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Елена Соломоновна Либман родилась 15 сентября 1928 г. 
в Москве. Окончила в 1952 г. 2-й Московский государствен-
ный медицинский институт, обучалась в ординатуре 
на кафедре глазных болезней Центрального института 
усовершенствования врачей (ЦИУВ), а затем работала 
в Московской глазной клинической больнице, где прошла 
путь от врача до заместителя главного врача. Много лет 
Е.С.  Либман работала заведующей отделением клиниче-
ской и социальной офтальмологии ЦНИИ экспертизы тру-
доспособности и организации труда инвалидов (ЦИЭТИН).
Академик РАЕН и РАМТН, заслуженный деятель науки 
РФ, руководитель отдела методологии медико-соци-
альной экспертизы ФГУ «ФБ МСЭ», доктор медицинских 
наук, профессор Е.С. Либман, имея широкие научные ин-
тересы, внесла весомый вклад в развитие многих обла-
стей офтальмологии.
Многолетняя деятельность Елены Соломоновны нераз-
рывно связана с проблематикой медико-социальной экс-
пертизы в офтальмологии, основоположником которой 
она является. Она внесла неоценимый вклад в дело профи-
лактики и снижения слепоты и инвалидности по зрению, 
медико-социальной реабилитации незрячих как в  России, 
так и за рубежом.
Профессор Е.С. Либман — автор 465 научных трудов, 
в том числе 16 монографий и книг, опубликованных в оте
чественной и зарубежной печати, нескольких изобрете-
ний, 58 методических рекомендаций, главный редактор  
38 сборников научных работ. Итоги ее научных исследова-
ний широко представлены в многочисленных программных 
выступлениях на международных и республиканских фо-
румах. Под ее руководством защищены 46 кандидатских  
и 13 докторских диссертаций, подготовлено много кли-
нических ординаторов. 
До выхода на заслуженный отдых Е.С. Либман являлась 
членом президиума Московского общества офтальмоло-
гов, Всемирного совета слепых, Российского национально-
го комитета ликвидации слепоты, Научного совета РАМН 
по офтальмологии, комитета по социальной реабилита-
ции Всероссийского общества слепых (ВОС), президиума 
Всероссийского общества специалистов по медико-соци-
альной экспертизе, реабилитации и реабилитационной 
индустрии (ВРОСЭРРИ), Высшей аттестационной комис-
сии при Министерстве труда и социального развития РФ; 
членом двух научных советов по защите диссертаций, чле-
ном редакционных коллегий 8 научных журналов и др.

Лариса Константиновна Мошетова родилась 19 авгус
та 1938 г. в Калязине Калининской области (ныне — Твер-
ская обл). В 1963 г. окончила 1-й Московский медицинский 
институт им. И.М. Сеченова. Далее Л.К. Мошетова начала 
свою трудовую деятельность в Центральном институте 
усовершенствования врачей (ЦИУВ). С 1988 г. заведует ка-
федрой офтальмологии, в 1989–1994 гг. — проректор по 
учебной работе ЦИУВ. С 1994 г. по настоящее время – рек-
тор ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России.
Л.К. Мошетова — доктор медицинских наук, профессор, 
член-корреспондент РАМН с 1999 г., академик РАМН 
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Закономерности выбора режимов гипотензивной терапии 
первичной открытоугольной глаукомы в условиях реальной 
клинической практики

З.М. Нагорнова1, А.В. Селезнев1, П.Ч. Завадский2, А.В. Куроедов3,4

1 ФГБОУ ВО ИвГМА Минздрава России, Иваново
2 ИМФУП «Медицинский центр «Новое зрение», Минск
3 ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, Москва
4 ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучить эффективность различных режимов терапии первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), алго-
ритмы выбора и смены компонентов лечения офтальмологами в условиях реальной клинической практики.
Материал и методы: в исследование включены результаты 398 пациентов (641 глаз) с разными стадиями ПОУГ, диагностирован-
ной не менее 6 мес. назад. На момент включения в исследование проводилась верификация стадии заболевания, согласно действу-
ющей классификации глаукомы, с измерением тонометрического уровня внутриглазного давления (ВГД), исследованием морфо
метрических и функциональных показателей.
Результаты исследования: средний уровень ВГД (все стадии заболевания) на момент диагностики глаукомы составил 28,00  
(26,00; 30,00) мм рт. ст. Установлено, что количество пациентов с компенсацией офтальмотонуса обратно пропорционально 
стадии заболевания. У всех пациентов с глаукомой (641 глаз) были использованы 44 различных режима (терапия, лазеры, хирур-
гия). Были проанализированы уровни ВГД у пациентов с различными стадиями ПОУГ, получавших различные режимы терапии. 
Те пациенты, у которых была констатирована далеко зашедшая стадия болезни, на момент диагностики имели уровень ВГД зна-
чимо выше, чем пациенты со 2-й и 1-й стадиями заболевания. Проведен анализ зависимости содержания режима терапии от дли-
тельности глаукомного анамнеза при различных стадиях ПОУГ, установлены наиболее популярные используемые режимы.
Заключение: уровень ВГД на момент диагностики ПОУГ может определять стадию болезни и служить прогностическим призна-
ком течения заболевания. Добиться целевых цифр ВГД удается при начальной стадии глаукомы в 95,86% случаев, при развитой 
и далеко зашедшей — в 74,14% и 35,95% случаев соответственно. Отмечена тенденция к выбору в качестве стартового режима 
при начальной глаукоме монотерапии бета-адреноблокаторами, при этом аналоги простагландинов назначаются при продол-
жительности заболевания более 1 года. При продвинутых стадиях глаукомы преобладают комбинации лекарственных средств 
и проникающая антиглаукомная хирургия.
Ключевые слова: глаукома, внутриглазное давление, бета-адреноблокаторы, аналоги простагландинов, комбинированная тера-
пия, режимы терапии.
Для цитирования: Нагорнова З.М., Селезнев А.В., Завадский П.Ч., Куроедов А.В. Закономерности выбора режимов гипотензив-
ной терапии первичной открытоугольной глаукомы в условиях реальной клинической практики. РМЖ «Клиническая офталь- 
мология». 2018;3:116–123.

Choice regularities of antihypertensive therapy regimens of primary 
open-angle glaucoma in conditions of real clinical practice

Z.M. Nagornova1, A.V. Seleznev1, P.Ch. Zavadsky2, A.V. Kuroyedov3,4

1 Ivanovo State Medical Academy, Russian Federation
2 High-tech Cataract Treatment Center «New Vision», Minsk, Republ ic of Be larus
3 Central Mi l itary Cl in ical Hospital named after P.V. Mandryka, Moscow, Russian Federation
4 Pi rogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Aim: to study effectiveness of different regimens of primary open-angle glaucoma (POAG) therapy, choice and change algorithms of ophthal-
mic treatment components in conditions of real clinical practice.
Patients and Methods: results of 398 patients (641 eyes) with different stages of POAG, diagnosed at least 6 months ago, were included in 
this study. At the time of enrollment in the study, a stage of the disease was verified according to current classification of glaucoma with in-
traocular pressure (IOP) measurement, analysis of morphometric and functional indices.
Results: a mean level of IOP (all stages of the disease) at the time of glaucoma diagnosis was 28.00 (26.00; 30.00) mm Hg. It was established 
that a number of patients with IOP compensation is inversely proportional to a stage of the disease. All patients with the glaucoma (641 eyes) 
had 44 different regimens (therapy, lasers, surgery). IOP levels were analyzed in the patients with different stages of POAG who received 
these different regimens of therapy. Those patients in whom an advanced stage of the disease was diagnosed had significantly higher IOP 
at the time of diagnosis than patients with a second and first stage of the disease. An analysis of dependence of therapy regimen content on 
glaucoma history duration in the different stages of POAG was carried out, and the most “popular” regimens used were established.

DOI: 10.21689/2311-7729-2018-18-3-116-123
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Актуальность
Глаукома является ведущей причиной необратимой сле-

поты во всем мире. У большого числа пациентов с глаукомой 
отмечается потеря или выраженное сужение полей зрения 
на обоих глазах [1–3]. По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), ежегодно регистрируется около 
600 тыс. новых случаев слепоты в результате заболевания гла-
укомой, а общее количество больных в мире уже превысило 
100 млн человек. Практически во всех регионах России глау-
кома занимает 1-е место среди причин инвалидности вслед-
ствие офтальмопатологии [4–6]. Ранее было неоднократно 
установлено, что именно интолерантный уровень офталь-
мотонуса является наиболее доказанным фактором риска 
прогрессирования и развития глаукомной оптической ней- 
ропатии (ГОН) [7–9]. Предполагается, что понижение уровня 
внутриглазного давления (ВГД) является единственным под-
твержденным способом стабилизации глаукомного процесса 
и требует длительного и, вероятнее всего, пожизненного мест-
ного гипотензивного лечения [10–13].

Таким образом, ключевым моментом лечения глаукомы 
является достижение «давления цели» [14, 15]. Чем больший 
ущерб нанесен состоянию зрительного нерва и чем более вы-
ражены изменения полей зрения, тем меньше должен быть 
уровень ВГД [16, 17]. Согласно рекомендациям Россий-
ского глаукомного общества (РГО), рекомендуемый верх-
ний порог тонометрического уровня ВГД (измеренного 
по Маклакову, грузом 10 г) при начальной стадии глаукомы 
должен находиться в пределах 22–24 мм рт. ст., при разви-
той — в диапазоне 19–21 мм рт. ст., а при далеко зашедшей 
стадии — от 16 до 18 мм рт. ст. [18]. Достижение целевых 
уровней ВГД возможно путем назначения местной гипотен-
зивной медикаментозной терапии, лазерного или хирурги-
ческого лечения [19]. При этом режим терапии определяет 
непосредственно офтальмолог, исходя из личного опыта, 
финансовых возможностей пациента, данных объектив-
ных методов исследования и, лишь отчасти, ориентиру-
ясь на доступные клинические рекомендации [20]. Боль-
шую роль играет и приверженность пациентов лечению. 
Так, согласно данным исследовательской группы по изуче-
нию лечения офтальмогипертензии (OHTS) и других много-
центровых исследований, проведенных за последние годы, 
большинство пациентов через 5 лет получают лечение дву-
мя и более препаратами, а по данным отечественных авто-
ров — тремя и более препаратами, что снижает их привер-
женность лечению, эффективность гипотензивного лечения 
и, как следствие, приводит к назначению дополнительных 
инстилляций или инвазивных манипуляций [21–29].

В связи с этим целью настоящего исследования явилось 
изучение эффективности различных режимов терапии, 
а также алгоритмов выбора и смены компонентов этого ле-
чения офтальмологами в условиях реальной клинической 
практики.

Материал и методы
Данное исследование стало продолжением опублико-

ванной ранее работы, посвященной изучению основных 
характеристик синдрома «сухого глаза» (ССГ) у пациен-
тов с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) [22]. 
В базу данных комбинированного аналитического мно-
гоцентрового когортного исследования, проведенного 
в период с января по май 2016 г. на 31 научно-клиниче-
ской базе 4 стран (Беларусь, Казахстан, Россия, Узбеки-
стан), были включены результаты обследования 398 чело-
век (641 глаз; 242 женщины, 60,8%; 156 мужчин, 39,2%). 
В исследование включены пациенты с ПОУГ, диагности-
рованной не менее чем 6 мес. назад. Участие пациентов 
в исследовании было подтверждено их письменным согла-
сием. Ретроспективный компонент исследования включал 
изучение анамнеза заболевания от момента установления 
диагноза. Во всех случаях диагноз был установлен и под-
твержден специальными методами исследования. Ста-
дия глаукомы на момент первичного диагностирования 
заболевания устанавливалась по данным медицинской 
документации. На момент включения в исследование про-
водилась дополнительная документальная верификация 
стадии заболевания, согласно действующей классифика-
ции глаукомы, с измерением тонометрического уровня 
ВГД (по Маклакову), исследованием морфометрических 
и функциональных показателей. Все клинические иссле-
дования, подразумевающие измерение офтальмотонуса, 
на момент включения в исследование производились в ин-
тервале от 9:00 до 12:00.

Критериями включения в основную группу стали:  
европеоидная раса пациентов с начальной, развитой 
или далеко зашедшей стадиями ПОУГ с длительностью за-
болевания не менее 6 мес. на момент финального осмотра; 
возраст от 40 до 89 лет; клиническая рефракция ±6,0 диоп-
трий и астигматизм степенью до ±3,0 диоптрий. На момент 
финального обследования пациенты могли получать лю-
бую медикаментозную гипотензивную терапию или не по-
лучать ее по причине удачно выполненной антиглаукомной 
операции.

Критериями исключения были: выраженные по-
мутнения оптических сред, затрудняющие использова-
ние морфометрических или периметрических методов 
исследования либо приводящие к неправильной трактов-
ке их результатов; возрастная макулодистрофия; пост
окклюзионная и диабетическая ретинопатия; травмы 
и заболевания органа зрения в анамнезе, затрудняющие 
проведение тонометрии; интракапсулярная экстракция 
катаракты, «классическая» экстракапсулярная экстракция 
катаракты или факоэмульсификация, прошедшие с ос-
ложнениями (например, с частичной потерей стекловид-
ного тела); отслойка сетчатки; системные заболевания, 
требующие гормональной терапии.

Conclusion: IOP level at the time of POAG diagnostics can determine a stage of the disease and serve as a prognostic sign of a disease course. 
To achieve a target IOP is possible at an early stage of the glaucoma in 95.86% of cases, at a moderate and advanced — in 74.14% and 35.95% 
of cases, respectively. There is a tendency to be chosen as a starting regimen for the early glaucoma of monotherapy with beta-blockers, while 
prostaglandin analogues are prescribed for duration of the disease for more than a year. With higher-level stages of the glaucoma, combina-
tions of drugs and penetrating glaucoma surgery prevail.
Key words: glaucoma, intraocular pressure, beta-adrenoblockers, prostaglandin analogues, combination therapy, therapy regimens.
For citation: Nagornova Z.M., Seleznev A.V., Zavadsky P.Ch., Kuroyedov A.V. Choice regularities of antihypertensive therapy regimens of 
primary open-angle glaucoma in conditions of real clinical practice. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;3:116–123.
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Методы статистического анализа
Обработка полученных данных проводилась с исполь-

зованием программы Statistica (версии 8.0, StatSoft Inc., 
США). Все исследуемые параметры представлены в фор-
мате Мe (Q25%; Q75%), где Мe — медиана, а Q25% и Q75% — квар-
тили. Для попарного сравнения двух независимых выборок 
использовался U-критерий Манна  — Уитни, для внутри-
групповых сравнений — T-критерий Вилкоксона. Для про-
верки равенства медиан нескольких независимых выборок 
применяли H-критерий Краскела — Уоллеса. Критический 
уровень значимости при проверке статистических гипотез 
принимался <0,05.

Результаты

Стадии глаукомы и уровень ВГД
Было установлено, что средний уровень ВГД (все стадии 

заболевания) на момент диагностики глаукомы составил 
28,00 (26,00; 30,00) мм рт. ст. Далее нами был проведен 
анализ показателей офтальмотонуса на момент диагности-
ки заболевания в зависимости от стадии ПОУГ к моменту 
финального обследования (табл. 1). Обнаружено, что те па-

циенты, у которых была констатирована далеко зашедшая 
стадия болезни, на момент диагностики имели уровень ВГД 
значимо выше, чем у пациентов со 2-й и 1-й стадиями за-
болевания. Таким образом, уровень ВГД на момент диагно-
стики ПОУГ может определять стадию болезни и служить 
прогностическим признаком течения заболевания. Так, 
при уровне ВГД 30 мм рт. ст. и более на момент диагности-
ки заболевания существует больший риск прогрессирова-
ния глаукомы до продвинутых стадий в сравнении с более 
низкими уровнями офтальмотонуса (27,00 (25,00; 29,00) 
и 28,00 (26,00; 30,00)) мм рт. ст.

Также были проанализированы изменения уровня ВГД 
на фоне лечения при различных стадиях глаукомы. У паци-
ентов с начальной стадией уровень офтальмотонуса был 
выше, чем у пациентов с развитой и далеко зашедшей стади-
ями болезни (p=0,030 и p=0,031 соответственно), при этом 
значимых различий между развитой и далеко зашедшей 
стадиями не было выявлено (p=0,921). У всех пациентов 
наблюдалось значимое снижение ВГД на фоне лечения, 
однако целевые цифры ВГД, согласно рекомендациям РГО 
(2015), были достигнуты лишь при 1-й и 2-й стадиях гла-
укомы (табл. 2). Это объясняется значительной сложно-
стью в достижении более низких уровней ВГД при далеко 

Таблица 1. Уровни ВГД у пациентов с ПОУГ в зависимости от стадии на момент диагностики и финального обсле-
дования, мм рт. ст., Mе (Q25%; Q75%), n=641
Table 1. IOP-levels in the patients with POAG, depending on a stage at the time of diagnosis and final examination, mm Hg,  
Mе (Q25%; Q75%), n=641

Параметр
Parameter

Стадия глаукомы на момент финального обследования
Glaucoma stage at the time of final examination Cтатистическая достоверность

Statistical significance, рначальная
early, n=314

развитая 
moderate, n=174

далеко зашедшая 
advanced, n=153

Уровень ВГД на момент диагностирования глаукомы
IOP level at the time of glaucoma diagnosis

27,00
(25,00; 29,00)

28,00
(26,00; 30,00)

30,00
(28,00; 34,00)

p1,2<0,001
p1,3<0,001
p2,3<0,001

Уровень ВГД на момент финального обследования
IOP level at the time of final examination

20,00
(19,00; 22,00)

20,00
(18,00; 22,00)

20,00
(18,00; 22,00)

p1,2=0,030
p1,3=0,031
p2,3=0,921

Статистическая достоверность, p
Statistical significance, р

p<0,001 p<0,001 p<0,001

Примечание: 1 начальная стадия глаукомы; 2 развитая стадия глаукомы; 3 далеко зашедшая стадия глаукомы.

Note: 1 early glaucoma; 2 moderate glaucoma; 3 advanced glaucoma.

Таблица 2. Степень компенсации офтальмотонуса у пациентов с различными стадиями глаукомы на момент финального 
обследования, абс./%, Mе (Q25%; Q75%), n=641
Table 2. A degree of IOP compensation in the patients with different stages of POAG at the time of final examination, abs./%,  
Mе (Q25%; Q75%), n=641

Характер компенсации уровня ВГД на момент 
финального обследования 

Degree of IOP compensation at the time of final 
examination

Стадия глаукомы
Glaucoma stage Статистическая достоверность

Statistical significance, р/χ2
начальная

early, n=314
развитая 

moderate, n=174
далеко зашедшая 
advanced, n=153

Компенсировано / Compensated
301

(95,86%)
129

(74,14%)
55

(35,95%)

p1,2<0,001 
χ2=48,39

p1,3<0,001 
χ2=200,50

p2,3<0,001 
χ2=46,72

Некомпенсировано / Uncompensated
13

(4,14%)
45

(25,86%)
98

(64,05%)

Примечание: 1 начальная стадия глаукомы; 2 развитая стадия глаукомы; 3 далеко зашедшая стадия глаукомы.

Note: 1 early glaucoma; 2 moderate glaucoma; 3 advanced glaucoma.
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зашедшей глаукоме, с одной стороны, и исчерпанием ме-
ханизмов компенсации величины офтальмотонуса (баланс 
«образование камерной влаги — отток») — с другой. Кро-
ме того, при 3-й стадии у клиницистов существует психо-
логический барьер в отношении назначения более агрес-
сивных методов лечения в связи с рисками осложнений 
и отсутствием веры пациента в успех тех или иных мани-
пуляций [17].

Также из таблицы 2 следует, что количество пациентов 
(глаз) с компенсацией уровня ВГД значимо отличалось меж-
ду всеми стадиями (использовался критерий χ2 с поправ-
кой Йетса). Таким образом, следует принять во внимание, 
что количество пациентов с компенсацией офтальмотонуса 
обратно пропорционально стадии заболевания.

Режимы и уровень ВГД
На момент финального исследования у всех пациен-

тов с глаукомой (641 глаз) использовались 44 различ-
ных режима (терапия, лазеры, хирургия), которые состояли 
из одного или нескольких компонентов: бета-адренобло-
каторы (ББ), аналоги простагландинов (ПГ), местные ин-
гибиторы карбоангидразы (ИКА), альфа-адреномиметики 
(АМ), холиномиметики (ХМ), лазерная трабекулопласти-
ка (ЛТП), непроникающая глубокая склерэктомия (НГСЭ) 
и синустрабекулэктомия (СТЭ). Стоит отметить, что не-
которые режимы отличались малым количеством случа-
ев, поэтому для упрощения представления информации 
(данных анализа) были отобраны 11 наиболее популяр-
ных, охватывающих 81,9% случаев (525 глаз). Эти данные 
приведены в таблице 3. По нашему мнению, такое много-
образие режимов обусловлено попыткой офтальмологов 
подобрать индивидуальное лечение сугубо эмпирически. 
При этом, по мнению авторов статьи, стратегия назначе-
ний должна быть достаточно строгой и включать только 
наиболее часто назначаемые (т. е. эффективные) схемы 
лечения и комбинации лекарственных средств (монотера-

пия ПГ, фиксированная комбинация ББ и ПГ изолированно 
или в сочетании с ИКА/АМ в качестве максимально пере-
носимой медикаментозной терапии), а также проведение 
лазерного лечения или выполнение традиционных хирур-
гических пособий.

Из таблицы 3 следует, что 301 случай связан с примене-
нием всего 3 режимов (ПГ; ПГ, ББ; ПГ, ББ, ИКА), количество 
случаев использования других медикаментозных режи-
мов — значительно меньше.

Из таблицы 3 следует также, что первым шагом в лече-
нии недавно диагностированных случаев с умеренно по-
вышенным ВГД чаще является монотерапия с исполь-
зованием ББ. Значительно менее популярна на старте 
лечения монотерапия с применением ЛТП (в целом за-
нимая 2-е место по частоте назначения при малом сро-
ке анамнеза). Стоит отметить, что число пациентов, 
получающих монотерапию ББ и ЛТП и достигших ВГД 
20–21 мм рт. ст., со временем уменьшается (что, несо-
мненно, обусловлено снижением гипотензивного эффек-
та), уступая место более «долгоиграющим» режимам (вто-
рой шаг в лечении). Так, при большей продолжительности 
заболевания выделяются 2 пика «популярности» — моно-
терапия с назначением аналогов ПГ и комбинация ББ и ПГ. 
При этом, позволяя достигнуть более низких значений оф-
тальмотонуса, оба режима обеспечивают и большую про-
должительность эффективного гипотензивного воздей-
ствия в сравнении с монотерапией ББ (3,5 (1,3; 5,5) года; 
3,2 (1,9; 5,5) года и 2,35 (1,7; 4,5) года соответственно). 
Следующим шагом при увеличении продолжительности 
анамнеза является усиление режима до применения трой-
ной комбинации (ББ, ИКА, ПГ) либо проведение традици-
онной хирургии (СТЭ).

Интересным наблюдением, следующим из таблицы 3, 
стал тот факт, что у пациентов с анамнезом около 5,5 года 
в большинстве случаев используется режим ББ в комби-
нации с местными ИКА. Такой выбор может быть связан 

Таблица 3. Уровни ВГД на момент диагностирования глаукомы и финального обследования и анамнез заболевания 
в зависимости от лечебного режима, мм рт. ст., Mе (Q25%; Q75%), n=525
Table 3. IOP levels at the time of POAG diagnosis, final examination, and anamnesis of the disease depending on a treatment 
regimen, mm Hg, Mе (Q25%; Q75%), n=525

Режим
Regimen

Количество 
случаев (глаз)

Number of 
cases (eyes)

Уровень ВГД на момент 
диагностики

IOP level at the time of 
diagnosis

Уровень ВГД на момент 
финального обследования
IOP level at the time of final 

examination

Анамнез глаукомы, лет
Glaucoma anamnesis, years

ББ, ПГ / BB, PGA 105 27 (26;29) 20 (18;22) 3,2 (1,9;5,5)

ББ, ПГ, ИКА / BB, PGA, CAI 99 27 (25;30) 21 (19;22) 4 (2,1;6,9)

ПГ / PGA 97 26 (24;28) 20 (18;21) 3,5 (1,3;5,5)

ББ, ИКА / BB, CAI 72 28 (25;30) 19 (18;21,5) 5,55 (2,4;6,6)

ББ / BB 44 26,5 (24;29) 21 (20;22) 2,35 (1,7;4,5)

СТЭ / TRAB 31 28 (27;30) 18 (16;20) 4,1 (2,2;8,5)

ПГ, ИКА / PGA, CAI 22 28 (25;30) 19 (17;22) 3,3 (2,9;6)

ББ, ПГ, ИКА, АМ / BB, PGA, CAI, AA 18 32 (27;35) 20 (19;22) 2,4 (2,1;12,8)

ЛТП / LTP 13 28 (26;30) 19 (17;21) 2,1 (1;2,4)

ББ, ПГ, АМ / BB, PGA, AA 12 31 (29;31,5) 20 (19;23,5) 5,9 (1,5;7,45)

ББ, ПГ, ЛТП / BB, PGA, LTP 12 29 (26,5;31) 20 (18;21,5) 4,1 (3,3;8)

Примечание: ББ — бета-адреноблокаторы, ПГ — аналоги простагландинов, ИКА — местные ингибиторы карбоангидразы, АМ — альфа-адреномиметики, 
ЛТП — лазерная трабекулопластика, СТЭ — синустрабекулэктомия.

