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Результаты применения микроимпульсной циклофотокоагуляции 
в лечении пациентов с первичной открытоугольной глаукомой

В.В. Егоров1,2, А.В. Поступаев1, Н.В. Поступаева1

1Хабаровский филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза»  
 им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России, Хабаровск, Россия
2КГБОУ ДПО «Институт повышения квалификации специалистов здравоохранения» 
 Минздрава Хабаровского края, Хабаровск, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценить клиническую эффективность и безопасность применения микроимпульсной циклофотокоагуляции 
(мЦФК) в лечении пациентов с развитой и далеко зашедшей стадиями первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ).
Материал и методы: проведено клиническое исследование 56 пациентов (62 глаза) с ПОУГ в возрасте от 49 до 82 лет. Развитая 
стадия глаукомы выявлена в 33 глазах, далеко зашедшая — в 29 глазах. Уровень внутриглазного давления (ВГД) до операции варьи-
ровал от 25 до 38 мм рт. ст., составив в среднем 29,2±2,8 мм рт. ст. Всем пациентам выполнена мЦФК по стандартной мето-
дике с использованием консоли Cyclo G6 Glaucoma Laser System и зонда MicroPulseParsPlanaProbe (IRIDEX, США). Срок наблюдения 
составил 6 мес.
Результаты исследования: все оперативные вмешательства прошли без осложнений. Средний уровень ВГД на 1-е сутки после опе-
рации составил 21,7±1,9 мм рт. ст. Отмечено постепенное снижение уровня ВГД к 3-й неделе после операции и его стабилизация 
до 17,9±1,9 мм рт. ст. к 6-му месяцу наблюдения в 94% глаз. Выявлено, что на 1-е сутки после операции у пациентов с темным 
(карим) цветом радужки имело место более выраженное снижение уровня ВГД по сравнению с пациентами со светлой (голубой) 
радужкой. Установлено, что в сроки до 6 мес. гипотензивный эффект операции был более выраженным у пациентов моложе 60 
лет по сравнению с пациентами старше 71 года.
Заключение: мЦФК является эффективной и безопасной операцией для нормализации ВГД у большинства пациентов с развитой 
и далеко зашедшей стадиями ПОУГ при сроках наблюдения 6 мес. При проведении мЦФК операционная травма минимальна, про-
лонгируется гипотензивный эффект и сохраняются зрительные функции у пациентов с развитой и далеко зашедшей стадиями 
глаукомы в ближайшие сроки (до 6 мес.) после операции.
Ключевые слова: микроимпульсная циклофотокоагуляция, первичная открытоугольная глаукома, развитая стадия, далеко зашед-
шая стадия, внутриглазное давление.
Для цитирования: Егоров В.В., Поступаев А.В., Поступаева Н.В. Результаты применения микроимпульсной циклофотокоагу-
ляции в лечении пациентов с первичной открытоугольной глаукомой. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):204–209. DOI: 
10.32364/2311-7729-2022-22-4-204-209.

The results of using micropulse cyclophotocoagulation  
for the treatment of patients with primary open-angle glaucoma
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ABSTRACT
Aim: to evaluate the clinical efficacy and safety of using micropulse cyclophotocoagulation (MP-CPC) for the treatment patients with mild 
and moderate stages of primary open-angle glaucoma (POAG).
Patients and Methods: the clinical study included 56 patients (62 eyes) with POAG, 49–82 years old. The mild stage of glaucoma was detected 
in 33 eyes and the moderate stage — in 29 eyes. The level of intraocular pressure (IOP) before surgery ranged from 25 to 38 mm Hg (mean 
29.2±2.8 mm Hg). All patients underwent MP-CPC according to the standard technique with the use of the Cyclo G6 Glaucoma Laser System 
and the MicroPulse P3 probe (IRIDEX, USA). The follow-up period was 6 months.
Results: no complications were reported after the surgeries. The mean level of intraocular pressure at day 1 after surgery was 21.7±1.9 mm Hg.  
A gradual intraocular pressure decrease was recorded by the third week after the surgical treatment, and its stabilization to 17.9±1.9 mm Hg 
occurred by the sixth month of observation in 94% of the eyes. At day 1 after the surgery, the reduction of intraocular pressure was more 
pronounced in patients with dark (brown) color of the iris in comparison with patients who had light (blue) color of the iris. It was found that 
up to 6 months after the surgery, the group of patients under 60 years of age had a more noticeable postoperative hypotensive effect when 
compared to the patient group over 71 years.
Conclusion: MP-CPC was an effective and safe operation for normalizing intraocular pressure in most of the patients with mild to 
moderate stages of POAG during the 6-month follow-up period. Considering the minimization of the surgical trauma, MP-CPC can prolong 
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ВВедение
Глаукома остается одной из актуальнейших проблем со-

временной офтальмологии, занимая лидирующие позиции 
в структуре необратимой слепоты и слабовидения в России 
и мире [1–3]. За последние годы наблюдается постоянное 
увеличение числа вновь выявленных случаев глаукомы. 
В России распространенность заболевания выросла на 50% 
за прошедшие 25 лет [4].

Повышение уровня внутриглазного давления (ВГД) 
выше толерантных значений, особенно у пациентов с раз-
витой и далеко зашедшей стадиями глаукомы, неизбеж-
но приводит к прогрессированию глаукоматозной опти-
ческой нейропатии с необратимой утратой зрительных 
функций [5, 6]. Исходя из этого, снижение уровня ВГД 
до индивидуально переносимого уровня является основ-
ной задачей для стабилизации глаукомного процесса и со-
хранения зрения [7].

Толерантного уровня ВГД наиболее вероятно достичь 
с помощью хирургических операций. Антиглаукомные 
операции фильтрующего типа с применением дренажей 
и шунтов наиболее перспективны при выборе хирургиче-
ского лечения, однако рубцевание интрасклеральных путей 
оттока и фильтрационной подушечки нивелируют успех 
оперативного вмешательства как в ранние, так и в отдален-
ные сроки [8, 9]. С учетом большого количества осложне-
ний и короткого эффекта от операции продолжается поиск 
новых технологий, которые дали бы хороший и длитель-
ный гипотензивный эффект [9].

С 2018 г. в Российской Федерации получила распростра-
нение микроимпульсная транссклеральная диодлазерная 
циклофотокоагуляция (мЦФК) [10–13]. При применении 
данной технологии за счет микроимпульсной подачи ла-
зерного излучения отмечают дозированное лазерное воз-
действие на цилиарное тело, что снижает его перегревание 
и деструкцию [14, 15].

Надо отметить, что до настоящего времени данную тех-
нологию использовали в основном для лечения рефрактер-
ных форм глаукомы [16, 17]. Накоплен определенный опыт 
использования мЦФК в лечении различных стадий глау-
комы. Так, имеются работы, в которых проведен первый 
анализ эффективности мЦФК в лечении пациентов с на-
чальной стадией первичной открытоугольной глаукомы 
(ПОУГ)  [18, 19]. С учетом незначительного количества по-
слеоперационных осложнений и хорошего гипотензивного 
эффекта принято решение об использовании данной техно-
логии в лечении пациентов со II и III стадиями заболевания.

Цель исследования: оценить клиническую эффектив-
ность и безопасность применения мЦФК в лечении пациен-
тов с развитой и далеко зашедшей стадиями ПОУГ.

Материал и Методы
В исследование было включено 56 пациентов (62 гла-

за) с ПОУГ в возрасте от 49 до 82 лет, среди которых было 
26 мужчин (28 глаз) и 30 женщин (34 глаза).

У большинства пациентов выявлены сопутствующие 
заболевания, такие как гипертоническая болезнь (62%), са-
харный диабет (14%), ишемическая болезнь сердца (41%), 
атеросклероз (52%).

Офтальмологическое обследование включало: визоме-
трию, исследование полей зрения, измерение ВГД (тоно-
метрию по Маклакову), биомикроскопию, гониоскопию, 
офтальмоскопию, ультразвуковую биомикроскопию глаза.

По стадиям заболевания пациенты распределились 
следующим образом: развитая стадия глаукомы выявле-
на на 33 глазах, далеко зашедшая стадия — на 29 глазах. 
Исходный уровень ВГД варьировал от 25 до 38 мм рт. ст., 
составив в среднем 29,2±2,8 мм рт. ст. Острота зрения 
с максимальной коррекцией была от 0,05 до 1,0, в среднем 
0,6±0,12.

Среднее количество антиглаукомных препаратов 
для нормализации уровня ВГД до операции составило 
2,4±0,3. Монотерапия была использована в 5 глазах, 2 пре-
парата (в том числе фиксированные комбинации) применя-
лись в 29 глазах, 3 препарата (в том числе фиксированные 
комбинации) — в 28 глазах.

По данным гониоскопии, угол передней камеры был 
открыт до 2–3-й степени (с пигментацией 1–3-й степе-
ни) на 11 глазах, узкий профиль угла передней камеры 
1–2-й степени (с пигментацией 1–3-й степени) выявлен 
на 51 глазу.

В анамнезе в сроки от 2 до 9 лет до проведения мЦФК 
у 35 пациентов на 39 глазах были выполнены различные ан-
тиглаукомные операции.

Максимальный срок наблюдения после операции соста-
вил 6 мес. Контроль значений ВГД проводили на следую-
щий день после операции и далее 1 раз в 7 дней на протя-
жении 6 нед., через 3 и 6 мес.

Лечение пациентов проводилось по стандартной мето-
дике мЦФК с использованием консоли Cyclo G6 Glaucoma 
Laser System и зонда MicroPulseParsPlanaProbe (IRIDEX, 
США). Параметры лазерного воздействия: длина волны — 
810 нм, энергия импульса — от 1500 до 2200 мВт, экспо-
зиция — от 50 до 60 с, рабочий цикл подачи импульсов — 
31,3%. Секторальное воздействие осуществлялось вдоль 
лимба на верхней и нижней полусферах глазного яблока, 
исключая зоны на 3 и 9 часах.

Статистическую обработку данных выполняли в про-
грамме IBM SPSS Statistics, Version 20. Данные представ-
лены в виде M±σ, где M — среднее значение, σ — стандарт-
ное отклонение. Проверку нормальности распределений 
осуществляли критерием Шапиро — Уилка.

результаты исследоВания
Все операции прошли без осложнений. В раннем по-

слеоперационном периоде в 4 глазах определяли фено-
мен Тиндаля 1-й степени, в 1 глазу — небольшую нить 
фибрина. Средний уровень ВГД на 1-е сутки после опе-
рации составлял 21,7±1,9 мм рт. ст., что значимо отли-

the hypotensive effect and preserve visual functions in patients with mild to moderate stages of glaucoma in the near-term future (up to 
6 months) after the surgical treatment.
Keywords: micropulse cyclophotocoagulation, primary open-angle glaucoma, mild stage, moderate stage, intraocular pressure.
For citation: Egorov V.V., Postupaev A.V., Postupaeva N.V. The results of using micropulse cyclophotocoagulation for the treatment of patients 
with primary open-angle glaucoma. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):204–209 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-
2022-22-4-204-209.
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чалось от дооперационного уровня (p<0,01). Так, у боль-
шинства пациентов (61 глаз, 98%) уровень ВГД снизился 
до 15–24 мм рт. ст. У 1 пациента с неоднократно опериро-
ванной глаукомой показатель ВГД оставался повышенным 
(27 мм рт. ст.) без тенденции к снижению, что потребо-
вало проведения дополнительного этапа мЦФК с боль-
шей мощностью.

В различные сроки наблюдения за уровнем ВГД мы об-
ратили внимание на постепенное его снижение к 3-й не-
деле после операции до 17,5±1,9 мм рт. ст. В дальнейшем 
к 6-му месяцу наблюдения показатели ВГД в оперирован-
ных глазах оставались стабильными и значимо не превы-
шали показатели, достигнутые к 3-й неделе наблюдения. 
Динамика уровня ВГД в различные сроки после операции 
представлена на рисунке 1.

Через 6 мес. после операции уровень ВГД в 58 (94%) 
глазах соответствовал толерантному уровню и составлял 
17,9±1,9 мм рт. ст., что значимо отличалось от предопе-
рационного уровня (p<0,01). Проведенная операция по-
зволила отменить гипотензивный режим в 14 (23%) глазах. 
Нормальный уровень ВГД (в среднем 16,4±0,9 мм рт. ст.) 
поддерживался без гипотензивного режима. В 44 гла-
зах гипотензивный режим был сохранен, но количество 
применяемых препаратов у данных пациентов стало мень-
ше исходного. Так, до операции количество применяе-
мых гипотензивных препаратов в среднем составляло 
2,4±0,3, а после операции — 1,03±0,4 (p<0,01).

В то же время необходимо отметить, что в сроки 
3–6 мес. после операции в 4 глазах отмечалось повышение 
уровня ВГД выше толерантного уровня, что потребовало 
дополнительной коррекции. В 3 глазах была проведена 
повторная мЦФК. В 1 глазу была выполнена импланта-
ция дренажа Ex-Press.

Анализ показателей остроты зрения показал следующее. 
Через 6 мес. после операции отмечено улучшение остроты 
зрения в 4 глазах (в результате проведенной факоэмульси-
фикации), в 57 глазах острота зрения осталась без измене-
ния и только в 1 глазу она ухудшилась. Снижение остро-
ты зрения произошло из-за прогрессирования катаракты. 
Поле зрения во всех прооперированных 62 глазах оста-
лось без изменений, что свидетельствовало о стабилиза-
ции глаукомного процесса.

Исследование уровня ВГД после оперативного лечения 
у пациентов в различных возрастных группах (до 60 лет, 
61–70 лет, 71 год и старше) показало зависимость гипотен-
зивного эффекта операции от возраста.

Как видно из данных, представленных на рисунке 2, 
гипотензивный эффект операции был выше у пациен-
тов более молодого возраста. В срок наблюдения 6 мес. 
данная тенденция сохранилась. Выявлена значимость 
отличий в группе пациентов до 60 лет и после 70 лет 
(p<0,01).

Также мы обратили внимание на зависимость гипотен-
зивного эффекта проводимой мЦФК от цвета радужной 
оболочки (рис. 3).

У пациентов с темным (карим) цветом радужки сниже-
ние уровня ВГД в 1-е сутки после операции оказалось более 
выраженным, чем у пациентов со светлой (голубой) радуж-
кой (p<0,01). Однако в сроки 6 мес. данная разница нивели-
ровалась (p>0,05).

Значимые отличия в снижении уровня ВГД в зависимо-
сти от стадии глаукомы были обнаружены только на 1-е 
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сутки после операции (p<0,01) (рис. 4). Однако при сроке 
наблюдения 6 мес. показатели ВГД оказались практически 
одинаковыми (p>0,05).

обсуждение
Применение общепризнанных хирургических мето-

дов в лечении пациентов с ПОУГ не всегда обеспечивает 
длительное сохранение гипотензивного эффекта [20, 21]. 
Поиск новых технологий для лечения данной сложной па-
тологии является актуальным и по сей день. МЦФК пред-
ставляет собой неинвазивную и безопасную технологию, 
способную эффективно нормализовать повышенный уро-
вень ВГД с минимальным влиянием на окружающие тка-
ни, что снижает риск осложнений [14, 15]. Это позволяет 
проводить операцию у пациентов с высокими зрительными 
функциями как при начальной стадии заболевания [18], так 
и при более поздних стадиях [22].

Выявленная нами разница в гипотензивном эффекте 
операции у пациентов разных возрастных групп, вероят-

но, связана с большей способностью цилиарной мышцы 
к сокращению и большей эластичностью стенок шлем-
мова канала в более молодом возрасте. Согласно иссле-
дованиям M.A. Johnstone et al. [15] одним из механизмов 
снижения уровня ВГД после проведения мЦФК является 
сокращение ткани цилиарной мышцы и увеличение рассто-
яния между ней и склерой, что увеличивает увеосклераль-
ный отток, а также способствует натяжению и расширению 
шлеммова канала.

Более выраженный гипотензивный эффект в глазах 
с темным (карим) цветом радужки, вероятно, связан с бо-
лее интенсивной пигментацией и большим числом мела-
нинсодержащих клеток в таких глазах. Известно, что диод-
ный лазер с длиной волны 810 нм является коагулирующим, 
импульсы лазерного воздействия поглощаются мелано-
цитами и пигментированными тканями цилиарного тела, 
вызывая коагуляционные изменения. Гистологические ис-
следования после проведенной мЦФК показывают, что при 
лазерном воздействии в микроимпульсном режиме отсут-
ствует прямое повреждение цилиарного эпителия, в то же 
время часть цилиарного тела, прилежащая к склере, и вну-
тренняя поверхность склеры имеют коагуляционные изме-
нения [15]. Несомненно, данный вопрос требует дальней-
шего изучения.

Проведенное исследование подтвердило эффектив-
ность гипотензивного эффекта мЦФК у пациентов с разви-
той и далеко зашедшей стадиями глаукомы в послеопера-
ционном периоде до 6 мес.

заключение
В нашем исследовании мЦФК показала себя эффектив-

ной и безопасной операцией для нормализации уровня ВГД 
у большинства пациентов с развитой и далеко зашедшей 
стадиями ПОУГ при сроках наблюдения 6 мес.

Выявлены значимые отличия гипотензивного эффек-
та мЦФК в зависимости от возраста пациента и цвета ра-
дужной оболочки. Более выраженное снижение уровня ВГД 
на 1-е сутки и через 6 мес. после операции отмечено у па-
циентов моложе 60 лет по сравнению с пациентами старше 
70 лет. Более значимое снижение уровня ВГД на 1-е сутки 
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Рис. 4. Эффективность снижения уровня ВГД в зависимости от стадии глаукомы
Fig. 4. Effectiveness of intraocular pressure (IOP) decrease depending on the stage of glaucoma
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после операции отмечено у пациентов с темным (карим) 
цветом радужки по сравнению с пациентами со светлой 
(голубой) радужкой.

При проведении мЦФК операционная травма мини-
мальна, пролонгируется гипотензивный эффект и сохраня-
ются зрительные функции у пациентов с развитой и дале-
ко зашедшей стадиями глаукомы в ближайшие сроки (до 
6 мес.) после операции.

Необходимы дальнейшие клинико-функциональные 
исследования эффективности мЦФК в отдаленные сроки 
наблюдения.
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Ретинопротективная терапия глаукомы

А.С. Макарова

ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова», Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Введение: нестабилизированное артериальное давление (АД), и в частности ночная гипотензия, является ведущим неблагоприят-
ным фактором, при котором наблюдается прогрессирование глаукомной оптической нейропатии.
Цель исследования: изучить эффективность нейропротективного препарата (комплекса водорастворимых полипептидных фрак-
ций) у пациентов с нестабилизированным течением первичной открытоугольной глаукомы и нормализованным офтальмотону-
сом на основе отслеживания сохранности морфологических и функциональных параметров сетчатки и зрительного нерва.
Материал и методы: под наблюдением в течение 6 мес. находились 30 пациентов (60 глаз) с первичной открытоугольной компенси-
рованной глаукомой II и III стадий и нестабилизированным течением. Всем пациентам на первом этапе исследования проводилось 
суточное мониторирование АД (СМАД) для оценки изменений системной гемодинамики. Пациенты были разделены на 2 группы 
по 15 человек, различающиеся кратностью внутримышечного введения нейропротективного препарата 5,0 мг: в количестве 10 
(1-я группа) и 20 (2-я группа) инъекций соответственно. Комплексное обследование пациентов проводилось в начале наблюдения, 
через 3 и 6 мес. после окончания курса лечения данным препаратом и включало в себя визометрию, тонометрию, статическую 
периметрию и оптическую когерентную томографию сетчатки и зрительного нерва.
Результаты исследования: у 27 (90%) пациентов по результатам СМАД выявлено нарушение циркадности АД. На протяжении все-
го периода наблюдения в обеих группах демонстрировали улучшение остроты зрения. Результаты статической периметрии от-
ражали стабилизацию глаукомного процесса у пациентов 1-й группы, тогда как увеличенный по продолжительности вдвое курс 
лечения нейропротективным препаратом позволял добиться улучшения светочувствительности сетчатки, что подтверждалось 
положительной динамикой индексов MD и PSD. Результаты функциональных исследований полностью коррелировали с морфо-
логическими, что проявлялось в достоверной стабилизации состояния слоя нервных волокон сетчатки и ганглиозного комплекса, 
объема головки зрительного нерва. При этом более продолжительный курс терапии препаратом сопровождался не только досто-
верным увеличением вышеописанных параметров, но и уменьшением объема экскавации диска зрительного нерва.
Выводы: применение нейропротективного препарата у пациентов с прогрессирующим течением первичной открытоугольной 
глаукомы на фоне изменений системной гемодинамики позволяет добиться стабилизации и улучшения зрительных функций.
Ключевые слова: глаукома, системное артериальное давление, пептидный препарат, ганглиозные клетки сетчатки, нейропро-
текция, ретинопротекция.
Для цитирования: Макарова А.С. Ретинопротективная терапия глаукомы. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):210–215. DOI: 
10.32364/2311-7729-2022-22-4-210-215.

Retinoprotective therapy of glaucoma

A.S. Makarova

Krasnov Research Institute of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Background: a fluctuating blood pressure (BP) and particularly an overnight hypotension is the key adverse factor leading to the progression 
of glaucomatous optic neuropathy.
Aim: to study the effectiveness of a neuroprotective drug (a complex of water-soluble polypeptide fractions) in patients with unstable 
primary open-angle glaucoma and normalized ophthalmotonus by monitoring the morphological and functional parameters of the retina 
and optic nerve.
Patients and Methods: this six-month study included 30 patients (60 eyes) with primary open-angle stage 2 or 3 compensated 
glaucoma and unstable course. At the first stage of the study, a daily blood pressure monitoring (DBPM) was used for all patients to 
assess changes in systemic hemodynamics. The patients were split into 2 groups, each group consisting of 15 individuals, who received 
a different number of intramuscular (IM) injections of a neuroprotective drug, 5.0 mg: 10 injections in group 1 and 20 injections 
group 2. A comprehensive examination of patients was carried out at the beginning of the follow-up period, and at 3 and 6 months 
after the completion of the course of treatment with the drug. It included visometry, tonometry, static perimetry and optical coherence 
tomography of the retina and optic nerve.
Results: based on the DBPM, the normal circadian BP pattern was disturbed in 27 (90%) patients. During the entire follow-up period, both 
groups demonstrated an improvement in visual acuity. The results of static perimetry indicated the stabilization of the glaucoma process in 
group 1 patients, while in group 2 where the treatment course with the neuroprotective drug lasted twice longer, it was possible to achieve an 
improvement in photosensitivity of the retina, as proven by the positive trends in MD and PSD indices. The results of the functional studies 
fully correlated with the morphological findings as demonstrated by a reliable stabilization of the status of the retinal nerve fiber layer and 
ganglion complex, as well as the volume of the optic nerve head. At the same time, a longer course of therapy with the drug was accompanied 
not only by a significant increase in the above parameters, but also by a decline in the volume of excavation of the optic nerve disc.
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ВВедение
В число наиболее актуальных проблем современной 

офтальмологии входит вопрос долгосрочного сохране-
ния зрительных функций у больных глаукомой при, ка-
залось бы, достигнутом уровне целевого внутриглазного 
давления (ВГД). Характерное ухудшение светочувствитель-
ности на фоне истончения ганглиозного комплекса сетчат-
ки и слоя нервных волокон, выявляемое при динамическом 
наблюдении, свидетельствует о прогрессирующем тече-
нии глаукомной оптической нейропатии и встречается, 
по данным разных источников, у 10–15% пациентов [1–3].

Прогрессирование заболевания, несмотря на сниже-
ние ВГД до нормальных значений любым из возможных 
способов (назначением местного гипотензивного режима, 
путем применения лазерных или хирургических методов), 
происходит из-за непрекращающейся гибели (апоптоза) 
ганглиозных клеток сетчатки и их аксонов, что является 
следствием грубых изменений метаболических процессов 
в тканях глаза [4].

Большинство исследователей связывают этот патоло-
гический процесс с изменениями в системной гемодина-
мике. По результатам проведения суточного монитори-
рования системного артериального давления (СМСАД) 
у пациентов с нестабилизированной глаукомой наибо-
лее часто выявляются: повышение среднего дневного 
систолического артериального давления (АД), наруше-
ние суточных биологических ритмов (циркадности) АД, 
повышенная выраженность колебаний систолического 
АД в дневные и, особенно, в ночные часы, увеличение 
степени снижения диастолического АД в ночные часы — 
на этом фоне усугубляется течение глаукомного процес-
са, когда зрительный нерв становится более уязвимым 
под действием даже незначительных колебаний ВГД 
из-за нарушения кровоснабжения и обменных процес-
сов в зрительном нерве. Дополнительно на фоне дли-
тельного периода гипотонии в ночные часы происходит 
ишемизация тканей вследствие сдавливания сосудов 
сетчатки и зрительного нерва даже на фоне нормальных 
или пограничных значений ВГД [2, 4]. Результаты экспе-
риментального исследования свидетельствуют о том, 
что ночная гипотензия при наличии других сосудистых 
факторов риска может снижать кровоток в головке зри-
тельного нерва ниже критического уровня и, таким об-
разом, играть роль в патогенезе передней ишемической 
оптической нейропатии и глаукомной оптической нейро-
патии; т. е. ночная гипотензия может быть последним ре-
шающим звеном в многофакторной ситуации [5]. Наи-
более важным патогенетическим звеном в цепи каскада 
этапов апоптоза ганглиозного комплекса сетчатки явля-
ется выраженное снижение перфузионного давления, ко-
торое напрямую зависит от уровня АД в сосудах заднего 
отдела глаза и диска зрительного нерва (ДЗН), уровня ВГД 
и оказываемого сопротивления кровотоку [6].

Испытывая острую необходимость сохранения работо-
способности аксонов ганглиозных клеток сетчатки и вос-
становления функции нервных волокон, находящихся 

в процессе дегенерации, клиницисты продолжают поиск 
дополнительной лекарственной поддержки, воздействия 
на основные звенья патогенеза глаукомного процесса 
и предотвращения процесса апоптоза нервных клеток.

В условиях стабилизированного офтальмотонуса 
в числе наиболее эффективных средств нейропротектив-
ной терапии, таких как кортексин, нифедипин, мемантин 
и другие, может быть рассмотрен Ретиналамин® — ком-
плекс тканеспецифичных полипептидов, оказывающих 
положительное влияние на процессы регенерации ней-
роэпителия. Экспериментальные исследования с повре-
ждением тканей глаза показали, что на фоне применения 
данного пептидного комплекса количество выживших 
и сохранивших свои функции ганглиозных клеток сет-
чатки существенно выше, отмечено замедление интен-
сивности атрофических процессов в слое их аксонов. 
При этом наиболее устойчивыми к стрессовым факторам 
оказались мелкие и средние клетки. Принцип действия 
препарата заключается: в нормализации проницаемости 
клеточных мембран, что препятствует накоплению в них 
веществ, ускоряющих процессы апоптоза (например, глу-
тамата и ионов кальция); улучшении продукции белка 
в клетках; торможении процессов перекисного окисления 
липидов; восстановлении энергетических запасов в ре-
зультате повышения активности мюллеровских клеток. 
Кроме того, он способствует улучшению функциональ-
ного контакта светочувствительных клеток, восстановле-
нию нормальной проницаемости сосудистой стенки [7, 8]. 
Препарат оказывает нейтрализующее действие на по-
следствия ишемического каскада, непосредственно влияя 
на количество выживших клеток, а следовательно, спосо-
бен благоприятно воздействовать на поддержание и со-
хранение зрительных функций [8].

Цель исследования: изучить эффективность нейро-
протективного препарата (комплекса водорастворимых 
полипептидных фракций) у пациентов с нестабилизиро-
ванным течением первичной открытоугольной глаукомы 
и нормализованным офтальмотонусом на основе отслежи-
вания сохранности морфологических и функциональных 
параметров сетчатки и зрительного нерва.

Особенностью нашей работы было то, что мы заведомо 
включали в исследование пациентов с системными нару-
шениями гемодинамики для оценки возможности инги-
бирующего влияния исследуемого препарата на дегенера-
тивные процессы в сетчатке в условиях дополнительного 
фактора риска — ишемии.

Материал и Методы
Проведено проспективное рандомизированное срав-

нительное клиническое исследование, в которое было 
включено 30 больных (60 глаз) первичной открытоу-
гольной глаукомой (ПОУГ) развитой и далеко зашед-
шей стадий и нестабилизированным течением. Каждый 
пациент был включен в исследование только после по-
лучения его согласия. Максимальная корригированная 

Conclusions: the use of the neuroprotective drug in patients with the progression of primary open-angle glaucoma co-occurring with the 
changes in systemic hemodynamics enabled to achieve stabilization and improvement of the visual functions.
Keywords: glaucoma, systemic blood pressure, peptide preparation, retinal ganglion cells, neuroprotection, retinoprotection.
For citation: Makarova A.S. Retinoprotective therapy of glaucoma. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):210–215  
(in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-210-215.



212 Клиническая офтальмология. Том 22, №4, 2022

Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 22, №4, 2022Original Research

острота зрения пациентов составляла 0,7–0,8. У всех па-
циентов на момент обследования ВГД было компенсиро-
вано на местном гипотензивном режиме или хирургиче-
ски и составляло в среднем 15,5±1,3 мм рт. ст. Однако, 
несмотря ни на что, при динамическом обследовании (пе-
риод наблюдения от 3 до 6 мес.) у данных пациентов было 
выявлено прогрессирование глаукомной оптической ней-
ропатии, что выражалось в ухудшении светочувствитель-
ности сетчатки, состояния ДЗН и комплекса ганглиозных 
клеток сетчатки и подтверждалось результатами обсле-
дований при динамическом наблюдении. Глаукома II ста-
дии была диагностирована на 38, III стадии — на 22 гла-
зах. Возраст больных варьировал от 54 до 65 лет, средний 
возраст — 59±2,74 года. Те или иные изменения систем-
ной гемодинамики, в частности наличие системной гипо-
тонии, отмечали 10 пациентов, 19 пациентов имели в ана-
мнезе установленный диагноз гипертонической болезни 
либо синдром артериальной гипертензии и получали си-
стемную гипотензивную терапию.

Критерии невключения в исследование: максимальная 
корригированная острота зрения хотя бы на одном глазу 
ниже 0,4; наличие в анамнезе любой патологии сетчатки 
и зрительного нерва неглаукомного характера; наличие 
в анамнезе любых воспалительных заболеваний глаз; све-
точувствительность сетчатки менее 10 dB как минимум 
в двух точках, ближайших к центральной зоне, по данным 
статической периметрии; отягощенный аллергологический 
анамнез; отсутствие возможности и/или желания проведе-
ния внутримышечных инъекций.

Для уточнения характера и наличия изменений параме-
тров системного кровотока всем пациентам до включения 
в исследование проводилось СМСАД с использованием 
портативного монитора АВРМ-05 (Венгрия). Исследование 
проводилось с интервалами 20 мин днем (во время бодр-
ствования пациента) и 40 мин ночью (во время сна) с по-
следующим расчетом средних значений систолического 
и диастолического АД за сутки, в периоды бодрствования 
и сна. При этом оценивались основные показатели су-
точного профиля АД: средние величины систолического, 
диастолического и среднего АД за сутки, за день и ночь; 
максимальные и минимальные значения АД за различные 
периоды суток; вариабельность систолического, диастоли-
ческого и среднего АД (стандартное отклонение от сред-
него АД за сутки); суточный индекс (степень ночного 
снижения артериального давления, СНСАД), выделяя сле-
дующие группы: нормальная СНСАД (dippers) — 10–20%, 
недостаточная СНСАД (non-dippers) — <10%, избыточная 
СНСАД (over-dippers) — >20%, устойчивое повышение ноч-
ного АД (night-peakers) — <0%; скорость утреннего подъе-
ма АД.

Все пациенты были разделены на 2 группы 
по 15 человек, сопоставимые по возрасту, исходным пара-
метрам морфофункциональных исследований и количе-
ству глаз в каждой группе с развитой и далеко зашедшей 
стадиями глаукомы. Пациенты 1-й группы получали Ре-
тиналамин® 5,0 мг курсом 10 ежедневных инъекций вну-
тримышечно, пациенты 2-й группы — Ретиналамин® 5,0 мг 
курсом 20 ежедневных инъекций внутримышечно. Подоб-
ная длительная терапия [9] уже успешно зарекомендовала 
себя в проведенном ранее многоцентровом клиническом 
исследовании, перед нами же стояла цель проверить эф-
фективность ее применения у пациентов с подтверж-
денным наличием системных факторов риска прогрес-

сирования глаукомы, а также оценить целесообразность 
применения ее в сравнении со стандартным курсом (ре-
шение локального биомедицинского этического комите-
та ФГБНУ «НИИГБ» № 81 от 19.02.2022). В течение всего 
периода наблюдения было проведено 3 контрольных об-
следования пациентов: до начала лечения, через 3 и 6 мес. 
после окончания курса лечения.

Внутримышечный путь введения препарата был выбран 
нами не только как самый удобный для пациентов по срав-
нению с парабульбарными инъекциями, но и как наиболее 
эффективный и безопасный в отношении риска получения 
осложнений в результате проведения парабульбарных инъ-
екций [10].

Остроту зрения оценивали стандартным методом с ис-
пользованием проектора знаков и набора корректирующих 
стекол. Уровень ВГД измеряли с помощью бесконтактного 
пневмотонометра (Reichart 7, США) с определением пока-
зателя роговично-компенсированного давления. Методом 
порогового тестирования при выполнении компьютерной 
статической периметрии по программе исследования цен-
трального поля зрения «24–2» определяли стандартное от-
клонение светочувствительности (MD) и паттерн стандарт-
ного отклонения (PSD) (Humphrey Field Analiser II, Carl Zeiss 
Meditec, Германия).

Морфологические параметры: среднюю толщину слоя 
нервных волокон сетчатки, параметры головки зритель-
ного нерва, объем головки зрительного нерва, объем 
экскавации, среднюю толщину ганглиозных клеток сет-
чатки — отслеживали по результатам оптической когерент-
ной томографии (ОКТ).

Статистический анализ выполнен в программах MS 
Excel 2010 и Statistica 8.0. Согласно критерию Шапиро — 
Уилка данные выборок соответствовали нормальному рас-
пределению. Для описания количественных данных иссле-
дуемых групп было использовано среднее и стандартное 
отклонение, для качественных и порядковых данных — 
процентное выражение и общее количество наблюдений. 
При сравнении двух независимых групп был использован 
t-критерий Стьюдента. Различия в выборках считали ста-
тистически значимыми при уровне значимости меньше 5% 
(p<0,05).

результаты и обсуждение
В ходе первого этапа исследования по результа-

там СМСАД у всех пациентов были выявлены отклонения 
от нормы АД. При сохранении нормальных (систолическо-
го АД ≤140 мм рт. ст. и диастолического АД ≤90 мм рт. ст.) 
среднесуточных значений АД у большинства (21 (70%)) 
пациентов в 60% случаев было выявлено существенное 
превышение среднего дневного нормального уровня 
систолического АД, резкое повышение среднеквадратич-
ного отклонения значений систолического АД от средне-
го уровня в дневные (50%, 15 человек) и ночные (76,7%, 
23 человека) часы, у 25 (83,3%) пациентов величина 
утреннего подъема АД значительно превышала нормаль-
ные значения и составила в среднем 33%. Особое значе-
ние мы придаем нарушению циркадности АД: практиче-
ски у всех больных (27 (90%)) было отмечено избыточное 
снижение диастолического АД в ночные часы (более 20% 
по отношению к дневному уровню), значения суточного 
индекса колебались от 19% до 33% (медиана была равна 
24%) (см. рисунок).
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Приведенные данные подтверждали наличие у паци-
ентов выраженных гемодинамических нарушений, сопро-
вождающих нестабилизированное течение глаукомного 
процесса. Таким образом, длительный период обеднения 
центрального кровообращения в ночные часы может быть 
ключевым фактором, провоцирующим запуск ишемиче-
ского каскада и последующей гибели нервных клеток сет-
чатки у пациентов с глаукомой.

Пациенты обеих групп к концу периода наблюдения 
отмечали улучшение качества зрения, что проявлялось, со 
слов, в положительной динамике контрастности и остроты 
зрения. При проверке остроты зрения на конечном этапе 
исследования (через 6 мес.) все пациенты демонстриро-
вали положительную динамику: с 0,71±0,1 до 0,79±0,1 
в 1-й группе (p>0,05) и с 0,78±0,1 до 0,90±0,1 во 2-й группе 
(p<0,05) (см. таблицу).

На 3-м месяце наблюдения у пациентов обе-
их групп была отмечена стабилизация периметрических 
индексов. Однако на конечном этапе исследования значе-
ния индексов MD и PSD в исследуемых группах существен-
но различались. При практически неизменных величинах 
индексов MD и PSD в 1-й группе у пациентов 2-й группы, 
прошедших более длительный курс лечения, отмечалась 
не только стабилизация, но и достоверное (p<0,05) уве-
личение среднего значения MD: с -7,8±2,5 до -7,2±2,1 dB; 
среднее значение PSD с момента начала исследования так-
же показывало положительную динамику, отмечалось его 
достоверное снижение с 7,9±1,9 до 6,3±2,1 dB (см. та-
блицу). Существенная положительная динамика периме-
трических индексов в обеих группах (как стабилизация, 
так и значительное повышение светочувствительности) 
может свидетельствовать о прямом нейропротективном 
действии исследуемого препарата на ганглиозные клетки 
сетчатки и их аксоны, что иллюстрирует принцип «сохран-
на функция — сохранна анатомия».

В отношении стереопараметров сетчатки, ДЗН и гангли-
озного комплекса по данным ОКТ у пациентов 1-й группы 
на 3-м и 6-м месяце наблюдения отмечалась стабилизация 
практически по всем критериям: отсутствовали изменения 
объема нейроретинального пояска (p>0,05) при стабиль-
ном объеме головки зрительного нерва (см. таблицу).

Во 2-й группе к 6-му месяцу наблюдения были выяв-
лены достоверная слабоположительная динамика параме-
тров, характеризующих среднюю толщину слоя нервных 
волокон сетчатки, объем нейроретинального пояска и го-
ловки зрительного нерва (p<0,05) (см. таблицу). Величина 
объема экскавации ДЗН при этом недостоверно умень-
шилась с 0,58±0,3 до 0,56±0,3 мм3 (p>0,05). Также на-
блюдалась стабилизация и заметное увеличение толщины 
слоя комплекса ганглиозных клеток сетчатки: с 77,6±5,3 
до 78,5±5,7 мкм (p<0,05).

