарата Озурдекс®. На 10 день после введения по 
данным ОКТ выявлено уменьшение площади отё-
ка до 6 D ДЗН, исчезновение кистозных полостей 
(рис. 2 см. в Приложении с. 114) и увеличение остро-
ты зрения: Vis OS=0,2 c коррекцией -3,75d=0,8. ВГД 
– 20 мм рт.ст.

В течение последующих 4 мес. наблюдения 
острота зрения сохранялась с коррекцией – 0,8, 
кровоизлияния постепенно рассасывались, и их 
количество значительно уменьшилось (рис. 3 см. в 
Приложении с. 114), по данным ОКТ толщина сет-
чатки не изменялась.

На 5 мес. наблюдения возникло снижение 
остроты зрения левого глаза – 0,3 с коррекцией 
-3,0d=0,4. ВГД – 19 мм рт.ст. По данным ОКТ (рис. 4 
см. в Приложении с. 114): при сравнении с предыду-
щим исследованием выявлено увеличение толщи-
ны сетчатки в среднем на 80 мкм, единичные ячей-

ки кистозного отека, увеличение площади отека до 
7 D диска зрительного нерва.

Проведено повторное интравитреальное введе-
ние имплантата Озурдекс® в левый глаз. Через 14 
дней значимого уменьшения отека и улучшения 
остроты зрения не выявлено. Проведена флуорес-
центная ангиография (ФАГ), по результатам кото-
рой выявлено увеличение времени венозной пер-
фузии, выраженные участки гиперфлуоресценции 
вследствие экстравазации, имеются также участки 
гипофлуоресценции, соответствующие наруше-
нию перфузии хориокапиллярного слоя (рис. 5 см. 
в Приложении с. 115).

Пациенту была проведена лазерная коагуляция 
с подбором индивидуальных доз лазерного воздей-
ствия: на зону отека нанесли 1000 коагуляционных 
аппликаций диаметром 50-200 мкм, с расстоянием 
между ними 100-300 мкм, Nd:YAG-лазером с дли-
ной волны 561 nm, длительностью импульса 10 мс, 
мощностью 80 мВт. Послеоперационный период 
без осложнений. По данным ОКТ: значительно 
уменьшился отек по площади и объёму, макуляр-
ный объём составил 9,48 мкм3 (рис. 6 см. в Прило-
жении с. 115) острота зрения через 1 мес. после ЛКС 
– 0,8 н/к. ВГД – 20 мм рт.ст.

Начиная с 7 мес. наблюдения острота зрения 
постепенно снижалась за счет снижения прозрач-
ности хрусталика, данные ОКТ и ФАГ оставались 
стабильными. На 11 мес. контроля пациент посту-
пил в клинику с жалобами на помутнение перед 
левым глазом, снижение остроты зрения до 0,3 н/к, 
ВГД 20 мм рт.ст. Больному поставлен диагноз: не-
полная осложнённая катаракта левого глаза, и про-
ведена стандартная факоэмульсификация катарак-
ты с имплантацией ИОЛ Acrysof IQ (Alcon США). 
Больной выписан в удовлетворительном состоя-
нии с остротой зрения 0,8. ВГД – 19 мм рт.ст.

На 12 мес. наблюдения острота зрения сохра-
нялась – 0,8. ВГД – 20 мм рт.ст. была проведена 
флуоресцентная ангиография (рис. 7 см. в Прило-
жении с.  116), по результатам которой выявлен 
появившийся участок гиперфлуоресценции в фо-
веолярной зоне, и участок гипофлуоресценции, со-
ответствующий 6 D ДЗН, находящийся более пери-
ферийно за ранее проведённой ЛКС.

Пациенту была проведена дополнительная 
лазерная коагуляция: на зону отёка и ишемии на-
несли 1000 коагуляционных аппликаций диаме-
тром 50-300 мкм, с расстоянием между ними 50-
300 мкм, Nd:YAG-лазером с длиной волны 561 nm, 
длительностью импульса 10 мс, мощностью 80-120 
мВт. Послеоперационный период – без осложне-
ний. По данным ОКТ: макулярный объём составил 
8,67 мкм3 (рис. 8 см. в Приложении с. 116), остро-
та зрения через 4 мес. после ЛКС – 0,8 н/к. ВГД –  
20 мм рт.ст.
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В течение периода наблюдения ВГД не по-
вышалось. При наблюдении за пациентом в по-
следующие месяцы показатели остроты зрения, 
поле зрения, данные ОКТ и ФАГ оставались ста-
бильными.

Таким образом, можно сделать вывод, что 
Озурдекс обеспечивает длительное и значительное 
улучшение остроты зрения, уменьшает толщи-
ну сетчатки по данным ОКТ на период до 4 мес., 
но регистрируется и рецидив отёка со снижением 
остроты зрения, что требует дальнейшего иссле-
дования. Необходимо продолжение исследования 
данного имплантата в клинической практике для 
выработки соответствующих критериев проведе-
ния повторной инъекции и возможной своевре-
менной ЛКС.
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Ретинобластома (РБ) является агрессивной 
внутриглазной опухолью с тенденцией к метас-
тазированию и возникает у детей до пятилетнего 
возраста [8]. Встречаемость РБ в мире ежегодно 
увеличивается и, по последним данным составля-
ет 1:10000-20000 новорожденных [7]. Разнообразие 
клинических форм опухоли, поздняя диагностика, 
активный рост, метастазирование при отсутствии 
адекватного лечения делают РБ одним из наиболее 
тяжелых заболеваний глаз у детей младшего воз-
раста [4].

Основной целью лечения ретинобластомы яв-
ляется ликвидация заболевания для сохранения 
жизни ребенка, возможное сохранение зрения, 
снижение риска поздних осложнений от лечения 
и появления последующих новообразований [22].

Способ лечения РБ зависит от одностороннего 
или двустороннего поражения, зрительного потен-
циала, интраокулярного или экстраокулярного ста-
дирования [33]. Существующие методы лечения 

РБ включают: энуклеацию, полихимиотерапию, 
лазеркоагуляцию, транспупиллярную термотера-
пию, криотерапию, брахитерапию и внешнюю лу-
чевую терапию [2]. Появившиеся в последние года 
методы локального разрушения опухоли, прове-
дение превентивной противометастатической те-
рапии позволили в настоящее время резко сузить 
показания к энуклеации [3].

На сегодняшний день существует стремление к 
максимально возможному органосохранному лече-
нию РБ. Выбор метода локальной терапии зависит 
от размера опухоли [22]. При малых размерах, не 
превышающих 3 мм в диаметре и 2 мм в высоту, и 
локализации опухоли за экватором, вне диска зри-
тельного нерва и макулы, применяют фотокоагу-
ляцию низкоэнергетическим аргоновым лазером. 
Лечение направлено на разрушение опухоли и ко-
агуляцию всех сосудов, кровоснабжающих ее, для 
чего требуется обычно 2-3 месячных курсов. Кон-
троль опухоли достигается в 70% случаев. Частым 
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осложнением фотокоагуляции является диссеми-
нация опухоли в стекловидное тело [5]. 

Транспупиллярная термотерапия осуществля-
ется с помощью диодного лазера и возможна при 
центральном расположении опухоли толщиной до 
3,5 мм и максимальном диаметре 6 мм [6]. Цель тер-
мотерапии – достижение в опухоли температуры 
42-60 °С в течение 5-20 минут без фотокоагуляции 
ретинальных сосудов. Эффективность лечения – до 
70-80%, возможные осложнения: помутнение ро-
говицы, тракция стекловидного тела, гемофтальм, 
ожог радужки, помутнение хрусталика [23, 34].

При малых размерах опухоли используют кри-
отерапию методом 3-кратного замораживания. 
Криодеструкцию проводят при преэкваториаль-
ной и экваториальной локализации ретинобласто-
мы диаметром до 7 мм и толщине ее не более 3 мм. 
Наблюдаемые осложнения включают кровоиз-
лияние в стекловидное тело, отслойку сетчатки и 
истончение склеры. 

Применение криодеструкции и фотокоагуля-
ции противопоказано при наличии витреального 
обсеменения, поскольку эти методы могут усугу-
бить диссеминацию процесса, провоцировать рас-
пространение опухоли в передний отрезок глаза и 
вовлечение сосудистой оболочки [8].

При опухолях средних размеров (до 12 мм в ди-
аметре и 6 мм высотой) используют брахитерапию 
с помощью стронциевых или рутениевых офталь-
моаппликаторов (с йодом-125 или рутением-106) 
при переднем расположении опухоли и отсутствии 
витреальных отсевов, а также первичную химио-
терапию и наружное облучение. Лучевая терапия 
РБ обоснована высокой радиочувствительностью 
ее клеток. Технология применения радиоактивных 
аппликаций показана при солитарных опухолях с 
диаметром от 6 до 15 мм, толщиной 10 мм и мень-
ше, локализованных на расстоянии более 3 мм от 
ДЗН и макулы. Контроль над опухолью достигает-
ся в 85-90% случаев [37].

Протонная лучевая терапия, электронно-луче-
вая терапия и интенсивно модулированная лучевая 
терапия являются вариациями лучевой терапии и 
используются для уменьшения дозы облучения. 
Как правило, суммарная доза 40-45 Грей дости-
гается в течение 20-25 процедур через 4-5 недель. 
Однако при лучевой терапии есть риск возникно-
вения вторичных злокачественных опухолей [13]. 
Разрабатываются способы повышения радиочув-
ствительности раковых клеток путем ускорения 
процесса апоптоза [29]. 

При опухолях большого размера назначают си-
стемную химиотерапию или прибегают к энуклеа-
ции [5]. 

Адъювантная полихимиотерапия использу-
ется с целью профилактики метастазирования и 

рецидивов опухоли, но не оказывает действия на 
первичный очаг [3]. Целенаправленная химио-
терапия карбоплатином основана на избиратель-
ном действии препарата на опухолевые клетки [6]. 
Токсичность от химиотерапии может проявляться 
цитопениями (в 89% случаев), лихорадкой (в 28% 
случаев), инфекциями (в 9% случаев), желудоч-
но-кишечными расстройствами, обезвоживанием 
и нейротоксичностью, например, винкристина (до 
40% случаев) [17].

Пионерами применения интравитреальных 
инъекций для лечения РБ являются Ericson L.A. 
и Rosengren B.H., показавшие, что при введении 
цитостатика непосредственно в полость глаза до-
стигается наиболее высокая его концентрация в 
опухоли при низкой системной концентрации в 
организме [1]. Интравитреальная химиотерапия 
заключается в прямом введении мелфалана, одна-
ко эффект этой локальной терапии является крат-
ковременным [30].

В течение последних пяти лет стали активно 
внедряться методики введения химиопрепарата 
непосредственно в глазную артерию. Интраарте-
риальная химиотерапия впервые была описана в 
1958 г., когда триэтиленмеламин напрямую вводи-
ли в шейную внутреннюю сонную артерию [32]. В 
1960 г. появилась публикация о прямой пункции 
надглазничной артерии или поверхностной височ-
ной артерии с ретроградным введением химиопре-
парата в глаз [21]. К 90-м гг. XX в. рентгеновские 
флуороскопические эндоваскулярные катетеры 
были улучшены до такой степени, что стал воз-
можным более безопасный трансфеморальный ар-
териальный доступ. Это позволяет обеспечить раз-
дувание эндоваскулярного баллона во внутренней 
сонной артерии (над глазной артерией) и вливание 
химиопрепарата в нее таким образом, что большая 
часть его избирательно попадает в глазную арте-
рию [20, 27]. 

В последнее десятилетие суперселективные тех-
ники, включающие размещение очень маленьких 
микрокатетеров в глазную артерию трансфемораль-
но, позволили проводить химиотерапевтические 
инфузии в глаз с минимальными дозами химиопре-
паратов [9, 39]. Из последних часто используются 
мелфалан, топотекан и карбоплатин [25, 28]. Дан-
ный способ является первоначальным методом ле-
чения при одностороннем и двустороннем заболева-
нии. Сохранение глазного яблока достигается в 70% 
случаев при первичной терапии, хотя показатели 
эффективности этого подхода ниже после неудач-
ной системной химиотерапии или облучения [11, 12, 
18, 31]. Ретинальная и хориоидальная васкулопатии 
могут возникнуть у 10-20% больных [16]. Селектив-
ная внутриартериальная химиотерапия (СВАХТ) 
используется для первичного лечения односторон-
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ней и двусторонней ретинобластомы в группах C и 
D по классификации Reese-Ellsworth после одного и 
двух курсов химиотерапии без серьезных побочных 
эффектов [14, 36]. 

У пациентов с распространенной РБ (группы 
5а, б по классификации Reese-Ellsworth), у которых 
оказалась неэффективной внутривенная химиоте-
рапия, СВАХ с одновременным использованием 
карбоплатина, топотекана и мелфалана привела 
к сохранению глаза у 75% пациентов в течение 24 
мес. наблюдения. Рецидивы составили 35% случаев, 
что потребовало адъювантного местного лечения. 
При этом все пациенты остались живы, и у них не 
было признаков метастазирования заболевания 
в последующем. У пациентов в качестве осложне-
ний были зарегистрированы частичная окклюзия 
артерии сетчатки и атрофия сосудистой оболочки, 
но не церебральные ишемические явления [25, 35]. 
Сердечно-сосудистые осложнения встречались ме-
нее чем в 5% случаев [19]. Изучались и экономиче-
ские затраты на лечение. Оказалось, что стоимость 
системной химиотерапии и трех циклов внутри-
артериальной химиотерапии мелфаланом были 
сопоставимы. Однако с системной химиотерапией 
была связана более высокая частота системных по-
бочных эффектов и необходимость госпитализа-
ции пациентов, что увеличило общую стоимость 
лечения [15].

