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О роли теноновой капсулы в формировании функционирующих 
фильтрационных подушек

О.И. Оренбуркина1,2, Г.Г. Корнилаева1, М.П. Корнилаева1, Д.И. Кошелев1, С.М. Шамсутдинов1

1Всероссийский  центр глазной и пластической хирургии ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава  
  России, Уфа, Российская Федерация
2Российский университет дружбы народов, Москва, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: показать роль и участие теноновой капсулы (ТК) в формировании эффективных фильтрационных подушек (ФП) 
при антиглаукомных операциях.
Материал и методы: в исследование включены 17 пациентов (17 глаз) с ранее однократно оперированной открытоугольной глауко-
мой далеко зашедшей стадии (внутриглазное давление варьировало от 28 до 35 мм рт. ст., медиана составляла 31 мм рт. ст.), которым 
по медицинским показаниям была выполнена антиглаукомная операция — губчатое дренирование с использованием небиодеструк-
тивного аллотрансплантата. Иссеченная дренажная зона замещалась биоматериалом для устранения ретенции оттока внутриглазной 
жидкости и создания новой топографии угла передней камеры. Состояние путей оттока оценивали методом оптической когерентной 
томографии. Течение послеоперационного периода не требовало особенностей медицинского сопровождения. Длительность наблю-
дения составила 12 мес.
Результаты исследования: все антиглаукомные операции с использованием губчатого дренажа прошли без осложнений. Медианное 
значение ВГД снизилось с 31 до 18 мм рт. ст. В раннем послеоперационном периоде ФП была более приподнятой в зоне имплантиро-
ванного дренажа, но в то же время оставалась разлитой. К концу срока исследования ФП несколько уплощалась, оставаясь диффузно 
разлитой, без признаков воспаления.
Заключение: «послойное» восстановление покровных структур глазного яблока с мобилизацией ТК, а поверх нее — бульбарной конъ-
юнктивы, после операции с аллотрансплантационным дренажом при глаукоме является эффективным методом формирования адек-
ватной ФП.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хирургия глаукомы, аллотрансплантат, тенонова капсула, фильтрационная подушка.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Оренбуркина О.И., Корнилаева Г.Г., Корнилаева М.П., Кошелев Д.И., Шамсутдинов С.М. О роли теноно-
вой капсулы в формировании функционирующих фильтрационных подушек. Клиническая офтальмология. 2025;25(4):232–237. 
DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-1

A role of Tenon's capsule in formation of the functioning filtering blebs

O.I. Orenburkina1,2, G.G. Kornilaeva1, M.P. Kornilaeva1, D.I. Koshelev1, S.M. Shamsutdinov1

1Russian Center for Eye and Plastic Surgery, Bashkir State Medical University, Ufa,  
  Russian Federation
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ABSTRACT
Aim: to show a role and involvement of Tenon's capsule (TC) in formation of effective filtering blebs (FB) in antiglaucoma surgeries.
Patients and Methods: 17 patients (17 eyes) with a history of single-operated advanced open-angle glaucoma (intraocular pressure (IOP): 28 — 
35 mmHg, and a median value was 31 mmHg) who underwent an antiglaucoma sponge drainage surgery with a non-biodestructive allograft for 
medical reasons, were enrolled in the study. The excised drainage system was replaced with the biomaterial to eliminate retention of the outflow 
of intraocular fluid and to create new topography of the anterior chamber angle. Condition of the outflow tracts was assessed by optical coherence 
tomography. The course of the postoperative period did not require any special medical support. The follow-up period was 12 months.
Results: all antiglaucoma sponge drainage surgeries were performed without complications. The median IOP value decreased from 31 to 
18 mmHg. In the early postoperative period, FB was more elevated in the area of implanted drainage. At the same time, it remained diffuse. 
Although the FB slightly flattened by the end of the study, it remained diffuse without signs of inflammation.
Conclusion: "layer-by-layer" restoration of the eyeball integumentary structures with mobilization of the TC and bulbar conjunctiva over it 
after the operation with allograft drainage for glaucoma, is an effective method to form an appropriate FB.
KEYWORDS: glaucoma surgery, allograft, Tenon's capsule, filtering bleb.
FOR CITATION: Orenburkina O.I., Kornilaeva G.G., Kornilaeva M.P., Koshelev D.I., Shamsutdinov S.M. A role of Tenon's capsule in formation 
of the functioning filtering blebs. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):232–237 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-
2025-25-4-1

Введение
Общеизвестно, что формирование адекватной, длитель-

но функционирующей фильтрационной подушки (ФП) яв-
ляется показателем успешной хирургии глаукомы.

Важной составляющей при  выполнении фильтрующей 
операции является восстановление всех покровных тка-
ней глазного яблока. Это относится не только к бульбарной 
конъюнктиве, но и к подлежащей к ней теноновой капсу-
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ле (ТК), которая представляет собой соединительноткан-
ную мембрану, располагающуюся между склерой и конъ-
юнктивой [1].

Формулируя цель и  задачи нашего исследования, 
мы  принимали во  внимание известные сведения о  струк-
туре ТК, ее участие в лимфатической системе глаза и воз-
можности ее восстановления над  фильтрационной зоной 
после антиглаукомной операции [1–3]. Поэтому лимфод-
ренажная функция конъюнктивы, обладающей высо-
кой регенеративной способностью и  особенностью бога-
того кровоснабжения, играет, несомненно, важную роль 
в заживлении раневой поверхности.

Анатомо-топографический комплекс — бульбарная 
конъюнктива и  ТК — обладает рядом важных функций: 
защитной, противовоспалительной (за счет инфильтрации 
клеточными элементами, в том числе и иммунокомпетент-
ными), ферментативной активностью [1, 4–6]. В  субэпи-
телиальной ткани конъюнктивы, в  том числе и  перилим-
бальной зоне, находится лимфоидная ткань, отличающаяся 
скоплением лимфоцитов [1, 4, 5].

Передний край ТК прилежит к бульбарной конъюнкти-
ве в  корнеосклеральной зоне, фиксируется к  ней и  про-
стирается до  зрительного нерва, точнее, до  твердой моз-
говой оболочки зрительного нерва [6, 7]. Таким путем ТК 
участвует в  оттоке внутриглазной жидкости (ВГЖ) после 
фильтрующих операций [4, 6, 8].

Бульбарная конъюнктива и  ТК разделены альвео-
лярной тканью, которая представляет собой рыхлую 
соединительную ткань, с  сопровождающими субконъ-
юнктивальными сосудами. Этими анатомическими осо-
бенностями объясняется подвижность ТК как предста-
вителя соединительной ткани, богатой эластическими 
волокнами [6, 7, 9]. При  проведении хирургических 
вмешательств такое неплотное соединение структур 
покровной оболочки глазного яблока дает возмож-
ность свободно отделить и  мобилизовать ТК от  конъ-
юнктивы. ТК у лимба более тонкая, вплетается в конъ-
юнктивальную соединительную ткань и  отличается 
по  цвету от  бульбарной конъюнктивы [6, 7]. Активное 
участие ТК в  лимфатическом дренировании субконъ-
юнктивального пространства осуществляется за  счет 
поверхностного сплетения мелких сосудов, располо-
женных ниже сосудистых капилляров. Глубокое спле-
тение крупных сосудов в  эписклере дренируют лимфу 
к углам глазной щели, входящей в лимфатическую систему  
век [6, 7].

В  некоторых исследованиях было показано, что  лим-
фатические сосуды конъюнктивы переднего отде-
ла глаза удаляют межклеточную жидкость и макромоле-
кулы. Уменьшение плотности лимфатической жидкости 
в  ФП может препятствовать иммунологическому ответу 
против микробной флоры и  выполнять ключевую роль 
в иммунопатологических механизмах, приводящих к бле-
биту [10–12, 14].

Таким образом, в дренировании субконъюнктивального 
пространства принимают участие как ТК, так и сеть поверх-
ностных и глубоких сосудистых сплетений. Лимфатический 
отток из ФП важен для ее физиологического формирова-
ния, длительного функционирования и  стойкой нормали-
зации офтальмотонуса.

Цель исследования: показать роль и участие ТК в фор-
мировании эффективных ФП при антиглаукомных опера-
циях.

Материал и методы
В исследовательскую группу было включено 17 паци-

ентов (17 глаз) в возрасте от 57 до 72 лет с далеко зашед-
шей стадией глаукомы, ранее однократно оперированной, 
у которых применялись стандартные методы офтальмоло-
гического обследования, включая измерение внутриглаз-
ного давления (ВГД) тонометром Маклакова. Состояние 
ФП в  различные сроки исследования задокументирова-
но. Исходный уровень ВГД варьировал в  диапазоне 28–
35 мм рт. ст., медиана составляла 31 мм рт. ст., значения 
нижнего и верхнего квартилей — 30 и 32 мм рт. ст. соот-
ветственно. Динамическая оценка состояния ФП и путей 
оттока ВГЖ в  послеоперационном периоде проведена 
с  использованием оптической когерентной томографии  
(ОКТ) переднего отдела глаза с  помощью аппарата 
Optovue Solix (США).

Ранее всем пациентам в различных клиниках однократно 
выполнены антиглаукомные вмешательства без  использо-
вания дренажей, у всех отмечался рецидив повышения ВГД. 
В  зоне операции определялись плоские нефункционирую-
щие ФП, причиной которых явились рубцовые изменения.

В  качестве повторного антиглаукомного вмешатель-
ства в  нашей клинике использован небиодеструктивный 
пористый аллотрансплантационный дренаж, изготов-
ленный по технологии «Аллоплант». Разработанная нами 
операция губчатого дренирования включает в  себя вы-
полнение базового элемента синустрабекулэктомии и за-
мещение иссеченной дренажной зоны губчатым биома-
териалом с  введением его проксимального конца в  угол 
передней камеры (УПК) (рис. 1).

Особенностью вновь созданной топографии УПК яв-
ляется расширение профиля угла, устранение ретенции 
оттока ВГЖ и  создание тока влаги из  передней камеры 
в  супрахориоидальное пространство после предваритель-
ного вскрытия и  введения в  него дистального конца ал-
лотрансплантата. Восстановление конъюнктивальной раны 
выполнялось в  2 этапа. Вначале проведена мобилизация 
и фиксация ТК к лимбу двумя узловыми шелковыми шва-
ми 8/0 (рис. 2). Конъюнктива ушита непрерывным швом 
(викрил 7/0). В послеоперационном периоде проводилось 

Рис. 1. Этап операции. Губчатый аллотрансплантат 
уложен на дно склерального ложа; проксимальный конец 
дренажа введен в переднюю камеру, дистальный —  
в супрахориоидальное пространство
Fig. 1. A stage of the surgery. The spongy allograft is placed 
on the bottom of the scleral bed; the proximal end of the 
drainage is inserted into the anterior chamber and the distal 
one is inserted into the suprachoroidal space
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стандартное противовоспалительное лечение. Отдаленные 
сроки наблюдения составили 12 мес.

На начальном этапе статистической обработки с помо-
щью критерия Шапиро — Уилка проверили соответствие 
полученных в исследовании данных уровня ВГД нормаль-
ному распределению. В результате анализа было выявлено 
отличие эмпирических данных от нормального распределе-
ния. Таким образом, для оценки статистической значимости 
изменений величины ВГД в  различные сроки наблюдения 
использовали непараметрический ранговый Т-критерий 
Уилкоксона. Статистически значимыми считали изменения 
при уровне значимости <0,05.

Результаты и обсуждение
У  всех пациентов губчатое дренирование проведе-

но без осложнений. В верхневнутреннем секторе глазного 

яблока выполнен максимальный отступ от  зоны преды-
дущего вмешательства, с  учетом того, что  сеть лимфати-
ческих сосудов наиболее выражена именно в  этом секто-
ре глаза [2, 4, 8].

Медианное значение ВГД в  ранний послеоперацион-
ный период составляло 18 мм рт. ст., а  значения нижнего 
и  верхнего квартилей — 16 и  18 мм рт. ст. соответствен-
но. Через  1–3 мес. после операции ВГД незначительно 
повысилось, однако без  изменения медианного значения.  
В сроки наблюдения 6–12 мес. медиана уровня ВГД была  
равна 19 мм рт. ст. Нормализация ВГД после операции  
дренирования губчатым аллотрансплантатом определена  
у 14 (82,3%) пациентов. Для полноценного представления 
об изменении величины уровня ВГД после операции в та-
блицу сведены параметры, характеризующие распределе-
ние уровня ВГД в различные сроки наблюдения.

Сравнительный анализ данных выявил высокозначи-
мое снижение уровня ВГД в  послеоперационный период 
(p<0,001). Как видно из таблицы, распределения значений 
ВГД до и после операции даже не имеют областей пере-
сечения. Достигнутый после операции уровень давления 
оставался стабильным в  течение 3–6 мес. Анализ изме-
нений уровня ВГД в  этот период не  выявил статистиче-
ски значимых изменений (p>0,05). Необходимо отметить, 
что к концу срока наблюдения уровень ВГД несколько уве-
личился. Изменение ВГД было статистически значимым 
из-за повышения его уровня у 8 пациентов на небольшую 
величину (1–2 мм рт. ст). Несмотря на  относительный 
подъем ВГД через 12 мес., оно оставалось статистически 
значимо ниже, чем до  операции (p<0,001). Таким обра-
зом, у большей части пациентов была достигнута норма-
лизация ВГД.

На  рисунке 3 представлено клиническое наблюдение 
пациента Н., 57 лет, с диагнозом «первичная открытоуголь-
ная глаукома (ПОУГ), далеко зашедшая, IIIА, ранее опериро-
ванная» — исход операции (вид ФП) в различные сроки на-
блюдения. Приведенный пример демонстрирует состояние 
ФП в  различные сроки наблюдения после антиглаукомной 
операции с использованием небиодеструктивного губчато-
го дренажа, одномоментно имплантированного в переднюю 
камеру и в супрахориоидальное пространство. Такой техни-
ческий прием создает возможность формирования разлитой 
ФП. Операция выполнена в верхневнутреннем секторе глаз-
ного яблока. Предыдущая антиглаукомная операция не при-
вела к успеху — ФП была плоской, нефункционирующей.

Таким образом, губчатый дренаж, выполняющий роль 
проводника ВГЖ из передней камеры в супрахориоидаль-
ное, интрасклеральное и субтеноново пространства, спо-
собствовал формированию разлитой и  функционирую-
щей ФП.

Динамика формирования ФП в различные сроки наблю-
дения у этого же пациента (см. рис. 3) показала, что в ран-

Рис. 2. Этап операции. Мобилизация ТК (A) и фиксация  
ее узловыми швами к лимбу (B)
Fig. 2. A stage of the surgery. Mobilization of the Tenon's 
capsule (A) and its fixation by interrupted sutures to the 
limbus (B)

Таблица. Показатели ВГД в различные сроки наблюдения, мм рт. ст. 
Table. Intraocular pressure at different follow-up periods, mmHg

Время 
Time point

Количество глаз, n
Number of eyes, n Me Q1 Q3 Min Max

До операции / Pre-op 17 31 30 32 28 35

Ранний послеоперационный период / Early postoperative period 17 18 16 18 15 22

Через 1–3 мес. после операции / 1–3 months after the surgery 17 18 16 19 16 22

Через 6–12 мес. после операции / 6–12 months after the surgery 17 19 18 20 17 25
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нем послеоперационном периоде ФП была без признаков 
воспаления и  васкуляризации, более приподнятая в  зоне 
имплантированного дренажа (476, 632, 601, 523, 450 мкм) 
и диффузно разлитая, по  данным ОКТ (рис. 4). Затем,  
в более отдаленные сроки наблюдения, она несколько упло-
щалась (459, 537, 558, 520, 433 мкм), в процессе исследо-
вания отмечалась сохранность системы микроканальцев 
в дренаже. Укрепление покровной анатомической струк-
туры глазного яблока за  счет прикрытия операционной 
зоны ТК способствует надежному восстановлению обо-
лочек глаза, что является важной составляющей в дости-
жении лечебного, функционального и  косметического 
эффекта, а также повышению комфорта и качества жизни 
пациентов.

Губчатый дренаж, выполняющий роль проводника ВГЖ 
из  передней камеры в  супрахориоидальное, интраскле-
ральное и субтеноново пространства, способствовал фор-
мированию адекватной ФП.

Таким образом, послойное восстановление обо-
лочек глазного яблока и  активизация лимфатиче-
ского оттока после фильтрующих операций снижа-
ют риск развития избыточной фильтрации, усиленной 
васкуляризации и воспалительного процесса. По данным 
[1, 4–6, 8], ТК, высоковаскуляризированная и обладаю-
щая высокой регенеративной способностью, выполняет, 
несомненно, важную роль в заживлении раневой поверх-

ности. Восстановление анатомо-топографического ком-
плекса — бульбарной конъюнктивы и ТК — способству-

Рис. 3. Клинический пример исхода операции (вид ФП) в различные сроки наблюдения (пациент Н., 57 лет, диагноз 
«ПОУГ, далеко зашедшая, IIIА, ранее оперированная»): A — 2 мес., B — 6 мес., C — 8 мес., D — 12 мес.
Fig. 3. A clinical example of the surgical outcome (i. e., filtering blebs appearance) at different follow-up periods (patient N.,  
57 years old, diagnosis: previously operated primary advanced open-angle glaucoma, III A): A — 2 months, B — 6 months, C —  
8 months, D — 12 months

Рис. 4. ОКТ дренажной зоны и ФП пациента в различные 
сроки после операции губчатого дренирования: A —  
2 мес. после операции; B — 8 мес. после операции
Fig. 4. OCT of the drainage area and the FB at various time 
points after the sponge drainage surgery: A — 2 months after 
the surgery; B — 8 months after the surgery
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ет заживлению раневой поверхности, формированию 
функционирующей ФП, без  признаков васкуляризации 
и  воспаления, не  только в  ранние, но  и в отдаленные 
сроки наблюдения, что  является важным и  актуальным 
как для лечебного, так и для косметического результата 
операции.

Заключение
Тенонова капсула как анатомическая структура глазно-

го яблока принимает активное участие в  осуществлении 
лимфодренажа и  оттока ВГЖ при  формировании адек-
ватных ФП. С  учетом того, что  сеть лимфатических сосу-
дов более выражена в  верхневнутреннем секторе глаза, 
предпочтительнее антиглаукомные операции выполнять 
именно в  этой зоне, что  согласуется с  мнением ряда ис-
следователей. С косметической точки зрения такой подход 
к операции не должен вызывать вопросов, так как эта зона 
вмешательства прикрыта верхним веком.