В целом по результатам проведенного исследова-
ния Ретиналамин® зарекомендовал себя как эффективный 
нейропротективный препарат, способствующий сохране-
нию морфологических структур сетчатки и, как следствие, 
зрительных функций у пациентов с нестабилизирован-
ным течением ПОУГ и нормализованным офтальмотону-
сом. Включение данного лекарственного средства в схему 
ведения пациентов с глаукомной оптической нейропатией, 
с осложненным течением в условиях серьезных нарушений 
системной гемодинамики позволяет добиться стабилиза-
ции течения заболевания и/или даже улучшения качества 
зрения пациентов. Уже при назначении короткого курса 
лечения препаратом можно добиться улучшения каче-
ства и остроты зрения, что подтверждается достоверным 
(p<0,05) повышением остроты зрения, положительной ди-
намикой показателей MD и PSD. Cтабилизации достигнуто-
го результата и морфофункциональных параметров к кон-
цу периода наблюдения (6 мес.) позволил добиться более 
продолжительный курс из 20 инъекций.

Время, ч / Time, h25.02.2013

200

150

100

50

30

200

150

100

50

30
10:00 14:00 18:00 22:00 02:00 06:00 10:00

АД, мм рт. ст. / Blood pressure, mmHg Пульс, в 1 мин / Pulse, per 1 min

D D MU

Рисунок. Результаты СМСАД пациента З., 61 год. Несмотря на нормотензивный в целом характер суточного профиля 
АД, отмечается выраженное нарушение циркадности суточного ритма АД вследствие избыточного снижения систоличе-
ского (до 85 мм рт. ст.) и диастолического (до 50 мм рт. ст., over-dipper) АД в ночной период. Вариабельность систоличе-
ского АД в дневные часы повышена и составляет >15%
Figure. Patient Z., 61 years old. Results of daily systemic blood pressure monitoring (DSBPM). Despite the generally normoten-
sive daily blood pressure profile, there is a pronounced disturbance of the circadian blood pressure pattern due to an excessive 
decrease in systolic (to 85 mmHg) and diastolic (to 50 mmHg over-dipper) nocturnal BP values. The variability of systolic blood 
pressure during the daytime is increased and achieves >15%
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Вышеуказанные результаты функциональных ис-
следований полностью коррелировали с морфологи-
ческими, что проявлялось в достоверной стабилизации 
состояния слоя нервных волокон сетчатки и ганглиоз-
ного комплекса, объема головки зрительного нерва. 
При этом более продолжительный курс терапии препа-
ратом сопровождался не только достоверным увеличе-
нием вышеописанных параметров, но и уменьшением 
объема экскавации ДЗН.

На сегодняшний день Ретиналамин® является активно 
используемым препаратом нейропротективной терапии 
при глаукоме. Разными группами ученых на больших ре-
презентативных выборках больных были проведены кли-
нические исследования, показавшие эффективность его 
применения в амбулаторной практике с клинически зна-
чимой достоверной возможностью улучшения зритель-
ных функций и морфометрических параметров сетчатки 
и зрительного нерва [10–15]. При этом основную часть 
обследованных составляли больные с начальными ста-
диями заболевания, ответная положительная реакция со 
стороны которых проявлялась, по результатам проводи-
мых исследований, ярко и довольно быстро. Перед нами 
изначально стояла цель проверить возможность и эф-
фективность применения исследуемого препарата 
при более поздних стадиях глаукомы в условиях воздей-
ствия дополнительного неблагоприятного системного 
фактора — ишемического стресса. Нами установлено, 
что в условиях нестабилизированного течения глауком-

ной оптической нейропатии на фоне компенсированного 
офтальмотонуса препарат способен влиять на процес-
сы жизнедеятельности и каскад апоптоза клеток сет-
чатки, позволяя добиться не только остановки прогрес-
сивного ухудшения остроты и поля зрения, качества 
зрительных функций и морфометрических параметров 
сетчатки, но и улучшения этих показателей, что долж-
но способствовать сохранению зрения на протяжении 
всей жизни пациентов.

Ограничения исследования: исследование было про-
ведено с участием небольшого количества (30) пациентов 
с нестабилизированным течением глаукомной оптической 
нейропатии на фоне установленных нарушений систем-
ной гемодинамики. У всех пациентов уровень ВГД был 
нормализован при помощи местного гипотензивного ре-
жима путем лазерного или хирургического вмешательства. 
Все пациенты были комплаентны, способны ответствен-
но выполнять наши рекомендации, имели возможность 
и желание пройти курс внутримышечных инъекций пре-
парата. Также необходимо отметить непродолжительный 
срок наблюдения пациентов и отсутствие группы сравне-
ния без применения ретинопротективной терапии в на-
шей работе.

ВыВоды
1. Применение препарата Ретиналамин® у пациентов 

с прогрессирующим течением ПОУГ на фоне из-

Таблица. Динамика изменений морфофункциональных показателей в исследуемых группах
Table. Changes in the morphofunctional indicators observed over time in the studied groups

Параметр
Parameter

1-я группа / Group 1 2-я группа / Group 2

До лечения
Before treatment

Через 3 мес.
At 3 months

Через 6 мес.
At 6 months p До лечения

Before treatment
Через 3 мес.
At 3 months

Через 6 мес. 
At 6 months p

Острота зрения
Visual acuity

0,71±0,1 0,73±0,1 0,79±0,1 0,0832 0,78±0,1 0,82±0,1 0,90±0,1 0,0431

Статическая периметрия / Static perimetry

MD, dB -7,2±2,3 -7,3±2,2 -7,2±2,0 0,0000 -7,8±2,5 -5,9±1,9 -7,2±2,1 0,0021

PSD, dB 6,9±2,0 6,8±1,8 6,8±1,7 0,0031 7,9±1,9 7,0±1,7 6,3±2,1 0,0000

ОКТ / OCT

Средняя толщина 
слоя нервных волокон 
сетчатки, мкм
RNFL thikness, µm

78,9±5,4 79,1±7,3 79,2±5,8 0,06678 77,6±6,3 79,7,7±5,0 79,9±6,3 0,0012

Объем нейроретиналь-
ного пояска, мм3 

Rim volume, mm3

0,1±0,1 0,1±0,1 0,1±0,1 0,2027 0,1±0,1 0,1±0,1 0,1±0,1 0,0044*

Объем головки зри-
тельного нерва, мм3 
Nerve head volume, mm3

0,16±0,06 0,18±0,1 0,17±0,08 0,0421 0,19±0,07 0,2±0,3 0,2±0,2 0,0206

Объем экскавации, мм3

Cup volume, mm3 0,37±0,3 0,38±0,3 0,368±0,2 0,3164 0,58±0,3 0,56±0,2 0,56±0,2 0,3074

Средняя толщина 
комплекса ганглиозных 
клеток сетчатки, мкм
GCC thikness average, µm

71,9±6,3 71,5±6,5 71,7±6,1 0,2772 77,6±5,3 80,6±5,6 78,5±5,7 0,0235
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менений системной гемодинамики действитель-
но оправдано и позволяет добиться стабилизации 
и улучшения зрительных функций.

2. По результатам проведенного исследования пре-
парат Ретиналамин® может быть рекомендован 
для назначения пациентам с ПОУГ и компенсиро-
ванным ВГД в качестве нейропротективной терапии, 
при этом предпочтительным является курс из 20 
внутримышечных инъекций.    
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Особенности зрительных функций, их корреляция 
с показателями ОКТ-ангиографии макулы у пациентов 
с начальной меланомой хориоидеи

Е.Б. Мякошина, С.В. Саакян

ФГБУ «НМИЦ ГБ им. Гельмгольца» Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Введение: наиболее распространенной злокачественной опухолью в офтальмологической практике является меланома хориоидеи. 
Однако ранняя диагностика данной патологии представляет существенные трудности, так как жалобы носят неспецифический 
характер. Несвоевременная диагностика злокачественной опухоли приводит к метастазированию и летальному исходу. Опти-
ческая когерентная томография-ангиография (ОКТ-А) позволяет визуализировать особенности микроциркуляции глазного дна 
и, как следствие, приводить к более ранней диагностике меланомы хориоидеи.
Цель исследования: изучить особенности зрительных функций и их корреляции с данными офтальмоскопии и ОКТ-А у пациентов 
с начальной меланомой хориоидеи.
Материал и методы: было обследовано 46 пациентов (92 глаза) с начальной меланомой хориоидеи в возрасте от 17 до 84 лет 
(в среднем 59,67±14,2 года). Все пациенты были разделены на 3 группы в зависимости от размера опухоли. В 1-й группе (n=17) 
проминенция составила 1,3±0,3 мм, диаметр основания — 6,8±2,2 мм; во 2-й группе (n=12) проминенция — 1,7±0,4 мм, диаметр 
основания — 8,3±2,01 мм, в 3-й группе (n=17) проминенция — 2,4±0,74 мм, диаметр основания — 9,75±0,47 мм. Группу контроля 
составили парные глаза (n=46). Всем пациентам выполняли визометрию с оценкой некорригированной и максимальной корригиро-
ванной остроты зрения вдаль и ОКТ-А.
Результаты исследования: некорригированная и максимальная корригированная острота зрения вдаль снижалась при увеличении 
размеров опухоли (р<0,05). По данным ОКТ-А площадь и периметр фовеолярной аваскулярной зоны расширялись при росте опухоли 
(р<0,05). Было доказано снижение плотности перфузии и сосудов в поверхностном и глубоком капиллярном сплетении во всех 
квадрантах парафовеолярной зоны при росте опухоли (p<0,05).
Заключение: исследование особенностей зрительных функций и их корреляция с офтальмоскопией имеет важное значение в выяв-
лении первых признаков развития меланомы хориоидеи. Анализ показателей ОКТ-А является уникальным диагностическим крите-
рием развития первых признаков микрососудистых нарушений макулы, сопровождающих манифестацию и рост меланомы хорио-
идеи внемакулярной локализации. Своевременная диагностика начальной меланомы хориоидеи ведет к адекватному лечению, что 
в конечном счете улучшает витальный прогноз для пациентов со злокачественной опухолью.
Ключевые слова: зрительные функции, ОКТ-ангиография, макулопатия, начальная меланома хориоидеи.
Для цитирования: Мякошина Е.Б., Саакян С.В. Особенности зрительных функций, их корреляция с показателями ОКТ-ан-
гиографии макулы у пациентов с начальной меланомой хориоидеи. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):216–223. DOI: 
10.32364/2311-7729-2022-22-4-216-223.

Characteristics of visual functions and their correlation  
with OCT-angiography of the macula in patients with small  
choroidal melanoma
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ABSTRACT
Background: choroidal melanoma is the most common malignancy in ophthalmological practice. However, it is difficult to diagnose its early 
stages, since patients report non-specific symptoms. A delay in malignant tumor diagnosis is associated with metastasis and fatal outcome. 
Optical coherence tomography angiography (OCT-A) enables to visualize the ocular fundus microcirculation and, as a result, to achieve 
an earlier diagnosis of choroidal melanoma.
Aim: to describe characteristics of the visual functions and their correlation with ophthalmoscopy and OCT-A findings in patients with small 
choroidal melanoma.
Patients and Methods: the study involved 46 (92 eyes) patients with small choroidal melanoma, 17–84 years old (mean 59.67±14.2). 
All patients were split into 3 groups based on the tumor size. Group 1 (n=17): a prominence is 1.3±0.3 mm and a basal diameter is 6.8±2.2 mm; 
group 2 (n=12): a prominence is 1.7±0.4 mm and a basal diameter is 8.3±2.01 mm; group 3 (n=17): a prominence is 2.4±0.74 mm and a basal 
diameter is 9.75±0.47 mm. The control group consisted of healthy paired-eyes (n=46). Visometry with the evaluation of the uncorrected and 
maximum-corrected distance visual acuity was performed in all patients.

DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-216-223



217Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 22, №4, 2022

Клиническая офтальмология. Том 22, №4, 2022 Оригинальные статьи

ВВедение
Меланома хориоидеи — наиболее распространенная 

злокачественная внутриглазная опухоль [1, 2]. Трудно-
сти ранней диагностики меланомы заключаются в том, 
что зачастую она протекает бессимптомно или вызывает 
появление метаморфопсий, искажение формы предметов, 
незначительное снижение зрения [3, 4]. Эти жалобы явля-
ются неспецифичными и могут приводить к ошибочным 
диагнозам, таким как катаракта, отслойка сетчатки, воз-
растная макулярная дегенерация и др., и, как следствие, 
к неверному лечению [5–7]. Несвоевременная диагностика 
злокачественной опухоли неизбежно приводит к метаста-
зированию и гибели пациентов.

Центральное зрение человека напрямую зависит от со-
стояния макулярной области [8]. Наиболее информа-
тивным современным методом исследования состояния 
центральной области глазного дна является оптическая ко-
герентная томография (ОКТ) [9, 10]. Макулопатию при ме-
ланоме хориоидеи внецентральной локализации изуча-
ли как отечественные, так и зарубежные ученые [11–13]. 
Новая модификация ОКТ с ангиографическим режимом 
(ОКТ-А) основывается на оценке колебаний амплитуды 
отраженного сигнала между последовательными срезами. 
Она позволяет неинвазивно выявить особенности микро-
циркуляции глазного дна и оказалась полезна в диагности-
ке начальной меланомы хориоидеи, в том числе и опухоле-
ассоциированных изменений сетчатки [14–17].

Существующие работы по анализу зрительных функций 
и микрососудистых изменений в парафовеолярной зоне 
при нелеченной начальной меланоме хориоидеи малочис-
ленны, а их результаты разноречивы [11–13, 18].

Цель исследования: изучить особенности зрительных  
функций и их корреляции с данными офтальмоскопии 
и ОКТ-А у пациентов с начальной меланомой хориоидеи.

Материал и Методы
Было обследовано 46 пациентов (92 больных и пар-

ных здоровых глаза) в возрасте от 17 до 84 лет (в среднем 
59,67±14,2 года) с начальной меланомой хориоидеи.

Исходя из размеров опухоли всех пациентов разделили 
на 3 группы (рис. 1): 1-я группа — 17 больных с проминен-
цией опухоли, равной 1,3±0,3 мм, и диаметром основания 
6,8±2,2 мм, 2-я группа — 12 больных с проминенцией ме-
ланомы 1,7±0,4 мм и диаметром основания 8,3±2,01 мм, 
3-я группа — 17 пациентов с толщиной новообразования, 
равной 2,4±0,74 мм, и диаметром основания 9,75±0,47 мм. 
В качестве группы контроля обследованы парные здоро-
вые глаза (n=46).

Всем больным проводили общеофтальмологическое 
обследование, включающее визометрию с оценкой некор-
ригированной (НКОЗд) и максимальной корригированной 
остроты зрения вдаль (МКОЗд), и обследование с примене-
нием специальных инструментальных методов диагности-
ки (УЗИ, спектральная ОКТ, ОКТ-А).

При офтальмоскопии оценивали степень пигментации, 
дистрофические изменения (друзы, оранжевый пигмент) 
прилежащей к меланоме сетчатки, наличие интра- и субре-
тинального экссудата. Все опухоли локализовались внема-
кулярно.

ОКТ-А выполняли на оптическом когерентном томогра-
фе OCT-Angiography Software for RS-3000 Advancе (Nidek, 
Япония) c применением алгоритма амплитудно-декор-
реляционной спектроскопии (SSADA) и En Face в режиме 
AngioRetina.

Исследование макулярной зоны проводили с цен-
тральной фиксацией взгляда пациента с помощью прото-
кола Retina Map. Размеры зон сканирования составляли 
6×6 мм.

Оценивали плотность перфузии (Perfusion Density) 
и плотность сосудов (Vessel Density) в поверхностном 
и глубоком капиллярном сплетении парафовеолярной 
зоны в 7 квадрантах (центральном, верхнем, нижнем, верх-
невисочном, нижневисочном, верхненосовом, нижненосо-
вом) в режиме Grid Chart Perfusion Density.

Кроме того, анализировали площадь (FAZ area), пери-
метр (FAZ perimeter), окружность (FAZ circularity) фовео-
лярной аваскулярной зоны.

Статистическая обработка результатов исследования 
выполнена с использованием приложения Microsoft Excel 
2010 и статистической программы Statistica 10.1 (StatSoft, 
США) с применением метода Манна — Уитни, корреляци-
онного анализа по Спирмену.

результаты исследоВания
Анализ особенностей зрительных функций у пациентов 

с начальной меланомой хориоидеи показал, что НКОЗд до-
стоверно снижалась при увеличении размеров опухоли, со-
ставляя в 1-й группе 0,6±0,34, а в 3-й — 0,3±0,22 (р<0,05). 
Те же тенденции отмечены при анализе МКОЗд, при этом 
при меланомах малых размеров этот показатель составил 
0,82±0,27, достоверно снижаясь при увеличении размеров 
образования до 0,57±0,29 (р<0,05) (табл. 1).

При проведении сравнительного анализа показателей 
визометрии здоровых парных глаз не было выявлено до-
стоверной разницы НКОЗд и МКОЗд у пациентов различ-
ных групп. Однако при сравнении НКОЗд парного здоро-

Results: a correlation was found between the decrease in the uncorrected and maximum-corrected distance visual acuity and the tumor 
size (р<005). According to the OCT-A results, an area and perimeter of the foveolar avascular zone expanded with an increase in tumor size 
(p<0.05). As shown, a decrease in density of the perfusion and vessels in the superficial and deep capillary plexuses in all quadrants of the 
perifoveolar zone was associated with the tumor growth (p <0.05).
Conclusion: the characterization of visual functions and their correlation with ophthalmoscopy is important for identifying the first signs 
of choroidal melanoma development.
The assessment of OCT-A findings is a unique diagnostic criterion enabling to detect the first signs of macular microvascular disorders 
accompanying the manifestation and growth of extramacular choroidal melanoma. A timely diagnosis of small choroidal melanoma offers the 
opportunities of adequate treatment and, ultimately, improves the vital prognosis for patients with malignant tumor.
Keywords: visual functions, OCT-angiography, maculopathy, small choroidal melanoma.
For citation: Myakoshina E.B., Saakyan S.V. Characteristics of visual functions and their correlation with OCT-angiography of the macula 
in patients with small choroidal melanoma. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):216–223 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-
7729-2022-22-4-216-223.
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вого глаза (0,61±0,34) и того же показателя у пациентов 
3-й группы (0,3±0,22) отмечено достоверное снижение зре-
ния в больном глазу (р<0,05). МКОЗд оказалась также до-
стоверно ниже у пациентов с опухолями толщиной больше 
2 мм (0,57±0,29) по сравнению с парным глазом (0,88±0,18) 
(р<0,05) (см. табл. 1).

При анализе параметров ОКТ-А отмечено, что пло-
щадь фовеолярной аваскулярной зоны (ФАЗ) достовер-
но расширялась при увеличении размеров меланомы хо-
риоидеи от 0,848±0,59 мм2 во 2-й группе до 1,46±1,4 мм2 
в 3-й (р<0,05). Аналогичные тенденции выявлены в отно-
шении периметра ФАЗ, который достоверно увеличивал-
ся при росте опухоли. При этом во 2-й группе пациен-
тов он составил 5,49±2,46 мм, а в 3-й — 6,66±3,97 мм 
(р<0,05). Также периметр ФАЗ в 3-й группе 
(6,66±3,97 мм) оказался большим по сравнению с пери-
метром парного здорового глаза (5,18±2,1 мм) (р<0,05). 
Окружность ФАЗ не менялась при росте меланомы хо-
риоидеи и по сравнению с парным здоровым глазом. 
Отмечена отрицательная корреляционная связь средней 
силы между снижением МКОЗд и площадью (rs=-0,61), 
периметром (rs=-0,54) ФАЗ при манифестации опухоли 
(табл. 2, рис. 2).

При изучении плотности перфузии в поверхностном 
капиллярном сплетении парафовеолярной зоны в режиме 
Grid Chart Perfusion Density отмечено достоверное ее сни-
жение во 2-й (7,9±9,18%, p<0,005) и 3-й (5±9,27%) (р<0,05) 

группах пациентов по сравнению с 1-й (13,5±13,4%) в цен-
тральном квадранте.

В верхнем квадранте парафовеолярного поверхност-
ного капиллярного сплетения плотность перфузии умень-
шалась по мере роста меланомы (p<0,05). Также отмече-
но снижение плотности перфузии в 3-й группе пациентов 
(10,76±10,39%) по сравнению с парным здоровым гла-
зом (14,86±12,4%) (p<0,001). В нижнем квадранте пара-
фовеолярного поверхностного капиллярного сплетения 
плотность перфузии снижалась с увеличением меланомы 
хориоидеи (p<0,05). В верхневисочном квадранте отмеча-
лись те же тенденции. Однако в нижневисочном квадранте 
плотность перфузии поверхностного капиллярного сплете-
ния во 2-й, 3-й группах и в здоровом парном глазу оказа-
лась сходна. В верхне- и нижненосовом квадрантах также 
отмечено снижение плотности перфузии поверхностного 
капиллярного сплетения при увеличении размеров новоо-
бразования (p<0,05).

В глубоком капиллярном сплетении плотность перфу-
зии в режиме Grid Chart Perfusion Density в центральном 
квадранте достоверно снижалась при увеличении разме-
ров меланомы хориоидеи (p<0,05). В 1-й (1,86±2,27%) 
и 2-й (1,14±2,03%) группах пациентов исследуемый по-
казатель оказался выше по сравнению с группой контро-
ля (0,6±1,27%). Однако в 3-й группе он оказался сравним 
с плотностью перфузии глубокого капиллярного сплетения 
в здоровых глазах. В верхнем квадранте изучаемый показа-

Таблица 1. Острота зрения у больных с начальной меланомой хориоидеи в зависимости от размеров опухоли
Table 1. Visual acuity in patients with small choroidal melanoma depending on the tumor size 

Глаз
Eye

НКОЗд
Uncorrected distance visual acuity

МКОЗд
Best-corrected distance visual acuity

1-я группа 
Group 1 
(n=17)

2-я группа 
Group 2
(n=12)

3-я группа 
Group 3
(n=17)

1-я группа 
Group 1
(n=17)

2-я группа 
Group 2
(n=12)

3-я группа 
Group 3
(n=17)

Больной
With melanoma

0,6±0,34 0,55±0,34 0,3±0,22* 0,82±0,27 0,83±0,22 0,57±0,29*

Здоровый
Healthy

0,7±0,35 0,63±0,3 0,61±0,34* 0,84±0,23 0,88±0,19 0,88±0,18*

Примечание. * — достоверность различий показателей больного и парного здорового глаза, р<0,05.

Note. * — significance of differences between the indices of an eye with melanoma and a healthy paired-eye, p<0.05.

Рис. 1. Данные офтальмоскопии при начальной меланоме хориоидеи с проминенцией 1,3 мм (А), 1,8 мм (В), 2,3 мм (С)
Fig. 1. Ophthalmoscopy of small choroidal melanoma with a prominence of 1.3 mm (A), 1.8 mm (B), 2.3 mm (C)
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Таблица 2. Параметры ОКТ-А в зависимости от размеров меланомы хориоидеи и их корреляция с МКОЗд
Table 2. OCT-A parameters depending on the size of choroidal melanoma and their correlation with the best-corrected distance 
visual acuity

ОКТ-А признак / корреляция с МКОЗд
OCT-A sign / correlation with best-corrected 

distance visual acuity 

1-я группа 
Group 1 

2-я группа 
Group 2

3-я группа 
Group 3

Группа контроля (к) 
Control group (k) p

Параметры ФАЗ / Foveolar avascular zone (FAZ) parameters

Площадь ФАЗ, мм2 / FAZ area, mm2 1,08±1,06
rs=-0,61#

0,848±0,59 
rs=-0,14

1,46±1,4
rs=0,05

0,8±0,5 р2–3<0,05 

Периметр ФАЗ, мм / FAZ perimetr, mm
6,58±4,21 
 rs=-0,54#

5,49±2,46 
rs=-0,04

6,66±3,97 
rs=0,16

5,18±2,1 
р1–2<0,05
р2–3<0,05
р1–к<0,05

Окружность ФАЗ, мм / FAZ circularity, mm
0,32±0,12

rs=-0,4
0,34±0,08 
rs=-0,37

0,33±0,12 
rs=-0,39

0,36±0,1 р>0,05

Плотность перфузии в поверхностном капиллярном сплетении парафовеолярной зоны, %
Perfusion density in the superficial capillary plexus of the parafoveolar zone, %

Центральный квадрант / Central quadrant
13,5±13,4

rs=0,12
7,9±6,18

rs=0,2
5±4,27
rs=-0,17

7,53±6,19 
p1–2<0,005
р1–3<0,05

Верхний квадрант / Upper quadrant
24,56±18,16 

rs=0,05
16,9±20,02

rs=0,14
10,76±10,39

rs=0,02
14,86±12,4 

р1–2<0,05
р2–3<0,05
р2–к<0,05
p3–к<0,001

Нижний квадрант / Lower quadrant
22,44±17,16

rs=0,0005
17,2±15,62

rs=0,19
7,82±6,96
rs=-0,12

13,77±11,88
р1–2<0,05
р1–3<0,05

Верхневисочный квадрант / Superior temporal 
quadrant

31±19,59
rs=-0,01

20,9±17,75
rs=0,05

15,11±14,59 
rs=-0,27

17,26±15,72
р1–2<0,05
р1–3<0,05

Нижневисочный квадрант / Inferior temporal 
quadrant

25,06±19,87
rs=-0,2

16,8±15,78
rs=0,04

13,88±11,2
rs=-0,14

16,87±15,87 
p>0,05 для 
всех/ for all

Верхненосовой квадрант / Upper nasal quadrant
21,69±16,89 

rs=-0,54#

20,7±20,96
rs=0,3

11,82±10,38 
rs=0,26

15,74±12,05 
р2–3<0,05
р1–3<0,05

Нижненосовой квадрант / Lower nasal quadrant
15,25±15,73 

rs=-0,29
19,3±20,32

rs=0,5#

8,24±11,06
rs=0,01

12,37±13,29 p2–3<0,05

Плотность перфузии в глубоком капиллярном сплетении парафовеолярной зоны, %
Perfusion density in deep capillary plexus of parafoveolar zone, %

Центральный квадрант / Central quadrant
1,86±0,27
rs=-0,08

1,14±0,03
rs=0,5#

0,6±0,09
rs=-0,02

0,6±0,27

р1–3<0,05
р2–3<0,05
р1–к<0,05 
p2–к<0,005 

Верхний квадрант / Upper quadrant
1,72±0,95
rs=-0,18

1,14±0,46
rs=0,71##

0,7±0,25
rs=-0,19

3,4±0,8
р1–3<0,05
p1–к<0,005 

Нижний квадрант / Lower quadrant
1,71±0,35

rs=0,5#

1,14±0,68
rs=0,12

0,45±0,093
rs=0,2

0,35±0,063
р2–3<0,05
р2–к<0,05
p1–к<0,005

Верхневисочный квадрант / Superior temporal 
quadrant

3,72±2,35
rs=0,57#

5±4,35
rs=0,21

2,45±1,11
rs=-0,07

2,5±1,7
p1–2<0,05
p2–3<0,05

Нижневисочный квадрант / Inferior temporal 
quadrant

3,71±2,61
rs=0,5#

3,86±2,24
rs=0,04

2,64±1,87
rs=0,06

2,25±1,9
p2–3<0,05
p1–к<0,05
p2–к<0,05

Верхненосовой квадрант | / Upper nasal quadrant
4,29±3,03

rs=0,39
3,71±2,35

rs=0,28
2,6±1,17
rs=0,22

1,43±0,17
p1–3<0,05
p1–к<0,05
p3–к<0,05

Нижненосовой квадрант / Lower nasal quadrant
4,71±3,23

rs=0,5#

4±3,73
rs=0,2

2,1±1,51
rs=-0,01

1,44±0,6

p1–3<0,05
p2–3<0,05
p1–к<0,05
p2–к<0,05
p3–к<0,05
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Продолжение таблицы 2
Table 2 (continued)

ОКТ-А признак / корреляция с МКОЗд
OCT-A sign / correlation with best-corrected 

distance visual acuity 

1-я группа 
Group 1 

2-я группа 
Group 2

3-я группа 
Group 3

Группа контроля (к) 
Control group (k) p

Плотность сосудов в поверхностном капиллярном сплетении парафовеолярной зоны, мм-1

The density of vessels in superficial capillary plexus of parafoveolar zone, mm-1

Центральный квадрант / Central quadrant
2,53±1,2
rs=0,023

0,8±0,32
rs=0,525#

0,35±0,099
rs=0,254

0,86±0,34

p1–2<0,05
p2–3<0,05
p1–к<0,05
p2–к<0,05
p3–к<0,05

p1–3<0,005 

Верхний квадрант / Upper quadrant
4±3,59

rs=0,053
1,9±0,69
rs=0,643#

0,94±0,025
rs=0,254

1,74±0,05
p<0,05 для 
всех/ for all

Нижний квадрант / Lower quadrant
3,65±2,06
rs=0,105

1,9±0,18
rs=0,641#

0,35±0,099
rs=0,51# 1,51±0,99

p1–2<0,05
p1–3<0,05
p3–к<0,05

p2–3<0,005

Верхневисочный квадрант / Superior temporal 
quadrant

3,35±2,26
rs=-0,088

2,1±1,8
rs=0,416

1,06±0,39
rs=0,107

1,91±0,64

p1–2<0,05 
p2–3<0,05
p1–к<0,05

p1–3<0,005

Нижневисочный квадрант / Inferior temporal 
quadrant

2,47±1,98
rs=0,113

2±1,7
rs=0,575#

0,29±0,077
rs=0,332

1,25±0,56
p2–3<0,05
p1–3<0,005

Верхненосовой квадрант / Upper nasal quadrant
4,41±3,45
rs=0,306

1,9±0,47
rs=0,33

1,71±0,61
rs=-0,047

2±1,23

p2–3<0,05
p2–к<0,05
p3–к<0,05

p1–3<0,005

Нижненосовой квадрант / Lower nasal quadrant
3,82±2,82
rs=0,233

1,2±0,15
rs=0,523#

1,06±0,68
rs=0,054

1,58±0,07
p1–2<0,05
p1–к<0,05

p1–3<0,005

Плотность сосудов в глубоком капиллярном сплетении парафовеолярной зоны, мм-1

Vascular density in deep capillary plexus of parafoveolar zone, mm-1

Центральный квадрант / Central quadrant
0,76±0,56
rs=0,209

0,1±0,03
rs=0,48# 0 0,12±0,039

p1–к<0,05 
p1–2<0,005
p2–3<0,001 
p1–3<0,001
p2–к<0,001
p3–к<0,001

Верхний квадрант / Upper quadrant
1,06±0,61

rs=0,21
0 0 0,05±0,021

p1–2<0,001
p1–3<0,05
p>0,05

Нижний квадрант / Lower quadrant
0,76±0,44

rs=0,39
0 0 0,07±0,034

p1–2<0,001
p1–3<0,001
p1–к<0,05 

Верхневисочный квадрант / Superior temporal 
quadrant

0,76±0,079
rs=0,379

0,3±0,067
rs=0,491# 0 0,07±0,026

p2–3<0,001
p1–3<0,001
p2–к<0,001
p3–к<0,001
p1–к<0,005

Нижневисочный квадрант / Inferior temporal 
quadrant

0,77±0,092
rs=0,463#

0,2±0,042
rs=0,493# 0 0,17±0,044

p1–2<0,05
p2–3<0,05
p1–3<0,001
p3–к<0,001
p1–к<0,005



221Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 22, №4, 2022

Клиническая офтальмология. Том 22, №4, 2022 Оригинальные статьи

тель оказался ниже у всех пациентов по сравнению с группой 
контроля и достоверно снижался по мере увеличения обра-
зования. В нижнем квадранте плотность перфузии глубо-
кого капиллярного сплетения превышала показатель в здо-
ровых глазах, однако снижалась при увеличении размеров 
образования. В верхне- и нижневисочном квадрантах отме-
чалось увеличение показателя во 2-й группе по сравнению 
с 1-й и 3-й и группой контроля. В верхне- и нижненосовом 
квадрантах диагностировали достоверное увеличение плот-
ности перфузии глубокого капиллярного сплетения по срав-
нению со здоровыми глазами и значимое снижение при ро-
сте образования (p<0,05).

Таким образом, анализ плотности перфузии как в по-
верхностном, так и в глубоком капиллярном сплетении 
показал общие тенденции к снижению исследуемых по-
казателей практически во всех квадрантах перифовео-
лярной зоны при увеличении размера меланомы хорио-
идеи (p<0,05).

Отмечено значимое увеличение показателей при ми-
нимальных размерах опухоли и значимое снижение 
в 3-й группе пациентов по сравнению с таковыми в парных 
здоровых глазах (p<0,05).

Анализ плотности сосудов в поверхностном и глу-
боком капиллярном сплетении парафовеолярной зоны 
показал достоверно значимое снижение показателей 
во всех квадрантах при росте меланомы. Выявлено за-
кономерное нарастание исследуемого признака при ма-
нифестации меланомы по сравнению с парным здоро-
вым глазом и его снижение при увеличении размеров 
образования. При этом определены корреляционные 
связи средней силы между снижением МКОЗ и плотно-
стью сосудов в поверхностном капиллярном сплетении 
парафовеолярной зоны в центральном, верхнем, нижнем, 
нижневисочном, нижненосовом квадрантах во 2-й груп-
пе (rs=0,6) и нижнем квадранте в 3-й группе (rs=0,51). 
Те же тенденции отмечены при анализе плотности сосу-
дов в глубоком капиллярном сплетении парафовеоляр-
ной зоны (табл. 2, рис. 3).

обсуждение
Меланома хориоидеи — злокачественная опухоль с пло-

хим витальным прогнозом уже на ранних стадиях заболе-
вания [19]. Жалобы на зрительный дискомфорт не всегда 

Окончание таблицы 2
Table 2 (continued)

ОКТ-А признак / корреляция с МКОЗд
OCT-A sign / correlation with best-corrected 

distance visual acuity 

1-я группа 
Group 1 

2-я группа 
Group 2

3-я группа 
Group 3

Группа контроля (к) 
Control group (k) p

Плотность сосудов в глубоком капиллярном сплетении парафовеолярной зоны, мм-1

Vascular density in deep capillary plexus of parafoveolar zone, mm-1

Верхненосовой квадрант / Upper nasal quadrant
0,76±0,17

rs=0,21
0,1±0,03
rs=0,491# 0 0,14±0,041

p1–2<0,005
p1–3<0,001
p2–3<0,001
p2–к<0,001
p3–к<0,001

Нижненосовой квадрант / Lower nasal quadrant
0,82±0,4
rs=0,425

0,2±0,042
rs=0,493# 0 0,05±0,021

p1–2<0,05
p1–3<0,001
p2–3<0,001
p2–к<0,001

Примечание. rs — коэффициент корреляции по Спирмену; # — корреляционные связи средней силы (0,5–0,7); ##— корреляционные связи высокой силы 
(0,7–0,9).

Note. rs — Spearman correlation coefficient; # — moderate strength correlations (0.5–0.7); ## — high strength correlations (0.7–0.9).

Area (mm2)

Perimeter (mm)

Circularity 

0.47

4.14

0.35

Area (mm2)

Perimeter (mm)

Circularity 

1.59

10.59

0.18

Area (mm2)

Perimeter (mm)

Circularity 

3.80

9.62

0.52

Рис. 2. Фовеолярная аваскулярная зона при начальной меланоме хориоидеи у пациентов 1-й (А), 2-й (В) и 3-й (С) групп
Fig. 2. Foveolar avascular zone in small choroidal melanoma in groups 1 (А), 2 (В) and 3 (С)
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позволяют своевременно диагностировать меланому хо-
риоидеи [20]. Впервые проведенный в настоящей работе 
анализ остроты зрения показал значимое снижение МКОЗд 
при увеличении размеров опухоли.

Вопрос патофизиологических механизмов развития 
зрительных нарушений и особенностей макулярной зоны 
и макулопатии при меланоме хориоидеи внемакулярной 
локализации интересовал ученых давно [10–12]. В разви-
тии этих явлений важную роль играют различные провос-
палительные цитокины, влияющие на возникновение ише-
мических расстройств в сетчатке [21–23].

Исследования G.S.O. Missotten et al. [24] и M. Yang et al. 
[25] показали гиперпродукцию фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) микроРНК сигналов как в опухолевой тка-
ни меланомы, так и в сетчатке, что приводило к гипертрофии 
эндотелиальных клеток с последующей окклюзией хорио-
капилляров. Вышеназванные закономерности продемон-
стрированы на моделях ретинопатии, вызванной высокой 
концентрацией VEGF [26]. Таким образом, предполагается, 
что компрессия микроциркуляторного русла парафовео-
лярной зоны может предшествовать развитию макулярно-
го отека и быть одним из симптомов манифестации мела-
номы хориоидеи.

Существует мнение, что растущая опухоль оказывает 
влияние в первую очередь на глубокие ретинальные слои, 
а затем на поверхностные [27]. Cобственные исследова-
ния показали, что более выраженные изменения, вплоть 
до отсутствия кровотока, отмечены при анализе плотности 
сосудов в глубоком сплетении сетчатки парафовеолярной 
зоны при росте меланомы. Выявленные закономерности 
показывают, что при небольших размерах меланомы хо-
риоидеи плотность перфузии и плотность сосудов значимо 
увеличиваются, а при ее росте — снижаются по сравнению 
с парным здоровым глазом.

Анализ ФАЗ показал достоверное расширение ее пло-
щади и увеличение периметра при росте новообразова-
ния и корреляционную связь средней силы между сни-
жением МКОЗд и снижением указанных показателей. Это 
согласуется с мнением других ученых, которые также от-
мечают тенденцию к расширению ФАЗ при меланоме хо-
риоидеи и существенное снижение плотности поверхност-
ной и глубокой капиллярной сосудистой сети [18].

Некоторые ученые показали, что развитие микрососу-
дистых изменений в макуле не зависит от локализации опу-
холи [28]. Проведенное нами исследование подтвердило 
данное мнение. Так, независимо от расположения опухоли 
на глазном дне ОКТ-А показала общую тенденцию к сни-
жению плотности перфузии и плотности микрососудов 
при росте образования во всех квадрантах парафовеоляр-
ного сплетения.

заключение
Исследование особенностей зрительных функций и их 

корреляция с данными офтальмоскопии имеют большое 
значение в выявлении первых ранних признаков разви-
тия меланомы хориоидеи. Проведенный нами анализ показа-
телей ОКТ-А (ФАЗ, плотности перфузии и плотности сосудов  
в поверхностном и глубоком капиллярном сплетении пара-
фовеолярной зоны) позволил выявить уникальные диагно-
стические критерии развития первых признаков микрососу-
дистых нарушений макулы, сопровождающих манифестацию 
и рост меланомы хориоидеи внемакулярной локализации.