Note: BB — beta-blockers, PGA — prostaglandin analogues, CAI — carbonic anhydrase inhibitors, AA — alpha-adrenomimetics, LTP — laser trabeculoplasty, 
TRAB — sinusotrabeculectomy.
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как с недавним переводом на этот режим после отме-
ны предыдущего, включающего ПГ, вследствие развития 
побочных явлений (прогрессирование ССГ, гиперемия 
конъюнктивы, усиление роста ресниц, особенно при од-
носторонней глаукоме), так и длительным применением 
комбинации ББ и местных ИКА при непрогрессирующем 
характере течения начальной стадии ПОУГ.

При анализе зависимости содержания режима тера-
пии от анамнеза при различных стадиях глаукомы было 
установлено, что после диагностирования ПОУГ на на-
чальной стадии с увеличением срока наблюдения наи-
более популярными используемыми режимами являют-
ся (в порядке убывания): ББ, ББ+ПГ, ПГ, ББ+ПГ+ИКА, 
ББ+ИКА (рис. 1).

У пациентов с развитой стадией заболевания с уве-
личением анамнеза глаукомы наиболее предпочтитель-
ными режимами являлись: ПГ, ББ+ПГ, ББ+ИКА, ББ+ПГ+
ИКА (рис. 2).

У пациентов с далеко зашедшей стадией болезни были 
выявлены следующие закономерности: следуя необхо-
димости быстрого и выраженного снижения уровня оф-
тальмотонуса, предпочтение отдавали старту с макси-
мального медикаментозного режима (ББ+ПГ+ИКА), 
в дальнейшем переходя к СТЭ. Стоит также отметить, 
что при развитой и, особенно, далеко зашедшей стади-
ях глаукомы подавляющее большинство медикаментоз-
ных режимов были многокомпонентными, что связано 
с отсутствием уверенности врачей-офтальмологов в воз-
можности достижения целевого уровня ВГД на фоне мо-
нотерапии (рис. 3).

Таким образом, большинство клиницистов первой ли-
нией терапии у пациентов с начальной ПОУГ выбирают ББ. 
Вместе с тем при продвинутых стадиях болезни, вследствие 
необходимости достижения более выраженного гипотен-

зивного эффекта, аналоги ПГ в виде монотерапии или ком-
бинации с ББ оказываются более востребованными. При 
далеко зашедшей глаукоме, учитывая важность сохране-
ния зрительных функций и достижения уровня ВГД ниже 
18 мм рт. ст., лечение начинают сразу с максимально пе-
реносимого медикаментозного режима, переходя к опера-
тивному лечению.

огрАничения исследоВАния
В исследование включены неоднородные массивы 

подгрупп пациентов с разными стадиями глаукомы. Так, 
на момент диагностирования заболевания 1-я стадия была 
установлена на 428 глазах, 2-я — на 164 глазах, 3-я ста-
дия — на 49 глазах. В то же время при финальном обсле-
довании таких глаз было 314, 174 и 153 соответственно. 
Таким образом, глаз с далеко зашедшей стадией глауко-
мы было в 2 раза меньше, чем с начальной стадией забо-
левания, что соответствует естественной убыли населения. 
Стоит отметить, что при анализе режима лечения не учи-
тывали, какой ПГ или местный ИКА использовали пациен-
ты. Это видится нам важным, с учетом имеющихся данных 
о различной гипотензивной эффективности различных 
препаратов одной фармакологической группы.

Также не было сделано различий при учете гипотензив-
ной эффективности фиксированных комбинаций и анало-
гичных раздельных антиглаукомных режимов, что, в свою 
очередь, могло влиять на приверженность пациентов те-
рапии из-за значительной разницы в количестве инстил-
ляций в сутки и существенно отразиться на эффективно-
сти лечения.

Кроме того, не регистрировали продолжительность 
каждого режима, который пациент получал на протя-
жении всего лечения, а лишь констатировали общую 
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– уровень ВГД на момент диагностики глаукомы / IOP level at the time of POAG diagnosis     
– уровень ВГД на момент финального осмотра / IOP level at the time of final examination
– количество случаев ПОУГ / number of POAG cases in different regimens

ББ – бета-адреноблокаторы, ПГ – аналоги простагландинов, ИКА – местные ингибиторы карбоангидразы,
АМ – альфа-адреномиметики, ХМ – холиномиметики, ЛТП – лазерная трабекулопластика, СТЭ – синус-
трабекулэктомия

BB – beta-blockers, PGA – prostaglandin analogues, CAI – carbonic anhydrase inhibitors, 
AA – alpha-adrenomimetics, CHMs – cholinomimetics, LTP – laser trabeculoplasty, 
TRAB – sinusotrabeculectomy

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37

  1 — ЛТП / LTP
  2 — ББ, ЛТП / BB, LTP
  3 — ИКА, АМ / CAI, AA
  4 — ББ, АМ / BB, AA
  5 — ИКА / CAI
  6 — ББ, СТЭ / BB, TRAB
  7 — ББ, ПГ, ИКА, АМ / BB, PGA, CAI, AA
  8 — ИКА, СТЭ / CAI, TRAB
  9 — ББ / BB
10 — ПГ, ИКА, СТЭ / PGA, CAI, TRAB
11 — ББ, ПГ / BB, PGA
12 — ПГ, ИКА, АМ / PGA, CAI, AA
13 — ПГ / PGA
14 — ПГ, ИКА / PGA, CAI
15 — ББ, ХМ / BB, CHMs
16 — ББ, ПГ, ИКА / BB, PGA, CAI
17 — ПГ, ЛТП / PGA, LTP
18 — СТЭ / TRAB
19 — ББ, ПГ, ХМ / BB, PGA, CHMs
20 — ББ, ПГ, ИКА, ЛТП / BB, PGA, CAI, LTP
21 — ББ, ПГ, СТЭ / BB, PGA, TRAB
22 — ББ, ИКА / BB, CAI
23 — ББ, ПГ, АМ / BB, PGA, AA
24 — ББ, ПГ, ИКА, СТЭ / BB, PGA, CAI, TRAB
25 — ББ, ПГ, АМ, СТЭ / BB, PGA, AA, TRAB
26 — ББ, ЛТП, СТЭ / BB, LTP, TRAB
27 — ББ, ПГ, ЛТП / BB, PGA, LTP
28 — ББ, ПГ, ЛТП, СТЭ / BB, PGA, LTP, TRAB
29 — ПГ, АМ, ЛТП / PGA, AA, LTP
30 — ББ, ПГ, ИКА, АМ, СТЭ / BB, PGA, CAI, AA, TRAB
31 — ПГ, СТЭ / PGA, TRAB
32 — ИКА, ЛТП / CAI, LTP
33 — ББ, АМ, СТЭ / BB, AA, TRAB
34 — АМ / AA
35 — ББ, ПГ, ИКА, ХМ / BB, PGA, CAI, CHMs
36 — ББ, ИКА, ЛТП / BB, CAI, LTP
37 — ББ, ПГ, ИКА, ЛТП, СТЭ / BB, PGA, CAI, LTP, TRAB

Примечание: данные отсортированы в порядке увеличения продолжительности анамнеза Note: the data is sorted in order of increasing duration of the glaucoma anamnesis

Рис. 1. Режимы терапии, значения офтальмотонуса на момент диагностики и финального обследования у пациентов 
с начальной стадией ПОУГ
Fig. 1. Treatment regimens and IOP levels in the patients with early POAG at the time of diagnosis and final examination
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продолжительность наблюдения и содержание актуаль-
ного гипотензивного режима. Также необходимо учиты-
вать, что зачастую причиной смены режимов могла быть 
не только недостаточная гипотензивная эффективность, 
но и побочные эффекты применения лекарственных 

средств определенных групп (ПГ), поэтому некоторые ле-
карственные сочетания, особенно при длительном анамне-
зе или при односторонней глаукоме, могли быть назначены 
исключительно из соображений влияния на качество жизни 
пациента.
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ББ – бета-адреноблокаторы, ПГ – аналоги простагландинов, ИКА – местные ингибиторы карбоангидразы,
АМ – альфа-адреномиметики, ХМ – холиномиметики, ЛТП – лазерная трабекулопластика, СТЭ – синус-
трабекулэктомия

Примечание: данные отсортированы в порядке увеличения продолжительности анамнеза

BB – beta-blockers, PGA – prostaglandin analogues, CAI – carbonic anhydrase inhibitors, 
AA – alpha-adrenomimetics, CHMs – cholinomimetics, LTP – laser trabeculoplasty, 
TRAB – sinusotrabeculectomy

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

  1 — ББ, СТЭ / PGA, AA, LTP
  2 — ПГ, ИКА, АМ / BB, CAI, AA
  3 — ПГ / PGA
  4 — ББ, ПГ / BB, PGA
  5 — ББ, ПГ, ИКА / BB, PGA, CAI
  6 — ББ, ИКА, СТЭ / BB, CAI, TRAB
  7 — ЛТП / LTP
  8 — ББ, ПГ, ИКА, АМ / BB, PGA, CAI, AA
  9 — ББ / BB
10 — ББ, ЛТП / BB, LTP
11 — СТЭ / TRAB
12 — ПГ, ИКА / PGA, CAI
13 — ББ, ИКА / BB, CAI
14 — ББ, ИКА, ЛТП / BB, CAI, LTP
15 — ИКА, СТЭ / CAI, TRAB
16 — ББ, ИКА, ХМ, ЛТП / BB, CAI, CHMs, LTP
17 — ББ, ПГ, ИКА, ЛТП / BB, PGA, CAI, LTP

Note: the data is sorted in order of increasing duration of the glaucoma anamnesis

Рис. 3. Режимы терапии, значения офтальмотонуса на момент диагностики и финального обследования у пациентов 
с далеко зашедшей стадией ПОУГ
Fig. 3. Treatment regimens and IOP levels in the patients with advanced POAG at the time of diagnosis and final examination
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ББ – бета-адреноблокаторы, ПГ – аналоги простагландинов, ИКА – местные ингибиторы карбоангидразы,
АМ – альфа-адреномиметики, ХМ – холиномиметики, ЛТП – лазерная трабекулопластика, СТЭ – синус-
трабекулэктомия

BB – beta-blockers, PGA – prostaglandin analogues, CAI – carbonic anhydrase inhibitors, 
AA – alpha-adrenomimetics, CHMs – cholinomimetics, LTP – laser trabeculoplasty, 
TRAB – sinusotrabeculectomy

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29

  1 — ПГ, АМ, ЛТП / PGA, AA, LTP
  2 — ББ, ИКА, АМ / BB, CAI, AA
  3 — ПГ, СТЭ / PGA, TRAB
  4 — ЛТП / LTP
  5 — ПГ, ИКА, АМ, СТЭ / PGA, CAI, AA, TRAB
  6 — ИКА / CAI
  7 — ББ, АМ / BB, AA
  8 — ПГ, ИКА / PGA, CAI
  9 — ПГ / PGA
10 — ББ / BB
11 — ЛТП, СТЭ / LTP, TRAB
12 — ПГ, ИКА, СТЭ / PGA, CAI, TRAB
13 — ББ, ПГ / BB, PGA
14 — ББ, ПГ, ЛТП / BB, PGA, LTP
15 — ББ, ИКА, ХМ / BB, CAI, CHMs
16 — ББ, ИКА / BB, CAI
17 — ББ, ПГ, ИКА / BB, PGA, CAI
18 — СТЭ / TRAB
19 — ББ, ПГ, ИКА, АМ / BB, PGA, CAI, AA
20 — ББ, ПГ, АМ / BB, PGA, AA
21 — ББ, ПГ, СТЭ / BB, PGA, TRAB
22 — ББ, ИКА, СТЭ / BB, CAI, TRAB
23 — ББ, ИКА, ЛТП / BB, CAI, LTP
24 — ИКА, ЛТП / CAI, LTP
25 — ББ, ПГ, ИКА, ЛТП / BB, PGA, CAI, LTP
26 — ББ, ИКА, АМ, СТЭ / BB, CAI, AA, TRAB
27 — ББ, АМ, СТЭ / BB, AA, TRAB
28 — ББ, ПГ, ЛТП, СТЭ / BB, PGA, LTP, TRAB
29 — ББ, ПГ, ИКА, СТЭ / BB, PGA, CAI, TRAB

Примечание: данные отсортированы в порядке увеличения продолжительности анамнеза Note: the data is sorted in order of increasing duration of the glaucoma anamnesis

Рис. 2. Режимы терапии, значения офтальмотонуса на момент диагностики и финального обследования у пациентов 
с развитой стадией ПОУГ
Fig. 2. Treatment regimens and IOP levels in the patients with moderate POAG at the time of diagnosis and final examination
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Заключение
Установлено, что уровни ВГД на момент диагностики 

являются прогностическим критерием течения заболева-
ния (чем выше ВГД, тем выше риск развития продвинутых 
стадий глаукомы). По-прежнему сохраняется тенденция 
к выбору в качестве стартового режима при начальной гла-
укоме монотерапии с применением ББ, что, согласно дан-
ным группы исследователей «Научный Авангард» (руко-
водитель  — д.м.н. А.В. Куроедов, 2011–2017), приводит 
к прогрессированию заболевания, при этом аналоги ПГ на-
значаются в качестве единственного препарата или в ком-
бинации с ББ при продолжительности глаукомы более 3,5  
(1,3; 5,5) года. При продвинутых стадиях заболевания с це-
лью достижения более выраженного гипотензивного эффек-
та более предпочтительными оказываются монотерапия ПГ, 
ПГ+ББ, ПГ+ИКА, ББ + проникающая антиглаукомная хирур-
гия. В большинстве случаев удается добиться целевых цифр 
ВГД (согласно рекомендациям РГО, 2015) при начальной 
стадии глаукомы (95,86% случаев), при развитой — в 3/4 слу-
чаев (74,14%), в то время как при далеко зашедшей — лишь 
у 1/3 пациентов (35,95%), даже на фоне выполненной ранее 
СТЭ и максимальной медикаментозной терапии.

Необходимо отметить, что в условиях реальной клини-
ческой практики отмечается большое разнообразие режи-
мов (комбинаций лекарственных препаратов), обусловлен-
ное желанием офтальмологов индивидуализировать подход 
к ведению пациента. По мнению авторов статьи, также не-
обходимо соблюдать определенную последовательность, 
продолжительность (в случае отсутствия целевых значений 
показателей офтальмотонуса) и состав режимов терапии 
для обеспечения максимального гипотензивного воздей-
ствия и снижения риска прогрессирования глаукомы (без-
условно, принимая во внимание качество жизни пациента).
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Техника и отдаленные результаты хирургической резекции 
склеры у больных первичной глаукомой

Е.А. Корчуганова, О.А. Румянцева, А.Ю. Казанцева

ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
В статье описана техника непроникающей операци, приведены отдаленные клинические результаты ее применения в лечении боль-
ных первичной глаукомой. На основании экспериментов разработана методика для улучшения увеосклерального оттока путем 
безопасного истончения склеры. 
Цель исследования: изучить эффективность и безопасность хирургической резекции склеры у пациентов с III и IV стадиями пер-
вичной открытоугльной глаукомы.
Материал и методы: хирургическая резекция склеры (ХРС) была выполнена у 86 пациентов с III и IV стадиями глаукомы. Отдален-
ные результаты прослежены у 79 больных. Объективные исследования включали: определение уровня внутриглазного давления 
(ВГД), КЛО. Оценка результатов проводилась через 6 мес., 1 и 2 года после операции.
Результаты исследования: уровень ВГД после операции достоверно снижался независимо от  количества резекций в  среднем 
с 23,68 мм рт. ст. до 13,21 мм рт. ст. (p≤0,05) с 3 нед. и до конца срока наблюдения при выполнении 1 и 2 резекций. КЛО в среднем 
улучшался в динамике на 0,04 мм3/мин/мм рт. ст. и оставался стабильным через полгода после вмешательства и до конца срока 
наблюдения (p≤0,05). Операция не сопровождается послеоперационными осложнениями, характерными для хирургии глаукомы, 
такими как гифема, гемофтальм, цилиохориоидальная отслойка, увеит.
Заключение: операция показана пациентам с далеко зашедшими стадиями глаукомы, в т. ч. с остаточными зрительными функция-
ми, а также на единственном глазу. Ввиду плавного снижения ВГД удается стабилизировать зрительные функции и обеспечивать 
быструю реабилитацию больных, которые не нуждаются в стационарном наблюдении. Пациентам 75 лет и младше с исходным 
КЛО не менее 0,08 мм3/мин/мм рт. ст. целесообразно выполнять 1 резекцию, в случаях, если КЛО <0,08 мм3/мин/мм рт. ст., —  
2 резекции. Пациентам старше 75 лет рекомендуется проводить 2 резекции при любом снижении КЛО.
Ключевые слова: глаукома, склера, увеосклеральный отток, внутриглазное давление, коэффициент легкости оттока, хирургиче-
ское лечение глаукомы, резекция склеры.
Для цитирования: Корчуганова Е.А., Румянцева О.А., Казанцева А.Ю. Техника и отдаленные результаты хирургической резекции 
склеры у больных первичной глаукомой. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;3:124–128.

Technique and long-term results of surgical resection of sclera in 
patients with primary glaucoma

E.A. Korchuganova, O.A. Rumyantseva, A.Yu. Kazantseva

Pi rogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
The article describes the method of non-penetrating sclerectomy and shows remote clinical results of its application in the treatment of patients with 
primary glaucoma. Based on the experiments, a technique was developed to improve the uveoscleral outflow by means of the safe sclera thinning.
Aim: to study the efficacy and safety of surgical resection of sclera in patients with III and IV  stages of primary open-angle glaucoma.
Patients and Methods: surgical resection of the sclera was performed in 86 patients with stage III and IV of glaucoma. Long-term results were 
traced in 79 patients. Objective studies included: determination of the level of intraocular pressure (IOP), EO coefficient. The results were 
assessed after 6 months, 1 and 2 years after the operation.
Results: regardless of the number of resections (1 and 2 resections), the IOP after the operation significantly decreased on average from 
23.68 mm Hg up to 13.21 mm Hg (p≤0,05) beginning from the 3-d week and until the end of the observation period. The average EO coefficient 
improved in dynamics by 0.04 mm3/min/mm Hg and remained stable 6 months after the surgery and until the end of the observation period 
(p≤0.05). The operation is not followed by postoperative complications typical for glaucoma surgery, such as hyphema, hemophthalmia, 
ciliophorous detachment, uveitis.
Conclusion: the surgery is indicated for the patients with advanced stages of glaucoma, including residual visual functions, as well as on 
a single eye. In view of the gradual decrease in IOP, it is possible to stabilize visual functions and provide rapid rehabilitation of patients 
who do not need in-patient observation. For the patients aged 75 years and younger, it is advisable to perform 1 resection in case when 
the initial EO coefficient is at least 0.08 mm3/min/mm Hg, and 2 resections  — in case when the EO coefficient is <0.08 mm3/min/mm Hg.  
For the patients older than 75 years it is recommended to perform 2 resections in case of any decrease in the EO coefficient.
Key words: glaucoma, sclera, uveoscleral outflow, intraocular pressure, ease of outflow, surgical treatment of glaucoma, surgical resection of sclera.
For citation: Korchuganova E.A., Rumyantseva O.A., Kazantseva A.Yu. Technique and long-term results of surgical resection of sclera in 
patients with primary glaucoma. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;3:124–128.
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Введение
В хирургическом лечении глаукомы применяются ме-

тоды, направленные как на активизацию основного пути 
оттока внутриглазной жидкости из  глаза через трабе-
кулярную сеть и  шлеммов канал, так и  на  повышение  
роли дополнительных путей оттока, в  числе которых  —  
увеосклеральный [1, 2].

Повышенное внимание офтальмологов к его активиза-
ции объясняется происходящими в процессе развития гла-
укомы явлениями склерозирования трабекулярной ткани, 
фиброза интрасклеральных коллекторных каналов, а  так-
же блокадой микропористой структуры трабекулы 
и  шлеммова канала пигментом и  псевдоэксфолиатив-
ным материалом, что часто становится причиной низкой 
эффективности медикаментозного лечения [3, 4].

Применение щадящих и  органосохраняющих методик, 
обеспечивающих быструю реабилитацию пациента, явля-
ется приоритетным в условиях дневного стационара и при 
амбулаторном лечении. В этой связи внимание офтальмо-
логов обращено на изучение непроникающих методов ле-
чения глаукомы.

Наибольшие трудности вызывают случаи необходимо-
сти оперативного лечения у пациентов с остаточными зри-
тельными функциями, особенно при резко суженном поле 
зрения с высокой остротой зрения. В такой ситуации всегда 
возникает вопрос о целесообразности оперативного риска. 
В то же время своевременно выполненная антиглаукомная 
операция может спасти зрение. Обязательным условием 
для этого является отсутствие интра- и/или послеопераци-
онных осложнений, от которых пациент не застрахован [5, 6].

Очевидно, что при далеко зашедших стадиях глаукомы 
вследствие грубых изменений в  структурах переднего от-
дела глаза, обеспечивающих основной путь движения жид-
кости, увеосклеральный путь становится лидирующим [7].

В 2014 г. была разработана техника хирургиче-
ской резекции склеры (ХРС), проведены эксперименталь-
ные и  морфологические исследования, обосновывающие 
клиническую эффективность метода [8, 9].

Цель исследования: изучить эффективность и безо-
пасность хирургической резекции склеры у пациентов с III 
и IV стадиями первичной открытоугльной глаукомы.

Материал и методы
ХРС была выполнена у  86  пациентов с  III и  IV ста-

диями глаукомы. Отдаленные результаты прослежены 
у  79 больных. С  учетом возрастных особенностей скле-
ры пациенты были распределены в  группы по  возрасту: 
1-я группа — до 65 лет — 28 больных (35,4%); 2-я группа — 
от 66 до 75 лет — 27 больных (34,2%); 3-я группа — 76 лет 
и старше — 24 больных (30,4%).

Тактика в  выборе количества резекций определялась 
показателями исходного коэффициента легкости отто-
ка (КЛО). При КЛО до 0,08 мм3/мин/мм рт. ст. выполняли 
2 резекции, при 0,08 мм3/мин/мм рт. ст. и выше — 1 вмеша-
тельство, независимо от возраста пациентов.

Предоперационная подготовка больных
Для премедикации использовалось парентеральное 

(внутримышечное) введение раствора кетаролака из  рас-
чета 0,4 мг/кг. С  целью профилактики субконъюнктиваль-
ных геморрагий использовалось внутримышечное введение  
4 мл раствора этамзилата 12,5%. Операция проводилась без  

тия анестезиолога, под местной инстилляционной анестези-
ей — выполнялось двукратное закапывание раствора прокси-
метакаина 0,5% с перерывом в 15 мин и, при необходимости, 
орошение раствором стерильного анестетика зоны операции 
на некоторых этапах. Операционное поле было двукратно об-
работано 0,5% антисептическим спиртовым раствором хлор-
гексидина. Затем в  конъюнктивальную полость инстиллиро-
вался 10% раствор повидон-йода.

Техника проведения хирургической резекции склеры
Данная операция предполагает иссечение локального 

участка склеры в зоне проекции цилиарного тела с целью улуч-
шения проницаемости склеры для водянистой влаги (рис. 1).

Разрез конъюнктивы проводился в  верхнем сегменте 
по лимбу с 10 до 2 ч (рис. 2).