Периокулярная (субконъюнктивальная и суб-
теноновая) доставка карбоплатина приводит к вы-
сокой внутриглазной концентрации лекарственно-
го вещества. Данный подход часто используется с 
органосохранной целью. Карбоплатин и топотекан 
вводят в субтеноново пространство и используют, 
как правило, в сочетании с системной химиотера-
пией и местным лечением [10, 24, 26, 38].

Выводы. Таким образом, по данным отече-
ственной и зарубежной литературы органосохран-
ное лечение показано не только при билатеральной 
РБ на «лучшем» глазу, но и при ее монолатераль-
ной форме. Перспективным лечением РБ является 
интраартериальная химиотерапия, но необходимы 
дальнейшие исследования, чтобы убедиться, что 
она является безопасной и эффективной. 
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Прогрессирующая миопия приводит к резкому 
ухудшению зрительных функций у детей школь-
ного возраста. Одним из ведущих факторов про-
грессирования близорукости является нарушение 
метаболизма склеры, приводящее к ее патологиче-
скому растяжению и дегенеративным изменениям 
глазного дна. Углубленные биохимические иссле-
дования показали, что этот процесс связан с нару-
шениями в системе обмена соединительной ткани, 
как на уровне общего, так и глазного метаболизма. 
Актуальными остаются вопросы, связанные с даль-
нейшим изучением особенностей метаболизма 
соединительной ткани при близорукости у детей 
с целью определения дополнительных критериев 
прогнозирования перехода миопии в прогрессиру-
ющую форму.

Цель – изучить показатели метаболизма соеди-
нительной ткани у детей с приобретенной близо-
рукостью и определить дополнительные критерии 
прогнозирования перехода миопии в прогрессиру-
ющую форму.

Материал и методы. Под динамическим на-
блюдением находились 140 детей в возрасте от 10 
до 17 лет. Из них 40 школьников с эмметропией 
мы взяли в качестве контрольной группы, а 100 
детей и подростков с приобретенной в школьные 
годы близорукостью – в качестве исследуемой. По 
утвержденной на Международном симпозиуме 
схеме по возрастной периодизации (Москва, 1965) 
каждая группа по возрасту была разделена на 2 
подгруппы – 10-14 лет и 15-17 лет. 

Всем детям был проведен общепринятый 
комплекс офтальмологического обследования. 
Для изучения связи развития близорукости с 
изменениями обмена соединительной ткани в 
сыворотке крови определялись маркеры обмена 
коллагена I типа согласно прилагаемым инструк-
циям – карбоксипропептидпроколлагена I типа 
(CICP) и С-концевые телопептиды коллагена  
I типа (CTX-MMP). 

Уровень CICP в сыворотке крови позволяет ха-
рактеризовать интенсивность синтеза коллагена I 
типа: сниженное содержание CICP свидетельствует 
о его замедлении, повышенное – об ускорении.

Уровень CTX-MMP в сыворотке крови дает 
представление о процессе катаболизма коллагена I 

типа: снижение показателя характеризует замедле-
ние, повышение – ускорение его распада.

Нами проведено изучение связи между харак-
тером миопического процесса, возрастом детей, 
степенью близорукости и уровнем в крови детей 
карбоксипропептидпроколлагена I типа.

Результаты и обсуждение. Выявлено стати-
стически значимое повышение уровней CICP и 
CTX-MMP в сыворотке крови у детей 10-14 лет с 
прогрессирующей миопией средней степени, что 
отражает более высокие темпы ремоделирования 
соединительной ткани и может указывать на со-
храняющиеся резервы обменных процессов у этих 
детей. У остальных детей данной возрастной груп-
пы рассматриваемые показатели указывают на 
снижение синтеза и распада соединительной ткани, 
что предполагает у них замедление интенсивности 
обмена соединительной ткани (табл. 1). У детей 
15-17 лет уровни CICP и CTX-MMP были ниже по 
сравнению с таковыми у здоровых детей.

Выявленная нами взаимосвязь содержания в 
крови карбоксипропептидпроколлагена I типа с 
возрастом, степенью и развитием прогрессиру-
ющего характера близорукости представлена в 
табл. 2.

На основании полученных данных нами был 
разработан способ прогнозирования перехода 
миопии в прогрессирующую форму (Патент РФ 
№ 2408890 от 10.01.2011 г.). При этом совпадение 
показателей концентрации исследуемого пептида 
в сыворотке крови с прогрессирующим течением 
близорукости имело место в более чем 95% случаев.

Формула изобретения основана на определении 
в сыворотке крови уровня карбоксипропептидпро-
коллагена I типа. При его содержании в пределах 
316,80-456,00 нг/мл у детей 10-14 лет и 388,80-579,60 
нг/мл у детей 15-17 лет прогнозируют стационар-
ное течение близорукости, а при его содержании в 
диапазоне 458,40-595,20 нг/мл в 10-14 лет и 285,60-
309,60 нг/мл в 15-17 лет – прогрессирующее. 

Выводы. 1. Выявлена взаимосвязь изменений 
специфичных маркеров метаболизма соединитель-
ной ткани с течением близорукости: 

•  содержание в сыворотке крови карбоксипро-
пептидпроколлагена I типа по сравнению с эмме-
тропами снижено у всех детей с миопией в 15-17 

Саматова Р.Р.1, Тажгулова Г.И.2

Дополнительные способы прогнозирования перехода миопии  
в прогрессирующую форму

1 ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ»;
2 ООО «Профилактическая Медицина», Уфа
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Таблица 1

Содержание карбоксипропептидпроколлагена I типа (1)  
и С-концевого телопептида коллагена I типа (2) в сыворотке крови детей (нг/мл) (M±SD)

Возраст (лет) Показатель Контроль (n=20) Характер миопии
Степень миопии

средняя высокая 

10–14

1 349,00±30,92
стационарная (n=15) 406,48±16,55 205,51±2,39*

прогрессирующая (n=10) 509,70±12,90* 330,00±8,67

2 1,00±0,06
стационарная (n=15) 1,20±0,11 0,83±0,03**

прогрессирующая (n=10) 1,56±0,07* 1,10±0,03

15–17

1 527,20±11,26
стационарная (n=15) 495,76±28,28 221,99±4,32*

прогрессирующая (n=10) 293,00±3,57* 211,70±3,50*

2 1,31±0,10
стационарная (n=15) 1,40±0,08 1,01±0,05**

прогрессирующая (n=10) 0,92±0,10*** 0,88±0,03*

Примечание: достоверность различий по отношению к показателям контрольной группы: * – p<0,001; ** – p<0,01; *** – p<0,05.

Таблица 2

Взаимосвязь уровня карбоксипропептидпроколлагена I типа у детей различного возраста  
с характером течения миопического процесса (нг/мл)

Возраст (лет)
Характер миопии

стационарная (n=60) прогрессирующая (n=40)

10-14 316,80-456,00 458,40-595,20

15-17 388,80-579,60 285,60-309,60

лет и при высокой степени близорукости в 10-14 
лет;

•  у детей с прогрессирующей близорукостью 
средней степени в 10-14 лет уровень карбоксипро-
пептидпроколлагена I типа в сыворотке крови ста-
тистически значимо выше, чем в контроле.

2. Установлено, что определение карбокси-
пропептидпроколлагена I типа позволяет про-
гнозировать характер миопического процесса. 

Содержание в сыворотке крови карбоксипро-
пептидпроколлагена I типа в пределах 316,80-
456,00 нг/мл у детей 10-14 лет и 388,80-579,60 нг/
мл у детей 15-17 лет позволяет прогнозировать 
стационарное течение близорукости. Прогрес-
сирующий характер заболевания прогнозиру-
ется при содержании данного маркера 458,40-
595,20 нг/мл в 10-14 лет и 285,60-309,60 нг/мл в 
15-17 лет.



75ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Последствия тяжелой регматогенной отслой-
ки сетчатки являются одной из основных причин 
необратимого снижения зрения и инвалидизации. 
Социальная значимость проблемы в том, что за-
частую подобная патология встречается у лиц 
молодого трудоспособного возраста [1, 2]. Забо-
леваемость по поводу первичной регматогенной 
отслойки сетчатки составляет, по данным разных 
авторов, от 8,9 до 24,4% [2]. На сегодня существу-
ет приверженность, что операцией выбора при тя-
желой ригидной регматогенной отслойке сетчатки, 
осложненной множественными или гигантскими 
разрывами, является витрэктомия с последующей 
эндовитреальной тампонадой [3]. Тем не менее, 
нельзя исключить эффективность «традиционной» 
хирургии (эписклерального дренажного или без-
дренажного пломбирования) у данной категории 
больных [1]. 

Цель – оценка отдаленных результатов эпис-
клерального пломбирования у больных с тяжелой 
первичной регматогенной отслойкой сетчатки. 

Клинический случай № 1. Пациентка Н., 28 лет, 
обратилась в клинику с жалобами на резкое сни-
жение зрения обоих глаз, метаморфопсии. Из ана-
мнеза: за 8 дней до обращения к врачу появилась 
«занавеска» на периферии поля зрения обоих глаз, 
после чего быстро снизилось зрение. 

При осмотре: острота зрения правого гла-
за – 0,04 н/к, ВГД – 16 мм рт.ст., острота зрения 
левого – 0,05 н/к, ВГД – 17 мм рт.ст.; преломляю-
щие среды прозрачные, рефракция миопическая, 
длина ПЗО правого глаза 29 мм, левого – 28 мм. 
При осмотре глазного дна обоих глаз: отслойка 
сетчатки симметрично занимает полностью оба 
верхние и частично – нижние наружные ква-
дранты с захватом макулярной зоны. На правом 
и левом глазах в верхних квадрантах локализу-
ются два дырчатых разрыва диаметром около 2 
мм. На левом глазу – ламеллярный дефект сет-
чатки в парафовеолярной зоне. Сетчатка истон-
чена, цвет ее бледно-розовый, в парамакулярной 
зоне – очаговые атрофические изменения хори-
оидеи, эпиретинальный фиброз. На периферии 
витреальной полости – явления витреоретиналь-
ного фиброза, фиксированные складки сетчатой 
оболочки. 

Диагноз: двусторонняя первичная регматоген-
ная субтотальная ригидная отслойка сетчатки с 
множественными разрывами, миопия высокой сте-
пени обоих глаз.

Пациентке было выполнено круговое бездре-
нажное эписклеральное пломбирование с акцен-
том в зоне периферических разрывов на обоих 
глазах, в сочетании с крио- и лазеркоагуляцией сет-
чатки. Операции на правом и левом глазу выпол-
нены с интервалом в 5 суток. 

При наложении пломбы достигнуто блокиро-
вание периферических разрывов сетчатки, полное 
прилегание сетчатой оболочки обоих глаз диагно-
стировано на 3-и сутки после операции. 

В раннем послеоперационном периоде отмече-
на смешанная инъекция, отёчность конъюнктивы, 
которые постепенно уменьшались, преломляю-
щие среды были прозрачны. Больная выписана из 
стационара через 10 дней после госпитализации в 
удовлетворительном состоянии. Острота зрения 
правого глаза при выписке – 0,9, левого – 0,8 с кор-
рекцией, ВГД правого глаза – 18 мм рт.ст., левого 

– 19 мм рт.ст. 
Через 10 лет после операции пациентка вновь 

обратилась в стационар с жалобами на снижение 
зрения, диагностировано помутнение хрусталиков 
обоих глаз, выполнена экстракапсулярная факоа-
спирация с имплантацией искусственного хруста-
лика на обоих глазах. Острота зрения при выписке: 
правый глаз – 0,9, левый – 0,8 б/к, сетчатка при-
лежит во всех отделах (рис. 1, 2 см. в Приложении 
с. 117-118). 

Результат стабилен в течение 11-летнего пери-
ода наблюдения, повторных операций по поводу 
отслойки сетчатки, а также удаления эписклераль-
ных пломб не потребовалось.

Клинический случай № 2. Больной К., 56 лет, 
обратился в клинику с жалобами на резкое сни-
жение зрения левого глаза. Из анамнеза: пациент 
отмечал быстрое, в течение четырех суток, сни-
жение зрения. За несколько дней до этого перио-
дически возникали фотопсии. Госпитализирован 
в стационар, диагноз при поступлении: субто-
тальная первичная регматогенная ригидная от-
слойка сетчатки с гигантским периферическим 

Сметанкин И.Г.

Отдаленные результаты эписклерального пломбирования в хирургии 
тяжелой первичной регматогенной отслойки сетчатки (случай из 
практики)

ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия», Нижний Новгород
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разрывом на левом глазу, миопия высокой степе-
ни обоих глаз.

При осмотре: острота зрения левого глаза – 0,01 
н/к, ВГД – 15 мм рт.ст.; преломляющие среды про-
зрачные, рефракция – миопическая, длина ПЗО 
– 31 мм. При осмотре глазного дна левого глаза: 
отслойка сетчатки распространилась на все ква-
дранты с вовлечением макулярной зоны, на 10-11 
часах локализован гигантский клапанный разрыв. 
На правом глазу, в симметричной зоне расположен 
аналогичный по форме и размерам «немой» рети-
нальный разрыв. Кроме того, диагностирован ви-
треоретинальный фиброз, ДСТ, фиксированные 
складки сетчатой оболочки. Больному выполнено 
круговое дренажное эписклеральное пломбирова-
ние в сочетании с секторальным пломбированием 
в зоне ретинального разрыва, транспупиллярной 
лазеркоагуляцией и криокоагуляцией. 

Блокирование периферического ретинального 
разрыва и прилегание отслойки сетчатки достиг-
нуто в ходе операции. Из стационара был выпи-
сан в удовлетворительном состоянии через 8 дней 
после операции, острота зрения левого глаза при 
выписке – 0,6 с коррекцией, ВГД – 18 мм рт.ст. На 
правом глазу выполнили периферическую лазер-
коагуляцию сетчатки, включающую барраж раз-
рыва.