Послойное восстановление покровной анатомиче-
ской структуры глазного яблока после фильтрующих опе-
раций при глаукоме по описанной методике способствует 
формированию физиологически функционирующих ФП. 
Это является надежным профилактическим приемом до-
стижения лечебного, функционального и  косметического 
эффектов, улучшая долгосрочный прогноз в реабилитации 
пациентов.
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Методика насыщения биорезорбируемого дренажа 
дексаметазоном как способ профилактики избыточного 
рубцевания в хирургическом лечении глаукомы

М.В. Радайкина1,2, А.В. Золотарев1,2, Е.В. Карлова1,2, М.Н. Глубокова1

1ФГБОУ ВО СамГМУ Минздрава России, Самара, Российская Федерация
2ГБУЗ «СОКОБ им. Т.И. Ерошевского», Самара, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
Введение: одной из перспективных стратегий профилактики избыточного рубцевания в хирургии глаукомы является применение дре-
нажей, насыщенных антипролиферативными веществами. Наиболее безопасным и эффективным из таких препаратов являются глю-
кокортикостероиды, в частности дексаметазон. Для достижения желаемого результата необходимо длительное воздействие данного 
препарата в зоне хирургического вмешательства.
Цель исследования: разработка методики насыщения антиглаукоматозного дренажа суспензией дексаметазона ex tempore для дли-
тельного высвобождения лекарственного вещества в терапевтических концентрациях in vitro.
Материал и методы: в качестве субстрата для насыщения дексаметазоном использовали биорезорбируемый дренаж из поли(D,L-лак-
тид-со-гликолида) с размером пор 5–50 мкм и периодом биодеструкции не более 8 мес. Для насыщения дренажи помещали в 0,1% су-
спензию порошка дексаметазона в физиологическом растворе и воздействовали на нее ультразвуковыми волнами. В эксперименте ис-
пользовали два режима ультразвукового воздействия: для насыщения образцов 1 (3 шт.) использовали ультразвук мощностью 100 Вт 
частотой 22 кГц в течение 6 мин, для насыщения образцов 2 (3 шт.) – ультразвук мощностью 20 Вт частотой 30 кГц в течение 15 мин. 
После ультразвуковой обработки дренажи вынимали из суспензии, отжимали, сушили и далее взвешивали для определения привеса. 
Для обоих групп устанавливалось минимальное время насыщения дренажей, при котором привеса уже не происходило. Для определе-
ния профиля высвобождения дексаметазона из дренажей в условиях, приближенных к реальным, образцы, насыщенные вышеуказан-
ным способом дексаметазоном (по 3 шт.), выдерживали в стеклянных флаконах со сбалансированным солевым раствором (balanced 
salt solution, BSS) при температуре 37 °C в течение 1 мес. Ежедневно дренажи перемещали в новый раствор BSS, объем которого был 
рассчитан, исходя из объема внутриглазной жидкости, проходящей через фильтрационную подушку за заданный промежуток време-
ни, — 3 мл/сут. Концентрацию дексаметазона в промывных растворах определяли с помощью спектрофотометрии.
Результаты исследования: при использовании ультразвука малой мощности и большей частоты (20 Вт, 30 кГц) в течение 15 мин ко-
личество сорбируемого дексаметазона значительно увеличивалось, что  обеспечивало поддержание терапевтических концентраций 
в течение 26 дней — наиболее критического периода в отношении воспаления и пролиферативных процессов.
Выводы: биорезорбируемый антиглаукоматозный дренаж из поли(D,L-лактид-со-гликолида), насыщенный дексаметазоном с помо-
щью разработанной методики, может быть использован в качестве безопасного и эффективного средства в борьбе с послеоперацион-
ным рубцеванием в хирургическом лечении глаукомы.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, избыточное рубцевание, антипролиферативные препараты, антиглаукомный дренаж, хирургическое 
лечение.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Радайкина М.В., Золотарев А.В., Карлова Е.В., Глубокова М.Н. Методика насыщения биорезорбируемого дре-
нажа дексаметазоном как  способ профилактики избыточного рубцевания в  хирургическом лечении глаукомы. Клиническая оф-
тальмология. 2025;25(4):238–242. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-2

A technique for saturation of bioresorbable drainages with 
dexamethasone to prevent excessive scarring in the surgical 
treatment of glaucoma

M.V. Radaykina1,2, A.V. Zolotarev1,2, E.V. Karlova1,2, M.N. Glubokova1
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ABSTRACT
Background: drainage saturated with antiproliferative substances is one of promising strategies to prevent excessive scarring in glaucoma 
surgery. Glucocorticosteroids (in particular, dexamethasone) are the safest and the most efficient representatives of the drugs. To achieve a 
target result, a surgical site should be exposed to this drug for a long time.
Aim: to develop a technique for saturation of an antiglaucomatous drainage with dexamethasone suspension ex tempore to provide extended 
release of the drug substance at therapeutic concentrations in vitro.
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Введение
Основной проблемой глаукомной хирургии остает-

ся рубцевание вновь созданных путей оттока, которое 
приводит к  повышению внутриглазного давления в  по-
слеоперационном периоде [1, 2]. Для  повышения эффек-
тивности гипотензивной операции предложено множе-
ство методик: интра- и послеоперационное применение 
антипролиферативных препаратов, использование различ-
ных дренажей, минимизация операционной травмы. Тем 
не  менее изолированное применение указанных методик 
не приводит к желаемому результату.

Наиболее часто в  качестве антипролиферативных 
средств используются митомицин С  и  5-фторурацил, ко-
торые в  значительной степени повышают эффективность 
антиглаукомной операции. Эти препараты применяют ин-
траоперационно в  виде аппликаций и  инъекций в  после
операционном периоде. Однако безопасность применения 
данных препаратов оставляет желать лучшего, что  огра-
ничивает их повсеместное использование в  клинической 
практике [3, 4]. Одним из наиболее безопасных препаратов 
для  борьбы с  избыточным рубцеванием в  хирургии глау-
комы является циклоспорин А, который обладает проти-
вовоспалительным, иммуномодулирующим и  антипро-
лиферативным действием. Он  избирательно действует 
на Т-хелперы, тем самым уменьшая концентрацию ключе-
вого провоспалительного медиатора интерлейкина 2 [5, 6]. 
Однако патофизиология раневого процесса очень сложна 
и не ограничивается участием в нем только Т-лимфоцитов 
[7, 8]. Поэтому селективность действия циклоспорина  А, 
с одной стороны, обеспечивает высокую безопасность его 
применения, а с другой — может быть причиной его недо-
статочной эффективности.

Наиболее изученными антипролиферативными агента-
ми являются глюкокортикостероиды (ГКС), которые об-
ладают противовоспалительным, иммунодепрессивным, 
антипролиферативным действием и  оказывают воздей-
ствие на все звенья патогенеза воспалительного процесса, 
продолжительность которого составляет до 2 лет [9]. Со-
гласно данным А.Е. Дугиной [10] длительность острой фазы 
воспаления в  конъюнктиве после гипотензивного вмеша-
тельства составляет 3 нед. Поэтому для  получения жела-
емого результата в  отношении контроля процесса рубце-

вания минимальная продолжительность применения ГКС 
в послеоперационном периоде должна быть не менее 3 нед. 
В  офтальмологии данная группа препаратов применяется 
в  виде конъюнктивальных инстилляций, субконъюнкти-
вальных инъекций. Однако необходимо принимать во вни-
мание, что  эффективность ГКС, применяемых в  виде ин-
стилляций, ограничена из-за временной вариабельности 
концентрации препарата в конъюнктиве.

В  настоящее время для  повышения биодоступно-
сти ГКС разработаны системы доставки данных ле-
карственных средств. Уже сегодня в  офтальмологии 
в  качестве системы доставки дексаметазона использует-
ся биодеградируемый интравитреальный имплант, состо-
ящий из алифатических полиэфиров молочной и гликоле-
вой кислот и их сополимеров [11]. В РФ зарегистрирован  
пористый дренаж «Глаутекс» (ООО «ХайБиТек», Россия) 
на основе сополимера молочной и гликолевых кислот с раз-
мером пор 5–50 мкм и с периодом биодеструкции не более 
8 мес. В настоящее время имеются данные о его успешном 
насыщении различными препаратами, в  том числе с  ис-
пользованием ультразвука [12–14]. В связи с этим нам 
кажется перспективной идея объединения двух стратегий 
профилактики избыточного рубцевания после антиглау-
комной операции, при  которой под  склеральный лоскут 
и  конъюнктиву помещают дренаж, предварительно насы-
щенный дексаметазоном.

Цель исследования: разработка методики насыщения 
антиглаукоматозного дренажа суспензией дексаметазона 
ex tempore для длительного высвобождения лекарственно-
го вещества в терапевтических концентрациях in vitro.

Материал и методы
Работа выполнена на  базе физико-химической лабо-

ратории ООО «ХайБиТек». В  качестве субстрата для  на-
сыщения дексаметазоном использовали биорезорбируе-
мый дренаж из поли (D,L-лактид-со-гликолида) с размером 
пор 5–50 мкм и с периодом биодеструкции не более 8 мес. 
Наличие микропор позволяет насыщать данный вид дре-
нажа различными препаратами. Вес дренажей определял-
ся с  помощью высокоточных аналитических весов GH-
202 (AND, Япония). Для  насыщения дренажи помещали 

Materials and Methods: a bioresorbable drainage made of poly(D,L-lactide-co-glycolide) with a pore size of 5–50 µm (biodegradation period: 
≤8 months) was used as a substrate for saturation with dexamethasone. To saturate the drainages, they were placed in 0.1% dexamethasone 
powder suspension in saline solution and ultrasonicated. Two modes of ultrasonication were used in the test. To be saturated, samples 1 
(3 pcs) were ultrasonicated (power — 100 W, frequency –22 kHz) for 6 minutes. Samples 2 (3 pcs) were exposed to ultrasound (power — 
20 W, frequency — 30 kHz) for 15 minutes. After ultrasonication, the drainages were removed from the suspension, squeezed, dried, and then 
weighed to determine weight gain. For both groups, the minimum drainage saturation time was set when weight gain was not reported. To 
determine a profile of dexamethasone release from the drainages under close-to-real conditions, the samples saturated with dexamethasone 
by the abovementioned method (3 pcs each) were kept in glass vials with balanced salt solution (BSS) at 37 °C for one month. Every day 
the drainages were transferred to a new BSS whose volume was calculated by reference to volume of intraocular fluid passing through 
a filtering bleb within a predetermined period of time (i.e., 3 ml/day). Dexamethasone level in the washing solutions was determined by 
spectrophotometry.
Results: low-power high-frequency ultrasound (20 W, 30 kHz, 15 minutes) resulted in a significant increase in sorbed dexamethasone amount 
which ensured maintenance of therapeutic concentrations within 26 days (i. e., the most critical period for inflammation and proliferative 
processes).
Conclusions: a bioresorbable antiglaucomatous drainage tube made of poly(D,L-lactide-co-glycolide) saturated with dexamethasone by the 
developed technique may be used as a safe and an efficient strategy to manage postoperative scarring in the surgical treatment of glaucoma.
KEYWORDS: glaucoma, excessive scarring, antiproliferative drugs, antiglaucoma drain, surgical treatment.
FOR CITATION: Radaykina M.V., Zolotarev A.V., Karlova E.V., Glubokova M.N. A technique for saturation of bioresorbable drainages 
with dexamethasone to prevent excessive scarring in the surgical treatment of glaucoma. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 
2025;25(4):238–242 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-2
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в 0,1% суспензию порошка дексаметазона в физиологи-
ческом растворе и воздействовали на нее ультразвуко-
выми волнами. В эксперименте использовали два режима 
ультразвукового воздействия: для насыщения образца 1 
(3 шт.) использовали ультразвук мощностью 100 Вт ча-
стотой 22 кГц в течение 6 мин (диспергатор ультразву-
ковой УЗД2-0,1/22), для насыщения образца 2 (3 шт.) — 
ультразвук мощностью 20 Вт частотой 30 кГц в течение 
15 мин (миниатюрный ультразвуковой гомогенизатор 
Bandelin Sonopuls mini20, имеющий микрозонд диаме-
тром 2,5 мм). После ультразвуковой обработки дренажи 
вынимали из суспензии, отжимали на фильтровальной бу-
маге, сушили при 60 °C в течение 1 ч и далее взвешивали 
для определения привеса. Для обеих групп устанавлива-
лось минимальное время насыщения дренажей, при кото-
ром привеса уже не происходило.

Для определения профиля высвобождения дексамета-
зона из дренажей в условиях, приближенных к реальным, 
образцы, насыщенные вышеуказанным способом декса-
метазоном (по 3 шт.), выдерживали в стеклянных флако-
нах со сбалансированным солевым раствором (balanced 
salt solution, BSS) при температуре 37 °C в течение 1 мес. 
Ежедневно дренажи перемещали в новый раствор BSS, 
объем которого был рассчитан, исходя из объема внутри-
глазной жидкости, проходящей через фильтрационную 
подушку за заданный промежуток времени, — 3 мл/сут. 
Концентрацию дексаметазона в промывных растворах 
определяли с помощью спектрофотометрии (спектрофо-
тометр Lambda EZ 201, Perkin Corporation, США) в уль-
трафиолетовой  области спектра с длиной  волны, соот-
ветствующей максимуму поглощения для дексаметазона 
λmax, — 242 нм.

Статистический анализ проводили с использованием 
программы StatTech v. 4.8.11 (разработчик — ООО «Стат-
тех», Россия). Количественные показатели описывали с по-
мощью средних арифметических величин и стандартных 
отклонений (M±m).

результаты и обсуждение 
Было установлено, что структура и форма дренажей 

при насыщении дексаметазоном не изменялись. В ходе 
эксперимента получены следующие результаты: при воз-
действии ультразвука большой мощности и малой частоты 
(мощность 100 Вт, частота 22 кГц) в течение 6 мин среднее 
количество дексаметазона, сорбируемого дренажом, со-
ставило 0,26±0,01 мг, т. е. 24,5 вес.% от веса исходного дре-
нажа. При использовании ультразвука малой мощности 
и большей частоты (20 Вт, 30 кГц) в течение 15 мин сред-
нее количество сорбируемого дексаметазона значительно 
увеличивалось и составило 0,70±0,03 мг, т. е. 46,7 вес.% 
от веса дренажа. Приведенный привес дренажа определял-
ся, исходя из начального веса дренажа 0,80±0,03 мг. Причи-
на такого отличия в сорбционных характеристиках дренажа 
при изменении режима ультразвуковой обработки суспен-
зии заключается, очевидно, в том, что выбранный щадящий 
ультразвуковой режим насыщения образца 2 позволяет 
проникать дексаметазону более глубоко в поры дренажа, 
сорбироваться в них и не десорбироваться еще в процессе 
самой ультразвуковой обработки.

Согласно данным литературы концентрация дексаме-
тазона, значительно снижающая пролиферацию и усили-
вающая апоптоз и/или некроз эндотелиальных клеток ро-

говицы, составляет 10–4 и 10–3 М (39,52 и 395,2 мкг/мл 
соответственно) [15]. Максимальная концентрация дек-
саметазона в эксперименте получена в 1-е сутки и со-
ставила 26 мкг/мл для образца, насыщенного в условиях 
первого режима, и 23 мкг/мл — в условиях второго ре-
жима. Как видно на рисунке 1, оба образца показали вы-
деление безопасных концентраций препарата. Согласно 
данным литературы терапевтическая концентрация дек-
саметазона составляет 1 мкг/мл и выше [16]. На рисунке 1 
продемонстрировано, что оба образца показали превы-
шение терапевтической концентрации препарата в тече-
ние всего периода высвобождения дексаметазона.

На рисунке 2 видно, что большая часть дексаметазона 
высвободилась из образца 1 уже в течение 1-х суток и далее 
происходило постепенное выделение препарата в течение 
7 дней, что, очевидно, недостаточно для оказания выражен-
ного антипролиферативного эффекта. Для образца 2 время 
высвобождения дексаметазона было значительно больше 
и составило 26 дней, кроме того, высвобождение декса-
метазона было более равномерным. Учитывая, что дли-
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тельность острой фазы воспаления в  конъюнктиве по-
сле гипотензивного вмешательства составляет 3 нед.  [10], 
а дексаметазон воздействует на все фазы воспалительного 
процесса, включая фазы пролиферации и  ремодуляции, 
можно ожидать, что образец 2 является наиболее перспек-
тивным в  отношении профилактики послеоперационно-
го рубцевания.