1
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7
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3

Цилиарное тело
Сorpus ciliare

Зона резекции
Resections of the sclera

Рис. 1. Схема хирургической резекции склеры 
относительно внутриглазных структур (1 – роговица; 
2 – угол передней камеры; 3 –  хрусталик; 4 – радужка; 
5 – цинновы связки; 6 – отростки цилиарного тела; 7 – 
цилиарное тело; 8 – синус)
Fig. 1. Scheme of a surgical resection of sclera towards 
intraocular structures (1 – cornea; 2 –  anterior chamber 
angle; 3 – lens; 4 – iris; 5 – ciliary zonule; 6 –  ciliary 
processes; 7 – corpus ciliare; 8 – sinus)

Рис. 2. Разрез конъюнктивы по лимбу с 10 до 2 ч
Fig. 2. Conjunctiva section on a limb from 10 to 2 o'clock



2018 № 3126

Клиническая офтальмологияОригинальные статьи

Осуществлялся щадящий гемостаз — по возможности, 
без использования высокотемпературного воздействия 
(рис. 3).

В 1–2 мм от лимба выполнялось иссечение склеры пря-
моугольной формы на 4/5 ее толщины размером 5,0×7,0 мм 
(рис. 4) в 2 квадрантах: в проекции цилиарного тела между 
сухожилиями наружной и верхней прямой мышц и верхней 
и внутренней прямой мышц.

Контроль глубины резекции склеры осуществлялся 
по появлению серого цвета основания ложа (рис. 5).

Операция завершалась наложением 1–2 узловых 
швов 8/00 на края разреза конъюнктивы в области лимба  
(рис. 6). Под конъюнктиву в  нижний свод вводился рас-
твор антибиотика 0,3 мл. На глаз накладывалась асепти-
ческая повязка на 1–2 ч.

В послеоперационном периоде местно назначались 
антибиотики и  кортикостероиды в  виде инстилляций 
на 7–10 дней.

В раннем послеоперационном периоде сохранялся 
прежний гипотензивный режим. Это обусловлено регене-
раторными особенностями склеры и окружающих тканей. 

Начиная с 3 нед. ВГД начинает снижаться, а через 2–3 мес. 
корректируется гипотензивная терапия.

Фильтрационной подушечки после операции не наблю-
далось. Швы удалялись через 14 дней.

Пациенты после такой операции не нуждаются в стаци-
онарном наблюдении.

Результаты
Эффективность методики оценивалась по  результатам 

клинических исследований, проведенных в  рамках госу-
дарственного задания ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирого-
ва № 1150702210031 «Новый метод активизации дренаж-
ной функции глаза».

Уровень ВГД после операции достоверно снижался, не-
зависимо от  количества резекций (ХРС 1+2), в  среднем 
с 23,68 мм рт. ст. до 13,21 мм рт. ст. (p≤0,05) с 3 нед. и до кон-
ца срока наблюдения при выполнении 1 и 2 резекций (ХРС 1, 
ХРС 2). ВГД снижалось в среднем на 10–12 мм рт. ст. (рис. 7).

Нами проводилась также оценка динамики КЛО 
(рис. 8). Этот показатель в среднем улучшался в динамике  

Рис. 3. Гемостаз
Fig. 3. Hemostasis

Рис. 5. Глубина  резекции склеры
Fig. 5. Depth of the sclera resection

Рис. 4. Отсепаровка лоскута склеры на 4/5 толщины
Fig. 4. Separating of a sclera flap on 4/5 of its thickness

Рис. 6. Наложение 1–2 узловых швов 8/00 
на края разреза конъюнктивы в области лимба
Fig. 6. Imposing of 1-2 nodal seams 8/00 on the edges of 
conjunctiva section in the field of a limb
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на 0,04 мм3/мин/мм рт. ст. и оставался стабильным через пол- 
года после вмешательства и до конца срока наблюдения (p≤0,05).

У пациентов моложе 65 лет в отдаленные сроки после 
2 резекций прирост КЛО на 18,1% наблюдался выше, чем 
после выполнения 1 вмешательства. Такие  же результаты 
наблюдали у  больных в  возрасте 66–75 лет. Выполнение 
2 резекций приводит к повышению прироста КЛО на 17,9%. 
А  у  пациентов 76 лет и  старше разница в  приросте КЛО 
в отдаленные сроки наблюдения превысила 30% (табл. 1).

 В группе пациентов старше 75 лет мы наблюдали уве-
личение прироста КЛО после 2 резекций по  сравнению 
с проведением 1 вмешательства, вероятно, обусловленное 
выраженными изменениями в склере у этих больных. Уда-
ление средних и части глубоких ее слоев позволяет добить-
ся улучшения проницаемости склеры, которая претерпе-
вает наиболее выраженную дезорганизацию коллагеновых 
волокон у больных глаукомой именно в этой зоне [10]. Воз-
раст усугубляет эти изменения и приводит к еще большему 
сопротивлению оттока водянистой влаги через фиброзную 
оболочку глаза.

Успехом считали компенсацию уровня ВГД (Po) 
≤19 мм рт. ст. на гипотензивном капельном режиме без при-
менения простагландинов. Это значение было достигнуто 

у 64 пациентов (81%). 15 пациентов (19%) в течение 2-х лет 
наблюдения нуждались в  дополнительном гипотензивном 
лечении — усилении терапевтического режима или лазер-
ном вмешательстве (лазерной циклокоагуляции с  целью 
снижения продукции внутриглазной жидкости).

Необходимо подчеркнуть, что в нашем исследовании 
хирургическая резекция склеры не  сопровождалась по-
слеоперационными осложнениями. Отсутствие фильтра-
ционной подушечки и сохранение истончения склеры на-
блюдаются и  в  отдаленные сроки после вмешательства 
(рис. 9).

Заключение
Операция показана при далеко зашедших стадиях глау-

комы, в т. ч. у пациентов с остаточными зрительными функ-
циями, а также на единственном глазу. Ввиду плавного сни-
жения ВГД удается стабилизировать зрительные функции 
и обеспечивать быструю реабилитацию больных, которые 
не  нуждаются в  стационарном наблюдении. Операция 
не  сопровождается послеоперационными осложнениями, 
характерными для хирургии глаукомы, такими как гифема, 
гемофтальм, цилиохориоидальная отслойка, увеит, и име-
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Рис. 7. Динамика ВГД (P0) после проведения 1 и 2 хирур
гических резекций склеры (ХРС)
Fig. 7. The IOP (P0) dynamics after one and two surgical 
resections of the sclera (SRS)
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Рис. 8. Динамика КЛО после проведения 1 и 2 хирурги
ческих резекций склеры (ХРС)
Fig. 8. EO coefficient dynamics after one and two surgical 
resections of the sclera (SRS)

Таблица 1. Прирост КЛО после выполнения 1 и 2 хирургических резекций у пациентов в разных возрастных группах
Table 1. Increase in EO сoefficient after performing 1 or 2 surgical resections (SRS) in patients in different age groups

Срок наблюдения
Observation period

Прирост КЛО, %
Increase in EO сoefficient, %

Пациенты до 65 лет
Patients under 65 years old

Пациенты 66–75 лет
Patients 66 to 75 years old

Пациенты 76 лет и старше 
Patients 76 years or older

ХРС1
SRS1

ХРС2
SRS2

Разница в приросте
Difference in growth

ХРС1
SRS1

ХРС2
SRS2

Разница в приросте
Difference in growth

ХРС1
SRS1

ХРС2
SRS2

Разница в приросте
Difference in growth

6 мес
6 months

57,7 71,4 13,7 40 57,9 17,9 33,3 66,6 33,3

1 год
1 year

56 76,5 20,5 48 59,4 11,4 33,3 70 36,7

2 года
2 years

53,3 71,4 18,1 40 57,9 17,9 33,3 66,6 33,3
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ет высокую эффективность в  отдаленные сроки (81%). 
Пациентам 75 лет и  младше с  исходным КЛО не  менее  
0,08  мм3/мин/мм рт. ст. целесообразно выполнять 1 ре-
зекцию; в случаях, если КЛО <0,08 мм3/мин/мм рт. ст., —  
2 резекции. Пациентам старше 75 лет рекомендуется про-
водить 2 резекции при любом снижении КЛО.
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Рис. 9. Пациентка Ш., 76 лет. Внешний вид глаза 
через 1 год после операции
Fig. 9. Patient Sh., 76 years old. The look of the eye 1 year 
after the surgery
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Возможности применения офтальмологической 
гепариновой мази в качестве слезозамещающего средства 
(предварительное сообщение)

В.Д. Ярцев

ФГБНУ «НИИГБ», Москва

РЕЗЮМЕ
В настоящее время отмечен рост частоты встречаемости синдрома «сухого глаза» (CCГ), связанного с дефицитом слезопродук-
ции и с увеличением испаряемости слезной жидкости, а в 80% случаев определяют смешанные формы заболевания. В связи с этим 
актуальным является изучение клинической эффективности препаратов, направленных на коррекцию состояния при смешанных 
формах CCГ.
Цель исследования: оценить изменение количества слезной жидкости у пациентов с ССГ на фоне применения гепариновой мази.
Материал и методы: в исследование было включено 11 пациентов (21 глаз) с ранее установленным диагнозом ССГ и предъявлявших 
жалобы на окулярный дискомфорт, ощущение песка в глазах, зуд век. Всем пациентам была проведена лакримальная менискоме-
трия на основе оптической когерентной томографии с определением глубины и высоты слезного мениска. Всем пациентам назна-
чали гепариновую глазную мазь (ПАРИН-ПОС®, «Урсафарм Арцнаймиттель ГмбХ») по 1 р./сут за нижнее веко на ночь. Повторно 
выполняли лакримальную менискометрию через 5 дней. Оценивали изменение морфометрических параметров слезного мениска 
при помощи непараметрического теста Wilcoxon.
Результаты исследования: было обнаружено, что разница в значении глубин и высот слезного мениска до и после лечения была 
статистически достоверна (p=0,05 и 0,03 соответственно). Медиана изменения глубины составила 24 мкм (максимальная раз-
ница — 216 мкм), медиана изменения высоты — 38 мкм (максимальная разница — 425 мкм).
Заключение: в течение 1-й нед. после назначения гепаринсодержащей глазной мази ПАРИН-ПОС® у пациентов с ССГ происходит 
статистически достоверное увеличение высоты и глубины слезного мениска. Это сочетается с отмеченным пациентами сниже-
нием окулярного дискомфорта. Обнаруженные нами изменения дают основания полагать, что апробированный препарат имеет 
потенциальные клинические эффекты, которые, однако, требуют подтверждения в других клинических исследованиях.
Ключевые слова: синдром «сухого глаза», слезозаменители, глазная мазь, гепарин, ПАРИН-ПОС.
Для цитирования: Ярцев В.Д. Возможности применения офтальмологической гепариновой мази в качестве слезозамещающего 
средства (предварительное сообщение). РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;3:129–133.

Application possibility of ophthalmic heparin ointment as an artificial 
tear (preliminary report)

V.D. Yartsev

Scientif ic Research Inst itute of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Currently, there is an increase in the incidence of dry eye syndrome (DES) associated with tear production deficiency and an increase in tear 
fluid evaporation, and mixed conditions are recorded in 80% of cases. This is the reason why evaluation of clinical effectiveness of the drugs 
used for the treatment of mixed forms of DES is high priority.
Aim: to estimate change of tear fluid amount in patients with dry eye diseases after administration of heparin ointment.
Patients and Methods: clinical research included 11 patients (21 eyes) with a previously diagnosed DES and with complains on ocular dis-
comfort, sandy-gritty sensation, eyelid itching. All patients underwent a lacrimal meniscometry based on optical coherence tomography with 
determination of the depth and height of the tear meniscus. In all cases, heparin ocular ointment was prescribed once a day in the evening 
(PARIN-POS®, URSAPHARM Arzneimittel, GmbH). Lacrimal meniscometry was performed again in 5 days. The difference of morphometric 
values was estimated with non-parametric Wilcoxon test.
Results: we found that the difference of the values of depth and height before and after the treatment was statistically significant (p=0.05  
and 0.03). Median of height change was 24 mkm (maximum — 216 mkm), median of depth change was 38 mkm (maximum — 425 mkm).
Conclusion: conducted research showed that during the first week after prescription of heparin-containing ocular ointment PARIN-POS® 
in patients with dry eye diseases a statistically significant growth of tear meniscus depth and height occurs. This is associated with noted 
decrease of ocular discomfort. Detected changes are the base of the conclusion that tested drug has potential clinical effects that should be 
analyzed in other clinical trials.
Keywords: dry eye diseases, artificial tear, ocular ointment, heparin, PARIN-POS.
For citation: Yartsev V.D. Application possibility of ophthalmic heparin ointment as an artificial tear (preliminary report).  
RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;3:129–133.

DOI: 10.21689/2311-7729-2018-18-3-129-133 
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Сегодня принято считать, что в основе патогенеза 
синдрома «сухого глаза» (ССГ) лежит гиперосмо-
лярность слезной пленки, вызванная и сама явля-

ющаяся причиной воспалительного поражения глазной 
поверхности и слезной железы [1]. Проведенными иссле-
дованиями было показано, что при ССГ могут наблюдать-
ся изменения в любом из компонентов функциональной 
слезной единицы, включающей в себя глазную поверх-
ность (роговица, конъюнктива и добавочные слезные 
железы), мейбомиевы железы, главную слезную железу, 
а также нервы, обеспечивающие связь между компонен-
тами функциональной слезной единицы [2]. Наиболее 
часто используемой клинической классификацией ССГ 
является классификация, предусматривающая деление 
этого состояния на ССГ, связанный с дефицитом слезо-
продукции, и ССГ, связанный с повышением испаряемости 
слезной жидкости. Такая дихотомическая классификация 
подразумевает различное патогенетически обоснованное 
лечение, однако на практике часто приходится совмещать 
подходы, рекомендуемые при каждом из вариантов ССГ. 
Это, по-видимому, связано с тем, что у пациентов редко 
встречается одна из форм заболевания в изолированном 
виде: как правило, имеются элементы как дефицита сле-
зопродукции, так и повышения испаряемости слезной 
жидкости. Последнее утверждение находит подтвержде-
ние в больших популяционных исследованиях, которые 
показали, что изолированная форма ССГ, связанного с де-
фицитом слезопродукции, встречается лишь в 10% случа-
ев, в то время как смешанные формы были определены 
в 80% случаев [1, 3, 4].

Таким образом, реальная практика диктует необходи-
мость разработки и клинического применения препара-
тов, совмещающих в своем фармакологическом действии 
как увеличение слезопродукции, так и снижение степени 
испаряемости слезной жидкости с глазной поверхности. 
К таким препаратам относятся, в частности, мази на жиро-
вой основе, содержащие в себе противовоспалительный, 
стимулирующий регенерацию фармакологический агент. 
Жировая основа таких препаратов протезирует наружный 
слой слезной пленки, снижая таким образом испаряемость 
слезной жидкости, в то время как фармакологическая ак-
тивная составляющая создает условия для регенерации 
добавочных слезных желез, стимулируя секрецию слез-
ной жидкости. К таким препаратам относится, в частности, 
офтальмологическая гепариновая мазь, действие которой 
у пациентов с ССГ стало объектом нашего исследования.

Цель исследования  — оценить изменение количества 
слезной жидкости у пациентов с ССГ на фоне примене-
ния гепариновой мази.

Материал и методы
В исследование было включено 11 пациентов (21 глаз) 

с ранее установленным диагнозом ССГ и предъявляв-
ших жалобы на окулярный дискомфорт, ощущение песка 
в глазах, зуд век. К моменту первого осмотра пациенты за-
капывали различные глазные капли. Характеристика паци-
ентов представлена в таблице 1.

У пациентов, включенных в клиническое исследова-
ние, осуществляли определение морфометрических па-

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов
Table 1. Clinical and demographic characteristic of the patients

№
Возраст, 

лет
Age, years

Пол
Sex

Глаз
Eye

Сопутствующий  
офтальмологический диагноз

Secondary ophthalmological diagnosis

Медикаментозный режим
Medical regimen

1 63
жен.

female
OU

Хронический блефароконъюнктивит
Chronic blepharoconjunctivitis

Гиалуронат натрия 2 р./сут
Sodium hyaluronate b.i.d.

2 63
жен.

female
OU

Хронический блефароконъюнктивит
Chronic blepharoconjunctivitis

Азапентацен 2 р./сут
Azapentacene b.i.d.

3 79
муж.
male

OU
Первичная открытоугольная глаукома
Primary open-angle glaucoma

Дорзоламид + Тимолол 2 р./сут, Латанопрост 1 р./сут
Dorzolamide + Timolol b.i.d, Latanoprost o.d. 

4 89
жен.

female
OU

Первичная открытоугольная глаукома
Primary open-angle glaucoma

Бринзоламид 2 р./сут, Латанопрост 1 р./сут
Brinzolamide b.i.d., Latanoprost o.d.

5 68
жен.

female
OU

Возрастная макулярная дегенерация
Age-related macular degeneration

Без режима
No regime

6 70
жен.

female
OU

Первичная открытоугольная глаукома
Primary open-angle glaucoma

Дорзоламид + Тимолол 2 р./сут, Травопрост 1 р./сут
Dorzolamide + Timolol b.i.d, Travoprost o.d.

7 79
жен.

female
OU

Хронический блефароконъюнктивит
Chronic blepharoconjunctivitis

Таурин 2 р./сут, Тетризолина гидрохлорид 1 р./сут
Taurine b.i.d., Tetryzoline hydrochloride o.d.

8 81
жен.

female
OS

Первичная открытоугольная глаукома
Primary open-angle glaucoma

Дорзоламид + Тимолол 2 р./сут, Бримонидин 2 р./сут, Бринзоламид 
1 р./сут, Хило-Комод 3 р./сут
Dorzolamide + Timolol b.i.d, Brimonidine b.i.d, Brinzolamide o.d., 
Hylo-Comod t.i.d.

9 80
жен.

female
OU

Первичная открытоугольная глаукома
Primary open-angle glaucoma

Бетаксолол 2 р./сут, Латанопрост 1 р./сут
Betaxolol b.i.d, Latanoprost o.d.

10 77
жен.

female
OU

Возрастная макулярная дегенерация
Age-related macular degeneration

Таурин 2 р./сут, метилэтилпиридинол 2 р./сут
Taurine b.i.d., Methylethylpiridinol b.i.d.

11 80
жен.

female
OU

Первичная открытоугольная глаукома
Primary open-angle glaucoma

Латанопрост 1 р./сут
Latanoprost o.d.
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раметров слезного мениска (лакримальную менискоме-
трию) при помощи оптического когерентного томографа 
RTVue-100-2 (Optovue, США) по методике, подробно опи-
санной нами ранее [5]. Измеряли условные глубину и высо-
ту слезного мениска.

Всем пациентам рекомендовали закладывать за нижнее 
веко глазную мазь ПАРИН-ПОС® («Урсафарм Арцнаймит-
тель ГмбХ») по 1 р./сут перед сном. Прежний медикаментоз
ный режим не корректировали. На 5-е сут осуществляли 
повторную лакримальную менискометрию с определени-
ем тех же параметров. Дополнительно вычисляли разницу 
значений, полученных до и после назначения мази.

В связи с тем, что распределение значений условной глу-
бины и высоты слезного мениска не являлось нормальным, 
для сравнения значений до и после лечения пользовались 
непараметрическим тестом Wilcoxon. Различия считали до-
стоверными при p≤0,05. Статистическую обработку получен-
ных результатов осуществляли при помощи программы SOFA 
Statistics 1.4.4 (Paton-Simpson & Associates, Новая Зеландия).

Результаты исследования
Результаты статистической обработки полученных мор-

фометрических значений представлены в таблице 2.
Было обнаружено, что разница в значении глубин и вы-

сот слезного мениска до и после лечения была статистиче-
ски достоверна (p=0,05 и 0,03 соответственно).

Медиана изменения глубины составила 24 мкм (мак-
симальная разница — 216 мкм), медиана изменения высо-
ты — 38 мкм (максимальная разница — 425 мкм).

На рисунке 1 показаны результаты лакримальной мени-
скометрии одного из пациентов до и после лечения.

Обсуждение
С тех пор как в 1916 г. была выделена молекула гепа-

рина и определены ее противосвертывающие свойства [6], 
начались исследования, связанные с применением этого 
вещества в экспериментальной и клинической офталь-
мологии [7–10]. Исследователями было подтверждено, 
что местное применение гепарина безопасно в плане воз-
можного развития местных и системных побочных эф-
фектов, а клинический эффект достигается за счет проти-
вовоспалительного действия гепарина и стимулирования  
им процессов репарации. Различными авторами было по-
казано, что местное назначение гепаринсодержащих пре-
паратов оправданно у пациентов с длительно текущими 
конъюнктивитами, в частности, токсико-аллергическо-
го генеза, а также при образовании роговичных депозитов 
и в составе комплексного лечения у пациентов с химиче-
скими ожогами глазной поверхности [11–17].

В последнее время активно проводят исследования, 
связанные с возможностями применения гепаринсодержа-
щих препаратов у пациентов с ССГ, что, по нашему мнению, 
связано с распространением этого заболевания, а также 
с появлением официнальных офтальмологических раство-
ров и мазей, содержащих гепарин. Осуществляют такие ис-
следования и отечественные авторы [18–22]. К сожалению, 
в доступных нам работах авторы часто опираются исклю-
чительно на субъективные критерии оценки результатов 
проведенного лечения, хотя и формализованных (оценка 
индекса поражения глазной поверхности OSDI, окраска ро-
говицы витальными красителями с оценкой результатов 
в баллах и др.).

Мы полагаем, что более объективным способом оцен-
ки потенциальных возможностей препарата для коррек-
ции состояния у пациентов с ССГ в ранние сроки является 
прямая морфометрическая характеристика слезного ме-
ниска. От препарата, способствующего увеличению физи-
ческих размеров слезного мениска в ранние сроки после 
его назначения, возможно ожидать и длительного тера-
певтического эффекта. Для определения геометрических 
параметров слезного мениска различные авторы поль-
зовались разнообразными методиками, отличавшими-
ся своей точностью и сложностью, включая измерение 
при помощи градуированных окуляров щелевой лампы, 
соотнесение биомикроскопической картины с введенной 
в поле зрения линейкой, измерение при анализе фотогра-
фических изображений слезного мениска и др. [23–26]. 
На современном этапе развития диагностической техники 
наиболее рациональным нам видится измерение морфо-

Таблица 2. Данные лакримальной менискометрии
Table 2. Lacrimal meniscometry results

Параметр слезного мениска
Tear meniscus parameter

Медиана, мкм
Median, mkm

Разброс значений, мкм
Range of values, mkm

Глубина
Depth

до лечения
before treatment

146 75–273

после лечения
after treatment

170 81–338

Высота
Hight

до лечения
before treatment

174 72–412

после лечения
after treatment

240 109–640

Рис. 1. Результаты лакримальной менискометрии до лечения (a) и после лечения (b).
Значение глубины слезного мениска до лечения — 149 мкм, высоты — 168 мкм, после лечения — 201 и 373 мкм соответственно.

Fig. 1. Lacrimal meniscometry results before (a) and after treatment (b).
Tear meniscus depth value — 149 mkm, height value — 168 mkm, after the treatment — 201 and 373 mkm, respectively.
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метрических параметров слезного мениска средствами 
оптической когерентной томографии [5]. Эта методика 
достаточно широко распространена в клинической практи-
ке и при проведении научных исследований, что, по наше-
му мнению, свидетельствует о ее относительной простоте, 
воспроизводимости и достаточной точности.

В проведенном нами исследовании показано, что при на-
значении гепаринсодержащей офтальмологической мази 
пациентам с ССГ уже на 1-й нед. происходит статистически 
достоверное увеличение высоты и глубины слезного мени-
ска. Это дает основание полагать, что в этих случаях воз-
можно развитие длительного и устойчивого клинического 
эффекта, связанного с увеличением смачиваемости глаз-
ной поверхности и улучшением ее трофики. Необходимо 
отметить, что в нашем исследовании все пациенты отме-
чали улучшение в отношении окулярного дискомфорта 
при втором морфометрическом исследовании. Мы пола-
гаем, что клинический эффект использованной нами мази 
ПАРИН-ПОС® вызван прямым фармакологическим дей-
ствием гепарина, заключающимся в снижении уровня 
воспалительной реакции и стимулировании регенерации 
эпителиальной ткани, в частности слезных желез, а также 
в физическом действии жировой основы препарата, кото-
рая, во-первых, обеспечивает протезирование наружного 
липидного слоя слезной пленки, снижая ее испаряемость 
и повышая ее стабильность, а во-вторых, уменьшает по-
вреждение глазной поверхности при движении век, высту-
пая в качестве смазки и этим снижая силу трения.