Своевременный анализ зрительных нарушений и вы-
явление начальной стадии меланомы хориоидеи ведут 
к назначению адекватного патогенетического лечения, 
что в конечном счете существенно улучшает витальный 
прогноз для пациентов со злокачественной опухолью.
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group 3) capillary plexuses of the parafoveolar zone (marked with a red oval)
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Возможности двухпортовой витрэктомии в лечении пациентов 
с эпиретинальным фиброзом

Д.В. Борисова1, И.А. Фролычев1,2, Н.А. Поздеева1,2

1Чебоксарский филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза»  
  им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России, Чебоксары, Россия
2ГАУ ДПО «Институт усовершенствования врачей» Минздрава Чувашии,  
  Чебоксары, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценка эффективности и безопасности двухпортовой витрэктомии в лечении пациентов с эпиретинальным 
фиброзом.
Материал и методы: 25 пациентам (25 глаз) с диагнозом «эпиретинальный фиброз» было проведено хирургическое лечение методом 
двухпортовой витрэктомии. В исследование не были включены пациенты с сопутствующей ретинальной патологией (например, 
диабетической или посттромботической ретинопатией) и глаукомой. Из общего количества пациентов женщины составили 64% 
(n=16), мужчины — 36% (n=9). Средний возраст пациентов составил 61±6,4 года. Оперативное лечение проводилось по разработан-
ной технологии в условиях одной клиники одним хирургом. Хирургическая техника заключается в установке двух портов в проти-
воположных квадрантах — в верхней гемисфере для витреотома и инструментов, в нижней устанавливалась инфузионная канюля 
с встроенным эндоосветителем-шандельером в качестве единственного источника освещения. Далее проводилась витрэктомия 
по классической технике — удалялось стекловидное тело центрально, проводились окрашивание мембран и мембранопилинг, частич-
ная тампонада воздушной смесью. Обследование пациентов после операции проводили на 1-е сутки, через 1 и 3 мес. Выполнялись 
базовые офтальмологические обследования, включающие визометрию, тонометрию. Для оценки восстановления анатомических па-
раметров исследовали сетчатку методом оптической когерентной томографии с анализом ретинальной карты.
Результаты исследования: интра- и послеоперационных нежелательных явлений не отмечено. У всех пациентов наблюдался ста-
бильный анатомический результат — отсутствие горизонтальных тракций в фовеальной зоне, уменьшение толщины сетчатки 
до 297±32 мкм. Максимальный функциональный эффект — уменьшение выраженности метаморфопсий, повышение максимально 
корригированной остроты зрения на 0,48±0,1 — наблюдался через 3 мес. после оперативного лечения по сравнению с данными, 
полученными до оперативного вмешательства.
Заключение: одним из альтернативных способов классической трехпортовой витрэктомии с использованием ксенонового фо-
кального осветителя является применение двухпортовой витрэктомии с шандельером-осветителем на основе паров ртути. 
Преимуществом метода является уменьшение степени хирургической травмы.
Ключевые слова: эпиретинальный фиброз, эпиретинальная мембрана, двухпортовая витрэктомия, эндоосветитель, фототоксич-
ность, тиндалеметрия.
Для цитирования: Борисова Д.В., Фролычев И.А., Поздеева Н.А. Возможности двухпортовой витрэктомии в лечении пациентов 
с эпиретинальным фиброзом. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):224–227. DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-224-227.

Prospects of two-port vitrectomy in the treatment of patients with 
epiretinal fibrosis

D.V. Borisova1, I.A. Frolychev1,2, N.A. Pozdeeva1,2

1Cheboksary Branch of the S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution,  
  Cheboksary, Russian Federation
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ABSTRACT
Aim: to evaluate the efficacy and safety of two-port vitrectomy in the treatment of patients with epiretinal fibrosis.
Patients and Methods: surgical treatment using a two-port vitrectomy technique was performed in 25 patients (25 eyes) with epiretinal 
fibrosis. Patients with concomitant retinal pathology (e.g. diabetic or post-thrombotic retinopathy) and glaucoma were not included in the 
study. Of the total number of patients, 64% (n=16) were women and 36% (n=9) were men. The mean age of the patients was 61±6,4 years. 
The surgical procedure was based on the developed technology and conducted by the same surgeon in the same clinical setting. The surgical 
technique included the installation of two ports in the opposite quadrants: in the upper hemisphere for the vitreotome and instruments, and 
in the lower hemisphere — for the infusion cannula with a built-in endo-illuminator-chandelier as a single light source. Then, vitrectomy was 
performed according to the classical technique — the vitreous body was removed centrally, followed by membrane staining and membrane 
peeling, and partial tamponade with an air mixture. Patients were examined on day 1, one and three months after the surgical procedure. They 
underwent the basic ophthalmic examination, including visometry and tonometry. Optical coherence tomography with retinal image analysis 
was used to assess the recovery of anatomical parameters.
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ВВедение
Вмешательства на сетчатке за 60-летнюю историю раз-

вития витреоретинальной хирургии претерпели значитель-
ные изменения: от внедрения в хирургическую практику 
витрэктомии типа «открытое небо», предполагающую рого-
вичный разрез на 180°, до мини-инвазивных методик с са-
могерметизирующимися склеростомами; мембранопи-
линга без удаления стекловидного тела [1–5].

Несмотря на внедрение малоинвазивных хирургиче-
ских техник в лечении витреомакулярного интерфейса, во-
прос ранней реабилитации пациента и уменьшения степени 
хирургической травмы не теряет своей актуальности. Разра-
ботано и внедрено большое количество хирургических ме-
тодик лечения патологии макулярной зоны, благодаря кото-
рым достигается стабильный морфологический результат: 
в частности, полное закрытие дефекта при хирургии маку-
лярных разрывов; восстановление фовеального профиля 
при хирургическом удалении эпиретинального фиброза 
и/или витреоретинальных тракций [6–9]. Исследователи 
переходят к поиску хирургических методик, обеспечиваю-
щих скорейшее функциональное восстановление пациента. 
Одним из факторов неудовлетворительного ретинального 
состояния после хирургии витреомакулярного интерфейса 
является световое повреждение сетчатки [9]. Степень фо-
тотоксического воздействия на сетчатку зависит от источ-
ника освещения, применения отсекающих светофильтров, 
рабочего расстояния от источника освещения до сетчатки, 
общего времени воздействия [10–12].

Одним из методов, позволяющих снизить степень хи-
рургической травмы при лечении пациентов с заболева-
ниями витреомакулярного интерфейса, может являться 
двухпортовая витрэктомия за счет уменьшения количества 
формируемых склеростом и риска возникновения ретино-
фототоксичности [13].

Цель исследования: оценка эффективности и безопас-
ности двухпортовой витрэктомии в лечении пациентов 
с эпиретинальным фиброзом.

Материал и Методы
Хирургическое лечение методом двухпортовой витрэк-

томии проводили пациентам на базе Чебоксарского фили-
ала ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад.  
С.Н. Федорова» Минздрава России. В группу включили 25 па-
циентов (25 глаз) — 16 (64%) женщин и 9 (36%) мужчин. Сред-
ний возраст пациентов составил 61±6,4 года. Лечение ме-
тодом двухпортовой витрэктомии проводилось пациентам 
с идиопатическим эпиретинальным фиброзом. Критериями 
исключения стали глаукома и сопутствующая эпиретиналь-
ному фиброзу ретинальная патология, в том числе диабети-
ческая ретинопатия, окклюзия ретинальных сосудов.

Всем пациентам до операции выполнялось офтальмоло-
гическое обследование: авторефкератометрия, визометрия, 

тонометрия с помощью тонометра Маклакова, ультразву-
ковое офтальмосканирование, оптическая когерентная то-
мография (ОКТ), лазерная тиндалеметрия. Среднее значе-
ние максимально корригированной остроты зрения (МКОЗ) 
составило 0,28±0,07. ОКТ выполнялась на аппарате Cirrus 
HD-OCT 5000 (Сarl Zeiss, Германия) в 3D-режиме для полу-
чения макулярной карты и определения толщины сетчатки 
в центральной зоне, а также в режиме линейного сканиро-
вания HD 21 Line с целью детализации изменений витреома-
кулярного интерфейса. Средняя толщина сетчатки в области 
фовеа составила 417±70 мкм. Для контроля послеопера-
ционного воспаления применяли лазерную тиндалеметрию 
(NIDEK, Япония), средние дооперационные значения соста-
вили 6,1±3,2 ф/мс.

Хирургическое лечение по предложенной методике 
включает в себя проведение классической витрэктомии, 
но с установкой двух портов (вместо трех) калибра 25 Ga — 
для витреотома и инструментов в верхней гемисфере (верх-
ненаружном или верхневнутреннем квадранте); для инфу-
зионной канюли со встроенным осветителем-шандельером 
в нижнем квадранте (противоположном ранее установлен-
ному верхнему порту) [13]. Установка портов в противо-
положных квадрантах позволяет проводить дополнитель-
ные манипуляции (например, выведение глазного яблока) 
при работе мономануально. Встроенный в инфузионную 
канюлю High-Flow (Synergetics) осветитель-шандельер 
на основе паров ртути подключается к системе освещения 
Photon II (Synergetics).

Выполняли центральную витрэктомию (без удаления 
волокон стекловидного тела переднего базиса) с тщатель-
ным отделением задней гиалоидной мембраны от сетчатки. 
Для визуализации мембран вводили витальный краситель 
MembraneBlue Dual (Dorc, Нидерланды) с экспозицией 20 с, 
после чего краситель удалялся из витреальной полости. 
Удаляли эпиретинальную мембрану и внутреннюю погра-
ничную мембрану, для контроля проводили повторное 
окрашивание аналогичным красителем. Далее вводили 
воздух в объеме 1/3 витреальной полости с целью кон-
троля герметизации склеротомий. Склероконъюнктиваль-
ные тоннели не ушивали.

В послеоперационном периоде обследование осущест-
вляли на следующий день, через 1 и 3 мес. после хирургиче-
ского лечения. На всех этапах проводили рефрактометрию, 
визометрию, тонометрию, ультразвуковое офтальмоска-
нирование, ОКТ, лазерную тиндалеметрию, оценивали оф-
тальмологический статус.

Статистический анализ проводили с помощью про-
граммы Statistica 10 (StatSoft, США). Использовали пока-
затели параметрической статистики (данные представлены 
как среднее ± стандартное отклонение). Статистическую 
значимость различий показателей определяли по t-крите-
рию Стьюдента. Статистически значимыми считали разли-
чия при р<0,05.

Results: intra- or postoperative adverse events were not reported. All patients had stable anatomical results: the absence of horizontal 
tractions in the foveal zone and a retinal height reduction to 297±32 µm. The maximum functional effect — a decrease in metamorphopsia 
expression and an increase in best-corrected visual acuity by 0.48±0.1 vs. that at the baseline was observed 3 months after the surgery.
Conclusion: in addition to the classical three-port vitrectomy with xenon focal illuminator, it is possible to use the two-port vitrectomy with a 
mercury vapor chandelier illuminator. The advantage of this method is the reduction of surgical trauma.
Keywords: epiretinal fibrosis, two-port vitrectomy, phototoxicity, tyndallometry.
For citation: Borisova D.V., Frolychev I.A., Pozdeeva N.A. Prospects of two-port vitrectomy in the treatment of patients with epiretinal fibrosis. 
Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):224–227 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-224-227.
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результаты исследоВания
Все 25 пациентов с идиопатическим эпиретинальным 

фиброзом были прооперированы методом двухпорто-
вой витрэктомии с использованием единственного осве-
тителя-шандельера. Интраоперационный период проте-
кал без особенностей, среднее время оперативного лечения 
составило 18 мин. При осмотре пациентов на 1-е сутки 
оценивали состояние склеротомий, выявляли признаки 
воспалительных явлений. Герметизация склеротомий была 
достаточной, гипотония в послеоперационном периоде 
не была выявлена — среднее внутриглазное давление со-
ставляло 19±2,2 мм рт. ст. (p=0,06).

Полное офтальмологическое обследование было про-
ведено в срок 1 мес. после хирургического лечения. Двад-
цать (80%) пациентов отметили значительное уменьше-
ние выраженности метаморфопсий, у 5 (20%) пациентов 
уменьшились жалобы на искажения предметов в одном ме-
ридиане, что, вероятно, связано с выраженностью изме-
нений витреомакулярного интерфейса и степени адгезии 
эпиретинальной мембраны к сетчатке. МКОЗ после опера-
тивного лечения повысилась до 0,35±0,08 (p=0,04). Анато-
мический результат — освобождение сетчатки от эпирети-
нальной мембраны достигнут у 100% пациентов, толщина 
сетчатки в области фовеа уменьшилась до 354±32 мкм 
(p=0,05). Средние показатели внутриглазного воспаления 
соответствовали дооперационным — 6,8±2,9 ф/мс (p=0,02).

Все пациенты были обследованы через 3 мес. после 
операции. Субъективно уменьшились зрительный дис-
комфорт, выраженность метаморфопсий. Достоверно 
улучшилась острота зрения — 0,48±0,1 (p≤0,05 при срав-
нении с дооперационными значениями). Средняя толщина 
сетчатки в области фовеа после хирургического лечения 
уменьшилась до 297±32 мкм по данным макулярной карты 
ОКТ (p=0,04). Показатели лазерной тиндалеметрии соста-
вили 5,3±2,3 ф/мс (p≤0,01).

обсуждение
Классическая трехпортовая витрэктомия 25 Ga заня-

ла прочное место в хирургии центральной зоны сетчатки. 
В настоящее время принципы микроинвазивности дости-
гаются в основном за счет уменьшения калибра инстру-
ментов до 27 Ga, что сокращает лишь размер склеротомии. 
Однако в ряде работ было доказано, что заживление скле-
ротомической раны не у всех пациентов протекает по нор-
мальному типу и может осложняться геморрагическими 
состояниями при заживлении по типу фиброваскулярно-
го врастания или при формировании переднегиалоидной 
фиброваскулярной пролиферации [14]. Снизить степень 
и выраженность хирургической травмы возможно за счет 
уменьшения количества формируемых склеростом.

Ранее были предложены методы лечения витреомаку-
лярного интерфейса, позволяющие уменьшить количество 
до двух и даже одного устанавливаемого порта. Один из ме-
тодов двухпортовой витрэктомии основан на использовании 
света тубуса микроскопа при работе с системой 3D-визуали-
зации, т. е. не устанавливается порт для эндоосветителя с фо-
кусированным светом [15]. Технология, предложенная нами, 
позволяет проводить двухпортовую витрэктомию без ис-
пользования дорогостоящих систем визуализации.

По данным ряда авторов [16], осветители на основе 
паров ртути обладают высоким профилем фототоксиче-
ской безопасности. Канюля High-Flow (Synergetics) раз-

рабатывалась компанией-производителем для уменьше-
ния количества проколов до трех и для освобождения 
второй руки от эндоосветителя для работы бимануаль-
но — например, при хирургии отслоек сетчатки, проли-
феративной диабетической ретинопатии. Однако света 
как единственного источника освещения достаточно 
для выполнения витрэктомии и манипуляций в централь-
ной зоне. Благодаря зеленому свету ртутного осветителя 
эпиретинальные и внутренняя пограничная мембраны 
контрастно выделяются даже при минимальных значе-
ниях освещенности.

По нашему мнению, освещения путем использова-
ния эндоосветителя-шандельера на основе паров ртути 
достаточно для выполнения манипуляций в макуляр-
ной области, а за счет зеленого света после окрашива-
ния мембраны выглядят более контрастными, что позво-
ляет проводить мембранопилинг. Применение шандельера 
в качестве единственного источника освещения имеет пре-
имущество — высокое стабильное положение эндоосвети-
теля позволяет уменьшить степень ретинофототоксическо-
го воздействия.

К настоящему моменту исследование ограничено не-
большим количеством пациентов и малым периодом на-
блюдения. Наблюдение пациентов запланировано в сроки 
до 1 года для определения особенностей функционально-
го восстановления сетчатки после хирургии витреомаку-
лярного интерфейса. Представляет интерес и проведение 
сравнительного анализа пациентов, оперированных клас-
сическим методом трехпортовой витрэктомии с исполь-
зованием фокусированного ксенонового света, и методом 
двухпортовой витрэктомии с применением ртутного света 
шандельера.

заключение
На настоящем этапе развития офтальмохирургии па-

циенты предъявляют все большее количество требова-
ний к сокращению времени восстановления после опе-
ративного вмешательства. Поэтому активно исследуются 
факторы, влияющие на скорость функционального вос-
становления сетчатки, а также разрабатываются и вне-
дряются технологии и методики, позволяющие умень-
шить сроки реабилитации.

Одним из альтернативных способов классиче-
ской трехпортовой витрэктомии с использованием ксе-
нонового фокального осветителя является двухпорто-
вая витрэктомия с шандельером-осветителем на основе 
паров ртути. Уменьшение травматического воздействия 
за счет формирования меньшего количества склеростом, 
не требующих ушивания, и стабильное отдаленное поло-
жение эндоосветителя от сетчатки, снижающее степень 
фотодеструктивного воздействия, являются неоспори-
мыми преимуществами методики. Данные особенности 
позволяют уменьшить степень операционной хирургиче-
ской травмы и, соответственно, сокращают сроки реаби-
литации пациента.
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Первые результаты применения ингибитора васкулогенеза 
бролуцизумаба (Визкью®) при хориоидальной 
неоваскуляризации у пациентов с возрастной макулярной 
дегенерацией

Н.С. Жайворонок1, О.В. Коленко1–3, Л.П. Данилова1,2, Е.Л. Сорокин1,3

1Хабаровский филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза»  
 им. акад. С.Н. Федорова», Хабаровск, Россия
2КГБОУ ДПО «Институт повышения квалификации специалистов здравоохранения»,
 Хабаровск, Россия
3ФГБОУ ВО ДВГМУ Минздрава России, Хабаровск, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: провести анализ непосредственной клинической эффективности применения бролуцизумаба при хориоидаль-
ной неовас куляризации (ХНВ) у пациентов с возрастной макулярной дегенерацией (ВМД).
Материал и методы: проведена клиническая оценка эффективности применения препарата бролуцизумаб у 25 пациентов (25 глаз) 
с неоваскулярной ВМД. Динамический мониторинг осуществлялся с использованием оптической когерентной томографии: оцени-
вали локализацию и площадь неоваскулярного комплекса, плотность и толщину новообразованных сосудов (режим ангиографии). 
Выполнялись 3 инъекции бролуцизумаба (в дозе 6,0 мг / 0,05 мл) 1 раз в месяц. Срок наблюдения составил 4 мес.
Результаты исследования: средний возраст пациентов составил 68±5 лет. После 1-й инъекции бролуцизумаба наблюдалось ста-
тистически значимое снижение средних показателей центральной толщины сетчатки (ЦТС) и объема макулы (ОМ) относитель-
но исходных. К 4 мес. наблюдения отмечено статистически значимое увеличение максимальной корригированной остроты зрения 
(МКОЗ) в сравнении с исходным с 0,3 (0,2; 0,45) до 0,6 (0,4; 0,6) (p<0,001). У всех пациентов после выполнения 3 инъекций были до-
стигнуты минимальные значения показателя ЦТС с 298 (284; 302) мкм до 268 (263; 270) мкм и снижение ОМ с 10,4 (9,5; 10,7) мм3 
до 8,8 (8,7; 9,3) мм3 (p<0,001). У 22 из 25 пациентов через 1 мес. регистрировалось прилегание нейро- и пигментного эпителия 
с полной резорбцией субретинальной жидкости, у 3 пациентов — после 3 интравитреальных инъекций бролуцизумаба, при этом 
наличия субретинальной жидкости у них не зарегистрировано. Субъективно все пациенты отмечали улучшение качества и кон-
трастности центрального зрения после лечения.
Заключение: после каждой инъекции бролуцизумаба отмечалась прогрессирующая статистически значимая редукция показате-
лей макулярной области — ЦТС и ОМ в сочетании с повышением средних значений МКОЗ.
Ключевые слова: эндотелиальный сосудистый фактор роста, анти-VEGF, бролуцизумаб, возрастная макулярная дегенерация, нео-
васкулярная возрастная макулярная дегенерация, влажная форма возрастной макулярной дегенерации, эффективность лечения.
Для цитирования: Жайворонок Н.С., Коленко О.В., Данилова Л.П., Сорокин Е.Л. Первые результаты применения ингибитора вас-
кулогенеза бролуцизумаба (Визкью®) при хориоидальной неоваскуляризации у пациентов с возрастной макулярной дегенерацией. 
Клиническая офтальмология. 2022;22(4):228–233. DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-228-233.

The initial results of using brolucizumab (Beovu®),  
an angiogenesis inhibitor, for choroidal neovascularization 
in patients with age-related macular degeneration

N.S. Zhayvoronok1, O.V. Kolenko1–3, L.P. Danilova1,2, E.L. Sorokin1,3

1Khabarovsk Branch of the S. Fedorov Eye Microsurgery Federal State Institution, 
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ABSTRACT
Aim: to assess the clinical efficacy of brolucizumab for choroidal neovascularization (CNV) in patients with age-related macular degeneration 
(AMD).
Patients and Methods: clinical assessment of the efficacy of brolucizumab was performed in 25 patients (25 eyes) with neovascular AMD. 
The dynamic monitoring included optical coherence tomography to assess the localization and area of the neovascular complex, as well as 
the density and thickness of the new blood vessels (OCT-angiography). Three injections of brolucizumab (in a dose of 6 mg/0.05 mL) were 
performed once a month. The follow-up period was 4 months.
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ВВедение
Одной из ведущих причин потери центрального зрения 

и инвалидности по зрению у взрослого населения разви-
тых стран является возрастная макулярная дегенерация 
(ВМД) [1, 2]. Необходимо отметить, что более 80% случаев 
потери зрения при ВМД отмечаются в результате форми-
рования хориоидальной неоваскуляризации (ХНВ) и ее по-
следствий, а именно: экссудации, ретинальных геморрагий 
и дисциформных рубцов [3, 4]. В настоящее время доказана 
ведущая роль нарушений регуляции эндотелиального сосу-
дистого фактора роста (vascular endothelial growth factor, 
VEGF) в патогенезе неоваскулярной ВМД (нВМД) [5, 6].

Современные успехи в лечении нВМД обусловлены, 
прежде всего, активным использованием лекарственных 
средств, подавляющих неоангиогенез. Первым препара-
том, зарегистрированным в 2008 г. в РФ для анти-VEGF-те-
рапии нВМД, был ранибизумаб [6–8]. Данный препарат 
является антигенсвязывающим Fab-фрагментом гумани-
зированного рекомбинантного моноклонального антитела, 
воздействующего на все изоформы VEGF-A. Низкая моле-
кулярная масса ранибизумаба, составляющая 48 кДа, обе-
спечивает его хорошее проникновение через ретинальные 
слои для взаимодействия с рецепторами VEGF новообразо-
ванных сосудов [9].

Но с наработкой клинического опыта оказалось, 
что у ряда пациентов имеется резистентность или тахифи-
лаксия к данному препарату. Причем их доля в общей со-
вокупности пациентов с нВМД достаточно высока: от 10% 
до 50% [10–13].

Позже был разработан другой препарат для лечения 
нВМД — афлиберцепт с молекулярной массой 97 кДа. 
Он был зарегистрирован в РФ в 2016 г. Афлиберцепт 
представляет собой полностью человеческий гибрид-
ный белок — «рецептор-ловушку», специально разработан-
ный для антиангиогенной терапии [14–16]. Его молекула 
состоит из VEGF-связывающих доменов VEGFR1 и VEGFR2, 
соединенных с Fc-фрагментом человеческого иммуно-
глобулина G. Преимуществом афлиберцепта в сравнении 
с ранибизумабом является его способность образовывать 
очень стабильную инертную связку с иммунными комплек-
сами VEGF-A, характеризующуюся высокой аффинностью, 
строго в соотношении 1:1 [14, 15]. Кроме того, афлибер-
цепт обладает возможностью связывания плацентарного 
фактора роста (PIGF), играющего важную роль в патогене-
зе формирования неоваскуляризации [17–19].

Однако, несмотря на все преимущества афлиберцепта, 
при его использовании были выявлены отдельные случаи 
формирования хориоретинальной атрофии [20–22]. В свя-
зи с этим поиски наиболее эффективного и безопасного ме-
тода лечения нВМД по-прежнему остаются актуальными.

Новым ингибитором ангиогенеза стал недавно по-
явившийся в клинической практике препарат бролу-
цизумаб (Визкью®, Novartis Pharma AG, Швейцария). 
Структурной основой бролуцизумаба является гумани-
зированный одноцепочечный фрагмент антитела с на-
много меньшей молекулярной массой (~26 кДа) в срав-
нении как с ранибизумабом, так и с афлиберцептом. Эти 
свойства позволяют ему успешно ингибировать связы-
вание VEGF-A с рецепторами VEGFR1 и VEGFR2. По дан-
ным мультицентровых исследований HAWK и HARRIER, 
клиническая эффективность бролуцизумаба при до-
стижении редукции интраретинальной и субретиналь-
ной жидкости оказалась значительно выше таковой у аф-
либерцепта (до 30% и более) [23].

В РФ бролуцизумаб был зарегистрирован для при-
менения при нВМД в ноябре 2020 г. В Хабаровском фи-
лиале ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» 
им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России мы стали ис-
пользовать бролуцизумаб при лечении нВМД с декабря 
2021 г. В связи с единичными российскими публикациями 
об использования бролуцизумаба при нВМД [24] мы сочли 
целесообразным представить свои первые результаты при-
менения данного препарата.

Цель исследования: провести анализ непосредственной 
клинической эффективности применения препарата бро-
луцизумаб (Визкью®) при ХНВ у пациентов с ВМД.

Материал и Методы
В исследовании приняли участие 25 пациентов 

(25 глаз) с нВМД. Среди них было 13 женщин, 12 муж-
чин. Критериями включения в исследование явились: 
наличие активной ХНВ, отсутствие какой-либо проводи-
мой ранее антиангиогенной терапии. Критерии невклю-
чения: наличие в анамнезе ранее проводимой антиангио- 
генной терапии.

Исследование проводилось в соответствии с принципа-
ми Хельсинкской декларации Всемирной медицинской ас-
социации (WMA Declaration of Helsinki — Ethical Principles 
for Medical Research Involving Human Subjects, 2013). Пе-

Results: the mean age of patients was 68±5 years. After the first injection of brolucizumab, there was a statistically significant de-
crease in the mean values of central retinal thickness (CRT) and macular volume (MV) vs the baseline values. By month 4, a statistically 
significant increase in the best corrected visual acuity (BCVA) vs. that at the baseline was achieved: from 0.3 (0.2; 0.45) to 0.6 (0.4; 
0.6) (p<0,001). In all patients after three injections the minimal values of CRT were reported: they decreased from 298 (284; 302) to 
268 (263; 270) µm. Also, MV reduced from 10.4 (9.5; 10.7) to 8.8 (8.7; 9.3) mm3 (p<0,001). After one month in 22 of 25 patients and 
after three intravitreal injections of brolucizumab in 3 patients an adhesion of the neuro- and pigment epithelium was recorded with the 
complete resorption of the subretinal fluid, and the subretinal fluid was not found. Subjectively, all patients noted an improvement in 
the quality and contrast sensitivity of central vision after treatment.
Conclusions: after each injection of brolucizumab, there was a statistically significant progressive reduction in macular parameters, CRT and 
MV, coupled with an increase in mean BCVA values.
Keywords: vascular endothelial growth factor, anti-VEGF, brolucizumab, age-related macular degeneration, neovascular age-related macular 
degeneration, wet age-related macular degeneration, treatment efficacy.
For citation: Zhayvoronok N.S., Kolenko O.V., Danilova L.P., Sorokin E.L. The initial results of using brolucizumab (Beovu®), an angiogenesis 
inhibitor, for choroidal neovascularization in patients with age-related macular degeneration. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 
2022;22(4):228–233 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-228-233.
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ред выполнением исследования у всех пациентов получено 
письменное информированное согласие.

Всем пациентам помимо стандартных методов иссле-
дования выполнялась оптическая когерентная томогра-
фия (ОКТ) на приборе RS-3000 Advance2 (NIDEK, Япо-
ния). В режиме ангиографии (ангио-ОКТ) выяснялась 
локализация и площадь неоваскулярного комплекса, 
плотность и толщина новообразованных сосудов, раз-
ветвленность и перфузируемость субретинальной нео-
васкулярной мембраны, оценивалась их динамика после 
лечения. Кроме того, проводилась оценка светочувстви-
тельности сетчатки с помощью микропериметрии Maia 
(CenterVue, Италия).

Всем пациентам выполнялись интраокулярные инъек-
ции Визкью® по стандартной загрузочной схеме — 3 еже-
месячные инъекции. Все они выполнялись одним хирургом 
в условиях стерильной операционной в соответствии с ин-
струкцией по медицинскому применению лекарственного 
средства (в дозе 6,0 мг / 0,05 мл).

Критерием эффективности лечения считалась поло-
жительная динамика следующих показателей: МКОЗ, ЦТС 
в мкм, объем макулы (ОМ) в мм3. Диагностическое обсле-
дование проводили исходно и после каждой из 3 инъек-
ций бролуцизумаба. Срок наблюдения составил 4 мес.

Статистическая обработка данных выполнялась с ис-
пользованием программы статистического анализа R 
версии 4.1.2. Нормальность распределений проверялась 
критерием Шапиро — Уилка. Нормально распределенные 
данные представлены в виде M±σ, где M — среднее зна-
чение, σ — стандартное отклонение. Данные, отличные 
от нормальных, представлены в виде Me (Q25; Q75), где 
Me — медиана, Q25, Q75 — 25-й и 75-й квантили соответ-
ственно. Для сравнения количественных показателей ис-
пользовался модифицированный критерий суммы рангов 
Уилкоксона. Корректировка p-значений на множествен-
ные сравнения осуществлялась функцией p.adjust по ме-
тоду Холма. Отличия считались значимыми при p<0,001.

результаты исследоВания
Средний возраст пациентов составил 68±5 лет (от 58 

до 74 лет). При офтальмоскопии в 15 глазах исходно па-
рафовеолярно определялись типичные офтальмоскопи-
ческие признаки неоваскулярной ВМД: субретинальный 
серо-зеленый очаг ХНВ, множественные «твердые» дру-
зы, ретинальные единичные множественные геморрагии. 
На снимках ОКТ определялось наличие объемного гипер-
рефлективного веретенообразного участка над уровнем 
пигментного эпителия (рис. 1). По данным ангио-ОКТ, 
во всех 15 глазах имела место петлевидная сосудистая 
сеть различной интенсивности в зоне, соответствующей 
на снимке веретенообразному участку.

Кроме того, в 5 глазах в макулярной зоне определялась 
экссудативная отслойка нейроэпителия площадью от 1,5 
до 2 диаметров диска зрительного нерва с неоднород-
ным гиперрефлективным содержимым. По данным ангио- 
ОКТ, в этих 5 глазах наблюдалась петлевидная сосудистая 
сеть с многочисленными ответвлениями.

Еще у 5 пациентов при офтальмоскопии визуали-
зировалась субретинальная геморрагия в макулярной 
области, друзы и атрофия пигментного эпителия. Со-
гласно данным ОКТ в них определялась отслойка пиг-
ментного эпителия с гиперрефлективным содержимым.  

Ангио-ОКТ позволила выявить наличие петлевидной со-
судистой сети в зоне, которая соответствует на снимке 
ОКТ веретенообразному участку (рис. 2).

Исходные показатели и их динамика на фоне лечения 
представлены в таблице.

Как видно из таблицы, после 1-й инъекции бролуцизу-
маба наблюдалось статистически значимое снижение сред-
них показателей ЦТС и ОМ относительно исходных данных 
(p<0,001). При этом наблюдалось повышение МКОЗ. После 
каждой инъекции регистрировали уменьшение ЦТС и ОМ 
и повышение МКОЗ. После 3-й инъекции исследуемого 
препарата отмечали статистически значимое снижение 
ЦТС и ОМ и повышение МКОЗ по сравнению с исходными 
показателями (p<0,001).

Лишь у 1 пациентки 72 лет с нВМД после 1-й инъекции 
произошло снижение МКОЗ с 0,1 до 0,05. При этом отмече-
но умеренное увеличение показателя ЦТС с 294 до 300 мкм. 

Рис. 1. Пациент А., 65 лет. ОКТ-снимок: неоваскулярная 
форма ВМД, объемный гиперрефлективный веретено-
образный участок над уровнем пигментного эпителия
Fig. 1. Patient A., 65 years old. OCT scan: neovascular age-
related macular degeneration, voluminous spindle-shaped, 
hyperreflective area above the pigment epithelium

Рис. 2. Пациентка В., 70 лет. Ангио-ОКТ снимок: наличие 
петлевидной сосудистой сети в зоне, соответствующей 
веретенообразному участку ХНВ
Fig. 2. Patient V., 70 years old. Angio-OCT scan: the 
presence of a loop-shaped vascular network in spindle-
shaped area of choroidal neovascularization
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После 2-й инъекции данные значения показателя ЦТС со-
хранялись на прежнем уровне и составляли 300 мкм. Лишь 
после 3-й инъекции бролуцизумаба произошло снижение 
показателя ЦТС до 270 мкм. При этом отмечено повыше-
ние МКОЗ с 0,05 до 0,2.

Компьютерная микропериметрия макулярной зоны 
у всех пациентов до проведения курсов лечения регистри-
ровала снижение световой чувствительности в среднем 
на 10 дБ. На фоне анти-VEGF-терапии изменения свето-
вой чувствительности были незначительны и колебались 
в среднем на 2,5 дБ, что не являлось статистически значи-
мым для оценки результатов лечения и планирования даль-
нейшей тактики.

Уже через 1 мес. после 1-й инъекции у 22 из 25 пациен-
тов регистрировалось прилегание нейро- и пигментного 
эпителия с полной резорбцией субретинальной жидкости. 
У 3 пациентов полная редукция отслойки нейро- или пиг-
ментного эпителия произошла только после 3 ежемесяч-
ных интравитреальных инъекций исследуемого препарата, 
при этом субретинальная жидкость у них не регистриро-
валась.

Субъективно все пациенты отмечали улучшение каче-
ства и контрастности центрального зрения в оперирован-
ных глазах.

обсуждение
Проблема эффективного лечения неоваскулярной 

формы ВМД является одной из наиболее актуальных 
в клинической офтальмологии. Это обусловлено высокой 
степенью снижения зрительных функций и распростра-
ненностью данной патологии. В клинической практике 
широко применяются препараты, относящиеся к фарма-
кологической группе ингибиторов VEGF, — ранибизумаб, 
афлиберцепт. Новый препарат Визкью® представляет 
собой инновационную молекулу с уникальным строени-
ем, специально разработанную для лучшего контроля 
нВМД [23]. Данный препарат превосходит афлиберцепт 
и ранибизумаб в достижении стабильного контроля ак-
тивности нВМД на протяжении 2 лет [23, 25]. Согласно 
данным многоцентровых исследований использование 
этого препарата позволяет устойчиво контролировать за-
болевание при более длительных интервалах между инъ-
екциями, что потенциально повышает комплаентность 
пациента [26].

В приведенном исследовании на небольшом клиниче-
ском материале мы проследили динамику изменений ос-
новных показателей, характеризующих нВМД, — ЦТС, ОМ, 

МКОЗ при стандартном загрузочном введении бролуцизу-
маба (3 последовательные инъекции). Практически во всех 
случаях после каждой инъекции отмечалось постепенное 
статистически значимое улучшение исследуемых показате-
лей. При этом значения МКОЗ обнаруживали четкую тен-
денцию к повышению. Полученные нами данные полно-
стью согласуются с аналогичными данными зарубежных 
авторов [25, 27].

В проведенном нами исследовании не отмечено ка-
ких-либо воспалительных реакций глаз. По данным иссле-
дований, их частота в реальной клинической практике мо-
жет составлять около 2,4% [28]. Ограничениями нашего 
исследования являются небольшое число включенных слу-
чаев и короткий срок наблюдения, однако все пациенты по-
лучили обследование с помощью методов мультимодаль-
ной диагностики, и мы можем рассчитывать, что ни один, 
даже самый легкий, случай внутриглазного воспаления 
не был пропущен.

ВыВоды
1. Клинические результаты проведения 3 стандартных 

загрузочных инъекций нового препарата Визкью® 
при лечении нВМД показали, что после каждой инъ-
екции отмечалась прогрессирующая статистически 
значимая редукция основных морфометрических 
показателей макулярной области — ЦТС и ОМ. Это 
сочеталось с повышением средних значений МКОЗ 
к 4-му месяцу наблюдения.

2. Для более глубоких заключений о степени эффек-
тивности данного препарата требуются долгосроч-
ные наблюдения на большом клиническом матери-
але. Однако уже сейчас предварительные данные 
позволяют говорить о хорошей эффективности дан-
ного препарата.    
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Рациональная фармакотерапия первичной открытоугольной 
глаукомы у пациентов пожилого и старческого возраста

М.В. Терещенко1, А.Е. Егоров1,2, А.Б. Мовсисян1,2

1ГБУЗ «ГВВ № 2 ДЗМ», Москва, Россия
2РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Глаукома является одним из социально значимых и инвалидизирующих заболеваний, которое широко распространено во всем мире. 
Старение населения и увеличение продолжительности жизни приведут к еще большему росту числа случаев данного заболева-
ния. Основным принципом лечения первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) является своевременно начатая рациональная 
медикаментозная гипотензивная терапия, которая направлена на снижение внутриглазного давления (ВГД), единственного мо-
дифицируемого фактора риска прогрессирования заболевания, до целевого уровня. В статье рассмотрены особенности подхода 
к ведению пациентов пожилого и старческого возраста с ПОУГ с учетом возрастных изменений глаза, приема препаратов в связи 
с сопутствующими заболеваниями. Выбор препарата основывается на оценке его эффективности, вероятности неблагоприят-
ных побочных явлений, кратности дозирования, удобстве применения и стоимости лечения. β-адреноблокаторы длительное вре-
мя считались препаратами первого выбора для лечения ПОУГ, но нежелательные побочные эффекты, в том числе и системные, 
отодвигают их на второй план у пациентов пожилого и старческого возраста. В качестве препаратов первого выбора используют 
аналоги простагландинов, которые обладают большей эффективностью и меньшей частотой неблагоприятных побочных реак-
ций. Наилучшим решением для пациентов с ПОУГ является применение бесконсервантных высокоселективных препаратов группы 
аналогов простагландинов, которые снижают ВГД до целевых значений, обеспечивая длительное сохранение зрительных функций, 
улучшают качество жизни и в значительно меньшей степени способствуют негативным изменениям глазной поверхности.
Ключевые слова: глаукома, аналоги простагландинов, β-адреноблокаторы, синдром сухого глаза, консерванты, травопрост.
Для цитирования: Терещенко М.В., Егоров А.Е., Мовсисян А.Б. Рациональная фармакотерапия первичной открытоугольной глау-
комы у пациентов пожилого и старческого возраста. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):234–239. DOI: 10.32364/2311-7729-
2022-22-4-234-239.