Заключение
Проведенный эксперимент продемонстрировал, 

что  способность биорезорбируемого антиглаукоматозно-
го дренажа из поли(D,L-лактид-со-гликолида) сорбировать 
дексаметазон на своей поверхности увеличивается при воз-
действии ультразвука малой мощности и большей частоты 
(20 Вт, 30 кГц) в течение 15 мин. Также биорезорбируемый 
антиглаукоматозный дренаж из  поли(D,L-лактид-со-гли-
колида) после депонирования ex tempore дексаметазона 
указанным выше способом обеспечивает его высвобожде-
ние в  терапевтических концентрациях в  течение 26 дней, 
что  соответствует длительности острой фазы воспаления 
в  конъюнктиве. Таким образом, биорезорбируемый ан-
тиглаукоматозный дренаж из поли(D,L-лактид-со-гликоли-
да), насыщенный дексаметазоном, может быть использован 
в качестве безопасного и эффективного средства в борьбе 
с послеоперационным рубцеванием в хирургическом лече-
нии глаукомы.
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Эффективность и безопасность различных медикаментозных 
схем периоперационного ведения пациентов 
кераторефракционного профиля

Е.Г. Солодкова, С.В. Балалин, Л.И. Ушакова, М.В. Соколова, И.А. Мелихова, А.А. Текеева, 
В.А. Бреев, О.С. Кузнецова, А.А. Бочарова, Д.Д. Сибакин

Волгоградский филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» 
им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России, Волгоград, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценить эффективность и безопасность предоперационной подготовки и послеоперационного ведения пациентов 
кераторефракционного профиля с использованием различных схем медикаментозного сопровождения.
Материал и  методы: проведено сравнительное одноцентровое исследование, в  рамках которого обследованы 80 пациентов  
(80 глаз) кераторефракционного профиля, которые были разделены на 2 группы по 40 человек (40 глаз) в каждой в зависимости 
от выбранной схемы медикаментозного сопровождения. Пациенты основной группы получали комбинированную терапию: кеторо-
лак 0,5% + левофлоксацин 0,5% и 0,1% раствор фторметалона. Пациенты контрольной группы получали стандартную схему медика-
ментозного сопровождения. Всем пациентам проводилось комплексное офтальмологическое обследование до и через 1 нед. после 
кераторефракционной операции. Кроме того, оценивали интенсивность боли по визуальной аналоговой шкале до и в течение 7 дней 
после операции.
Результаты исследования: интенсивность болей в день операции и в течение 5 дней в послеоперационном периоде была достоверно 
выше у пациентов контрольной группы (p<0,05). Также у пациентов контрольной группы по результатам пробы Ширмера I через 7 дней 
после операции отмечалось статистически значимое снижение слезопродукции c 18 [14,25; 25] до 16 [14; 18] мм (Z=2,17; p=0,029) 
в отличие от такового у пациентов основной группы (Z=1,43; p=0,15). Через 1 мес. после операции уровень истинного внутриглазного 
давления в контрольной группе статистически значимо повысился с 14,9 до 16 мм рт. ст. (Z=2,4; р=0,016), тогда как в основной группе, 
наоборот, снизился — с 14 до 12 мм рт. ст. (Z=3,3; р=0,0009). При этом разброс значений показателя соответствовал диапазону сред-
нестатистической нормы.
Заключение: применение медикаментозной схемы с выраженным противовоспалительным и обезболивающим действием в раннем 
послеоперационном периоде обусловливает более гладкое течение послеоперационного периода, обеспечивая удовлетворенность па-
циентов результатом кераторефракционной операции.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кераторефракционная хирургия, предоперационное и послеоперационное ведение пациентов, глюкокортикосте-
роиды, антибиотики, нестероидные противовоспалительные лекарственные препараты.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Солодкова Е.Г., Балалин С.В., Ушакова Л.И., Соколова М.В., Мелихова И.А., Текеева А.А., Бреев В.А., Кузнецова О.С., 
Бочарова А.А., Сибакин Д.Д. Эффективность и безопасность различных медикаментозных схем периоперационного ведения пациентов 
кераторефракционного профиля. Клиническая офтальмология. 2025;25(4):243–249. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-3

Efficacy and safety of various drug regimens for perioperative 
management of keratorefractive patients

E.G. Solodkova, S.V. Balalin, L.I. Ushakova, M.V. Sokolova, I.A. Melikhova, A.A. Tekeeva, 
V.A. Breev, O.S. Kuznetsova, A.A. Bocharova, D.D. Sibakin

Volgograd Branch of the S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, Volgograd, 
Russian Federation

ABSTRACT
Aim: to assess efficacy and safety of preoperative preparation and postoperative management of keratorefractive patients with various 
medication regimens.
Patients and Methods: in total, 80 keratorefractive patients (80 eyes) were examined, divided into 2 groups of 40 patients (40 eyes) each based 
on the selected medication regimen. In the main group, patients received combined therapy: ketorolac 0.5% + levofloxacin 0.5% and 0.1% 
fluoromethalone solution. The controls received a standard medication regimen. All the patients underwent a comprehensive ophthalmological 
examination before and in 1 week after a keratorefractive surgery. In addition, pain intensity was assessed with the Visual Analogue Scale 
before and within 7 days after the surgery.
Results: pain intensity was significantly higher in the control group (p<0.05) on the day of surgery and within the first 5 days after it. Also, 
according to the Schirmer I Tear Test, controls demonstrated a significant decrease in tear production from 18 [14.25; 25] to 16 [14; 18] mm 
(Z=2.17; p=0.029) as compared to the main group (Z=1.43; p=0.15) in 7 days after the surgery. In 1 month after the surgery, true intraocular 
pressure increased significantly from 14.9 to 16 mmHg (Z=2.4; p=0.016) in the control group, while in the main group, on the contrary, it 
decreased from 14 to 12 mmHg (Z=3.3; p=0.0009). At the same time, the spread of the values corresponded to a range of the average norm.

DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-3
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Введение
Аметропии являются одной из  актуальных проблем 

современной офтальмологии. В общей структуре рефрак-
ционной патологии среди аметропий преобладает миопия, 
которая по  распространенности в  мире к  2050 г. соста-
вит 5 млрд человек, ожидается рост распространенности 
до  49,8%1 [1]. В  Европе к  2050 г. более половины населе-
ния — 56,2% станут близорукими [1, 2]. В  странах Вос-
точной и  Юго-Восточной Азии зарегистрировано более 
широкое распространение данной аномалии рефракции — 
до 96%, при этом из них на долю миопии высокой степени 
приходится от 10 до 20% случаев [1, 2].

На  сегодняшний день имеется достаточный клиниче-
ский опыт хирургической коррекции аметропий, разра-
ботаны оптимальные протоколы операций, алгоритмы 
ведения пациентов по  предотвращению развития интра- 
и послеоперационных осложнений с последующим их лече-
нием, подходы к оценке результатов в отдаленном периоде 
кераторефракционных операций с  учетом клинико-функ-
циональных, структурно-морфологических и офтальмоэр-
гономических показателей, оценки состояния глазной по-
верхности, что отражено во многих исследованиях [4–11]. 
Кераторефракционные вмешательства проводят пациен-
там в  возрасте от  18 до  45 лет при  непрогрессирующей 
(стационарной) миопии от -0,5 до -12,0 дптр с целью до-
стижения предсказуемого и  стабильного рефракционного 
эффекта и  высокой послеоперационной некорригирован-
ной остроты зрения (НКОЗ)1.

Для  подготовки пациентов к  кераторефракционно-
му вмешательству, а  также для  ведения пациентов в  по-
слеоперационном периоде разработаны различные 
схемы медикаментозной терапии. Наиболее известна сле-
дующая медикаментозная схема, которая применяется 
за  1 сут до  операции, в  день операции и  в послеопераци-
онном периоде: назначаются инстилляции глазных капель 
0,5% раствора левофлоксацина по 1 капле 4 р/сут в тече-
ние 1 нед. и 0,1% раствора дексаметазона по 1 капле 3 р/сут 
в течение 1-й недели, затем по 1 капле 2 р/сут в течение 2-й 
недели и по 1 капле 1 р/сут в течение 3-й недели [12, 13].

Однако известно, что инстилляции 0,1% раствора дек-
саметазона более 2 нед. могут приводить к  повышению 
внутриглазного давления (ВГД) на 6–15 мм рт. ст. Так, 
авторы отмечают, что  после применения 0,1% раство-
ра дексаметазона в  9,8% случаев у  пациентов на  фоне 
синдрома «сухого глаза» через 1 мес. после кератореф-
ракционной операции отмечалось значительное повы-
шение роговично-компенсированного ВГД с  16,9±3,8 
до 20,5±7 мм рт. ст., что потребовало отмены глюкокор-
тикостероидов (ГКС) [14].

У  пациентов с  миопией после ФемтоЛАЗИК в  1-е сут-
ки после операции могут отмечаться болевой синдром 

1	 Клинические рекомендации. Миопия. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/109_2 (дата обращения: 06.09.2025).

[15, 16], светобоязнь, слезотечение, а у 9% пациентов с ис-
ходной миопией средней и  высокой степени и  достигну-
тым высоким рефракционным результатом, отсутствием 
синдрома «сухого глаза», идеальным заживлением рогови-
цы отмечаются астенопические жалобы, проявляющиеся 
в виде снижения остроты зрения вблизи, нечеткости, раз-
мытости рассматриваемых объектов, покраснения, слезо
течения, периодической или постоянной диплопии на раз-
личных расстояниях [4–11].

Для уменьшения или купирования болевого синдрома 
в  раннем послеоперационном периоде авторы предлага-
ют применение, кроме антибактериальной терапии [17], 
также нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) [18].

С  другой стороны, медикаментозная терапия после 
кераторефракционных вмешательств может включать 
не  только инстилляции антибактериальных препаратов 
и  ГКС, но  и применение слезозаместительных препара-
тов [19].

Таким образом, по данным разных авторов, до и после 
кераторефракционной операции требуется медикаменто-
зная терапия, которая направлена на  повышение эффек-
тивности и безопасности хирургического лечения. Однако 
возможности современного медикаментозного сопрово-
ждения при  выполнении данного вида вмешательств, на-
правленного на повышение качества жизни пациентов, ис-
следованы недостаточно.

Для  устранения болевого синдрома, повышения каче-
ства жизни пациентов в  раннем послеоперационном пе-
риоде в  настоящее время возможно применение комби-
нированной медикаментозной терапии: Сигницеф® Плюс 
(кеторолак 0,5% + левофлоксацин 0,5%) и Флоас Моно 
(0,1% раствор фторметалона). Выбор данных групп ле-
карственных средств для  включения в  схему подготовки 
и ведения пациентов после кераторефракционного вмеша-
тельства обусловлен наличием, во-первых, 0,5% раствора 
кеторолака, который относится к НПВП и обладает выра-
женным анальгезирующим эффектом. Механизм действия 
кеторолака связан с  неселективным угнетением активно-
сти фермента циклооксигеназы 1 и  2, главным образом, 
в  периферических тканях, следствием чего является тор-
можение биосинтеза простагландинов — модуляторов бо-
левой чувствительности, терморегуляции и воспаления. Ле-
вофлоксацин является синтетическим антибактериальным 
препаратом широкого спектра действия из группы фторхи-
нолонов. Сигницеф® Плюс применяется в  офтальмологии 
в качестве средства профилактики и лечения инфекцион-
ных осложнений, боли и воспаления в послеоперационном 
периоде после факоэмульсификации и  рефракционных 
операций [17, 18]. Во-вторых, 0,1% раствора фторметалона 
(Флоас Моно) обладает выраженным противовоспалитель-

Conclusion: in the early postoperative period, a medication regimen with pronounced anti-inflammatory and analgesic effects provides more 
uneventful course of a postoperative period ensuring a patient's satisfaction with outcomes of a keratorefractive surgery.
KEYWORDS: keratorefractive surgery, preoperative and postoperative management of patients, glucocorticosteroids, antibiotics, nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs.
FOR CITATION: Solodkova E.G., Balalin S.V., Ushakova L.I., Sokolova M.V., Melikhova I.A., Tekeeva A.A., Breev V.A., Kuznetsova O.S., 
Bocharova A.A., Sibakin D.D. Efficacy and safety of various drug regimens for perioperative management of keratorefractive patients. Russian 
Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):243–249 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-3
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ным действием и, в  отличие от  0,1% раствора дексамета-
зона, имеет наименьший риск возможного повышения оф-
тальмотонуса при его применении в течение 3 нед. [20, 21].

Цель исследования: оценить эффективность и безопас-
ность предоперационной подготовки и  послеоперацион-
ного ведения пациентов кераторефракционного профиля 
с  использованием различных схем медикаментозного со-
провождения.

Материал и методы
Проспективное сравнительное одноцентровое исследо-

вание выполнено в Клинике Волгоградского филиала ФГАУ 
«НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Фе-
дорова». Обследованы 80 пациентов (80 глаз) со стабили-
зированной миопией слабой, средней и высокой степени.

Критерии включения: пациенты со стабилизирован-
ной миопией слабой, средней и высокой степени, нуждаю-
щиеся в выполнении кераторефракционной хирургии.

Критерии исключения: дистрофические заболева-
ния роговицы, кератоконъюнктивиты, блефариты, отсут-
ствие в анамнезе травм и хирургических операций на гла-
зах, синдром «сухого глаза».

Все пациенты были разделены на 2 группы по 40 чело-
век (40 глаз) в каждой. Основную группу составили 40 па-
циентов (40 глаз) до и после эксимерлазерной кератореф-
ракционной операции, которым были назначены в  виде 
инстилляций глазные капли за  1 сут до  операции, утром 
в  день операции и  в послеоперационном периоде еже-
дневно: Сигницеф® Плюс (кеторолак 0,5% + левофлокса-
цин 0,5%) по 1 капле 4 р/сут в течение 5 дней и фтормето-
лон 0,1% (Флоас Моно) по 1 капле 3 р/сут в течение 3 нед. 
Среди пациентов было 13 (32,5%) мужчин, 27 (67,5%) 
женщин; средний возраст составил 26,8±7,15 (М±σ) года, 
от 18 до 48 лет.

Контрольную группу составили 40 пациентов (40 глаз) 
до и после эксимерлазерного кераторефракционного вме-
шательства, которым была назначена стандартная схе-
ма медикаментозного сопровождения в  виде инстилля-
ций глазных капель за  1 сут до  операции, утром в  день 
операции и  в послеоперационном периоде ежедневно: 
левофлоксацин 0,5% по 1 капле 4 р/сут в  течение 5 дней 
и дексаметазон 0,1% по 1 капле 3 р/сут в течение 1-й неде-
ли, затем по 1 капле 2 р/сут в течение 2-й недели и по 1 ка-
пле в день в течение 3-й недели. Мужчин было 17 (42,5%), 
женщин — 23 (57,4%), средний возраст пациентов составил 
26,4±7,9 (М±σ) года, от 18 до 40 лет.

Исследование соответствовало принципам Хельсинк-
ской декларации, информированное добровольное согла-
сие получено от всех обследуемых.

Всем пациентам проводилось комплексное офталь-
мологическое обследование до  и через 1 нед. после ке-
раторефракционного вмешательства: визометрия, реф-
рактометрия, тонометрия, комплексное обследование 
на  фотощелевой лампе Dixon-S350, биомикроофтальмо-
скопия, оптическая когерентная томография (ОКТ) перед-
него сегмента глаза, офтальмоскопия, выполнение пробы 
Ширмера I. При  проведении комплексного обследования 
на  щелевой лампе Dixon-S350 определяли толщину слез-
ной пленки, высоту слезного мениска и  время разрыва 
слезной пленки.

С  помощью офтальмологического оптического коге-
рентного томографа SOLIX (США) проводили ОКТ передне-

го сегмента: оценивали количество и высоту палисад Фог-
та, толщину эпителия роговицы на ее периферии в нижнем 
квадранте.

У  всех пациентов с  целью коррекции миопии выпол-
няли ФемтоЛАЗИК по  стандартной технологии. Фемто-
секундным лазером WaveLight FS 200 (Alcon) форми-
ровали роговичный клапан с  заданными параметрами: 
диаметром 9,2 мм, толщиной 110 мкм, положение «нож-
ки» 90°. По  завершении формирования клапана автома-
тически снималась вакуумная фиксация глаза пациента. 
Подъем роговичного клапана выполняли с использованием 
шпателя. После этого с  помощью эксимерлазерной уста-
новки WaveLight EX500 (Alcon), работающей по  техноло-
гии «летающего пятна» с частотой повторения импульсов 
750 Гц, выполняли абляцию стромы роговицы. Диаметр 
оптической зоны во всех случаях был 6,5–7,0 мм. Во вре-
мя всех операций была активирована система слежения 
за  движением глаза (eye-tracker system). Во  всех случаях 
целевой рефракцией была эмметропия. Далее выполняли 
орошение стромального ложа роговицы сбалансирован-
ным солевым раствором (BSS) и проводили репозицию 
клапана. Эпителиально-стромальный лоскут роговицы раз-
глаживали и высушивали на стромальном ложе роговицы 
стерильными микротупферами. По  завершении операции 
проводили инстилляции в конъюнктивальную полость рас-
твором левофлоксацина 0,5%.

У  всех пациентов проводили оценку интенсивно-
сти болей по  визуальной аналоговой шкале боли (ВАШ) 
во время операции и в послеоперационном периоде. Ин-
тенсивность боли пациент оценивал самостоятельно, еже-
дневно в течение 7 дней (включая день операции). Шка-
ла представляет собой неградуированную линию длиной 
10 см. Левая граница линии соответствует определению 
«боли нет», правая — «худшая боль, какую можно себе 
представить». Оценка интенсивности болевого синдро-
ма проводится путем измерения расстояния (мм) меж-
ду точкой «боли нет» и отметкой пациента в  диапазоне 
от 0 до 100: нет боли — 0–4 мм, слабая боль — до 40% (от 
5 до 44 мм), умеренная боль — 40–70% (45–74 мм), силь-
ная боль — более 70% (75–100 мм), нестерпимая боль — 
100% (100 мм).

Все полученные результаты обследования с обезличен-
ными данными заносили в электронную базу данных. Резуль-
таты исследования обрабатывали в  программах Microsoft 
Excel и Statistica 10.0. Тип распределения количественных 
данных оценивали с  помощью критерия Шапиро — Уил-
ка. Так как распределение данных было отличным от нор-
мального, показатели представлены как  медиана и  квар-
тили (Me [Q1; Q3]). Значимость различий между группами 
оценивали по критерию Манна — Уитни. При проведении 
статистического анализа определяли также показатель Z, 
который используется для  аппроксимации нормально-
го распределения, когда размер выборки достаточно боль-
шой (обычно более 30 наблюдений в  каждой группе). 
Он  рассчитывается на  основе статистики Манна — Уитни 
и позволяет определить, является ли различие между дву-
мя выборками статистически значимым, путем сравнения 
полученного значения с  критическими значениями стан-
дартного нормального распределения (например,±1,96 
для уровня значимости 0,05). Сравнительный анализ вну-
три каждой группы до и после операции проводили по кри-
терию Уилкоксона. Различие признавали статистически 
значимым при уровне значимости p<0,05.
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Результаты исследования
Исходные показатели пациентов не  выявили статисти-

чески значимых различий между двумя группами, что ука-
зывало на их однородность (табл. 1).

После кераторефракционной операции у  всех па-
циентов отмечалось достоверное повышение НКОЗ 
и  уменьшение субъективной рефракции по  сравне-
нию с  исходными данными (см. табл. 1). В  контроль-
ной группе медиана НКОЗ увеличилась с  0,05 до  0,9 
(Z=7,8; p<0,001), в  основной группе — с 0,045 до  0,95 
(Z=7,7; p<0,001). Значение субъективной рефракции 
в  контрольной группе достоверно изменилось с -4,0  
до 0,0 дптр (Z=7,4; p<0,001), в основной группе — с -3,87 
до 0,0 дптр (Z=7,69; p<0,001).