Опыт применения ПАРИН-ПОС® другими авторами 
продемонстрировал, что использование препарата в ка-
честве кожной мази также безопасно и эффективно [22]. 
По всей видимости, такой способ применения может по-
зволить проводить лечение у пациентов с блефаритами 
и блефароконъюнктивитами, а также с периокулярными 
дерматитами, которые, как известно, часто сопровождают-
ся развитием синдрома «сухого глаза», а потому пациенты 
нередко нуждаются в проведении слезозаместительной те-
рапии. Эта особенность, заключающаяся в возможности 
одновременного применения препарата в качестве как оф-
тальмологической, так и кожной мази, выгодно отличает 
апробированное нами средство, поскольку большинство 
эффективных кожных мазей не рекомендовано наносить 
на кожу век, в связи с чем пациентам зачастую прихо-
дится использовать сложные комбинации лекарственных 
средств, что, безусловно, снижает приверженность пациен-
тов лечению и повышает риск развития токсических и ток-
сико-аллергических осложнений.

В нашем исследовании показано, что ПАРИН-ПОС® 
характеризуется хорошей переносимостью: ни в одном 
случае при использовании мази нами не были зафикси-
рованы осложнения, ставшие причиной отмены препара-
та. Токсических или токсико-аллергических осложнений 
нами отмечено не было. Мы выяснили, что часть пациентов 
по завершении курса лечения и по прошествии некоторого 
времени возобновила использование мази ПАРИН-ПОС®, 
что, на наш взгляд, служит убедительным свидетельством 
высокой эффективности и переносимости препарата.

Предварительные результаты нашего исследования 
показали хорошую клиническую эффективность препа-
рата ПАРИН-ПОС®, и мы планируем продолжить иссле-
дование с целью получения убедительной объективной 
информации о влиянии гепаринсодержащей глазной мази 
на изменение морфометрических характеристик слез-

ного мениска у большего числа пациентов с ССГ, а также 
на состояние глазной поверхности пациентов в различные 
сроки после начала терапии и после ее отмены.

Заключение
В настоящем исследовании нами показано, что в течение 

1-й нед. после назначения гепаринсодержащей глазной мази 
ПАРИН-ПОС® («Урсафарм Арцнаймиттель ГмбХ») у пациен
тов с ССГ происходит статистически достоверное увеличение 
высоты и глубины слезного мениска. Это сочетается с отме
ченным пациентами снижением окулярного дискомфорта.

Обнаруженные нами изменения дают основания по-
лагать, что апробированный препарат обладает потен-
циальными клиническими эффектами для улучшения 
состояния больных с ССГ. Для подтверждения этого наблю-
дения мы и планируем провести дальнейшие исследова-
ния глазной мази ПАРИН-ПОС®.
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Изучение наследственной несиндромальной 
офтальмологической патологии детского населения 
Карачаево-Черкесской Республики: оценка отягощенности  
и молекулярно-генетическая диагностика

В.В. Кадышев1, А.В. Марахонов1, С.И. Куцев1,2, Р.А. Зинченко1,3

1 ФГБНУ «МГНЦ», Москва
2 ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва
3 ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского, Москва

РЕЗЮМЕ
Изучение эпидемиологии офтальмологических заболеваний с учетом этиопатогенеза является одним из перспективных направлений 
здравоохранения. В настоящее время в России генетико-эпидемиологические работы проводятся в ограниченном формате в отдельных 
регионах страны. Изучению детского населения уделяется повышенное внимание ввиду формирования нозологического спектра и груза 
патологии, в т. ч. и наследственных форм офтальмологических заболеваний.
Цель исследования: изучить особенности отягощенности наследственной несиндромальной офтальмологической патологии сре-
ди детей в Карачаево-Черкесской Республике.
Материал и методы: выполнено генетико-эпидемиологическое обследование населения Карачаево-Черкесской Республики, общая 
численность — 410 367 человек. Доля детского населения составила 22,1%. В выборку включен 121 пациент из 109 семей в возрасте 
от 0 до 17,9 года, средний возраст — 10,5 года. Для решения поставленной задачи использовались генетико-эпидемиологические, 
статистические, молекулярно-генетические методы обследования.
Результаты исследования: получены значения отягощенности несиндромальной наследственной патологии глаз у  детского 
населения 10 районов Карачаево-Черкесской Республики и  г. Черкесска. Суммарная отягощенность детей несиндромальной 
наследственной патологией глаз составила 1,33±0,12. В результате статистического анализа полученных данных выявлены 
статистически достоверные различия между аутосомно-доминантной патологией у сельского и у городского населения (для 
сельского населения — t=2,3, городского — t=2,8). Группе пациентов проведена подтверждающая молекулярно-генетическая 
диагностика.
Выводы: 1. Отягощенность наследственной патологией органа зрения в Республике Карачаево-Черкесия среди детей составила 
1,33±0,12. 2. Выявлено преобладание аутосомно-доминантной патологии над заболеваниями с  аутосомно-рецессивным наследо-
ванием как в сельской, так и в городской субпопуляции. 3. Регион-специфических молекулярно-генетических маркеров для наслед-
ственной патологии органа зрения на данном этапе не установлено.
Ключевые слова: эпидемиология, генетика, отягощенность, ДНК-диагностика, дети, Карачаево-Черкесская Республика.
Для цитирования: Кадышев В.В., Марахонов А.В., Куцев С.И., Зинченко Р.А. Изучение наследственной несиндромальной офтальмо-
логической патологии детского населения Карачаево-Черкесской Республики: оценка отягощенности и молекулярно-генетическая 
диагностика. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;3:134–139.
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ABSTRACT
The publication continues the previously presented data on the study of the epidemiology of ophthalmic diseases in the children of the 
Karachay-Cherkess Republic. Genetic epidemiological study of the population includes the study of a wide range of aspects. The structure of 
the nosological spectrum was published previously. The study of the genetic load is an integral part of this work.
Aim: the purpose of this study was to investigate the specific features of the genetic load of hereditary non-syndromic ophthalmologic 
pathology in the population of the Karachay-Cherkess Republic.
Patients and Methods: 90 793 children from 10 districts of the Karachay-Cherkess Republic aged 0–18 were examined, of which 121 were 
included in the sample. The biomaterial (peripheral venous blood) is taken from a part of patients taking into account the legislative and legal 
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Введение
Изучение эпидемиологии офтальмологических забо-

леваний с  учетом этиопатогенеза является одним из  пер-
спективных направлений здравоохранения. Большой вклад 
в данный раздел фундаментальной науки вносят генетико- 
эпидемиологические исследования. В  настоящее время 
в  России подобные работы проводятся в  ограниченном 
формате в  отдельных регионах страны. Изучению детско-
го населения уделяется повышенное внимание ввиду фор-
мирования нозологического спектра и  груза патологии,  
в  т. ч. и наследственных форм офтальмологических забо-
леваний. В  настоящее время на  долю генетических форм 
офтальмопатологии в России приходится более 30% [1, 2].  
Наследственная офтальмопатология относится к  груп-
пе редких болезней с  частотой встречаемости от  1:15 000 
и реже [3].

С учетом клинического полиморфизма генетически ге-
терогенной группы заболеваний генетико-эпидемиологи-
ческие исследования позволяют определить особенности 
нозологического спектра, отягощенность и  распростра-
ненность регион-специфичных наследственных патологий. 
С  развитием молекулярной генетики появляются новые 
возможности диагностики, и расширяется понимание эти-
опатогенеза на клеточном уровне. Полученные результаты 
помогают скорректировать объем и качество медико-гене-
тической помощи населению.

Цель работы: изучить отягощенность наследственной 
несиндромальной офтальмологической патологией среди 
населения Карачаево-Черкесской Республики (КЧР) и про-
вести молекулярно-генетическое исследование детского на-
селения с глазной патологией.

Данная статья представляет собой первую часть ком-
плексного офтальмо-генетического и генетико-эпидемио-
логического обследования детского населения КЧР, сфоку-
сированную на оценке отягощенности регион-специфичной 
наследственной глазной патологии, а также полученные дан-
ные молекулярно-генетической диагностики. Вторая часть, 
характеризующая структуры нозологического спектра и рас-
пространенность наследственной несиндромальной офталь-
мологической патологии, будет опубликована позднее.

Материал и методы
Выполнено генетико-эпидемиологическое обследова-

ние населения КЧР, общая численность — 410 367 человек. 
Доля детского населения составила 22,1% (90 739 человек) 
(табл. 1). Национальный состав КЧР представлен 5 основ-
ными этносами: карачаевцами (41%), русскими (31,6%), 

черкесами (11,9%), абазинами (7,8%), ногайцами (3,3%); 
4,4% составляют другие национальности.

В выборку включен 121 пациент из 109 семей в возрас-
те от 0 до 17,9 года, средний возраст — 10,5 года. Для воз-
можности проведения молекулярно-генетического иссле-
дования собраны образцы биоматериала (крови). От  всех 
официальных представителей детей (родителей) получено 
письменное информированное согласие на обработку пер-
сональных данных, проведение обследования, выполнение 
исследований и  публикацию в  средствах массовой ин-
формации. Исследование одобрено этическим комитетом 
ФГБНУ «МГНЦ».

Для решения поставленной задачи использова-
лись генетико-эпидемиологические, статистические, мо-
лекулярно-генетические методы обследования. Основны-
ми источниками регистрации больных являлись анкеты 

standards of the Russian Federation. In the study, genetic-epidemiological, statistical, molecular-genetic methods of examination were 
used.
Results: the values of genetic load of non-syndromic hereditary eye pathology in the child population of 10 districts of the Karachay-Cherkess 
Republic and the city of Cherkessk is established. The total load of the non-syndromic hereditary pathology of the eye was 1.33±0.12. Statistical 
analysis of the obtained genetic load data demonstrated significant differences between autosomal dominant pathology in rural and urban 
populations (for rural population — t=2.3, for urban — t=2.8). The group of patients underwent confirmatory molecular genetic diagnosis.
Conclusions: 1. The genetic load of the hereditary pathology of the organ of vision in the Karachay-Cherkess Republic among children was 
1.33±0.12. 2. The prevalence of AD pathology over diseases with AR inheritance in both rural and urban subpopulations was revealed. 
3. Region-specific molecular genetic markers for the hereditary pathology of the organ of vision are not established at this stage.
Key words: epidemiology, genetics, genetic load,  DNA diagnosis, children, Karachay-Cherkess Republic.
For citation: Kadyshev V.V., Marakhonov A.V., Kutsev S.I., Zinchenko R.A. Study of the hereditary non-syndromic ophthalmolo
gical pathology of child population of the Karachay-Cherkess Republic: estimations of genetic load and molecular genetic analysis.  
RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;3:134–139.

Таблица 1. Численность обследованного населения
Table 1. Surveyed population size

Район
District

Численность детей
Child population size

Усть-Джегутинский
Ust-Dzhegutinsky

11 473

Карачаевский
Karachayevsky

9940

Малокарачаевский
Malokarachayevsky

9257

г. Черкесск
Cherkessk (city)

24 651

Прикубанский
Prikubansky

6211

Урупский 
Urupsky

3765

Зеленчукский
Zelenchuksky

8431

Абазинский
Abazinsky

3326

Хабезский
Khabezsky

6991

Адыге-Хабльский
Adyge-Khablsky

2802

Ногайский
Nogaysky

3892

Всего
Total

90 739
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ФГБНУ «МГНЦ», заполненные медицинскими работника-
ми республики, данные регистра инвалидов и специализи-
рованных коррекционных учебных заведений. Необходи-
мо отметить, что метод анкетирования является наиболее 
эффективным при выявлении больных. Для клинико-гене-
алогического изучения использован обзорный метод. При 
эпидемиологических исследованиях необходимо придер-
живаться единого протокола обследования, что позволяет 
проводить сравнение полученных результатов. Коллектив 
ФГБНУ «МГНЦ» использует формат обследования насе-
ления и  сбора материала, разработанный сотрудниками 
лаборатории генетической эпидемиологии более 35 лет 
назад [4–7]. Настоящий протокол позволяет выявлять 
широкий спектр наследственных заболеваний человека, 
включающий в  себя всю известную изолированную на-
следственную патологию глаз. Протокол включает в себя 
комплексное обследование популяций и  состоит из  трех 
основных этапов: медико-генетического обследования 
популяций; изучения генетической структуры популяций 
прямым методом через условно-нейтральные генетиче-
ские системы, а также при помощи стандартных методов 
популяционной генетики (F-статистики Райта, изоля-
ция расстоянием Малеко, индекс Кроу, этническая ассор
тативность и  т. д.); сопоставления результатов, получен-
ных через различные генетические системы.

Статистическая обработка полученных данных прове-
дена с помощью компьютерной программы Statistica 10.0 
на  персональном компьютере. С  учетом клинического 
полиморфизма заболеваний, наличия генетической гете-
рогенности (локусной, аллельной) и различных видов му-
таций частично проведены секвенирование кодирующих 

последовательностей по  Сэнгеру, анализ MLPA (муль-
типлексная лигазозависимая амплификация зондов) 
для идентификации крупных делеций, анализ мутаций 
в интронной зоне части генов. При отсутствии идентифи-
цированных нарушений нуклеотидной последовательно-
сти предполагается проведение секвенирования нового 
поколения (NGS анализа). Отягощенность аутосомно- 
доминантной и  аутосомно-рецессивной патологией рас-
считана как соотношение числа больных к  численности 
обследованной популяции (на 1000 детей), Х-сцепленной 
на мужское население (на 1000 мальчиков). Сравнитель-
ный анализ отягощенности выполнен при помощи t-кри-
терия Стьюдента [8]. Достоверным считался уровень зна-
чимости p<0,05.

Результаты и обсуждение
Оценка груза наследственной офтальмологической 
патологии органа зрения
В результате генетико-эпидемиологического обследования 

детского населения КЧР выявлен 121 ребенок из 109 семей 
с  несиндромальной наследственной офтальмопатологией. 
У 78 детей из 67 семей диагностирована аутосомно-доми-
нантная (АД) патология органа зрения, аутосомно-рецес-
сивные (АР) заболевания выявлены у 40 детей из 39 семей, 
Х-сцепленные болезни — у 3 пациентов из 3 семей.

Значение отягощенности детского населения обследо-
ванных районов КЧР наследственной офтальмопатологией 
составило 1,33±0,12, при сравнении вклада АР-патологии 
с  АД-заболеваниями выявлено преобладание последних 
(t=3,44) (табл. 2).

Таблица 2. Отягощенность (на 1000 детей) наследственной офтальмологической патологией детского населения КЧР
Table 2. Hereditary load (per 1000 children) of hereditary ophthalmic pathology of the child population of the KCR

Район
District

Численность детей
Child population size

Число
Number of

Отягощенность
Hereditary load

С
F

Б
P

АД
AD

АР
AR

Х-сц.
XL

Общая
Total

Сельские подразделения
Rural populations

Усть-Джегутинский 
Ust-Dzhegutinsky

3000 6 6 1,33±0,67 0,67±0,47 – 2,00±0,82

Карачаевский
Karachayevsky

4160 6 8 1,44±0,59 0,48±0,34 – 1,92±0,68

Малокарачаевский
Malokarachayevsky

6040 9 7 0,33±0,23 1,16±0,44 – 1,49±0,50

Прикубанский
Prikubansky

5353 8 11 0,93±0,42 0,93±0,42 0,37±0,37 2,05±0,62

Урупский 
Urupsky

2500 6 5 2,80±1,06 0,80±0,57 – 3,60±1,20

Зеленчукский
Zelenchuksky

5150 10 11 1,55±0,55 0,58±0,34 – 2,14±0,64

Абазинский
Abazinsky

1562 3 3 1,92±1,11 – – 1,92±1,11

Хабезский
Khabezsky

5389 10 10 1,11±0,45 0,56±0,32 0,37±0,37 1,86±0,59

Адыге-Хабльский
Adyge-Khablsky

2079 2 2 0,96±0,68 – – 0,96±0,68

Ногайский
Nogaysky

2800 2 2 0,36±0,36 0,36±0,36 – 0,71±0,50

Итого по селу 
Total in rural population

38 033 62 71 1,16±0,17 0,66±0,13 0,11±0,07 1,87±0,22
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Таблица 2 (окончание)
Table 2 (ending)

Район
District

Численность детей
Child population size

Число
Number of

Отягощенность
Hereditary load

С
F

Б
P

АД
AD

АР
AR

Х-сц.
XL

Общая
Total

Городские подразделения
Urban populations

г. Усть-Джегута
Ust-Dzheguta (city)

8473 9 9 0,94±0,33 0,12±0,12 – 1,06±0,35

г. Карачаевск
Karachayevsk (city)

5780 0 0 – – – –

г. Учкекен
Uchkeken (city)

3217 4 4 0,31±0,31 0,62±0,44 0,62±0,62 1,24±0,62

г. Черкесск
Cherkessk (city)

24 651 10 26 0,77±0,18 0,28±0,11 – 1,05±0,21

п. Кавказский
Kavkazsry (settlement)

858 1 1 1,17±1,16 – – 1,17±1,16

ст. Преградная
Pregradnaya (village)

1265 2 2 0,79±0,79 0,79±0,79 – 1,58±1,12

ст. Зеленчукская
Zalanchukskaya (village)

3281 3 3 0,61±0,43 0,30±0,30 – 0,91±0,53

с. Псыж 
Psyzh (village)

1764 1 1 – 0,57±0,57 – 0,57±0,57

с. Хабез
Khabez (village)

1602 2 2 0,62±0,62 0,62±0,62 – 1,25±0,88

а. Адыге-Хабль 
Adyge-Khabl (aul)

723 0 0 – – – –

с. Эркен-Шахар
Erken-Shakhar (village)

1092 2 2 0,92±0,92 0,92±0,92 – 1,83±1,29

Итого по городу
Total in urban population

52 706 47 50 0,65±0,11 0,28±0,07 0,04±0,04 0,95±0,13

Сводные данные 
Grand total

Усть-Джегутинский 
Ust-Dzhegutinsky

11 473 17 17 1,05±0,30 0,44±0,19 – 1,48±0,36

Карачаевский
Karachayevsky

9940 6 8 0,60±0,25 0,20±0,14 – 0,80±0,28

Малокарачаевский
Malokarachayevsky

9257 11 11 0,32±0,19 0,76±0,29 0,22±0,22 1,19±0,36

г. Черкесск
Cherkessk (city)

24 651 23 26 0,77±0,18 0,28±0,11 – 1,05±0,21

Прикубанский
Prikubansky

6211 9 12 0,97±0,39 0,81±0,36 0,32±0,32 1,93±0,56

Урупский 
Urupsky

3765 8 11 2,12±0,75 0,80±0,46 – 2,92±0,88

Зеленчукский
Zelenchuksky

8431 13 14 1,19±0,37 0,47±0,24 – 1,66±0,44

Абазинский
Abazinsky

3326 4 4 0,90±0,52 0,30±0,30 – 1,20±0,60

Хабезский
Khabezsky

6991 12 12 1,00±0,38 0,57±0,29 0,29±0,29 1,72±0,50

Адыге-Хабльский
Adyge-Khablsky

2802 2 2 0,71±0,50 – – 0,71±0,50

Ногайский
Nogaysky

3892 4 4 0,51±0,36 0,51±0,36 – 1,03±0,51

Итого по КЧР 
Grand total

90 739 109 121 0,86±0,10 0,44±0,07 0,07±0,04 1,33±0,12

Примечание. АД – аутосомно-доминантное наследование, АР – аутосомно-рецессивное наследование, Х-сц. – Х-сцепленное наследование, С – семей, 
Б – больных.

Note. AD – autosomal dominant inheritance, AR – autosomal recessive inheritance, XL – X-linked inheritance, F – families, P – patients.
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В результате статистического анализа полученных дан-
ных выявлены статистически достоверные различия между 
аутосомно-доминантной патологией у сельского и у город-
ского населения (t=2,5). Аналогичная закономерность на-
блюдалась при аутосомно-рецессивной патологии (t=2,5). 
Выявлено преобладание АД-патологии над заболевания-
ми с АР-наследованием как в сельской (t=2,3), так и в го-
родской субпопуляции (t=2,8). При сравнении суммарных 
данных отягощенности сельского и  городского населения 
выявлены более высокие значения у  больных из  сель-
ской местности (t=3,6).

Статистически значимых различий отягощенности меж-
ду районами не  выявлено, что характеризуется относи-
тельно равномерным распределением заболеваемости на-
следственной офтальмопатологией детского населения 
обследованного региона. Из-за малого количества паци-
ентов с Х-сцепленной патологией статистически достовер-
ных различий между районами выявить не удалось.

Полученные результаты показывают высокую отя-
гощенность детского населения КЧР наследственной 
офтальмопатологией и  указывают на  необходимость 
проведения корректировки медико-реабилитационной 
помощи.

Результаты молекулярно-генетической диагностики
Группе пациентов проведена молекулярно-генетиче-

ская диагностика с целью возможной верификации клини-
ко-генетической формы заболевания.

В качестве клинических примеров приведем несколько 
случаев.

Семья К. из  Зеленчукского района с  больным ре-
бенком 14 лет, диагноз при направлении: кератопатия. 
Акушерский анамнез без особенностей. Синдромальная 
патология на момент осмотра не выявлена. Острота зре-
ния обоих глаз  — светоощущение. Уровень внутриглаз-
ного давления (ВГД)  — в  пределах возрастной нормы.  
При биомикроскопии на обеих роговицах выявлены по-
мутнения средней интенсивности в  центральных и  па-
рацентральных отделах с  плотными очагами в  центре. 
В  патологический процесс вовлечены передний эпи-
телий роговицы и  часть стромального слоя. Осталь-
ные структуры органа зрения  — без видимой пато-
логии. По  клиническим данным диагностирована 
центральная дистрофия роговицы, тип Гренуа. В  ре-
зультате молекулярно-генетической диагностики вы-
явлены патологические варианты нуклеотидной после-
довательности в  гене CHST6 (описанный NM_021615.4 
(CHST6_v001): c.610C>T, p.Pro204Ser [10] и  ранее 
не описанный c.1124delT, p.Val375Glyfs*6) в  компа-
унд-гетерозиготном состоянии. Таким образом, диагноз 
«центральная дистрофия роговицы, тип Гренуа, с  ауто-
сомно-рецессивным типом наследования» подтвержден. 
Пациенту проведено медико-генетическое консультиро-
вание и скорректирована консервативная терапия.

В семье К. из Зеленчукского района (3 больных) и се-
мье А. (1 больной) из  г. Черкесска выявлена аниридия. 
Для этих больных проведена подтверждающая ДНК-ди-
агностика. В  результате секвенирования кодирующей 
последовательности гена PAX6 и MLPA анализа выявле-
ны мутации в гене в обеих семьях. В первой семье (ани-
ридией поражены 2 сибса и их мать) в экзоне 8 гена PAX6 
найдена известная по  литературным данным 1 из  3 ча-
стых мутаций, встречающихся в  различных популяциях 

человека [11], нонсенс-мутация c.607C>T, p.Arg203Ter, 
в  гетерозиготном состоянии. Во  второй семье  — в  еди-
ничном случае врожденной аниридии — обнаружена ра-
нее не описанная гетерозиготная делеция 5 экзонов гена 
PAX6: hg18: chr11:31778912_31794631del.

Семья К. из  г. Черкесска, обследованная в  Урупском  
районе, с  больным ребенком 11 лет. Из  анамнеза уста-
новлено, что снижение зрения отмечалось с 7 лет. Экзо-
генного воздействия на  зрительный анализатор не  было. 
Синдромальной наследственной патологии на  момент 
осмотра не выявлено. Акушерский анамнез не отягощен. 
Роды в срок. Рост и развитие — в соответствии с возрас-
том. При офтальмологическом обследовании обоих глаз 
выявлено: острота зрения  — счет пальцев у  лица, кор-
рекции не  поддается; уровень ВГД  — норма; передний 
отрезок глаз  — вариант возрастной нормы; на  глазном 
дне в  макулярной области рефлекс сглажен, очаговая 
депигментация — со сливными очажками атрофии, коль-
цевое отграничение макулы слабо-пигментным кольцом, 
по  ходу сосудистых аркад  — белесоватые очаги мел-
ких размеров, пигментные депозиты отсутствуют. Вы-
полнено молекулярно-генетическое исследование. Выяв-
лен ранее описанный патогенный вариант нуклеотидной 
последовательности в гене ABCA4 (NM_000350.2 (ABCA4_
v001): c.2966T>C) в  гетерозиготном состоянии [12].  
Вторая мутация не  обнаружена с  помощью высокопро-
изводительного секвенирования, что может быть вызва-
но ограничением метода. C учетом полученных данных 
установлен клинико-генетический диагноз: беспигмент-
ная тапеторетинальная абиотрофия. Проведено медико- 
генетическое консультирование.

В настоящее время часть биоматериала пациентов 
находится в  процессе исследования. Затруднения вери-
фикации генетического варианта связаны с  клиническим 
полиморфизмом и  генетической гетерогенностью дан-
ной группы заболеваний.