Результат стабилен в течение 22-летнего пери-
ода наблюдения, повторных операций по поводу 
отслойки сетчатки, а также удаления эписклераль-
ных пломб не потребовалось (рис. 3 а-в см. в Прило-
жении с. 119).

У обоих пациентов в течение отдаленного 
периода наблюдения отмечали регресс витрео-
ретинальных пролиферативных изменений, как 
со стороны сетчатой оболочки, так и со стороны 
стекловидного тела.

В ходе операций использованы операционные 
микроскопы «Оптон» (Цайсс) и «Вильд» (Лейка), 
аргоновый лазеркоагулятор «Найдек» с налоб-
ным офтальмоскопом и бесконтактной лазерной 
линзой «Никон» (20 Д), криокоагулятор «Келлер». 
Эписклеральные пломбы из губчатого силикона 
диаметром 5 мм фиксированы шовным материа-
лом «Дакрон» (капрон 5,0). 

Выводы. Круговое дренажное и бездренаж-
ное эписклеральное пломбирование в сочетании 
с рациональным акцентом пломбы, секторальным 
пломбированием, крио- и лазеркоагуляцией явля-
ется надежным методом оперативного лечения тя-
желой регматогенной отслойки сетчатки с множе-
ственными и гигантскими разрывами, выявленной 
впервые. Применение данной технологии позволя-
ет получить стабильный положительный анатоми-
ческий и функциональный результат в отдаленном 
послеоперационном периоде. Наши наблюдения 
подтверждают мнение о том, что устранение и ос-
лабление витреоретинальных тракций способству-
ет регрессу пролиферативных процессов со сто-
роны стекловидного тела и внутренних оболочек 
глаза. Кроме того, по нашему мнению, вмешатель-
ство в витреальную полость у данного контингента 
пациентов следует отнести в категорию резерва, на 
случай необходимости повторных операций. 
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Дирофиляриозы – тканевые зоонозные гель-
минтозы, которые характеризуются трансмиссив-
ной передачей, медленным развитием, длительным 
течением и очаговым распространением. Наблюде-
ния последних лет свидетельствуют о тенденции 
роста заболеваемости и расширения границ диро-
филяриоза в Украине и странах СНГ. У человека 
чаще всего паразитирует Dirofilaria repens. Человек 
является для него случайным хозяином, поскольку 
в его организме обычно не происходит дозревания 
нематоды до половозрелой стадии, её спаривания и 
образования микрофилярии.

Dirofilaria repens характеризуется медленным 
развитием и длительным хроническим течением. 
Заражение человека происходит трансмиссивным 
путем через укусы кровососущих насекомых, ко-
маров родов Aedes, Culex, Anophels, которые яв-
ляются векторными промежуточными хозяевами. 
Источник заражения комаров – инвазированные 
домашние животные и бездомные собаки, кошки, 
реже – дикие плотоядные. 

Почти 50% всех зарегистрированных случаев 
заболевания приходится на дирофиляриоз органа 
зрения. Поражения глаз при дирофиляриозе могут 
быть изолированным и единственным проявле-
нием заболевания. В литературе встречаются пу-
бликации, в которых рассматриваются единичные 
случаи офтальмодирофиляриоза.

В связи с этим представляет особый интерес бо-
лее широкое изучение клинико-морфологических 
особенностей и диагностики офтальмодирофиля-
риоза, что определило цель исследования. 

Материал и методы. Под нашим наблюдени-
ем находилось 67 пациентов в возрасте от 3 до 75 
лет, заболевших глазным дирофиляриозом в До-
нецкой области с марта 1986 по март 2015 гг. Всем 
больным проводился стандартный офтальмологи-
ческий осмотр, включающий наружный осмотр, 
визометрию, определение репозиции положения 
глаз в орбите, подвижности глазного яблока, экзо-
фтальмометрию, биомикроскопию, офтальмоско-
пию, тонометрию, а также ультразвуковое исследо-
вание глаз и орбиты. В сложных диагностических 
случаях при локализации паразита в орбите для 
исключения риносинусогенной этиологии данной 
патологии применяли рентгеновскую компьютер-
ную томографию орбит и придаточных пазух носа. 
Извлеченные хирургическим путем (под местной 

анестезией) гельминты были идентифицированы 
в паразитологической лаборатории. 

Результаты и обсуждение. Анализ 105 карт 
эпидемиологического обследования (форма № 
357/У) пациентов, заболевших дирофиляриозом в 
Донецкой области за период с марта 1986 по март 
2015 гг., показал, что поражение глаз наблюдалось 
в 63,8% случаев. 

Среди наблюдаемых нами пациентов с офталь-
модирофиляриозом наиболее часто поражались 
лица в возрасте 30-40 лет (71,6%). Среди инвазиро-
ванных преобладали лица женского пола (77,6%). 

При сборе анамнестических данных было отме-
чено, что почти 90% больных в течение года до на-
чала заболевания за пределы страны не выезжали и 
летом неоднократно подвергались укусам комаров.

Во всех случаях диагноз был подтвержден ма-
кроскопически – извлечением особи – Dirofilaria 
repens. Длина паразита варьировала от 5 до 14,5 см. 
Как правило, у больных выявлялся один экземпляр 
возбудителя (98,5%) – развивающаяся неоплодот-
воренная самка.

Из всех 67 больных, обратившихся к окулисту, 
дирофиляриоз локализовался в веках (36 больных 

– 53,7%), конъюнктиве (19 больных – 28,4%), склере 
(6 больных – 8,9%), передней камере глаза (2 боль-
ных – 3,0%), глазнице (4 больных – 6,0%).

Жалобы больного и клинические проявле-
ния заболевания зависели от места нахождения 
гельминта. Как правило, в подкожном или подс-
лизистом слое век или конъюнктивы появлялась 
«опухоль», сопровождающаяся локальным жжени-
ем и зудом, локальной гиперемией (рис. 1 см. в При-
ложении с. 120). Характерным симптомом являлась 
подвижность «опухоли», которая была отмечена в 
73,1% наблюдений (гельминт может мигрировать 
даже на расстояние нескольких десятков санти-
метров). Иногда эту подвижность сопровождала 
головная боль, тошнота, слабость, боли в месте 
локализации и при передвижении гельминта с ир-
радиацией по ходу нервных стволов, чаще в обла-
сти виска, уха. Усиление подвижности гельминта 
вызывали сеанс УВЧ-терапии или УФО. В 16,4% 
случаев у пациентов отмечалось повышение тем-
пературы тела.

Наиболее часто (53,7%) была отмечена локали-
зация дирофилярий в области подкожной клетчат-
ки век и бровей. Паразитирующий гельминт нахо-
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дился в подкожной клетчатке, вызывая развитие 
отека тканей по типу Квинке. При данной локали-
зации офтальмодирофиляриоза развивается отек 
века, пастозность, ограничение подвижности век, 
зуд разной интенсивности, птоз, блефароспазм, 
слезотечение от умеренного до очень сильного, 
боль в покое и при пальпации. Под кожей образу-
ются плотные узелки, иногда в виде ленты, грану-
лемы или опухоли.

Локализация дирофиляриоза в конъюнктиве 
была выявлена у 19 больных (28,4%). В данном 
случае значительную диагностическую ценность 
представляла биомикроскопия глаза, при которой 
на фоне выраженного отека, гиперемии и склад-
чатости конъюнктивы обнаруживался гельминт. 
Исследования при использовании яркого света ще-
левой лампы усиливали двигательную активность 
дирофилярии и в некоторых случаях приводили к 
исчезновению его из поля зрения. Поэтому прежде, 
чем осматривать глаз в свете щелевой лампы, мы 
проводили местную анестезию конъюнктивы, при 
обнаружении гельминта сразу фиксировали его че-
рез конъюнктиву и удаляли. У всех наблюдаемых 
нами пациентов при локализации дирофилярии 
под конъюнктивой отмечались явления конъюн-
ктивита или эписклерита.

Наиболее сложна диагностика гельминтов в 
орбите. Под нашим наблюдением находилось чет-
веро больных. Наиболее частыми симптомами 
при поражении орбиты является односторонний 
процесс, экзофтальм, тенонит, отек и гиперемия 
конъюнктивы и кожи век, умеренное ограничение 
подвижности глазного яблока, диплопия и затруд-
нение репозиции. У двух пациентов наблюдалось 
чувство онемения лица и боли при пальпации су-
праорбитальной точки. В одном случае глаз был 
совершенно спокоен, однако при сборе анамнеза 
удалось выявить, что ранее больного длительно ле-
чили по поводу склерита, конъюнктивита.

Повышение внутриглазного давления, которое 
мы наблюдали у 4 пациентов, оценили как офталь-
могипертензию на развитие воспалительного про-
цесса в глазу при дирофиляриозе.

Морфологическое исследование тканей, окру-
жающих дирофилярии, показало, что наиболее 
часто наблюдалось гранулематозное воспаление с 
очагами некроза и соединительнотканной капсу-
лой с разрастанием грануляций, полиморфно-кле-

точной воспалительной инфильтрацией с боль-
шим количеством эозинофилов.

Общие токсико-аллергические реакции у чело-
века не развивались, так как в организме отсутство-
вала микрофиляремия. Эозинофилия перифериче-
ской крови не являлась характерным симптомом, 
но в отдельных случаях (25,4%) количество эози-
нофилов было увеличенным в пределах 8-13%.

Учитывая, что в организме человека дирофиля-
рия не достигает половой зрелости и соответствен-
но, не отрождает микрофилярии, применение 
специального лечения не требуется. Хирургиче-
ское удаление гельминта можно считать радикаль-
ным методом лечения.

Для иллюстрации экстраокулярного дирофи-
ляриоза приводим клиническое наблюдение.

Больная Ш. (история болезни 942/271), 52 лет, 
обратилась к окулисту с жалобами на покрасне-
ние правого глаза, чувство инородного тела. Из 
анамнеза известно, что отдыхала у родственни-
ков в Средней Азии. При осмотре правого гла-
за – резко выражена смешанная инъекция, отек 
конъюнктивы наиболее выражен между лимбом 
и местом прикрепления нижней прямой мышцы. 
При биомикроскопии и фиксации света щелевой 
лампы видна подвижность и изменение формы 
припухлости. Под местной анестезией, после 
фиксации гельминта через конъюнктиву, по-
следняя была вскрыта, удален живой гельминт 
белого цвета, длиной 11,5 см (рис. 2 см. в Прило-
жении с. 120).

Выводы
1. Поражение органа зрения при дирофилярио-

зе наблюдается в 63,8% случаев. 
2. При дирофиляриозе органа зрения на пер-

вый план выступают симптомы вялотекущего 
воспалительного процесса (в тканях субконъюн-
ктивы, века, орбиты), не поддающиеся традици-
онной противовоспалительной терапии и нередко 
симулирующие развитие псевдоопухолевого про-
цесса, что приводит к затруднениям в диагности-
ке заболевания.

3. Неспецифичность клинических симптомов 
и трудность диагностики заболевания диктуют не-
обходимость тщательного обследования, включая 
пальпацию, биомикроскопию, ультразвуковую ди-
агностику, компьютерную томографию. 
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Несмотря на достижения современной офталь-
мологии в лечении пациентов с язвой роговицы 
(ЯР), проблема остается актуальной, поскольку 
гнойные воспалительные процессы в роговице при-
водят к значительному снижению зрения и даже к 
гибели глаза. Разработка новых способов хирур-
гического лечения пациентов с ЯР с применением 
альтернативных донорской роговице пластических 
материалов является актуальной. В отечественной 
и зарубежной литературе имеются единичные со-
общения о применении для пластики роговицы 
аутосклеральных лоскутов [Красюк  Е.Ю., 1997; 
Abreu P. et al., 2000].

Цель – повысить эффективность лечения па-
циентов с гнойной язвой роговицы путем приме-
нения разработанной новой методики лечебно-тек-
тонической кератопластики аутосклеральными 
лоскутами (ЛТКА). 

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дилось 85 чел. (85 глаз) в возрасте от 51 до 83 лет 
с перфорирующими язвами роговицы, которым 
была произведена ЛТКА по предложенной мето-
дике (патент на изобретение UA 70246A, МКИ А61 
F9/00). 

Методика операции состояла в следующем: 
L-образным разрезом конъюнктиву отсекают у 
лимба и по направлению к экватору и вместе с те-
ноновой оболочкой отсепаровывают в сторону эк-
ватора вначале в одном квадранте (рис. 1а см. в При-
ложении с. 120). Циркулем отмечают необходимые 
размеры аутосклерального лоскута, после чего при 
помощи лезвия выкраивают лоскут склеры прямо-
угольной формы толщиной ½-⅔ толщины склеры, 
с основанием у лимба (рис. 1б см. в Приложении с. 
120). Выкроенный склеральный лоскут перевора-
чивают через основание и укладывают на роговицу 
(рис. 1в см. в Приложении с. 120). Размеры лоскута 
рассчитывают таким образом, чтобы он заходил 
за середину роговицы и перекрывал имеющийся 
дефект роговицы по ширине. В противоположном 
первому этапу операции квадранте используют 
L-образный разрез конъюнктивы у лимба и в сто-
рону экватора, затем конъюнктиву вместе с тено-
новой оболочкой отсепаровывают в сторону эква-
тора, циркулем отмечают необходимые размеры 
аутосклерального лоскута, после чего при помощи 
лезвия выкраивают лоскут склеры прямоугольной 
формы на ½-⅔ ее толщины с основанием у лимба 
(рис. 1г см. в Приложении с. 120). Выкроенный скле-

ральный лоскут переворачивают через основание 
на роговицу, аутосклеральные лоскуты сшивают-
ся между собой, накладывают швы на слизистую 
(рис. 1д см. в Приложении с. 120).