Сравнительный анализ показателей у пациентов основ-
ной и контрольной групп через 7 дней после кераторефрак-
ционной операции показал, что при применении двух схем 
послеоперационного медикаментозного лечения не  было 
достоверных различий между группами по  показателям 
НКОЗ, МКОЗ, субъективной рефракции и  значениям ми-
нимальной толщины роговицы (см. табл. 1), что  указыва-
ет на  сопоставимый эффект повышения остроты зрения 
в двух группах (р>0,05).

Значения истинного ВГД (P0) через 7 дней после опера-
ции у  пациентов двух групп находились в  пределах сред-
нестатистической нормы. Однако медиана Р0 у  лиц кон-
трольной группы была статистически значимо выше, чем 
у пациентов основной группы (р<0,001).

Значения толщины слезной пленки, высоты слезно-
го мениска и времени разрыва слезной пленки через 7 дней 
после операции также соответствовали нормативным по-
казателям и не различались между группами (p>0,05).

Значения пробы Ширмера I через 7 дней после опера-
ции статистически значимо не различались между группа-
ми (p=0,41). Однако при сравнении с исходными данными 
у  пациентов контрольной группы отмечалось статистиче-
ски значимое снижение слезопродукции c 18 [14,25; 25] 
до 16 [14; 18] мм (Z=2,17; p=0,029) через 7 дней после 
операции в отличие от основной группы (Z=1,43; p=0,15).

В таблице 2 представлен сравнительный анализ интен-
сивности боли в течение 7 дней, включая день операции.

Сравнительный анализ интенсивности болей во  время 
операции и  в послеоперационном периоде по  ВАШ пока-
зал преимущество предложенной медикаментозной схе-
мы послеоперационного ведения. Интенсивность болей 
в день операции и в течение 5 дней в послеоперационном 

Таблица 1. Значения изученных показателей у пациентов основной и контрольной групп до и через 7 дней после операции
Table 1. The tested indicator values in the main and the control groups before a keratorefractive surgery and within 7 days after it

Показатель / Indicator

До операции / Pre-op Через 7 дней после операции / 7 days after the surgery

основная группа 
main group

контрольная группа
control group Z p основная группа 

main group
контрольная группа

control group Z p

НКОЗ / UCVA 0,045 [0,04; 0,05] 0,05 [0,04; 0,0625] 0,92 0,36 0,95 [0,875; 1,0] 0,9 [0,7; 1,0] 1,55 0,089

МКОЗ / BCVA 0,9 [0,87; 1,0] 0,9 [0,8; 1,0] 0,067 0,95 1,0 [0,9; 1,0] 1,0 [0,9; 1,0] 1,0 0,32

Субъективная рефракция, дптр
Subjective refraction, D

-3,87 [-5,81; -2,68] -4,0 [-5,5; -2,56] 0,39 0,69 0,0 [-0,25; 0,0625] 0,0 [-0,5; 0,0] 1,07 0,29

ВГД (Р0, мм рт. ст.) / IOP, mmHg 14 [12; 16] 14,83 [13; 16] 1,06 0,29 12 [10; 14,25] 14,9 [13; 17] 4,0 0,00006

Толщина слезной пленки, мкм
Tear film thickness, µm

8,0 [6,0; 10,0] 8,0 [5,75; 11,25] 0,2 0,84 7,5 [6,0; 9,25] 7,0 [5; 10] 0,33 0,74

Высота слезного мениска, мм
Tear meniscus height, mm

0,23 [0,2; 0,26] 0,21 [0,197; 0,262] -0,66 0,51 0,21 [0,2; 0,23] 0,2 [0,19; 0,22] 1,47 0,14

Проба Норна, с / Norn test, s 11,15 [9,97; 14,13] 11 [9; 13] -1,16 0,24 10 [9,75; 11] 10 [9; 11] 1,0 0,3

Толщина эпителия роговицы, мкм 
Corneal epithelium thickness, µm

53,0 [51; 54] 53,5 [51; 56] 0,4 0,68 53 [51; 55] 54,0 [52; 57,25] -1,69 0,09

Количество палисад Фогта 
в 1 мм / Number of Vogt’s striae 
per 1 mm

10,0 [8; 12] 10,4 [9; 12] 0,47 0,73 10,0 [8; 11,25] 10,0 [9; 12] -0,91 0,36

Высота палисад Фогта, мкм
Height of Vogt’s striae, µm

90 [78,75; 100] 95 [78,75; 111,25] 0,51 0,61 95 [75; 100] 97 [92; 110] -1,86 0,063

Проба Ширмера I, мм
Schirmer I Tear Test, mm

17 [13,75; 25] 18 [14,25; 25] -0,18 0,85 16 [14,75; 18] 16 [14; 18] 0,82 0,41

Минимальная толщина роговицы 
в оптической зоне, мкм
Minimum corneal thickness in the 
optical zone, µm

540,5 [521,75; 554] 545,7 [525,75; 562,5] 1,23 0,22 470,5 [457,5; 501,8] 486 [458,5; 507,5] 1 0,3

Примечание. МКОЗ — максимальная корригированная острота зрения. 

Note. UCVA —  uncorrected visual acuity. BCVA — best-corrected visual acuity.
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периоде была достоверно выше у  пациентов контроль-
ной группы (p<0,05). У пациентов основной группы в день 
операции интенсивность боли по  ВАШ была достоверно 
ниже, чем в контрольной группе (р<0,001). Боль отсутство-
вала у пациентов основной группы уже на 3-й день после 
кераторефракционного вмешательства. У  пациентов кон-
трольной группы исчезновение боли было отмечено только 
на 6-й день после операции. Наиболее наглядно различия 
продемонстрированы на рисунке.

Через  1 мес. после операции уровень истинного ВГД 
статистически значимо повышался с  14,9 до  16 мм рт. ст. 
(Z=2,4; р=0,016) у пациентов контрольной группы. 
При этом разброс колебаний P0 соответствовал диапазону 
среднестатистической нормы: от 12 до 20 мм рт. ст.

У  пациентов основной группы, наоборот, отмечалось 
снижение офтальмотонуса с  14 до  12 мм рт. ст. (Z=3,3; 
р=0,0009). При этом разброс колебаний P0 также соответ-
ствовал диапазону среднестатистической нормы — от 8 
до 17 мм рт. ст.

Обсуждение
Таким образом, результаты сравнительного исследо-

вания по  оценке эффективности и  безопасности пред
операционной подготовки и послеоперационного ведения 
пациентов кераторефракционного профиля с  использо-
ванием различных схем медикаментозного лечения про-
демонстрировали преимущество предложенной схемы, 
включающей комбинированный препарат Сигницеф® Плюс 
(кеторолак 0,5% + левофлоксацин 0,5%) и глазные капли 
Флоас Моно (фторметолон 0,1%).

Сигницеф® Плюс и  Флоас Моно оказывали более вы-
раженное противовоспалительное действие, снижали ин-
тенсивность боли в день операции и устраняли боль на 3-и 
сутки после кераторефракционного вмешательства. Данные 
о более выраженном противовоспалительном действии ука-
занных лекарственных препаратов согласуются с ранее опу-
бликованными результатами исследований [5, 14, 18, 20, 21].

Учитывая сопоставимое повышение НКОЗ и отсутствие 
значимого различия между медианами минимальной тол-
щины роговицы в  послеоперационном периоде, можно 
предположить, что снижение слезопродукции у пациентов 
контрольной группы в  послеоперационном периоде было 
связано с применением стандартной медикаментозной те-
рапии и более значимой болевой реакцией на хирургиче-
ское лечение.

Препарат фторметолона 0,1% оказывал выраженный 
противовоспалительный эффект и  при этом не  приводил 
к  достоверному повышению уровня ВГД через  1 мес. по-
сле операции в отличие от контрольной группы. Получен-
ные результаты согласуются с  ранее опубликованными 
данными [20, 21].

Оба препарата не снижали слезопродукцию в послеопе-
рационном периоде и не вызывали нежелательных местных 
и системных побочных действий.

Таким образом, комбинированное терапевтическое 
действие препаратов Сигницеф® Плюс и Флоас Моно соот-
ветствует рекомендациям офтальмологической практики 
по использованию антибиотика, ГКС и НПВП после опера-
ций на роговице [22].

Заключение
Использованная медикаментозная схема, включаю-

щая препараты с  выраженным противовоспалительным 
и обезболивающим действием, в раннем послеоперацион-
ном периоде обусловливает более гладкое течение после
операционного периода, обеспечивая удовлетворенность 
пациентов результатом кераторефракционной операции, 
и  может быть рекомендована как  предпочтительная схе-
ма терапии, используемой в  качестве предоперационной 
подготовки и  послеоперационного ведения пациентов ке-
раторефракционного профиля. �
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Таблица 2. Сравнительный анализ интенсивности боли 
по ВАШ (мм) в основной и контрольной группах до и по-
сле операции 
Table 2. Comparative analysis of pain intensity with the VAS 
scale (mm) in the main and control groups before and after 
the surgery

Срок наблю-
дения

Follow-up period

Основ-
ная группа
Main group

Контроль-
ная группа

Control group
Z p

День операции
Day of Surgery

40 [30; 50] 60 [50; 70] 5,0 0,000001

Сутки после 
операции: / Post-
Operation Day:
1-е / Day 1
2-е / Day 2
3-и / Day 3
4-е / Day 4
5-е / Day 5
6-е / Day 6
7-е / Day 7

20 [10; 30]
10 [0,0; 12,5]
0,0 [0,0; 10]
0,0 [0,0; 0,0]
0,0 [0,0; 0,0]
0,0 [0,0; 0,0]
0,0 [0,0; 0,0]

40 [30; 50]
30 [17,5; 40]
20 [10; 22,5]

10 [0; 20]
10 [0,0; 10]
0,0 [0; 0]
0,0 [0; 0]

4,65
4,42
4,8
5,0
3,67
1,73

0

0,000001
0,00001
0,000001
0,000001

0,0002
0,08
1,0

День / Day
1 2 63 5 74 8
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Рисунок. Динамика интенсивности боли по ВАШ у па-
циентов основной и контрольной групп в течение 7 дней 
после операции
Figure. Changes in pain intensity according to the VAS scale 
in the main and control groups within 7 days after the surgery
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Многоцентровое двойное слепое плацебо-контролируемое 
сравнительное рандомизированное исследование по изучению 
эффективности и безопасности лекарственного препарата 
Ретиналамин® у пациентов с «сухой» формой возрастной 
макулярной дегенерации (RetinGero).  
Часть 1. Дизайн и исходные данные пациентов

А.В. Куроедов1,2, Е.В. Баландина3, О.В. Гапонько1,2, С.В. Диордийчук1, Д.А. Дорофеев4,  
Е.Ю. Зубкова3, К.С. Иванова2, Е.В. Карлова3,5, А.И. Малахова6, Н.В. Плаксина7  
(рабочая группа RetinGero, 2023©)

1ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, Москва, Российская Федерация
2ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России (Пироговский Университет),  
  Москва, Российская Федерация
3ГБУЗ «СОКОБ им. Т.И. Ерошевского», Самара, Российская Федерация
4ГАУЗ ГКБ № 2, Челябинск, Российская Федерация
5ФГБОУ ВО СамГМУ Минздрава России, Самара, Российская Федерация
6ОГБУЗ СОКБ, Смоленск, Российская Федерация
7ООО «СветоДар», Иваново, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
Настоящая статья посвящена описанию дизайна и методологических основ многоцентрового двойного слепого плацебо-контролиру-
емого сравнительного рандомизированного исследования RetinGero, направленного на оценку эффективности и безопасности препа-
рата Ретиналамин® у пациентов с «сухой» формой возрастной макулярной дегенерации. Представлены структура протокола, принципы 
рандомизации, критерии отбора пациентов и применяемые диагностические методы, первичные и вторичные конечные точки, а также 
исходные демографические и клинические характеристики включенной популяции. Полученные данные позволят объективно оценить 
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Введение
Болезни органа зрения составляют существенную долю 

(1,19%) от всех социально значимых заболеваний1. Теку-
щие статистические данные свидетельствуют о значитель-
ной распространенности обеих форм возрастной макуляр-
ной дегенерации (ВМД), «сухой» и «влажной», среди лиц 
старше 40 лет как в России, так и во всем мире [1, 2]. Так, 
по данным отечественных авторов, с диагнозом «дегенера-
ция макулы и заднего полюса» на учете состоит 328,31 тыс. 
человек (0,46% от числа населения старше 40 лет), из них 
с  впервые в  жизни установленным диагнозом — 49 тыс. 
человек. Вместе с  тем предполагаемая реальная распро-
страненность обеих форм ВМД (что было предположено 
на  основании анализа данных официальной статистики, 
результатов выборочных эпидемиологических исследова-
ний и аналитических обзоров) среди населения Российской 
Федерации, исходя из общемировой тенденции, может до-
стигать 6 317 448 человек (8,69%), а «влажная» форма мо-
жет быть верифицирована у 15% всех больных (947 617 че-
ловек) [1, 3].

Эти данные в  целом определяются результатами миро-
вых исследований, которые показали, что  распространен-
ность ранней стадии ВМД у пациентов в возрасте от 45 до 85 
лет (по данным 2014 г.) составляет 8,01%, поздней — 0,37%, 
независимо от стадии — 8,69%. При этом отмечено, что рас-
пространенность ранней стадии ВМД выше у  европейцев, 
чем у азиатов и афроамериканцев (11,2% против 6,8% и 7,1% 
соответственно), и  не зависит от  пола пациентов. Авторы 
предположили, что  прогнозируемое число людей с  ВМД 
в 2020 г. составит 196 млн человек (от 140 млн до 261 млн), 
и увеличится вдвое в 2040 г. (288 (205–399) млн) [2].

Вместе с тем следует отметить, что в последние 20 лет, 
несмотря на очевидное старение популяции, отмечена ней-
тральная (разнонаправленная) тенденция к изменению ко-
личества пациентов с ВМД. Так, в работе R. Klein et al. [4]  
было установлено, что  распространенность обеих форм 
ВМД варьирует от  6,5% (2005–2008 гг.) до 9,4% (1988–
1994 гг.), что, по всей видимости, связано с особенностями 
дизайна проводимых исследований.

Полученные данные также свидетельствуют, что «влаж-
ная» (экссудативная или неоваскулярная) форма ВМД яв-
ляется наиболее частой причиной нарушения зрения у по-
жилых пациентов (в развитых странах). Примерно у  10% 
пациентов с  ВМД развивается хориоидальная неоваску-
ляризация (ХНВ) являющаяся отличительным признаком 
«влажной» формы заболевания [5].

1	 Institute for Health Metrics and Evaluation (IHME). GBD Compare. Seattle, WA: IHME, University of Washington, 2015. (Electronic resource.) URL: https://www.healthdata.org/data-visualization/gbd-compare 
(access date: 10.09.2025).

2	 Клинические рекомендации. Макулярная дегенерация возрастная. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/114_3 (дата обращения: 10.09.2025).

Доля пациентов с географической атрофией (ГА) и со-
путствующей «влажной» формой ВМД составляет от  25,6 
до  28%. Годовая «прибавка» (ГА или «влажной» формы 
ВМД) составляет 1,6–1,7% [6], «влажная» форма ВМД 
на обоих глазах встречается примерно в 30% случаев [7].

Вероятность вовлечения второго глаза в  патологиче-
ский процесс в  первый год заболевания составляет 10%. 
В последующем риск вовлечения парного глаза увеличива-
ется и  составляет 87% через 5–8 лет. По  другим данным, 
риск развития слепоты в результате ВМД на интактном гла-
зу составляет 12% в течение 5 лет наблюдения [8–11].

Другой важной стороной изучаемого вопроса являет-
ся тот факт, что ВМД — это многофакторное заболевание, 
этиология которого до  конца не  изучена, а  объяснение 
патогенеза болезни требует глубокого научного анализа 
и ряда пояснений2.

Как  полагают, причинами заболевания является дис-
функция ретинального пигментного эпителия (РПЭ) из-за 
окислительного стресса, нарушения липидного обмена, ак-
тивации воспаления и комплемента [12–16].

Патогенетический каскад ВМД связан с  повышенным 
уровнем метаболизма и  высоким потреблением кисло-
рода макулой, что  обусловливает проявления хрониче-
ского окислительного стресса, а  непрерывный процесс 
поглощения и  деградации наружных сегментов фоторе-
цепторов соседними стареющими клетками РПЭ приводит 
к  накоплению липофусцина под  сетчаткой, что  вызывает 
повреждение здоровых клеток, нарушает функцию РПЭ 
и  приводит к  отложению внеклеточного матрикса в  мем-
бране Бруха. Это, в  свою очередь, приводит к  развитию 
воспаления, которое повреждает РПЭ, и  далее, с  учетом 
прогрессирующего повреждения мембраны Бруха, вызы-
вает рост новых хориоидальных сосудов в  суб-РПЭ или  
субретинальных пространствах.

Таким образом, текущие научные и клинико-эпидемио-
логические данные подтверждают актуальность концепции 
лечения ВМД, одной из ключевых задач которого являет-
ся разработка методики лечения (поиск защитного меха-
низма) «сухой» формы заболевания с  целью недопуще-
ния развития аномальной неоваскуляризации.

В  этой связи следует отметить, что  попытка исполь-
зовать эндогенные физиологически активные вещества 
для  лечения различных заболеваний (в том числе и  глаз-
ных) была предпринята достаточно давно. В  частности, 
применяли вещества полипептидной природы, полученные 
из различных органов и тканей (головного и костного моз-
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га, селезенки, лимфатических узлов, легких, печени, вилоч-
ковой железы, сетчатки и др.) [17].

Независимо от того, из каких органов и тканей они были 
получены, пептидные биорегуляторы влияют на  клеточ-
ный и  гуморальный иммунитет, состояние системы гоме-
остаза, перекисное окисление липидов и другие защитные 
и физиологические реакции организма. Это действие выра-
жено в разной степени и зависит от различных факторов. 
Препараты, получаемые из тканей головного мозга и сет-
чатки, обладают функцией нейропептидов и  участвуют 
в регуляции деятельности нервной ткани [18–20].

Ряд авторов [21, 22] предположили, что  в организме 
имеется система биологических регуляторов цитомединов, 
осуществляющих перенос специфической информации, 
необходимой для нормального функционирования, разви-
тия и взаимодействия клеточных популяций.

Экзогенное введение пептидной структуры ведет к высво-
бождению веществ, для  которых исходный пептид служит 
индуктором, позволяющим запустить пептидный каскад, ле-
жащий в основе биологической регуляции. Таким образом, 
эффект от  применения пептидов может наступить спустя 
некоторое время и сохраняться достаточно долго [23].