В результате генетико-эпидемиологического обсле-
дования детского населения КЧР установлено, что боль-
шую часть наследственной глазной патологии составля-
ют аутосомно-доминантные формы (t=2,3). Суммарное 
значение отягощенности детского населения КЧР со-
ставило 1,33±0,12 (1:671). Выявлены статистически 
достоверные различия отягощенности между сельской  
и городской популяциями региона для аутосомно- 
доминантной и аутосомно-рецессивной патологии 
(t=2,5). Выявлено, что более высокие значения отягощен-
ности — у больных из сельской местности (t=3,6). В ре-
зультате молекулярно-генетических исследований груп-
пе пациентов установлены клинико-генетические формы 
патологий. Регион-специфических патологических ну-
клеотидных последовательностей не выявлено. Ком-
плексное генетико-эпидемиологическое обследование 
детского населения КЧР позволяет разработать реги-
он-специфичную педиатрическую медико-реабилитаци-
онную программу и проводить корректные профилакти-
ческие мероприятия.
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РЕЗЮМЕ
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — это заболевание, которое проявляется на поздних стадиях и в итоге приво-
дит к необратимой потере зрения. Постоянные профилактические обследования населения способствуют своевременному 
выявлению пациентов с  ранними стадиями глаукомы, а  также формированию групп риска на  основании анамнеза. Важ-
ный фактор риска — наличие у больного сопутствующего системного заболевания, которое может привести к развитию 
или прогрессированию глаукомы. 
В настоящее время известно много работ, исследовавших возможную взаимосвязь между системными заболеваниями и гла-
укомой. Сахарный диабет и артериальная гипертензия считаются наиболее изученными системными факторами риска. Име-
ются данные о возможном влиянии гипотиреоза и ожирения на затруднение оттока внутриглазной жидкости и повышение 
уровня внутриглазного давления. Также имеются противоречивые данные о возможном влиянии инфицирования Helicobacter 
pylori на развитие ПОУГ. Целью данного обзора является обобщение современных данных о системных факторах риска раз-
вития ПОУГ, что может способствовать лучшему пониманию принципов развития глаукомы и планировать диагностику 
с учетом оценки всех рисков. Такой подход будет способствовать своевременной диагностике глаукомы и предотвращению 
необратимой потери зрения.
Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, факторы риска, сахарный диабет, артериальная гипертензия, гипотире-
оз, ожирение, Helicobacter pylori.
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ABSTRACT
Primary open-angle glaucoma (POAG) is a disease that manifests itself in the late stages and leads to irreversible vision loss. Regular 
preventive examinations of the population contribute to the timely detection of patients with early stages of glaucoma, as well as the 
formation of risk groups based on medical history. The presence of concomitant systemic disease is an important risk factor, which can 
lead to the development or progression of glaucoma. 
Currently, there are many studies, devoted to examination of the possible relationship between systemic diseases and glaucoma. 
Diabetes mellitus and arterial hypertension are considered to be the most studied systemic risk factors. There is the evidence of the 
possible impact of hypothyroidism and obesity on the resistance of outflow of intraocular fluid and increase in intraocular pressure. The 
aim of this review is to summarize current data on systemic risk factors for POAG, which can contribute to a better understanding of 
the principles of glaucoma and to plan diagnostics taking into account the assessment of all risks. Such an approach will help to timely 
diagnose glaucoma and prevent irreversible irreversible vision loss.
Key words: primary open-angle glaucoma, risk factors, diabetes mellitus, arterial hypertension, hypothyroidism, obesity, Helicobacter pylori.
For citation: Egorov E.A., Erichev V.P., Onishchenko A.L. et al. Systemic risk factors for developing of primary open-angle 
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Введение
Глаукома — это полиэтиологическое заболевание, ха-

рактеризующееся прогрессирующей потерей преимуще-
ственно ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и уменьшением 
объема нейроретинального пояска (НРП) с формировани-
ем патологической экскавации диска зрительного нерва 
(ДЗН). Развитие структурных повреждений тканей сетчат-
ки ассоциировано с возникновением функциональных на-
рушений, что проявляется типичными дефектами поля зре- 
ния (ПЗ) [1]. Первичная открытоугольная глаукома 
(ПОУГ)  — наиболее распространенная форма глаукомы. 
По данным на 2013 г., 44,1 млн человек во всем мире стра-
дают этим заболеванием [2]. Появление его симптомов 
характерно для развитой или далеко зашедшей стадии, 
что становится причиной слишком позднего обращения 
пациентов к офтальмологу. Потеря зрения, вызванная гла-
укомой, необратима, поэтому раннее обнаружение ПОУГ 
крайне важно для замедления прогрессирования забо-
левания. Знание факторов риска, связанных с  развити-
ем ПОУГ, необходимо для раннего выявления глаукомы 
во  время профилактических обследований. Эффектив-
ность обследований может быть повышена за счет учета 
значимых факторов, выявленных в  анамнезе пациента, 
в  частности, сопутствующих системных заболеваний [3]. 
Наиболее изученными системными факторами риска счи-
таются сахарный диабет (СД) и артериальная гипертензия 
(АГ). Также имеются сообщения о  влиянии гипотиреоза 
и ожирения на развитие ПОУГ. Известны противоречивые 
публикации, посвященные вероятности взаимосвязи ин-
фицирования Helicobacter pylori с ПОУГ.

Целью настоящего обзора является обобщение совре-
менных данных о влиянии сопутствующих системных забо-
леваний на развитие ПОУГ, что может способствовать луч-
шему пониманию и определению факторов риска развития 
ПОУГ, а также формированию персонализированного под-
хода к ранней диагностике глаукомы.

Сахарный диабет
СД — одна из значимых проблем общественного здра-

воохранения как в развитых, так и в развивающихся стра-
нах мира [4]. С каждым годом неуклонно растет число ди-
агностированных случаев заболевания. В  2000 г. СД был 
диагностирован у  4,6% населения мира. В  2015 г. заболе-
вание было выявлено уже у 8,8%, ожидается, что к 2040 г. 
заболеваемость составит 10,4% [4].

Роль сахарного диабета 
в патогенезе развития глаукомы
Имеются сообщения о  взаимосвязи уровня глюкозы 

крови с  уровнем внутриглазного давления (ВГД). D. Hep
burn провел контролируемое внутривенное введение инсу-
лина пациентам с СД [5] и здоровым добровольцам до до-
стижения острого приступа гипогликемии [6]. В результате 
наблюдалось резкое падение уровня ВГД в обеих группах. 
При проведении теста на толерантность к глюкозе у паци-
ентов с СД было выявлено достоверное повышение уровня 
ВГД по сравнению с контрольной группой [7].

Известно несколько механизмов влияния длитель-
ной гипергликемии на  структуры сетчатки: повреждение 
сосудов с  развитием микроангиопатии, избыточная ак-
тивация протеинкиназы С, развитие нейродегенерации, 
а также снижение экспрессии нейротрофических факторов.

Одним из проявлений микроангиопатии является утол-
щение базальной мембраны сосудов, что усугубляет ише-
мию сетчатки [8]. Гипергликемия и ишемия приводят к по-
вышению экспрессии индуцибельной синтетазы оксида 
азота (иСОА) в эндотелиальных клетках [9]. Одно из след-
ствий активации иСОА  — избыточный выброс потенци-
ально цитотоксичного оксида азота [10]. Цитотоксичность 
связана с повышенным образованием мощного окислителя 
пероксинитрита. Этот окислитель повреждает белки тра-
бекулярной сети и ГКС, что приводит к нарушению оттока 
внутриглазной жидкости (ВГЖ) и дегенерации ганглиозных 
клеток [11]. Кроме того, иСОА обладает иммунореактивно-
стью по отношению к клеткам Мюллера [11], дисфункция 
которых является ранним фактором повреждения ней-
ронов, поскольку клетки Мюллера играют важную роль 
во внеклеточном поглощении и переработке глутамата [12].

Гипергликемия приводит к  избыточной активации 
протеинкиназы С, что также приводит к утолщению ба-
зальных мембран сосудов [13] и развитию гипоксии тка-
ней сетчатки [14]. Активация протеинкиназы С  влияет 
на регуляцию матриксных металлопротеаз (ММП) в тра-
бекулярной сети, что затрудняет отток ВГЖ и повышает 
уровень ВГД [15].

Нейродегенерация является значимым компонен-
том развития диабетической ретинопатии (ДР) [16–18]. 
Е. Sohn исследовал влияние СД и ДР на толщину нервных 
волокон сетчатки. В  исследовании участвовали 45 паци-
ентов, период наблюдения составил 4 года. Основным ме-
тодом диагностики была оптическая когерентная томо-
графия (ОКТ). В  результате у  пациентов с  минимально 
выраженной или отсутствующей ДР выявлена прогрес-
сирующая потеря слоя нервных волокон, ганглионарного 
и внутреннего сетчатого слоя. По мнению авторов, истон-
чение слоев сетчатки зависит от длительности заболева-
ния, но не связано с уровнем гликированного гемоглоби-
на, возрастом и полом [19]. На данный момент имеются 
данные нескольких сравнительных поперечных исследо-
ваний, изучавших влияние ДР на толщину нервных воло-
кон сетчатки. При проведении ОКТ у пациентов с СД было 
выявлено снижение средней толщины нервных волокон 
сетчатки, особенно в  верхнем квадранте [20]. Имеются 
сообщения, что именно эта зона слоя нервных волокон 
сетчатки первично повреждается при глаукоме [21]. При 
СД и  глаукоме наблюдается сходное снижение экспрес-
сии предшественника инсулиноподобного фактора роста 
и  нейротрофина-3, что нарушает дифференцировку ГКС 
и способствует их апоптозу [22, 23].

Сходство патогенеза ДР и глаукомы позволяет предпо-
ложить, что при определенных условиях наличие СД явля-
ется пусковым фактором развития ПОУГ.

Эпидемиологические исследования сахарного 
диабета как фактора риска развития глаукомы
В метаанализе D. Zhao было проанализировано 47 ста- 

тей, включавших 2 981 342 человека. В  результате иссле-
дования выявлено, что относительный риск (ОР) для разви-
тия глаукомы у пациентов с СД составил 1,48 (95% довери-
тельный интервал (ДИ): 1,29–1,71; I2=82,3%) по сравнению 
с  контрольной группой. Каждый год длительности за-
болевания увеличивал риск развития глаукомы на  5% 
(95% ДИ: 1–9%). Увеличение уровня глюкозы крови нато-
щак на  каждые 10 мг/дл приводило к  увеличению уров-
ня ВГД на  0,09  мм рт. ст. (95% ДИ: 0,05–0,12; I2=34,8%). 
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По мнению авторов, к значительной разнородности обще-
го результата могли привести различия в методах и каче-
стве исследованных данных [24].

Также опубликовано несколько исследований с противо-
речивыми результатами. По  одним данным, статистически 
значимого повышения риска возникновения глаукомы при  
СД и ДР не обнаружено, ОР=1,22 (95% ДИ: 0,59–2,51) [25].

По другим данным, наблюдалось статистически зна-
чимое повышение риска возникновения глаукомы у  па-
циентов с  СД. В  работе А. Horwitz общие показатели за-
болеваемости на 100 так называемых человеко-лет были 
достоверно повышены — 0,36 (95% ДИ: 0,35–0,37) у па-
циентов с СД в сравнении с 0,070 (95% ДИ: 0,069–0,071) 
в контрольной группе [26]. В работе S. Kim также наблю-
далось достоверное повышение отношения рисков раз-
вития глаукомы у  больных с  СД  — 1,38 (95% ДИ: 1,14–
1,67) [27]. В работе L. Shen обнаружено повышение риска 
возникновения глаукомы у  пациентов с  СД  — ОР=1,32 
(95% ДИ: 1,19–1,45) [28].

Несмотря на  противоречивые данные, следует отме-
тить, что пациенты с СД, в т. ч. с ДР, находятся в потенци-
альной группе риска развития открытоугольной глаукомы 
и  подлежат тщательному офтальмологическому обследо-
ванию и наблюдению.

Артериальная гипертензия
Во всем мире 874 млн взрослых человек имеют повы-

шенный уровень систолического артериального давле-
ния (САД) — ≥140 мм рт. ст. Примерно каждый четвертый 
взрослый человек имеет АГ [29]. Исследование, проведен-
ное М. Forouzanfar, показало, что повышенное АД по-преж-
нему остается важнейшим фактором риска глобальной 
заболеваемости и смертности, приводя к 9,4 млн смертей 
ежегодно [30].

Важную роль в патогенезе глаукомы играют нарушение 
кровотока в ДЗН и внутренних слоях сетчатки, а также сни-
жение перфузионного давления глаза (ПДГ).

АГ способствует развитию атеросклеротических изме-
нений артериальной стенки и на поздних стадиях заболева-
ния снижает ее эластичность. На начальной стадии АГ может 
защищать ДЗН от  глаукомного повреждения, что связано 
с  более высоким гидростатическим давлением в  мелких 
сосудах [31]. В результате обеспечивается большая устой-
чивость структур глазного дна к повышенному ВГД. Однако 
по  мере развития заболевания происходят необратимые 
изменения сосудистых стенок. В работе J. Tielsch было по-
казано повышение риска развития глаукомы при АГ у паци-
ентов старше 80 лет, которое не достигло статистической 
значимости — ОР=2,36 (95% ДИ: 0,79–7,04) [31].

В исследовании, выполненном R. Kawasaki, было показа-
но, что у пациентов с открытоугольной глаукомой меньше 
просвет артерий сетчатки в сравнении с контрольной груп-
пой [32]. В  некоторых работах было выявлено снижение 
кровотока ДЗН и  плотности расположения сосудов у  па-
циентов с  глаукомой. Данные результаты коррелировали 
с развитием и прогрессированием дефектов ПЗ [33, 34].

Артериальная гипотензия также влияет на развитие гла-
укомы. Прием гипотензивных препаратов снижает уровень 
диастолического артериального давления (ДАД), что приво-
дит к снижению уровня ПДГ. В исследовании, проведенном 
F. Topouzis, у здоровых людей, принимающих гипотензивные 
препараты, снижение ДАД <90 мм рт. ст. привело к досто-

верному уменьшению объема НРП в сравнении с группами 
пациентов с ДАД >90 мм рт. ст. [35]. Длительное уменьше-
ние объема НРП может привести к  развитию глаукомной 
экскавации.

В метаанализе D. Zhao изучено 60 статей. В этой рабо-
те было показано достоверное повышение риска развития 
открытоугольной глаукомы у  пациентов с  АГ  — ОР=1,16 
(95% ДИ: 1,05–1,28; I2=34,5%). Среднее повышение уровня 
ВГД при повышении уровня САД на 10 мм рт. ст. составило 
0,26 мм рт. ст. (95% ДИ: 0,23–0,28; I2=30,7%) [36].

В метаанализе W. Hyoung было изучено 16 статей, вклю-
чающих данные 60 084 пациентов. Авторами было показа-
но повышение риска развития открытоугольной глаукомы 
у  пациентов, страдающих АГ,  — ОР=1,22 (95% ДИ: 1,09–
1,36; I2=7,5%). В свою очередь, при подгрупповом анализе 
наличие АГ достоверно повышало риск развития глауко-
мы с  повышенным ВГД (>22  мм рт. ст.)  — 1,92 (95% ДИ: 
1,28–2,87; I2=0,0%), но не глаукомы нормального давления 
(<22 мм рт. ст.) — 0,99 (95% ДИ: 0,68–1,45; I2=28,4%). Та-
кой результат может быть обусловлен различиями в уровне 
ВГД. Авторы предполагают, что повышенный риск, вызван-
ный гипертонией, может быть компенсирован высоким 
уровнем перфузионного давления у лиц с глаукомой нор-
мального давления. У  пациентов с  глаукомой высокого 
давления риск повышается за счет низкого перфузионного 
давления [37].

Имеющиеся в настоящее время данные позволяют вклю-
чать пациентов с АГ в группу особого риска развития ПОУГ. 
Данные больные подлежат более тщательному и  частому 
офтальмологическому обследованию и наблюдению.

Гипотиреоз
Распространенность гипотиреоза в  общей популяции 

колеблется от  0,2% до  5,3% в  Европе [38, 39] и  от  0,3% 
до  3,7% в  США [40]. Основными причинами развития ги-
потиреоза считаются дефицит йода и  аутоиммунные за-
болевания (например, тиреоидит Хашимото) [41]. Треть 
населения мира живет в  районах с  недостатком йода, 
что обусловливает крайнюю важность дальнейшего изуче-
ния этой проблемы [42].

В исследовании А. А. Пестеревой методом тоногра-
фии выявлено затруднение оттока ВГЖ у  пациентов с  ги-
потиреозом [43]. Известно, что при недостатке гормонов 
щитовидной железы происходит замедление основного 
обмена с  депонированием продуктов обмена. Избыточ-
ное накопление мукополисахаридов, в  частности, гиалу-
роновой кислоты, в трабекулярной сети может приводить 
к офтальмогипертензии [44]. R. Stein изучил влияние одно-
кратного субконъюнктивального введения гиалуронидазы 
на  гидродинамику глаз здоровых людей и  больных ПОУГ. 
В  результате отмечалось значительное улучшение отто-
ка жидкости у пациентов с глаукомой. По мнению авторов, 
гиалуроновая кислота играет важную роль в патогенезе от-
крытоугольной глаукомы [45].

В настоящее время имеются результаты двух метаана-
лизов о  взаимосвязи между гипотиреозом и  ПОУГ. В  ме-
таанализе S. Wang было изучено 11 статей, включавших 
данные 381 695 пациентов. В результате общего группово-
го анализа наблюдалось статистически значимое повыше-
ние ОР развития ПОУГ у пациентов с гипотиреозом — 1,64 
(95% ДИ: 1,27–2,13; I2=83,2%) по  сравнению с  контроль-
ной группой. При подгрупповом анализе выявлена досто-
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верная взаимосвязь между наличием гипотиреоза и  раз-
витием ПОУГ у  лиц с  тремя и  более сопутствующими 
факторами риска, такими как: возраст, пол, доход, гипер-
липидемия, сопутствующие заболевания. По мнению авто-
ров, диагностика гипотиреоза со  слов больных во  многих 
исследованиях могла повлиять на результаты данного ме-
таанализа [46]. В метаанализ М. Thvilum вошли 13 статей. 
Пять из  них, включавшие данные 168  006  пациентов, по-
священы исследованию вероятности развития глаукомы 
у пациентов с гипотиреозом. В результате выявлено стати-
стически значимое повышение риска развития глаукомы 
у  пациентов с  гипотиреозом  — ОР=1,33 (95% ДИ: 1,13–
1,58; I2=60,4%). Недостатками этого метаанализа являются 
значительные различия в методологии исследований, кри-
териях постановки диагноза, критериях включения, време-
ни наблюдения, а также в размерах групп [47].

Ожирение
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опре-

деляет индекс массы тела (ИМТ) ≥25 кг/м2 как избыточный 
вес, а ИМТ ≥30 кг/м2 — как ожирение [48]. По оценкам ВОЗ, 
в 2008 г. более трети (34,5%) взрослых в мире в возрасте 
≥20 лет имели избыточный вес или ожирение. Распростра-
ненность его у женщин (35,1%) имела более высокий уро-
вень, чем у мужчин (33,8%) [49].

В настоящее время идут споры ученых о влиянии ожи-
рения на уровень ВГД и развитие глаукомы. Существует те-
ория, согласно которой накопление липидных отложений 
в  трабекулярной сети способно уменьшать способность 
к оттоку ВГЖ и повышать уровень ВГД [50].

В патогенезе глаукомы важную роль играет устойчи-
вость решетчатой пластинки ДЗН к  повышенному ВГД, 
определяющим фактором которой является градиент дав-
ления. Факторы, определяющие градиент давления решет-
чатой пластинки: ВГД, цереброспинальное давление (ЦСД) 
и осевая толщина решетчатой пластинки [51]. Низкий уро-
вень ЦСД является фактором риска развития глаукомной 
нейропатии при нормальном уровне ВГД [52].

Повышение массы тела, в частности, увеличение объе-
ма талии, ассоциировано с  более высоким уровнем ЦСД, 
что может приводить к большему объему нейроретиналь-
ного пояска и меньшей экскавации ДЗН [53–55]. Некото-
рые авторы предполагают, что повышенная масса тела мо-
жет играть защитную роль в патогенезе развития глаукомы. 
В  свою очередь, высокий рост и  низкая масса тела мо-
гут быть факторами риска развития глаукомы [56].

В метаанализе L. Weiming было изучено 15 статей, 
включающих данные 2 445 980 пациентов. Авторы выя-
вили статистически значимое повышение риска разви-
тия глаукомы у пациентов с абдоминальным ожирением —  
ОР=1,28 (95% ДИ: 1,15–1,41; I2=20,5%). По мнению авто-
ров, на  достоверность этого метаанализа могло повлиять 
несколько факторов: во‑первых, только 5 исследований 
из  включенных оказались проспективными. Во-вторых, 
разнородность результатов может быть обусловлена раз-
личными методами диагностики глаукомы, измерения ВГД 
и антропометрических параметров для ожирения [57].

Основываясь на результатах метаанализа, можно пред-
положить, что ожирение является фактором риска разви-
тия глаукомы. Однако для полного понимания возможной 
взаимосвязи необходимо проведение большего количества 
исследований.

Инфицирование Helicobacter pylori
Согласно данным метаанализа М. Zamani, объеди-

ненная общемировая распространенность Helicobacter- 
ассоциированной инфекции составила 44,3% (95% ДИ: 
40,9–47,7). Более высокая распространенность харак-
терна для населения развивающихся стран, а также 
для людей старше 18 лет [58].

J. Kountouras впервые сообщил о  возможной взаи-
мосвязи инфицирования Helicobacter pylori и  разви-
тия глаукомы [59]. В  последующих исследованиях ав-
тор обнаружил повышение концентрации IgG-антител  
к  H. pylori в  передней камере глаза, а  также положи-
тельное влияние эрадикации бактерий на прогноз тече-
ния глаукомы [60, 61].

Ряд авторов [62–64] предполагают, что инфекция  
H. pylori приводит к  апоптозу нервных клеток сетчатки 
с  помощью следующих механизмов: увеличения высво-
бождения провоспалительных и  вазоактивных веществ; 
индукции окислительного стресса, разрушения митохон-
дриальной ДНК трабекулярной сети, что может стать при-
чиной глаукомной нейропатии.

В метаанализе J. Zeng было изучено 10 статей, включав-
ших данные 2275 пациентов. В результате было выявлено 
статистически значимое повышение риска развития глау-
комы у пациентов, инфицированных H. pylori, — ОР=2,08 
(95% ДИ: 1,42–3,04; I2=63,6%). Подгрупповой анализ по-
казал повышение риска развития нормотензивной и  гла-
укомы высокого давления, но  не псевдоэксфолиатив-
ной глаукомы. По мнению авторов, к результатам данного 
исследования следует относиться с  настороженностью.  
В 7 исследованиях был использован серологический метод 
диагностики, что могло привести к неправильной постанов-
ке диагноза. Также в проанализированных статьях были раз-
ные критерии включения и исключения, различные методы 
постановки диагноза глаукомы и инфицирования H. pylori, 
малые выборки пациентов [65].

Некоторые авторы [66] ставят под сомнение клиниче-
скую значимость ранних исследований, а также указывают 
на  необходимость дальнейшего изучения этой проблемы. 
Например, методология выявления H. pylori, используемая 
в  приведенных выше исследованиях, не  соответствует со-
временным стандартам. Серологическое исследование яв-
ляется недостаточно чувствительным, а также не может быть 
использовано для контроля эрадикации. Выявление IgG- 
антител в  передней камере у  группы контроля открыва-
ет вопрос об  их значимости в  патогенезе развития глау- 
комы [42]. Неизвестны причины, по которым антитела спо-
собны преодолевать гематоофтальмический барьер.

В работе Н. Chen эрадикация H. pylori не привела к ста-
тистически значимому снижению риска глаукомы у паци-
ентов с язвенной болезнью по сравнению с таковым в кон-
трольной группе [49].

Современные данные позволяют нам предполагать, 
что инфицирование H. pylori может являться фактором ри-
ска развития глаукомы. Однако патогенез этого процесса 
до сих пор малоизучен, следует обратить пристальное вни-
мание на изучение данной проблемы.

Заключение
В обзоре предпринята попытка обобщения современ-

ных данных о взаимосвязи между наличием системных за-
болеваний и развитием ПОУГ.