Критериями клинической эффективности дан-
ной операции служили состояние роговицы, транс-
плантатов, выраженность воспаления и сроки его 
исчезновения, частота развития осложнений, ча-
стота успеха применяемого лечения и его сроки, 
частота повторных операций.

Результаты и обсуждение. Заживление ро-
говицы при ЯР является длительным процессом, 
проходящим несколько фаз по данным морфо-
логических исследований. При этом клинически 
улучшение или ухудшение состояния роговицы в 
разные сроки наблюдения характеризуются разны-
ми проявлениями. 

Анализ состояния роговицы в динамике пока-
зал, что уже через 3 суток после операции улуч-
шение было отмечено в 97,17% случаев и харак-
теризовалось тем, что язвенный дефект или зона 
перфорации роговицы полностью закрыты транс-
плантатом, отмечался регресс перифокального 
отека и инфильтрации, а также просветление ро-
говицы, эпителизация перифокального дефекта. 
Ухудшение состояния роговицы проявлялось в 
увеличении площади дефекта за пределы транс-
плантата, увеличении глубины дефекта, усилении 
перифокального отека, гнойной инфильтрации 
стромы. Клинически состояние роговицы у паци-
ентов улучшалось быстрее, что, вероятнее всего, 
связано с лечебным эффектом аутосклеральных 
лоскутов на роговицу благодаря наличию кро-
воснабжения, иннервации, участию лоскутов в 
воспалении, доставке к язвенному дефекту систем-
ных антибиотиков. 

Через 7 суток после операции состояние рого-
виц практически не изменилось. Так, в 95,24% слу-
чаев наблюдался регресс перифокального отека, 
рассасывание инфильтратов, эпителизация види-
мой части роговицы, язвенный дефект был пол-
ностью закрыт трансплантатом. Ухудшение состо-
яния роговицы в 4,76% проявлялось обнажением 
язвенного дефекта за счет лизиса или дислокации 
трансплантата, увеличением площади и глубины 
язвенного дефекта, усилением гнойной инфиль-
трации роговицы.

Через 14 суток после операции в основной груп-
пе в большинстве случаев состояние роговицы 
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продолжало улучшаться (полная эпителизация ви-
димой части роговицы, регресс десцеметита, отека, 
инфильтрации, заживление язвенного дефекта ро-
говицы под трансплантатом).

На 21 сутки после операции у 97,33% боль-
ных состояние роговицы характеризовалось эпи-
телизацией и восстановлением прозрачности 
перифокальной части роговицы, исчезновением 
десцеметита, отека, инфильтрации, заживлени-
ем язвенного дефекта роговицы под трансплан-
татом. В 2,67% случаев ухудшением состояния 
роговицы считали увеличение площади и глуби-
ны язвенного дефекта, его обнажение за счет ли-
зиса или дислокации трансплантата до момента 
эпителизации язвы.

Через 1 мес. после операции в 95,66% случаев 
наблюдалось заживление роговицы под транс-
плантатом, что обеспечивалось адекватным поло-
жением трансплантата, отсутствием его лизиса и 
подвижности. В 4,34% случаев отмечено обнаже-
ние язвы до момента полной ее эпителизации в 
связи с преждевременным лизисом трансплантата, 
его дислокацией.

По прошествии 2 мес. после операции отмече-
на полная эпителизация роговицы. У пациентов 
на роговице сохранялись остатки аутосклераль-
ных лоскутов, сращенные с язвенным дефектом 
роговицы и частично покрытые роговичным эпи-
телием.  

Через 1 год после операции отмечались незна-
чительные изменения в состоянии роговицы с тен-

денцией к незначительному просветлению в связи 
с перестройкой рубца.

В отдаленные сроки после операции в 2,67% 
случаев было отмечено развитие вторичной глау-
комы. Повторная лечебная кератопластика была 
произведена в 2,65% случаев.

Для иллюстрации возможности пластики ро-
говицы лоскутами аутосклеры и особенностей по-
слеоперационного течения ЯР у пациентов после 
ЛТКА представлен клинический пример.

Пациент Л., 67 лет. Диагноз: язва роговицы 
травматической этиологии правого глаза. Посту-
пил в отделение через 1 мес. после бытовой трав-
мы. Консервативное лечение в стационаре по месту 
жительства оказалось неэффективным. В связи со 
значительным истончением роговицы до десцеме-
товой оболочки, наличием сопутствующей глауко-
мы и высокого риска перфорации роговицы произ-
ведена ЛТКА (рис. 2 см. в Приложении с. 121).

Состояние глаза при поступлении: глаз раздра-
жен, парацентрально с 10 до 12 часов – гнойная 
язва роговицы овальной формы, 4х6 мм, с инфиль-
трированными, подрытыми краями, истончением 
до десцеметовой оболочки в центре (рис. 3-6 см. в 
Приложении с. 121).

Таким образом, анализируя в целом эффектив-
ность применения методики лечебно-тектониче-
ской кератопластики аутосклеральными лоскутами, 
следует признать ее эффективным методом лечения 
язв роговицы, имеющим высокую частоту успеха и 
способствующим уменьшению числа осложнений. 

Ультрафиолетовое облучение роговичного 
коллагена в присутствии фотосенсибилизатора 
рибофлавина успешно применяется в лечении 
кератэктазий уже более 10 лет. В результате дан-
ной процедуры происходит процесс, называе-
мый кросслинкингом, – образование дополни-

тельных перекрестных химических связей между 
молекулами коллагена, которое делает роговицу 
прочнее [1].

Практически значимым является изучение 
возможности проведения склерального кросслин-
кинга с целью повышения прочностных свойств 

Суркова В.К., Астрелин М.Н.

Влияние кросслинкинга с рибофлавином и ультрафиолетом А  
на биомеханические свойства склеры. Обзор литературы
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склеры, которые играют важную роль при про-
грессирующей миопии. Влияние кросслинкинга с 
рибофлавином и ультрафиолетом А на прочность 
склеральной ткани впервые изучили в 2004 г. 
Wollensak G. и Spoerl E. [2]. Они использовали 
стандартные параметры процедуры кросслинкин-
га (инстилляция 0,1% раствора рибофлавина в 
декстране в течение 10 минут, ультрафиолетовое 
облучение мощностью 3 мВт/см² в течение 30 ми-
нут). Исследование проводили на трупных глазах 
(человеческих и свиных). Авторы выявили зна-
чительное увеличение прочности склеры после 
кросслинкинга.

В 2009 г. Wollensak G. и Iomdina E. изучили 
изменение биомеханических свойств склеры 
после кросслинкинга с рибофлавином и ультра-
фиолетом А in vivo на кроликах [3]. Они также 
использовали стандартные параметры процеду-
ры. Однако в качестве фотосенсибилизатора ис-
пользовали раствор рибофлавина без декстра-
на и сократили время инстилляции до 5 минут. 
Исследователи выявили увеличение прочности 
склеры после кросслинкинга. Причем на про-
тяжении всего периода наблюдения (8 мес.) у 
кроликов сохранялся достигнутый биомехани-
ческий эффект.

В 2012 г. изменение прочностных свойств 
склеры после кросслинкинга с рибофлавином и 
ультрафиолетом А исследовали Wang M. с соавт. 
на трупных человеческих глазах [4]. Причем при 
проведении процедуры они использовали раз-
личное время инстилляции фотосенсибилиза-
тора – 5, 10, 20 или 30 минут. Авторы выявили 
во всех случаях увеличение прочности склеры 
после процедуры. Причем прочность была тем 
выше, чем дольше пропитывали ткань фотосен-
сибилизатором. Однако при 20- и 30-минутной 
экспозиции значительной разницы в прочности 
склеры не выявили.

В 2013 г. Zhang Y. с соавт. изучили изменение 
биомеханических свойств склеры после кросслин-
кинга с различной продолжительностью облуче-
ния ультрафиолетом А (10, 20, 30, 40, 50 или 60 ми-
нут) на кроликах in vivo [5]. После кросслинкинга 
с 10- и 20-минутным облучением ультрафиолетом 
выраженных изменений биомеханических свойств 
склеры авторы не наблюдали. Значительное уве-
личение прочности склеральной ткани выявили 
после облучения в течение 40 минут и более, но 
при 50 и 60 минутной экспозиции произошло по-
вреждение сетчатки.

Кроме того в 2013 г. Liu T.-X. и Wang Z. на 
трупных свиных глазах повторили эксперимент 
Wollensak G. и Spoerl E. [6]. Они также наблюдали 
значительное увеличение прочности склеры после 
кросслинкинга.

В 2014 г. Zhang Y. с соавт. получили противопо-
ложные данные при проведении исследования на 
трупных человеческих, кроличьих и свиных глазах 
[7]. Для фотосенсибилизации использовали 0,1% 
водный раствор рибофлавина без декстрана в те-
чение 15 минут. Облучение ультрафиолетом про-
водили в течение 40 минут (стандартная мощность 
3 мВт/см²). О прочности склеры судили по модулю 
Юнга и по показателям напряжения при растяже-
нии. Изменений биомеханических свойств склеры 
человеческих глаз после кросслинкинга не наблю-
далось. На свиных глазах выявили увеличение пре-
дельного напряжения склеры после процедуры, на 
глазах кроликов – увеличение напряжения и моду-
ля Юнга. Авторы предположили, что для увеличе-
ния прочности склеры человеческих и свиных глаз 
требуется большая мощность излучения ультрафи-
олета А.

Таким образом, после кросслинкинга с рибо-
флавином и ультрафиолетом А происходит уве-
личение прочности склеральной ткани при со-
блюдении определенных параметров процедуры. 
Поэтому ряд исследователей считают, что крос-
слинкинг склеры в процессе совершенствования 
может стать перспективным, патогенетически обо-
снованным методом лечения прогрессирующей 
миопии [2, 4, 8], характеризующейся слабостью 
склеральной ткани [9, 10, 11].
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В настоящее время достигнуты значительные 
успехи в органосохранном лечении ретинобласто-
мы, что стало возможным благодаря внедрению в 
практику комбинированных методов лечения и но-
вых лекарственных препаратов [1]. Новейшим ме-
тодом лечения РБЛ является внутриартериальная 
химиотерапии [3]. Несмотря на большие размеры 
опухоли (более 8 мм), при использовании данного 
способа химиотерапии удается сохранить глаза в 
7,2% случаев при монолатеральной форме заболе-
вания [2]. 

Цель – изучение эффективности внутриарте-
риальной химиотерапии  ретинобластомы.

Материал и методы. Под нашим наблюдени-
ем с января 2013 г. по сентябрь 2014 г. находилось 
трое пациентов с ретинобластомой (2 девочки и 
1 мальчик). Средний возраст при обращении со-
ставил 11±8,6 (от 2 до 19) мес. Монолатеральная 
форма выявлена у 2 больных (66,6%), билатераль-
ная – у 1 ребенка (33,4%). Детям проводилось ком-
бинированное лечение в ведущих специализиро-
ванных мировых центрах: Нью-Йорка (Memorial 
Hospital for Cancer and Allied Diseases), Лозанны 
(Le Département médico-chirurgical de pédiatrie du 
Centre hospitalier universitaire vaudois) и Москвы 
(НИИ детской онкологии и гематологии Россий-
ского онкологического научного центра  им. Н.Н. 
Блохина  РАМН). 

Оно включало системную химиотерапию в со-
четании с внутриартериальным введением Мелфа-

лана (производное азотистого иприта, относится к 
бифункциональным алкилирующим соединениям 
циклонеспецифичного действия, вызывает пер-
вичное повреждение макромолекул ДНК и нару-
шает ее полимеризацию и редупликацию, способ-
ствует образованию дефектных форм ДНК и РНК 
и останавливает синтез белка).

Дополнительная системная терапия прово-
дилась по стандартной схеме VEC (винкристин 

– противоопухолевое средство растительного про-
исхождения – алкалоид, содержащийся в растении 
барвинок розовый, останавливает митотическое 
деление клеток на стадии метафазы; этопозид – 
противоопухолевое средство растительного про-
исхождения, полусинтетическое производное 
подофиллотоксина, оказывает фазоспецифич-
ное цитотоксическое действие, нарушает процесс 
репликации ДНК, тормозит клеточный цикл, за-
держивает пролиферацию клеток; карбоплатин 

– препарат представляет собой цитотоксический 
комплекс платины, которая вступает в реакцию с 
нуклеофильными участками ДНК, в результате 
чего нарушается синтез ДНК, РНК и белков). 

Для оценки эффективности хеморедукции 
использовалась Международная классификация 
ретинобластомы (International Classification of 
Retinoblastoma (ICRB), 2005), в соответствии с ко-
торой в группу А входят опухоли размерами мень-
ше 3 мм, в группу B – опухоли размерами  меньше 
3 мм, но расположенные в макуле, парамакулярно, 

Тухбатуллина Л.Ф., Сагадатова Н.М., Назаров П.В.

Внутриартериальная химиотерапия в органосохранном лечении 
ретинобластомы
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в пределах сетчатки без витреального распростра-
нения, в группу C – опухоли с легким диффузным 
или локальным витреальным распространением и 
отслойкой сетчатки,  в группу D – опухоли с массив-
ным витреальным распространением, крупными 
опухолевыми массами в стекловидном теле и/или 
субретинально, в группу E – опухоли, занимающие 
более 50% глазного яблока, с отсутствием шансов 
на сохранение предметного зрения и расположен-
ные в переднем отрезке глаза, осложненные неова-
скулярной  глаукомой, гемофтальмом и др. [4]. 

В нашем исследовании группа E установлена в 
2 глазах (66,6%), группа D – в 1 (33,4%).

Срок наблюдения за пациентами варьировал от 
5 до 11 мес. и в среднем составил 8±3,2 мес. 