Е.А. Егоров и  соавт. [23] отмечают, что  ткани глаза, 
особенно те, которые отвечают за  зрительные функции, 
хорошо изолированы от  системного кровообращения ба-
рьерами, которые обеспечивают высокую степень отбо-
ра попадающих из  крови растворимых веществ. Однако 
именно низкомолекулярные биологически активные ней-
ропептиды обладают способностью преодолевать гема-
тоэнцефалический барьер и  непосредственно поступать 
к нейронам [24].

В  этой связи была сформулирована цель исследова-
ния — оценка эффективности и безопасности применения 
препарата Ретиналамин® у пациентов с ранней и промежу-
точной стадиями «сухой» формы ВМД.

Эта цель предполагается к  достижению путем прове-
дения рандомизированного проспективного клинического 
двойного слепого плацебо-контролируемого исследования 
(с максимальной длительностью участия для  каждого па-
циента не более 755 дней, с учетом прогнозируемой про-
должительности «коридоров» визитов), в  котором будет 
сравниваться прогрессирование ВМД у двух групп пациен-
тов (группы «А» и «Б») с указанными выше стадиями «су-
хой» формы ВМД на одном глазу и «влажной» — на парном 
(получавших лечение анти-VEGF-препаратами до  участия 
в исследовании).

Помимо этого, на протяжении всего исследования будет 
проведена оценка безопасности исследуемого препарата 
посредством получения информации о возникновении не-
желательных явлений, регистрируемых по жалобам паци-
ентов, а также по данным офтальмологических осмотров, 
с применением инструментального и специального обсле-
дования.

Вторичная цель исследования. Проверяемая гипоте-
за заключается в том, что между пациентами (рандоми-
зированными с  назначением оригинального препарата 
и пациентами, которые получают препарат плацебо) бу-
дут получены различия в  виде прогрессирования забо-
левания с  возможным переходом «сухой» формы ВМД 
во «влажную» на исследуемом глазу, с  учетом того, 
что на парном (неисследуемом) глазу ранее уже была ве-
рифицирована «влажная» форма ВМД (в виде активной 
ХНВ или ее исхода).

Материал и методы
Исследуемые препараты и схемы применения

В контексте настоящего протокола — это препарат Ре-
тиналамин® (международное непатентованное наимено-
вание (МНН): полипептиды сетчатки глаз скота, активное 
вещество — ретиналамин (комплекс водорастворимых 
полипептидных фракций) — 5 мг; вспомогательное веще-
ство — глицин (стабилизатор) — 17 мг; лекарственная фор-
ма — лиофилизат для приготовления раствора для внутри-
мышечного и парабульбарного введения, 5 мг или плацебо 
(состав: D-маннитол 18,5 мг; натрия хлорид 3,5 мг; лиофи-
лизат для  приготовления раствора для  внутримышечного 
введения).

Исследуемые препараты пациентам обеих групп будут 
вводить внутримышечно 1 раз в  сутки, предпочтитель-
но — в одно и то же время, в течение 10 дней ежедневно. 
Тестируемый препарат или  плацебо непосредственно пе-
ред  введением будут разводить в  1–2 мл воды для  инъ-
екций (или 0,9% раствора натрия хлорида). Доза исследу-
емого препарата будет оставаться стабильной в  течение 
всего исследования. Первое введение каждого курса будет 
проведено в  исследовательском центре специально обу-
ченным медицинским персоналом. Последующие введения 
курса субъект сможет проводить самостоятельно или  в 
домашних условиях с  предварительным обучением мето-
дике проведения внутримышечных инъекций. Если субъект 
пропускает инъекцию тестируемого препарата/плацебо, 
то введение двойной дозы не допускается. Смещение инъ-
екций для выполнения полного курса терапии разрешено. 
Дизайном допускается перенос двух инъекций, поэтому 
продолжительность введения исследуемых препаратов мо-
жет составить от  10 до  14 дней. Всего субъекты получат  
8 курсов лечения исследуемыми препаратами с промежут-
ком в 3 мес. между ними.

Организация исследования
Данное исследование является многоцентровым. Ос-

новной клинический центр — офтальмологический центр 
(с дневным стационаром) ФКУ «ЦВКГ им.  П.В. Мандры-
ка» Минобороны России, являющийся клинической базой  
кафедры офтальмологии им.  акад. А.П. Нестерова  
Института клинической медицины ФГАОУ ВО РНИМУ  
им. Н.И. Пирогова Минздрава России (Пироговский Уни-
верситет). Полный перечень отобранных в  исследование 
клинических центров будет представлен в финальном от-
чете к настоящему исследованию.

Законодательная и нормативная база исследования
Исследование проводится в соответствии с принципами 

Хельсинкской декларации Всемирной медицинской ассо-
циации, стандартами Надлежащей клинической практики 
(ICH GCP), а также в соответствии с другими требуемыми 
законодательными актами.

Объем выборки
Согласно предварительно проведенному расчету необ-

ходимого размера выборки минимальное число субъектов, 
завершивших основную часть исследования в обеих груп-
пах, должно быть не менее 180 человек. С учетом предпо-
лагаемого 20% выбывания на скрининге и 30% выбывания 
после рандомизации необходимо рандомизировать 240 
субъектов (120 субъектов в  каждой группе) и провести 
скрининг не более чем у 288 человек.
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Критерии отбора в исследование
Критерии включения:

	� подписанное информированное добровольное со-
гласие пациента;

	� пациенты обоих полов в  возрасте 60–80 лет вклю-
чительно;

	� наличие на исследуемом глазу установленного диа
гноза «сухой» формы ВМД, ранней или  промежуточной 
стадий с наличием друз (категории AREDS 2 и 3);

	� наличие на  парном (неисследуемом) глазу «влаж-
ной» формы ВМД в виде активной ХНВ или исхода «влаж-
ной» формы ВМД;

	� максимальная корригированная острота зрения 
(МКОЗ) на исследуемом глазу ≥35 букв (по таблице Early 
Treatment Diabetic Retinopathy Study, ETDRS) [25];

	� уровень внутриглазного давления (ВГД) в пределах 
нормы на исследуемом глазу [26–28];

	� согласие использовать надежные меры контрацеп-
ции на протяжении всего исследования и в течение 3 нед. 
после его окончания (в случае их использования отдельны-
ми категориями пациентов);

	� согласие и способность соблюдать процедуры про-
токола, а также запреты и ограничения, им предусмотрен-
ные.

Критерии невключения:
	� впервые выявленное повышение уровня ВГД в тече-

ние 3 мес. до  скрининга и/или на  скрининге, а  также по-
дозрение на  глаукому или  установленный ранее диагноз 
«глаукома»;

	� иная макулярная патология на  исследуемом глазу 
на скрининге (за исключением «сухой» формы ВМД 2 и 3 
стадии по AREDS), выявленная на основании проведенных 
офтальмологических исследований протокола или на осно-
вании анамнеза, полученного на основании предоставлен-
ных субъектом офтальмологических заключений;

	� установленный диагноз или впервые выявленная ди-
абетическая ретинопатия;

	� перенесенная в  анамнезе окклюзия центральной 
артерии или  центральной вены сетчатки (или их ветвей) 
на исследуемом глазу;

	� нейропатия зрительного нерва неглаукомного  
генеза;

	� значимое нарушение прозрачности оптических сред 
исследуемого глаза, препятствующее проведению диа
гностических процедур настоящего исследования;

	� применение системных или  местных форм глюко-
кортикостероидов в  течение 3 мес., предшествовавших 
скринингу;

	� офтальмохирургические операции в  течение 1 мес. 
до начала скрининга на исследуемом глазу (кроме отдель-
ных видов лазерной хирургии);

	� любые офтальмохирургические операции, планиру-
емые на момент проведения исследования (кроме отдель-
ных видов лазерной хирургии);

	� наличие острой или  обострение хронической оф-
тальмопатологии (включая увеиты) на любом из глаз, раз-
вившейся за 1 мес. или менее до начала скрининга;

	� реакции гиперчувствительности или  непереноси-
мости любых компонентов использующихся в  настоящем 
исследовании лекарственных препаратов по данным анам-
неза;

	� психические, физические и прочие причины, не по-
зволяющие адекватно оценивать свое поведение и  пра-

вильно выполнять условия протокола, в том числе наличие 
психотических расстройств в анамнезе;

	� выраженные иммунодефицитные состояния, кото-
рые включают, но  не ограничиваются, нижеперечислен-
ными: ВИЧ-инфекция; сифилис; химиотерапия в  течение 
5 нед., предшествующих скринингу; абсолютное коли-
чество нейтрофилов в  крови <500 кл/мм3; транспланта-
ция гемопоэтических стволовых клеток в анамнезе;

	� признаки выраженного неконтролируемого сопут-
ствующего заболевания, например расстройства нервной, 
дыхательной, сердечно-сосудистой систем, почек, печени, 
эндокринной системы и желудочно-кишечного тракта, ко-
торые могут препятствовать участию субъекта в исследо-
вании;

	� онкологические и/или онкогематологические забо-
левания вне стадии полной 5-летней ремиссии на момент 
скрининга;

	� установленный диагноз «алкогольное опьянение» 
или употребление алкоголя в количествах, превышающих 
для мужчин 14 порций в неделю (в среднем), для женщин — 
7 порций в неделю (в среднем);

	� участие в  других клинических исследованиях в  те-
чение 28 дней или  в течение 5 периодов полувыведения 
исследуемого препарата, если известно (в зависимости 
от того, какой период больше), до визита скрининга по дан-
ным анамнеза;

	� наркомания и злоупотребление психоактивными ве-
ществами.

Критерии исключения:
Исключенными из  исследования считаются пациенты, 

включенные в  исследование, но  досрочно прекратившие 
участие в нем.

Основные причины, по которым пациент может прекра-
тить участие в исследовании:

	� острая офтальмопатология, возникшая во  время 
исследования (увеиты, отслойка сетчатки, окклюзия цен-
тральной артерии и/или вены сетчатки и их ветвей);

	� развитие «влажной» формы ВМД на  исследуе-
мом глазу;

	� желание пациента досрочно завершить исследова-
ние (по любой причине);

	� решение исследователя об  исключении пациента 
в интересах самого пациента;

	� критическое отклонение от протокола, которое мо-
жет влиять на  интерпретацию данных по  эффективности 
и безопасности тестируемого препарата;

	� потеря связи с пациентом;
	� включение пациента в другое клиническое исследо-

вание, о котором исследователю ранее не было известно.

Методы исследования, применяемые в работе
Изучение МКОЗ (по таблице ETDRS); биомикроскопия 

передних структур глаза (осмотр в  щелевой лампе), ос-
мотр глазного дна (в условиях медикаментозного мидриаза) 
обоих глаз; тонометрия (по Маклакову, груз 10 г); исследо-
вание контрастной чувствительности (по таблице Пелли — 
Робсона); изучение морфометрических параметров сетчат-
ки (ширина, высота и количество средних и крупных друз) 
по данным оптической когерентной томографии; изучение 
качества зрительного восприятия (на основании суммарно-
го балла по опроснику National Eye Institute Visual Function 
Questionnaire, NEI VFQ-25); оценка количества (доли) па-
циентов, у  которых произошел переход из «сухой» фор-
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мы ВМД во «влажную» форму (с формированием ХНВ 1, 
2 или 3 типов) или развитие ГА (классификация AREDS 4); 
исследование параметров электроретинограммы (ЭРГ); 
изучение ретинальной контрастной чувствительности (дБ) 
по данным проведения микропериметрии; регистрация не-
желательных явлений; оценка реакции на  месте введения 
препарата.

Основные показатели достижения результатов 
и временные точки

Первичные конечные точки исследования:
1.	 Изменение остроты зрения с максимальной коррек-

цией по таблице ETDRS.
2.	 Доля пациентов, у которых произошла стабилизация 

остроты зрения либо отмечено улучшение остроты 
зрения на 5 букв и более (по таблице ETDRS).

3.	 Доля пациентов, у  которых произошло ухудше-
ние остроты зрения на  5 букв и  более (по таблице 
ETDRS).

4.	 Доля пациентов, у  которых произошло ухудше-
ние остроты зрения на 10 букв и более (по таблице 
ETDRS).

5.	 Доля пациентов со стабилизацией и  изменением 
(улучшение и ухудшение) контрастной чувствитель-
ности (по таблице Пелли — Робсона).

6.	 Изменение количества, ширины и  высоты проме-
жуточных друз (63–124 мкм в  диаметре) и круп-
ных друз (более 125 мкм) в центральном секторе  
и 4 квадрантах внутреннего кольца (по схеме ETDRS).

7.	 Изменение площади ГА в  центральном секторе и  4 
квадрантах внутреннего кольца (по схеме ETDRS).

8.	 Изменение суммарного балла по  опроснику NEI 
VFQ-25.

9.	 Доля пациентов, имеющих стадию AREDS 2 и 3, у ко-
торых произошел переход в стадию AREDS 4 (ГА).

10.	Доля пациентов, у  которых произошел переход 
из «сухой» формы ВМД во «влажную» форму (с фор-
мированием ХНВ 1, 2 или 3 типов).

Вторичные конечные точки исследования:
1.	 Изменение ЭРГ, включая: изменение амплитуды 

и латентности а-волны и b-волны в рамках исследо-
вания макулярной ЭРГ с  использованием красного 
света; изменение параметров мультифокальной ЭРГ; 
изменение амплитуды волны P50 по  данным тран-
зиентной паттерн-ЭРГ; изменение амплитуды волны 
N95 по данным транзиентной паттерн-ЭРГ.

2.	 Изменение ретинальной контрастной чувствитель-
ности (дБ) по данным проведения микропериметрии, 
включая доли пациентов, имеющих положительную 
и/или отрицательную динамику по  данным микро-
периметрии.

Все исследования будут проведены при динамическом 
наблюдении (90, 180, 270, 360, 450, 540, 630, 720-й дни 
наблюдения от  начала введения препарата) и будут срав-
ниваться с исходным значением на скрининге. Допускает-
ся временной диапазон проведения контрольных визитов  
±7 дней от плановой даты обследования, что обусловлено 
возможными индивидуальными особенностями графика 
посещений пациентов.

Все данные клинических и инструментальных исследо-
ваний будут регистрироваться в единой электронной базе 
данных исследования, обеспечивающей централизован-
ное хранение и  последующую обработку информации. 

Внесение данных будет осуществляться в  соответствии 
с унифицированным электронным протоколом наблюде-
ния, предусматривающим стандартизированные формы 
ввода и  контроль полноты и  корректности заполнения. 
Все электронные анкеты и формы наблюдения будут про-
ходить оценку на качество заполнения, включая проверку 
логической согласованности и  достоверности внесенных 
данных.

Статистический анализ
Обработка полученных данных проводится одним ис-

следователем с  использованием программ Statistica (вер-
сия 10.0; StatSoft Inc., США) и SPSS Statistics (версия 20.0; 
IBM Company, США) с последующей выборочной провер-
кой корректности результатов и обсуждением с коллегами. 
Перед  выбором методов статистического анализа будет 
выполнена оценка нормальности распределения количе-
ственных признаков с  использованием критерия Шапи-
ро — Уилка. При подтверждении нормальности распреде-
ления данные будут представлены в виде среднего значения 
и  стандартного отклонения (M±SD), а  для межгрупповых 
сравнений будет применяться параметрический t-критерий 
Стьюдента. В  случае отклонения распределения от  нор-
мального параметры будут представлены в  формате: Мe 
[Q1; Q3], где Мe — медиана, Q1 и Q3 — 1-й и 3-й квартили. 
Для проверки равенства медиан нескольких выборок будет 
применяться H-критерий Краскела — Уоллиса. При отлич-
ном от нормального распределении параметров для срав-
нения нескольких независимых выборок будет применена 
Z-аппроксимация U-критерия Манна — Уитни, для повтор-
ных внутригрупповых сравнений — Z-аппроксимация 
T-критерия Уилкоксона. Для  сравнения долей будет ис-
пользован критерий χ2. Предполагается использование мо-
дели бинарной логистической регрессии. Критический уро-
вень значимости при  проверке статистических гипотез 
принимается равным <0,05.

Исходные данные и текущие результаты
Первый пациент был включен в исследование 30 сентяб

ря 2023 г. По состоянию на 3 января 2025 г. в исследова-
ние были включены 187 пациентов, в том числе заполнена 
по крайней мере одна карта, — на 179 человек; исключе-
ны 25 человек; приостановлен доступ к  картам (причина 
не установлена) у 3 человек.

Для промежуточного анализа доступны данные 170 па-
циентов, из них 121 (71,2%) женщина и 49 (28,8%) мужчин. 
В группу «А» были включены 84 глаза пациентов (41 — пра-
вый и 43 — левых); в группу «Б» — 86 глаз (40 и 46 соответ-
ственно). Средний возраст пациентов составил 70 [65,25; 
75] лет, в группе «А» — 71 [66; 75] год, в группе «Б» — 69 
[69; 74,75] лет. Средний рост всех пациентов составил 167,5 
[162,25; 172] см, масса тела — 75 [70; 81] кг. Данные МКОЗ 
всех пациентов до  рандомизации (исследуемый глаз) со-
ставили 72 [55; 79] ед., а  парного глаза — 50 [20; 65] ед. 
Состояние контрастной чувствительности на этом же этапе 
составило 1,5 [1,35; 1,65] дБ. Количество набранных бал-
лов по опроснику NEI VFQ-25 составило: общее состояние 
(здоровье) — 25 [25; 50] баллов; «индекс зрения» — 80 
[67,45; 87,21] баллов.

По состоянию на 1 сентября 2025 г. 4 пациента успешно 
завершили полный цикл исследования.

В  ходе проведения текущего периода исследования 
не было создано ни одного отчета о нежелательных явле-
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ниях, но в то же время исключено 25 пациентов, из которых 
21 сообщил о своем нежелании участвовать в исследова-
нии по любым причинам либо с ними была потеряна связь, 
и лишь 4 исключены по объективным медицинским осно-
ваниям.

Заключение
В настоящий момент лечение пациентов с ВМД должно 

основываться на системных биологических подходах, кото-
рые соединяются с фармакологическими и клиническими 
данными в  математических моделях, способных предска-
зать начало и прогрессирование заболевания, идентифици-
ровать биомаркеры, установить механизмы развития забо-
левания и отслеживать ответ на предлагаемую терапию.