2018 № 3144

Клиническая офтальмологияОбзоры

В результате выявлены следующие предполагаемые 
факторы риска развития ПОУГ: СД, АГ, гипотиреоз, ожире-
ние, инфицирование H. pylori. Значимыми факторами ри-
ска, по нашему мнению, являются СД и АГ в связи с лучшей 
изученностью их патогенеза и большей доказательной ба-
зой. Наличие ожирения и  гипотиреоза также достоверно 
повышает риск развития ПОУГ, однако патогенез этих вза-
имосвязей изучен недостаточно. Наименьшей доказатель-
ной базой обладает влияние инфекции H. pylori. Имеющи-
еся данные противоречивы, а  методология проведенных 
исследований в  большинстве случаев не  соответствует 
современным стандартам. Однако проанализированный 
нами метаанализ показал повышенный риск развития 
ПОУГ у пациентов, инфицированных H. pylori. Поэтому это 
заболевание стоит рассматривать как потенциальный фак-
тор риска развития ПОУГ.

Знание факторов риска крайне важно для понимания 
возможных причин развития глаукомы. Объективное об-
следование вместе с изучением данных анамнеза позволит 
врачу комплексно оценить настоящее состояние пациента 
и  прогноз выявленного заболевания. Персонализирован-
ный подход к диагностике глаукомы позволит определять 
возможную вероятность развития ПОУГ и планировать ди-
агностику с учетом оценки всех рисков. Такой подход бу-
дет способствовать своевременной диагностике глаукомы 
и предотвращению необратимой потери зрения.
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Особенности терапии синдрома «сухого глаза»

Е.А. Егоров

ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Синдром «сухого глаза» (ССГ) представляет собой мультифакториальное заболевание глазной поверхности, характеризующееся 
нарушением гомеостаза слезной пленки и сопровождающееся офтальмологическими симптомами, в развитии которых этиоло-
гическую роль играют нaрушение стабильности, гиперосмолярность слезной пленки, воспаление и повреждение глазной поверх-
ности, а также нейросенсорные изменения. При ССГ снижение секреции слезной жидкости приводит к воспалительной реакции 
в тканях глаза и поражению периферических нервов, что ведет к появлению ощущения сухости и боли в глазу. Пусковым механиз-
мом может служить как воспаление, так и оксидативный стресс, который возникает при нарушении баланса между продукцией 
активных форм кислорода и факторов антиоксидантной защиты. Нарушения на молекулярном, структурном и функциональном 
уровнях чувствительной иннервации глазного яблока вызывают дизестезию и нейропатические боли в глазу. При подборе наиболее 
адекватной терапии ССГ руководствуются как стадией заболевания, так и особенностями симптоматических проявлений у кон-
кретного пациента. При нейротрофических нарушениях (после лазерных операций и при других состояниях) и для купирования 
последствий оксидативного стресса рекомендуется назначение слезозаменителя, содержащего цианокобаламин (витамин В12). 
Цианокобаламин обладает способностью увеличивать антиоксидантную защиту тканей глаза и способствует ускорению реин-
нервации роговицы после лазерных операций.
Ключевые слова: синдром «сухого глаза», нейросенсорные нарушения, оксидативный стресс, слезозаменители, цианокобаламин, 
натрия гиалуронат.
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Features of dry eye syndrome treatment
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ABSTRACT
Dry eye syndrome (DES) is a multifactorial disease of eye surface, characterized by a disturbance of tear film homeostasis and accompanied 
by ophthalmologic symptoms, in development of which an etiological role is played by a disturbance of stability, hyperosmolarity of the tear 
film, inflammation and damage to the eye surface, and neurosensory changes. In the case of DES, a decrease in secretion of tear fluid leads to 
an inflammatory reaction in eye tissues and peripheral nerve corruption, which brings to a feeling of dryness and pain in the eye. A triggering 
mechanism can be both inflammation and oxidative stress, which occurs when a balance between production of active oxygen species and 
antioxidant defense factors is disturbed. Disturbances at molecular, structural and functional levels of sensitive innervation of the eyeball 
cause dysesthesia and neuropathic pain in the eye. When selecting the most appropriate DES therapy, one is guided both by a stage of the 
disease and by peculiarities of symptomatic manifestations in a particular patient. In neurotrophic disorders (after laser surgeries and other 
conditions) and for reduction of oxidative stress effects, it is recommended to use a tear substitute containing cyanocobalamin (vitamin B12). 
Cyanocobalamin has an ability to increase antioxidant protection of the eye tissues and helps accelerate corneal reinnervation after laser 
surgery.
Key words: dry eye syndrome, neurosensory disorders, oxidative stress, tear substitutes, cyanocobalamin, sodium hyaluronate.
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Введение
Согласно определению DEWSII 2017 г., синдром «сухо-

го глаза» (ССГ) представляет собой мультифакториальное 
заболевание глазной поверхности, характеризующееся 
нарушением гомеостаза слезной пленки и сопровождаю-
щееся офтальмологическими симптомами, в развитии ко-
торых этиологическую роль играют нaрушение стабиль-
ности, гиперосмолярность слезной пленки, воспаление 
и  повреждение глазной поверхности, а  также нейросен-
сорные изменения [1]. У  части больных это заболевание 
сопровождается осложнениями со  стороны роговицы, 

которые могут привести не только к ухудшению зритель-
ных функций, но и к потере глазного яблока. Общая рас-
пространенность ССГ в  России у  пациентов в  возрасте 
до  40  лет составляет 12%, у пациентов старше 50 лет — 
более 67%. На офтальмологическом приеме диагноз ССГ 
ставится практически каждому второму пациенту [2–4].

Выделяют четыре степени тяжести ССГ: легкую, сред-
нюю, тяжелую и особо тяжелую. Каждая из этих стадий ха-
рактеризуется определенными субъективными симптомами 
и клиническими признаками ксеротических изменений по-
верхности глаза, сопровождаясь негативной динамикой по-
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казателей слезопродукции и времени разрыва слезной плен-
ки (СП). Следует отметить, что при начальных проявлениях 
ССГ можно наблюдать компенсаторное увеличение рефлек-
торной слезопродукции, усиливающееся при воздействии 
на глаз неблагоприятных факторов внешней среды, что ча-
сто является причиной ошибочной диагностики.

К специфическим жалобам при ССГ относят боле-
вую реакцию на  инстилляции глазных капель, плохую пе-
реносимость ветра, дыма и кондиционированного воздуха, 
ощущение сухости в  глазу. Кроме этого, пациенты часто 
описывают ощущение инородного тела, жжения и  рези 
в глазу, светобоязнь, ухудшение зрительной работоспособ-
ности и колебания остроты зрения в течение рабочего дня.

К объективным признакам ССГ относятся уменьшение 
высоты слезных менисков, появление конъюнктивального 
отделяемого в виде слизистых и эпителиальных нитей, на-
личие параллельной краю века складки бульбарной конъ-
юнктивы (тест LIPCOF). Также может наблюдаться наличие 
включений в СП и изменений эпителия роговицы дегенера-
тивного характера.

Патогенез ССГ
При ССГ снижение секреции слезной жидкости приводит 

к воспалительной реакции в тканях глаза и поражению пери-
ферических нервов. Воспаление провоцирует сенситизацию 
нервных окончаний полимодальных и механоноцицепторов 
и  аномальное повышение активности холодовых терморе-
цепторов. Совокупность этих процессов ведет к появлению 
ощущения сухости и боли в глазу. Длительно присутствую-
щее воспаление и повреждение нервных волокон изменяют 
экспрессию генов ионных каналов и рецепторов клеток три-
геминального ганглия и  нейронов клеток головного мозга, 
таким образом меняя их реакцию на  раздражение и  про-
ведение нервного импульса. Также следует отметить, 
что пусковым механизмом может служить как воспаление, 
так и оксидативный стресс, который возникает при наруше-
нии баланса между продукцией активных форм кислорода 
и факторов антиоксидантной защиты.

Нарушения на  молекулярном, структурном и  функци-
ональном уровнях чувствительной иннервации глазного 
яблока вызывают дизестезию и  нейропатические боли 
в  глазу. Боль такого типа можно диагностировать с  по-
мощью специальных опросников, метода эстезиометрии 
и  прижизненной конфокальной микроскопии [5–8]. Кон-
фокальная микроскопия позволяет визуализировать нерв-
ные окончания и воспалительные клетки в тканях глазной 
поверхности. При ССГ могут определяться такие морфоло-
гические изменения, как повышенная извитость, рефлек-
тивность, однако без существенных изменений плотности 
нервных окончаний. В дополнение к указанному выше мо-
жет наблюдаться увеличение плотности воспалительных 
клеток. При исследовании состава слезы выявляются повы-
шение фактора роста нервов и снижение уровня кальцито-
нин ген-связанного пептида [9].

Лечение пациентов с ССГ
При подборе наиболее адекватной терапии ССГ руко-

водствуются как стадией заболевания, так и особенностя-
ми симптоматических проявлений у конкретного пациента.

На первом этапе лечения ССГ в  качестве базо-
вых средств назначают различные заменители слез-

ной жидкости (т. н. препараты «искусственной слезы»), 
отличающиеся в  основном вязкостью и  составом актив-
ных компонентов. Фармакологический эффект этих сле-
зозаменителей в большинстве случаев обусловлен их дей-
ствием на муциновый и водный слои прероговичной СП. 
Входящие в их состав полимеры (производные метилцел-
люлозы и  гиалуроновой кислоты, поливиниловый спирт, 
поливинилпирролидон и  др.) смешиваются с  нативной 
слезой и  образуют собственную прероговичную пленку. 
Наиболее распространенным компонентом современных 
слезозаменителей является гиалуроновая кислота (ГК). 
ГК  — естественный компонент слезы, способна связы-
вать большое количество молекул воды и  усиливать ре-
паративные процессы в  строме роговицы и  бульбарной 
конъюнктиве, улучшая состояние эпителия роговицы 
и конъюнктивы [10–14].

Увлажняющие свойства ГК напрямую зависят от  вяз-
кости, которая определяется концентрацией ГК в  составе 
слезозаменителя и ее молекулярным весом. Наиболее опти-
мальная концентрация ГК составляет от 0,1 до 0,3% [11]. При 
увеличении концентрации ГК более 0,3% также увеличива-
ется и вязкость офтальмологического раствора, что может 
вызывать дискомфорт у пациентов при использовании сле-
зозаместительного средства.

К средствам с  низкой вязкостью, в  частности, отно-
сятся Артелак Баланс и  Артелак Баланс Уно (компания 
Bausch&Lomb), которые отличаются формой выпуска (муль-
тидозы и  монодозы). Эти слезозаменители включают ГК 
в виде натрия гиалуроната 0,15% и протектора (полиэтилен-
гликоль 8000). Протектор полиэтиленгликоль в составе Арте-
лака Баланс способствует восстановлению муцинового слоя, 
действуя как временное защитное покрытие, позволяющее 
закрыть разрывы СП. Также есть данные о более выраженном 
увлажняющем действии ГК в присутствии полиэтиленгли-
коля. Исследование 2013 г. показало увеличение смачива-
емости роговицы при добавлении полиэтиленгликоля к ГК. 
В то время как ГК повышала выживаемость клеток эпителия, 
дополнительное закапывание полиэтиленгликоля приводило 
к снижению поверхностного натяжения и повышению ув-
лажнения поверхности глаза [15]. Таким образом, включение 
в состав полиэтиленгликоля позволяет увеличить степень 
и выраженность эффекта смачиваемости, который сохраня-
ется даже после его удаления с поверхности глаза. Результаты 
этого исследования показывают, что концентрация ГК не яв-
ляется решающей для прогнозирования степени увлажняю-
щего эффекта слезозаменителя. Следует принимать во вни-
мание наличие дополнительных компонентов, усиливающих 
выраженность его действия. В состав Артелака Баланс и Арте-
лака Баланс Уно входит также витамин В12, или цианокобала-
мин. Свойства цианокобаламина многообразны. Он участвует 
в процессах синтеза и конвертации активных веществ, а также 
в синтезе глутатиона — вещества с выраженными антиокси-
дантными свойствами [16, 17]. С учетом роли оксидативно-
го стресса в  развитии ССГ представляется патогенетически 
обоснованным назначение инстилляций препаратов с антиок-
сидантными свойствами [18, 19].

P. Versura et al. описывают результаты использования 
Артелака Баланс у  пациентов со  средней степенью выра-
женности симптомов ССГ в  течение 2 мес., отмечая объ-
ективное уменьшение параметров воспаления глаз (по-
казатели теста Ширмера, определение времени разрыва 
и осмолярности СП) и субъективное уменьшение выражен-
ности симптомов дискомфорта [20].
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Есть данные о результатах назначения Артелака Баланс 
у пациентов с ССГ средней степени тяжести на фоне вирус-
ного гепатита С [21]. Отмечалось снижение выраженности 
симптомов ССГ, что можно объяснить защитным действи-
ем от повреждения свободными радикалами Артелака Ба-
ланс в отношении эпителия глазной поверхности и улучше-
нием метаболических процессов в тканях глаза [21].

Наиболее показательным с точки зрения нейротрофи-
ческих нарушений является состояние после перенесенных 
лазерных операций, в т. ч. LASIK. У данных пациентов на-
блюдаются проявления ССГ даже в отдаленном периоде по-
сле операции до 6 мес. за счет длительного восстановления 
иннервации роговицы. Этот период может увеличиваться 
до 1 года. Все это время пациентам необходимо назначение 
слезозаместительной терапии. Назначение Артелака Ба-
ланс, содержащего цианокобаламин, позволяет значитель-
но сократить сроки реабилитации пациентов после лазер-
ных операций за счет ускорения реиннервации роговицы.

В условиях эксперимента было показано положитель-
ное влияние цианокобаламина на реиннервацию роговицы 
у животных. На модели индуцированной эпителиальной 
эрозии результатом местного применения офтальмо-
логического раствора, содержащего 0,05% цианокоба-
ламин, 0,5% таурин и 0,5% натрия гиалуронат, в течение 
10–30 дней было более раннее заживление эпителиаль-
ной раны, достигнуты более высокие темпы реиннерва-
ции роговицы по сравнению с результатами у живот-
ных, у которых применяли раствор, содержащий только 
0,5% таурин и 0,5% натрия гиалуронат [22].

По результатам клинического исследования включение 
лубриканта с цианокобаламином в план предоперационной 
подготовки в виде 3-месячного курса и цианокобаламина 
в состав местной послеоперационной терапии у пациентов 
с высоким риском развития ССГ (длительное применение 
контактных линз) после LASIK снижает выраженность сим-
птомов и жалоб, характерных для ССГ, а также потребность 
в длительном использовании лубрикантов в послеопераци-
онном периоде через 1 мес. после выполнения операции [23].

Инстилляции цианокобаламина в составе глазных ка-
пель позволили снизить роль уже существующей нейро-
патии в развитии LASIK-ассоциированного вторичного 
ССГ. Положительный эффект слезозаменителя в отноше-
нии снижения выраженности и длительности симптомов 
ССГ был также обусловлен его назначением в рамках пред-
операционной подготовки.

Таким образом, Артелак Баланс и Артелак Баланс Уно 
способны оказывать комплексное действие на патогене-
тические звенья ССГ, что позволяет рекомендовать эти 
средства пациентам с различной выраженностью ССГ, 
в т. ч. средней и тяжелой степенью.

Принимая во внимание, что у пациентов со средней тя-
жестью ССГ может потребоваться коррекция назначений, 
а эффект слезозаменителей низкой вязкости может быть 
недостаточным, врачу-офтальмологу следует переклю-
чить таких пациентов на инстилляции препаратов ГК сред-
ней и высокой вязкости. К таким средствам относятся сле-
зозаменители Артелак Всплеск и Артелак Всплеск Уно 
(мульти- и монодозы). Артелак Всплеск включает натрия ги-
алуронат 0,24%, а монодозы — натрия гиалуронат в концен-
трации 0,2%. Преимуществом данных средств лечения ССГ 
является высокое содержание ГК. Кроме того, отсутствуют 
консерванты в обоих лекарственных формах. В Артелаке 
Всплеск стерильность раствора достигается за счет ориги-

нальной конструкции флакона, которая предотвращает кон-
таминацию. Артелак Всплеск Уно выпускается в монодозах 
по 0,5 мл, что позволяет четко рассчитать режим инстил-
ляций, не хранить открытым тюбик-капельницу и не под-
вергать раствор инфицированию. Отсутствие консервантов 
снижает риск развития токсических и токсико-аллергиче-
ских реакций при его применении. Таким образом, Артелак 
Всплеск можно назначать пациентам с аллергическими ре-
акциями на консервант в среднетяжелой стадии ССГ.

При выраженном ССГ при симптомах кератопатии, осо-
бенно дегенеративных изменениях роговицы и конъюнкти-
вы, терапию необходимо дополнять средствами, стимули-
рующими регенерацию тканей. К таким средствам относят 
Корнерегель (декспантенол 5%). Данный препарат сочетает 
в себе декспантенол в высокой концентрации и карбомер, ко-
торый увлажняет поверхность глаза. Декспантенол стимули-
рует миграцию эпителиальных клеток в область поврежден-
ного участка роговицы от периферии к центру и ускоряет 
их пролиферацию, а также влияет на образование нормаль-
ной структуры фибробластов в строме роговицы, что способ-
ствует восстановлению правильной многослойной структуры 
коллагеновых волокон в регенерированных участках и пре-
дотвращает образование рубцов в строме роговицы [24, 25].

Карбомер в составе Корнерегеля позволяет актив-
ному веществу дольше удерживаться на поверхности 
поврежденной роговицы, что обеспечивает также мяг-
кий заживляющий эффект. Благодаря такому сочетанию 
компонентов Корнерегель не имеет аналогов по составу 
на российском рынке.

зАключение
Индивидуальный подбор средств слезозаместитель-

ной терапии в зависимости от вязкости раствора позволяет 
наиболее эффективно купировать симптомы ССГ у пациентов 
с различными стадиями заболевания. При наличии признаков 
кератопатии с дегенеративными изменениями рекомендуется 
дополнительное назначение средств из группы репарантов.

Учитывая, что ключевую роль в патогенезе ССГ у паци-
ентов с системными инфекционными и неинфекционными 
заболеваниями играет оксидативный стресс, развиваю-
щийся вследствие воспаления на местном уровне, следует 
использовать не только слезозаместительные препараты 
для купирования симптомов ксерофтальмии, но и антиок-
сидантные препараты.
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Результаты новой антиглаукомной операции  
непроникающего типа у больных вторичной глаукомой 
(клинические случаи)

Д.м.н. О.А. Румянцева, к.м.н. Е.А. Корчуганова, А.Ю. Казанцева

ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Посттромботическая глаукома возникает как осложнение гипоксических заболеваний сетчатки, особенно часто — ишемической 
формы окклюзии центральной вены сетчатки (ЦВС). Глаукома развивается примерно у 15% больных через 2–3 мес. после тромбоза 
ЦВС, осложнившегося появлением новообразованных сосудов и соединительной ткани в углу передней камеры.
Под нашим наблюдением находилось 2 пациента с посттромботической декомпенсированной глаукомой. Вторичная глаукома разви-
лась в среднем через 3,5 года после тромбоза ЦВС. Применение гипотензивных капель давало только временный эффект компенсации 
уровня внутриглазного давления (ВГД). Больным была выполнена хирургическая операция в объеме непроникающей глубокой склерэкто-
мии. В результате лечения во всех случаях удалось компенсировать ВГД, а также незначительно повысить остроту зрения, расширить 
периферические поля зрения и уменьшить капельный режим.
Резекция склеры является микроинвазивной непроникающей операцией, при которой не возникают такие осложнения, как увеит, 
послеоперационная гипотония, гифема, цилиохориоидальная отслойка, экспульсивная геморрагия, встречающиеся при других ви-
дах антиглаукомных операций. Операция малотравматична, проводится под местной инстилляционной анестезией. Непрони-
кающий характер позволяет использовать подобные операции на самых ранних стадиях развития глаукомы, предупреждая ее 
дальнейшее развитие.
Ключевые слова: посттромботическая глаукома, непроникающая глубокая склерэктомия, резекция склеры, микроинвазивная опе-
рация, увеосклеральный отток, антиглаукомная операция, вторичная глаукома, тромбоз ЦВС.
Для цитирования: Румянцева О.А., Корчуганова Е.А., Казанцева А.Ю. Результаты новой антиглаукомной операции непроникающе-
го типа у больных вторичной глаукомой (клинические случаи). РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;3:150–154.

Results of a new antiglaucomatous operation of non-penetrating type 
in patients with secondary glaucoma (clinical cases)

O.A. Rumyantseva, E.A. Korchuganova, А.Yu. Kazantseva

Pi rogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Post-thrombotic glaucoma occurs as a complication in retinal hypoxic diseases, especially often — ischemic form of central retinal vein (CRV) 
occlusion. The glaucoma develops in about 15% of patients after 2–3 months following CRV thrombosis, complicated by an appearance of 
newly formed vessels and connective tissue in the corner of anterior chamber.
We observed 2 patients with post-thrombotic decompensated glaucoma. The secondary glaucoma developed on average 3.5  years after 
the CRV thrombosis. Use of antihypertensive drops gave only a temporary effect of intraocular pressure (IOP) compensation. The patients 
underwent a surgical operation in volume of non-penetrating deep sclerectomy. As a result of the treatment, in all cases it was possible to 
compensate for the IOP, as well as to slightly increase visual acuity, to widen peripheral fields of vision and to reduce drip regime.
The sclerectomy is a microinvasive non-penetrating operation, in which complications such as uveitis, postoperative hypotension, hyphema, 
ciliochoroidal detachment, and expulsive hemorrhage, occurring in other types of antiglaucomatous operations, are excluded. The operation 
is low-traumatic and conducted under local instillation anesthesia. Non-penetrating character allows, using such operations at the earliest 
stages of glaucoma development, preventing its further progress.
Key words: post-thrombotic glaucoma, non-penetrating deep sclerectomy, sclerectomy, microinvasive surgery, uveoscleral outflow, 
antiglaucomatous operation, secondary glaucoma, central retinal vein thrombosis.
For citation: Rumyantseva O.A., Korchuganova E.A., Kazantseva А.Yu. Results of a new antiglaucomatous operation of non-penetrating type 
in patients with secondary glaucoma (clinical cases). RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;3:150–154.
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Введение
Глаукома  — это глазное заболевание с почти бессим-

птомным течением, при котором происходит повреждение 
зрительного нерва и сетчатки с характерным выпадени-

ем полей зрения, связанное, как правило, с повышенным 
внутриглазным давлением (ВГД), без лечения приводящее 
к слепоте. Во всем мире глаукома является одной из глав-
ных причин необратимой потери зрения [1].
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По данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), количество глаукомных больных в мире колеблет-
ся от 60,5 млн до 105 млн человек, причем в ближайшие 
10 лет оно увеличится еще на 10 млн. По литературным 
данным, в мире каждую минуту от глаукомы слепнет 1 че-
ловек, а каждые 10 мин — 1 ребенок. В настоящее время 
в России на официальном учете состоит 1 180 708 пациен-
тов с глаукомой, что практически вдвое меньше предпола-
гаемых расчетных показателей [2].

Особое место в группе глаукомы занимает вторич-
ная глаукома.

Вторичная глаукома  — заболевание, которое возни-
кает при самых разнообразных патологических процессах 
в глазу, т. е. является осложнением или последствием дру-
гих глазных болезней. Воспалительные заболевания глаз-
ного яблока, травмы, острое нарушение кровообращения 
в сосудах сетчатки, внутриглазная неоваскуляризация, 
некоторые стадии развития катаракты могут привести 
к повышению уровня ВГД. Причиной развития вторич-
ной глаукомы чаще всего становится нарушение оттока 
внутриглазной жидкости (ВГЖ) [3].

Разграничение первичной и вторичной глаукомы ус-
ловно, любое повышение уровня ВГД вторично. Частота 
вторичной глаукомы  — 0,8–22% всех глазных заболева-
ний (1–2% всех стационарных больных). Нередко глаукома 
приводит к слепоте (частота составляет 28%). Отмечается 
высокая частота энуклеаций при вторичной глаукоме  — 
20–45%. Вторичная глаукома имеет те же стадии и степени 
компенсации, что и первичная глаукома, но есть и некото-
рые особенности: чаще всего это односторонний процесс; 
может протекать как открытоугольная, так и закрытоуголь-
ная (т. е. приступообразно); инвертированный тип кривой 
повышения уровня ВГД (вечерний подъем); очень быстро, 
часто в течение 1 года, понижаются зрительные функции; 
при своевременном лечении понижение зрительных функ-
ций обратимо [3].