Результаты и обсуждение. Химиотерапия 
была проведена после отказа родителей пациен-
тов от энуклеации, о необходимости которой они 
были информированы в связи с большими раз-
мерами опухоли и отсутствием перспектив для 
зрения. По данным выписных эпикризов, ослож-
нений при интраартериальном введении Мелфа-
лана и в послеоперационном периоде не наблюда-
лось, отмечено просветление стекловидного тела, 
кальцинация и уменьшение опухолевых отсевов 
в стекловидном теле, уплотнение и рубцевание 
больших опухолевых очагов с уменьшением их 
размеров и проминенции, что определялось при 
офтальмоскопии и ультразвуковом сканировании. 

Хеморедукции опухоли и отсутствие метастазов 
удалось достичь после 1-3 процедур внутриарте-
риальной и от 2 до 6 курсов системной химиоте-
рапии по стандартной схеме. Указанное лечение 
позволило сохранить глаз как орган. В дальней-
шем этим детям было рекомендовано продолжить 
лечение.

Выводы. Внутриартериальная химиотерапия 
является новым методом лечения ретинобластомы, 
который показал свою эффективность при органо-
сохранном лечении ретинобластомы групп D и E, 
однако для достоверности результатов требуется 
большее число пациентов и длительный отдален-
ный период наблюдения.

Литература
1.	 �Бровкина А.Ф. Современная концепция лечения рети-

нобластомы / А.Ф. Бровкина // Вест. офтальмол. – 2005. 
– № 2. – С. 48-51.

2.	 �Саакян С.В. Современные подходы к лечению ретиноб-
ластомы / С.В. Саакян // Российский офтальмологиче-
ский журнал. – 2008. – № 1, Т. 1. – С. 33-38. 

3.	 �Grigorovski N. Use of intra-arterial chemotherapy for 
retinoblastoma: results of a survey / N. Grigorovski, E. 
Lucena, C. Mattosinho [et al.] // Int. J. Ophthalmol. – 2014. 

– Vol. 7, № 4. – P. 726-730.
4.	 �Murphree L.A. Intraocular retinoblastoma: The case for a 

new group classification / L.A. Murphree // Ophthalmol. 
Clin. North. Am. – 2005. – Vol. 18. – P. 41-53.

В наше время в мире сахарным диабетом (СД) 
страдает около 284 млн. чел., а в Российской Феде-
рации – 8 млн. По прогнозам экспертов ВОЗ  к 2030 
г. количество больных СД увеличится до 366 млн. 
чел., что связано с ростом численности и старе-
нием населения, урбанизацией, а также растущей 

распространенностью ожирения и низкой физиче-
ской активностью [2, 3, 5].

Одним и наиболее значимых проявлений СД 
является поражение сетчатки глаза в виде диабе-
тического макулярного отека (ДМО), ведущего к 
снижению остроты зрения и инвалидизации па-

Файзрахманов Р.Р.1, Зайнуллин Р.М.1, Насырова Д.Р.2, Усманова Г.М.2
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диабетическим макулярным отеком
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циентов. В основе патогенеза ДМО основную роль 
играет нарушение целостности гематоретинально-
го барьера, обусловленное локальной гипоксией 
сетчатки, осмотическим стрессом и повышенной 
экспрессией сосудистого эндотелиального факто-
ра роста и провоспалительных цитокинов [1]. На 
сегодняшний день одним из современных спосо-
бов визуализации заднего отрезка глаза является 
оптическая когерентная томография (ОКТ) сетчат-
ки, позволяющая оценить ее толщину и витреоре-
тинальную структуру [4, 6, 8]. Неясными остают-
ся изменения оптической плотности макулярного 
пигмента (ОПМП) при ДМО и его зависимость от 
зоны отека сетчатки [7].

Цель – оценить изменения морфологии сло-
ев сетчатки и оптической плотности макулярного 
пигмента у пациентов с диабетическим макуляр-
ным отеком.

Материал и методы. Было обследовано 19 па-
циентов (20 глаз) с диабетическим макулярным 
отеком на фоне непролиферативной и препро-
лиферативной диабетической ретинопатии при 
отсутствии витреомакулярного тракционного 
синдрома, которые составили основную группу. 
Средний возраст пациентов – 67±2,7 лет. Крите-
рием исключения послужило наличие каких-ли-
бо других сопутствующих заболеваний сетчатки. 
В контрольную группу вошли 12 пациентов (20 
глаз) с сопутствующей начальной катарактой, без 
патологии сетчатки. Средний возраст их составил 
64±3,2 года. 

Дизайн исследования складывался из трех 
этапов: I – отбор пациентов для основной и кон-
трольных групп, II – проведение стандартного 
офтальмологического обследования (визометрия 
и офтальмобиомикроскопия с использованием 
асферической линзы 78 D), III – ОКТ макулярной 
области сетчатки на томографе RetinaScan-3000 

(NIDEK), а также фоторегистрация глазного дна с 
измерением оптической плотности макулярного 
пигмента методом рефлектометрии с использова-
нием немидриатической фундус-камеры VISUCAM 
500® (Carl Zeiss Meditec AG). 

При подсчете структурных значений ОКТ ис-
пользовалась область сетчатки в 6 мм (6000 мкм) с 
центром в фовеоле в каждой послойной зоне, рас-
шифровка которых обозначена в табл. 1. Анали-
зировалась общая толщина сетчатки и толщина 
каждого слоя с шагом в 300 мкм в 21 точке.

Используя фундус-камеру в режиме MPOD, 
производилось определение ОПМП в норме и при 
ДМО методом рефлектометрии. Статистическая 
обработка результатов осуществлялась при помо-
щи программ Microsoft Excel 2007, Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение. Офтальмоскопи-
чески у пациентов основной группы наблюдались 
характерные для диабетической ретинопатии из-
менения в виде микроаневризм, преретинальных 
кровоизлияний, «твердых» и/или «мягких» экссу-
датов, отек сетчатки, интраретинальные микросо-
судистые аномалии (выраженное расширение вен, 
неравномерность их калибра, извитость, сосуди-
стые петли). 

В табл. 1 представлены результаты исследова-
ния морфологических структур сетчатки у пациен-
тов сравниваемых групп.

При анализе картограмм ОКТ у пациентов груп-
пы контроля определялся правильный профиль 
макулы с углублением в центре. Общая толщина 
сетчатки колебалась от 220,2±11,92 до 343,4±10,14 
мкм, средний показатель – 298,3±6,43 мкм. У па-
циентов основной группы средняя толщина сет-
чатки, учитывая все точки исследуемой области, 
варьировала от 340,43±36,04 до 463,18±38,21 мкм с 
постепенным утолщением от периферии к центру. 
Максимальные значения отмечались на расстоя-

Таблица 1

Средние показатели толщины зон сетчатки у пациентов сравниваемых групп  
по данным оптической когерентной томографии (M±m, мкм)

Послойные зоны сетчатки Основная  
группа

Контрольная  
группа

зоны общая толщина 404,62±15,23** 298,3±6,43

1 пигментный эпителий сетчатки – наружные сегменты фоторецепторов 63,26±1,01 71,14±0,78

2 внутренние сегменты фоторецепторов – наружный ядерный слой 87,38±3,85 75,35±3,06

3 наружный сетчатый слой – внутренний ядерный слой 114,97±4,92** 61,09±3,96

4 внутренний сетчатый слой – слой ганглиозных клеток 109,87±4,86* 68,46±3,95

5 слой нервных волокон – внутренняя пограничная мембрана 34,67±2,21** 12,65±1,2

Примечание: * – достоверные различия по сравнению с контрольной группой, р<0,05; ** – р<0,001.
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нии 889 мкм от центра фовеа. Средний показатель 
толщины сетчатки в результате отека увеличился 
на 35% и составил 404,62±15,23 мкм (рис. см. в При-
ложении с. 122).

Наибольшие изменения коснулись 3, 4 и 5 зон. 
Здесь отмечалось существенное увеличение сред-
ней толщины сетчатки по сравнению с контроль-
ной группой. Среднее значение толщины 1 зоны 
сетчатки у пациентов основной группы было сни-
жено на 16%, что связано с отечным компонентом 
вышележащего слоя. Показатели 2 зоны были уве-
личены на 15%, что свидетельствует о частичной 
заинтересованности данных структур.

Результаты исследований ОПМП отобража-
лись графически в виде профилей пространствен-
ного распределения, а также в качестве измеренных 
значений (средней оптической плотности, макси-
мальной оптической плотности, объема и области 
распределения макулярного пигмента).

При анализе ОПМП выявлено значительное 
снижение всех показателей у пациентов основ-
ной группы в сравнении с контрольной (табл. 2). 
При сопоставлении данных толщины сетчатки и 
ОПМП было выявлено более выраженное сниже-
ние последней в зоне отека сетчатки.

В результате анализа полученных данных вы-
явлены грубые нарушения структуры сетчатки и 
распределения оптической плотности макулярного 
пигмента у пациентов с ДМО. Наиболее вовлечен-
ными в патологический процесс оказались внутрен-
ний ядерный и внутренний сетчатый слои сетчатки. 
При корреляционном анализе морфологических 
параметров и оптической плотности пигментного 
эпителия установлена обратная корреляционная 
связь сильной степени (r=−0,93; p<0,05) между пока-
зателями толщины сетчатки и оптической плотно-
сти макулярного пигмента. Учитывая взаимосвязь 
ОПМП и фоторецепторов, а также снижение пока-
зателей плотности макулярного пигмента в зонах 
отека, выявленное в результате исследования, не ис-
ключается заинтересованность фоторецепторного 
слоя в патологическом процессе. Вопрос вторично-

сти поражения фоторецепторов при ДМО требует 
дальнейшего детального изучения.

Выводы. 1. Использование оптической коге-
рентной томографии позволяет объективно оце-
нить структуру и динамику изменений сетчатки 
у пациентов с диабетическим макулярным отеком. 
Увеличение общей толщины сетчатки при данной 
патологии в значительной степени связано с изме-
нением объема и структуры ее зон, охватывающих 
наружный сетчатый, внутренний ядерный слои и 
слой нервных волокон с внутренней пограничной 
мембраной.

2. При диабетическом макулярном отеке вы-
явлено значительное снижение показателей оп-
тической плотности макулярного пигмента, обу-
словленное, по-видимому, дефицитом лютеина и 
зеаксантина. Установлена обратная корреляцион-
ная зависимость между количественными показа-
телями оптической плотности макулярного пиг-
мента и зоной отека.

3. Определение оптической плотности макуляр-
ного пигмента является информативным показате-
лем для индивидуального мониторинга пациентов 
с диабетическим макулярным отеком, который 
можно использовать для определения прогресси-
рования процесса и прогноза заболевания.
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Таблица 2

Средние показатели оптической плотности макулярного пигмента  
у пациентов сравниваемых групп по данным рефлектометрии

Группы
Максимальное 

значение оптической 
плотности (du)

Среднее значение 
оптической 

плотности (du)

Площадь 
распределения  

(pixel)

Объем оптической 
плотности 
(du x pixel)

Основная 0,321* 0,102* 54484 4106*

Контрольная 0,693 0,252 63651 15702

Примечание: du – условные единицы оптической плотности; * – достоверные различия по сравнению с контрольной группой (р<0,05).
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Синдром Нунан (синдром Ульриха-Нунан, 
тернероидный синдром с нормальным кариоти-
пом)  – редкая врожденная патология, наследу-
ется по аутосомно-доминантному типу, носит 
семейный характер, однако встречаются и спора-
дические случаи [3-5]. Наиболее частая причина 
синдрома Нунан – мутация гена PTPN11, которая 
обнаруживается приблизительно у 50% больных. 
Белок, кодируемый геном PTPN11, относится к се-
мейству молекул, регулирующих ответ эукариоти-
ческих клеток на внешние сигналы. Наибольшее 
число мутаций при синдроме Нунан локализова-
но в экзонах 3, 7 и 13 гена PTPN11, кодирующих 
домены белка, отвечающие за переход протеина 
в активное состояние [2]. Умственная отсталость 
выявляется более чем у половины больных, как 
правило, незначительная. У 95% больных наблю-
дается, по меньшей мере, одна типичная аномалия 
глаз: косоглазие, ошибки рефракции, амблиопия 
или нистагм. Две трети пациентов имеют пораже-
ния передней камеры глаза, включая катаракту, а 
20% пациентов – изменения глазного дна, вклю-
чая друзы и гипоплазию диска зрительного нерва, 
колобомы и миелиновые нервы [2, 5, 6]. Практи-
кующие офтальмологи как государственной, так 
и частной системы здравоохранения могут стол-
кнуться с проблемой диагностики и лечения дан-
ного заболевания [1].

Цель – представить клинический случай хи-
рургии катаракты у пациента с синдромом Нунан 
на фоне В20.3.

Материал и методы. Под нашим наблюдением 
находилась пациентка К., 39 лет, которая поступи-
ла в плановом порядке с жалобами на низкое зре-
ние обоих глаз для плановой хирургии катаракты. 
Наблюдается у эндокринолога с раннего возраста с 
диагнозом: синдром Нунан. Задержка физического 
развития. Первичная аменорея. Генитальный ин-
фантилизм. Первичный манифестный гипотиреоз, 
компенсация. Хроническая недостаточность коры 
надпочечников, субкомпенсация. Нарушение толе-
рантности к глюкозе. Гипокальциемия. Остеопороз 
сложного генеза, тяжелое течение, с переломами 
костей скелета в анамнезе. Хронический гепатит 
С, хронический холецистит, вне обострения. В20.3 
стадия 4а вторичных заболеваний, фаза ремиссии 
на ВААРТ. 

Пациентка постоянно принимает в таблетиро-
ванной форме L-тироксин, кальций Д3-никомед, 
комбивир, калетру, соблюдает диету № 9. 