Ожидается, что  результаты исследования позволят 
уточнить спектр клинико-фармакологических эффек-
тов нейроретинопротекторов антиоксидантного действия 
при  ВМД, а  также определить их потенциальное влияние 
на  замедление прогрессирования заболевания и  сохране-
ние функциональных зрительных показателей. Полученные 
данные могут послужить основанием для дальнейших, бо-
лее масштабных и длительных клинических исследований, 
направленных на  оценку эффективности и  безопасности 
этих препаратов.

Промежуточные результаты исследования будут до-
ступны и опубликованы в первой половине 2026 г.
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Клинико-эпидемиологические характеристики вторичной 
глаукомы в Российской Федерации
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РЕЗЮМЕ
Вторичная глаукома (ВГ) отличается тяжелым течением, резистентностью к медикаментозному и хирургическому лечению, а также 
неблагоприятным прогнозом в отношении сохранения зрительных функций. Длительное время симптомы ВГ могут оставаться незаме-
ченными на фоне основного офтальмологического или системного заболевания, что приводит к ее поздней диагностике. Развитие ВГ 
возможно на фоне широкого спектра заболеваний, включая воспалительные заболевания и травмы глаза, сосудистые катастрофы, ка-
таракту, а также вследствие ятрогенных причин. Следует отметить, что в Российской Федерации нет единого подхода к классификации 
ВГ. В частности, в отечественной практике псевдоэксфолиативную и пигментную глаукому относят к первичным формам, в то время 
как за рубежом они классифицируются как вторичные. Эти различия затрудняют интерпретацию данных о заболеваемости и распро-
страненности ВГ в России, а также их сравнение с мировой статистикой. Исследования, посвященные эпидемиологии ВГ в России, 
ограничены и фрагментарны. В большинстве случаев они основываются на результатах клинических наблюдений и ретроспективного 
анализа медицинской документации, что не позволяет сформировать полноценную картину распространенности заболевания и под-
черкивает актуальность отечественных эпидемиологических исследований.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вторичная глаукома, факогенная глаукома, неоваскулярная глаукома, стероидная глаукома, увеальная глаукома.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Исаков И.Н., Селезнев А.В., Корелина В.Е., Галимова А.Б., Куроедов А.В., Онуфрийчук О.Н. Клинико-эпидемио- 
логические характеристики вторичной глаукомы в Российской Федерации. Клиническая офтальмология. 2025;25(4):257–266. DOI: 
10.32364/2311-7729-2025-25-4-5

Clinical and epidemiological characteristics of secondary 
glaucoma in the Russian Federation
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ABSTRACT
Secondary glaucoma (SG) is characterized by severe course, resistance to drug and surgical treatment, and an unfavorable prognosis for 
preservation of visual functions. For a long time, SG symptoms may remain unnoticed in the setting of an underlying ophthalmological or 
systemic disease resulting in delayed diagnosis. SG may be associated with a wide range of diseases including inflammatory diseases and eye 
injuries, vascular catastrophes, cataracts, as well as it may result from iatrogenic causes. It is worth noting that there is no a single approach 
to classification of SG in the Russian Federation. In particular, pseudoexfoliative and pigmented glaucomas are considered as primary forms in 
Russia, while they are classified as secondary ones abroad. These differences complicate interpretation of data on morbidity and prevalence of 
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Введение
Вторичная глаукома (ВГ), несмотря на ее меньшую рас-

пространенность по  сравнению с  первичной глаукомой, 
представляет собой серьезную медико-социальную про-
блему. Это обусловлено, прежде всего, тяжестью течения 
патологического процесса, резистентностью к медикамен-
тозному и хирургическому лечению, а также крайне неблаго-
приятным функциональным прогнозом. Длительное время 
проявления ВГ могут находиться в тени клинической кар-
тины основного заболевания, что обусловливает позднюю 
диагностику глаукомы, зачастую в поздней или терминаль-
ной стадии, на фоне необратимой утраты зрительных функ-
ций или стойкого болевого синдрома. ВГ может развиться 
на фоне целого ряда офтальмологических и системных за-
болеваний. В нашей стране принята этиологическая клас-
сификация ВГ, предложенная Е.А. Егоровым в  2016 г.  [1]. 
Несмотря на  простоту восприятия и  патогенетическую 
обоснованность, данная классификация не  лишена не-
достатков. В  частности, в  ней отсутствует группа ятро-
генных глауком, выделяемая Европейским глаукомным 
обществом и  представленная медикаментозно-индуциро-
ванной глаукомой, а  также ВГ вследствие хирургического 
или  лазерного вмешательства [2]. Необходимо отметить, 
что  в зарубежной литературе к  ВГ относят также псевдо-
эксфолиативную и  пигментную глаукому, которые в  на-
шей стране принято считать разновидностями первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ) [3]. Указанные различия 
в  терминологии и  классификациях не  позволяют экстра-
полировать общемировые данные о  распространенности 
ВГ и связанной с ней слепоты на Российскую Федерацию, 
что подчеркивает актуальность проведения отечественных 
эпидемиологических исследований.

Вместе с тем классические работы, посвященные эпиде-
миологии глаукомы в РФ, основываются на данных итоговых 
статистических отчетов, предоставляемых офтальмолога-
ми первичного звена. В подобных отчетах ВГ не выделена 
в  самостоятельную нозологию, а  является частью общей 
картины заболеваемости глаукомой в  данном регионе 
и в целом по стране. Единственным источником сведений 
о распространенности различных форм ВГ в нашей стране 
служат оригинальные клинические исследования. В  боль-
шинстве случаев эти сведения носят разрозненный и субъ-
ективный характер, что объясняет необходимость система-
тизации данных в рамках настоящего обзора [4, 5].

Таким образом, целью данного обзора стало проведе-
ние системного анализа доступных отечественных данных 
о  клинико-эпидемиологических особенностях ВГ, выявле-
ние ее структурных характеристик, а  также определение 
наиболее значимых этиологических факторов и  факто-
ров риска.

По  поисковому запросу «вторичная глаукома» в элек-
тронной базе данных ООО «Научная электронная библио-
тека» (elibrary.ru) было найдено 378 печатных работ в жур-
налах, 26 патентов и 45 статей в сборниках конференций, 

опубликованных с 2013 по 2023 г. Несмотря на обилие ра-
бот, фундаментальные исследования, посвященные эпиде-
миологии ВГ, в нашей стране отсутствуют. Большинство пу-
бликаций посвящены хирургическому лечению различных 
форм ВГ. Для изучения структуры заболеваемости ВГ и ее 
клинико-эпидемиологических характеристик нами были 
отобраны только те работы, которые соответствовали сле-
дующим критериям: в публикации должно быть указано 
количество пациентов (глаз) с конкретной формой ВГ, при-
чина ее развития, средний возраст пациентов и распреде-
ление по полу.

Структура заболеваемости
Среди отобранных нами отечественных работ структура 

заболеваемости ВГ была изучена в двух исследованиях.
В исследовании С.Л. Кузнецова и соавт. [6] проведен ре-

троспективный анализ медицинских карт 2927 пациентов, 
прооперированных по поводу глаукомы с 2008 по 2012 г. 
ВГ была диагностирована у 212 (7,2%) пациентов (средний 
возраст 62,2±13,1 года, 128 мужчин), среди которых у 101 
(47,6%) пациента оказалась факогенная глаукома, у  58 
(27,4%) — неоваскулярная, у 32 (15,1%) — травматическая, 
у 19 (9,0%) — увеальная, у 2 (0,9%) — неопластическая гла-
укома.

В  работе М.М. Бикбова и  соавт. [7] проанализирова-
ны результаты имплантации клапана Ahmed (New World 
Medical Inc., США) у 116 пациентов (121 глаз) с рефрактер-
ной глаукомой (средний возраст 62,71±14,25 года, 67 муж-
чин). ВГ диагностирована в 71 (58,68%) случае, среди кото-
рых в 21 (17,4%) случае это была неоваскулярная глаукома, 
в  25 (20,6%) случаях глаукома развилась на  фоне афакии 
и артифакии, в 10 (8,4%) случаях диагностирована увеаль-
ная глаукома, в 8 (6,7%) — травматическая, в 5 (4%) случа-
ях глаукома возникла после витрэктомии и в 2 (1,6%) — по-
сле сквозной кератопластики.

Если сравнить данные результаты с  зарубежными ра-
ботами, например с  ретроспективными исследованиями 
S.  Dubey et al. [8] и K.S. Praveen et al. [9], то  можно про-
следить определенную корреляцию между количеством 
отдельных нозологических групп ВГ в  отечественной 
и  зарубежной литературе. Это свидетельствует о  при-
мерно одинаковой заболеваемости в  различных регио-
нах. На  основании анализа литературы можно отметить, 
что  неоваскулярная и  факогенная глаукомы наиболее ча-
сто встречаются в клинической практике как в России, так 
и  за рубежом. При  этом средний возраст пациентов с  ВГ 
варьирует от 49,6 до 62,7 года, что значительно ниже, чем 
при  ПОУГ, для  которой характерна манифестация после 
65 лет (см. таблицу).

Это подтверждает гипотезу о  более раннем развитии 
и агрессивном течении ВГ. Уровень внутриглазного давле-
ния (ВГД) также демонстрирует тенденцию к более высо-
ким значениям по сравнению с таковым при ПОУГ, что тре-

SG in Russia, as well as their comparison with global statistics. National SG epidemiology studies are limited and isolated. In most cases, they 
are based on results of clinical case reports and a retrospective analysis of medical documentation. This hinders full comprehension of the 
disease prevalence and emphasizes relevance of national epidemiological studies.
KEYWORDS: secondary glaucoma, phacogenic glaucoma, neovascular glaucoma, steroid glaucoma, uveal glaucoma.
FOR CITATION: Isakov I.N., Seleznev A.V., Korelina V.E., Galimova A.B., Kuroyedov A.V., Onufriychuk O.N. Clinical and epidemiological 
characteristics of secondary glaucoma in the Russian Federation. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):257–266 (in Russ.). 
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бует более активной и, зачастую, хирургической тактики 
лечения. Полученные данные подчеркивают необходимость 
дальнейшего изучения и стандартизации подходов к веде-
нию пациентов с ВГ.

Воспалительная глаукома
Увеальная глаукома

Особенности увеальной глаукомы как осложнения вос-
палительных заболеваний глаза были подробно изучены 
в ряде отечественных и зарубежных исследований, охваты-
вающих как взрослых, так и детей. С учетом разнообразия 
этиологических факторов, форм увеита и  патогенетиче-
ских механизмов повышения ВГД, данный тип глаукомы 
представляет особую сложность в диагностике и лечении.

Увеиты — гетерогенная группа воспалительных заболе-
ваний сосудистой оболочки глаза, характеризующаяся дли-
тельным, преимущественно хроническим рецидивирую-
щим течением. По данным отечественных авторов, на долю 
увеитов приходится от 5 до 15% всех заболеваний органа 
зрения [10]. Многолетнее рецидивирующее течение забо-
левания обусловливает высокую частоту развития ослож-
нений, которая достигает 40,8% при увеитах ревматоидной 
этиологии. Одно из  наиболее серьезных осложнений уве-
ита — ВГ, которая может развиваться как на фоне острого 
воспаления, так и при хроническом вялотекущем процессе 
даже в период ремиссии, в срок от 1 года до 6 лет от мо-
мента последнего обострения заболевания [11].

В  своем исследовании Е.А. Дроздова и  др. [12] проа-
нализировали частоту развития и клинические особенно-
сти осложнений увеитов ревматоидной этиологии у  382 
пациентов (553 глаза) за 10-летний период (возраст па-
циентов варьировал от  14 до  73 лет, средний возраст 
36,86±14,04 года, 247 (64,67%) мужчин, что почти в 2 раза 
превышало количество женщин). У  трети (33,8%) паци
ентов заболевание диагностировано впервые, осталь-
ные наблюдались по  поводу хронического рецидивиру-
ющего увеита. ВГ диагностирована в  58 (10,5%) случаях, 
из  них двустороннее поражение — у 4 пациентов. В  по-
давляющем большинстве случаев ВГ развилась на  фоне 
переднего увеита (65,51%) и панувеита (31,03%) и  лишь  
в  2 (3,46%) случаях — на фоне промежуточного увеита. 

У  25 (43,1%) пациентов ВГД повысилось уже при  первой 
атаке увеита, в остальных случаях — при рецидивах забо-
левания. Интерес представляет тот факт, что  повышение 
ВГД было зарегистрировано преимущественно вне фазы 
активного воспаления, спустя от  1 года до  6 лет после 
последнего клинического проявления увеита, что подчер-
кивает необходимость длительного диспансерного на-
блюдения этой группы пациентов. Уровень ВГД при этом  
варьировал от  28 до  50 мм рт. ст., составив в  среднем 
31,4±4,3 мм рт. ст. Диагноз ВГ устанавливали при  нали-
чии характерной офтальмогипертензии в сочетании с из-
менениями диска зрительного нерва (ДЗН) и типичными 
дефектами полей зрения, подтвержденными периметрией. 
Подавляющее большинство (77,6%) случаев относилось 
к вторичной закрытоугольной глаукоме, основными меха-
низмами которой являлись: множественные гониосинехии 
(14 случаев), фиброваскулярные мембраны (6  случаев), 
плоскостное сращение трабекулярной зоны с корнем ра-
дужки (8 случаев) и неоваскуляризация угла передней ка-
меры (6 случаев). Хотя неоваскуляризация и образование 
фиброзных мембран могут сочетаться, в ряде случаев эти 
процессы наблюдались как  самостоятельные патогенети-
ческие механизмы. Кроме того, у 11 пациентов имел ме-
сто зрачковый блок, обусловленный тотальной окклюзией 
зрачка (8 случаев) или набухающей катарактой (3 случая), 
в 1 случае — по типу злокачественной глаукомы. Вторич-
ная открытоугольная глаукома была диагностирована 
у 7 (12%) пациентов, преимущественно в исходе длитель-
ного поствоспалительного ремоделирования угла перед-
ней камеры [12].

В работе О.Г. Ионовой и соавт. [13] были изучены дан-
ные медицинских карт 146 пациентов (152 глаза) с тубер-
кулезным увеитом. Возраст пациентов исследуемой группы 
варьировал от 26 до 60 лет, составив в среднем 46,5 года. 
Количество женщин (105 (72%) человек) вдвое превышало 
количество мужчин. Подавляющее большинство пациентов 
(85%) были госпитализированы в  активной стадии тубер-
кулезного увеита, 15% — в неактивной стадии, с  жалоба-
ми на  прогрессирующее снижение зрения и  постоянные 
или периодические боли в глазу. Стойкое повышение ВГД 
выявлено у 24 (16,4%) пациентов. Сроки развития ВГ в ак-
тивной стадии туберкулезного увеита составили в среднем 
2,5 мес. от начала заболевания, в неактивной стадии — от 4 
до  6 лет. В  79% случаев ВГ развилась на  фоне переднего 
увеита или  кератоувеита, в  21% случаев — на фоне гене-
рализованного увеита. Основными причинами нарушения 
оттока внутриглазной жидкости стали задние и  передние 
синехии, выявленные у  9 (37,5%) пациентов, гониосине-
хии — у 7 (29,2%) и зрачковый блок — у 6 (25%) пациентов. 
В  ряде случаев (у 16 (11%) пациентов) авторы наблюда-
ли транзиторное повышение ВГД (до 28 мм рт. ст.) пора-
женного глаза без  характерных для  глаукомы изменений 
ДЗН и поля зрения. Причиной транзиторной офтальмоги-
пертензии стал реактивный отек трабекулы и  отложение 
экссудата в углу передней камеры. Во всех случаях эпизод 
офтальмогипертензии был купирован на фоне как гипотен-
зивной терапии, так и противотуберкулезной, противовос-
палительной и осмотерапии [13].

Стоит отметить, что ВГ является одним из наиболее ча-
стых и  тяжелых осложнений увеитов, приводящим к сле-
поте и слабовидению у детей. По данным Л.А. Катаргиной 
и  соавт.  [14], ВГ развивается в  15–20% случаев увеитов 
у пациентов детского возраста. Важно понимать, что хро-

Таблица. Клинико-анамнестические характеристики 
пациентов с ВГ 
Table. Clinical and anamnestic characteristics of patients with 
SG

Исследование
Study

Средний возраст, 
годы

Average age, years

Средний уровень ВГД, 
мм рт. ст.

Average IOP, mmHg

Dubey et al., 2019 [8] 49,6±21,3 –

Praveen Kumar et al., 
2023 [9]

54,1±0,4 26,9±0,3

Кузнецов С.Л. и др., 
2015 [6] / Kuznetsov S.L. 
et al., 2015 [6]

62,2±13,2 –

Бикбов М.М. и др., 
2016 [7]
Bikbov M.M. et al., 
2016 [7]

62,7±14,2 42,7±0,9
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ническое течение увеита с  развитием необратимых изме-
нений структур дренажной зоны и стойкого нарушения ги-
дродинамики обусловливает необходимость продолжения 
диспансерного наблюдения таких пациентов и после дости-
жения ими совершеннолетия.

Проблемы вторичной офтальмогипертензии и  глау-
комы у  детей изучали Е.А. Дроздова и  соавт. [15]. Среди 
60 детей (36 девочек и  24 мальчика) в среднем возрасте 
9,1±3,1 года с  передним увеитом на  фоне ювенильного 
идиопатического артрита повышение ВГД было выявлено 
у 11 (18,3%) пациентов. В большинстве случаев (80%) оф-
тальмогипертензия была диагностирована в  фазу актив-
ного воспаления, реже — в период ремиссии. У  3 (27,2%) 
детей повышение ВГД было отмечено уже при  первом 
эпизоде увеита, в  остальных случаях — при повторных 
проявлениях заболевания. Уровень ВГД варьировал от  24 
до  32 мм рт. ст., составив в  среднем 27,5±4 мм рт. ст. 
При  этом у  4 (36,4%) детей повышение офтальмотонуса 
носило транзиторный характер, а  у 7 (63,6%) детей была 
диагностирована ВГ. Основными причинами нарушения от-
тока внутриглазной жидкости стала окклюзия и секклюзия 
зрачка (8 детей), зрачковая мембрана (3 детей) и наличие 
экссудата в передней камере (1 ребенок) [15].