Число лиц, заболевших сосудистой посттромботиче-
ской глаукомой, с каждым годом увеличивается. Посттром-
ботическая глаукома возникает как осложнение гипоксиче-
ских заболеваний сетчатки, особенно часто — ишемической 
формы окклюзии центральной вены сетчатки (ЦВС). При 
этом образующиеся в зонах гипоксии сетчатки вазофор-
мативные факторы путем диффузии поступают в стекло-
видное тело и через зрачок в переднюю камеру (ПК) глаза. 
Новообразованные сосуды возникают сначала у зрачкового 
края радужки, затем по ее передней поверхности распро-
страняются на структуры угла передней камеры (УПК). 
В результате рубцового сокращения новообразованной 
фиброваскулярной ткани наступает частичная или полная 
облитерация УПК. Кроме рубеоза клиническая картина 
данной глаукомы представлена болевым синдромом, рас-
ширением сосудов эписклеры, отеком роговицы и внутри-
глазными кровоизлияниями (гифемой, гемофтальмом, ге-
моррагиями в сетчатке) [4].

Посттромботическая глаукома развивается у боль-
ных через 2–3 мес. после перенесенного тромбоза ЦВС 
вследствие появления несостоятельных сосудов и со-
единительной ткани в углу ПК. В свою очередь данный 
патологический процесс препятствует нормальному от-
току ВГЖ и, как следствие, приводит к повышению уров-
ня ВГД.

С целью нормализации офтальмотонуса при вторич-
ной глаукоме (за исключением факоморфической и фако-

топической глаукомы) традиционно используют последова-
тельно консервативный, лазерный и хирургический методы 
лечения.

В настоящее время разработка новых эффектив-
ных методик лазерного и хирургического лечения боль-
ных глаукомой продолжает сохранять свою актуальность. 
Среди лазерных методов в последнее время широ-
кое распространение в офтальмологической практике 
получила лазерная циклокоагуляция (ЛЦК). Это объ-
ясняется высокой эффективностью, дозированностью, 
точностью воздействия и отсутствием необходимости 
вскрытия глазного яблока для проведения внутриглаз-
ных вмешательств.

В основу ЛЦК положен принцип воздействия на меха-
низм образования влаги с целью снижения уровня ВГД, 
что достигается двумя путями: деструкцией (поврежде-
нием) цилиарного тела — циклокоагуляцией и склерозиро-
ванием (тромбозом или выключением некоторых сосудов, 
идущих к цилиарному телу) — ангиофототермией. Данный 
вид лазерного лечения применяется даже при наличии рез-
ко суженных полей зрения. После лазерного воздействия 
острота зрения не меняется при отсутствии осложнений. 
Помимо положительных моментов у данной методики есть 
и отрицательные — после ЛЦК могут развиваться гифема, 
увеит, гипотония [5]. Из-за наличия осложнений лазерная 
хирургия не всегда может быть применима в лечении вто-
ричной глаукомы.

Основными требованиями, предъявляемыми к хирургии  
глаукомы, являются стойкая нормализация офтальмото- 
нуса, стабилизация зрительных функций при минималь- 
ном риске осложнений. Этому требованию соответству-
ют операции непроникающего типа, которые проводят-
ся без вскрытия ПК глаза.

Новый метод антиглаукомной операции  — резек-
ция склеры (патент на изобретение № 2587856) нами 
применяется в клинической практике с 2014 г. в лече-
нии больных (60 человек) с первичной, не компенсирован-
ной на медикаментозном режиме, далеко зашедшей глауко-
мой. В представленной работе мы использовали этот метод 
в лечении больных вторичной посттромботической деком-
пенсированной глаукомой с явлениями неоваскуляризации 
переднего отрезка глазного яблока [6].

Предложенная нами техника хирургии далеко зашедших 
стадий глаукомы направлена на активизацию дополнитель-
ного, увеосклерального пути посредством улучшения про-
ницаемости склеры как заключительного этапа оттока во-
дянистой влаги из глазного яблока [7].

Техника данной операции заключается в следующем. 
После местной анестезии эпибульбарно 1% р-ром Ино-
каина и фиксации верхней прямой мышцы осуществля-
ют разрез конъюнктивы и теноновой оболочки в верхнем 
отделе по лимбу длиной 7–10 мм, проводят их отсепаров-
ку от склеры, осуществляют щадящий гемостаз. Затем, 
отступив 1–2 мм от лимба, в проекции ресничного тела 
и интрасклеральных коллекторных каналов между мыш-
цами (внутренней и верхней прямой или верхней и наруж-
ной прямой) выполняют хирургическим лезвием резек-
цию (т. е. иссечение, удаление) склеры размером 7×5 мм 
на глубину 2/3–4/5 ее толщины. Операция завершается 
наложением 1–2 узловых швов на конъюнктиву и введе-
нием под конъюнктиву глазного яблока в нижнем отде-
ле раствора антибиотика и кортикостероидного препара-
та [8, 9].
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До и после операции у больных собирали анамнез 
(особое внимание уделялось медикаментозному режиму), 
выполняли визометрию, тонографию по Гранту, компью-
терную периметрию Humphrey. Для оценки дренажной 
функции глаза, выраженной коэффициентом легкости 
оттока (КЛО), использовалась электронная тонография 
до и после операции.

Под нашим наблюдением находились 2 пациента с наи-
более упорными случаями декомпенсации офтальмото-
нуса на фоне гипотензивного медикаментозного режима.

Клинический случай № 1
Пациентка Л., 59 лет, перенесла тромбоз ЦВС на пра-

вом глазу (OD) 5 лет назад. Спустя 5 мес. проведена пан-
ретинальная лазеркоагуляция сетчатки. Страдает вто-
ричной глаукомой около 3 лет. Гипотензивный режим: 
тимолол  0,5% 2 р./сут, дорзоламид 2% 3 р./сут и латано-
прост 0,005% на ночь.

Диагноз: OD  — вторичная посттромботическая де-
компенсированная IIIb глаукома. Оперированная лазером 
посттромботическая ретинопатия.

St. oculorum: OD  — роговица прозрачная, ПК сред-
ней глубины, влага прозрачная. Радужка субатрофичная, 
зрачок круглый в центре, пигментная кайма отсутствует, 
рубеоз. Начальные явления факосклероза. Глазное дно: 
диск зрительного нерва (ДЗН) серый, границы четкие, экс-
кавация диска (э/д)=1,0. По всему глазному дну множе-
ственные кровоизлияния, пигментированные лазеркоагу-
ляты на периферии.

Больной была проведена операция на OD — непрони-
кающая глубокая склерэктомия (резекция склеры). Ре-
зультаты обследования до и после операции приведены 
в таблице 1.

St. oculorum: OD спустя 6 мес. после операции: в верх-
ненаружном и верхневнутреннем отделах глазного яблока 
просматриваются резецированные участки склеры 7×5 мм 
в 1 мм от лимба (рис. 1). Роговица прозрачная, ПК сред-
ней глубины, влага прозрачная. Радужка субатрофичная, 
зрачок круглый в центре, пигментная кайма отсутствует, 
рубеоз. Начальные явления факосклероза. Глазное дно: 
ДЗН серый, границы четкие, э/д=1,0. По всему глазному 

дну множественные кровоизлияния, пигментированные ла-
зеркоагуляты на периферии.

Через 6 мес. после хирургического лечения уровень ВГД 
уменьшился на 32%, КЛО увеличился на 36%, ППЗ расши-
рились на 87% (рис. 2, 3).

Клинический случай № 2
Больной П., 67 лет, вторичной глаукомой на ле-

вом глазу (OS) страдает с 2011 г. В 2010 г. перенес тром-
боз ЦВС OS.

Таблица 1. Динамика клинико-функциональных характе
ристик OD пациентки Л.
Table 1. Dynamics of clinical and functional characteristics of 
OD of patient L.

Параметр
Parameter

До 
операции

Before 
surgery

Через 3 мес.  
после 

операции
3 months  

after surgery

Через 6 мес.  
после 

операции
6 months  

after surgery

Острота зрения  
с максимальной 
коррекцией
Visus (best corrected 
visual acuity)

0,1 0,2 0,2

Капельный режим 
(кол-во препаратов)
Eye drop regime
(number of drugs)

3 2 2

Уровень ВГД, мм рт. ст.  
(по Маклакову) 
Intraocular pressure 
mm Hg (by Maklakov)

28 22 19

КЛО, мм3/мин/мм рт. ст.
Ratio of lightness 
outflow,  
mm3/min/mm Hg

0,09 0,12 0,14

Суммарный градус 
поля зрения
Total degree of visual 
field

62° 112° 479°

Рис. 1. Зона операции через 6 мес. (стрелки) интактна, 
отсутствуют явления фиброза (OD)
Fig. 1. The area of operation after 6 months (arrows) is intact, 
there are no phenomena of fibrosis (OD)
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Рис. 2. Компьютерная кинетическая периметрия Humph
rey до операции (OD)
Fig. 2. Humphrey computer kinetic perimetry before the 
operation (OD)
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Исходные данные: Visus OS=0,02 нк, уровень ВГД (паль-
паторно) ++. Медикаментозный режим  — тимолол 0,5% 
2 р./сут, латанопрост 0,005% на ночь (на большинство ги-
потензивных препаратов — аллергическая реакция).

Диагноз: OS — вторичная неоваскулярная IIIb глаукома. 
Оперированная лазером посттромботическая ретинопатия.

St. oculorum: OS — застойная инъекция. Роговица — не-
большой отек эпителия. ПК средней глубины, влага про-
зрачная. Радужка субатрофичная, зрачок круглый в центре. 
Деструкция пигментной каймы, рубеоз радужки по зрач-
ковому краю. Хрусталик с выраженными помутнениями 
в кортикальных слоях. Глазное дно: ДЗН — деколорирован, 
э/д=0,8, границы стушеваны, единичные кровоизлияния 
на ДЗН. Сосудистый пучок в центре. Вены полнокровные, 
извитые. По ходу верхневисочного и нижневисочного сосу-
дистых пучков отмечаются множественные лазерные коа-
гуляты.

В связи с наличием декомпенсации уровня ВГД на суб-
максимальном медикаментозном режиме и с целью со-
хранения остаточных зрительных функций больному была 
проведена антиглаукомная операция — ЛЦК на OS. Резуль-
таты после операции приведены в таблице 2.

На 10-е сут после проведения ЛЦК компенсации ВГД 
не наступило. Проведена повторная ЛЦК на OS. Динами-
ка уровня ВГД после повторной операции ЛЦК приведена 
в таблице 2.

С учетом стойкой декомпенсации, сохраняющейся в те-
чение 2-х нед. даже после повторной ЛЦК и усиления гипо-
тензивного режима (добавлен внутрь ацетазоламид 0,25 мг 
1 р./сут на 2 дня), больному с целью активизации увеоскле-
рального оттока ВГЖ была дополнительно проведена не-
проникающая глубокая склерэктомия — резекция склеры, 
после которой на 2-е сут удалось снизить уровень ВГД 
до 22 мм рт. ст. — на 45% от исходного (табл. 2).

Тонография не проводилась из-за отечности эпите-
лия роговицы.

St. oculorum (спустя 6 мес. после операции): OS  — 
застойная инъекция уменьшилась. Швы конъюнктивы 
чистые, края п/о раны адаптированы. В верхневнутрен-
нем и верхненаружном отделах глазного яблока в 0,5 мм 
от лимба контурируются 2 резецированных участка скле-
ры 7×5 мм (рис. 4). Роговица  — небольшой отек эпи-
телия. ПК средней глубины, влага прозрачная. Радужка 
субатрофичная, зрачок круглый в центре. Деструкция 

Таблица 2. Динамика клинико-функциональных характеристик OS у пациента П.
Table 2. Dynamics of clinical and functional characteristics of OS of patient P.

Операция ЛЦК
(laser cyclocoagulation)

Повторная операция ЛЦК
(repeated laser cyclocoagulation)

Непроникающая глубокая склерэктомия
(non-penetrating deep sclerectomy)

1 сут
(day)

6 сут
(day) 

7 сут
(day)

9 сут
(day) 

1 сут
(day)

4 сут
(day)

5 сут
(day)

9 сут
(day)

1 сут
(day)

2 сут
(day)

3 сут
(day)

Острота зрения с максимальной 
коррекцией
Visus (best corrected visual  
acuity)

0,02 0,02 0,02 0,02 0,03 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02 0,05 

Уровень ВГД, мм рт. ст.
Intraocular pressure, mm Hg

29,51 40,11 37,01 49,21 32,21 42,01 ++ 35,51 26,02 22,02 22,02

Капельный режим  
(кол-во препаратов)
Eye drop regime (number of drugs)

3 3 4 4 4 3 4 5 4 4 4

Примечание. 1 – пневмотонометрия; 2 — тонометрия по Маклакову.
Note. 1 – pneumotonometry; 2 — tonometry according to Maklakov.

Рис. 4. Зона операции (стрелки) интактна, отсутствуют 
явления фиброза на OS (спустя 6 мес. после операции)
Fig. 4. The area of operation (arrows) is intact, there are no 
signs of fibrosis OS (6 months after surgery)
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Рис. 3. Компьютерная кинетическая периметрия 
Humphrey через 6 мес. (OD)
Fig. 3. Humphrey computer kinetic perimetry after 6 months 
(OD)
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пигментной каймы, рубеоз радужки по зрачковому краю 
уменьшился. Хрусталик с выраженными помутнения-
ми в кортикальных слоях. Глазное дно: ДЗН  — деколо-
рирован, э/д=0,8, границы стушеваны, единичные кро-
воизлияния на ДЗН. Сосудистый пучок в центре. Вены 
полнокровные, извитые. По ходу верхневисочных и ниж-
невисочных сосудистых пучков отмечаются множествен-
ные лазерные коагуляты.

Выводы
Таким образом, с помощью резекции склеры дости-

гаются:
–– стойкое усиление фильтрации ВГЖ на 25–50% 

от исходной за счет активизации увеосклерального 
оттока;

–– расширение ППЗ;
–– нормализация офтальмотонуса.

Непроникающая глубокая склерэктомия (резекция скле-
ры) характеризуется меньшей травматичностью по сравне-
нию с фистулизирующими антиглаукомными операциями 
за счет непроникающего характера хирургического воздей-
ствия.

Литература/References
1. Астахов Ю.С., Джалиашвили О.А. Современные направления 
в изучении гемодинамики глаза при глаукоме. Офтальмолог. жур-
нал. 1990;3:179–183.
[Astakhov Yu.S., Dzhaliashvili O.A. Modern directions in the study 
of hemodynamics of the eye in glaucoma. Ophthalmological journal. 
1990;3:179–183 (in Russ.)].
2. Егоров Е.А., Астахов Ю.С., Еричев В.П. Национальное руковод-
ство по глаукоме для практикующих врачей. М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2015;456.
[Egorov E.A., AstakhovYu.S., Erichev V.P. National glaucoma guidelines 
for medical practitioners. Мoscow: GEOTAR-Media, 2015;456 (in Russ.)].
3. Нестеров А.П. Глаукома. М.: Медицина, 1995;360.
[Nesterov A.P. Glaucoma. Мoscow: Medicine, 1995;360 (in Russ.)].
4. Нестеров А.П., Румянцева О.А., Черкасова И.Н. Эксперимен-
тальное определение функциональной роли различных пу-
тей оттока внутриглазной жидкости. Вестник офтальмологии. 
1977;4:30–32.
[Nesterov A.P., Rumyantseva O.A., Cherkasova I.N. Experimental 
determination of functional roles of various ways of intraocular fluid 
outflow. Ophthalmol. Bullet. 1977;4:30–32 (in Russ.)].
5. Нестеров А.П., Егоров Е.А., Егоров А.Е. и др. Влияние транс-
склеральной лазерной циклокоагуляции на внутриглазное дав-
ление и зрительные функции у больных глаукомой с низким дав-
лением. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2001;2:56–58.
[Nesterov A.P., Egorov E.A., Egorov A.E. Effect of transscleral laser 
cyclocoagulation on intraocular pressure and visual functions 
in patients with normal-tension glaucoma. RMJ «Clinical 
Ophthalmology». 2001;2:56–58 (in Russ.)].
6. Корчуганова Е.А., Румянцева О.А., Егоров Е.А. и др. Активиза-
ция дренажной функции глаза методом резекции склеры. РМЖ 
«Клиническая офтальмология». 2015;3:127–130.
[Korchuganova E.A., Rumyantseva O.A., Egorov E.A. et al. Activation 
of eye’s drainage function by resection of sclera. RMJ «Clinical 
Ophthalmology». 2015;3:127–130 (in Russ.)].
7. Соколовская Т.В., Тимошкина Н.Т., Ерескин Н.Н., Иванова Е.С. 
Непроникающая микрохирургия первичной открытоугольной 
глаукомы. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2003;2:84–86.
[Sokolovskaya T.V., Timoshkina N.T., Areskin N.N., Ivanova E.S. Non-
invasive microsurgery of primary open-angle glaucoma. RMJ «Clinical 
Ophthalmology». 2003; 2:84–86 (in Russ.)].
8. Тахчиди Х.П., Иванов Д.И., Бардасов Д.Б. Отдаленные резуль-
таты микроинвазивной непроникающей глубокой склерэкто-
мии. Офтальмохирургия. 2003;3:14–17.

[Takhchidi H.P., Ivanov D.I., Bardasov D.B. Remote results of a 
microinvasive non-penetrating deep sclerectomy. Ophthalmosurgery. 
2003;3:14–17 (in Russ.)].
9. Федоров С.Н., Козлов В.И., Тимошкина Н.Т. и др. Непроникаю-
щая глубокая склерэктомия при открытоугольной глаукоме. Оф-
тальмохирургия. 1989;3–4:52–55.
[Fedorov S.N., Kozlov V.I., Timoshkina N. T. Non-penetrating deep 
sclerectomy in open-angle glaucoma. Ophthalmosurgery. 1989;3–
4:52–55 (in Russ.)].

Сведения об авторах: Румянцева Ольга Александровна — 
д.м.н., профессор. Корчуганова Елена Александровна  — 
к.м.н., старший научный сотрудник. Казанцева Ангелина 
Юрьевна — аспирантка. ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пи-
рогова Минздрава России. 117997, Российская Федерация, 
г. Москва, ул. Островитянова, д. 1.  Контактная инфор-
мация:  Казанцева Ангелина Юрьевна, e-mail: bronvis@
mail.ru. Прозрачность финансовой деятельности: никто 
из авторов не имеет финансовой заинтересованности 
в представленных материалах или методах. Конфликт 
интересов отсутствует. Статья поступила 22.11.2017.

About the authors: Olga A. Rumyantseva — MD, PhD, profes-
sor. Elena A. Korchuganova — PhD, senior research associate. 
Angelina Yu. Kazantseva — postgraduate student. Pirogov 
Russian National Research Medical University. 1, Ostrovi-
tyanova  str., Moscow, 117997, Russian Federation. Contact 
information: Angelina Yu. Kazantseva, e-mail: bronvis@mail.
ru. Financial Disclosure: no author has a financial or property 
interest in any material or method mentioned. There is no con-
flict of interests. Received 22.11.2017.



2018 № 3 155

Клиническая офтальмология Клиническая практика

Рожистое воспаление лица. Что нужно знать офтальмологу?

Е.Е. Гришина, Т.Е. Сухова

ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва

РЕЗЮМЕ
Рожа (erysipelas) — инфекционное заболевание, характеризующееся лихорадкой, интоксикацией и воспалительным поражением 
кожи, подкожной клетчатки и поверхностных лимфатических сосудов по типу целлюлита. Возбудителем заболевания являются 
стрептококки группы А (Streptococcus pyogenes). С учетом хорошо развитой поверхностной лимфатической сети лица можно 
констатировать, что воспаление, вызванное стрептококком, начавшись с тканей века, быстро, в течение нескольких часов, рас-
пространится по крайней мере на половину лица, а чаще на всю область лица и шеи. Исходя из вышесказанного диагноз изоли-
рованного рожистого воспаления века неправомочен. В статье описывается клиническая картина рожистого воспаления лица, 
и приведены примеры ошибочного диагноза рожистого воспаления век, что приводило к задержке начала адекватного лечения.
Итак, развитие изолированного рожистого воспаления век невозможно. Рожистое воспаление — инфекционное заболевание, и ле-
чить его должен инфекционист в условиях стационара. При отсутствии положительной динамики на 3–5-й день лечения необхо-
димо думать об осложнениях либо об ошибочности диагноза «рожистое воспаление». Осмотр офтальмологом позволит исклю-
чить осложнения рожистого воспаления со стороны глазного яблока.
Ключевые слова: рожа, рожистое воспаление лица, глаз, инфекция, стрептококки группы А.
Для цитирования: Гришина Е.Е., Сухова Т.Е. Рожистое воспаление лица. Что нужно знать офтальмологу? РМЖ «Клиническая  
офтальмология». 2018;2:155–160.

Facial erysipelas. What does an ophthalmologist need to know?

E.E. Grishina, T.E. Sukhova

M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research and Cl inical Institute (MONIKI), Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Erysipelas is an infectious disease characterized by fever, intoxication and inflammatory cellulitis-like lesions of the skin, subcutaneous 
tissue and superficial lymphatic vessels. The disease is caused by group A streptococci (Streptococcus pyogenes). Given the well-developed 
lymphatic network on the face surface, we can state that the inflammation caused by streptococcus, starting with the tissues of the eyelid, 
spreads rapidly, within a few hours, to at least half the face, and more often to the whole face and neck area. Thus, the diagnosis of isolated 
erysipelas of the eyelid is not valid. The article describes the clinical picture of the facial erysipelas and examples of the erroneous diagnosis 
of erysipelas, leading to a delay in initiating adequate treatment.
Thus, the development of isolated erysipelas of the eyelids is impossible. Erysipelas is an infectious disease, and it should be treated by 
an infectious disease specialist in a hospital. If there is no positive dynamics for 3–5 days, it is necessary to consider the possibility of 
complications, or an erroneous diagnosis of erysipelas. Examination by an ophthalmologist will help to exclude eyeball complications of the 
erysipelas.
Key words: erysipelas, facial erysipelas, eye, infection, group A streptococci.
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Этиология и патогенез рожистого 
воспаления

Рожа (erysipelas) — инфекционное заболевание, характе-
ризующееся лихорадкой, интоксикацией и воспалительным 
поражением кожи, подкожной клетчатки и поверхностных 
лимфатических сосудов по типу целлюлита. Возбудителем 
заболевания являются стрептококки группы А (Streptococcus 
pyogenes). В последнее время в рожистом очаге воспаления 
стали чаще выявлять микробные ассоциации, что, по-ви-
димому, связано с нарушением барьерной функции кожи, 
снижением местного иммунитета. Однако «пусковым» эти-
ологическим фактором считается стрептококк [1, 2]. Источ-
ником заражения являются больные различными стрепто-
кокковыми инфекциями, бактерионосители. Возможность 
аутоинокуляции остается недостаточно изученной. В анамне-

зе больного рожей практически всегда есть указание на пред-
шествующее повреждение кожного покрова и его барьерной 
функции (травмы, микротравмы, некоторые болезни кожи). 
Внедрившийся возбудитель размножается в лимфатических 
сосудах кожи, вызывая острое воспаление подкожной жиро-
вой клетчатки (целлюлит), кожи и регионарный лимфаденит. 
В кровь проникают токсины стрептококка, вызывая интокси-
кацию. С учетом кратности течения заболевания выделяют 
первичное рожистое воспаление, повторное и, в случае воз-
никновения не менее 3-х рецидивов за год, рецидивирующее.

Клиническая картина
Клиническая картина рожи типична для острого инфек-

ционного заболевания. Течение болезни можно разделить 
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на 3 периода: инкубация, развитая клиническая картина 
и выздоровление. В развитии клинической картины болез-
ни отмечается закономерная последовательность. Внача-
ле появляются продромальные явления  — недомогание, 
озноб, головная боль, боль в мышцах, обусловленные на-
растающей интоксикацией. Затем температура тела по-
вышается до 38–40 °С. В зоне поражения возникают чув-
ство распирания, жжения, боль, покраснение кожи. 

В течение нескольких часов в очаге поражения разво-
рачивается картина воспаления с присущими ему пятью 
признаками (жар, боль, отек, покраснение, расстройство 
функции). На пораженных участках кожи развивается яр-
кая эритема в виде пятен различных размеров с четкими 
неправильными границами, с отеком и инфильтрацией 
кожи и подкожно-жировой клетчатки. Кожа плотная, горя-
чая, болезненная на ощупь. В дальнейшем несколько эри-
тематозно-отечных пятен сливаются в один крупный очаг 
с отходящими от него «язычками пламени». Поверхность 
очага становится ярко-красной, глянцевой. Отек кожи 
приводит к тому, что очаг как бы приподнимается над по-
верхностью кожи. Выраженность отека зависит от развития 
подкожной жировой клетчатки. В области век отек всегда 
выражен значительно. Появление цианотичных оттенков 
очага поражения свидетельствует о переходе заболевания 
в буллезную стадию. На поверхности эритематозно изме-
ненной кожи формируются пузыри с прозрачным или ге-
моррагическим содержимым. В местах с хорошо развитой 
капиллярной сетью часто возникает экссудативный компо-
нент, поэтому на веках преобладает буллезная форма, воз-
никает мокнутие эритематозного очага.