Со слов пациентки, ранее зрение было хорошее, 
на диспансерном наблюдении у офтальмолога не 
состояла, зрение ухудшалось постепенно в течение 
последнего года. 

На момент осмотра: рост 136 см, вес 39 кг. 
Острота зрения OD – 0,1, с коррекцией +1,0 Д = 

Фёдорова О.В., Коновалова Н.А., Мальцев Н.Г.

Клинический случай хирургии катаракты у пациента с синдромом Нунан

ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 1»;

ГБОУ ВПО «Тюменский государственный медицинский университет» Минздрава России, Тюмень
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0,2, OS – 0,09, с коррекцией +2,0 Д = 0,1. Поля зре-
ния в норме. ВГД 17/17 мм рт.ст. Придаточный 
аппарат глаза не изменен. Глазные яблоки спокой-
ны, конъюнктивальная микроваскулопатия в виде 
извитости артериальных и венозных сосудов, ло-
кального хемоза первой степени. Роговицы про-
зрачные. Передние камеры средней глубины, ра-
дужка не изменена. Хрусталики частично мутные, 
преимущественно в задних субкапсулярных сло-
ях, больше слева. Глазное дно: без грубой патоло-
гии, детали под флером. При А/В-сканировании 
(Ultrascan): ПЗО ОD – 22,26 мм; ОS – 22,21 мм,  по-
мутнения хрусталика неоднородные, более выра-
жены в задних субкапсулярных слоях, единичные 
нефиксированные помутнения в стекловидном 
теле; сетчатка, хориоидея, склера представлены 
единым комплексом. КМ ОD – 45,92–46,49 Д, ИОЛ 
– 22,0 Д; КМ ОS – 45,88-46,42 Д, ИОЛ – 22,0 Д. На 
обзорной рентгенограмме органов грудной клетки 
справа синус запаян, без динамики. Общий ана-
лиз крови: эритроциты – 3,71х1012/л, Нв – 147 г/л, 
тромбоциты – 120х109/л, лейкоциты – 2,77х109/л, 
э – 11%, п – 1%, с – 58%, л – 24%, м – 6%, СОЭ – 
20 мм/ч. 

Результаты и обсуждение. В отделении паци-
ентке проведена стандартная факоэмульсифика-
ция катаракты левого глаза (CDE – 0,68), в раннем 
послеоперационном периоде отмечали легкую ке-
ратопатию, купирована на третьи сутки.

При выписке острота зрения ОS – 0,6 н/к. На 
глазном дне ангиопатия – значительное расшире-
ние артерий, пульсация вен. Сосуды выглядят из-
витыми. Грубой очаговой патологии не выявлено.

Спустя год пациентка оперирована по поводу 
катаракты правого глаза, проведена стандартная 
факоэмульсификация (CDE – 0,97). В раннем по-
слеоперационном периоде отмечалась выражен-
ная эпителиально-эндотелиальная кератопатия, 
десцемитит второй степени, проявления которых 
удалось купировать спустя 1,5 мес. При выписке 
острота зрения ОD – 0,02, н/к, спустя полтора ме-
сяца на фоне прозрачной роговицы острота зрения 
OD – 0,3, н/к. На глазном дне ангиопатия в виде 
извитости артериальных и венозных сосудов. Ис-
следование плотности эндотелиальных клеток до и 
после вмешательства не проводилось в виду отсут-
ствия данной аппаратуры в отделении.

У лиц молодого возраста без сопутствующих 
заболеваний глаз оперирующий катаракту хирург 
ожидает достаточно высокую плотность эндотели-

альных клеток и хорошие функциональные резуль-
таты в исходе. Данный клинический случай интере-
сен тем, что, учитывая частое – до 95%, поражение 
глаз при синдроме Нунан, как одно из проявлений, 
наряду с косоглазием, аномалиями рефракции и 
т.п., возможно отнести и раннее развитие катарак-
ты. Довольно распространена проблема снижения 
возраста катарактальных пациентов и появления у 
них эпителиально-эндотелиальных дистрофий в 
раннем послеоперационном периоде. Обусловлена 
ли в данном случае кератопатия в послеоперацион-
ном периоде врожденной низкой плотностью эн-
дотелиальных клеток или к их снижению привело 
тяжелое врожденное нарушение эндокринологиче-
ского статуса, сказать сложно.

Выводы. Катарактальные хирурги должны 
иметь настороженность при лечении пациентов с 
генетическими аномалиями, которые сопровожда-
ются эндокринным дисбалансом, в плане возник-
новения в раннем послеоперационном периоде 
кератопатии, что может способствовать более бла-
гоприятному прогнозу при лечении.
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Содружественное косоглазие является одной 
из частых форм зрительных расстройств в ран-
нем и дошкольном возрасте, встречается у 1,5-2% 
детей. Наибольшая частота возникновения косо-
глазия приходится на возраст 2-3 лет, когда про-
исходит активное формирование и совершен-
ствование бинокулярного зрения. Чем раньше 
появилось косоглазие, тем труднее оно поддается 
лечению. Это объясняется ранним возникнове-
нием и закреплением таких осложняющих фак-
торов, как амблиопия, анормальная корреспон-
денция сетчаток. Нарушения бинокулярного 
зрения при содружественном косоглазии при-
водят к сложной функциональной перестройке 
всей бинокулярной системы, которая на ранних 
стадиях возникновения косоглазия проявляется 
в форме диплопии, а затем – феноменом функ-
ционального торможения зрительных образов в 
поле зрения косящего глаза. 

Способ восстановления механизма бификса-
ции является одним из основных способов диплоп-
тического лечения содружественного косоглазия и 
направлен на развитие и восстановление биноку-
лярного зрения в естественных условиях. Для вос-
становления бинокулярных функций в гаплоско-
пических условиях используются упражнения на 
синоптофоре, а в естественных условиях – методы 
диплоптики. По данным литературы, восстанов-
ление бинокулярного зрения при плеопто-ортоп-
тическом лечении содружественного косоглазия 
достигается у 25-45% больных [1-5].

В данной статье представлен опыт лечения на 
аппарате «Форбис» (НПП «Лазма», Москва), в ко-
тором реализован один из основных способов ди-
плоптического лечения косоглазия – разобщение 
аккомодации и конвергенции (способ диссоциа-
ции). Аппарат применяется для лечения больных с 
аккомодационным, частично аккомодационным и 
неаккомодационным косоглазием при достижении 
симметричного или близкого к нему положения 
глаз после операции или оптической коррекции. 
Необходимо наличие одновременного или биноку-
лярного зрения и бифовеальной фузии на синоп-
тофоре.

Цель – изучить эффективность лечения паци-
ентов с содружественным косоглазием на аппарате 
«Форбис».

Хуснутдинова Э.Г.

Тактика лечения детей с аккомодационным, частично аккомодационным 
и неаккомодационным косоглазием

ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», Уфа

Материал и методы. В ходе исследования про-
анализированы результаты лечения 37 детей в 
возрасте 7-13 лет. У всех детей было сходящееся 
содружественное косоглазие, возникшее в возрасте 
1,5-3 лет. У 23 детей присутствовал аккомодацион-
ный фактор. Все исследуемые дети имели гиперме-
тропическую рефракцию: гиперметропию до 3,0 
Д – 16 детей, от 3,0 до 6,0 Д – 13 детей, свыше 6,0 
Д – 8 детей. У 49% детей диагностировали сложный 
гиперметропический астигматизм. Лечению на ап-
парате «Форбис» предшествовал длительный этап 
плеопто-ортоптического лечения. При первичном 
обращении угол косоглазия в исследуемой группе 
составлял 15̊ и больше. Всем детям назначались 
очки на 1,0 Д меньше выявленной гиперметропии в 
условиях циклоплегии, с коррекцией астигматизма. 

Ортоптическое лечение включало упражнение 
на синоптофоре, занятия на мускулотренере. Ле-
чение амблиопии проводилось на фоне прямой и 
попеременной окклюзии и состояло из засветов 
на большом безрефлексном офтальмоскопе, ла-
зер-, электро-, фотомагнитостимуляции, макуло-
стимуляции. Плеопто-ортоптическое лечение на-
значалось каждые 3-4 мес. Длительность лечения 
составила от 2 до 5 лет. При отсутствии эффекта, 
когда угол косоглазия оставался неизменным или 
уменьшался незначительно, проводилось хирурги-
ческое лечение косоглазия (было прооперировано 
13 детей). 

В результате комплексного лечения достига-
лась высокая острота зрения обоих глаз, умень-
шался угол косоглазия, а характер зрения из мо-
нокулярного переходил в одновременный или 
неустойчивый бинокулярный. В дальнейшем пе-
реходили на диплоптический метод лечения на 
аппарате «Форбис». К началу лечения указанным 
методом объективный угол девиации до 10° от-
мечен у 17 детей, непостоянное косоглазие (0-5°) 
имели 15 детей, у остальных было симметричное 
положение глаз. Одновременный характер зрения 
имел 21 ребенок, у 16 детей было неустойчивое 
бинокулярное зрение. Слияние под объективным 
углом определялось у 37 детей, в том числе  ча-
стичное слияние – у 21 пациента, неустойчивое 
слияние – у 7 детей, устойчивое слияние – у 9 
детей. Острота зрения 0,9-1,0 была у 25 детей, у 
остальных – 0,5 и выше.
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Результаты и обсуждение. Проведенный ана-
лиз эффективности после 2-3 курсов лечения на 
аппарате «Форбис» показал, что угол девиации 
уменьшился у большинства пациентов. Доля боль-
ных с правильным положением глаз после лечения 
составила 41%, тогда как до лечения – 14% (табл. 1).

Эффективность лечения оценивали по состоя-
нию сенсорной фузии на синоптофоре и цветовом 
приборе. Исследования на синоптофоре показали, 
что у всех пролеченных пациентов определялось 
слияние под объективным углом, удельный вес де-

тей с неустойчивым слиянием уменьшился на 11%, 
а детей с устойчивым слиянием – возрос на 68% и к 
концу лечения составил 92% от общего количества 
детей (табл. 2).

По данным обследования на цветотесте ко-
личество пациентов с одновременным зрением 
уменьшилось на 36%, а устойчивое бинокулярное 
зрение достигнуто у 55% детей. Таким образом, эф-
фективность восстановления устойчивого биноку-
лярного зрения в естественных условиях составила 
55% (табл. 3).

Таблица 1

Величина объективного угла косоглазия  
до и после лечения на аппарате «Форбис»

Объективный угол

Число пациентов

до лечения после лечения

абс. % абс. %

0° 5 14 15 41

0-5° 15 41 17 46

5-10° 17 45 5 13

Таблица 2

Характер слияния по данным обследования на синоптофоре  
до и после лечения на аппарате «Форбис»

Характер слияния  
на синоптофоре

Число пациентов

до лечения после лечения

абс. % абс. %

частичное 21 57 0 0

неустойчивое 7 19 3 8

устойчивое 9 24 34 92

Таблица 3

Характер зрения в естественных условиях  
до и после лечения на аппарате «Форбис»

Характер зрения

Число пациентов

до лечения после лечения

абс. % абс. %

одновременный 21 57 8 21

неустойчиво бинокулярный 16 43 9 24

устойчивый бинокулярный - 0 20 55
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Выводы. Использование диплоптического ле-
чения на аппарате «Форбис» увеличивает частоту 
восстановления бинокулярного зрения у детей с со-
дружественным аккомодационным, частично акко-
модационным и неаккомодационным косоглазием 
до 55% и рекомендуется для широкого применения 
в детской офтальмологической практике.
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Меланома хориоидеи (МХ) – одно из наиболее 
распространенных злокачественных новообразо-
ваний глаза [2, 11, 12]. В последние годы она вы-
является все чаще [2, 5-9, 14]. Наблюдаемые тен-
денции к росту заболеваемости, поражению лиц 
молодого трудоспособного возраста, возможности 
диссеминации процесса определяют медицинскую 
и социальную значимость данной проблемы [3, 4]. 
МХ, являясь злокачественной опухолью, представ-
ляет собой угрозу для жизни больного, поэтому 
столь важно ее эффективное лечение [1, 2, 5, 10, 12, 
13]. Эффективность лечения МХ зависит, главным 
образом, от стадии развития процесса. Симптома-
тика МХ полиморфна, что значительно затрудняет 
её диагностику и порождает необходимость диф-
ференцировать с большим количеством заболева-
ний глазного дна.

Цель – обратить внимание практикующих вра-
чей на проблемы несвоевременной диагностики 
злокачественных новообразований глазного яблока.

Материал и методы. В Кировскую клиниче-
скую офтальмологическую больницу был направ-

лен больной 53 лет. Пациент обратился в мае 2015 
г. с жалобами на сильную распирающую боль, 
покраснение, увеличение размера и деформацию 
правого глаза, невозможность полного смыкания 
век, постоянные головные боли в правой половине 
лица, надбровной области, не купирующиеся при-
емом анальгетиков.

Пациент впервые в 1997 г. отметил снижение 
зрения правого глаза, однако специально за меди-
цинской помощью не обращался в связи с низкой 
остротой зрения правого глаза с детства. В начале 
2015 г. впервые заметил увеличение правого глаз-
ного яблока в размере, в апреле 2015 г. появились 
боли в глазу.