Rational pharmacotherapy of primary open-angle glaucoma  
in elderly and senile patients

M.V. Tereshchenko1, A.E. Egorov1,2, A.B. Movsisyan1,2

1Hospital for War Veterans No. 2, Moscow, Russian Federation
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Glaucoma is one of the socially significant and disabling diseases highly prevalent worldwide. Population ageing and increase in life 
expectancy will result in even a bigger growth of glaucoma cases. The main principle of medical management of primary open-angle glaucoma 
(POAG) is to provide a timely ocular hypotensive therapy directed at lowering intraocular pressure, the only modifiable risk factor in the 
disease progression, to a target level. The article describes specific approaches to the medical management of elderly and senile patients 
with POAG, taking into consideration age-related eye problems and medications used for comorbidities. The selection of drugs is based on 
the assessment of their efficacy, probability of adverse events, dosage frequency, convenience of use and the cost of treatment. For a long 
time, β-adrenergic blocking agents were considered a first line medication for POAG. However, due to the adverse events, including systemic 
side effects, β-blockers have become second-line drugs for the treatment of elderly and senile patients. First-line medications now include 
prostaglandin analogues characterized by a higher efficacy and a lower rate of adverse events. The best option for patients with POAG is the 
use of preservative-free highly selective prostaglandin analogues which reduce intraocular pressure to a target level, maintain patient’s visual 
functions for a long time, improve the quality of life and cause significantly less adverse reactions on the ocular surface.
Keywords: glaucoma, prostaglandin analogues, β-blockers, dry eye syndrome, preservatives, travoprost.
For citation: Tereshchenko M.V., Egorov A.E., Movsisyan A.B. Rational pharmacotherapy of primary open-angle glaucoma in elderly and 
senile patients. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):234–239 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-234-239.

ВВедение
Одним из социально значимых и инвалидизирующих 

заболеваний в мире является глаукома, занимающая вто-
рое место среди причин необратимой потери зрения [1]. Ко-
личество пациентов с глаукомой неуклонно растет: по дан-
ным Y.C. Tham et al. [2], в 2013 г. их насчитывалось 64,3 млн, 

в 2020 г. — 76,0 млн, а к 2040 г. будет 111,8 млн человек. 
В Российской Федерации отмечаются похожие тенденции 
к увеличению распространенности данного заболевания. 
С 2009 по 2019 г. количество людей с глаукомой выросло 
до 1 336 496 человек [3]. Почти во всех регионах РФ пер-
вое место среди причин инвалидности по зрению занима-

DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-234-239
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ет глаукома и составляет примерно 28% [4]. Старение на-
селения и увеличение продолжительности жизни приведут 
к еще большему распространению заболевания.

Основным принципом лечения первичной открыто-
угольной глаукомы (ПОУГ) является снижение внутриглаз-
ного давления (ВГД) как ведущего модифицируемого фак-
тора риска, связанного с прогрессированием заболевания, 
до целевого значения с учетом стадии процесса [5].

рациональная фарМакотерапия глаукоМы 
с учетоМ клинических рекоМендаций

Главным фактором сохранения зрительных функций 
у больных глаукомой является своевременно начатая рацио- 
нальная медикаментозная гипотензивная терапия. Соглас-
но российским клиническим рекомендациям необходимо 
назначать гипотензивный режим всем пациентам с ПОУГ 
с целью снижения ВГД. Выбор препарата для стартовой те-
рапии основывается на его эффективности, возможных не-
благоприятных побочных явлениях, проценте снижения 
ВГД от исходных значений, кратности дозирования и удоб-
стве применения [6]. В качестве стартовой монотерапии 
последовательно могут назначаться: аналоги простаглан-
динов (АПГ) и простамиды, β-адреноблокаторы (БАБ), 
местные ингибиторы карбоангидразы, α-адреномиметики. 
Наибольшей эффективностью обладают АПГ и простами-
ды. Другие лекарственные препараты применяются реже 
из-за их менее выраженного гипотензивного эффекта [7, 8] 
и возможного системного воздействия [8, 9].

Большинство пациентов пожилого и старческого воз-
раста имеют сопутствующие заболевания и подвержены 
полипрагмазии. M. Humber et al. [10] опубликовали данные, 
полученные от 8685 проживающих в домах престарелых, 
которым было выписано 88 695 рецептов на лекарствен-
ные препараты. На каждого проживающего приходилось 
в среднем 6,0±3,3 различных лекарственных средств. Гла-
укома была у 520 (6,0%) обследованных. Авторы пришли 
к выводу, что фармакотерапия глаукомы часто назначалась 
в контексте полипрагмазии. Это могло привести к нежела-
тельным лекарственным взаимодействиям и изменению 
эффективности лекарственной терапии.

Использование офтальмологических препаратов у дан-
ной группы пациентов может влиять на вегетативную 
нервную систему, вызывая нежелательные симпатомимети-
ческие побочные эффекты [11]. При местном применении 
неселективных БАБ пожилые люди подвержены риску разви-
тия неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, таких 
как брадикардия, аритмия и др. [12]. Ввиду этого некоторым 
пациентам рекомендуется проводить электрокардиографию 
до начала лечения [13]. Также необходимо отметить, что при 
наличии в анамнезе бронхиальной астмы противопоказано 
применение БАБ из-за риска развития бронхоконстрик-

ции [14]. Нежелательные эффекты со стороны центральной 
нервной системы (тревога, депрессия, спутанность сознания, 
галлюцинации) являются менее частыми осложнениями ис-
пользования местных БАБ [15]. Отмечено неоднозначное их 
влияние на уровень глюкозы в крови: у пациентов с сахарным 
диабетом нарушено регулирование концентрации глюкозы 
в крови, в частности в ответ на гипогликемию, а также мо-
гут маскироваться ее симптомы [16]. Системные БАБ мо-
гут вызвать выраженное снижение артериального давления 
в ночное время, что неблагоприятно сказывается на глаз-
ном кровотоке, может отмечаться прогрессирование те-
чения глаукомы из-за изменения перфузионного давления 
при декомпенсации ВГД на фоне неэффективной топиче-
ской терапии [17]. А одновременное применение системных 
и топических БАБ снижает гипотензивный эффект послед-
них [18, 19].

В современной практике АПГ используются в каче-
стве препаратов первого выбора стартовой терапии ПОУГ. 
По сравнению с другими группами гипотензивных средств 
АПГ обеспечивают самое эффективное снижение ВГД на 25–
30% за счет активации увеосклерального пути оттока [9, 20], 
характеризуются низкой частотой системных побочных яв-
лений и удобны в использовании ввиду однократного при-
менения [21]. Первым и наиболее изученным АПГ для лече-
ния глаукомы является латанопрост 0,005% [22].

Низкая частота системных побочных явлений обуслов-
лена тем, что АПГ имеют небольшой период полувыве-
дения. С этим связано преимущественно их местное при-
менение [23]. Наиболее частыми локальными побочными 
эффектами являются гиперемия конъюнктивы, пигмен-
тация периорбитальной ткани, изменение цвета радужки, 
удлинение ресниц и дискомфорт после закапывания [11, 
14, 23]. W.G. El Hajj Moussa et al. [24] сравнивали эффек-
тивность и безопасность биматопроста, латанопроста, тра-
вопроста и тафлупроста. В исследовании приняли участие 
32 пациента. Рост ресниц чаще всего отмечался у паци-
ентов, получавших латанопрост, гиперемия конъюнкти-
вы — в группе тафлупроста. Изменение цвета радужки было 
отмечено только у пациентов, которые использовали лата-
нопрост (см. таблицу) [24]. Пигментация периорбиталь-
ной ткани и изменения ресниц носят обратимый характер: 
после отмены АПГ данные проявления исчезают [14, 23].

Несмотря на доказанную эффективность и безопасность, 
не у всех пациентов достигается ожидаемый ответ на те-
рапию латанопростом: ВГД снижается меньше чем на 15% 
от исходного уровня. В качестве одной из причин этого рас-
сматривается пожилой возраст [25]. P. Blondeau et al. [26] 
продемонстрировали, что у пациентов, не отвечающих на те-
рапию латанопростом, его замена на травопрост или бима-
топрост приводила к эффективному снижению ВГД.

В настоящее время в офтальмологической практике сре-
ди используемых АПГ наибольшей и практически полной 

Таблица. Сравнение местных побочных эффектов АПГ у пациентов с ПОУГ 
Table. Comparison of local adverse effects of prostaglandin analogues in primary open-angle glaucoma patients 

Побочный эффект
Adverse effect

Биматопрост
Bimatoprost (n=8)

Латанопрост
Latanoprost (n=7)

Травопрост
Travoprost (n=8)

Тафлупрост
Tafluprost (n=9)

Гиперемия конъюнктивы / Conjunctival hyperemia 6 (75%) 5 (71,4%) 4 (50%) 9 (100%)

Рост ресниц / Eyelash growth 1 (12,5%) 4 (57,1%) 2 (25%) 0

Изменение цвета радужки / Iris hyperpigmentation 0 2 (28,6%) 0 0 
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избирательностью к специфическим FP-простаноидным ре-
цепторам обладает травопрост [27, 28], что способствует бо-
лее выраженному гипотензивному эффекту и лучшему про-
филю безопасности его использования. Одним из его 
представителей на фармакологическом рынке является ле-
карственное средство Травиолан® (ООО «Бауш Хелс»), выпу-
скаемый в бесконсервантной форме и мультидозовом фла-
коне 2,5 мл. Кратность дозирования препарата Травиолан® 
такая же, как у всех АПГ, — 1 р/сут на ночь. Бесконсервант-
ная форма препарата обеспечивает лучшую переносимость, 
меньший риск возникновения синдрома «сухого глаза» (ССГ) 
по сравнению с другими АПГ, а также более высокое каче-
ство жизни [24, 29]. В исследовании А.А. Антонова и со-
авт. [30] данный препарат продемонстрировал снижение 
ВГД в среднем до 28% от исходного уровня, что сопоставимо 
с эффективностью других АПГ [31]. Кроме того, возможно 
его назначение пациентам, у которых ранее проводимая те-
рапия с использованием других групп гипотензивных препа-
ратов оказалась недостаточно эффективной.

Влияние консерВантоВ на состояние глазных 
оболочек

Изменение состава слезной пленки на фоне инстилля-
ции гипотензивных препаратов подробно описано в лите-
ратуре [32–34]. Используемые в составе антиглаукомных 
капель консерванты, в частности бензалкония хлорид, на-
рушают липидный слой слезной пленки и неблагоприятно 
воздействуют на секреторные клетки конъюнктивы. Данное 
негативное влияние носит дозозависимый характер [33–36]. 
В то же время и само активное вещество в составе препа-
рата может влиять на состояние слезной пленки: при мест-
ном применении препаратов группы БАБ снижается ос-
новная и рефлекторная слезопродукция. Для других групп 
антиглаукомных препаратов подобное влияние на перед-
ний отрезок глаза не характерно [9, 32, 33, 36]. При адди-
дации указанных влияний повышается риск формирования 
ССГ с возможным развитием изменений глазных оболочек, 
что напрямую влияет на качество жизни пациента.

У пациентов старшей возрастной группы на фоне сопут-
ствующей общесоматической патологии (атеросклероз, ар-
териальная гипертензия, сахарный диабет и др.) имеются из-
менения микроциркуляторного русла, которые затрагивают 
в том числе и сосуды, отвечающие за кровоснабжение перед-
него отрезка глаза [33, 37]. Нарушение трофических и регене-
раторных процессов в тканях глаза также влияет на секретор-
ную функцию желез, способствуя развитию ССГ [37].

По данным исследования, проведенного Э.В. Бойко 
и соавт. [33], нарушение слезопродукции у пациентов с гла-
укомой отмечается и до начала инстилляционной терапии. 
Назначение гипотензивных капель с консервантом в соста-
ве только усугубляет имеющееся нарушение слезной плен-
ки, что усиливает проявления ССГ. По этой причине следует 
уделять особое внимание таким пациентам при назначении 
лекарственных препаратов и учитывать требуемую крат-
ность инстилляций, оценивая коморбидную патологию 
и риск развития нарушений слезопродукции.

С учетом вышеуказанного профилактика развития ССГ 
у пациентов пожилого и старческого возраста с глауко-
мой заключается в назначении бесконсервантных форм 
препаратов с минимально возможной кратностью приме-
нения при максимальном гипотензивном их эффекте. Так 
как проявления ССГ у больных глаукомой обычно не име-

ют специфической картины [33–36], целесообразно про-
водить коррекцию терапии при изменениях слезной плен-
ки без клинических проявлений и своевременно назначать 
слезозаместительную терапию. Наиболее соответствую-
щими этим характеристикам являются высокоселектив-
ные лекарственные средства группы АПГ в их бесконсер-
вантных формах, требующие однократной инстилляции, 
с максимальным гипотензивным эффектом без системно-
го воздействия. При этом возможна и достаточно эффек-
тивна смена лекарственного препарата в пределах одной 
фармакологической группы. В исследовании J.C. Henry et 
al. [38] смена терапии у пациентов, получавших латанопрост 
и биматопрост, на альтернативную с применением бескон-
сервантной формы травопроста достоверно улучшала со-
стояние глазной поверхности, оцениваемое с помощью ин-
декса OCDI (Ocular Surface Disease Index), с эффективным 
снижением ВГД. Применение указанной формы препарата 
в монодозах является также эффективным решением в от-
ношении профилактики возможных воспалительных изме-
нений глазных оболочек при риске контаминации флако-
нов многоразового использования [39].

фарМакоэконоМическая состаВляющая 
лечения поуг

Прогнозируемый рост числа пациентов с глаукомой [2] 
определяет необходимость постоянного увеличения коли-
чества и повышения качества фармакологических препа-
ратов, применяемых для ее лечения. При этом привержен-
ность пациентов терапии будет зависеть от таких факторов, 
как эффективность лечения, наличие побочных явлений, 
стоимость и удобство использования препарата [40].

Поскольку терапия глаукомы становится все более 
дорогостоящей, зачастую при назначении препарата ре-
шающим фактором является его стоимость [41], поэтому 
при выборе схемы лечения глаукомы не следует забывать 
о дженериках. В Северной Америке был проведен сравни-
тельный анализ стоимости непатентованных лекарственных 
препаратов и оригинальных. Было выявлено, что ориги-
нальные монопрепараты на 34% дороже их лекарственных 
аналогов. Также сравнивалась стоимость этих групп пре-
паратов для различных фармакологических классов. Фир-
менные АПГ были на 44% дороже их дженериков, за ними 
следовали БАБ (35%), α-адреномиметики (31%) и местные 
ингибиторы карбоангидразы (1%) [42].

Профилактика и лечение глаукомы требуют значитель-
ных бюджетных средств. В 2020 г. Е.Б. Корниловой и соавт.  
[43] проведено исследование, целью которого было из-
учение нагрузки на бюджет здравоохранения г. Москвы 
при использовании двух различных АПГ. Данная работа 
продемонстрировала, что применение бесконсервантного 
АПГ способствует экономии бюджетных средств в 5-лет-
нем горизонте, что позволит увеличить эффективность ис-
пользования финансовых ресурсов и повысит доступность 
лекарственного обеспечения.

В большинстве работ, посвященных ПОУГ, идет речь 
о применении АПГ, которые являются препаратами первого 
выбора для лечения глаукомы благодаря их более длитель-
ному действию и высокой эффективности как при моноте-
рапии, так и в составе комбинированных препаратов [44]. 
Отмечается постепенное увеличение частоты применения 
АПГ для лечения глаукомы, в то время как к использова-
нию БАБ прибегают все реже [45]. При этом постоянно 
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проводятся исследования, в которых сопоставляется эф-
фективность оригинальных препаратов и дженериков [46–
48]. Так, в работе Е.А. Егорова и соавт. [49] длительностью 
12 нед. c участием 60 пациентов с ПОУГ сравнительный 
анализ оригинального препарата группы простаноидов 
и его зарегистрированного аналога продемонстрировал со-
поставимость эффективности и профиля безопасности (ча-
стота и выраженность побочных эффектов). Отечествен-
ные данные о сопоставимости дженериков и оригинальных 
препаратов группы простаноидов [46, 50, 51] согласуются 
с результатами зарубежных исследований [47, 52, 53].

Со временем пришло понимание, что проводимое в пре-
дыдущих исследованиях сравнение переносимости джене-
риков и оригинальных препаратов с основной конечной точ-
кой оценки эффективности «снижение офтальмотонуса» 
[46–48, 54] не является достаточным. Необходимо также 
учитывать клинически значимые данные, касающиеся 
остроты зрения, функциональных и структурных показа-
телей (стандартное отклонение светочувствительности, 
паттерн стандартного отклонения, средняя толщина слоя 
нервных волокон сетчатки, объем нейроретинального по-
яска, объем головки зрительного нерва, объем экскавации 
и средняя толщина комплекса ганглиозных клеток сетчат-
ки). В исследовании D. Кim et al. [55] сравнивалась необ-
ходимость дополнения гипотензивного режима или хирур-
гического лечения глаукомы у пациентов, применявших 
дженерик группы АПГ и оригинальный препарат. По ре-
зультатам исследования было выявлено, что пациентам, 
применявшим дженерик, реже требовалось усиление ин-
стилляционного режима и оперативное лечение глаукомы.

В настоящее время на рынке представлены эффектив-
ные формы АПГ с большей селективностью к соответствую-
щим рецепторам [26, 27]. В 2019 г. было проведено исследо-
вание лекарственного средства из группы АПГ — травопроста 
0,04%. D. Tа Kim et al. оценивали эффективность и безопас-
ность дженерика травопроста и оригинального препарата. 
Снижение ВГД при применении дженерика было сопоставимо 
с эффектом оригинального препарата (18,20±3,41 мм рт. ст. 
и 18,44±3,48 мм рт. ст. соответственно, p<0,0001). Перено-
симость травопроста, которую оценивали по результатам 
анкетирования, была сходной у двух форм препаратов [54].

На основании полученных данных можно сделать вывод, 
что дженерики обладают сопоставимой с оригинальным пре-
паратом эффективностью и благоприятным профилем без-
опасности, а за счет более низкой стоимости могут рассма-
триваться как предпочтительные при назначении пациентам 
пожилого и старческого возраста с глаукомой, одновременно 
получающим лечение общесоматической патологии.

заключение
Аналоги простагландинов ввиду меньшего числа неблаго-

приятных побочных эффектов являются приоритетной груп-
пой при выборе схемы лечения ПОУГ у пациентов пожилого 
и старческого возраста. Высокая избирательность травопро-
ста приводит к более выраженному гипотензивному эффекту 
и меньшему числу неблагоприятных реакций по сравнению 
с другими группами гипотензивных препаратов и предста-
вителями группы АПГ. Использование бесконсервантных 
препаратов позволяет достичь уменьшения количества забо-
леваний глазной поверхности, лучшего качества жизни у па-
циентов старшей возрастной группы и снижает экономиче-
скую нагрузку на бюджет здравоохранения.     
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Лечение «сухой» формы возрастной макулярной дегенерации: 
изученное настоящее и перспективное будущее

Н.Г. Глазко1,2, О.А. Канаева2, М.Г. Рабаданова2

1ГБУЗ «ГВВ № 2 ДЗМ», Москва, Россия
2РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) является основной причиной потери центрального зрения у пациентов старшей воз-
растной группы. При этом с каждым годом количество людей с выявленными изменениями на сетчатке, соответствующими 
разным формам макулодистрофии, неуклонно растет. Заболевание принято рассматривать как высокозначимую медико-соци-
альную и экономическую проблему, поскольку снижение центрального зрения резко отрицательно влияет на качество жизни и ра-
ботоспособность. В статье представлен анализ современных возможностей лечения «сухой» формы ВМД, используемых в насто-
ящее время, в том числе с применением нутрицевтиков, в состав которых входит лютеин, зеаксантин, мезозеаксантин, а также 
обзор направлений разработок и клинических испытаний. Применение лютеин- и зеаксантинсодержащих комплексов может быть 
рекомендовано для профилактики как при прогрессировании ВМД, так и при наличии факторов риска ее развития, особенно у лиц 
старше 50 лет, а также при наличии высоких зрительных нагрузок.
Ключевые слова: возрастная макулярная дегенерация, нутрицевтики, каротиноиды, лютеин, зеаксантин, мезозеаксантин.
Для цитирования: Глазко Н.Г., Канаева О.А., Рабаданова М.Г. Лечение «сухой» формы возрастной макулярной дегенерации: 
изученное настоящее и перспективное будущее. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):240–246. DOI: 10.32364/2311-7729-
2022-22-4-240-246.

Treatment of the dry form of age-related macular degeneration:  
the studied present and promising future

N.G. Glazko1,2, O.A. Kanaeva2, M.H. Rabadanova2

1Hospital for War Veterans No. 2, Moscow, Russian Federation
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Age-related macular degeneration (AMD) is the main cause of central vision loss in elder group of patients. At the same time, annually, the 
number of people with detected changes in the retina corresponding to different forms of macular dystrophy is steadily growing. The disease 
is considered to be a highly significant medical, social and economic problem, since a deterioration of the central vision negatively affects 
the life quality and work capacity of patients. The article presents an analysis of modern views concerning the current therapy possibilities 
for the dry form of AMD, including the use of nutraceuticals, consisting of lutein, zeaxanthin, mesoseaxanthin, as well as an overview of the 
directions of development and clinical trials. The use of lutein- and zeaxanthin-containing compounds can be recommended for prevention 
both the AMD progression and the presence of risk factors for its development, especially in persons over 50 years of age, as well as in the 
presence of high visual workload.
Keywords: age-related macular degeneration, nutraceuticals, carotenoids, lutein, zeaxanthin, mesoseaxanthin.
For citation: Glazko N.G., Kanaeva O.A., Rabadanova M.H. Treatment of the dry form of age-related macular degeneration: the studied 
present and promising future. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):240–246 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-
22-4-240-246.

ВВедение
Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) — хрониче-

ское прогрессирующее многофакторное заболевание, кото-
рое представляет собой дегенеративный процесс, поража-
ющий макулярную область сетчатки, а именно пигментный 
эпителий (ПЭ), мембрану Бруха и слой хориокапилляров. 
Во всем мире страдают ВМД порядка 196 млн человек, 
из которых 10,4 млн (5,3%) имеют умеренное или тяжелое 
снижение зрения вдаль, вплоть до слепоты. Согласно про-
гнозу Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) чис-
ло людей с ВМД увеличится в 1,2 раза в период с 2020 г. по 
2030 г. (до 243,3 млн человек) [1, 2].

На сегодняшний день факторы риска развития 
ВМД четко определены, но взгляды на этиологию и патоге-
нез ВМД разнятся, что накладывает определенные ограни-
чения на возможности лечения. В зависимости от наличия 
или отсутствия неоваскуляризации ВМД можно разделить 
на «сухую», или не неоваскулярную, форму и «влажную», 
или неоваскулярную, форму. В патогенезе «влажной» 
формы четко определена роль фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF), поэтому в качестве «золотого стандарта» 
лечения используется анти-VEGF-терапия [3]. Подходы 
к лечению «сухой» формы ВМД носят более общий ха-
рактер и направлены на снижение риска прогрессирова-
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ния заболевания и стабилизацию зрительных функций. 
Терапия направлена на остановку прогрессирования ВМД  
и/или восстановление зрения, при этом обязательно 
включает в себя постоянное наблюдение и регуляр-
ный мониторинг для своевременного выявления ухудше-
ния зрительных функций и состояния сетчатки, в том чис-
ле и перехода во «влажную» форму с формированием 
неоваскуляризации. Активнее всего применяются биоло-
гически активные добавки (БАД) антиоксидантного дей-
ствия, содержащие каротиноиды лютеин и зеаксантин, 
а также витаминно-минеральные комплексы, содержащие 
цинк, селен, витамины С и Е [4].

каротиноиды: что Мы о них знаеМ?
Виды каротиноидоВ

В природе встречается более 600 видов каротиноидов, 
около 10% поступают в человеческий организм вместе 
с пищей, но при этом в крови определяется лишь неболь-
шая часть из них. Наиболее распространенными являют-
ся три неполярных каротиноида, их еще называют каро-
тинами (α-каротин, β-каротин и ликопин), и три полярных 
каротиноида, которые также называют ксантофиллами 
(β-криптоксантин, лютеин и зеаксантин) [5, 6]. Основным 
классом каротиноидов, обнаруживаемых в головном моз-
ге, являются ксантофиллы, на их долю приходится 70% 
от общего содержания. Из всех каротиноидов, присутству-
ющих в организме человека, только лютеин и зеаксантин 
накапливаются в тканях глаза — сетчатке и хрусталике [6]. 
Эти каротиноиды сетчатки в совокупности называются ма-
кулярным пигментом (МП) и могут быть получены только 
из пищевых источников, поскольку не вырабатываются 
в организме человека. Кроме того, в сетчатке происходит 
образование одного из изомеров зеаксантина — мезозеа-
ксантина. Без целенаправленного добавления в рацион его 
концентрация в крови составляет около 0,0003 мкмоль/л 
[7, 8]. В результате ферментативных и фотохимических 
процессов лютеин может трансформироваться в мезозеа-
ксантин путем миграции одной двойной связи [6]. Образо-
вание мезозеаксантина происходит под действием фермен-
та RPE65 — белка, специфичного для пигментного эпителия 
сетчатки, в связи с чем предполагается, что трансформация 
происходит именно там [5, 6, 9]. Именно скопление кароти-
ноидов образует желтое пятно, видимое при офтальмоско-
пии. Однако распределение ксантофиллов в сетчатке раз-
лично: зеаксантин (и мезозеаксантин) сконцентрирован 
в основном в центральной ее части, преимущественно 
во внутреннем плексиформном (IPL), наружном плекси-
формном (OPL) и наружном ядерных слоях, в то время 
как лютеин располагается ближе к периферии с меньшей 
плотностью [5, 10, 11]. Особенности химической струк-
туры каротиноидов МП, такие как гидроксильные группы 
и конъюгированные двойные связи, определяют их поляр-
ность, растворимость, светопоглощающие и антиоксидант-
ные свойства [6, 7, 12].

Исследователи утверждают, что лютеин и зеаксантин 
защищают сетчатку и хрусталик от возрастных изменений 
[5, 13]. Сетчатка очень чувствительна к повреждениям, 
связанным с процессами окисления, при которых в из-
бытке образуются свободные радикалы, и потому имеет 
постоянную высокую потребность в кислороде. При этом 
ее повреждение светом зависит от длины волны, време-
ни воздействия и уровня мощности. Лютеин, зеаксантин 

и мезозеаксантин обладают способностью поглощать ви-
димые лучи синего света (400–500 нм). Эта оптическая 
фильтрация особенно важна, поскольку коротковолновый 
(синий) свет обладает высокой реактивной способностью 
и может усиливать фотоокислительные дегенеративные 
процессы в нейросенсорных слоях сетчатки [5]. В зависи-
мости от концентрации МП он действует как своеобразный 
фильтр, поглощающий 40–90% падающего коротковолно-
вого высокоэнергетического видимого синего света, а так-
же свободные радикалы, ингибируя перекисное окисление 
липидов и таким образом защищая сетчатку от окисли-
тельного стресса [7].

Другим важным свойством МП является его способность 
подавлять аберрации и улучшать контрастную чувстви-
тельность. Считается, что предварительная «фильтрация» 
синего света каротиноидами уменьшает неблагоприят-
ные последствия бликов, рассеяния света и хроматиче-
ских аберраций, что оптимизирует контрастную чувстви-
тельность [5, 14, 15]. Выявлена значительная корреляция 
уменьшения бликов и концентрации МП [5].

Макулярный пигМент и ВМд
В настоящее время идет активное изучение МП в ос-

новном из-за предполагаемой связи между снижением 
оптической плотности МП (ОПМП) и повышенным ри-
ском развития ВМД. Определено, что макулярная область 
с наибольшей концентрацией МП отличается большей 
устойчивостью к дегенеративным изменениям, а у па-
циентов с ВМД отмечается снижение его концентрации. 
В свою очередь, данные эпидемиологического анализа 
указывают на взаимосвязь снижения концентрации каро-
тиноидов в крови и пище. При этом добавление в рацион 
продуктов, богатых ксантофиллами, увеличивает их со-
держание в макуле [5, 8]. Таким образом, в ретинопротек-
тивных целях рекомендуется как прием пищевых добавок, 
содержащих лютеин и зеаксантин, так и коррекция рацио-
на питания. Лютеин и зеаксантин присутствуют в зеленых 
листовых овощах (шпинат, салат, капуста, горох, брокколи, 
петрушка, листовая капуста и цуккини) и желто-оранжевых 
фруктах (манго, апельсин, мандарин, папайя). Кроме того, 
их источниками являются кукуруза, твердая пшеница, яич-
ный желток, рыбья кожа и панцирь ракообразных [7].

Уровень ОПМП используется в качестве прогностиче-
ского маркера для мониторинга и оценки прогрессирова-
ния нейродегенеративных изменений в фоторецепторах 
и ганглиозных клетках. Наиболее показательно использо-
вание данного параметра у пациентов с ранней и промежу-
точной стадиями ВМД, в том числе и для прогнозирования 
динамики зрительных функций. Ряд исследований проде-
монстрировал взаимосвязь ОПМП с морфологическими 
изменениями в наружных слоях сетчатки, в том числе в фо-
торецепторах и ПЭ, а также в комплексе ганглиозных клеток 
сетчатки [16–18]. Также обнаружена корреляция уровня 
ОПМП с центральной толщиной сетчатки, а также толщи-
ной слоя ганглиозных клеток сетчатки, внутреннего плек-
сиформного слоя и наружного ядерного слоя [10, 19].

Экспериментальное изучение эффектов β-кароти-
на, ликопина и лютеина на клетки ПЭ сетчатки провели 
X.M. Gong et al. [20]. Результаты этого исследования под-
тверждают положительное влияние каротиноидов на клет-
ки ПЭ и способствуют пониманию защитных механизмов, 
связанных с МП, в норме и при ретинальных патологиях. 
Исследование проводили in vitro на клетках ARPE-19, ко-
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торые были получены из клеток ПЭ сетчатки человека. Сна-
чала клетки ARPE-19 подвергали воздействию различных 
концентраций специфических каротиноидов, а затем сразу 
или постепенно воздействовали трет-бутилгидроперокси-
дом, создавая тем самым условия гипоксии и окислитель-
ного стресса. Предварительная инкубация клеток ARPE-19 
с лютеином и ликопином защищала их от окислительно-
го стресса и гибели при концентрациях трет-бутилгидропе-
роксида до 500 мкМ.

На протяжении многих лет проводятся исследова-
ния клинических преимуществ повышения уровня ксан-
тофиллов в сетчатке при помощи пищевых добавок. 
Дополнительный прием каротиноидов обеспечивает 
нейроретинопротекцию за счет увеличения ОПМП и после-
дующего предотвращения повреждений сетчатки [8, 10].  
Более высокая плотность МП защищает слои сетчат-
ки, в частности слой фоторецепторов в области фовеа, 
посредством двух механизмов: оптического фильтра 
синего света и антиоксидантного действия за счет ней-
трализации свободных радикалов и уменьшения оксида-
тивного стресса [10].

По результатам метаанализа E.J. Johnson et al. [22] 
установлена значительная корреляция ОПМП и зритель-
ных функций, таких как острота зрения, контрастная чув-
ствительность и темновая адаптация, у взрослых людей 
при отсутствии глазных патологий. В свою очередь уве-
личение ОПМП при приеме пищевых добавок, содержа-
щих каротиноиды, способствует улучшению зрительных 
функций при ВМД, и, соответственно, повышению ка-
чества жизни пожилых людей за счет облегчения таких 
повседневных занятий, как чтение или просмотр ТВ-про-
грамм [14, 22, 23].

Проведенный R. Liu et al. [24] метаанализ несколь-
ких рандомизированных двойных слепых плацебо-кон-
тролируемых исследований показал, что при добавлении 
каротиноидов улучшение максимально корригированной 
остроты зрения (МКОЗ) и контрастной чувствительности 
зависит от дозировки и длительности приема. Показате-
ли МКОЗ были выше при приеме каротиноидов в течение 
12 мес. и более. При этом степень прибавки МКОЗ у паци-
ентов с ранней и промежуточной стадиями ВМД была су-
щественно выше, чем у пациентов с поздними стадиями.

Сравнительный анализ ОПМП у здоровых людей и паци-
ентов с «сухой» формой ВМД провели I.H. Hong et al. [25]. 
По результатам отмечено значительное снижение ОПМП 
у пациентов старше 50 лет, при этом у пациентов с «сухой» 
формой ВМД ОПМП была ниже, чем у здоровых людей. Ос-
новываясь на результатах, авторы пришли к заключению, 
что низкий уровень ОПМП может быть фактором риска раз-
вития ВМД. При этом высокий уровень лютеина и зеаксан-
тина в сыворотке крови связан с меньшим риском развития 
ВМД, что обосновывает необходимость приема нутрицев-
тиков, в составе которых присутствуют каротиноиды.

исследоВания приМенения каротиноидоВ 
при ВМд

Одно из самых масштабных рандомизированных клини-
ческих исследований по влиянию добавок (Age Related Eye 
Disease Study (AREDS)), содержащих высокие дозы β-ка-
ротина (15 мг), витаминов С (500 мг) и Е (400 МЕ), микро-
элементов цинка (80 мг) и меди (2 мг), на прогрессирование 
ВМД и остроту зрения у пациентов в течение 10 лет опреде-

лило, что частота развития поздней стадии ВМД снижалась 
на 25%, а риск снижения остроты зрения на 3 и более стро-
чек уменьшался на 19%. В исследовании также было от-
мечено, что на фоне приема β-каротина в дозировке 15 мг 
у курящих или куривших в прошлом пациентов в 2 раза 
повышался риск развития рака легкого. После много- 
обещающих результатов первого исследования, принимая 
во внимание нежелательный канцерогенный эффект β-ка-
ротина в отношении курящих пациентов, был спланирован 
и проведен второй этап — AREDS2. Целью была замена 
β-каротина на лютеин (10 мг) и зеаксантин (2 мг), а также 
изучение влияния новой комбинации в сочетании с омега-3 
полиненасыщенными жирными кислотами на прогресси-
рование поздних стадий ВМД. В AREDS2 исследователи 
провели сравнение двух формул, содержащих β-каротин 
и лютеин + зеаксантин. Состав с β-каротином (15 мг) при-
нимали только те участники, которые никогда не курили 
или бросили курить как минимум за 1 год до начала иссле-
дования. По окончании 5-летнего периода исследования 
AREDS2 специалисты пришли к выводу, что лютеин и зеа-
ксантин не повышают риск развития рака легких, а новая 
формула, включающая лютеин и зеаксантин, способству-
ет снижению риска прогрессирования ВМД примерно 
на 26%. После завершения 5-летнего периода исследова-
ния всем его участникам была предложена окончательная 
формула AREDS2, которая включала лютеин и зеаксантин 
вместо β-каротина. Такое решение было принято в связи 
с тем, что необходимо было создать эффективную фор-
мулу добавки, которую мог бы использовать любой паци-
ент независимо от того, курит он или нет. В 2022 г. были 
опубликованы результаты анализа 10-летнего периода 
AREDS2, который выявил, что у тех, кто когда-либо курил, 
прием β-каротина увеличивал риск развития рака легкого 
в 2 раза, несмотря на то что вторую половину исследуе-
мого периода все участники принимали формулу без него. 
Кроме того, через 10 лет наблюдения у группы, которая 
с самого начала принимала формулу, содержащую лю-
теин и зеаксантин, было отмечено дополнительное сни-
жение риска прогрессирования ВМД до поздней стадии 
на 20% по сравнению с теми, кто вначале принимал β-ка-
ротин [4, 26].

Параллельно AREDS проводился целый ряд крупных 
исследований, посвященных влиянию нутрицевтиков 
на макулярную область сетчатки. CARMA (Carotenoids 
and Coantioxydants in Age Related Maculopathy Study), 
3-летнее рандомизированное плацебо-контролируемое 
исследование, было посвящено изучению влияния каро-
тиноидов и антиоксидантов на состояние сетчатки у па-
циентов с ВМД. Исследование проводилось в Ирландии, 
в него были включены пациенты старше 50 лет с началь-
ной формой ВМД. Пациенты получали формулу, содержа-
щую лютеин 12 мг, зеаксантин 0,6 мг, витамин С 150 мг, 
витамин Е 15 мг, цинк 20 мг, медь 0,4 мг. На фоне прие-
ма данной формулы в течение 12–36 мес. было выявлено 
увеличение ОПМП и, как следствие, стабилизация тече-
ния ВМД, а также улучшение зрительных функций [27]. 
По результатам исследования LUNA уже после 4 мес. 
приема лютеина, зеаксантина, цинка, селена, витаминов 
С и Е отмечается увеличение ОПМП в радиусе 0,5 гра-
дуса от центра сетчатки у здоровых людей и пациентов 
с ВМД. При этом высокие показатели сохраняются на про-
тяжении 3 мес. после окончания курса терапии [28, 29].  
В мультицентровом исследовании LUTEGA проводилось 
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сравнение группы, принимающей добавки с лютеином, 
и группы, принимающей плацебо. У пациентов старше 
50 лет измеряли концентрацию лютеина в крови, ОПМП 
и остроту зрения через 1, 3, 6 и 12 мес. от начала иссле-
дования. В группе лечения на протяжении всего периода 
наблюдения отмечалось повышение концентрации лю-
теина в плазме крови и увеличение ОПМП. В контроль-
ной группе у пациентов отмечалось снижение ОПМП в те-
чение 1 года. Данные о прибавке остроты зрения в группе 
лечения по сравнению с контрольной группой обладают 
низкой корреляционной достоверностью, что связывают 
с относительно малым периодом наблюдения [10].

Лечебное или профилактическое действие препаратов 
достигается за счет создания и поддержания оптимальной 
концентрации действующего вещества в очаге заболева-
ния. Для ее достижения необходимо учитывать скорость 
и степень всасывания действующего вещества или актив-
ной части его молекулы, т. е. его биодоступность, которая 
зависит в том числе и от объема его поступления. Стресс, 
употребление алкоголя, курение, прием лекарственных 
препаратов, непривычные условия окружающей среды 
и многие другие факторы могут оказывать свое влияние 
на биодоступность активных веществ [30, 31]. Значит, для 
профилактики и лечения ВМД необходимо поддерживать 
определенный объем поступления лютеина и зеаксантина 
в кровь с целью достижения необходимой концентрации их 
в сетчатке. Степень всасывания каротиноидов во многом за-
висит от состава пищи, употребляемой человеком, и может 
колебаться в диапазоне от 5% до 50% [31]. При этом улуч-
шает их всасывание в желудочно-кишечном тракте употре-
бление жиров и масел. Попадание молекул лютеина и зеа-
ксантина в сетчатку осуществляется как путем диффузии, 
так и по градиенту концентрации [32]. Это значит, что для 
достижения определенной концентрации лютеина и зеа-
ксантина в сетчатке необходимо обеспечить стабильную 
и достаточно высокую концентрацию лютеина и зеаксан-
тина в крови. С этой целью можно использовать препараты 
и БАД к пище с контролируемым и постепенным высво-
бождением биологически активных веществ [33]. Приме-
ром может служить БАД Окувайт® Форте в виде таблеток, 
содержащих микрокапсулы с контролируемым высвобо-
ждением лютеина (6 мг) и зеаксантина (0,5 мг), а также 
с витамином C (60 мг), витамином E (8,8 мг), цинком (5 мг) 
и селеном (20 мкг).