По характеру местных изменений различают эритема-
тозную форму (соответствует легкой стадии заболевания), 
эритематозно-буллезную (среднетяжелая стадия) и эрите-
матозно-геморрагическую и буллезно-геморрагическую 
форму (тяжелая стадия) рожистого воспаления. По рас-
пространенности кожных проявлений рожу делят на ло-
кальную, мигрирующую и метастатическую (с появлением 
отдаленных друг от друга очагов воспаления) [3].

Выраженность кожных проявлений во многом зависит 
от участка тела. Процесс локализуется чаще на голенях, 
лице, руках, туловище. Поражение лица встречается в 17% 
случаев и протекает более благоприятно по сравнению 
с поражением конечностей [4].

В последние годы наблюдаются негативные изменения 
в течении рожистого воспаления: трансформация эритема-
тозно-геморрагических форм рожи в более тяжелые бул-
лезно-геморрагические формы, медленная эпителизация 
зоны поражения и присоединение вторичной инфекции, 
что особенно убедительно выявляется при рожистом вос-
палении на ногах [5].

Период реконвалесценции начинается обычно на 8– 
15-й день болезни.

Клинический пример № 1
Мужчина 32 лет во время выполнения строитель-

ных работ получил производственную травму в виде 
ушиба мягких тканей правой половины лба. Лечился 
самостоятельно спиртовыми растворами анилино-
вых красителей. Через 2 дня почувствовал недомога-
ние, слабость, головную боль, жар в области травмы. 
Температура тела повысилась до 39,5 °С. В течение 
последующих нескольких часов ощутил распирание 
кожи, жжение и боль в правой половине лица, а на коже 

с этой же стороны отметил небольшое покраснение, 
которое стремительно увеличивалось по интенсивно-
сти окраски и площади, что вынудило больного обра-
титься к врачу.

При первичном обследовании: температура 37,8 °С. 
На правой половине лица эритематозная инфильтри-
рованная бляшка с резко очерченной, неровной границей, 
размером с ладонь взрослого человека, захватывающая 
правую половину лба, костную часть носа, всю периор-
битальную и правую щечно-височную области. На по-
верхности бляшки видны формирующиеся пузыри с не-
прозрачным содержимым, ссыхающимся в желтые корки. 
Кожа напряжена, горячая на ощупь (рис. 1).

Проведены дополнительные исследования: в клиниче-
ском анализе крови лейкоциты — 15,0×109/л, нейтрофи-
лы — 9,5×109/л, СОЭ — 54 мм/ч.

Установлен диагноз: первичное рожистое воспаление 
лица средней тяжести, эритематозно-буллезная форма.

Назначено лечение: пенициллин 3 000 000 Ед/сут 
внутримышечно в течение 10 дней, реополиглюкин 
400,0 мг внутривенно капельно, поливитамины, наруж-
но — сухое тепло. 

На 3-и сут от начала терапии разрешилась лихорадка, 
боль, пузырные высыпания, гиперемия и отек значительно 
уменьшились. На 10-е сут процесс полностью регресси-
ровал, отмечались сухость кожи и мелкопластинчатое 
шелушение.

Утяжеляют состояние больного различные осложне-
ния рожи. При массивном инфицировании могут раз-
виться абсцессы, флегмоны, некроз подкожной клет-
чатки. Тяжелым осложнением рожистого воспаления 
лица является менингит. При рожистом воспалении 
часто поражается лимфатическая система. Воспаление 
с последующим склерозированием лимфатических уз-

Рис. 1. Рожистое воспаление лица. Внешний вид больного
Fig. 1. Facial erysipelas. General appearance
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лов приводит к затруднению лимфооттока и развитию 
элефантиаза.

При изучении рожистого воспаления у офтальмоло-
га могут возникнуть вопросы: возможно ли изолирован-
ное поражение век, какие осложнения глаз развиваются 
при рожистом воспалении?

Отвечаем: с учетом хорошо развитой поверхностной 
лимфатической сети лица можно констатировать факт, 
что воспаление, вызванное стрептококком, начавшись 
с тканей века, быстро, в течение нескольких часов распро-
страняется по крайней мере на половину лица, а чаще  — 
на всю область лица и шеи. С учетом вышесказанного 
диагноз рожистого воспаления века неправомочен. Оши-
бочный диагноз приводит к неадекватному лечению.

Клинический пример № 2
Нами ранее был описан больной Т-клеточной кожной 

лимфомой с поражением век [6]. Больному 47 лет с жало-
бами на отечность и несколько болезненное уплотнение 
обоих век правого глаза без флюктуации, резкую нечет-
ко отграниченную гиперемию кожи век с поверхностным 
изъязвлением на отдельных участках был поставлен ди-
агноз «абсцесс век» (рис. 2A).

Произвели вскрытие «абсцесса». Выделилось лишь 
небольшое количество сукровичного отделяемого. Было 
высказано предположение о рожистом воспалении век. 
Больному провели массивную системную терапию ан-
тибиотиками. В связи с неэффективностью местной 
и общей противовоспалительной терапии был направ-
лен на консультацию к офтальмоонкологу. 

При первичном осмотре привлекали внимание несо-
ответствие местных клинических симптомов диагно-
зу рожи, отсутствие болевого синдрома и интоксикации, 
общей реакции организма в виде повышенной темпера-
туры тела, лейкоцитоза и изменения лейкоцитарной 
формулы. В локальном статусе преобладала безболез-
ненная инфильтрация кожи с гиперемией без четких гра-
ниц. Отсутствовали плотный болезненный отек кожи 
и четко отграниченная от окружающих тканей эрите-

ма. Из анамнеза стало известно, что пациент стра-
дает Т-клеточной кожной неходжкинской лимфомой. 
Несколько месяцев назад в области правого предплечья 
появились изменения кожи, аналогичные описанным 
на лице (рис. 2B).

Начат курс противоопухолевого лечения Т-клеточной 
лимфомы.

Была произведена биопсия новообразования кожи век 
правого глаза. Диагноз Т-клеточной кожной лимфомы 
века подтвержден морфологически.

В коже преобладают Т-лимфоциты, поэтому кож-
ная лимфома часто бывает Т-клеточной. Для этого вида 
опухоли характерна инфильтрация дермы опухолевыми 
лимфоцитами. На границе эпидермиса и дермы развива-
ются множественные микроабсцессы, которые обуслов-
ливают появление очагов несколько болезненной гипере-
мии кожи и ее поверхностное изъязвление. Установление 
правильного диагноза у данного пациента стало возмож-
ным благодаря грамотно собранному анамнезу, оценке 
клинических симптомов заболевания века, осмотру «вне-
глазных» проявлений заболевания.

Кожная лимфома нередко протекает под видом воспа-
лительных заболеваний. Это так называемый маскарадный 
синдром. В литературных источниках имеются сообщения 
об ошибочной диагностике рожистого воспаления у боль-
ных кожной лимфомой [7, 8].

Клинический пример № 3
Больной 70 лет был установлен диагноз рожистого 

воспаления лица на основании жалоб на головные боли, 
значительный отек тканей правой половины лица, рез-
ко расширенные сосуды кожи лица (рис. 3A).

Патологических образований в правой орбите не об-
наружено. Пальпация отечных тканей лица безболезнен-
на. Повышения температуры тела больная не отмечала. 
Изменений в показателях периферической крови не на-
блюдалось. Больная в течение месяца получала дезинток-
сикационную, противовоспалительную и антибиоти-

Рис. 2. Т-клеточная кожная неходжкинская лимфома: A — поражение кожи век правого глаза; B — поражение кожи предплечья
Fig. 2. Non-Hodgkin’s cutaneous T-cell lymphoma: A — right eyelids skin lesion; B — forearm skin lesion

A B
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котерапию  — без эффекта. Через месяц резко снизилась 
острота зрения правого глаза, появились правосторонний 
экзофтальм, полная офтальмоплегия, полный птоз верх-
него века и значительный красный хемоз. Больная была на-
правлена на консультацию к офтальмоонкологу. 

Компьютерная томография выявила диффузно- 
очаговые изменения структуры костной ткани в костях 
лицевого и мозгового отделов черепа и наличие негомо-

генной ткани с нечеткими границами в верхнечелюст-
ных, лобных, основных пазухах и клетках решетчатого 
лабиринта. На компьютерных томограммах орбит пра-
вое глазное яблоко смещено кпереди, форма и структу-
ра его не изменены, оболочки четко дифференцируются. 
Прямые мышцы правого глаза несколько утолщены, боль-
ше в задних отделах. Патологических образований в пра-
вой орбите не обнаружено (рис. 3B–D).

Рис. 3. Больная аденокарциномой правой молочной железы с множественными метастазами:  
А – синдром верхней глазничной щели справа, метастазы в сосуды кожи и подкожной клетчатки лица;  
B – компьютерная томография придаточных пазух носа (аксиальная проекция). В клетках решетчатого лабиринта с обеих 
сторон негомогенная ткань с нечеткими границами;  
C – компьютерная томография придаточных пазух носа (фронтальная проекция). Аналогичная ткань в обеих половинах 
основной пазухи;  
D – компьютерная томография орбит (аксиальная проекция). Прямые мышцы правого глаза несколько утолщены, больше 
в задних отделах
Fig. 3. Female patient with adenocarcinoma of the right breast with multiple metastases:  
A – orbital apex syndrome on the right, metastases in the skin vessels and subcutaneous tissue of the face;  
B – computer tomography of the paranasal sinuses (axial projection). Non-homogeneous tissue with fuzzy boundaries in the ethmoid 
sinuses on both sides;  
C – computer tomography of the paranasal sinuses (frontal projection). Similar tissue in both parts of the sphenoid sinus;  
D – computer tomography of orbits (axial projection). Rectus muscles of the right eye are thickened, more in the posterior parts

A B

C D
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Была произведена биопсия новообразования верхнече-
люстной пазухи и кожи лица. Выявлены рак слизистой 
придаточных пазух носа, предположительно метаста-
тического характера, и опухолевые эмболы в сосудах 
кожи. При маммографии обнаружен рак правой молоч-
ной железы, подтвержденный пункционной биопсией. 
Заключительный диагноз: аденокарцинома правой мо-
лочной железы с метастазами в слизистую придаточ-
ных пазух носа, сосуды кожи и подкожной клетчатки 
лица, кости черепа, синдром верхней глазничной щели 
справа.

Рожистое воспаление лица часто сопровождается бо-
левыми ощущениями в глазу. Выраженный отек век за-
трудняет отток секрета мейбомиевых желез, и, следо-
вательно, нарушается липидный слой слезной пленки. 
Развивается синдром «сухого глаза», связанный с повы
шенным испарением слезной пленки. Провести диа-
гностические пробы Ширмера и Норна таким больным 
не представляется возможным, но использование ви-
тального красителя — лиссаминового зеленого выявляет 
дефекты конъюнктивы, особенно у края века. При ро-
жистом воспалении возможна и другая серьезная пато-
логия глаза. Имеются сведения о развитии у больных ро-
жей метастатического эндофтальмита стрептококковой 
этиологии [9, 10].

Заключение
Развитие изолированного рожистого воспаления век 

невозможно. Начавшись в тканях век, процесс быстро рас-
пространится на область лица.

Рожистое воспаление  — инфекционное заболевание, 
и лечить его должен инфекционист в условиях стацио-
нара.

При отсутствии положительной динамики лечения 
на 3–5-й день необходимо думать об осложнениях либо 
об ошибочно постановленном диагнозе рожистого воспа-
ления.

Осмотр офтальмологом позволит исключить осложне-
ния рожистого воспаления со стороны глазного яблока.

Литература
1. Бражник Е.А., Остроушко А.П. Рожистое воспаление в хирургической 
практике. Научное обозрение. Медицинские науки. 2016;4:14–17.
[Brazhnik E.A., Ostroushko A.P. Erysipelas in a surgical practice. Scientific 
review. Medical sciences. 2016;4:14–17 (in Russ.)].
2. Bläckberg A., Trell K., Rasmussen M. Erysipelas, a large retrospective study of 
aetiology and clinical presentation. BMC Infectious Diseases. 2015;15:402–408. 
doi: 10.1186/s12879-015-1134-2.
3. Яковлев А.Б., Липатова Е.В., Глазко И.И. Рожа и рожеподобные целлю-
литы. ВММЖ Terra Medica. 2014;2:22–29 (in Russ.)].
[Yakovlev A.B., Lipatova E.V., Glazko I.I. Erysipelas and erysipelas-like 
cellulites. VIMJ Terra Medica. 2014;2: 22–29 (in Russ.)].
4. Krasagakis K., Valachis A., Maniatakis P. et al. Analysis of epidemiology, 
clinical features and management of erysipelas. Int J Dermatol. 
2010;49(9):1012–1017.
5. Фокина Е.Г. Некоторые особенности первичной рожи лица в современ-
ных условиях. Тер. архив. 2014;11:70–77.
[Fokina E.G. Some features of primary facial erysipelas under the present 
conditions. Therapeutic archieve. 2014;11:70–77 (in Russ.)].
6. Гришина Е.Е. Воспалительные заболевания век с позиции офтальмо- 
онколога. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2017;3:190–193.
[[Grishina Е.Е. Inflammatory eyelid diseases from an ophthalmic  
oncologist’s perspective.RMJ “Clinical ophthalmology”. 2017;3:190–193 (in 
Russ.)].

7. Teresiak-Mikołajczak E., Szymańska M., Czarnecka-Operacz M. A case 
of diffuse large B-cell lymphoma misdiagnosed as an erysipelas of the face. 
Postepy Dermatol Alergol. 2013;30(4):268–270.
8. Massone C., Fink-Puches R., Cerroni L. Atypical clinical presentation 
of primary and secondary cutaneous follicle center lymphoma (FCL) 
on the head characterized by macular lesions. J Am Acad Dermatol. 
2016;75(5):1000–1006.
9. Paquier-Valette C., Cante V., Brassat S. [Endogenous endophthalmitis as a 
complication in erysipelas]. Ann Dermatol Venereol. 2013;140:718–721.
10. Costa J.F., Marques J.P., Marques M., Quadrado M.J. Endogenous 
endophthalmitis secondary to erysipelas. BMJ Case Rep. 2015. 29;2015. pii: 
bcr2014209252. doi: 10.1136/bcr-2014-209252.

Сведения об авторах: Гришина Елена Евгеньевна — д.м.н., 
профессор, главный научный сотрудник офтальмологи-
ческого отделения. Сухова Татьяна Евгеньевна — д.м.н., 
старший научный сотрудник отделения дерматовенеро-
логии и дерматоонкологии. ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. 
Владимирского. 129110, Российская Федерация, г. Москва, 
ул. Щепкина, д. 61/2. Контактная информация: Гришина 
Елена Евгеньевна, e-mail: eyelena@mail.ru. Прозрачность 
финансовой деятельности: никто из авторов не имеет 
финансовой заинтересованности в представленных ма-
териалах или методах. Конфликт интересов отсутству-
ет. Статья поступила 09.07.2018.

About the authors: Elena E. Grishina — MD, PhD, professor, 
chief scientific officer of the ophthalmology department. 
Tatiana E. Sukhova  — MD, PhD, Senior Researcher, 
Department of Dermatovenereology and Dermatooncology. 
M.F. Vladimirsrky Moscow Regional Clinical and Research 
Institute. 61/2, Schepkina str., Moscow, 129110, Russian 
Federation. Contact information: Elena E. Grishina, e-mail: 
eyelena@mail.ru. Financial Disclosure: no author has a 
financial or property interest in any material or method 
mentioned. There is no conflict of interests. Received 
09.07.2018.



2018 № 3160

Клиническая офтальмология

Журнал «Клиническая офтальмология» принимает к печати оригинальные статьи и об-
зоры по всем разделам офтальмологии, которые ранее не были опубликованы либо 
приняты для публикации в других печатных и/или электронных изданиях. Все мате-
риалы, поступившие в редакцию и соответствующие требованиям настоящих правил, 
подвергаются рецензированию. Статьи, одобренные рецензентами и редколлегией, 
печатаются на безвозмездной основе для авторов. На коммерческой основе в журнале 
помещаются информационные и/или рекламные материалы отечественных и зарубеж-
ных рекламодателей.

Последовательность оформления статьи следующая: титульный лист, резюме, текст, 
библиографический список, таблицы, иллюстрации, подписи к иллюстрациям.

Титульный лист должен содержать:
1. Название статьи. В названии не допускается использование сокращений, аббреви-

атур, а также торговых (коммерческих) названий препаратов и медицинской аппаратуры.
2. Фамилии и инициалы авторов, их ученая степень, звание и основная должность.
3. Полное название учреждения и отдела (кафедры, лаборатории), в котором выпол-

нялась работа, а также полный почтовый адрес учреждения.
4. Фамилия, имя, отчество и полная контактная информация автора, ответственного 

за связь с редакцией.
Далее информация, описанная в пп. 1–4, дублируется на английском языке. В ан-

глийских названиях учреждений не следует указывать их полный государственный статус, 
опустив термины типа федеральное учреждение, государственное, бюджетное, образова-
тельное, лечебное, профилактическое, коммерческое и пр.).

5. Источники финансирования в форме предоставления грантов, оборудования, 
лекарственных препаратов или всего перечисленного, а также сообщение о возможном 
конфликте интересов.

Резюме должно содержать не менее 250 слов для оригинальных статей и не менее 
150 слов для обзоров и быть структурированным, т. е. повторять заголовки рубрик статьи: 
цель, методы, результаты, заключение.

Резюме к обзору литературы не структурируется.
Ниже помещаются ключевые слова (около 10), способствующие индексированию 

статьи в информационно-поисковых системах. Акцент должен быть сделан на новые 
и важные аспекты исследования или наблюдений.

Резюме и ключевые слова полностью дублируются на английском языке. Переводу 
следует уделять особое внимание, поскольку именно по нему у зарубежных коллег соз-
дается общее мнение об уровне работы. Рекомендуется пользоваться услугами профес-
сиональных переводчиков.

Текстовая часть статьи должна быть максимально простой и ясной, без длинных 
исторических введений, необоснованных повторов, неологизмов и научного жаргона. Для 
обозначения лекарственных средств нужно использовать международные непатентованные 
наименования; уточнить наименование лекарства можно на сайте заменить на http://www.grls.
rosminzdrav.ru. При изложении материала рекомендуется придерживаться следующей схемы: 
а) введение и цель; б) материал и методы исследования; в) результаты; г) обсуждение; д) вы-
воды/заключение; ж) литература. Для более четкой подачи информации в больших по объему 
статьях необходимо ввести разделы и подзаголовки внутри каждого раздела.

Все части рукописи должны быть напечатаны через 1,5 интервала, шрифт — Times 
New Roman, размер шрифта — 12, объем оригинальной статьи — до 10 страниц, обзора 
литературы — до 15 страниц. Подписи к рисункам, названия таблиц и обозначения на ри-
сунках и таблицах должны быть продублированы на английском языке.

Список литературы необходимо размещать в конце текстовой части рукописи 
и оформлять согласно стилю Vancouver (NLM). Источники в списке литературы необ-
ходимо указывать строго в порядке цитирования и нумеровать в строгом соответствии 
с их нумерацией в тексте статьи. Ссылку в тексте рукописи, таблицах и рисунках на ли-
тературный источник приводят в виде номера в квадратных скобках (например, [5]). 
Русскоязычные источники должны приводиться не только на языке оригинала (рус-
ском), но и на английском. Англоязычные источники публикуются на языке оригинала. 

В список литературы следует включать статьи, преимущественно опубликованные 
в последние 10–15 лет в реферируемых журналах, а также монографии и патенты. 
Рекомендуется избегать цитирования авторефератов диссертаций, методических руко-
водств, работ из сборников трудов и тезисов конференций.

Пример оформления ссылки на статью:
Шкурников М.Ю., Нечаев И.Н, Хаустова Н.А. и др. Экспрессионный профиль вос-

палительной формы рака молочной железы. Бюллетень экспериментальной биоло-
гии и медицины. 2013;155(5):619—625 [Shkurnikov M.Y., Nechaev I.N., Khaustova N.A. 
et al. Expression profile of inflammatory breast cancer. Bulletin of Experimental Biology and 
Medicine. 2013;155(5):619-625 (in Russ.)].

За правильность представленных библиографических данных автор несет ответ-
ственность.

Автор должен сохранить копии всех материалов и документов, представленных в ре-
дакцию.

Статьи, оформленные не по правилам, не рассматриваются.
Материалы для публикации в электронном виде следует направлять на адрес: 

oganezova@doctormedia.ru.

Правила оформления статей, представляемых к публикации  
в РМЖ «Клиническая офтальмология»

“Russian Journal of Clinical Ophthalmology” accepts original articles and reviews in Russian 
and English for all areas of ophthalmology that were not previously published or accepted 
for publication in other printed and/or electronic publications. All materials submitted to the 
editorial board and complying with the requirements of these guidelines are subject to review. 
Articles approved by the editors and the editorial board are printed on a fee-free basis for the 
authors. Information and/or promotional materials of domestic and foreign advertisers are 
published in the magazine on a commercial basis.

The scheme of the article is as follows: title page, abstract, text, references, tables, figures, 
figure captions.

The title page should contain:

1. The title of the article. The title should not contain abbreviations, word contractions and 
commercial names of drugs and medical equipment.

2. Names and surnames of authors, their academic degree, title and position.

3. The full name of the institution and department (laboratory) in which the work was 
performed, as well as the full post address of the institution.

4. Surname, name, patronymic and full contact information of the author responsible for 
communication with the editorial office. 

5. Sources of financing in the form of grants, equipment, medicines or all of the above, as 
well as a report on a possible conflict of interest.

The abstract should contain at least 250 words for original articles and at least 150 words 
for reviews and be structured, i.e., repeat the headings of the article: aim, methods, results, 
conclusion. The abstract to the literature review is not structured.

The keywords (about 10) are provided below the article, contributing to indexing the article 
in the information retrieval systems. The emphasis should be on new and important aspects of 
research or observations.

For articles in Russian the information described in Nos. 1–4 should be duplicated in 
English. The English names of institutions should not include their full state status, such as 
a federal institution, state, budgetary, educational, curative, preventive, commercial, etc.). 
Abstract and keywords, figure captures, table names and symbols in figures and tables should 
be duplicated in English. Special attention should be paid to translation, since it helps our 

foreign colleagues to create a general opinion about the article. It is recommended to use 
professional translation.

The text of the article should be simple and clear, without long historical introductions, 
unreasonable repetitions, neologisms and scientific jargon. To indicate the drugs the international 
nonproprietary names are needed. You can specify the name of the drug on the site http://www.
grls.rosminzdrav.ru. It is recommended to adhere to the following scheme of presentation (not 
marking them in the text): a) the introduction and aim; b) material and methods; c) results; 
d) discussion e) conclusions; g) references.

For a more accurate presentation of information in large-volume articles, it is necessary to 
use sections and sub-headings within each section.

All parts of the manuscript should be printed in 1.5 intervals, font – Times New Roman, 
font size – 12, the volume of the original article – up to 10 pages, literature review – up to 15 
pages. References should be placed at the end of the manuscript and printed in Vancouver style 
(NLM). Sources in the list of references must be strictly specified in the order of citing and 
numbered in strict accordance with their numbering in the text of the article. The reference in 
the text of the manuscript, tables and figures on the literary source should be presented in the 
form of numbers in square brackets (e.g., [5]). Russian sources should be cited not only in the 
original language (Russian), but also in English. English-language sources are published in the 
original language. 

The list of references should include articles, mainly published in the last 10–15 years in 
refereed journals, monographs and patents. It is recommended to avoid theses, manuals, works 
from the collections of papers, proceedings of the conference.

For example:

Cohen J.I. Epstein-Barr virus infection. The New England journal of medicine. 
2000;343(7):481–492.

The author is solely responsible for the accuracy of the information contained in the list 
of references.

The author should keep a copy of all materials and documents submitted to the editorial 
office.

Articles drawn up without taking into account the above requirements are not considered.
Materials for publication in electronic form should be sent to: oganezova@doctormedia.ru.

Rules for preparing articles submitted for publication in  
“Russian Journal of Clinical Ophthalmology”





Полные тексты статей по всем разделам 
офтальмологии.

Сохраняйте заинтересовавшие вас материалы 
в разделе «Избранное» после регистрации 

в личном кабинете!

Реклама