При объективном осмотре острота зрения OD 
составила 0 (ноль), OS – 1,0. Объективно OD: веки 
не изменены, неполное смыкание краев век, глаз-
ное яблоко увеличено в размерах, экзофтальм, де-
виация к носу, ограничение в движениях вверх и 
вправо, застойная инъекция сосудов, эписклераль-
ные сосуды расширены, визуализируются множе-
ственные участки прорастания новообразования 

Чупров А.Д.1, 2, Демакова Л.В.1, 2, Плотникова Ю.А.1, 2, Куртанидзе И.М.2

Случай запущенной меланобластомы глазного яблока

1 КОГБУЗ «Кировская клиническая офтальмологическая больница», Киров;
2 ГБОУ ВПО «Кировская ГМА Минздрава России», Киров
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через склеру, роговица прозрачная, передняя каме-
ра неравномерная, зрачок заращен, рубеоз радуж-
ки, глубжележащие среды не офтальмоскопируют-
ся (рис. 1 см. в Приложении с. 122). ВГД OD=Tn+3. 
OS - без патологии.

При проведении ультразвукового биоскани-
рования правого глаза выявлено гиперэхогенное 
новообразование, занимающее более половины 
глазного яблока, выходящее за пределы глаза с рас-
пространением в орбиту, тени отслоенных оболо-
чек (рис. 2 см. в Приложении с. 123). 

На основании жалоб, анамнеза, данных объек-
тивных и дополнительных методов обследования 
выставлении диагноз: новообразование сосуди-
стой оболочки с прорастанием в ткани орбиты пра-
вого глаза. 

Результаты и обсуждение. Учитывая располо-
жение опухоли в задних отделах глаза, ее большие 
размеры, наличие осложнений: вторичная гипер-
тензия, вторичная отслойка сетчатки, выражен-
ный болевой синдром; прорастание в ткани орби-
ты, решено провести экзентерацию орбиты справа 
по неотложным показаниям. В ходе операции глаз 
удален единым блоком с опухолью: удалены ор-
битальная клетчатка, глазодвигательные мышцы, 
зрительный нерв, слизистая орбиты, частично над-
костница нижней стенки орбиты (рис. 3-5 см. в При-
ложении с. 123). 

Все материалы, полученные в ходе операции, на-
правлены на гистологическое исследование, по ре-
зультатам которого подтвержден диагноз меланоб-
ластомы глазного яблока с инвазивным ростом во 
всю толщу стенки глаза с ростом опухоли снаружи. 

В настоящее время пациент находится под на-
блюдением офтальмологов в ККОБ, онколога, те-
рапевта по месту жительства.

Выводы. Позднее обращение на запущенной 
стадии заболевания молодого, трудоспособного, 
социально активного пациента потребовало при-
менение калечащего метода оперативного лече-
ния. Данный клинический случай демонстрирует 
необходимость проведения полного офтальмоло-
гического обследования пациента при каждом об-
ращении для своевременной диагностики патоло-
гии органа зрения и выбора правильной тактики 
ведения. 
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Периферический увеит, протекающий дли-
тельно и невнятно, диагностируют часто только 
при развитии осложнений [4, 8, 10]. Тяжелейшим 
из них является отслойка сетчатки (ОС). Лечение 
ОС даже на современном этапе развития офталь-
мохирургии остается одной из наиболее труднораз-
решимых проблем. Эффективность хирургическо-
го лечения экссудативной ОС, по данным разных 
авторов, составляет от 63 до 100% [1].

Установлена связь возникновения экссудатив-
ной ОС, протекающей на фоне вялотекущего пе-
риферического увеита, с наличием инфекционных 
маркеров к вирусам простого герпеса, цитомега-
ловируса и хламидиям [6, 7]. В инфекционной па-
тологии органа зрения заболевания, вызываемые 
вирусами простого герпеса, цитомегаловирусами, 
хламидиями, по частоте возникновения, тяжести 
течения и трудностям  лечения  занимают одно из 
ведущих мест [2, 3, 5]. Наиболее агрессивной фор-
мой герпетического хориоретинита, по литера-
турным источникам, является прогрессирующий 
некроз наружных слоев сетчатки, вызванный ви-
русом varicella zoster, реже – herpes simplex 1-го и 
2-го типа. Чаще всего развивается у пациентов с 
иммунодефицитом [11]. Процесс быстро прогрес-
сирует с развитием ОС и приводит к двусторонней 
слепоте.

Мы наблюдали случай двусторонней субтоталь-
ной экссудативной ОС, развившейся на фоне слабо-
выраженного периферического увеита, обусловлен-
ного сочетанным действием группы вирусов.

Цель – обратить внимание офтальмологов на 
возможность развития вторичной регматогенной 
отслойки сетчатки на фоне вирусного увеита.

Материал и методы. Впервые в нашу клини-
ку пациент обратился с жалобами на снижение 
зрения на правый глаз в течение месяца. Врачом 
кабинета неотложной помощи была обнаружена 
субтотальная ОС с множественными разрывами 
(рис. 1 см. в Приложении с. 124). При углубленном 
обследовании в хирургическом отделении стацио-
нара были выявлены признаки вялотекущего пе-
риферического увеита в виде деформированного 
ригидного зрачка, наличия задних синехий и пла-
вающих помутнений в стекловидном теле, а также 
мелких геморрагий и экссудатов по ходу ретиналь-

ных сосудов. Был проведен курс противовирусной 
и противовоспалительной терапии. В дальнейшем 
лечение было продолжено амбулаторно после вы-
явления инфекционных маркеров (иммуногло-
булины класса G) к вирусам простого герпеса 1, 2, 
цитомегаловирусу и вирусу Эпштейн-Барра. Одна-
ко, несмотря на длительно проводимую терапию, 
процесс медленно прогрессировал с развитием 
вторичной ОС и исходом в субатрофию глазного 
яблока (рис. 2 см. в Приложении с. 124).

Через 3 года пациент обратился вновь – с жало-
бами на снижение зрения на второй глаз, обуслов-
ленного развитием регматогенной ОС с единич-
ным разрывом (рис. 3, 4 см. в Приложении с. 124). 

В течение недели с момента обращения па-
циента выполнено сегментарное пломбирование 
склеры по поводу ОС левого глаза в сочетании в 
курсом неспецифической противовоспалительной 
терапии. В результате проведенного лечения до-
стигнуто прилегание сетчатки и ремиссия увеита. 

Через 2 недели при осмотре пациента выявлено 
снижение зрения до светопроекции и признаки ре-
цидива увеита левого глаза, несмотря на проводи-
мую терапию. На глазном дне офтальмоскопирова-
на субтотальная ОС с множественными разрывами, 
очаги некроза сетчатки в зоне проекции пломбы, 
при ревизии пломбы определен пролежень скле-
ры. Пациенту проведена задняя закрытая витрэк-
томия с введением силиконового масла 5700 сСт., 
пломба удалена. Назначена комплексная консерва-
тивная терапия, включавшая системное примене-
ние противовирусных и противовоспалительных 
препаратов, поскольку этиологически именно для 
вирусных процессов характерен некроз тканей с 
разрушением сетчатки. В итоге пациент выписан с 
полным анатомическим прилеганием сетчатки, од-
нако, несмотря на интенсивную терапию, добиться 
улучшения зрительных функций не удалось. 

Результаты и обсуждение. Мы предположи-
ли, что вялотекущий воспалительный процесс со 
слабовыраженной симптоматикой вызван суммар-
ным воздействием группы вирусов (вирусы про-
стого герпеса 1, 2 типа, цитомегаловирус и вирус 
Эпштейн-Барра). Нередко в основе возникновения 
и рецидивирования ОС лежит воспалительная 
реакция, что часто не принимается во внимание 

Чупров А.Д.1, 2, Попова Л.И.1, Демакова Л.В.1, 2

Случай двустороннего вялотекущего генерализованного увеита, 
осложненного регматогенной отслойкой сетчатки

1 КОГБУЗ «Кировская клиническая офтальмологическая больница», Киров;
2 ГБОУ ВПО «Кировская ГМА Минздрава России», Киров
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хирургом, требует комбинированного лечения и 
применения индивидуального подхода к каждому 
пациенту [9].

По нашему мнению, механизм развития ОС на 
левом глазу запущен обострением скрыто текуще-
го вирусного увеита. Патологическое воздействие 
вирусов на оболочки глаза привело к формирова-
нию периферического дефекта сетчатки. 

Таким образом, ОС развилась по сценарию рег-
матогенной, хотя генез разрыва не имел дистрофи-
ческого характера, а в основе его лежит вирусный 
некроз тканей. Это подтвердило дальнейшее тече-
ние заболевания – обострение увеита с образовани-
ем множественных разрывов сетчатки и развитием 
рецидива ОС. Во время проведения витрэктомии 
выявлены множественные участки некроза, однако 
введение силикона позволило купировать процесс 
и остановило дальнейшее его прогрессирование.

Выводы. 1. Вовремя установленная этиология 
заболевания и верно выбранная комбинирован-
ная тактика ведения пациентов позволяют достичь 
ремиссии заболевания и сохранить зрительные 
функции.

2. Регматогенная отслойка сетчатки может иметь 
различный этиопатогенез и маскировать обостре-
ние вирусного увеита. В таких случаях обязатель-
ным является эндовитреальное вмешательство. 

3. Полисилоксановые полимеры обладают ря-
дом малоизученных свойств, возможно, одно из 
них – виростатическое.
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ПРИЛОЖЕНИЕ

Бабушкин А.Э., Кудоярова К.И., Исрафилова Г.З.

Рубцующий пемфигоид конъюнктивы (случай из практики)

Рис. 1. Правый глаз пациентки Т., 66 лет, с рубцующим пем-
фигоидом: частичный симблефарон, укорочение сводов, кра-
евой кератит

Рис. 2. Левый глаз пациентки Т., 66 лет, с рубцующим пем-
фигоидом: васкуляризированный паннус на 1/3 закрывавший 
зрачок, синдром «сухого глаза» средней степени

Рис. 3. На нижней губе пациентки Т., 66 лет, с рубцующим 
пемфигоидом имеется проминирующее болезненное образо-
вание мясисто-красного цвета с глубокой эрозией, образовав-
шейся после разрыва рецидивирующего субэпителиального 
пузыря
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Бикбов М.М., Зайнутдинова Г.Х., Кудоярова К.И., Файзуллина А.С.

Офтальмологические проявления при туберозном склерозе

Рис. 1. Гамартома сетчатки ребенка В. с туберозным скле-
розом в возрасте 2 мес.

Рис. 2. Ультрасонограмма левого глаза ребенка В., возраст 2 
мес.

Ботабекова Т.К., Алдашева Н.А., Исергепова Б.И., Кутжанова А.С., Саптаева М.С.

Синдром Ирвина-Гасса – частота и лечение в условиях амбулаторной хирургии 
катаракты 

Рис. Динамика ОСТ макулярной зоны пациентки Ч. до и через 3 мес. после лечения
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Ботабекова Т.К., Сулейменов М.С., Исергепова Б.И., Есенжан Г.А.

Хирургическая и консервативная тактика в лечении тяжелых форм язв роговицы

Рис. 1. Пациентка Г., OD – состояние при поступлении Рис. 2. Этап укладывания донорского диска с широким обод-
ком склеры в ложе реципиента, фиксация двумя наводящими 
швами 

Рис. 3. Сквозной трансплантат роговицы с ободком склеры, 
1 сутки после операции, частичная гифема

Рис. 4. Сквозной трансплантат роговицы через 1 мес. после операции
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Рис. 5. Сквозной трансплантат роговицы через 5 мес. после 
операции (после снятия блефарорафических швов)

Рис. 6. Пациент А., OD – состояние при поступлении

Рис. 7. Пациент А., 10-е сутки лечения в КазНИИГБ

Рис. 8. Пациент А. через 1 мес. после выписки из КазНИИГБ

Рис. 9. Пациент А. через 3 мес. после выписки из КазНИИГБ Рис. 10. Пациент А. через 6 мес. после выписки из КазНИИГБ
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Газизова И.Р., Шафикова Р.М.

Офтальмологические проявления синдрома Стивенса-Джонсона  
(случай из практики)

а б
Рис. 1. Биомикроскопическая картина: а) правый глаз; б) левый глаз

Рис. 2. Депигментированные пятна на коже нижней конеч-
ности пациента Э.

Рис. 3. Отторжение ногтевых пластинок
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Рис. 5. Фрагмент ультрасонограммы, регистрирующей кровоток по артериальному типу в слезной железе (режим ЦДК)

Рис. 4. Косо-сагиттальный срез увеличенной слезной железы пациента Э. УЗДГ (режим серой шкалы)
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Гришина Е.Е., Рябцева А.А.

Гигантская лимфангиома конъюнктивы

Рис. 1. Больная Ш., 83 года. Обширная эпибульбарная опухоль 
розового цвета плотной консистенции полностью закрыва-
ет левый глаз и препятствует смыканию век

Рис. 2. Компьютерная томограмма левой орбиты. Левое 
глазное яблоко смещено книзу и латерально

Рис. 3. Опухоль инфильтрирует сухожилие верхней прямой 
мышцы левого глаза

Рис. 4. Вид глаза после иссечения спаек между опухолью и 
нижней половиной бульбарной конъюнктивы

Рис. 5. Внешний вид удаленной опухоли Рис. 6. Внешний вид больной Ш. через две недели после опе-
рации
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Исангулова Л.Х.

Распространенность диабетического макулярного отека при различных формах 
диабетической ретинопатии

Рис. 3. Частота диабетического макулярного отека при разных стадиях диабетической ретинопатии

Рис. 2. Распределение больных с диабетической ретинопатией по стадиям

Рис. 1. Распределение пациентов с диабетической ретинопатией по полу и месту жительства (абс.)
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Кудоярова К.И., Бабушкин А.Э., Исрафилова Г.З.

Клинический случай переднего увеита и оптического неврита при рассеянном склерозе

Рис. 1. Компьютерная томограмма головного мозга пациентки В. с ретробульбарным невритом при РС (значком х обозначен 
очаг демиелинизации с ровными четкими контурами в области входа зрительного нерва)
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки В. с ретробульбарным невритом при РС (х – множественные очаги демиелинизации в 
белом веществе (лобных, теменных, височных) долей с обеих сторон паравентрикулярно и субкортикально)
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Кузнецов И.В.