В недавнем сравнительном исследовании проводилась 
оценка эффективности разных форм добавок, содержа-
щих каротиноиды. В двух группах пациенты с начальны-
ми формами ВМД получали микронизированную жидкую 
каротиноидную добавку на основе липидов и каротино-
идную мультивитаминную добавку (по формуле AREDS2) 
в виде капсулы с мягким гелем. Эффективность оценива-
лась по динамике показателей остроты зрения, темновой 
адаптации и контрастной чувствительности, а также уровню 
ОПМП через 3 и 6 мес. после начала лечения. После окон-
чания исследования было отмечено существенное улучше-
ние контрастной чувствительности через 6 мес. в группе, 
получавшей микронизированную жидкую каротиноидную 
добавку на основе липидов. В группе пациентов, применяв-
ших капсулы с мягким гелем, также отмечалась тенденция 
к улучшению контрастной чувствительности, однако данные 
оказались статистически незначимы. Но в то же время ди-
намики остальных показателей (острота зрения, темновая 
адаптация и ОПМП) выявлено не было ни в одной из ис-

следуемых групп. Авторы полагают, что необходимо более 
длительное наблюдение, а также контроль дополнительных 
параметров по данным электрофизиологических исследо-
ваний и оптической когерентной томографии с функцией 
ангиографии. Обоснованием такого исследования стало 
предположение, что действие обычных добавок с кароти-
ноидами может быть ограничено за счет эффективности 
абсорбции их форм. В свою очередь микронизированная 
форма содержит частицы уменьшенного диаметра, что об-
легчает их всасывание в кровоток, увеличивая биодоступ-
ность и эффективность [34].

разработки В области иных напраВлений 
лечения «сухой» форМы ВМд

Так как ВМД представляет собой сложное много-
факторное заболевание, то постоянно продолжается по-
иск и разработка новых стратегий лечения ее форм. Эта 
цель может быть достигнута за счет усовершенствования 
новых лекарственных форм, оригинальных механизмов 
для доставки лекарственных средств, а также безопасного 
внедрения устройств доставки лекарств.

В качестве новых методов лечения, способных снизить 
прогрессирование ВМД до поздней стадии заболевания, 
активно изучаются:

 � моноклональные антитела против β-амилоида;
 � ингибиторы каскада комплемента;
 � нейропротекторы;
 � модуляторы зрительного цикла;
 � генная терапия;
 � клеточная терапия.

В основном изучение этих методов лечения проходит 
при далеко зашедшей форме «сухой» ВМД, преимуще-
ственно начиная с географической атрофии (ГА).

Моноклональные антитела протиВ β-аМилоида
Накопление β-амилоида в друзах, в частности амило-

идных пептидов А 1–40 (A40) и A 1–42 (A42), участву-
ет в патогенезе развития ВМД. Кроме того, амилоидные 
пептиды ингибируют активность фактора комплемента I 
(CFI), ответственного за альтернативный путь активации 
системы комплемента, что приводит к индукции воспа-
ления [35]. Исходя из этого появилась гипотеза, согласно 
которой снижение продукции амилоидных пептидов мо-
жет замедлить прогрессирование ВМД. В США было раз-
работано моноклональное антитело RN6G (PF-04382923), 
которое улавливает и связывает β-амилоид на периферии 
сетчатки. В исследовании RN6G на мышах в опытной груп-
пе снижалось токсическое накопление β-амилоида в ма-
куле. Однако во II фазе испытания при внутривенном 
введении моноклонального антитела больным с ГА не на-
блюдалось клинически значимого улучшения зрительной 
функции или снижение скорости увеличения ГА [36]. Пол-
ностью гуманизированный мышиный иммуноглобулин G1 
против человеческого β-амилоида (GSK933776) был раз-
работан и первоначально использовался для лечения бо-
лезни Альцгеймера. В качестве препарата для лечения ВМД 
GSK933776 был протестирован в исследовании I и II фаз. 
В исследовании I фазы оценивалась фармакокинетика 
и различные способы введения (внутривенное или подкож-
ное в дозе 200 мг). Во II фазе исследования не наблюдалось 
никакой корреляции между скоростью увеличения ГА и ва-
риациями CFI [37, 38].
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ингибиторы коМпонентоВ систеМы коМплеМента
В настоящее время изучается несколько стратегий 

лечения, которые модулируют систему комплемента 
у пациентов с ВМД. Экулизумаб представляет собой ан-
титело IgG, участвующее в ингибировании компонента 
комплемента C5. Исследование его эффективности и без-
опасности при ГА прошло 2 фазы, однако существенно-
го влияния на скорость прогрессирования заболевания 
выявлено не было. Исследования двух других препара-
тов (лампализумаб и тесидолумаб) также не продемон-
стрировали клинически значимых результатов в сниже-
нии прогрессирования ГА при ВМД [39]. Рисутеганиб 
для интравитреального введения во II фазе плацебо-кон-
тролируемого исследования показал увеличение МКОЗ 
на ≥8 букв ETDRS от исходного уровня у 48% пациентов 
в основной группе по сравнению с 7,1% в группе плаце-
бо, что является статистически значимым. О серьезных 
нежелательных явлениях во время применения препара-
та не сообщалось [40]. Авацинкаптад пегол разработан 
для предотвращения образования мембраноатакующего 
комплекса и, соответственно, уменьшения гибели кле-
ток ПЭ, вызванной разрушением их мембраны. Препарат 
вводится интравитреально и на данный момент проходит 
фазу IIb клинических испытаний у пациентов с болезнью 
Штаргардта, при этом оценка средней скорости измене-
ния площади дефекта проводится по данным оптической 
когерентной томографии. По уже полученным результа-
там было выявлено снижение средней скорости прогрес-
сирования площади ГА в течение 12 мес. Отмечается хо-
рошая переносимость препарата [41, 42].

нейропротекторы
Нейропротекция — направление лечения, показываю-

щее положительные результаты в исследованиях. Основная 
ее цель — уменьшение апоптоза для снижения скорости 
прогрессирования ГА.

Цилиарный нейротрофический фактор прошел 2 фазы 
клинических испытаний, был признан безопасным, однако 
выраженных изменений в исследуемых группах обнаруже-
но не было [43].

Бримонидин — агонист α2-адренорецепторов, который 
давно зарекомендовал себя как препарат для снижения 
внутриглазного давления, обладающий нейропротектив-
ными свойствами. Интравитреально он вводится при помо-
щи системы (Brimo DDS), представляющей собой имплан-
тат с замедленным высвобождением. Его использовали 
в рандомизированном плацебо-контролируемом исследо-
вании II фазы, в ходе которого было выявлено статистиче-
ски значимое уменьшение прироста площади ГА. В более 
крупном плацебо-контролируемом исследование BEACON 
IIb фазы использовали устройство нового поколения с бо-
лее высокой дозой (400 мкг), которая вводилась пациентам 
с ГА каждые 3 мес. Через 24 и 30 мес. наблюдения при-
рост площади ГА в исследуемой группе снизился на 10% 
и 12% соответственно. Нежелательные явления ограничи-
вались местом инъекции и быстро купировались, так как в 
основном были связаны с интравитреальным введением. 
Благодаря таким результатам была начата и продолжается 
III фаза исследования [44].

Модуляторы зрительного цикла
Модуляция зрительного цикла происходит путем целе-

направленного воздействия на участвующие в нем фермен-

ты, транспорт витамина А или удаление токсичных продук-
тов его распада [43].

Одна из стратегий основана на гипотезе зависимости 
содержания ретинола в ПЭ от его концентрации в сыво-
ротке крови. Специфическим носителем ретинола в крови 
является ретинолсвязывающий белок RBP4. Фенретинид 
является синтетическим производным витамина A, конку-
рирующим с ретинолом за связывание с RBP4. Во II фазе 
клинических исследований у пациентов с ГА и «сухой» 
формой ВМД лечение фенретинидом вызывало снижение 
уровня RBP4 в крови, отмечалась тенденция к снижению 
скорости прогрессирования заболевания. Однако резуль-
таты сравнения с группой плацебо не выявили достовер-
ных различий, был зафиксирован ряд нежелательных явле-
ний у 20% испытуемых [39].

Эмиксустата гидрохлорид (ACU-4429) представля-
ет собой неретиноидное производное ретиниламина, 
ингибирующее ретиноидную изомерогидролазу, обла-
дает свойством избирательного и обратимого влияния 
на зрительный цикл [45]. В июне 2022 г. была завершена 
III фаза клинических исследований (SeaSTAR) эмиксуста-
та в качестве потенциального препарата для лечения бо-
лезни Штаргардта. Оценка эффективности проходила 
по среднегодовой скорости роста общей площади ГА, из-
меренной с помощью аутофлуоресценции глазного дна. 
Однако полученные результаты еще не опубликованы 
[39, 43, 46].

Модифицированная форма витамина А (ALK-001 
(C20-D3-витамин A)) представляет собой измененную хи-
мическую форму витамина А, в которой атомы водорода 
по углероду С20 заменены атомами дейтерия. Она была раз-
работана для снижения скорости димеризации без нару-
шений клеточного цикла и, таким образом, потенциаль-
ного уменьшения накопления липофусцина, приводящего 
к потере зрения. Предполагается использование препарата 
для замедления потери зрения при «сухой» форме ВМД, его 
исследование проходит III фазу, предполагается заверше-
ние в 2023 г. [42, 47].

генная терапия
Еще один изучаемый перспективный метод лечения — 

генотерапия. При ВМД она фокусируется на устойчивой 
экспрессии антиангиогенных и антикомплементарных бел-
ков. Изучаются препараты для интравитреального введе-
ния, содержащие соединения, как уменьшающие образова-
ние мембраноатакующего комплекса, так и активирующие 
его. Промежуточные результаты демонстрируют хорошую 
переносимость лечения без ограничения дозы [39, 48, 49].

клеточная терапия
Как правило, выделяют два основных направления кле-

точной терапии: на основе стволовых и нестволовых клеток. 
Оба типа терапии имеют преимущества иммуно-привиле-
гированной среды субретинального пространства в каче-
стве цели, хотя они стремятся воздействовать на это про-
странство через разные механизмы. Терапия стволовыми 
клетками направлена на замену разрушенного ПЭ сетчатки, 
доставляя здоровые клетки ПЭ в субретинальное простран-
ство для сохранения здоровья и функций оставшихся фо-
торецепторов. При терапии на основе нестволовых клеток 
вводятся клетки, которые высвобождают защитные факто-
ры, отсутствующие во внеклеточной среде, для поддержа-
ния жизнедеятельности и функций фоторецепторов. Про-



245Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 22, №4, 2022

Клиническая офтальмология. Том 22, №4, 2022 Обзоры

блемы, связанные с терапией на основе стволовых клеток, 
включают иммунное отторжение, дифференцировку в не-
желательные типы клеток, повреждение окружающих тка-
ней и образование опухолей [44].

В исследовании палукорцела, клеточного продукта, 
полученного из пуповинной ткани человека, в лечении 
«сухой» формы ВМД отмечался прирост в остроте зрения 
у 34,5% пациентов (прирост ≥10 букв в МКОЗ) и 24,1% па-
циентов (прирост ≥15 букв в МКОЗ) через 1 год после стар-
та терапии. Несмотря на то, что лечение хорошо перено-
силось больными и сопровождалось улучшением остроты 
зрения, отмечалась высокая частота осложнений, в связи 
с чем исследование IIa фазы было приостановлено [50].

В исследованиях по оценке безопасности трансплан-
тации ПЭ использовались клетки, полученные из эм-
бриональных стволовых клеток человека. Их вводили 
в субретинальное пространство после витрэктомии. 
При этом в 66% случаев отмечалось увеличение МКОЗ 
(>11 букв ETDRS), а в остальных случаях МКОЗ остава-
лась стабильной [39].

заключение
Вследствие сложного и многофакторного патогенеза 

ВМД имеются определенные трудности в лечении этого за-
болевания. Не разработаны пока четкие алгоритмы лечения 
«сухой» формы ВМД, в то время как для лечения «влажной» 
формы они существуют. Основной концепцией терапии 
«сухой» формы ВМД на сегодняшний день является назна-
чение нутрицевтиков с лютеином и зеаксантином как в ле-
чебных, так и в профилактических целях. Использование 
средств, наиболее приближенных по составу к формуле 
AREDS2, позволяет улучшать функциональную активность 
сетчатки и способствует увеличению ОПМП. Таким образом, 
прием лютеин- и зеаксантинсодержащих комплексов мо-
жет быть рекомендован для профилактики как при прогрес-
сировании ВМД, так и при наличии факторов риска ее раз-
вития, особенно у лиц старше 50 лет, а также при наличии 
высоких зрительных нагрузок. В то же время поиски новых 
направлений лечения «сухой» формы ВМД — новые страте-
гии доставки действующих веществ и имплантаты могут зна-
чительно ускорить достижение эффекта лечения. Несколько 
клинических испытаний на ранних стадиях показывают зна-
чительные перспективы. Ряд других исследований, наоборот, 
не показали ожидаемой эффективности, несмотря на много-
обещающие результаты исследований, выполненных на жи-
вотных моделях и ex vivo. Основные трудности связаны 
с различными методами доставки активных веществ,, недо-
статочной эффективностью в снижении скорости прогрес-
сирования атрофии по сравнению с контрольными глазами 
и с проблемами безопасности. Тем не менее определенные 
успехи в клинических испытаниях дают надежду на дости-
жение необходимых целей в ближайшем будущем.     
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Острая задняя отслойка стекловидного тела

П.Л. Володин, С.И. Белянина

ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Отслойка задней гиалоидной мембраны (задняя отслойка стекловидного тела, ЗОСТ) — это отделение заднего кортикального 
слоя стекловидного тела (СТ) от внутренней пограничной мембраны сетчатки и диска зрительного нерва (ДЗН). Традиционно 
ЗОСТ рассматривают как физиологический процесс, возникающий вследствие инволюционных изменений СТ. В большинстве слу-
чаев ранние стадии ЗОСТ протекают бессимптомно. Пациенты не обращаются за помощью до тех пор, пока не возникнет острое 
состояние с характерной симптоматической картиной. Это происходит, когда задняя гиалоидная мембрана полностью отде-
ляется от сетчатки и ДЗН, а также в случае возникновения осложнений данного процесса: кровоизлияний в СТ и сетчатку, раз-
рывов и отслойки сетчатки, а также поражения макулярной зоны. Ввиду спонтанности возникновения ЗОСТ и угрозы развития 
различных осложнений необходимо более детальное изучение этиологии и патогенеза данного процесса, выявление возможных 
предрасполагающих и провоцирующих факторов, определение тактики ведения пациентов, своевременной диагностики и лечения 
осложнений. Актуальным является изучение информативности специальных инструментальных методов исследования, таких 
как ультразвуковое В-сканирование и оптическая когерентная томография. Применение этих методов открывает новые воз-
можности для наиболее точной верификации диагноза, выявления осложнений, визуализации остаточных витреоретинальных 
сращений и определения дальнейшей тактики лечения пациентов.
Ключевые слова: острая задняя отслойка стекловидного тела, задняя гиалоидная мембрана, периферические разрывы сетчатки, 
регматогенная отслойка сетчатки, витреомакулярный тракционный синдром, ультразвуковое В-сканирование, оптическая коге-
рентная томография.
Для цитирования: Володин П.Л., Белянина С.И. Острая задняя отслойка стекловидного тела. Клиническая офтальмология. 
2022;22(4):247–253. DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-247-253.

Аcute posterior vitreous detachment

P.L. Volodin, S.I. Belyanina

S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
The detachment of the posterior hyaloid membrane (posterior vitreous detachment /PVD/) means the separation of the posterior vitreous 
cortex from the internal limiting membrane of the retina and the optic disc. Traditionally, PVD is considered as a physiological process 
associated with the involutional changes of the vitreous body. In most cases, the early stages of acute PVD are asymptomatic. Patients do not 
seek for medical care until an acute condition occurs along with the development of typical symptoms. It happens when the posterior hyaloid 
membrane completely separates from the retina and the optic disc, or when complications of this process develop, such as hemorrhages in 
the vitreous and retina, retinal breaks/tears and detachment, and macular lesions. Taking into consideration the spontaneous PVD onset and 
the risk of various complications, it is necessary to conduct a thorough research of the etiology and pathogenesis of this process, identify 
potential predisposing and triggering factors, and to define tactics of patient management, timely detection and treatment of complications. 
It is important to assess the informational value of special instrumental methods of patient examination, such as B-scan ultrasound imaging 
and optical coherence tomography. These methods open new perspectives for verifying the diagnostic accuracy, revealing complications, 
visualizing residual vitreoretinal adhesions, and offering tactics for further patient management.
Keywords: acute posterior vitreous detachment, posterior hyaloid membrane, peripheral retinal breaks/tears, rhegmatogenous retinal 
detachment, vitreomacular traction syndrome, B-scan ultrasonography, optical coherence tomography.
For citation: Volodin P.L., Belyanina S.I. Аcute posterior vitreous detachment. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):247–
253 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-247-253.

ВВедение
Отслойка задней гиалоидной мембраны (задняя отслой-

ка стекловидного тела, ЗОСТ) — это процесс, характеризу-
ющийся отделением заднего кортикального слоя стекло-
видного тела (СТ) от внутренней пограничной мембраны 
сетчатки и диска зрительного нерва (ДЗН). Широкая рас-
пространенность в популяции, спонтанность возникнове-
ния процесса, а также риск развития ранних и отдаленных 

осложнений делают ЗОСТ актуальной темой для изучения. 
Представляется важным детальное изучение этиологии 
и патогенеза данного процесса, а также выявление возмож-
ных предрасполагающих и провоцирующих факторов. На-
учный и практический интерес представляет использование 
современных инструментальных методов исследования 
для всесторонней оценки витреоретинальных взаимоотно-
шений и функционального состояния сетчатки при острой 
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ЗОСТ для оценки факторов риска, определения обоснован-
ной тактики ведения пациентов, а также своевременной ин-
струментальной диагностики и лечения осложнений.

патогенетические аспекты  
форМироВания зост

Понимание патогенетических аспектов форми-
рования ЗОСТ неразрывно связано с особенностя-
ми анатомии СТ и витреоретинального интерфейса. 
СТ — сложноорганизованная структура, которая состоит 
из основного гелеобразного вещества и погруженных в него 
фибрилл коллагеново-волокнистого остова. СТ ограничено 
упруго-эластической капсулой из плотно упакованных кол-
лагеновых фибрилл — кортикальных слоев (кортекса) СТ. 
Их условно разделяют на передние и задние отделы по рас-
положению относительно основания СТ [1, 2]. Задний кор-
текс — это наружный слой СТ, расположенный кзади от его 
основания, имеющий большую плотность коллагеновых фи-
брилл, ориентированных параллельно плоскости сетчатки, 
и большую концентрацию гиалуроновой кислоты. Зону ад-
гезии между СТ и сетчаткой называют витреоретинальным 
интерфейсом. Он образован задним кортексом СТ, внутрен-
ней пограничной мембраной (ВПМ) сетчатки и экстрацел-
люлярным матриксом между ними. К важному компоненту 
витрео ретинального интерфейса относят внеклеточный ма-
трикс, состоящий из молекул, обеспечивающих «склеива-
ние» между СТ и ВПМ: фибронектин, ламинин, оптицин, 
протео гликан хондроитина сульфат. Ламинину и фибронек-
тину обычно отдают главную роль в обеспечении витреоре-
тинальной адгезии [3, 4]. Задняя гиалоидная мембрана (ЗГМ) 
представляет собой наиболее наружный слой заднего кор-
текса СТ. В литературе можно встретить различные названия 
этого образования: «задняя гиалоидная мембрана», «задний 
пограничный слой», «задние гиалоидные слои», «задняя ги-
алоидная поверхность» или «задний гиалоид». Гистологиче-
ски истинной мембраной она будет являться только после 
отделения задней части СТ от сетчатки. Пока этого не прои-
зошло, ЗГМ является частью ВПМ или (по разным данным) 
экстрацеллюлярного матрикса [4, 5]. ЗГМ прочно соединена 
с сетчаткой в области основания СТ, вокруг макулы и ДЗН, 
она имеет прочное соединение с определенными сосудами 
сетчатки, а также в проекции прикрепления косых мышц 
к склере. С остальной поверхностью сетчатки ЗГМ соедине-
на относительно непрочно [6]. В результате инволюционных 
изменений СТ нарушаются силы связей гиалуроновой кис-
лоты и коллагеновых волокон, что приводит к разжижению 
СТ (синхизису), а также к синерезису — уплотнению волокон. 
При этом наблюдаются изменения во внеклеточном матрик-
се на витреоретинальном интерфейсе, что приводит к от-
слоению задней коры СТ от ВПМ [3, 4]. ЗОСТ, как правило, 
начинается с небольшого отслоения СТ в перифовеолярной 
области. Затем жидкая часть СТ проникает через разрыв 
задних кортикальных слоев и далее отслаивает их в обла-
сти средней периферии, в макулярной зоне, в области ДЗН 
и периферических отделах сетчатки [7]. Прогрессированию 
ЗОСТ способствует тракционное воздействие со стороны CТ. 
В случае распространения ЗОСТ вплоть до зубчатой линии, 
без участков остаточной локальной фиксации, ЗОСТ мож-
но считать полной. Если такие участки сохраняются, ЗОСТ 
считают частичной. Атипичная (аномальная) ЗОСТ — это 
состояние, когда есть несоответствие степени инволюции 
СТ и разжижения витреоретинального слоя. В этом слу-

чае ЗГМ в определенных участках не отделена от сетчатки. 
Присутствие патологически плотных витреоретинальных 
контактов (сращений заднего гиалоида с сетчаткой) может 
сопровождаться различными осложнениями. Возникающее 
в таких случаях тракционное воздействие на сетчатку и СТ 
представляет потенциальную опасность и может приводить 
к развитию регматогенной отслойки сетчатки (РОС) [8].

По классификации K. Hruby [9] выделяют полную ЗОСТ 
(простая, отслойка с коллапсом структур СТ, воронко-
образная, атипичная) и частичную ЗОСТ (верхняя, нижняя, 
задняя, боковая, атипичная).

E. Uchino et al. [10] использовали оптическую когерент-
ную томографию (ОКТ) для классификации ЗОСТ, про-
следили этапность данного процесса и выделили 5 стадий 
формирования ЗОСТ: отсутствие ЗОСТ (стадия 0), перифо-
веальная ЗОСТ в 3 или менее квадрантах, когда сохраняет-
ся прикрепление коры СТ к центральной ямке, ДЗН и сет-
чатке в области экватора (стадия I), перифовеальная ЗОСТ 
во всех 4 квадрантах сетчатки (стадия II), кора СТ не при-
легает к фовеа, но есть фиксация в области ДЗН и сетчатки 
в области экватора (стадия III), полная ЗОСТ (стадия IV).

А. Kakehashi et al. [11] предложили классификацию 
для описания состояния СТ по данным офтальмоскопии. 
В первую очередь состояние СТ классифицируется в зави-
симости от наличия или отсутствия ЗОСТ. Затем ЗОСТ раз-
деляют на полную или частичную. Полная ЗОСТ может быть 
с коллапсом СТ и без него, а частичная ЗОСТ — с сокраще-
нием ЗГМ и без сокращения ЗГМ. Частичная ЗОСТ без со-
кращения ЗГМ имеет подтип, характеризующийся фик-
сацией геля СТ к макуле через премакулярное отверстие 
в ЗГМ. Также A. Kakehashi et al. [11] предложили класси-
фикацию неглубокой ЗОСТ с использованием ОКТ. Авторы 
классифицируют неглубокую ЗОСТ по наличию или отсут-
ствию сокращения задней части коры СТ, а также отдель-
но выделяют периферическую неглубокую ЗОСТ. При от-
делении СТ от макулярной зоны выделяют неглубокую 
ЗОСТ без образования премакулярного отверстия в зад-
ней коре СТ и с образованием премакулярного отверстия. 
При образовании премакулярного отверстия возможно со-
хранение адгезии СТ к макуле или ее отсутствие.

эпидеМиология зост
Задняя отслойка СТ может возникать в любом возрас-

те, хотя частота встречаемости увеличивается пропорцио-
нально возрасту пациентов. R.Y. Foos [8] провел несколько 
исследований аутопсийного материала. ЗОСТ была выяв-
лена менее чем у 10% лиц моложе 50 лет, у 27% лиц в воз-
расте от 60 до 69 лет и у 63% лиц в возрасте 70 лет и стар-
ше. Многими исследованиями было также подтверждено, 
что среди лиц женского пола распространенность ЗОСТ 
выше [12–14]. K. Hayashi et al. [14] провели исследование 
на 800 глазах, в котором поставили вопрос о половых раз-
личиях в развитии данной патологии. В возрасте от 40 до 59 
лет разница оказалась статистически незначима. В возраст-
ной группе 60–69 лет ЗОСТ встречалась у 76% женщин 
и 55% мужчин. В возрастной группе 70 лет и старше ЗОСТ 
выявили у 93,0% женщин и 78,0% мужчин.

Средний возраст пациентов, у которых выявляют сим-
птоматическую ЗОСТ, — 60–64 года [12, 13, 15]. Сред-
ний возраст пациентов с неосложненной и осложненной 
(с разрывами сетчатки (РС)) ЗОСТ был приблизительно 
одинаков — 63,7 (±10,8 SD) года и 62,6 (±10,3 SD) года [15]. 
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В исследовании M.I. Seider et аl. [12] у женщин острая сим-
птоматическая ЗОСТ наблюдалась в более раннем возрасте 
(в среднем в 63,1 года против 64,7 года у мужчин). Риск воз-
никновения таких осложнений, как РС и отслойки сетчатки 
(ОС), был выше у пациентов с ЗОСТ в возрасте <60 лет.

предрасполагающие факторы
Определяющим фактором, предрасполагающим к раз-

витию ЗОСТ, считается миопическая рефракция. Установ-
лено, что при миопии ЗОСТ возникает раньше, чем у па-
циентов с эмметропией или гиперметропией [13, 16–18]. 
В исследование J. Akiba [16] было включено 224 глаза с мио-
пической рефракцией и 220 глаз с эмметропией. При мио-
пии высокой степени распространенность ЗОСТ состави-
ла 23% у пациентов в возрастной группе 30–39 лет, 29% 
в 40–49 лет, 44% в 50–59 лет, 72% в 60–69 лет и 100% в 70 
лет и старше. А у пациентов с эмметропией распростра-
ненность ЗОСТ составила 8% в возрастной группе 40–49 
лет, 23% в 50–59 лет, 44% в 60–69 лет, 74% в 70–79 лет 
и 86% в 80–89 лет. На основании этих данных автором был 
сделан вывод о том, что у пациентов с миопией ЗОСТ раз-
вивается раньше примерно на 10 лет. H. Morita et al. [17] 
провели исследование на 329 глазах с миопией высокой 
степени. Распространенность ЗОСТ у пациентов в 20–29 
лет составила 12,5% и с возрастом увеличивалась. Распро-
страненность ЗОСТ при осевой длине глаза >30,0 мм со-
ставила 60,7% и была статистически выше, чем при осевой 
длине глаза <29,9 мм. K. Hayashi et al. [18] проанализирова-
ли данные, полученные при исследовании 600 глаз, и при-
шли к выводу, что у пациентов с миопией высокой степени 
ЗОСТ развивается в значительно более молодом возрасте.

У лиц женского пола наблюдается более раннее развитие 
ЗОСТ [13, 14]. Некоторые исследования связывают гендер-
ные различия инволюционных процессов в СТ с уровнем по-
ловых гормонов или конечными продуктами гликирования 
[19, 20]. По данным J.Y. Chuo et al. [21], пациенты женского 
пола в постменопаузе могут быть более подвержены разви-
тию ЗОСТ. По мнению авторов, это может быть связано с не-
достаточной выработкой эстрогена в постменопаузе.

Задняя отслойка стекловидного тела,, как правило, являет-
ся спонтанным процессом, но существуют факторы, способ-
ные потенцировать его развитие. ЗОСТ может быть спрово-
цирована активной физической нагрузкой, травмой, увеитом, 
хирургическими вмешательствами. Наличие полной ЗОСТ 
предотвращает процесс неоваскуляризации и развития про-
лиферативной диабетической ретинопатии [22, 23].

естестВенное течение зост
При естественном неосложненном течении процесса ран-

ние стадии ЗОСТ протекают, как правило, бессимптомно. 
Пациенты обращаются к врачу в связи с появлением харак-
терной симптоматики, обусловленной, как правило, отделе-
нием ЗГМ от центральной ямки и краев ДЗН. По данным M. 
Bond-Taylor et al. [15], подавляющее большинство всех па-
циентов с острой симптоматической ЗОСТ (76,0%) обрати-
лись за помощью в течение первых 7 дней. Пациентов чаще 
всего беспокоят вспышки света (фотопсии) и плавающие по-
мутнения, «мушки» (миодезопсия), преходящее ощущение 
«затуманивания» в поле зрения, реже — искажения формы 
предметов (метаморфопсии). При отсутствии осложнений 
острота зрения может и не снижаться, но плавающие помут-
нения могут снижать контрастную чувствительность [24].

При естественном течении ЗОСТ (если у пациента 
не выявлено осложнений в ходе повторных обследований), 
как правило, прогноз благоприятный. Плавающие помут-
нения и «мушки» могут вызывать зрительный дискомфорт, 
но не являются потенциально опасными для пациента. 
В некоторых случаях со временем развивается адаптация 
к зрительным симптомам и жалобы могут исчезнуть.

осложненное течение зост
При наличии патологически плотных контактов задне-

го гиалоида с сетчаткой возникает усиленное тракционное 
воздействие на эти участки, что приводит к различным 
осложнениям. Все осложнения ЗОСТ можно условно раз-
делить на группы в зависимости от локализации: макула, 
ДЗН, сосуды сетчатки, периферия сетчатки. Выделяют ран-
ние и отдаленные осложнения острой ЗОСТ.

При наличии плотных сращений сетчатки и задних кор-
тикальных слоев СТ в области периферии глазного дна 
существует риск образования в этом месте перифериче-
ского РС. Преимущественно РС встречаются в верхних ква-
дрантах глазного дна. Отмечена более высокая частота РС 
в преэкваториальных отделах по сравнению с постэквато-
риальными [25]. В месте разрыва субретинальная жидкость 
(СРЖ) может скапливаться под сетчаткой, что впослед-
ствии приводит к ее отслойке. Тракционное воздействие 
СТ на сетчатку может привести к разрыву ретинального 
кровеносного сосуда. Обычно при острой симптоматиче-
ской ЗОСТ наблюдаются умеренные преретинальные и ин-
траретинальные кровоизлияния, но повреждение крупных 
сосудов может привести к развитию субтотального гем-
офтальма. При наличии кровоизлияния в СТ перифери-
ческие РС присутствуют в 50–70% случаев против 7–12% 
без кровоизлияния [26]. Жалобы на затуманенность зрения, 
плавающие «мушки» могут быть связаны как с плавающи-
ми помутнениями СТ, располагающимися в проекции зри-
тельной оси, так и с кровоизлиянием в СТ, вызванным РС. 
В связи с этим всем пациентам с острой симптоматической 
ЗОСТ необходим детальный осмотр глазного дна сразу по-
сле обращения, а также повторный осмотр для выявления 
отдаленных осложнений [12, 15, 27, 28].

K.A. van Overdam et al. [28] обследовали 270 пациентов. 
По данным авторов, у 10 (3,7%) пациентов  с диагнозом 
«острая ЗОСТ без РС» при первичном осмотре были выяв-
лены новые или пропущенные при предыдущем обраще-
нии РС.

В исследовании M. Bond-Taylor et al. [15] обследовано 
365 пациентов с симптоматической ЗОСТ. Частота перифе-
рических РС составила 14,5% (n=53), а кровоизлияний в СТ 
и/или сетчатку — 22,7% (n=83). 83% пациентов с подтверж-
денными РС и 73,7% пациентов с симптоматической ЗОСТ 
и без РС обратились за помощью в течение 7 дней с мо-
мента появления симптомов; 40,6% пациентов с подтверж-
денным РС и 25,4% пациентов с симптоматической ЗОСТ 
и без РС — в течение 1 дня с момента появления симптомов.

J.H. Uhr et al. [27] проанализировали данные 7999 глаз 
с острой ЗОСТ. На 1280 (16%) глазах были выявлены пе-
риферические РС, а на 499 (6,2%) — ОС. Отдаленные ос-
ложнения в виде периферических РС и ОС были обна-
ружены в 209 (2,6%) и 80 (1,0%) глазах соответственно; 
55,5% периферических РС были зафиксированы в течение 
6 нед., 44,5% — более чем через 6 нед. после первичного 
обращения; 32,5% ОС были обнаружены в течение 6 нед., 
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а 67,5% — более чем через 6 нед. после первичного обра-
щения. Отдаленные осложнения выявлялись чаще на гла-
зах с артифакией, гемофтальмом и у лиц мужского пола. 
У пациентов с гемофтальмом отдаленные РС чаще обна-
руживались менее чем через 6 нед. после первичного об-
ращения.

В исследовании M.I. Seider et al. [12] среди 8305 па-
циентов с острой симптоматической ЗОСТ у 448 (5,4%) 
были периферические РС, а у 335 (4,0%) — ОС. При этом 
осложнения наиболее часто выявлялись у мужчин, паци-
ентов младше 60 лет, пациентов, перенесших операции 
по удалению катаракты, кераторефракционные операции. 
Отдаленные осложнения выявляли в течение 1 года после 
первичного обращения. Основными факторами риска от-
даленных осложнений были наличие в анамнезе РС или ОС 
на парном глазу, кровоизлияния в СТ при первичном обра-
щении, периферической витреоретинальной дегенерации 
по типу «решетки» при первичном обращении.

R.E. Coffee et al. [29] проанализировали 10 исследова-
ний и сообщили, что среди пациентов с симптоматической 
ЗОСТ у 8,2–21,7% при первичном осмотре были выявле-
ны периферические РС, у 1,8% пациентов диагностирова-
ны РС, которые не были замечены при первичном осмотре 
(иногда это было связано с наличием кровоизлияний в СТ 
или сетчатку на первичном осмотре).

Систематический анализ 13 исследований, выполнен-
ный O. Gishti et al. [30], показал, что у пациентов, которые 
предъявляли жалобы только на яркие вспышки перед гла-
зами, риск обнаружения РС был минимальным (5,3%). У па-
циентов, предъявляющих жалобы только на плавающие 
помутнения, этот риск составил 16,5%. Пациенты, сооб-
щающие как о вспышках, так и о плавающих помутнениях, 
имели наибольший риск развития РС (20,0%). Кровоизлия-
ние в сетчатку и/или СТ в 30% случаев было связано с пе-
риферическими РС.

Витреомакулярный тракционный синдром (ВМТС) и ви-
треопапиллярный тракционный синдром (ВПТС) — пато-
логические состояния, при которых происходит частичная 
ЗОСТ с устойчивой фовеолярной (ВМТС) или перипапил-
лярной (ВПТС) фиксацией заднего гиалоидного слоя СТ. 
Непрерывное локальное тракционное воздействие на фо-
веолярную область или ДЗН приводит к патологическим 
изменениям в этих зонах [31, 32]. При ВМТС тракционное 
воздействие на фовеолярную зону сетчатки может приве-
сти к ее деформации, отеку, развитию макулярного разры-
ва и значительному ухудшению центрального зрения [33].

диагностика зост
Диагноз ЗОСТ, как правило, устанавливается на основа-

нии характерных жалоб пациента и осмотра глазного дна 
в условиях медикаментозного мидриаза. Необходимо выя-
вить наличие ЗОСТ и оценить ее завершенность — полная 
отслойка или частичная. При полной ЗОСТ отсутствуют 
зоны прикрепления задней коры СТ к сетчатке. Традицион-
но характерным признаком полной ЗОСТ является кольцо 
Вейса (отверстие в кортикальном слое СТ). Данный признак 
указывает на отслоение задней части СТ от ДЗН, но не мо-
жет дать точную информацию о состоянии перифериче-
ского СТ. Полная ЗОСТ может сопровождаться коллапсом 
СТ («сморщиванием» с уменьшением объема), либо он мо-
жет отсутствовать. При полной ЗОСТ с коллапсом ЗГМ 
определяется офтальмоскопически, она рыхлая, выступа-

ет над сетчаткой. В случае полной ЗОСТ без коллапса ЗГМ 
слегка отслоена и визуализируется прямо перед сетчаткой. 
При частичной ЗОСТ возможно идентифицировать места 
прилегания ЗГМ к сетчатке [11].

Любая симптоматическая острая ЗОСТ требует обяза-
тельного осмотра глазного дна, включая периферические 
отделы сетчатки с целью выявления либо исключения ос-
ложнений (РС, ОС, гемофтальм). Учитывая возможность раз-
вития отдаленных осложнений, целесообразно наблюдать 
пациентов в динамике [12, 27]. Верификация диагноза 
ЗОСТ проводится с помощью ультразвукового В-сканиро-
вания. С помощью данного метода возможно оценить на-
личие и степень ЗОСТ, а также диагностировать некоторые 
осложнения. Особое значение ультразвуковое сканирование 
в В-режиме приобретает при непрозрачности оптических 
сред (гемофтальм, катаракта), а также при невозможности 
достижения достаточного медикаментозного мидриаза. 
Обязательным является выполнение В-сканирования при по-
дозрении на ОС [25, 34].

В исследовании J. Lorenzo-Carrero et al. [35] у 239 паци-
ентов сравнивали информативность непрямой офтальмо-
скопии и ультразвукового В-сканирования в диагностике 
периферических РС у пациентов с острой симптоматиче-
ской ЗОСТ. Точность В-сканирования в выявлении РС со-
ставила 96%, а метод непрямой офтальмоскопии показал 
эффективность 89%.

Дополнительным диагностическим методом является 
ОКТ. Данный метод открывает новые возможности в визуа-
лизации витреоретинального интерфейса в высоком разре-
шении. ОКТ наиболее информативна при неглубокой ЗОСТ, 
когда ЗГМ расположена вблизи сетчатки [11]. Визуализа-
ция возможна в перипапиллярной, фовеальной, перифо-
веальной областях и на периферии [25]. ОКТ может быть 
информативна в некоторых случаях, когда отсутствуют оф-
тальмоскопические признаки ЗОСТ [11]. A. Kakehashi et al. 
[11] описывают случай периферического РС, когда устано-
вить наличие ЗОСТ было возможно только с помощью ОКТ, 
так как имела место периферическая неглубокая ЗОСТ. От-
слойка ЗГМ наблюдалась как раз в месте разрыва.