В свою очередь Л.А. Катаргина и соавт. [16] наблюдали 
11 детей (8 девочек и 3 мальчика) в возрасте от 4 до 15 лет 
(в среднем 11,1±0,9 года), прооперированных по  поводу 
увеальной глаукомы. У большинства детей (n=9) ВГ разви-
лась на фоне переднего увеита, по 1 случаю — на фоне пе-
риферического увеита и панувеита. У 5 детей была установ-
лена взаимосвязь увеита с  ювенильным идиопатическим 
артритом, в  остальных случаях причину воспалительного 
процесса в глазу выявить не удалось. На момент проведе-
ния хирургического вмешательства у  9 детей увеит был 
в  стадии ремиссии, в  2 случаях сохранялась субклиниче-
ская активность воспалительного процесса. Уровень ВГД 
до  операции варьировал от  25 до  43 мм рт. ст., составив 
в среднем 30,1±2,1 мм рт. ст. [16].

Редкие формы воспалительных глауком
В  статье И.С. Ганноченко [17] представлено клиниче-

ское наблюдение синдрома Познера — Шлоссмана у  па-
циента 50 лет, который обратился с жалобами на внезапно 
возникшие одностороннее затуманивание зрения и  дис-
комфорт в левом глазу. Характерными особенностями гла-
укомоциклитического криза автор называет внезапность 
возникновения жалоб, отсутствие выраженного болевого 
синдрома, значительное повышение ВГД (до 65 мм рт. ст.), 
наличие перикорнеальной инъекции и преципитатов на эн-
дотелии роговицы, свидетельствующих о  роли увеопатии 
в патогенезе криза. Механизм повышения офтальмотонуса 
предположительно — трабекулярная ретенция оттока вну-
триглазной жидкости за счет аллергического отека трабе-
кулярной сети, а  также гиперсекреция водянистой влаги 
на фоне отека цилиарного тела. Стоит отметить, что глауко-
моциклитический криз был полностью купирован в течение 
7 дней на фоне инстилляций 0,1% раствора дексаметазона 
и фиксированной комбинации 1% раствора бринзоламида 
и 0,5% раствора тимолола [17].

В  работе А.Д. Чупрова и  соавт. [18] описано клиниче-
ское наблюдение пациентки 49 лет с  двусторонней ВГ 
на  фоне прогрессирования эссенциальной мезодермаль-
ной атрофии радужки. Объективный осмотр выявил значи-
тельное истончение переднего листка радужки обоих глаз 

с образованием несквозных дефектов стромы и деформа-
цией зрачка. При гониоскопии практически во всех секто-
рах угла передней камеры обнаружены периферические 
передние синехии, а  на некоторых участках — мембра-
ноподобная ткань, покрывающая трабекулу и  переднюю 
поверхность радужки. ВГД на  фоне гипотензивной тера-
пии было в  пределах 23–29 мм рт. ст. на  правом глазу 
и  24–34 мм рт. ст. на  левом глазу. Ввиду недостаточной 
эффективности местной гипотензивной терапии пациент-
ке было проведено хирургическое вмешательство [18].

Таким образом, увеальная ВГ представляет собой одно 
из  наиболее частых и  тяжелых осложнений хронических 
увеитов различной этиологии, включая ревматоидные, ин-
фекционные и  аутоиммунные формы. Анализ литературы 
показывает, что развитие ВГ связано как с активной фазой 
воспаления, так и с последствиями длительного ремодели-
рования структур угла передней камеры. Основными па-
тогенетическими механизмами выступают формирование 
синехий, фиброваскулярная облитерация трабекулярной 
сети и  развитие зрачкового блока. Данные о  частоте воз-
никновения увеальной глаукомы варьируют в зависимости 
от возраста пациентов, характера увеита и сроков наблю-
дения, что подчеркивает необходимость длительного дис-
пансерного наблюдения и проведения своевременного ги-
потензивного лечения.

Сосудистая глаукома
Неоваскулярная глаукома

Неоваскулярная глаукома представляет собой одну 
из наиболее тяжелых и резистентных к лечению форм ВГ. 
Для  нее характерны высокое ВГД, выраженный болевой 
синдром и  торпидное течение патологического процес-
са, что  приводит не  только к  полной утрате зрительных 
функций, но  и в ряде случаев к  потере глаза [19]. Среди 
причин развития неоваскулярной глаукомы лидируют ди-
абетическая пролиферативная ретинопатия и  ишемиче-
ская форма окклюзии центральной вены сетчатки. Реже 
неоваскуляризация переднего сегмента глаза развивается 
на фоне окклюзии центральной артерии сетчатки, при пора-
жении каротидных артерий, а также при других, более ред-
ких, заболеваниях [20]. Вне зависимости от этиологии веду-
щее звено патогенеза неоваскулярной глаукомы — ишемия 
сетчатки, запускающая продукцию ангиогенных факторов, 
которые стимулируют рост новообразованных сосудов 
сетчатки и  радужной оболочки. Дальнейшее прогресси-
рование неоваскуляризации радужки сопровождается 
врастанием новообразованных сосудов в  структуры угла 
передней камеры глаза. Растущая поверх трабекулы фи-
броваскулярная мембрана препятствует оттоку внутри-
глазной жидкости, что  приводит к  подъему ВГД и  разви-
тию открытоугольной стадии неоваскулярной глаукомы. 
В  дальнейшем сокращение фиброваскулярной мембраны 
приводит к формированию передних периферических си-
нехий и закрытию угла передней камеры [3].

По данным Т.Е. Липаткиной и соавт. [21], среди 1222 па
циентов с  артериальной гипертензией и  ретинальной ве-
нозной окклюзией неоваскулярная глаукома была диа
гностирована в 8% случаев, преимущественно у лиц старше  
60 лет (в среднем 67±5,3 года). При этом женщины (n=63) 
страдали глаукомой почти вдвое чаще, чем мужчины 
(n=35). Срок развития ВГ варьировал от  6 мес. до  5 лет 
с  момента ретинальной венозной окклюзии. При  этом  
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у  33,6% пациентов глаукома развилась в  течение перво-
го года, у  23,5% — на втором или  третьем году с  момен-
та сосудистой катастрофы. У  половины пациентов с  нео-
васкулярной глаукомой на  фоне окклюзии центральной 
вены сетчатки наблюдались выраженный болевой синдром 
и  остаточные зрительные функции (на уровне светоощу-
щения) или полная слепота. У  49 пациентов, перенесших  
окклюзию ветви центральной вены сетчатки, острота зре-
ния сохранялась на уровне 0,02–0,45, составив в среднем 
0,2±0,18. Следует отметить, что  в исследовании отсут-
ствует информация о наличии у этих пациентов признаков 
первичной или  открытоугольной глаукомы до  тромбоза, 
что  ограничивает возможность интерпретации причин-
но-следственной связи между глаукомой и сосудистой па-
тологией [21].

В  свою очередь В.В. Нероев и  соавт. [22] представи-
ли результаты транссклеральной диодлазерной циклоко-
агуляции при  неоваскулярной глаукоме у  92 пациентов 
(96 глаз) в возрасте от 21 года до 70 лет. Количество муж-
чин (n=43) и женщин (n=49) в исследуемой группе было 
практически равным. У 61 пациента ВГ развилась на фоне 
пролиферативной диабетической ретинопатии, у 21 паци-
ента — на фоне ишемической формы окклюзии централь-
ной вены сетчатки или ее ветвей, у 10 пациентов — на фоне 
окклюзирующего ангиита [22]. Следует отметить, что  в 
последнем случае трактовка глаукомы как  неоваскуляр-
ной требует осторожности, так как, согласно классифика-
ции, принятой в  отечественной литературе, при  увеитах, 
в том числе аутоиммунной природы, чаще развивается уве-
альная глаукома, как это представлено в работе Е.А. Дроз-
довой и соавт. [11]. Тем не менее наличие ишемии и про-
лиферации сосудов может способствовать формированию 
именно неоваскулярного компонента.

В  исследовании М.А. Полуниной и  соавт. представ-
лены результаты хирургического лечения неоваскуляр-
ной глаукомы у  56 пациентов (56 глаз) в возрасте от  18 
до 89 лет (средний возраст 61 год). Более половины паци-
ентов исследуемой группы составили женщины (64,1%). 
В  57,1% (32 глаза) случаев неоваскулярная глауко-
ма развилась на фоне диабетической ретинопатии, в 37,5% 
(21 глаз) — в исходе ретинальной венозной окклюзии и по 
1,8% (1 глаз) — на фоне гипертонической ретинопатии, 
окклюзии центральной артерии сетчатки и  ретинопатии 
недоношенных. У  48,2% (27 глаз) диагностирована тер-
минальная глаукома с  выраженным болевым синдромом. 
Предметное зрение (от счета пальцев на расстоянии 10 см 
у  лица до  0,7) определялось у  53,6% пациентов, свето- 
ощущение или полное отсутствие зрительных функций — 
у 46,4% [23].

В  своей работе М.М. Бикбов и  соавт. [24] оценива-
ли результаты дренажной хирургии неоваскулярной гла-
укомы у 44 пациентов (44 глаза). Исследуемая группа со-
стояла из 19 мужчин и 25 женщин в возрасте от 40 до 78 
лет (в  среднем 60,84±1,29 года). Неоваскулярная глауко-
ма развилась на фоне ретинальной венозной окклюзии у 28 
пациентов, на фоне пролиферативной диабетической рети-
нопатии — у 16 [24].

Согласно данным Д.В. Липатова и соавт. [25] неоваску-
лярная глаукома, ассоциированная с диабетической рети-
нопатией, развивается преимущественно у  лиц старших 
возрастных групп. Средний возраст пациентов варьиро-
вал от  58,5±2,4 до  65,7±3,4 года. В  проанализирован-
ных когортах преобладали женщины (64,3%), а  основным 

этиологическим фактором был сахарный диабет 2 типа 
(у 62% пациентов). Среднее ВГД у  пациентов достигало 
30,2±0,8 мм рт. ст., в  отдельных наблюдениях превышало 
40 мм рт. ст., что свидетельствует о выраженной офтальмо-
гипертензии и высоком риске необратимых функциональ-
ных нарушений. Лечение пациентов с неоваскулярной гла-
укомой на фоне диабетической ретинопатии, как правило, 
носит комбинированный характер и включает медикамен-
тозную гипотензивную терапию, лазерную коагуляцию сет-
чатки, введение анти-VEGF препаратов и применение дре-
нажных хирургических методик [25].

Флебогипертензивная глаукома
Флебогипертензивная глаукома — редкая форма сосу-

дистой ВГ, в основе патогенеза которой лежит стойкое по-
вышение давления в эписклеральных венах.

В статье Е.С. Макаревич и соавт. [26] представлено кли-
ническое наблюдение пациентки 42 лет с  односторонней 
флебогипертензивной глаукомой. Авторы обращают вни-
мание на взаимосвязь между уровнем ВГД и степенью рас-
ширения эписклеральных вен. Было установлено, что  при 
одностороннем процессе ВГД повышено в глазу с расширен-
ными эписклеральными сосудами, а при двустороннем про-
цессе ВГД выше в глазу с более выраженным расширением 
эписклеральных вен в сравнении со вторым глазом [26].

В  исследовании И.А. Гндоян и  соавт. [27] наблюда-
лись 12  пациентов (24 глаза) в возрасте от  46 до  74 лет 
с  глаукомой на  фоне идиопатической гипертензии в  эпи- 
склеральных венах. Женщин было вдвое больше (n=8), 
чем мужчин (n=4). Характерными признаками флебо-
гипертензивной глаукомы во  всех случаях стали: откры-
тый угол передней камеры, наличие крови в  шлеммовом 
канале, а  также расширенные, полнокровные и  извитые 
эписклеральные вены. Сосудистые мальформации орби-
ты и головного мозга были исключены по данным ультра
звукового исследования и магнитно-резонансной томогра-
фии. У 10 пациентов гипертензия в эписклеральных венах 
носила семейный характер, у  4 — один из  родителей на-
блюдался по поводу глаукомы [27].

Полученные данные подчеркивают необходи-
мость раннего выявления факторов риска сосудистой па-
тологии сетчатки, своевременной профилактики неова-
скулярных изменений и  дальнейшего совершенствования 
лечебных протоколов в группах высокого риска.

Посттравматическая глаукома
Посттравматическая глаукома отличается агрессив-

ным течением, недостаточным ответом на консервативное 
и хирургическое лечение. Повышение ВГД вследствие трав-
матических повреждений глазного яблока наблюдается 
у 0,78–6,2% всех офтальмологических пациентов. По мне-
нию авторов Национального руководства по глаукоме [28], 
на первом месте среди причин повышения ВГД находятся 
проникающие ранения (22,5%), на втором — контузии глаза 
(7,65%). Иное соотношение причин описывали Р.А. Гундо-
рова и соавт. [29], считая тупую травму глаза самым частым 
источником возникновения травматической ВГ. Химиче-
ские и  термические ожоги — на втором месте по  часто-
те таких последствий, как глаукома.

Основной причиной посттравматической глаукомы 
при проникающих повреждениях глаза и химических ожо-
гах считают вторичное закрытие угла передней камеры пе-
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риферическими передними синехиями. После тупой трав-
мы глаза глаукома развивается вследствие рецессии угла 
передней камеры, гифемы и  ее последствий, а  также по-
вреждений хрусталика [30].

Наличие дефекта радужки и его размер являются зна-
чимым фактором, влияющим на  выраженность наруше-
ний гидродинамики. Частота ВГ у  пациентов с  травмати-
ческой аниридией достигает 35%, гипотония наблюдается 
в  25% случаев, и  только у  40% пациентов ВГД находится 
в  пределах нормальных значений. При  полной аниридии 
и  посттравматическом мидриазе глаукома развивается 
в  2 раза чаще, чем при  частичной аниридии. Оптико-ре-
конструктивные операции с  имплантацией иридохруста-
ликовой диафрагмы также могут приводить к ВГ. В работе 
Н.П. Соболева и соавт. [31] описаны случаи посттравмати-
ческой глаукомы, развитие которой, по  мнению авторов, 
может быть связано с  сохраняющимися фибропластиче-
скими процессами, способными приводить к  нарушению 
оттока внутриглазной жидкости за счет прогрессирующе-
го рубцевания. При  этом даже спустя годы после травмы 
отмечались признаки пролиферации фиброзной ткани 
и  формирование новообразованных сосудов, что, вероят-
но, способствует обструкции интрасклеральных путей.

В  представленном Е.А. Дроздовой и  соавт. [32] ретро-
спективном анализе данных пациентов, обратившихся 
за помощью в офтальмо-травматологический кабинет ГБУЗ 
«ОКБ № 3» г. Челябинска за 2015–2017 гг., посттравматиче-
ская глаукома была выявлена у 76 пациентов — 65 (85,5%) 
мужчин и  11 (14,5%) женщин, при  этом средний возраст 
пациентов составил 49±12,7 года. Глаукома развивалась 
вследствие контузии глазного яблока тяжелой степени 
у 55 (72,3%) пациентов. Причинно-следственные механиз-
мы гипертензии были установлены на  основании резуль-
татов клинико-инструментального обследования, вклю-
чая биомикроскопию, гониоскопию, офтальмоскопию 
и  ультразвуковое исследование. Основными причинами 
повышения ВГД при  этом были: травматический мидри-
аз (16,4%), гемофтальм (25,4%), дислокация хрусталика 
(7,3% в раннем постравматическом периоде и 30,9% через 
3 мес. после травмы). Прободное ранение роговицы и кор-
неосклеральной области стало причиной ВГ у  21 (27,7%) 
пациента. В  первые сутки после ранения основными при-
чинами гипертензии были тотальный гемофтальм и гифе-
ма, повреждение иридоцилиарной зоны, а в более поздние 
сроки — посттравматический увеит и длительное исполь-
зование стероидов.

В  связи с  наличием склеро-конъюнктивальных сраще-
ний, рубцов роговицы и  дренажной зоны посттравмати-
ческая глаукома плохо поддается лечению. Так, посттрав-
матическая глаукома приводит к  потере глаза с  частотой 
до  83,4% [29]. В  свою очередь А.В. Степанов и  др. [33], 
проведя сравнительный анализ результатов операций, 
выполненных на 53 глазах у  пациентов с  посттравма-
тической глаукомой, пришли к  выводу, что  дренажная 
хирургия — наиболее перспективное направление в  ле-
чении рефрактерной посттравматической глаукомы, а суб-
склеральная имплантация дренажа Glautex («ХайБиТек», 
РФ) внушает наибольший оптимизм. Однако сохранение 
высокого риска неблагоприятного прогноза подчеркивает 
необходимость ранней диагностики, правильной оценки 
степени травматизации угла передней камеры и  своевре-
менного хирургического вмешательства в  случае призна-
ков неконтролируемой офтальмогипертензии.

Факогенная (хрусталик-индуцированная) 
глаукома

Анализ имеющейся в  открытом доступе литературы 
показал значительное уменьшение количества публикаций 
по данной проблеме за последнее десятилетие. Возможно, 
офтальмологи стали реже сталкиваться с факогенной гла-
укомой в связи с более ранней и качественной хирургией 
катаракты.

Традиционно к факогенной относят факоморфическую, 
факотопическую, факолитическую и  факоанафилакти-
ческую глаукомы. Однако, по мнению М.М. Дронова [34], 
истинной вторичной факогенной глаукомой стоит счи-
тать только факоморфическую и  факотопическую. Фако-
литическую и  факоанафилактическую глаукомы, по  мне-
нию автора, необходимо рассматривать как увеальные.

По  данным О.С. Коноваловой и  соавт. [35], факоген-
ная глаукома встречается в  61,1% случаев ВГ. Среди па-
циентов с ВГ, проходивших лечение в ГБУЗ ТО «ОКБ № 2» 
г. Тюмени в  2014 г., у  54 развитие заболевания было 
связано с  хрусталиком (51,8% мужчин, средний возраст 
55,1±26,8 года) [35].

Таким образом, факогенная глаукома продолжает состав-
лять значительную долю ВГ в  клинической практике, осо-
бенно среди пациентов с осложненным течением катаракты. 
Выявление факторов риска позднего обращения и адекват-
ная организация офтальмологической помощи имеют 
ключевое значение для  профилактики развития тяжелых 
форм хрусталик-индуцированной офтальмогипертензии.