Случай полного вывиха хрусталика в переднюю камеру глаза у пациентки с синдромом 
Марфана

Рис. 1. Правый глаз пациентки Н. (медикаментозный  
мидриаз)

Рис. 2. Левый глаз пациентки Н. (медикаментозный  
мидриаз)

Мальцев А.Ю., Кравчук А.П., Николайчук Н.К., Серков А.А., Иванов С.В., Зенина Н.В.,  
Зайцев А.Л.

Организация междисциплинарного взаимодействия специалистов в диагностике  
и хирургическом лечении огнестрельных сочетанных травм области основания черепа 
и орбиты с внедрением инородных тел

Рис. 1. Рентгенограммы черепа больного К. в прямой и боковой проекции
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 2. Рентгенограммы черепа больного С. в прямой и боковой проекции с прорисовкой тени инородного тела

Никитина А.Ф., Никитин Н.А.

Аллергические заболевания конъюнктивы (случай из практики)

Рис. 1. Классификация аллергических заболеваний конъюнктивы [3]
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 2. Пациент Я., 14 лет. Конъюнктива верхнего века левого глаза в день повторного обращения (А), через 3 недели лечения 
(Б), через 15 недель лечения (В), через 32 недели лечения (Г)

Оразбеков Л.Н., Махамбетов Д.Ж., Абилкайыр Н.А. 

Клинический случай офтальмологических проявлений болезни Бехчета

Рис. 1. Глаз пациентки Ж., 55 лет. Болезнь Бехчета 
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 2. Пациентка М., 25 лет. Болезнь Бехчета (а, б)

Пахирко И.Н., Коновалова Н.А., Зданович В.В.

Редкий случай контагиозного моллюска конъюнктивы глазного яблока

Рис. Компъютерная томограмма орбит пациентки З.: а) общий вид; б) изображение 3D

а б

а б
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Петраевский А.В., Гндоян И.А.

Клинический случай глубокого стромального кератита на фоне кератоглобуса

Рис. 1. Левый глаз пациента С. до лечения 

Рис. 2. УБМ роговицы левого глаза пациента С. до лечения 
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 3. УБМ роговицы левого глаза пациента С. до лечения с фокусировкой на разрыв десцеметовой оболочки 

Рис. 4. Левый глаз пациента С. после лечения 
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 6. УБМ роговицы левого глаза больного С. после лечения с фокусировкой на зону дефекта десцеметовой оболочки

Рис. 5. УБМ роговицы левого глаза больного С. после лечения
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Пономарёва Е.Ю., Пономарева М.Н.

Клинический случай экзотичеcкой болезни – дирофиляриоза

Рис. Удаленный гельминт – Dirofilariareppens
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рябцева А.А., Хомякова Е.Н., Сергушев С.Г., Андрюхина О.М.

Лечение макулярного отёка, возникшего в результате окклюзионного поражения 
ретинальной вены, с использованием интравитреального имплантата дексаметазона  
и лазеркоагуляции сетчатки (клинический случай)

Рис. 1. Фотография глазного дна и данные ОКТ пациента Р. при обращении в клинику

а

б
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 2. Показатели ОКТ через 10 дней после интравитреальной инъекции

Рис. 3. Фотография глазного дна через 4 мес. после интрави-
треальной инъекции

Рис. 4. ОКТ через 5 мес. после первого введения имплантата Озурдекс®
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 5. ФАГ через 5 мес. от начала лечения

а
б

Рис. 6. ОКТ через 1 мес. после ЛКС



116

Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 8. ОКТ через 4 мес. после повторной ЛКС

Рис. 7. ФАГ через 12 мес. от начала лечения

а б
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Сметанкин И.Г.

Отдаленные результаты эписклерального пломбирования в хирургии тяжелой 
первичной регматогенной отслойки сетчатки (случай из практики)

Рис. 1. Центральные отделы и периферия сетчатки правого глаза больной Н., 11 лет после операции (а-г)

а б

в г
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

а б

в г
Рис. 2. Центральные отделы и периферия сетчатки левого глаза больной Н., 11 лет после операции (а-г)
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 3. Глаз больного К. через 22 года после операции: а) цен-
тральные отделы глазного дна; б) периферия сетчатки в 
зоне разрыва и вала вдавления сегментарной радиальной 
пломбы, клапан разрыва отстоит в сторону витреальной 
полости; в) периферия глазного дна, вал вдавления круговой 
пломбы, следы крио- и лазеркоагуляции

б

в

а
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Смирнова А.Ф., Котлубей Г.В., Голубов К.Э.

Особенности клинической картины и лечения офтальмодирофиляриоза

Рис. 1. Локализация гельминта в подкожном слое верхнего 
века левого глаза пациентки К.

Рис. 2. Внешний вид удаленного гельминта Dirofilaria repens

Смирнова А.Ф., Котлубей Г.В., Голубов К.Э., Перекрестов М.Б.

Хирургический метод лечения язв роговицы 

Рис. 1. Этапы операции

а б

дг

в
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 6. Глаз больного Л., 67 лет, через 3 мес. после ЛТКА

Рис. 2. Глаз больного Л., 67 лет. Диагноз: язва роговицы пра-
вого глаза

Рис. 3. Тот же глаз через 3 суток после ЛТКА

Рис. 4. Тот же глаз через 7 суток после ЛТКА Рис. 5. Тот же глаз через 1 мес. после ЛТКА
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Файзрахманов Р.Р., Зайнуллин Р.М., Насырова Д.Р., Усманова Г.М.

Определение оптической плотности макулярного пигмента и выявление особенностей 
интерфейса центральной зоны сетчатки у пациентов с диабетическим макулярным 
отеком

Рис. Показатели средней толщины центральной зоны сетчатки у пациентов сравниваемых групп по данным оптической 
когерентной томографии

Чупров А.Д., Демакова Л.В., Плотникова Ю.А., Куртанидзе И.М.

Случай запущенной меланобластомы глазного яблока

Рис. 1. Состояние переднего отрезка глаза у больного с меланомой хориоидеи

а

б в
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Рис. 2. Данные ультразвукового исследования правого глаза

а б

Рис. 3. Энуклеированный глаз Рис. 4. Полость орбиты после экзентерации

Рис. 5. Резецированные ткани опухоли
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Приложение

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • ВЫПУСК № 2 • 2015

Чупров А.Д., Попова Л.И., Демакова Л.В.

Случай двустороннего вялотекущего генерализованного увеита, осложненного 
регматогенной отслойкой сетчатки

Рис. 1. Результаты ультразвукового B-сканирования правого 
глаза пациента при первичном обращении

Рис. 2. Результаты ультразвукового B-сканирования правого 
глаза пациента через год после обращения

Рис. 3. Результаты ультразвукового B-сканирования левого 
глаза пациента

Рис. 4. Топическая схема локализации разрыва сетчатки ле-
вого глаза пациента





 

 

ГОСУДАРСТВЕННОЕ БЮДЖЕТНОЕ  УЧРЕЖДЕНИЕ 
«УФИМСКИЙ НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ  ИНСТИТУТ ГЛАЗНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 

АКАДЕМИИ НАУК РЕСПУБЛИКИ БАШКОРТОСТАН» 
450008, г. Уфа, ул. Пушкина, 90, тел (347) 272-37-75, http://www.ufaeyeinstitute.ru 

Научно-образовательное отделение 
проводит обучение врачей-офтальмологов стационаров и поликлиник из всех регионов России 

независимо от форм собственности 
 

 
1. Курсы повышения квалификации (2016  уч. год) 

72 часа, 2 недели  
(курсы тематического усовершенствования) 

 
08.02. – 19.02.2016- Факоэмульсификация катаракты.  
                                   WETLAB 
08.02 – 19.02.2016 - Хирургическое лечение патологии  
                                  стекловидного тела и сетчатки. 
14.03. –25.03.2016 - Факоэмульсификация катаракты.  
                                   WETLAB 
04.04 – 15.04.2016 - Микрохирургия переднего отрезка  
                                  глаза у детей. 
26.09 – 07.10.2016 - Воспалительная патология глаз. 
03.10. –14.10.2016 - Факоэмульсификация катаракты.  
                                   WETLAB  
14.11 – 25.11.2016 - Глаукома. 
14.11 – 25.11.2016 - Факоэмульсификация катаракты.  
                                   WETLAB 
  

144 часа, 1 месяц 
(цикл общего усовершенствования) 

 
01.02 – 27.02.2016 - Патология глазного дна. 
28.03 - 23.04.2016 -  Избранные современные методы  
                                  диагностики и терапии глазных  
                                  болезней у детей. 
19.09 - 15.10.2016 - Воспалительные заболевания глаз.  
                                 Травмы органа зрения. 
07.11 -03.12.2016 -  Заболевания  хрусталика. Глаукома.  
                                 Травмы глазного яблока. 
 

Для врачей, направленных из государственных клиник – бесплатно 
Для врачей негосударственных клиник – на коммерческой основе 

  
576 часов, 4 месяца (профессиональная переподготовка (специализация) по офтальмологии) проводится в 
течение года в любое время по индивидуальным заявкам – для врачей, имеющих стаж работы менее 5 лет, и с 
перерывом в стаже работы врачом-офтальмологом более 5 лет. Для врачей, направленных из государственных 
клиник – бесплатно; для врачей негосударственных клиник – на коммерческой основе. 
 
2. Обучение на рабочем месте (от 3 дней до 4 месяцев в течение года в любое время по индивидуальным заявкам, 
обучение платное) 

Тематика обучения 
 Микрохирургия в офтальмологии (катаракта, глаукома, 
травмы органа зрения) 

 Лазерные методы лечения в офтальмологии  
 Кросслинкинг роговичного коллагена при 
заболеваниях роговицы 

 Имплантация интрастромальных роговичных 
сегментов, интрастромальных роговичных колец 
MyoRing, кератопластика 

 ОСТ-диагностика и антивазопролиферативная 
терапия макулярной патологии 

 Трансканаликулярная лазерная эндоскопическая 
дакриоцисториностомия (ТЛЭД)  
 

 Эксимерлазерная коррекция зрения 
 Витреоретинальная хирургия 
 Фемтоэксимерлазерная коррекция зрения на 
установке «Technolas Perfect Vision» и  «Victus» 
(Германия) 

 Фемтолазерная хирургия катаракты на установке 
«Victus» (Германия) 

 Детская офтальмология (диагностика, 
консервативные и хирургические методы лечения 
заболеваний глаз у детей) 

 Функциональные методы исследования в 
офтальмологии 

 
По окончанию обучения на курсах и на рабочем месте выдаются документы установленного образца. 
Заявки на обучение принимаются по тел./факсу (347) 272-33-61, 272-37-75, по электронной почте: 

obrotdel@yandex.ru, по адресу: 450008, г. Уфа, ул.Пушкина, 90. Форма заявки, перечень документов для обучения и 
др. информация находится на сайте Уфимского НИИ глазных болезней в разделе «Образование». 

Лицензия на право ведения образовательной деятельности рег.№ 1094 от 10.03.2011, выдана Федеральной службой по надзору в сфере обр. и 
науки. 

 
 
 
 
 



 

 ГОСУДАРСТВЕННОЕ БЮДЖЕТНОЕ  УЧРЕЖДЕНИЕ 
«УФИМСКИЙ НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ  ИНСТИТУТ ГЛАЗНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 

АКАДЕМИИ НАУК РЕСПУБЛИКИ БАШКОРТОСТАН» 
450008, г. Уфа, ул. Пушкина, 90, тел (347) 272-37-75, http://www.ufaeyeinstitute.ru 

Научно-образовательное отделение 
проводит обучение врачей-офтальмологов стационаров и поликлиник из всех регионов России 

независимо от форм собственности 
 

 
Цикл тематического усовершенствования  

«Хирургическое лечение заболеваний хрусталика.  
Факоэмульсификация катаракты.WETLAB» (72 часа) 

            

     
 

Приглашаем врачей – офтальмологов в современную операционную учебную лабораторию 
WETLAB для практического обучения ультразвуковой методике хирургии катаракты 
(факоэмульсификации).  

Обучение в WETLAB – уникальная возможность в кратчайшие сроки освоить современную 
технологию лечения катаракты через малый разрез, приобрести профессиональные навыки. Лаборатория 
оснащена современными операционными микроскопами, факоэмульсификаторами последнего поколения 
«Infiniti», «Laureate» (Alcon), видеосистемой с монитором для наблюдения за работой стажеров, 
комплектом микрохирургических инструментов, искусственными хрусталиками и вискоэластиками. 
Учебные тренажеры дают возможность имитировать реальную хирургическую операцию, но в качестве 
объекта хирургии используются глаза животных.  

Обучение в WETLAB проводится под руководством высококвалифицированных офтальмохирургов 
института. Лекции во время цикла читаются ведущими специалистами института, курсанты присутствуют 
на операциях в операционном блоке клиники, также транслируется «живая хирургия». 

 
План обучения «Факоэмульсификация катаракты.WETLAB» на  2016 г. 

 
  08.02. – 19.02.2016                 14.03. – 25.03.2016 
  03.10. – 14.10.2016      14.11. – 25.11.2016 

 
Обучение платное: 

- для врачей РФ – 18 000 руб.,             - для иностранных граждан – 25 000 руб. 
 

По окончанию обучения на курсах выдаются документы установленного образца. 
Заявки на обучение принимаются по тел./факсу (347) 272-33-61, 272-37-75, по электронной почте: obrotdel@yandex.ru, по 

адресу: 450008, г. Уфа, ул. Пушкина, 90. Форма заявки, перечень документов для обучения и др. информация находится на 
сайте Уфимского НИИ глазных болезней в разделе «Образование». 