Оптическая когерентная томография менее информатив-
на, если ЗГМ находится достаточно далеко от сетчатки [36]. 
В исследовании N. Kičová et al. [36] была поставлена задача 
выявить наиболее информативный метод для диагностики 
ЗОСТ: офтальмоскопия в условиях медикаментозного ми-
дриаза, ультразвуковое B-сканирование и ОКТ. На следую-
щий день пациентам проводилась витрэктомия, и полученные 
данные сравнивали с интраоперационными результатами. 
Предоперационная оценка, выполненная с помощью B-скани-
рования, была верной в 83% случаев, с помощью биомикро-
скопии — в 76%, и только в 12,5% случаев интраоперацион-
ные результаты совпали с данными ОКТ-исследования.

Наличие фиксации СТ к лоскутам РС подтверждает их вза-
имосвязь с ЗОСТ. S. Abdolrahimzadeh et al. [25] провели диа-
гностическое обследование 26 глаз 25 пациентов. На 4 глазах 
(15%) наблюдалась полная ЗОСТ, на 22 глазах (85%) — частич-
ная ЗОСТ. При помощи В-сканирования на 19 глазах и ОКТ 
на 15 глазах выявлена стойкая тракция лоскута РС.

Е.J. Casswell et al. [37] провели ретроспективное ис-
следование на 28 глазах с периферическими дырчаты-
ми РС c ОС или без ОС. Всем пациентам была выполнена 
широкоугольная ОКТ в спектральной области (Heidelberg 
Engineering, Германия). В 27 (96,4%) из 28 глаз было вы-
явлено прикрепление СТ в месте РС. Среди тех глаз, где 
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наблюдалось скопление СРЖ или ОС, в 91,6% случаев 
СТ было прикреплено к сетчатке в месте РС. Прикрепление 
СТ к обоим краям клапанного РС чаще всего было связано 
с накоплением СРЖ и ОС.

тактика Ведения пациентоВ
При обнаружении периферического РС, сформиро-

вавшегося вследствие острой ЗОСТ, показана барьерная 
лазеркоагуляция сетчатки (ЛКС). Ее цель состоит в рети-
нопексии путем создания вокруг РС области прочной хо-
риоретинальной адгезии. Метод показал свою эффектив-
ность в снижении риска развития ОС и гемофтальма, хотя 
и не избавляет от него [26, 28]. Хориоретинальные спайки, 
окружающие разрыв, противодействуют силам витреоре-
тинальной тракции, а также проникновению жидкой фрак-
ции СТ в субретинальное пространство.

Наиболее широко используется лазерное излучение 
зеленого спектра, в основном благодаря его высокому по-
глощению меланином и гемоглобином при относительно 
слабом поглощении ксантофиллом. Вокруг разрыва со всех 
сторон наносят 3–5 рядов лазеркоагулятов с минималь-
ным интервалом, с диаметром пятна 300–500 мкм про-
должительностью от 0,1 до 0,2 с, мощность индивидуально 
подбирают до получения коагулята 2–3-й степени. Мони-
торинг осуществляется каждые 2 нед. в течение 2 мес., да-
лее через 6 мес. [26].

Неблагоприятным фактором является наличие оста-
точной фиксации кортикальных слоев СТ к краям разры-
ва. В этом случае продолжающееся тракционное воздей-
ствие может приводить к расширению границ разрыва 
и развитию ОС. Наличие тракционного компонента мо-
жет быть выявлено с помощью В-сканирования или ОКТ 
[25, 37]. Применение современных методов визуализации 
позволяет получить комплексную характеристику витре-
оретинального интерфейса в зоне РС (степень и характер 
ЗОСТ, величина субклинической ОС, величина площади ви-
треоретинального сращения, акустическая плотность трак-
ционных тяжей). Полученные данные позволяют опреде-
лить точные показания к различным объемам лазерного 
вмешательства [38].

С целью устранения тракционного компонента рядом 
авторов предложена технология ИАГ-лазерной ретиното-
мии лоскута клапанного РС под ОКТ-контролем, выполняе-
мая после проведения барьерной ЛКС [39–42].

Лазерная резекция клапана ретинального разрыва была 
успешно проведена В.С. Акопяном и соавт. [40] у 16 паци-
ентов. Авторы отметили эффективность данной техноло-
гии при «немых» РС без ОС.

В исследование А.В. Доги и соавт. [41] было включено 
57 глаз с клапанными РС, осложненными субклинической 
ОС. На 26 глазах в сочетании с барьерной ЛКС проводилось 
ИАГ-лазерное отсечение ретинального клапана, на 29 гла-
зах — только барьерная ЛКС. В течение 12 мес. у пациентов 
оценивали площадь и высоту субклинической ОС. Период 
наблюдения составил 12 мес. Было отмечено снижение по-
казателей высоты и площади локальной ОС среди пациен-
тов основной группы.

В исследовании В.А. Шаимовой и соавт. [42] 16 па-
циентам с клапанным РС и выраженной витреорети-
нальной тракцией помимо профилактической огра-
ничительной ЛКС проводили под ОКТ-контролем 
лазерную ретинотомию клапана у основания витреорети-

нальной тракции для перевода разрыва в дырчатый. Ре-
зультаты наблюдения показали положительную динамику 
и отсутствие развития РОС.

При РОС показано хирургическое лечение, которое на-
правлено на восстановление нормального анатомо-топо-
графического положения сетчатки, устранение тракцион-
ного воздействия со стороны СТ, а также на обнаружение 
и блокировку всех РС. Пневморетинопексия может при-
меняться при свежих локальных ОС с небольшим перифе-
рическим РС, расположенным в верхних отделах глазного 
дна. При единичных ретинальных разрывах широко при-
меняются эписклеральные вмешательства. Если не удается 
достичь желаемого результата, возникает необходимость 
в витреоретинальной хирургии (ВРХ). При наличии у па-
циента гемофтальма, не поддающегося консервативному 
лечению, также прибегают к ВРХ [43].

Относительно частым следствием ЗОСТ является 
наличие плавающих помутнений СТ. В случае наличия 
клинически и функционально значимых помутнений СТ, 
вызывающих у пациентов стойкий зрительный диском-
форт, приводящих к снижению качества жизни, вариан-
тами выбора могут быть хирургическое либо лазерное 
вмешательство. Наиболее радикальным методом устра-
нения плавающих помутнений СТ является витрэктомия, 
эффективность которой достигает 93,3% [44]. При этом 
имеет место высокий риск развития ряда осложнений (ка-
таракта, разрыв и РОС, эндофтальмит, глаукома, кровоиз-
лияние в СТ и сетчатку, макулярный отек) [45, 46]. Менее 
инвазивным и безопасным методом является ИАГ-лазер-
ный витреолизис, с помощью него возможно достичь ча-
стичного испарения, фрагментации и смещения помутне-
ний от зрительной оси [47].

При выявлении клинически значимого витреомакуляр-
ного либо витреопапиллярного тракционного синдрома 
возможно проведение витрэктомии. В качестве альтер-
нативного и менее инвазивного подхода в зарубежной 
офтальмологической практике рассматривают интравит-
реальное введение фармакологических препаратов. Фар-
макологический витреолизис — использование веществ, 
изменяющих молекулярную организацию СТ, что приво-
дит к уменьшению или устранению его неблагоприятного 
воздействия на сетчатку. Часто, употребляя этот термин, 
имеют в виду медикаментозную индукцию ЗОСТ. Это 
происходит за счет разжижения гелеобразной структуры 
СТ и ослабления адгезии ЗГМ к ВПМ. В настоящее вре-
мя наибольшее количество работ посвящено использова-
нию микроплазмина (окриплазмина) — рекомбинантного 
продукта, содержащего каталитический домен плазми-
на человека [48, 49].

заключение
Острая ЗОСТ, связанная, как правило, с предшествую-

щими инволюционными изменениями СТ, является кли-
нически значимым состоянием, требующим проведения 
комплекса специальных методов исследования, включая 
обязательное выполнение ультразвукового В-сканирова-
ния и ОКТ для выявления характера, степени завершен-
ности (полной либо неполной ЗОСТ с витреоретинальной 
адгезией), атипичных вариантов течения и определе-
ния рациональной тактики ведения пациентов.

В клинической практике следует уделять самое при-
стальное внимание характерной симптоматике, ассоцииро-



252 Клиническая офтальмология. Том 22, №4, 2022

Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 22, №4, 2022Review Articles

ванной с острой ЗОСТ, учету факторов риска, способству-
ющих ее развитию, а также своевременному выявлению 
и купированию ранних осложнений с целью профилакти-
ки РОС.
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Спорные вопросы хирургической коррекции косоглазия 
у больных с эндокринной офтальмопатией

Д.С. Атарщиков1, Е.Ю. Корчемкина2

1ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой», Москва, Россия
2Академия постдипломного образования ФГБУ ФНКЦ ФМБА России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) представляет собой аутоиммунное заболевание, характеризующееся лимфоцитарной инфиль-
трацией, активацией фибробластов, накоплением коллагена и гликозаминогликанов в тканях орбиты и экстраокулярных мышцах. Вос-
палительные изменения в конечном итоге приводят к рестриктивному косоглазию у 17–51% пациентов с ЭОП, при этом показатели 
успешности операций по его устранению варьируются в диапазоне от 11% до 45%, а степень воспалительных и фиброзных изменений 
сильно отличается даже между мышцами в пределах одной орбиты. Поэтому поиски оптимального соотношения миллиметра резек-
ции или рецессии к призменным диоптриям неустанно проводятся каждым хирургом, занимающимся этой проблемой, на основании 
как опубликованных данных, так и своего хирургического опыта. В представленном обзоре на основе анализа научных исследований 
сделан акцент на наиболее сложных вопросах хирургического лечения рестриктивного косоглазия и способах его устранения, зафик-
сированных в медицинской практике. Пациентов с ЭОП, обратившихся к хирургу-офтальмологу за медицинской помощью, необходимо 
заранее предупреждать о том, что бинокулярное единое зрение может быть недостижимо во всех направлениях взгляда.
Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, рестриктивное косоглазие, послеоперационный дрейф, экстраокулярные мышцы, 
рецессия, резекция.
Для цитирования: Атарщиков Д.С., Корчемкина Е.Ю. Спорные вопросы хирургической коррекции косоглазия у больных с эндокринной 
офтальмопатией. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):254–257. DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-254-257.

Disputable issues of the surgical strabismus correction  
in patients with Graves’ ophthalmopathy
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ABSTRACT
Graves’ ophthalmopathy (GO) is an autoimmune disease characterized by lymphocytic infiltration, fibroblast activation and the accumulation of 
collagen and glycosaminoglycans in the orbital tissues and extraocular muscles. Ultimately, the inflammatory changes cause restrictive strabismus 
in 17–51% of patients with GO. Meantime, the percentage of successful surgical management of strabismus in such patients varies within the 
11–45% range, and the extent of inflammatory and fibrotic changes differs drastically even between the muscles located within the same orbit. Thus, 
every surgeon dealing with this problem makes every effort to find an optimal relationship between millimeters of resection or recession and prism 
diopters based on the published data and individual surgical performance. In the present review based on the analysis of scientific research, the 
emphasis is made on the most challenging issues of surgical strabismus management and correction described in medical practice. Patients with GO 
who visit an ophthalmic surgeon should be cautioned in advance that it could be not possible to achieve fully binocular vision in all directions of gaze.
Keywords: Graves’ ophthalmopathy, restrictive strabismus, postoperative drift, extraocular muscles, recession, resection.
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ВВедение
Диплопия как общий симптом косоглазия при эндо-

кринной офтальмопатии (ЭОП) значительно снижает ка-
чество жизни пациента, ограничивает повседневную де-
ятельность и заставляет отказаться от активных занятий. 
Подобный функциональный, а также эстетический диском-
форт вызывает у пациентов желание устранить его путем 
хирургического вмешательства. Необходимо учитывать, 
что коррекция косоглазия в активной фазе ЭОП приводит 
к повторным операциям и осложнениям (отмечается их 
высокая частота) [1, 2]. Хирургические манипуляции на гла-

зодвигательных мышцах следует отложить до инактивации 
заболевания и подтверждения эутиреоидного состояния 
в течение не менее 4–6 мес., однако и этот срок не может га-
рантировать стабильность ортоптических измерений. Y. Lee 
et al. [3] сообщили о значительном изменении углов косо-
глазия у 31,3% пациентов после 6-месячного наблюдения, 
а Y. Iordanous et al. [4] предлагают учитывать послеопераци-
онный дрейф (нестабильность послеоперационного ответа) 
в планировании хирургических вмешательств. Даже в этих 
условиях показатели успеха сильно различаются и составля-
ют от 11% до 45%, а показатели недостаточной коррекции 
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относительно высоки [5–7]. Поэтому в активную стадию 
заболевания устранить или уменьшить диплопию помогут 
нехирургические варианты лечения, такие как призматиче-
ская коррекция, инъекции ботулинического токсина, и ме-
тоды, препятствующие одновременному использованию 
двух глаз, — например, монокулярная окклюзия.

Подход к лечению рестриктивного косоглазия при ЭОП 
основан на коррекции избыточного силового действия экс-
траокулярных мышц. Патология может быть дву- или од-
носторонней. Чаще всего поражается нижняя прямая мышца, 
вторая по частоте — медиальная прямая. Возможно, это объ-
ясняется их наибольшим объемом и выраженной тонической 
активностью по сравнению с остальными. Другие глазодви-
гательные мышцы, несомненно, подвергаются фиброзным 
изменениям, но исследователи не приводят свидетельству-
ющих об этом статистических данных. Это связано с ос-
новной клинической целью лечения — достижением бино-
кулярного зрения в прямой позиции взора и в положении 
примерно на 10° вниз, что облегчает чтение и ходьбу по сту-
пенькам, а также требует минимального положения головы 
с поднятым подбородком для зрения вдаль. Многие хирур-
ги также рассматривают в качестве критерия успеха оста-
точный угол отклонения до 10 призменных диоптрий (PD), 
который может быть скорректирован призмами в очковой 
коррекции без ухудшения качества изображения.

В настоящее время не существует достоверной и уни-
версальной номограммы «доза — реакция» для хирургии 
косоглазия при ЭОП. Результаты исследований должны 
интерпретироваться с осторожностью в связи с ретроспек-
тивностью их дизайна, малыми выборками, разнородно-
стью групп пациентов по критерию включения. Тем не ме-
нее традиционно для понимания полноты картины сложных 
форм девиации необходимо определять точку приложения 
хирургического лечения для каждой из 6 экстраокуляр-
ных мышц по отдельности.

коррекция горизонтальной деВиации
I.J. Lyu et al. [8] изучали хирургический ответ рецес-

сии медиальной прямой мышцы для коррекции эзотропии 
у пациентов с ЭОП. Только при медиальной рецессии хи-
рургическая доза — реакция составила 2,58 PD/мм (приз- 
менных диоптрий на 1 мм рецессии), а при одновременном 
хирургическом вмешательстве на горизонтальных и вер-
тикальных мышцах — 2,90 PD/мм. Н.М. Jellema et al. [9] 
сообщили о реакции в 1,0°/мм и 1,4°/мм при одно- и дву-
сторонней медиальной рецессии соответственно. В иссле-
довании М. Akbari et al. [10] доза — реакция была рассчита-
на как 3,62±0,47 PD/мм.

Объем рецессии более чем на 6–7 мм может привести 
к дефициту аддукции, что мешает читать и работать вбли-
зи, даже при отсутствии вовлечения ипсилатеральной мыш-
цы-антагониста. Хотя максимальный и супрамаксимальный 
объемы рецессии неприемлемы, их величины недостаточно 
для устранения диплопии у пациентов с большими углами 
отклонения. В подобных ситуациях возникает вопрос: можно 
ли проводить резекции на фиброзированных мышцах? Из-
начально считалось, что резекция прямых мышц не является 
правильным выбором при ЭОП. Этот хирургический метод 
относительно непопулярен из-за предположения о послео-
перационном ограничении движений глазного яблока, а так-
же риска усугубления воспаления или рубцевания мышечных 
волокон. Имеется очень мало данных, которые могли бы под-

твердить эту гипотезу, что обусловлено вниманием хирургов 
к главным критериям успеха — достижению бинокулярного 
зрения и стереопсиса. Следовательно, существуют ситуации, 
в которых можно рассмотреть применение резекции, напри-
мер, при больших углах косоглазия, у пациентов с плохой 
конвергенцией или риском ее развития после «большой» 
рецессии медиальных прямых мышц, а также при нежела-
нии оперировать «лучший»/единственный глаз. J. Matlach et 
al. [11] не выявили статистически значимой разницы в кор-
рекции угла косоглазия только для рецессии по сравнению 
с комбинацией на одном глазу рецессии/резекции. R. Harrad 
et al. [12] выполнили рецессию/резекцию на горизонталь-
ных мышцах на 41 глазу и на вертикальных прямых мышцах 
7 глаз, не отметив в послеоперационном периоде ограниче-
ния дукции. В работе D. Greninger et al. [13] резекция лате-
ральной прямой мышцы в 12 случаях эзотропии, связанной 
с ЭОП, сопровождалась разрешением диплопии во всех слу-
чаях без поздней гиперкоррекции.

Еще одной хирургической стратегией, которую необ-
ходимо рассмотреть перед резекцией, является удлинение 
сухожилия прямой мышцы [14–16]. Основное преимуще-
ство этой техники заключается в том, что можно сохранить 
достаточную дугу контакта с глазным яблоком. Кроме того, 
J.  Esser et al. [15], оперировавшие нижнюю прямую мышцу, 
заметили, что эффект доза — реакция при удлинении сухо-
жилия был идентичен таковому при простой рецессии.

Несмотря на успехи в позиционировании глазного ябло-
ка после резекции, данные Y. Li et al. [17] говорят о боль-
шом разбросе зависимости доза — реакция при резекции 
латеральной прямой мышцы (среднее значение 2,1 PD/мм, 
диапазон 1,4–3,3 PD/мм). Одним из предлагаемых реше-
ний этой проблемы является техника расслабленного пози-
ционирования, при которой мышцы занимают положение 
на глазном яблоке без натяжения. Этот независимый от но-
мограммы метод основан на степени ограничения мышеч-
ных волокон для определения величины рецессии, а не 
на дооперационном отклонении глаза.

Компьютерная томография (КТ) может быть полез-
на при принятии решения о целесообразности резекции.  
H.L. Hudson et al. [18] изучили данные КТ 12 пациентов с ЭОП, 
у которых развилась поздняя гиперкоррекция после рецес-
сии нижней прямой мышцы по поводу рестриктивной гипо-
тропии. Авторы сообщили, что у 5 больных развилась позд-
няя гиперкоррекция и по сравнению со стабильными 
пациентами они имели более выраженный экзофтальм 
и утолщенную верхнюю прямую мышцу при визуализации 
до операции. Они предположили, что у пациентов с этими 
предоперационными находками следует рассматривать ком-
бинированную рецессию верхней и нижней прямых мышц.  
J. Lee [19] резецировал только мышцы нормального размера 
по данным КТ, чтобы избежать непредсказуемых результа-
тов и послеоперационного воспаления.

Вертикальная деВиация с коррекцией 
горизонтального коМпонента: что надо 
иМеть В Виду?

Нижняя прямая мышца наиболее часто поражается 
при ЭОП, поэтому гипотропия является основным глазным 
отклонением. Бинокулярное зрение у больного может со-
храняться только при взгляде вниз, в связи с чем у пациен-
тов присутствует глазной тортиколлис, выраженный в за-
прокидывании подбородка кверху.
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Коррекция вертикального компонента косоглазия у паци-
ентов с ЭОП имеет некоторые важные особенности, которые 
следует учитывать при хирургическом лечении. Во-первых, 
недооценка контралатерального ограничения нижней пря-
мой мышцы может привести к послеоперационной чрез-
мерной коррекции. Следующие признаки могут помочь об-
наружить поражение: увеличение нижней прямой мышцы 
на орбитальной визуализации, ограничение супрадукции 
в негипотропном глазу, нескорректированное положение под-
бородка после окклюзии гипотропного глаза, неожиданная 
высокая степень эксциклоторсии, а также признаки ограни-
чения контралатеральной нижней прямой мышцы в скрин-те-
сте Гесса. Во-вторых, серьезное ограничение действия нижней 
прямой мышцы может маскировать ограничение подвижно-
сти ипсилатеральной верхней прямой мышцы. После рецес-
сии нижней прямой мышцы уже существующие фиброзные 
изменения верхней прямой мышцы приводят к послеопера-
ционной гипертропии (гиперкоррекции). Орбитальная ви-
зуализация и интраоперационный тракционный тест после 
отделения нижней прямой мышцы от склеры могут помочь 
в выявлении вовлечения ипсилатерального антагониста.

Не существует стандартной номограммы при верти-
кальной рецессии мышцы у пациентов с ЭОП. J.H. Peragallo 
et al. [20] предположили, что доза — реакция для рецес-
сии нижней прямой мышцы у этих пациентов составляет  
3,26 PD/мм. В исследовании М. Akbari et al. [10] рассчитали 
дозу — реакцию как 4,97±1,52 PD/мм для вертикального 
отклонения в основном положении.

Отдельно стоит отметить проблему гиперкоррекции ко-
соглазия, связанную с одномоментной хирургией горизон-
тально-вертикальной девиации, что вызвано чрезмерным 
ответом при рестриктивном ограничении вертикальных пря-
мых мышц на рецессию медиальных прямых мышц. То есть 
доза — реакция на расчетную единицу в 1 мм более выражена 
при одновременной рецессии вертикальной и горизонталь-
ной прямых мышц, чем при рецессии каждой мышцы по от-
дельности, по причине аддуктивной функции вертикальных 
прямых мышц. D.M. Cestari et al. [21] сообщили о послеопера-
ционном вертикальном дрейфе в сторону гипертропии. Вер-
тикальный дрейф при этом был выше у больных, перенесших 
комбинированную вертикальную и горизонтальную рецес-
сию мышц, по сравнению с теми, у кого была только верти-
кальная рецессия мышц (6,8 PD против 1,2 PD).

диагностика и лечение торсионных 
отклонений В хирургическоМ планироВании

Двусторонняя рецессия нижней прямой мышцы бо-
лее чем на 6 мм может вызвать послеоперационный А-образ-
ный паттерн и экзотропию при взгляде вниз. Эта проблема 
возникает из-за принуждения к фиксации и гиперреактив-
ности верхних косых мышц при взгляде вниз, наряду со сни-
жением аддукционного эффекта нижних прямых мышц [22, 
23]. В научной литературе предложено несколько вариантов 
устранения этой проблемы. К ним относятся двусторонняя 
назализация нижних прямых мышц, регулируемая рецес-
сия верхней косой мышцы [24], передняя тенотомия верх-
ней косой мышцы, переднебоковая транспозиция нижней 
косой мышцы [23]. Назализация нижней прямой мышцы 
уменьшает A-паттерн, но увеличивает инциклоторсию [25]. 
Передняя тенотомия верхней косой мышцы уменьшает ин-
циклоторсию, но оказывает меньшее влияние на А-паттерн. 
Регулируемая рецессия верхней косой мышцы может пре-

дотвратить развитие послеоперационного А-образного пат-
терна и инциклоторсии в этой ситуации [24]. Наличие эксци-
клоторсии меньше ожидаемой степени или инциклоторсии 
(реже) может явиться признаком, указывающим на двусто-
роннее поражение верхней прямой или верхней косой мыш-
цы при наличии ограничения нижних прямых мышц. В таких 
условиях пред- и интраоперационный тест форсированной 
дукции может быть полезен для выявления ограничений 
верхней группы мышц [24, 26].

Выбор Между регулируеМыМи 
и нерегулируеМыМи шВаМи

В условиях неопределенности ожидаемого после-
операционного доза-эффекта для достижения желаемых 
хирургических результатов были предложены различ-
ные методы, включая технику расслабленного позициони-
рования мышц [27], регулируемые и полурегулируемые швы 
[21, 28]. Несмотря на преимущество регулируемой шов-
ной техники, существуют некоторые разногласия по поводу 
ее использования. Хотя послеоперационное классическое 
соскальзывание мышц встречается нечасто, может произой-
ти смещение места прикрепления прямой мышцы к склере 
кзади вследствие ее мощной сократительной способности. 
Предрасполагающими факторами возникновения этой си-
туации являются гравитационная сила, короткая дуга кон-
такта к склере [29]. В некоторых исследованиях сообщалось 
об увеличении частоты чрезмерной коррекции при исполь-
зовании регулируемых швов. L. Barker et al. [30] констати-
ровали 8 случаев гиперкоррекции у 42 пациентов с верти-
кальным отклонением, которым была проведена операция 
по поводу косоглазия с использованием регулируемых швов. 
С другой стороны, О.А. Cruz et al. [31] не обнаружили чрез-
мерной коррекции у 8 пациентов с вертикальным отклоне-
нием после двусторонней рецессии нижней прямой мышцы 
с использованием регулируемых швов при гипотропии.

B.J. Kushner et al. [28] сообщили о 100% успехе 
в устранении соскальзывания мышц с помощью техни-
ки полурегулируемого шва (фиксация двух углов мыш-
цы непосредственно к склере и подвешивание цен-
тра мышцы на регулируемом шве). Однако этот метод 
оставляет меньше возможностей для послеоперацион-
ной коррекции. В.Р. Nicholson et al. [32] задокументи-
ровали, что интраоперационная техника позициониро-
вания мышц улучшала выравнивание глаз и устраняла 
диплопию у большинства пациентов с косоглазием, об-
условленным офтальмопатией.

Дополнительным техническим моментом для увеличе-
ния мобильности мышц является рецессия теноновой обо-
лочки, впервые описанная C.I. Zoumalan et al. [33]. Техника 
подразумевает отделение теноновой капсулы, что позво-
ляет ей втянуться в орбиту, тем самым высвобождая вы-
шележащую конъюнктиву для закрытия хирургического 
доступа. Этот метод позволяет избежать рецессии конъюн-
ктивы, что может вызвать значительное обнажение склеры 
с сопутствующим дискомфортом и склеральной инфекци-
ей. Само предложение рецессии теноновой оболочки ос-
новано на том, что фиброзные спайки теноновой капсулы 
с конъюнктивой и экстраокулярными мышцами способ-
ствуют мышечному ограничению, стягивая мышцу к вер-
шине орбиты. После рецессии мышцы во время операции 
этот эффект усугубляется, фиброзные спайки препятству-
ют полным, неограниченным экстраокулярным движениям.
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заключение
Хирургическое лечение рестриктивного косоглазия и спо-

собы его коррекции представляют собой многогранную про-
блему, требующую персонифицированного подхода. Доступ 
и метод хирургического вмешательства на экстраокуляр-
ных мышцах при ЭОП должны определяться предоперацион-
ными углами косоглазия у больного. Например, у пациентов 
с большими отклонениями углов косоглазия с большей долей 
вероятности потребуется вмешательство на нескольких экс-
траокулярных мышцах за одну операцию. С учетом сложно-
сти достижения цели врачу-офтальмологу на консультатив-
ном приеме необходимо готовить пациентов к тому, чтобы 
они имели реалистичные ожидания, поскольку бинокулярное 
единое зрение может быть недостижимо во всех направле-
ниях взгляда, а нефизиологичное положение век может быть 
усугублено хирургическим вмешательством.
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Диагностика глаукомы в оптометрической практике
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РЕЗЮМЕ
В статье обсуждается роль оптометрической практики в раннем выявлении глаукомы в условиях очевидного роста заболеваемо-
сти глаукомой и дефицита офтальмологов. Приведены данные отечественных и зарубежных исследований по ранней диагностике 
глаукомы в оптометрии.
Возрастание роли оптометристов в здравоохранении обусловлено ростом числа пациентов с заболеваниями глаз и спро-
са на первичную офтальмологическую помощь вследствие увеличения продолжительности жизни. Оптометрия пока не вез-
де является частью системы здравоохранения, однако она играет важную роль в охране зрения населения, так как позволяет 
выявлять у пациентов с аномалиями рефракции и другие офтальмологические заболевания, нередко на самой ранней стадии. 
Возможности диагностики глаукомы в оптометрической практике часто зависят от поставленных задач, имеющегося обо-
рудования, квалификации оптометриста и его нацеленности на результат. Улучшение оснащенности кабинетов оптометрии, 
повышение квалификации специалистов и заинтересованности в выполнении диагностического обследования могут повысить 
выявляемость глаукомы. Немаловажной является степень взаимодействия оптометриста и врача-офтальмолога. В послед-
ние годы наметилась положительная тенденция к дальнейшему развитию оптометрии в сторону расширения традиционных 
профессиональных границ интересов оптометристов, в основе которой лежит улучшение оснащенности и повышение квали-
фикации специалистов.
Ключевые слова: глаукома, оптометрист, оптометрическая практика, офтальмолог, диагностика глаукомы, глаукомная опти-
ческая нейропатия.
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ке. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):258–264. DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-258-264.

Diagnosing glaucoma in optometry practice
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ABSTRACT
The article discusses the role of optometry practice in diagnosing early glaucoma in the context of the obviously increasing incidence of 
glaucoma and the ophthalmic staffing shortage. It elucidates the findings of domestic and international studies focused on the early glaucoma 
diagnosis in optometry. The evolving role of optometry personnel in the public health system is underpinned by the increasing number of patients 
with eye diseases and the growing demand for primary ophthalmic care due to a higher life expectancy of the population. So far, the optometry 
practice is not always considered as a part of the public health system, but it plays an important role in protecting the vision, as it often helps 
to identify patients with early stages of refractive disorders and other ophthalmic diseases. The opportunities of diagnosing of glaucoma 
in optometric practice usually depend on the set goals, available equipment, optometrist skills and commitments to achieving the results. 
Improving equipment availability in the optometrist’s office, professional development of specialists and their motivations for performing 
diagnostic tests may optimize the detection of glaucoma. It is also worth noting the importance of interaction between the optometrist and 
the ophthalmologist. Over the past years, a positive trend to optometry development has emerged shaping the future expansion of the scope 
of traditional professional interests of optometry staff. The trend is based on the improved situation with the equipment availability and the 
professional development of specialists.
Keywords: glaucoma, optometrist, optometry practice, ophthalmologist, glaucoma diagnostics, glaucoma optic neuropathy.
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ВВедение
В Российской Федерации за офтальмологической 

помощью в течение года обращается около 65,5 млн 
пациентов, что создает большую нагрузку на офталь-
мологическую службу [1]. Увеличение частоты глазных 
заболеваний ведет к возрастанию спроса на первичную 
помощь и предполагает повышение роли оптометристов 
в здравоохранении.

Оптометрия — это отдельная область профессиональ-
ной деятельности, направленная на охрану здоровья глаз, 
требующая специального образования и государствен-
ного регулирования (например, регистрация и лицен-
зирование). Оптометрист — это специалист первично-
го звена в области охраны зрения и здоровья глаз, чья 
деятельность включает исследование рефракции глаза, 
подбор средств коррекции зрения при аномалиях реф-
ракции и бинокулярных нарушениях, диагностику и ле-
чение глазных заболеваний, помощь при повреждени-
ях глаз, не требующих хирургического вмешательства, 
а также проведение зрительной реабилитации (включая 
ортоптическое лечение) у пациентов с нарушениями ви-
зуальной системы [2].

Оптометрическая практика не является частью системы 
здравоохранения, однако играет важную роль в охране зре-
ния населения, так как у пациентов, обратившихся по пово-
ду аномалий рефракции, могут быть выявлены офтальмо-
логические заболевания, в ряде случаев — на самой ранней 
стадии. Оптометрист может оказаться единственным ме-
дицинским работником, который способен оценить состо-
яние глаз, оказать первую помощь и направить к врачу- 
офтальмологу, хотя его основной задачей является именно 
подбор оптической коррекции. Проверка остроты зрения 
является первым шагом в обследовании и имеет большое 
значение в диагностике глазных заболеваний, зрительных 
симптомов и при выборе оптических приборов для слабо-
видящих пациентов.

Оптометрическая практика играет важную роль и в ран-
ней диагностике глаукомы, так как нередко лица старше 40 
лет, не имевшие ранее проблем со зрением, обращаются 
для подбора средств коррекции. А возраст старше 40 лет 
и аномалии рефракции (миопия и гиперметропия) являют-
ся факторами риска развития глаукомы. Проблемы со зре-
нием вблизи испытывает практически все взрослое насе-
ление планеты старше 50 лет, и самым распространенным 
оптическим недостатком является пресбиопия, связанная 
со снижением аккомодации [1, 3].

Глаукома является ведущей причиной слепоты в раз-
витых странах и имеет важное социально-экономическое 
значение вследствие широкой и повсеместной распро-
страненности, хронического течения с высоким процентом 
необратимой слепоты, больших затрат государственных 
средств на медицинскую, социальную и бытовую реабили-
тацию пациентов. С учетом того, что 50% больных глауко-
мой не знают о своем заболевании и не получают надлежа-
щего лечения, а в 40–80% случаев глаукома в Российской 
Федерации диагностируется в поздних стадиях, совершен-
ствование ранней диагностики и лечения глаукомы являет-
ся актуальной задачей [3, 4].

Таким образом, значительная распространенность пер-
вичной глаукомы и ее бессимптомное течение на ранних 
стадиях, особенно при нормальном уровне офтальмото-
нуса, определяет актуальность действий, направленных 
на раннее выявление заболевания [5].

скрининг глаукоМы В оптоМетрической 
практике

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) представ-
ляет собой хроническую прогрессирующую оптиконейро-
патию, для которой характерны: периодическое или посто-
янное повышение уровня внутриглазного давления (ВГД) 
выше индивидуальной нормы, структурные патологиче-
ские изменения диска зрительного нерва (ДЗН) и типичные 
дефекты полей зрения при открытом угле передней камеры 
[6]. Таким образом, оптометристы, как правило, опираются 
на триаду тестов для выявления глаукомы, включающую 
оценку структурных изменений ДЗН, функциональных по-
терь полей зрения и уровень ВГД.

В стандарт оснащения кабинета простой оптической 
коррекции (с июня 2020 г.) входит тонометр, а в стандарт 
оснащения кабинета сложной и специальной коррекции, 
согласно приказу Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации от 9 июня 2020 г. № 558н, входит корнеото-
пограф, дающий возможность оценки центральной толщи-
ны роговицы [7]. На практике тонометрия, биомикроскопия 
и офтальмоскопия составляют арсенал оптометриста в ди-
агностике глаукомы. В профессиональный стандарт специ-
алиста в области медицинской оптики и оптометрии входят 
измерение уровня ВГД и определение полей зрения. Вме-
сте с тем для оценки структурных изменений необходимы 
специфические методы исследования ДЗН, а для опреде-
ления функциональных нарушений — стандартная автома-
тизированная периметрия (САП), которые далеко не всегда 
доступны в оптометрической практике.

Целесообразность первичного скрининга глаукомы 
во время оптометрического приема представляет повы-
шенный интерес для исследователей в развитых странах, 
постоянно анализируется опыт направления оптометриста-
ми пациентов с подозрением на глаукому на обследование 
[8–21]. Ряд исследований показал низкую диагностическую 
значимость тонометрических данных для скрининга глауко-
мы. Шведские ученые при первичном скрининге по уровню 
ВГД и его асимметрии при одно- и двукратном измерении 
не выявили глаукому у лиц до 45 лет. Однако наибольшее 
количество лиц с глаукомой и поздними стадиями глауко-
мы выявили в группе 70 лет и старше с меньшей вероят-
ностью ложноположительного диагноза. Авторы пришли 
к выводу, что тонометрия не является идеальным инстру-
ментом для ранней диагностики первичной глаукомы, так 
как исключительно уровень офтальмотонуса не обладает 
одновременно достаточной чувствительностью и специ-
фичностью, возможности диагностики должны быть уси-
лены офтальмоскопией с последующей оптической ко-
герентной томографией (ОКТ) ДЗН и периметрией [11]. 
Результаты исследования G. Ratnarajan et al. [12] также 
подтвердили вывод о низкой диагностической ценности то-
нометрии и сочетания тонометрии с периметрией при гла-
укоме.

Первый отечественный опыт скрининга глаукомы 
в оптометрической практике подтвердил низкую диагно-
стическую и прогностическую значимость тонометрии 
в диагностике глаукомы. По данным И.А. Лоскутова и со-
авт. [13], усиление стандартного набора оптометрической 
диагностики бесконтактным тонометром, щелевой лам-
пой с возможностью офтальмоскопии с линзой 78 дптр, 
офтальмоскопом, компьютерным периметром и Гейдель-
бергским ретинальным томографом (HRT ΙΙ) позволило 
оценить выявляемость и соотношение пациентов с ПОУГ, 
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ее отдельной разновидностью — глаукомой с низким дав-
лением (ГНД) и офтальмогипертензией. Проанализировав 
данные 3620 обследованных, авторы установили, что подо-
зрение на глаукому возникло в отношении 682 (18,8%) че-
ловек. Среди них диагноз ПОУГ подтвержден у 132 (19,4%), 
в том числе ГНД — у 19 (14,4%). То есть подозрение на гла-
укому возникло в отношении почти каждого пятого челове-
ка, обратившегося к оптометристу, и почти в каждом пятом 
случае диагноз подтвердился. Предложенная модель скри-
нинга глаукомы демонстрирует целесообразность исполь-
зования оптометрического приема в качестве первичного 
звена для выявления пациентов с первичной глаукомой. 
При этом тонометрия является необходимой, но не об-
ладает достаточной для эффективного скрининга специ-
фичностью. Усиление диагностических возможностей 
офтальмоскопией с последующей лазерной сканирующей 
офтальмоскопией и периметрией значительно увеличива-
ет информативность проводимого обследования. Приве-
денные данные согласуются с результатами предыдущих 
исследований. Доля пациентов с подтвержденным диагно-
зом ПОУГ от общего числа направленных на обследование 
с подозрением на глаукому значительно варьирует. М. Tuck 
et al. [14] диагноз глаукомы подтвердили в 40% случаев,  
J.Н. Sheldrick et al. [15] — в 32%, R.W. Bell et al. [16] — в 17%, 
S.A. Vernon et al. [17] — в 48%, D.K. Newman et al. [18] — 
в 43%, J. Theodossiades et al. [19] — в 22%.

Перечень исследований частоты направления па-
циентов с подозрением на глаукому из оптометриче-
ских практик можно продолжить, но необходимо иметь 
в виду различия результатов в зависимости от методики 
отбора пациентов. В. Bowling et al. [20] выявили глаукому 
у 20% из 2505 человек, направленных на обследование, 
а по данным R.J. Harrison et al. [21], глаукома подтвердилась 
у 80% направленных оптометристами пациентов.

Проблема недостаточной эффективности тонометрии 
при ранней диагностике глаукомы поднимается часто, од-
нако исследования в этом направлении продолжаются, 
так как новые программы скрининга первичной глаукомы 
сравниваются с учетом этого диагностического метода. 
По данным R.A. Harper et al. [22], чувствительность тоно-
метрии при отборе пациентов с ВГД более 21 мм рт. ст. 
оценивается в 50% при специфичности 97%. Подобными 
данными поделились и J.G. Daubs et al. [23].

L.A. Edwards et al. [24] провели в торговых центрах Ве-
ликобритании скрининг путем измерения уровней ВГД 
и АД, основной задачей было повышение осведомленности 
населения о важности этих показателей. Основным препят-
ствием для раннего выявления, диагностики, приверженно-
сти лечению и профилактики глаукомы, по мнению авто-
ров, является недостаточная информированность об этом 
заболевании. Выявлен более активный интерес обществен-
ности к одновременному измерению этих двух показате-
лей по сравнению с измерением только офтальмотонуса. 
Исследователи подчеркнули, что более 90% направлений 
в учреждения здравоохранения с диагнозом «глаукома» 
были инициированы оптометристами.

По данным британских авторов, 87% из 199 оптоме-
тристов имели доступ к традиционной триаде тестов, не-
обходимых для адекватного выявления глаукомы. Чаще 
всего (13%) отсутствовала возможность проведения САП. 
Монокулярную прямую офтальмоскопию указали пер-
вым методом выбора 64% респондентов, доступ к контакт-
ной аппланационной тонометрии имели 47% респондентов, 

но только 14% из них использовали ее в качестве первого 
выбора при рутинном обследовании глаз. Из 73 оптометри-
стов, имеющих доступ к контактной и бесконтактной тоно-
метрии, 80,8% предпочитали бесконтактную тонометрию. 
Авторы подчеркнули, что, хотя популяционный скрининг 
на ПОУГ не является ни экономически эффективным, 
ни практически осуществимым, заболевание, в первую 
очередь, выявляется во время рутинных обследований глаз. 
Приоритетом в диагностике и лечении глаукомы является 
обучение и повышение осведомленности пациентов. На за-
интересованность в повышении выявляемости и лече-
нии глаукомы указали 98% оптометристов, а 57% согласи-
лись с необходимостью дополнительной последипломной 
подготовки для расширения сферы практики [25].

В то же время A.J. Lockwood et al. [26] отметили низ-
кую чувствительность и специфичность САП, что ра-
зочаровало исследователей в связи с большим числом 
направлений к офтальмологу с ложноположительными 
данными периметрии и отсутствием обнаружения глау-
комы при широком использовании периметрии. По дан-
ным авторов, ПОУГ была подтверждена только у 7% на-
правленных пациентов, офтальмогипертензия — у 11%, 
а подозрение на глаукому — у 21% обратившихся. Тоно-
метрия также показала себя неэффективным инструмен-
том скрининга. Выявляемость глаукомы была значительно 
выше при оценке состояния ДЗН в ходе непрямой офталь-
москопии.

L.H. Tsai et al. [27] предложили для обнаружения глазных 
заболеваний, в том числе глаукомы, исследовать цветовое 
зрение и контрастную чувствительность. Исследовали эф-
фективность оптической коррекции и взаимосвязь между 
оптической коррекцией, заболеваниями глаз, зрительными 
симптомами и выбором оптического устройства у пациен-
тов с низким зрением. Наиболее распространенными забо-
леваниями глаз, по данным авторов, были заболевания сет-
чатки, катаракта, глаукома и гипоплазия зрительного нерва. 
Полученные результаты свидетельствуют о необходимости 
учета при подборе оптической коррекции представляющих 
важную диагностическую ценность при широком спектре 
офтальмопатологии данных цветового зрения и контраст-
ной чувствительности.

Из диагностических методов наибольшую эффек-
тивность показала ОКТ с ангиографией (ОКТ-А) ДЗН.  
А.М. Coffey et al. [28] настоятельно рекомендуют исполь-
зование ОКТ-А в оптометрической практике, поскольку ис-
следование дает ценную информацию при многих глазных 
заболеваниях. В частности, при глаукоме чувствительность 
и специфичность метода составили 96,7% и 95% соответ-
ственно. S.A. Geimer [29] отметил 100% специфичность 
ОКТ при диагностике глаукомы, особенно сложной для вы-
явления на ранней стадии. Автор рассматривает возмож-
ность использования ОКТ для скрининга глаукомы, однако 
отмечает очевидную дороговизну этого типа оборудова-
ния. По мнению автора, развитие данной технологии мо-
жет привести к созданию более компактного, доступного 
и простого в эксплуатации оборудования. Также обращает-
ся внимание на важность скрининга и подчеркивается роль 
повышения осведомленности врачей-офтальмологов в эф-
фективности раннего выявления глаукомы. По данным ис-
следования, проведенного в Австралии, ОКТ используют 
23–32% оптометристов [30].

В публикациях зарубежных исследователей также от-
мечено повышение роли оптометристов: частота направ-
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ления пациентов оптометристами к офтальмологам воз-
росла с 39–48% в 1998–1999 гг. до 72% в 2007–2008 гг. 
(из них 20% с глаукомой) [9], а 2,5% обратившихся к оп-
тометристу на плановый осмотр направляются с выяв-
ленной патологией к офтальмологу [8]. Таким образом, 
у значительного числа лиц любого возраста без каких-либо 
симптомов глазных заболеваний при плановом обследо-
вании обнаруживается патология или ее риск, требующие 
консультации офтальмолога. Старение населения и повы-
шение вследствие этого частоты манифестации глазных 
заболеваний в популяции, длительное и дорогостоящее ле-
чение с серьезными финансовыми последствиями позднего 
выявления при отсутствии раннего вмешательства и тера-
пии бессимптомных пациентов являются весьма затратны-
ми для медицинских ресурсов, особенно провинциальных, 
и это подчеркивает все большую значимость оптометриче-
ской практики для системы здравоохранения.

Р.О. Lundmark et al. [10] также отметили растущий спрос 
на первичную офтальмологическую помощь в связи со ста-
рением населения, что предполагает усиление роли опто-
метристов в обществе, разработали оптимальную форму 
направления оптометристами пациентов в медицинское 
учреждение. Предварительные результаты показали, что в 
Норвегии оптометристы проводят в среднем 6 оптоме-
трических обследований в день и 3,6% из них (пример-
но каждое 28-е обследование) приводят к направлению 
к другим медицинским специалистам, главным образом, 
к офтальмологам. По опубликованным данным, наибо-
лее частыми патологиями, составившими более половины 
всех зарегистрированных обращений, были катаракта, гла-
укома и макулодистрофия. Имелось высокое соответствие 
диагнозов при направлении и после дообследования.

В некоторых странах первичный скрининг пациентов 
на глаукому на оптометрическом приеме является стан-
дартной практикой. Например, в Великобритании еще 
в 1970-х годах внедрены статическая полуавтоматическая 
периметрия и бесконтактная тонометрия. Несвоевремен-
ное обнаружение глаукомы несет потенциальные риски, 
связанные с судебными разбирательствами. P.L. Dabasia et 
al. [31] по результатам опроса подчеркнули необходимость 
внедрения в оптометрическую практику специального 
оборудования для выявления глаукомы. Анализ часто-
ты использования различных методов диагностики в ходе 
оптометрического приема показал, что чаще всего (88%) 
для определения уровня ВГД использовалась бескон-
тактная тонометрия. Фундус-камеру использовали 74% 
респондентов, визуализацию переднего сегмента, САП 
и ОКТ выполняли 23, 20, 15% специалистов соответствен-
но, еще столько же респондентов применяли гониоско-
пию. Результаты данного перекрестного опроса показали, 
что британские оптометристы все больше инвестируют 
в новое офтальмологическое оборудование и информа-
ционные технологии. При этом затраты на приобретение 
нового оборудования в значительной степени ложились 
на плечи владельцев практики.

По данным опроса Н. Baker et al. [32], удовлетворенность 
пациентов оптометрическим приемом составила 100%. 
Таким образом, можно предположить, что британские 
оптометристы способны заменить врачей в определен-
ных областях офтальмологической помощи, поддержать 
или улучшить ее качество и результаты лечения пациентов. 
Однако большинство пациентов все еще воспринимает их 
как специалистов по подбору очков и контактных линз.

ограничения оптоМетрической практики 
В ВыяВлении глаукоМы

Ряд исследований посвящен выявлению основных ба-
рьеров, которые препятствуют раннему выявлению глауко-
мы в оптометрической практике. К наиболее часто упомина-
емым барьерам относятся: необходимость дополнительной 
подготовки (71%), нежелание пациента платить за допол-
нительные тесты (61%), низкая преемственность при об-
ращении пациента в разные учреждения (56%), финан-
совая убыточность ввиду дороговизны оборудования 
(45%), низкая явка на повторные осмотры (36%). Таким 
образом, оптометристы, у которых время приема состав-
ляло меньше 30 мин (26%), статистически значимо чаще 
соглашались с тем, что временные ограничения, уровень 
оснащенности оборудованием, кадровые и управленче-
ские проблемы, неадекватное ведение учета, финансовые 
ограничения и отсутствие непрерывности медицинской 
помощи ограничивают их способность выявлять глаукому 
в повседневной практике. В странах, где профессия оптоме-
триста хорошо известна населению, ответственность за вы-
явление глаукомы в значительной степени ложится именно 
на них. По статистике, от 90% до 96% обращений к офталь-
мологу с подозрением на глаукому инициировали именно 
оптометристы. Восприятие обществом практики оптоме-
трии как вида розничного бизнеса, практически не игра-
ющего роли в здравоохранении, снижает доверие к нему, 
что влияет на отношение пациентов к необходимости про-
ведения дополнительных тестов и повторных посещений, 
рекомендованных оптометристом, и понижает результаты 
проводимого медицинского обслуживания. Определение 
дополнительных барьеров для выявления глаукомы в опто-
метрической практике может помочь в обосновании и под-
держании будущей реформы услуг, необходимой для удов-
летворения растущего спроса на офтальмологическую 
помощь. Консультации с профессионалами и изучение 
любых препятствий для клинической практики при глауко-
ме могут помочь при разработке любых новых схем лече-
ния этого заболевания [33].

В более раннем исследовании [34] 88% опрошенных 
оптометристов сообщили об одном или нескольких пре-
пятствиях для выявления глаукомы: мешающая возможно-
сти повторного тестирования ограниченность во времени, 
отсутствие финансового вознаграждения за выполнение 
необходимых дополнительных тестов, дефицит необходи-
мого оборудования и низкая осведомленность пациентов 
о глаукоме.

В ответе на вопрос, что могло бы позволить оптоме-
тристам играть более активную роль в выявлении и лече-
нии глаукомы, респонденты проведенного в Лос-Анджеле-
се опроса на первое место поставили показатель «лучшее 
оборудование» [35].

Таким образом, очевидно, что, продолжая выпол-
нять традиционные функции по очковой и контактной 
коррекции зрительных нарушений, а также реабилитации 
слабовидящих, в настоящее время оптометристы играют 
намного более значимую роль, приближаясь к практикую-
щим врачам [36].

Постоянно предпринимаются попытки оптимизации 
диагностики глаукомы в оптометрической практике. Так, 
ведется разработка программ скрининга глаукомы, од-
нако подчеркивается, что, например, в Великобритании 
подавляющее большинство случаев глаукомы выявляет-
ся оптометристами в ходе рутинного обследования глаз, 



262 Клиническая офтальмология. Том 22, №4, 2022

Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 22, №4, 2022Clinical Practice

а предлагаемые схемы скрининга глаукомы все еще эконо-
мически неэффективны. Скрининг глаукомы представляет 
значительную сложность, поскольку не существует единого 
«простого, безопасного, точного и валидированного скри-
нингового теста», как это сформулировано Националь-
ным скрининговым комитетом Великобритании (1998). 
По этому определению большинство программ скрининга 
не соответствуют требуемым стандартам. Кроме того, рас-
ходятся мнения относительно «золотого стандарта» диагно-
стики глаукомы. Одним из наиболее распространенных ме-
тодов выявления и оценки глаукомы является комплексное 
обследование глаз всех пациентов, посещающих клинику, 
независимо от жалоб, с которыми они обращаются [37].

Разрабатываются клинические рекомендации по скри-
нингу, прогнозу, диагностике, лечению и профилактике гла-
укомы, а также подчеркиваются преимущество и важность 
дополнительного обучения оптометристов [30], необходи-
мость повышения их квалификации [38]. Предполагается, 
что дополнительное обучение и приверженность действу-
ющим клиническим стандартам должны положительно ска-
заться на эффективности раннего выявления и лечения гла-
укомы [39]. Имеются убедительные доказательства того, 
что оптометристы, дополнительно обученные диагности-
ке глаукомы, могут принимать соответствующие диагности-
ческие и управленческие решения по сравнению с эталон-
ным стандартом узкого специалиста-офтальмолога.

Исследователи подчеркивают экономическую неэф-
фективность, связанную с анализом большого количества 
(36–60%) ложноположительных случаев, т. е. неподтверж-
денных диагнозов глаукомы у пациентов, направленных 
оптометристами. Бремя обработки таких случаев глауко-
мы в учреждениях здравоохранения приводит к увеличе-
нию времени ожидания новых и последующих назначений 
и имеет финансовые последствия как для больницы, так 
и для пациента [40]. В связи с этим как экономически более 
выгодное рассматривается использование группы аккре-
дитованных оптометристов-глаукоматологов [41]. Кро-
ме того, ведутся разработки по внедрению совместных 
схем ведения таких пациентов оптометристами и офталь-
мологами для улучшения преемственности с целью по-
высить диагностическую и финансовую эффективность 
при работе с глаукомными пациентами [42]. Подчеркива-
ется необходимость совместного подхода оптометриста 
и офтальмолога, способствующего оптимальному ока-
занию офтальмологической помощи и смежных услуг 
при офтальмопатологии, в том числе при глаукоме [43]. 
Разработка опросника в помощь врачам для лучшего вы-
явления глаукомы и оценки ее прогрессирования вызвала 
интерес у 88,6% специалистов, занимающихся глаукомой, 
99,1% оценили его как полезный [44].

Таким образом, в условиях увеличения продолжи-
тельности жизни населения и повышения спроса на оф-
тальмологические консультации изучаются альтернатив-
ные модели оказания медицинской помощи. В этом случае 
увеличение роли оптометриста потенциально может со-
кратить часть бремени относительно быстро и с меньшими 
затратами. Заметные изменения в законодательстве Вели-
кобритании расширили сферу применения оптометриче-
ской практики. Поправка к «Правилам Общего оптического 
совета, касающимся травмы или заболевания глаза» (1999) 
впервые позволила местным оптометристам принять ре-
шение не направлять пациентов с болезнью или аномали-
ей глаза к врачу, если для этого не было никаких оснований. 

Параллельно с этими изменениями поправки к законо-
дательству о лекарственных средствах облегчили доступ 
к ним. Следовательно, в последнее десятилетие произошли 
значительные изменения в клинической практике британ-
ских оптометристов наряду с расширением существую-
щих услуг. Благодаря этим инициативам последователь-
но сокращается число ложноположительных обращений 
за вторичной медицинской помощью. Дополнительные 
преимущества в таком случае включают сокращение вре-
мени ожидания пациентами и числа визитов. Таким об-
разом, несмотря на ограниченность доказательной базы 
и отсутствие большого числа качественных данных, есть 
доказательства того, что британские оптометристы спо-
собны работать, заменяя врачей в определенных областях 
офтальмологической помощи с целью улучшения ее ка-
чества и результатов лечения пациентов. Оптометристы, 
как правило, хорошо воспринимаются пациентами, однако 
необходима дальнейшая работа по установлению экономи-
ческой эффективности и целесообразности этих услуг [45].

заключение
В последние годы обеспечение доступности медицин-

ской помощи, в том числе специализированной, остается 
одной из ведущих проблем отечественного здравоохране-
ния, сформировавшейся на фоне высокой частоты разви-
тия болезней органа зрения и кадрового дефицита в офталь-
мологической службе, что обусловливает несвоевременное 
обеспечение офтальмологической помощью значительно-
го числа нуждающихся. В нашей стране показатель забо-
леваемости глаза и его придаточного аппарата высок, на-
блюдается его ежегодный прирост. При этом более 40% 
жителей нуждаются в оптической коррекции зрения, под-
бор которой осуществляется оптометристами, их услу-
ги чрезвычайно востребованы [46].

Таким образом, в настоящее время существует боль-
шой интерес к дальнейшему профессиональному развитию 
оптометрии и увеличению традиционной роли оптометри-
стов, включая повышение квалификации, как важнейшей 
предпосылки для расширения практики. Возможности диа-
гностики глаукомы в оптометрической практике ограниче-
ны поставленными задачами, имеющимся оборудованием, 
квалификацией оптометриста и его нацеленностью на ре-
зультат. Улучшение оснащенности кабинета оптометриста 
и повышение уровня его квалификации в выполнении ди-
агностического обследования позволят повысить выявляе-
мость глаукомы. Диагностика глазных заболеваний в опто-
метрической практике находится в зависимости от степени 
взаимодействия между оптометристом и офтальмологом.
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Лазерное лечение глаукомы: современные подходы 
и практические рекомендации

М.Г. Рабаданова1,2, Ж.Г. Оганезова1,3, Е.А. Егоров1, Д.В. Кац2, В.В. Новодережкин2

1РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия
2ГКБ № 15 им. О.М. Филатова ДЗМ, Москва, Россия
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РЕЗЮМЕ
В России, так же как во всем мире, глаукома является значимой медицинской, экономической и социальной проблемой здравоохране-
ния. Несмотря на большое разнообразие фармакологических, хирургических и лазерных методов лечения, число больных глаукомой 
с необратимым снижением зрительных функций неуклонно растет. В настоящее время наблюдается рост интереса к лазерным ми-
кроимпульсным методикам в лечении глаукомы. Это связано с несколькими значимыми преимуществами данного вида воздействия: 
обладает высокой эффективностью, проводится в амбулаторных условиях, не требует применения общей анестезии, хорошо пере-
носится, сохраняет возможность для выполнения повторных процедур, в том числе хирургических вмешательств, имеет невысокую 
себестоимость. Существуют несколько основных методов лазерного вмешательства: лазерная трабекулопластика, иридогонио-
пластика, лазерная иридэктомия, гониопунктура и лазерные циклодеструктивные процедуры, а также их модификации. В статье 
обсуждаются особенности каждого из перечисленных методов, приводятся показания и противопоказания, характеристики лазера. 
Также отдельное внимание уделено роли гониоскопии как эффективного метода исследования для персонализированного выбора ме-
тода лазерного лечения глаукомы. Обсуждаются вопросы предоперационной подготовки пациентов и послеоперационной терапии. 
Приводится алгоритм ведения пациентов с различными видами глаукомы, направленных на лазерное лечение.
Ключевые слова: глаукома, гониоскопия, микроимпульсное лазерное лечение, предоперационная подготовка, внутриглазное дав-
ление, синдром пигментной дисперсии, трабекулопластика, иридогониопластика, иридэктомия, гониопунктура, циклокоагуляция, 
бромфенак.
Для цитирования: Рабаданова М.Г., Оганезова Ж.Г., Егоров Е.А. и др. Лазерное лечение глаукомы: современные подходы и практиче-
ские рекомендации. Клиническая офтальмология. 2022;22(4):265–272. DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-265-272.

Glaucoma laser treatments: modern approaches 
and practice guidelines
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ABSTRACT
Glaucoma represents a significant medical, economical, and social burden for the healthcare system both in Russia and worldwide. Despite 
a variety of pharmacological, surgical and laser treatment options, the number of patients with irreversible glaucomatous damage to visual 
function is continuously rising. Currently, more emphasis has been made on laser micropulse techniques for the treatment of glaucoma. It is 
underpinned by several important advantages of this modality: it has demonstrated high efficacy; can be performed in outpatient settings 
without general anesthesia; is well-tolerated by patients; can be repeated over time and combined with surgeries; and is considered as a cost-
effective treatment. There are different laser treatment options: laser trabeculoplasty, iridogonioplasty, laser iridectomy, goniopuncture, and 
laser cyclodestructive procedures, as well as their modifications. The article discusses specific features of these techniques, indications and 
contraindications, and laser characteristics. The article emphasizes the role of gonioscopy as an effective ocular assessment technique helping 
to create an individualized laser treatment plan for glaucoma patients. Also, the article focuses on pre- and postoperative management 
of patients and presents an algorithm for the management of patients with different glaucoma forms referred to the laser treatment.
Keywords: glaucoma, gonioscopy, micropulse laser treatment, pre-operative management, intraocular pressure, pigment dispersion 
syndrome, trabeculoplasty, iridogonioplasty, iridectomy, goniopuncture, cyclocoagulation, bromfenac.
For citation: Rabadanova M.H., Oganezova J.G., Egorov E.A. et al. Glaucoma laser treatments: modern approaches and practice guidelines. 
Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):265–272 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-265-272.

ВВедение
Несмотря на современные достижения в офтальмоло-

гии, глаукома остается одной из ведущих медико-социаль-
ных проблем во всем мире, являясь лидирующей причиной 

слабовидения, слепоты и инвалидности [1, 2]. Так, в России 
ежегодно регистрируется 1 случай заболевания глаукомой 
на 1000 человек, а количество пациентов увеличивается с воз-
растом, достигая 14% больных в возрасте старше 80 лет [3].

DOI: 10.32364/2311-7729-2022-22-4-265-272
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Поиск новых подходов к лечению глаукомы остается 
актуальным, несмотря на наличие большого количества 
фармакологических средств и хирургических методов. Эф-
фективные лекарственные препараты стоят дорого, а сроки 
их применения, учитывая хронический прогрессирующий 
характер заболевания, являются длительными. Кроме того, 
нельзя забывать о комплаентности пациентов, снижению 
которой способствуют побочные эффекты местной меди-
каментозной терапии, в том числе ее негативное влияние 
на глазную поверхность. Хирургическую операцию не всег-
да позволяет выполнить общее состояние пациента и ста-
дия глаукомы. Лазерное лечение имеет ряд важных преи-
муществ: обладает хорошей эффективностью, проводится 
амбулаторно, не требует проведения общего обезболива-
ния, хорошо переносится, сохраняет возможность для вы-
полнения повторных процедур, имеет невысокую себе-
стоимость, как итог — накладывает меньшую финансовую 
нагрузку на здравоохранение.

роль гониоскопии В Выборе Вида лазерной 
операции

Выбор метода лазерной терапии зависит от вида глауко-
мы, т. е. от патогенетического механизма, лежащего в осно-
ве ее развития [4]. Гониоскопия позволяет диагностировать 
вид глаукомы путем оценки состояния структур угла перед-
ней камеры (УПК), являясь необходимым методом для при-
нятия решения о проведении пациенту того или иного вида 
лазерного вмешательства.

При выполнении гониоскопии с помощью щелевой 
лампы устанавливается увеличение между 10 и 25, шири-
на луча 2–3 мм. Световая вилка лучше всего видна в верх-
нее и нижнее зеркало линзы Гольдмана, осмотр начинают 
с нижней зоны УПК (т. е. верхнее зеркало) и смещаются 
по часовой стрелке [5].

При ювенильной и первичной открытоугольной глау-
коме (ПОУГ) взрослых во время исследования может быть 
выявлен симптомокомплекс трабекулопатии: уменьшение 
качества и количества клеток трабекулярного фильтра, 
дегенерация трабекулярных пластинок, сужение межтра-
бекулярных щелей, наличие в УПК эксфолиаций, пигмента, 
продуктов их распада. Также могут быть обнаружены при-
знаки мезенхимального дисгенеза: остатки мезодермаль-
ной ткани в УПК, задний эмбриотоксин, иридотрабекуляр-
ные тяжи, переднее (высокое) прикрепление радужки [6, 7].

Синдром пигментной дисперсии, расцениваемый 
как латентная фаза пигментной глаукомы, характеризуется 
вымыванием пигмента из эпителия пигментного слоя ра-
дужки и его перераспределением в структурах переднего 
сегмента глаза. При гониоскопии визуализируется откры-
тый УПК с прикорневым пролапсом (характерной вогнуто-
стью) радужки. Выраженная гиперпигментация трабеку-
лы наблюдается по всей окружности УПК, она гомогенна 
и формирует плотную пигментную полосу. Пигмент нака-
пливается в области линии Швальбе и кпереди от нее в виде 
единичных или множественных хаотичных линий — так на-
зываемая линия Сампаолези, имитирующая для неопытно-
го исследователя передний край трабекулярной сети [5–7].

Кроме пигмента в УПК на развитых стадиях псевдо-
эксфолиативного синдрома может откладываться псев-
доэксфолиативный материал, затрудняющий отток вну-
триглазной жидкости (ВГЖ), что приводит к подъему 
внутриглазного давления (ВГД) и развитию глаукомы.

При гиперметропической рефракции, сочетании укоро-
ченной переднезадней оси глаза и утолщенного хрусталика 
при гониоскопии будет визуализироваться узкий УПК. Бло-
када УПК корнем радужки с образованием гониосинехий 
является патогенетическим механизмом развития закрыто-
угольной глаукомы с интермиттирующим течением [5–7].

Во время гониоскопии можно провести пробу Форб-
са для дифференциальной диагностики функционального 
и органического блока УПК. Прямое давление на роговицу 
посредством линзы вызывает ускорение оттока ВГЖ в на-
правлении УПК, и функционально блокированный угол 
углубляется. Угол, закрытый синехиями, не открывается 
при надавливании или открывается частично, при этом 
становятся видны передние синехии к трабекулярной сети 
или роговице [5, 6].

Изменения, обнаруженные во время гониоскопии, опре-
деляют, какой метод лазерного воздействия (тракционный 
или перфорационный) будет выбран для лечения заболе-
вания.

лазерные Методы лечения глаукоМы
Лазерные методы лечения глаукомы обладают патоге-

нетической направленностью (восстановление оттока ВГЖ 
происходит по естественным путям), малой инвазивно-
стью, позволяют нормализовать ВГД при минимальных ри-
ске развития осложнений и периоде реабилитации [8].

Основоположниками лазерной терапии глаукомы в на-
шей стране являются академики М.М. Краснов и А.П. Не-
стеров [7, 9].

Выделяют два типа методик: 1) тракционные — ла-
зерная трабекулопластика (ЛТП) (в т. ч. аргонлазерная 
(АЛТП)), иридогониопластика (ИГП); 2) перфорацион-
ные — лазерная иридэктомия (ЛИЭ), гониопунктура (ГАО). 
Отдельно выделяют лазерные циклодеструктивные проце-
дуры (ЛЦК), которые применяют для лечения рефрактер-
ной глаукомы.

В настоящее время при лечении глаукомы используют 
два основных типа лазеров, отличающихся по механизму 
воздействия: импульсные с очень короткой продолжитель-
ностью теплового удара (ИАГ) и лазеры с непрерывным 
излучением, обеспечивающие преимущественно термиче-
ское воздействие на ткани (диод-лазер с удвоенной часто-
той, аргон) [10–13].

В настоящее время особого внимания заслуживают ми-
кроимпульсные лазерные вмешательства, что обусловле-
но широким спектром преимуществ данных методик. Так, 
следует отметить полную атравматичность данного вида 
вмешательства, отсутствие интра- и послеоперационных 
осложнений со стороны переднего и заднего отделов глаза, 
безболезненность, возможность дозирования гипотензив-
ного эффекта, а также выполнения вмешательства у па-
циентов с аллергическими противопоказаниями, при на-
личии тяжелой сопутствующей соматической патологии 
и рефрактерных противопоказаниях [14, 15].

Недостатками лазерного лечения глаукомы являются: 
возникновение реактивного синдрома, характеризующего-
ся повышением ВГД в первые часы после лазерного вмеша-
тельства и развитием воспалительного процесса в дальней-
шем; риск повреждения клеток заднего эпителия роговицы, 
а также капсулы хрусталика и сосудов радужки; возмож-
ность образования синехий в области воздействия; ограни-
ченность эффекта операции, который снижается по мере 
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увеличения срока, прошедшего с постановки диагноза гла-
укомы; терапия эффективна на ранних стадиях болезни [8, 
10].

лазерная трабекулопластика
Основным видом вмешательств при открытоуголь-

ной глаукоме является ЛТП, направленная на улучшение 
оттока ВГЖ по естественным дренажным путям. Лазерное 
воздействие на структуры УПК глаза вызывает сморщива-
ние тканей, растяжение трабекулярного аппарата, раскры-
тие склерального синуса и улучшение оттока ВГЖ [16].

Показания к проведению ЛТП представлены в таблице 
[17–19].

Противопоказаниями к проведению ЛТП являются: 
помутнения и отек роговицы, воспалительные заболева-
ния глаза, внутриглазная опухоль, закрытоугольная глау-
кома, отсутствие вербального контакта с больным или не- 
адекватное его поведение, высокое ВГД [20].

Процедура выполняется амбулаторно в один (270–360°) 
или два (по 180°) этапа с интервалом в 2 нед. Показаниями 
к двухэтапному выполнению процедуры являются един-
ственный зрячий глаз, наличие сочетанной офтальмоло-
гической патологии (например, миопия с периферической 
витреохориоретинальной дистрофией и макулопатией) 
и коморбидности [18, 19].

Методика АЛТП для лечения ПОУГ была разработана 
в 1979 г. и представляет собой нанесение лазерных коа-
гулятов в проекции шлеммова канала. Улучшение оттока 
водянистой влаги происходит за счет фотокоагуляции тра-
бекулярной зоны. Минусом метода является формирова-
ние выраженных и необратимых морфологических изме-
нений трабекулярных структур, что приводит к снижению 
эффективности повторных вмешательств в данной зоне. 
К осложнениям операции относятся реактивный подъем 
ВГД, воспалительные реакции со стороны переднего отрез-
ка глаза [13].

Аргонлазерная трабекулопластика по J.B. Wise et al. [21] 
(514 нм) проводится по следующим параметрам: мощ-
ность 500–1200 мВт, диаметр пятна 50 мкм, экспозиция 
0,1 с (100 мс), количество импульсов 50–100, объем вме-
шательства 180–360° (одно-, двухэтапная, поэтапная), шаг 
4–5 коагулятов.

Селективная лазерная трабекулопластика (СЛТП) об-
ладает высокоизбирательным механизмом действия, воз-
действуя исключительно на пигментные клетки дренажной 
системы глаза, не повреждая окружающие его структу-
ры и тем самым способствуя очищению и ремоделиро-
ванию дренажной сети, улучшая отток ВГЖ. При СЛТП 
фототермолизис меланинсодержащих клеток приводит 
к привлечению макрофагов, которые способствуют само- 
очищению трабекулярной сети. СЛТП выполняется в ка-
честве самостоятельного лазерного лечения, преимуще-
ственно в начальной и развитой стадиях ПОУГ, при офталь-
могипертензии, субкомпенсации ВГД, в случаях умеренной 
и выраженной пигментации трабекулярной зоны, обеспе-
чивая снижение ВГД на 6–8 мм рт. ст. [12, 13, 22]. Техника 
СЛТП мало отличается от традиционной ЛТП и АЛТП: при-
меняется трехзеркальная гониолинза Гольдмана, нанесение 
импульсов (обычно около 50) на всю зону трабекулы, не пе-
рекрывающих друг друга по площади, по окружности в 180°.

В отличие от СЛТП (АЛТП) при YAG-лазерной актива-
ции трабекулы (YAG-ЛАТ) над поверхностью трабекулы 
образуется ударная волна, которая приводит в движение 

влагу передней камеры и различные отложения на поверх-
ности трабекулы, осуществляя «промывание» трабекуляр-
ных щелей под давлением. При данной методике лазерное 
воздействие достигает цели вне зависимости от степени 
пигментации трабекулы. YAG-ЛАТ проводится при сле-
дующих параметрах: диаметр пятна 8–10 мкм, энергия 
0,8–1,1 мДж, количество импульсов 50–60, наносимых 
в нижней половине УПК в проекции шлеммова канала 
на протяжении 180° [12].

К преимуществам микроимпульсной мультиволновой 
ЛТП следует отнести достижение максимального гипотен-
зивного эффекта в отсутствие фототермических поврежде-
ний трабекулы, отсутствие риска роста эпитрабекулярной 
вторичной мембраны, а также возможность выбора длины 
волны в зависимости от степени пигментации трабекулы 
[12, 23]. Параметры микроимпульсной ЛТП на 360° в мо-
дификации И.Ю. Мазунина и соавт. [18, 19] представлены 
в таблице.

иридогониопластика
Показанием к проведению ИГП является узкий профиль 

УПК перед трабекулопластикой после проведенной ранее 
ЛИЭ. Ввиду того, что при данном виде вмешательства ко-
агуляции подвергается корень радужной оболочки и ци-
лиарное тело, вероятность развития осложнения (после-
операционного реактивного синдрома) наиболее высока. 
До внедрения в офтальмологическую практику микроим-
пульсных лазеров качественно выполнить ИГП у пациентов 
с сильно пигментированной радужной оболочкой не пред-
ставлялось возможным. Характеристики микроимпульсной 
ИГП представлены в таблице.

Возможно одномоментное выполнение ИГП и ЛТП, 
что позволяет сократить сроки лечения пациента [15, 24, 25].

гидродинаМическая актиВация оттока
Еще одним методом лазерной терапии глаукомы в на-

стоящее время является операция гидродинамической ак-
тивации оттока (ГАО). В отличие от трабекулопластики ее 
выполняют с помощью импульсного лазера с перфориру-
ющим эффектом — ИАГ-лазера. ГАО вызывает расшире-
ние межтрабекулярных пространств, удаляет пигмент и эк-
сфолиации из толщи трабекулы, а также частично приводит 
к ее истончению. Эффект операции проявляется и в случа-
ях, когда повторные аргонлазерные вмешательства не ока-
зывают гипотензивного действия (методика разработана 
на кафедре офтальмологии им. А.П. Нестерова) [16].

иридэктоМия
Показаниями к проведению ЛИЭ являются: первичная 

и вторичная закрытоугольная глаукома, открытоуголь-
ная глаукома с узким УПК, парный глаз при закрытоуголь-
ной глаукоме с профилактической целью, дополнительное 
вмешательство после внутриглазных операций при неполной 
эксцизии радужки или закрытии колобомы пигментом и спай-
ками, узкоугольная и закрытоугольная глаукома при функ-
циональной блокаде УПК, острый приступ глаукомы, 
профилактика острого приступа на парном глазу при поло-
жительных нагрузочных пробах и пробе Форбса, иридовит-
реальный блок. Противопоказаниями для проведения ЛИЭ 
служат выраженное помутнение и отек роговицы, щелевид-
ная передняя камера, паралитический мидриаз [5, 6, 9].

Лазерная иридэктомия в классическом виде проводится 
в зоне от 10 до 14 часов с целью профилактики светорассе-
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яния после операции. Следует выбирать максимально тон-
кий участок (крипты) радужки и избегать видимых сосудов. 
При перфорации радужки визуализируется ток жидкости 
с пигментом в передней камере. Оптимальный размер 
иридэктомии — 200–300 мкм. Радужка рассекается у кор-

ня за 1–3 аппликации. Темные и толстые радужки обыч-
но требуют большей энергии и большего числа аппликаций. 
Если радужка очень толстая или возможно кровотечение, 
для предварительной обработки радужки можно приме-
нять аргоновый лазер. Цель — добиться сокращения стро-

Таблица. Методы микроимпульсного лазерного лечения глаукомы [5, 6, 19, 25, 26, 32, 33]
Table. Micropulse laser treatment options for glaucoma [5, 6, 19, 25, 26, 32, 33]

Вид вме-
шатель-

ства
Type of 

treatment

Основные показания
Key indications

Подготовка 
пациента

Patient preparation 

Параметры 
излучения
Radiation 

parameters

Критерий 
достаточности 

Sufficiency criterion

Особенности 
Specific 
features

Трабекуло-
пластика
Trabecu-
loplasty

ПОУГ I–II стадий с умеренно повышенным 
ВГД на максимально переносимом гипотен-
зивном режиме и умеренно выраженной ре-
тенцией водянистой влаги.
Неудовлетворительные результаты хирургиче-
ского лечения.
ПОУГ при артифакии и афакии.
Узкоугольная глаукома, открытоугольная гла-
укома с узким профилем УПК после лазерной 
иридэктомии.
ПОУГ III стадии при наличии противопоказаний 
к оперативному вмешательству.
Наличие противопоказаний к гипотензивным 
препаратам.
Несоблюдение медикаментозного режима.
Применение более 2 гипотензивных препаратов

НПВП за 3 дня до, в день 
и на 7–14 дней после 
вмешательства (режим до-
зирования зависит от дей-
ствующего вещества)

Мощность 
2000–2500 мВт, 
экспозиция 300 мс, 
диаметр коагулята 
300 мкм, количество 
200–250, время 
повтора 100–200 мс, 
скважность 15%

Едва видимое трак-
ционное сморщи-
вание трабеку-
лы без микровзрыва

Выбор длины 
волны зависит 
от степени 
пигмента-
ции трабекулы

Иридогонио-
пластика
Iridogonio-
plasty 

Узкий профиль УПК перед ЛТП после прове-
денной лазерной иридэктомии. 
Узкий профиль УПК перед непроникающей глу-
бокой склерэктомией после проведенной 
лазерной иридэктомии. 
Купированный блок фильтрационной зоны 
после непроникающей глубокой склерэктомии 
корнем радужной оболочки

НПВП за 3 дня до, в день 
и на 7–14 дней после 
вмешательства (режим до-
зирования зависит от дей-
ствующего вещества)

Мощность 
500–2500 мВт,
экспозиция  
0,5–2,0 с,
диаметр коагулята 
100–200 мкм,
количество 50–100,
скважность 25–50%

Видимое плав-
ное тракцион-
ное сморщивание 
корня радужной 
оболочки и рас-
ширение профиля 
УПК без микровзры-
ва и последующей 
атрофии корня ра-
дужной оболочки

Выбор длины 
волны, параме-
тров излучения 
и методики 
зависит от сте-
пени пигмента-
ции радужной 
оболочки, 
степени закры-
тости УПК

Иридэкто-
мия
Iridectomy

ПОУГ с выраженной подвижностью иридохру-
сталиковой диафрагмы.
Узкий, клювовидный и закрытый УПК.
Зрачковый блок (первичный или вторичный).
Парный глаз у пациента после перенесенного 
острого приступа закрытоугольной глаукомы

Максимальный миоз.
НПВП за 3 дня до, в день 
и на 7–14 дней после 
вмешательства (режим до-
зирования зависит от дей-
ствующего вещества).
Максимальная гипотен-
зивная терапия за 1 нед. 
до процедуры и 1 мес. 
после нее.
Препараты простагланди-
нов и их аналогов отме-
нить за 1 нед. до и не ис-
пользовать 1 мес. после 
вмешательства

Мощность 1–6 мДж, 
диаметр пятна 
50–70 μм (константа 
для каждой модели 
лазера), количество 
импульсов 1–7.
Коагуляционный 
этап: мощность 
1500–2700 мВт, экс-
позиция 0,1–0,5 с, 
диаметр коагуля-
та 100–500 мкм. 
Перфорационный 
этап: мощность 
1,0–4 мДж

Сокращение стромы 
и формирование 
углубления

Проводится  
в 2 этапа.
Выбор длины 
волны зависит 
от степени пиг-
ментации и тол-
щины радужной 
оболочки.
Наибольшие 
сложности 
возникают 
при темно-ко-
ричневой тол-
стой радужной 
оболочке

Динамиче-
ская диод-
ная транс-
склеральная 
циклофото-
коагуляция
Dynamic 
diode laser 
transscleral 
cyclophoto-
coagulation

Неподдающаяся традиционным способам лече-
ния некомпенсированная первичная глаукома 
на любых стадиях, особенно на единственных 
зрячих глазах (рецидивы подъема ВГД после 
неоднократной непроникающей, проникающей, 
шунтовой и клапанной микрохирургии).
Неоваскулярная глаукома с сохраненными 
зрительными функциями.
Редкие формы декомпенсированных рефрак-
терных и вторичных глауком. 
Более 5 дней не купирующийся медикамен-
тозно реактивный синдром после лазерных 
операций на ранних стадиях глаукомы

Ретробульбарная анесте-
зия
НПВП за 3 дня до, в день 
и на 7–14 дней после 
вмешательства (режим до-
зирования зависит от дей-
ствующего вещества).
Максимальная гипотензив-
ная терапия

Мощность 
1500–2000 мВт,
экспозиция 
80–160 с,
количество 16–30,
скважность 31,3% 

Признак избыточ-
ной мощности –  
«симптом щелчка». 
Признак недоста-
точной перпендику-
лярности лазерного 
наконечника –  
«симптом капли»

Параметры 
излучения 
зависят от ис-
ходного ВГД 
и пигмента-
ции радужной 
оболочки
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мы и формирования углубления. Повреждение капсулы 
хрусталика возможно при превышении мощности в 2 мДж. 
Рекомендуется использовать минимально возможное ко-
личество энергии при достаточной эффективности. Пара-
метры ЛИЭ: мощность 1–6 мДж, диаметр пятна 50–70 μм 
(константа для каждой модели лазера), количество импуль-
сов 1–7 [9, 26].

На кафедре офтальмологии им. А.П. Нестерова разрабо-
тана собственная методика ЛИЭ для лечения закрытоуголь-
ной глаукомы. В отличие от стандартных методик импульсы 

наносятся в нижней части радужной оболочки, что обуслов-
лено более выраженной сенильной кератопатией в верх-
ней части радужной оболочки, а также с целью сохранения 
«хирургического окна» для антиглаукомных операций. В ка-
честве предоперационной подготовки пациента мы приме-
няем пилокарпин, что способствует нанесению импульсов 
у корня радужной оболочки, снижая риск возникновения 
двоения зрения после процедуры. Еще одним преимуще-
ством проведения процедуры при узком зрачке является 
использование лазера меньшей мощности и меньшее коли-

Пациент с подтвержденным диагнозом «глаукома» / Patient with the confirmed glaucoma diagnosis

Сбор анамнеза (наличие сопутствующей патологии, аллергических реакций)
и офтальмологический осмотр (наличие/отсутствие противопоказаний к лазерному лечению)

Collecting medical history (comorbidities, allergic reactions) and performing ophthalmic exam (the presence/absence of contraindications for laser therapy)

Предоперационная подготовка / Preoperative management

Всем пациентам — профилактика реактивного синдрома (снижение ВГД, назначение НПВП (например, бромфенак))
To all patients – the prevention of reactive syndrome (IOP decrease, administration of NSAIDs, e.g. bromfenac)

Гониоскопия / Gonioscopy

операция выбора / procedure of choice

Первичные глаукомы: / Primary glaucoma types:

УПК закрыт
Anterior
chamber

angle (ACA)
is closed

УПК узкий
(клювовидный)

ACA
is narrow

УПК открыт, имеются
признаки дисгенеза

или псевдоэксфолиации
ACA is open, signs

of dysgenesis or pseudoexfoliation

УПК пигментирован
(синдром пигментной 

дисперсии)
ACA is pigmented (pigment

dispersion syndrome)

Рубеоз УПК,
гониосинехии

(вторичная далеко зашедшая 
и терминальная глаукома)

ACA rubeosis
(secondar advanced

and terminal glaucoma)

Иридэктомия
Iridectomy

Иридогониопластика
Iridogonioplasty

Гидродинамическая активация
оттока и десцеметогониопунктура

Hydrodynamic
outflow activation

and descemetogoniopuncture

Лазерное вмешательство / Laser treatment

по показаниям некоторым пациентам / according to the indications in some patients

Динамическое наблюдение / Dynamic monitoring of patients

Трабекулопластика
(аргонлазерная или

селективная)
Trabeculoplasty

(argon laser or selective)

Динамическая диодная
транссклеральная

циклофотокоагуляция
Dynamic diode laser transscleral

cyclophotocoagulation

• Аутоиммунные, ревматологические заболевания — системное назначение НПВП / Autoimmune, rheumatic diseases – systemic administration of NSAIDs
• Сахарный диабет — назначение ангиопротекторов и антиоксидантов системно / Diabetes mellitus – systemic administration of angioprotectants and antioxidants
• Хронические заболевания век и глазной поверхности (хронический блефароконъюнктивит, синдром «сухого глаза», кератопатии) — гигиена век, 
   слезозаменители, кератопротекторы / Chronic diseases of eyelids and ocular surface (chronic blepharoconjunctivitis, dry eye syndrome, keratopathy) — eyelid 
   hygiene, artificial tears, keratoprotectors)

Послеоперационная терапия (персонифицировано) / Postoperative management (individualized)

• Лечение реактивного синдрома (снижение ВГД, назначение НПВП (например, бромфенак), антисептических или антибактериальных препаратов, 
   кератопротекторов, слезозаменителей) / Treatment of reactive syndrome (IOP decrease, administration of NSAIDs (e.g. bromfenac), antiseptic or antibacterial 
   agents, keratoprotectors, artificial tears) 
• Назначение антиоксидантов местно / Use of topical antioxidants

Рисунок. Алгоритм ведения пациента с глаукомой в лазерном отделении
Figure. Algorithm of glaucoma patient management in the laser clinical setting
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чество производимых коагулятов, что способствует мини-
мизации послеоперационных осложнений [5].

Лазерная микроимпульсная иридэктомия проводится 
в два этапа: коагуляционный и перфорационный, особен-
ности которых перечислены в таблице.

лазерная динаМическая диодная транссклеральная 
циклофотокоагуляция

Диодлазерная транссклеральная циклофотокоагуля-
ция применяется в основном на последних стадиях глау-
комы. Воздействие оказывается на цилиарное тело с це-
лью снижения продукции водянистой влаги, что вызывает 
анальгетический, гипотензивный эффект и позволяет со-
хранить глазное яблоко как орган. Механизмом, ведущим 
к снижению ВГД, является деструкция цилиарного эпите-
лия и снижение сосудистой перфузии в цилиарных сосудах, 
что ведет, в свою очередь, к атрофии цилиарных отростков, 
увеличению оттока за счет транссклеральной фильтрации 
или увеасклерального оттока [27–31].

При лазерной динамической микроимпульсной диод-
ной транссклеральной циклофотокоагуляции диодный 
лазер излучает серию микросекундных повторяющихся 
импульсов [32, 33]. В качестве интраоперационного ме-
тода обезболивания применяется ретробульбарная ане-
стезия. Показания к использованию данного метода пред-
ставлены в таблице. Метод может применяться также 
для лечения врожденной глаукомы при остаточных зри-
тельных функциях на глазах с некомпенсированным ВГД. 
К преимуществам такого вида терапии относятся высокая 
эффективность (до 70%) и стойкий эффект, значительное 
снижение ВГД, полное отсутствие коагуляционных по-
вреждений и риска развития субатрофии глазного яблока, 
отсутствие болевых ощущений у пациента при менее ин-
вазивной анестезии, возможность проведения повторного 
дополнительного аналогичного сеанса лазерного лечения 
при недостаточном гипотензивном результате. Параме-
тры лазерного излучения имеют прямую зависимость 
от исходного уровня ВГД и степени пигментации радуж-
ной оболочки. Проведенные недавно исследования под-
твердили эффективность и безопасность данного метода 
лечения рефрактерной глаукомы [34–36].

Сводная характеристика методов микроимпульсного 
лазерного лечения представлена в таблице.

предоперационная подготоВка 
и послеоперационная терапия

Успех лазерного лечения глаукомы во многом зависит 
от адекватной предоперационной подготовки. При выбо-
ре конкретного метода лечения важно учитывать наличие 
сопутствующей соматической патологии, аллергологиче-
ского анамнеза, обязательным является уточнение у паци-
ента информации обо всех применяемых лекарственных 
препаратах. Например, при наличии у пациента ревматоло-
гического заболевания необходимо системное назначение 
НПВП (если пациент еще не принимает данную терапию), 
а при сахарном диабете — ангиопротекторов и антиокси-
дантов [37, 38]. Одним из важных факторов является уро-
вень ВГД: при высоком ВГД необходима его компенсация 
с помощью местных гипотензивных препаратов (ингибито-
ры карбоангидразы, β-адреноблокаторы и их комбинации). 
Наличие у пациента блефарита, конъюнктивита или син-
дрома «сухого глаза» является временным противопоказа-

нием к проведению лазерной терапии. Необходима коррек-
ция указанных заболеваний/состояний соответствующими 
препаратами [39].

В послеоперационном периоде для снижения ри-
ска развития и выраженности реактивного синдрома (наи-
более частого побочного эффекта лазерного лечения) 
целесообразно назначение противовоспалительных и ан-
тибактериальных препаратов, кератопротекторов и слезо-
заменителей. Продолжительность послеоперационной те-
рапии определяется индивидуально для каждого пациента.

В своей практической деятельности для профилакти-
ки реактивного синдрома мы назначаем за 1 нед. до лазер-
ного вмешательства и на 1 нед. после него НПВП местно. 
Предпочтение отдаем бромфенаку 0,09% (Накван®) в свя-
зи с его обширной доказательной базой эффективности 
и безопасности, минимальным содержанием консерванта, 
удобным режимом дозирования (2 р/сут), проникновением 
в более глубокие структуры глаза по сравнению с другими 
НПВП [40].

Таким образом, алгоритм ведения пациента с глауко-
мой, направленного на лазерное лечение, можно предста-
вить следующим образом (см. рисунок).

заключение
Лазерное лечение глаукомы является патогенетически 

ориентированным, эффективным и безопасным вмеша-
тельством при соблюдении адекватных алгоритмов его 
проведения и своевременности назначения. Для выбора 
оптимального метода лазерного лечения необходимо по-
нимание устройства лазера и его механизма действия, зна-
ние параметров воздействия конкретного типа лазерного 
излучения. Обязательным исследованием для определе-
ния типа лазерного вмешательства для конкретного паци-
ента является гониоскопия. Результат лечения глаукомы 
с помощью лазерных процедур и длительность эффекта за-
висят от вида и стадии заболевания, соблюдения протокола 
операции, возраста пациента, коморбидности и ряда дру-
гих факторов. Для достижения оптимальных результатов 
необходима адекватная персонифицированная предопера-
ционная подготовка пациента и послеоперационная тера-
пия. Дальнейшие исследования должны быть направлены 
на совершенствование имеющихся методик терапии глау-
комы, разработку четких интраоперационных алгоритмов 
лазерного лечения и схем местной и общей фармакоте-
рапии в пред- и послеоперационном периодах для преду-
преждения возможных осложнений лазерной гипотензив-
ной терапии.
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Диагностика и лечение нисходящего оптического неврита 
как проявления локального вирусного энцефалита 
(клиническое наблюдение)

Н.В. Корсакова1,2, Е.И. Корсакова3

1ФГБОУ ВО «ЧГУ им. И.Н. Ульянова», Чебоксары, Россия
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РЕЗЮМЕ
Общеизвестно, что заболеваемость энцефалитом и оптическим невритом в мире не только достаточно высока, но и сопрово-
ждается высокой частотой развития тяжелых исходов — летальности и инвалидности. При этом в 45–75% случаев оптический 
неврит сопровождается патологией центральной нервной системы различной степени выраженности. К сожалению, в практиче-
ской деятельности офтальмолога и невролога выявление взаимосвязи между оптическим невритом и воспалением ткани голов-
ного мозга (тем более его ограниченным вариантом), которая лежит в основе постановки диагноза оптикоэнцефалита, сопро-
вождается значительными диагностическими трудностями. В связи с этим существенно возрастает роль врача-офтальмолога, 
владеющего методами офтальмологической диагностики, позволяющими определять уровень поражения тканей головного моз-
га — эти данные столь необходимы врачу-неврологу. В данной статье приведено собственное клиническое наблюдение за осо-
бенностями диагностики и лечения оптического неврита нисходящего характера на фоне вирусного воспаления ткани головного 
мозга с анализом клинических признаков, как препятствующих, так и способствующих постановке верного диагноза. Необходимо 
помнить, что при формировании оптикоэнцефалита его офтальмологические проявления долгое время не только остаются един-
ственным признаком этой очаговой неврологической патологии, но и требуют своевременного назначения этиотропных препара-
тов с соответствующими путями введения, дозами и продолжительностью их применения, поэтому важна предельная диагно-
стическая настороженность относительно вирусного энцефалита (оптикоэнцефалита) при малейшем подозрении на нисходящее 
происхождение выявленного воспаления тканей глаза.
Ключевые слова: оптический неврит, энцефалит, вирус герпеса, маркеры, антитела, везикулы, офтальмоскопия, периметрия.
Для цитирования: Корсакова Н.В., Корсакова Е.И. Диагностика и лечение нисходящего оптического неврита как проявления локаль-
ного вирусного энцефалита (клиническое наблюдение). Клиническая офтальмология. 2022;22(4):273–278. DOI: 10.32364/2311-7729-
2022-22-4-273-278.

Diagnosis and treatment of descending optic neuritis developed as 
a manifestation of local viral encephalitis (a clinical case)

N.V. Korsakova1,2, E.I. Korsakova3
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ABSTRACT
It is well known that the incidence of encephalitis and optic neuritis is relatively high worldwide. Moreover, it is associated with high mortality 
and disability rates. At the same time, in 45–75% of cases, optic neuritis affects the central nervous system causing its disorders of various 
severity. Unfortunately, for practicing ophthalmologists and neurologists it is difficult to find a relationship between optical neuritis and 
inflammation of the brain tissue (especially when it is limited by a certain part of the brain) which underlies the diagnosis of opticoencephalitis. 
In this context, an ophthalmologist who can use methods of ophthalmological diagnostics will play a more important role. The ophthalmologist 
will be able to arrive at a topical diagnosis and localize a level of the brain tissue lesion, which is essential for determining the disease but cannot 
be done by neurologist. This publication presents our own clinical observation describing the specific aspects of diagnosis and treatment of 
descending optic neuritis co-occurring with viral inflammation of the brain tissue. The article provides analysis of the clinical signs which both 
impeded and facilitated the process of making the accurate diagnosis. It should be recognized that during the process of opticoencephalitis 
development, its ophthalmic manifestations for a long time will not only remain a single sign of this focal neurological disorder, but will require 
timely initiation of etiotropic drugs, using the appropriate routes of administration, doses, and duration of treatment. Thus, it is important to 
be aware and prepared for detecting viral encephalitis (opticoencephalitis) even at the slightest suspicion for a descending pathway of the 
diagnosed inflammation of the eye tissues.
Keywords: optical neuritis, encephalitis, herpes virus, markers, antibodies, vesicles, ophthalmoscopy, perimetry.
For citation: Korsakova N.V., Korsakova E.I. Diagnosis and treatment of descending optic neuritis developed as a manifestation of local 
viral encephalitis (a clinical case). Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2022;22(4):273–278 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-
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ВВедение
Возросшее на волне пандемии новой коронавирус-

ной инфекции количество воспалительных заболева-
ний глаза герпетической этиологии (включая воспаление 
зрительного нерва) побудило опубликовать результат 
собственных клинических наблюдений по применению об-
щедоступных методов офтальмологической диагностики 
с целью раннего выявления вирусного энцефалита — тяже-
лого, потенциально инвалидизирующего неврологического 
заболевания с высоким риском летального исхода.

Заболеваемость энцефалитами в мире достаточно высо-
ка и составляет 7–9 случаев на 100 000 населения, при этом 
около 80% всех инфекционных энцефалитов имеют вирус-
ную этиологию [1, 2]. Наиболее распространенной ней-
ротропной вирусной инфекцией, поражающей центральную 
и периферическую нервную систему человека, является ви-
рус простого герпеса (ВПГ). Имеющаяся в Российской Фе-
дерации статистика связана с регистрацией случаев острых 
энцефалитов, ассоциированных с ВПГ (2–3 тыс. случаев 
в год), к сожалению, частота случаев латентного и реакти-
вации хронического течения данного заболевания остается 
неизвестной [3, 4]. В литературе уже неоднократно описан 
повышенный риск развития коинфекции SARS-CoV-2 ней-
ротропными вирусами, такими как Herpesviridae [5]. Так-
же многочисленны и описания клинических случаев реакти-
вации герпетической инфекции у пациентов с ослабленным 
иммунитетом после перенесенного COVID-19, например, 
в форме одно- или двустороннего ретробульбарного оп-
тического неврита, оптикоэнцефалита [6], менингоэнце-
фалита и даже энцефалита, имитирующего клиническую 
картину ишемического инсульта, особенно у молодых 
пациентов [7–9]. В связи с вышеизложенным становится 
очевидно, что актуальность ранней диагностики указанных 
офтальмологических и неврологических заболеваний бу-
дет только возрастать. Следовательно, значительно повы-
шается роль междисциплинарных медицинских консилиу-
мов при участии врача-офтальмолога.

Однако в практической деятельности офтальмолога 
и невролога выявление взаимосвязи между оптическим 
невритом и воспалением ткани головного мозга (тем более 
его ограниченным вариантом), которая и лежит в основе 
постановки диагноза оптикоэнцефалита, может сопрово-
ждаться значительными диагностическими трудностями, 
которые не только становятся причиной редкого выявле-
ния данной патологии, но и увеличивают тяжесть исходов 
оптического неврита. По этой причине был проведен ана-
лиз имеющихся собственных практических наблюдений 
с выявлением особенностей диагностики оптических не-
вритов нисходящего характера на фоне вирусного воспале-
ния ткани головного мозга, отдельные клинические случаи 
уже были опубликованы ранее [10]. В данной публикации 
представлен первый успешный опыт информативного при-
менения общедоступных методов офтальмологической 
диагностики и анализа их результатов для диагностики ука-
занной патологии, на который мы опирались при оказании 
помощи многим последующим пациентам.

клиническое наблюдение
Пациент Х., 15 лет, был госпитализирован 27.03.2015 

в специализированную офтальмологическую клинику 
с диагнозом «OU оптический неврит. Атрофия зрительно-
го нерва». 02.04.2015 на консультационном приеме в рам-

ках медицинского консилиума предъявлял жалобы на про-
должающееся на фоне проводимого лечения ухудшение 
зрения обоих глаз, отмечая, что «до заболевания имел сто-
процентное зрение». Из анамнеза заболевания: в декабре 
2014 г. перенес острое респираторное заболевание (ОРЗ) 
с последующим (январь 2015 г.) острым катаральным оти-
том, пансинуситом, повторное ОРЗ без повышения темпе-
ратуры (февраль 2015 г.). С марта 2015 г. отмечал первые 
изменения остроты зрения (ОЗ) при отсутствии иных жа-
лоб — появление «размытого светлого пятна» по центру 
поля зрения левого глаза.

В период стационарного лечения, до момента проведе-
ния консилиума, лечащим врачом были назначены (местно 
и системно) антибактериальные (гентамицин, цефтриаксон), 
стероидный противовоспалительный, мочегонный препара-
ты, витамины. Проведенная магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга (от 21.03.2015) не обнаружила данных 
за патологическое изменение головного мозга, однако выяв-
лены признаки полисинусопатии с наличием кист придаточ-
ных пазух и расширение подоболочечного субарахноидаль-
ного пространства зрительных нервов.

02.04.2015 в ходе вспомогательного консультирования 
установлен следующий офтальмологический статус па-
циента. Visus OD=0,02 не корригируется (эксцентрично); 
Visus OS=0,01 не корригируется (эксцентрично). Цвето- 
ощущение: определить не удалось по причине низкого зре-
ния. Биомикроскопия: OU — подвижность глазных яблок 
не ограничена, безболезненна, выявлен парез конвер-
генции; конъюнктива век и нижней переходной складки 
отечна, инъецирована, лимфоидные фолликулы конъюн-
ктивы гипертрофированы, выявлены множественные то-
чечные микрогеморрагии конъюнктивы и патологическое 
серозное отделяемое, а также единичные везикулезные вы-
сыпания (рис. 1); преломляющие среды прозрачны, глубина 
передней камеры без особенностей; диаметр зрачка 4 мм, 
реакция на свет замедлена. Офтальмоскопия: OU — диск 
зрительного нерва (ДЗН) гиперемирован (больше на OD), 
границы ДЗН значительно стушеваны по ходу сосудистых 
пучков и в носовых отделах (больше на OD), зона деколо-
рации ДЗН также более выражена на OD, артерии умерен-
но расширены, полнокровны, выявлены признаки артерии-
та (выраженная омегаобразная извитость мелких артерий 
в перипапиллярной области с единичными экссудатами 
по их ходу), вены значительно полнокровны, расширены, 
извиты, в макулярной зоне — без патологии. Периметрия 
(кинетическая, мануальная с применением объекта белого 
цвета диаметром 2 мм): OU — без патологии. Периметрия 
(кинетическая, мануальная с применением объекта красно-
го цвета диаметром 2 мм): OU — выявлено симметричное 
выпадение правого нижнего квадранта поля зрения, вклю-
чая область проекции желтого пятна (рис. 2). Оптическая 
когерентная томография (ОКТ) зрительного нерва: OU — 
выявлены признаки застойного ДЗН с начальной атрофией 
его волокон. Порог электрической чувствительности зри-
тельного нерва: OD=140 mkA, OS=150–170 mkA. Лабиль-
ность зрительного нерва: OU=40 Гц.

На основании проведенного офтальмологического 
обследования был выставлен клинический диагноз: «ОU 
нисходящий оптический неврит с артериитом сетчат-
ки (затяжное течение). Полная центральная, гомонимная 
правосторонняя (нижняя квадрантная) гемихроматопсия. 
Парез конвергенции. Обострение хронического вирусно-
го конъюнктивита герпетической этиологии. Подозрение 
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на реактивацию герпетической нейроинфекции с пораже-
нием центральных волокон зрительного пути (пучок Граци-
оле, кора затылочной доли головного мозга)».

Пациенту было рекомендовано: 1) консультация нев- 
ролога, оториноларинголога (диагностическая насторо-
женность в части внутричерепного оториногенного ос-
ложнения); 2) консультация иммунолога, инфекциониста 
(настороженность в части реактивации герпетической 
инфекции); 3) анализ крови методом полимеразно-цеп-
ной реакции (ПЦР) и иммуноферментного анализа (ИФА) 
иммуноглобулина (Ig) M и G количественно с определе-
нием авидности антител к ВПГ 1-го, 2-го типов, вирус  
Varicella Zoster, цитомегаловирус, вирус Эпштейна — Барр 
в динамике (с интервалом 2 нед.); 4) исследование соско-
ба слизистой ротоглотки методом ПЦР на вирус Эпштей-
на — Барр; 5) анализ крови на аланинаминотрансферазу 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазу (АСТ), креатинин, коа-
гулограмму, протеинограмму, иммунограмму; 6) повторно 
в динамике (с интервалом 3–4 дня) визометрия, кинети-
ческая периметрия (мануально, в стандартных условиях, 
а также с применением объекта красного цвета), ОКТ зри-
тельного нерва и сетчатки, электрофизиологические мето-
ды исследования зрительного нерва и сетчатки; 7) местное 
лечение дополнено (в оба глаза — глазные капли офталь-
моферон по 1–2 капли 6 р/сут; глазные капли диклофенак 
по 1–2 капли 4 р/сут; глазные капли лекролин по 1–2 капли 
3 р/сут; глазная мазь ацикловир 3 р/сут, длительно); 8) си-
стемное введение противогерпетических, противовоспали-
тельных и нейротрофических препаратов (под контролем 
уровня АЛТ, АСТ, креатинина в крови) по схемам лечения 
вирусных энцефалитов — при получении лабораторного 
подтверждения реактивации герпетической инфекции.

Решением медицинского консилиума пациент Х. был 
срочно госпитализирован в детский неврологический ста-
ционар с указанным выше клиническим диагнозом.

Кратко характеризуя дальнейшую историю лечения, 
важно отметить, что пациент Х. в детском неврологиче-
ском стационаре находился длительно — в течение 148 сут  

(с апреля по август 2015 г.). В период стационарного лече-
ния он был неоднократно консультирован врачами смежных 
специальностей (инфекционистом, офтальмологом, физио- 
терапевтом, психотерапевтом), в том числе и в ходе меж-
дисциплинарных консилиумов.

За время стационарного лечения были получены сле-
дующие результаты лабораторного обследования: авид-
ность антител к ВПГ 1-го, 2-го типов 99%; ПЦР к ВПГ 1-го, 
2-го типов — ДНК вируса не обнаружена; ИФА на ВПГ 1-го, 
2-го типов — IgM отриц.; Ig G=1:800.

Проводимая в стационаре терапия включала рекомендо-
ванное консилиумом системное введение противовирусного 
(ацикловир внутривенно капельно в период с 7 по 13 апреля, 
с 17 по 27 апреля, далее внутрь — с 28 апреля по 31 августа 
2015 г.), стероидного противовоспалительного (метипред 
внутривенно капельно в течение 5 дней, далее — внутрь), 
противоотечного препаратов, а также ноотропов, антиокси-
дантов, витаминов, препаратов натрия, калия, магния.

На фоне системного противовирусного, противовос-
палительного лечения уже на 3-и сутки начала возрастать 
ОЗ правого глаза, в дальнейшем — и левого (например, 
10.04.2015 ОЗ правого глаза возросла до 0,07 н/к, лево-
го — до 0,02 н/к). При этом повышающаяся ОЗ позволи-
ла выявить новый, ранее не диагностированный и крайне 
важный неврологический симптом — дислексию или рас-
стройство функции чтения (со слов пациента, чтение текста 
стало для него крайне затруднительным: «читаю как пер-
воклассник, по буквам; трудно соединить буквы в слова»). 
Одновременно происходил постепенный регресс патологи-
ческих изменений поля зрения.

Несмотря на отмеченное улучшение, по причине труд-
ностей согласования неврологической части выставленно-
го клинического диагноза 14.04.2015 внутривенное вве-
дение ацикловира было прекращено. Через 2–3 дня после 
отмены внутривенного введения ацикловира отмечена вы-
раженная отрицательная динамика в виде ухудшения ОЗ, 
снижения цветоощущения, появления новых относитель-
ных дефектов поля зрения в отношении красного цвета, 
активизации офтальмоскопических признаков артериита 
сетчатки. Курс системного введения ацикловира был воз-
обновлен. Результаты визометрии от 12.05.2015: Visus 
OD=0,7, Visus OS=0,05 не корригируется (эксцентрично) 
(рис. 3). Общая продолжительность курса противовирус-
ного лечения составила 145 сут (внутривенное капельное 
введение — 18 сут, пероральный прием — 127 сут). На фоне 

Рис. 1. Герпетические везикулы средних размеров (ука-
заны стрелкой) в области нижней переходной складки 
конъюнктивы, выявленные при биомикроскопии у боль-
ного Х.
Fig. 1. Herpetic medium-size vesicles (shown by arrow) in the 
region of the lower transition fold of the conjunctiva, detected 
by biomicroscopy in patient X.

Рис. 2. Результат кинетической мануальной периметрии 
пациента Х. с использованием объекта красного цвета 
(от 02.04.2015) 
Fig. 2. The result of kinetic manual perimetry in patient X. 
using a red object (02.04.2015)
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проводимого лечения выявлено двукратное снижение ти-
тров IgG к ВПГ 1-го, 2-го типов в динамике (IgM отриц.;  
Ig G=1:400).

31.08.2015 пациент Х. был выписан из неврологическо-
го отделения с основным клиническим диагнозом: «Послед-
ствия вероятной перенесенной нейроинфекции в области 
затылочной доли головного мозга, нисходящий оптический 
неврит инфекционно-аллергического генеза (G09 Послед-
ствия воспалительных болезней ЦНС)» и сопутствующим 
диагнозом: «OU лабораторно подтвержденная реактива-
ция герпетической нейроинфекции с поражением цен-
тральных волокон зрительного пути (пучок Грациоле, кора 
затылочной доли головного мозга), стадия ремиссии. Нис-
ходящий оптический неврит герпетической этиологии, ста-
дия ремиссии. Хронический герпетический конъюнктивит, 
стадия ремиссии. Остаточная зрительная (цветовая) агно-
зия. Полный регресс пареза конвергенции. Регресс полной 
центральной, гомонимной правосторонней (нижней ква-
дрантной) гемихроматопсии».

На момент выписки из неврологического стационара 
пациент Х. демонстрировал следующую динамику офталь-
мологического статуса: Visus OD=1,0; Visus OS=1,0. Цве-
тоощущение: верные ответы — для таблиц № 1–4, 7–9, 12, 
13, 15–19, 21, 22, 27; неверные — для таблиц № 5, 6, 10, 11, 
14, 20, 23–26. Биомикроскопия: OU — парез конвергенции 
не выявлен, конъюнктива спокойна, отделяемого нет, ди-
аметр зрачка 3–4 мм, фотореакция живая. Офтальмоско-
пия: OU — ДЗН бледно-розовый, границы четкие, артерии 
и вены в калибре без особенностей, признаков ранее обна-
руженного артериита (в виде патологической омегаобраз-
ной извитости мелких артерий сетчатки и единичных экссу-
датов по их ходу) не выявлено. Периметрия (кинетическая, 
мануальная с применением объекта красного цвета диаме-
тром 2 мм): OU — границы поля зрения в норме, ранее об-
наруженных патологических скотом не выявлено (рис. 4).

обсуждение
Общеизвестно, что оптический неврит является тяже-

лым, потенциально инвалидизирующим заболеванием, ко-
торое составляет до 40% всей патологии зрительного нерва 
и сопровождается высоким (до 50%) риском его атрофии 
с развитием необратимой слепоты. Однако, учитывая, что в 
45–75% случаев оптический неврит сопровождается па-
тологией центральной нервной системы (ЦНС) различной 
степени выраженности [11, 12], значительно возрастает 

и ответственность врача-офтальмолога, владеющего ме-
тодами офтальмологической диагностики, позволяющи-
ми определять уровень поражения тканей головного моз-
га — эти данные столь необходимы врачу-неврологу. Это 
особенно важно, если учесть, что при формировании опти-
коэнцефалита его офтальмологические проявления долгое 
время не только остаются единственным признаком дан-
ной очаговой неврологической патологии, но и требуют 
своевременного назначения противовирусных препаратов 
с соответствующими путями введения, дозами и продол-
жительностью их применения [13].

Кроме того, необходимо отметить, что среди всех этио- 
логических факторов оптического неврита основная роль 
принадлежит ВПГ [11]. В связи с этим врачу-офтальмоло-
гу важно помнить, что площадь поражения ЦНС во многом 
определена путями распространения данного вируса (ге-
матогенный, лимфогенный, периневральный): для гемато-
генного и лимфогенного путей поражения, которые чаще 
встречаются у детей младшего возраста и новорожденных, 
характерно развитие диффузного поражения структур го-
ловного мозга, что связано с повреждением эндотелия со-
судов, развитием тромбозов, ишемических нарушений 
и кровоизлияний в ЦНС (происходит формирование распро-
страненного варианта поражения ЦНС); при периневраль-
ном пути, более характерном для взрослых и детей старше-
го возраста, вирус распространяется по аксонам черепных 
и спинальных нервов, что связано с повреждением клеток 
ЦНС, находящихся в непосредственной близости к инфи-
цированным клеткам (формируется ограниченный вариант 
поражения ЦНС) [2].

Представленный нами случай из практики является в сво-
ем роде уникальным, так как демонстрирует возможности 
анализа редкого сочетания характерных клинических при-
знаков (оптикоэнцефалита с периневральным путем распро-
странения герпетической инфекции), как препятствующих, 
так и способствующих постановке верного диагноза.

Как мы можем видеть на данном примере, обстоя-
тельствами, препятствующими постановке верного диа-
гноза, вполне могут явиться: анализ крови методом ПЦР 
(ДНК вируса не обнаружена); анализ крови методом ИФА 
на IgM (отрицательно) на фоне относительно невысоких 
значений IgG (1:800) с высокой авидностью выявленных 
антител (99%); магнитно-резонансная томография го-
ловного мозга (не обнаружено данных за патологическое 
изменение головного мозга); статическая компьютерная 
и кинетическая мануальная периметрия, проведенные 

Рис. 3. Результат кинетической мануальной периметрии 
пациента Х. с использованием объекта красного цвета 
(от 12.05.2015)
Fig. 3. The result of kinetic manual perimetry in patient X. 
using a red object (12.05.2015)

Рис. 4. Результат кинетической мануальной периметрии 
пациента Х. с использованием объекта красного цвета 
(от 31.08.2015) 
Fig. 4. The result of kinetic manual perimetry in patient X. 
using a red object (31.08.2015)
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в стандартных условиях применения объекта белого цвета 
(не выявлены изменения поля зрения).

Однако именно эффективное взаимодействие вра-
чей различных специальностей помогло обосновать нев- 
рологический диагноз, главным образом, исходя из по-
лученных данных объективного офтальмологического 
обследования, а именно: на основании биомикроскопии 
врачом-офтальмологом выдвинуто предположение отно-
сительно этиологического фактора (обнаружение харак-
терных клинических признаков — герпетических везикул, 
точечных микрогеморрагий и гипертрофированных лим-
фоидных фолликулов конъюнктивы, патологического се-
розного отделяемого). При этом на основании данных на-
ружного осмотра (парез конвергенции), исследования ОЗ 
вблизи и цветоощущения (дислексия, зрительная агнозия), 
офтальмоскопии (признаки артериита сетчатки), периме-
трии на объект красного цвета (полная центральная, гомо-
нимная правосторонняя нижняя квадрантная гемихрома-
топсия) установлен нисходящий характер воспалительного 
поражения зрительного нерва, а также уровень воспали-
тельного поражения структур головного мозга, являющих-
ся частью зрительного анализатора и обеспечивающих 
проведение зрительного сигнала.

Бесспорно, этиологическая диагностика энцефалита (при 
любом подозрении на него) должна быть основана на мо-
лекулярно-генетическом (ПЦР) и серологическом (ИФА) 
исследовании цереброспинальной жидкости, крови, дру-
гих биологических жидкостей и тканей. Однако, во-первых, 
положительный результат не обязательно указывает на акту-
альную в текущей клинической ситуации этиологию энце-
фалита, во-вторых, отрицательный результат не может быть 
использован для исключения предполагаемого этиологиче-
ского фактора, так как, например, периневральный путь рас-
пространения инфекции, часто являясь причиной развития 
хронического течения энцефалита, может не приводить к си-
стемному иммунному ответу [14, 15]. По этой причине боль-
шое клиническое значение приобретает диагностический 
поиск иных клинических проявлений предполагаемого па-
тогена (например, специфические герпетические высыпания 
на коже и слизистых), которые и были продемонстрированы 
в представленном клиническом наблюдении.

Также крайне важно учитывать, что проведение эмпири-
ческой терапии, рекомендуемой федеральными клиниче-
скими рекомендациями по диагностике и лечению вирус-
ных энцефалитов у детей 2015 г. [16] (а именно: при любом 
подозрении на энцефалит применять ацикловир в дозе 
10–20 мг/кг внутривенно каждые 8 ч взрослым и детям 
с нормальной функцией почек; применение же других эм-
пирических противомикробных препаратов рекомендова-
но только на основании конкретных эпидемиологических 
или клинических фактов), позволяет выявить не только 
затухание уже диагностированных клинических симптомов 
энцефалита, но и обнаружить ранее скрытые (по причи-
не выраженного неврологического дефицита). Например, 
описанный в данной статье пациент Х. на фоне повыша-
ющейся ОЗ продемонстрировал проявления дислексии 
и зрительной агнозии, подтвердившие полученные на осно-
вании периметрии сведения о поражении коры затылочной 
доли головного мозга. Другие наши клинические наблю-
дения пациентов с диагнозом нисходящего оптического 
неврита, инициированного локальным вирусным энцефа-
литом, также демонстрировали проявление скрытых ра-
нее клинических признаков, позволивших более точно ло-

кализовать область поражения структур головного мозга, 
например латерального коленчатого тела (рис.  5), что ока-
зывает значительную помощь в подтверждении и уточне-
нии формулируемого неврологического диагноза, однако, 
к сожалению, только при условии своевременно начатой 
эмпирической (этиотропной) терапии.

заключение
Таким образом, приведенное в данной статье клиниче-

ское наблюдение иллюстрирует сформулированное феде-
ральными клиническими рекомендациями по диагностике 
и лечению вирусных энцефалитов у детей [16] определение, 
в котором вирусный энцефалит рассматривается как «по-
лиэтиологичное воспалительное заболевание, характери-
зующееся поражением различных структур головного моз-
га, ведущую роль в развитии которого играет вирусный 
агент, проявляющееся симптомами очагового поражения 
ЦНС, при наличии или отсутствии общемозговой, менин-
геальной и общеинфекционной симптоматики». При этом 
офтальмологические проявления оптикоэнцефалита дол-
гое время могут оставаться единственным признаком этой 
очаговой неврологической патологии, поэтому со стороны 
врача-офтальмолога предельно важна диагностическая 
настороженность относительно вирусного энцефалита (оп-
тикоэнцефалита) при малейшем подозрении на нисходя-
щее происхождение выявленного воспаления тканей глаза, 
что потребует изменения ранее выбранной тактики лече-
ния пациента.

Рис. 5. Поля зрения пациента П. (1988 г. р.) от 17.03.2021 
(А) и 25.03.2021 (B) при применении кинетической ману-
альной периметрии на объект красного цвета, позволив-
шей выявить признаки, характерные для воспалительно-
го поражения латерального коленчатого тела
Fig. 5. The visual fields of patient P. (born in 1988) with kinetic 
manual perimetry using a red object, which enabled to identify 
typical signs of inflammatory lesions of the lateral geniculate 
body (A — 17.03.2021, B — 25.03.2021)
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