Неопластическая глаукома
Внутриглазные и  внутриорбитальные новообразова-

ния могут приводить к повышению ВГД и развитию глау-
комы. Основными механизмами возникновения неопла-
стической ВГ считают блокаду дренажной зоны опухолью, 
неоваскуляризацию структур угла передней камеры и  пе-
реднее смещение иридохрусталиковой диафрагмы. По-
вышение офтальмотонуса связано с  нарушением оттока 
водянистой влаги через  основные дренажные пути глаза. 
Эти данные подчеркивают важность своевременной диа
гностики и разработки патогенетически направленных ме-
тодов лечения неопластической ВГ [36]. Частота нарушений 
офтальмотонуса при  внутриглазных опухолях варьирует 
от 30 до 55% [37].

Отечественных публикаций, посвященных вопросам  
неопластической ВГ, немного, чаще всего это описание кли-
нических наблюдений.

В  работе Е.Е. Гришина и  соавт. [38] были проанализи-
рованы 84 истории болезни пациентов с увеальной мела-
номой. ВГ была выявлена у 27 пациентов (41,9% мужчин, 
средний возраст 65 лет, 58,1% женщин, средний возраст 
61,9 года). Авторы полагают, что  повышение ВГД мо-
жет быть одним из первых проявлений увеальной мелано-
мы. По  этой причине пациентам ошибочно устанавлива-
ют диагноз «первичная глаукома». Такая диагностическая 
ошибка приводит к потере времени и ухудшает прогноз.

В  исследовании И.Ю. Жерко и  соавт. [39] установле-
на связь между клиническими характеристиками увеаль-
ной меланомы, дозовыми параметрами радиохирургии 
и ВГ. Анализ показал, что ВГ, развившаяся после радиохи-
рургии меланомы хориоидеи, ассоциирована с показателя-
ми объема и  толщины опухоли. Так, при  объеме опухоли 
<838 мм3 не было зарегистрировано случаев развития ВГ, 
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в  то время как  при объеме ≥838 мм3 осложнение разви-
лось в 71% случаев. В свою очередь при толщине опухоли 
<7,6 мм ВГ формировалась лишь в 5% случаев, а при тол-
щине опухоли >7,6 мм — в 72% случаев. Авторы приходят 
к  выводу о  необходимости прибегать к  комбинированно-
му методу при лечении опухолей объемом >800 мм3.

Развитие ВГ может осложнить течение не  только уве-
альной меланомы, но и более редких опухолей. Так, С.В. Са-
акян и соавт. [40] описывают ряд клинических наблюдений 
декомпенсированной ВГ с  болевым синдромом на  фоне 
внутриглазной медуллоэпителиомы. За  период с  2005 
по 2018 г. в отделе офтальмоонкологии и радиологии ФГБУ 
«НМИЦ ГБ им.  Гельмгольца» Минздрава России наблюда-
лись 9 таких пациентов (5 мужчин и 4 женщины) в возрасте 
от 1 года до 44 лет (15,8±13,5 года). Во всех описываемых 
случаях поводом для обращения к врачу были яркие кли-
нические проявления ВГ и катаракты. Офтальмоонкология 
не была заподозрена ни у одного пациента.

Анализ литературы показал, что  неопластическая 
ВГ чаще всего развивается на  фоне увеальной меланомы 
и значительно реже — при других внутриглазных опухолях. 
Критическим фактором риска служит увеличение объема 
и толщины опухоли, что требует особого внимания при пла-
нировании методов лечения, включая комбинированные 
хирургические подходы при  опухолях >800 мм3. Ошибки 
в  ранней диагностике неопластической глаукомы, когда 
повышение ВГД ошибочно трактуется как проявление пер-
вичной глаукомы, остаются актуальной проблемой, при-
водящей к  задержке специализированной помощи. Полу-
ченные данные подчеркивают необходимость повышения 
настороженности офтальмологов к опухолевой природе ВГ 
и  актуализируют задачи дальнейшей оптимизации мето-
дов раннего выявления и лечения данной патологии.

Ятрогенная глаукома
Ятрогенная глаукома — форма ВГ, возникающая в  ре-

зультате медицинского вмешательства. Например, вслед-
ствие неудачно выполненной хирургической операции 
или  в результате использования медикаментозных препа-
ратов, назначенных врачом. Вопросы врачебных ошибок 
крайне редко обсуждаются в литературе, окружены боль-
шим количеством психологических, юридических и персо-
нальных ограничений, однако рассмотрение всех аспектов 
ятрогенной глаукомы крайне важно как  для врачей, так 
и для пациентов.

Стероид-индуцированная глаукома
В  доступной нам литературе чаще встречаются опи-

сания отдельных клинических наблюдений ВГ, вызванной 
длительным применением глюкокортикостероидов (ГКС).

Развитие офтальмогипертензии связывают со спо-
собностью ГКС задерживать жидкость. Наруше-
ние гидродинамики происходит вследствие нарушения 
ионного баланса, задержки натрия, что  приводит к  оте-
ку трабекулярной ткани и  накоплению продуктов обмена 
в  трабекулах. ГКС также подавляют синтез простагланди-
нов Е2 и F2α, необходимых для регуляции офтальмотонуса. 
Стероидная глаукома с большей вероятностью может раз-
виться у пациентов с ПОУГ. У 90% пациентов с ПОУГ, полу-
чающих гипотензивную терапию, после 4-недельного кур-
са лечения глазными каплями с 0,1% дексаметазоном ВГД 
повышалось на  6 и более мм рт. ст. Высок риск развития 

стероидной глаукомы также у пациентов с сахарным диа-
бетом, системными заболеваниями соединительной ткани, 
синдромом пигментной дисперсии [41].

В  работе А.С. Козловой и  соавт. [42] описано клини-
ческое наблюдение стероидной глаукомы, развившейся 
на  фоне перорального приема метилпреднизолона у  па-
циента с системной красной волчанкой. Пример наглядно 
демонстрирует необходимость мультидисциплинарного 
подхода к  различной патологии, требующей назначения 
стероидных препаратов.

Интересное клиническое наблюдение стероидной глау-
комы представлено И.Л. Симаковым и соавт. [43]. ВГ воз-
никла на фоне длительного лечения хронического блефа-
рита кортикостероидными каплями и мазями.

Вторичная глаукома после хирургических 
вмешательств

Развитие ВГ вследствие различных офтальмохирур-
гических вмешательств как  на переднем, так и  на заднем 
отрезке глаза представляет серьезную многогранную про-
блему. Понимание патогенеза, факторов риска и способов 
предотвращения этого состояния очень важно для хирур-
гической практики. Разные виды кератопластики, по  дан-
ным зарубежных авторов, приводят к  ВГ с  частотой от  6 
до 54% [44]. Механизмы формирования ВГ после керато-
пластических операций включают: длительное примене-
ние местных стероидов, послеоперационное воспаление, 
тугие швы на границе роговица — трансплантат с деформа-
цией угла передней камеры, прямую травму трабекулярной 
сети и формирование периферических передних синехий. 
Кератопластика может усугублять течение уже имеющей-
ся глаукомы или способствовать ее развитию. Повышенное 
ВГД, в  свою очередь, является фактором риска отторже-
ния трансплантата роговицы [45, 46]. Медикаментозное ле-
чение такой глаукомы, как правило, неэффективно, в боль-
шинстве случаев требуется антиглаукомная операция.

Несколько иной механизм возникновения ВГ после хи-
рургии заднего отрезка глазного яблока. Так, при длитель-
ной тампонаде витреальной полости силиконовым маслом 
нарушение гидродинамики связано с  оседанием эмульги-
рованных частиц силикона на  структурах трабекулярной 
зоны. А.В. Сидорова и  соавт. [47] обследовали 35 паци-
ентов (19 мужчин, 16 женщин в возрасте от 18 до 73 лет 
(54,6±17,5 года)) с ВГ после хирургического лечения от-
слойки сетчатки. Силиконовое масло удалили у  всех па-
циентов в сроки от 1 до 6 мес. после витреоретинального 
вмешательства, однако полностью освободить переднюю 
камеру от  силиконового масла не  представляется воз-
можным. Эмульгированный силикон не только становится 
причиной формирования ВГ, но  и приводит к  низкой эф-
фективности антиглаукомных вмешательств. Авторы ре-
комендуют прибегать в таких случаях к дренажной хирур-
гии с  имплантацией мини-шунта Ex-PRESS (Alcon, США), 
а в случаях обтурации отверстия клапана пузырьками си-
ликона устранять ее с помощью YAG-лазера [47].

А.З. Калентьева и  соавт. [48] проанализировали при-
чины и сроки возникновения ВГ у пациентов с эндовитре-
альной силиконовой тампонадой. За период 2014–2015 гг. 
под наблюдением были 32 таких пациента (32 глаза). В 25% 
случаев повышение ВГД диагностировано через 3 мес. по-
сле операции, в 16% — в период 3–6 мес., в 28% — в период 
6–12 мес. и в 31% случаев — через 1 год и более. По дан-
ным авторов, среди причин развития ВГ у пациентов с эн-
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довитреальной силиконовой тампонадой превалирует 
зрачковый блок (в 31,3% случаев), а длительность пребы-
вания силиконового масла в глазу коррелирует с частотой 
возникновения ВГ.

Силиконовую глаукому при  длительной тампонаде 
витреальной полости изучали Н.В. Иванова и  соавт. [49]. 
Они наблюдали 38 пациентов (38 глаз) с ВГ после успеш-
ной хирургии регматогенной отслойки сетчатки. Средний 
возраст составил 49,6±7,8 года. Средний срок тампонады 
составлял 7,6±2,72 мес. После операции по выведению си-
ликона у всех обследуемых пациентов были признаки де-
компенсации ВГД, связанной с наличием эмульгированного 
силикона в камерах глаза. Пациентам выполнялось промы-
вание передней камеры и витреальной полости с антиглау-
комным вмешательством.

Анализ литературы показывает, что  ятрогенная глау-
кома развивается в  результате как  медикаментозного, так  
и  хирургического воздействия на  структуры глаза. Стеро-
ид-индуцированная ВГ остается одним из  наиболее частых 
вариантов, причем наибольший риск выявлен у  пациентов 
с предрасположенностью к первичной глаукоме и с систем-
ными заболеваниями. Хирургические причины включают 
как  передние, так и  заднесегментарные вмешательства, где 
длительная эндовитреальная силиконовая тампонада особен-
но часто приводит к формированию рефрактерной глаукомы. 
Эффективность медикаментозной терапии в  таких случаях 
ограничена, что  обусловливает необходимость раннего пе-
рехода к хирургическим методам контроля ВГД, в том числе 
с использованием дренажных устройств. Полученные данные 
подчеркивают важность тщательной стратификации риска 
перед назначением ГКС или планированием офтальмохирур-
гии, а также своевременного динамического наблюдения па-
циентов в послеоперационном периоде.

Заключение
Таким образом, многообразие этиологических факто-

ров, отсутствие унифицированной международной клас-
сификации и различия в номенклатуре между отечествен-
ной и  зарубежной школами офтальмологии существенно 
затрудняют сопоставление данных о  распространенности 
ВГ. Особенно это актуально в  условиях, когда ВГ в  стати-
стической отчетности РФ не  выделяется как  самостоя-
тельная нозологическая единица. Получение объективной 
информации о  заболеваемости и  структуре ВГ возможно 
исключительно на основе оригинальных клинических и по-
пуляционных исследований.

Изучение эпидемиологических аспектов ВГ представ-
ляется научно обоснованным и крайне актуальным с точ-
ки зрения клинической практики. Систематизация этих 
данных позволит обосновать необходимость совершен-
ствования баз данных, оптимизировать алгоритмы ранней 
диагностики, диспансерного наблюдения, а также актуали-
зировать существующие клинические рекомендации с уче-
том эпидемиологических реалий.
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Белковый состав водянистой влаги при глаукоме нормального 
давления: есть ли различия с пациентами без глаукомы 
и с первичной открытоугольной глаукомой? (обзор литературы)

Ж.Г. Оганезова1, А.В. Куроедов1,2, А.В. Петрова2

1ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России (Пироговский Университет),
 Москва, Российская Федерация
2ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, Москва, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
В статье представлен обзор результатов исследований качественного и количественного белкового состава водянистой влаги (ВВ) у па-
циентов с глаукомой низкого (нормального, псевдонормального) давления (ГНД) в сравнении с контрольной группой (пациенты с ката-
рактой) и группой лиц с простой первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). Проанализировано 7 публикаций, соответствующих 
критериям отбора. Активация иммунной системы и наличие воспаления являются общими признаками ГНД и ПОУГ. Так, при обоих ви-
дах заболевания наблюдается повышение уровней C7 и B2M по сравнению с контролем. Специфичными для ГНД являются изменения 
содержания IGFBP2, ENO1, DCD, DSP и KPRP, которые демонстрируют значимую корреляцию с морфологическими (ОКТ-показатели) 
и функциональными (периметрические индексы) параметрами заднего сегмента глаза. Данные молекулы могут являться потенциаль-
ными маркерами прогрессии и тяжести заболевания. Еще одна специфичная для ГНД находка — повышение уровня антител к вименти-
ну и белку теплового шока 70, которые ассоциируются с аутоиммунными нарушениями. Уровни BDNF в ВВ были значительно снижены 
как при ГНД, так и при ПОУГ по сравнению с контролем, причем уровень BDNF в сыворотке крови был значительно ниже у пациентов 
с ГНД по сравнению с уровнем у пациентов с ПОУГ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПОУГ, ГНД, протеомный анализ, протеом, биомаркеры, внутриглазная жидкость, влага передней камеры.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Оганезова Ж.Г., Куроедов А.В., Петрова А.В. Белковый состав водянистой влаги при глаукоме нормального 
давления: есть ли различия с пациентами без глаукомы и с первичной открытоугольной глаукомой? (обзор литературы). Клиниче-
ская офтальмология. 2025;25(4):267–272. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-6

Aqueous humor proteome in patients with normal tension glaucoma: 
are there differences between non-glaucoma patients and those 
with primary open-angle glaucoma? (literature review)

J.G. Oganezova1, A.V. Kuroyedov1,2, A.V. Petrova2

1Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
2P.V. Mandryka Military Clinical Hospital, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
The paper presents a review of the results of studies on qualitative and quantitative proteome of aqueous humor (AH) in patients with normal 
(pseudonormal) tension glaucoma (NTG) compared to a control group (cataract patients) and a group of patients with primary open-angle 
glaucoma (POAG). Seven papers meeting the selection criteria were analyzed. Activation of the immune system and inflammation are common 
features of both NTG and POAG. Thus, patients with both diseases demonstrate higher C7 and B2M levels than the control group. Changes 
in IGFBP2, ENO1, DCD, DSP, and KPRP levels are specific to NTG. They show a significant correlation with morphological (OCT indicators) 
and functional (perimetric indices) parameters of the posterior segment of the eye. These molecules may be potential markers of the disease 
progression and severity. Increased levels of antibodies to vimentin and heat shock protein 70 which are associated with autoimmune disorders 
was another NTG-specific finding. In patients with NTG and POAG, BDNF levels in AH were significantly lower than in the controls, and BDNF 
serum level was significantly lower in patients with NTG than in patients with POAG.
KEYWORDS: POAG, NTG, proteomic analysis, proteome, biomarkers, intraocular fluid, anterior chamber, aqueous humor.
FOR CITATION: Oganezova J.G., Kuroyedov A.V., Petrova A.V. Aqueous humor proteome in patients with normal tension glaucoma: are there 
differences between non-glaucoma patients and those with primary open-angle glaucoma? (literature review). Russian Journal of Clinical 
Ophthalmology. 2025;25(4):267–272 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-6

Введение
Глаукома — одна из  основных причин слепоты в  мире 

на протяжении многих лет; мультифакторное заболевание, 
патогенез которого включает механические, сосудистые 
и биохимические факторы [1].

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) оста-
ется наиболее распространенной формой заболевания 
и  традиционно ассоциируется с  повышенным уровнем 
внутриглазного давления (ВГД). Повышенное ВГД можно 
зафиксировать при  скрининге, что  важно для  выявления 
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заболевания, а  также это главный модифицируемый фак-
тор риска при ПОУГ, воздействие на который является те-
кущей терапевтической стратегией.

Однако от 16% [2] до 70% [3] пациентов, в зависимости 
от выбранной популяции, никогда не демонстрируют цифр 
истинного уровня ВГД, выходящих за верхнюю границу нор-
мы в 21 мм рт. ст. Это так называемая глаукома нормального 
давления (ГНД), отличающаяся тем, что  повреждение зри-
тельного нерва прогрессирует при условно нормальном ВГД.

Такие различия в  клинических фенотипах предполага-
ют различия в  патогенетических механизмах, вероятнее 
всего, в  патогенезе ГНД центральную роль играют сосу-
дистая дисфункция, нейровоспаление и  аутоиммунные 
процессы [4].

Трудности скрининга и ведения пациентов с ГНД дикту-
ют необходимость поиска точных биомаркеров для ранней 
диагностики данной формы глаукомы и новых терапевтиче-
ских мишеней.

Водянистая влага (ВВ) как жидкость, омывающая струк-
туры переднего и  заднего сегментов глаза, является иде-
альным субстратом для выявления молекулярных биомар-
керов, отражающих локальные патологические изменения. 
Анализ протеома ВВ позволяет получить информацию 
о  молекулярных изменениях, происходящих в  переднем 
сегменте, и  о процессах, отражающих патологию заднего 
сегмента, поскольку существует постоянный обмен белка-
ми между ВВ и стекловидным телом [5].

Данная публикация содержит обзор результатов иссле-
дований качественного и  количественного белкового со-
става ВВ у пациентов с ГНД.

Характеристика включенных исследований 
и их результаты

Для  формирования поискового запроса в  Pubmed 
использовали слова "aqueous humor", "normal tension 
glaucoma", "NTG", "protein", "proteomе", "proteomic", в  ре-
зультате чего было найдено 26 статей с  1999 г. по  сегод-
няшний день. Из  данных статей критериям отбора (нали-
чие группы пациентов с ГНД, наличие контрольной группы, 
исследование именно ВВ) соответствовали всего 7. Краткая 
характеристика включенных в анализ исследований пред-
ставлена в таблице 1.

Перечисленные работы отличаются разнообразием ис-
следуемых белков и включением, помимо контрольной груп-
пы (пациенты с катарактой), пациентов с классической ПОУГ. 
В таблице 2 представлены результаты анализа белкового со-
става ВВ пациентов с ГНД и указанием биологического зна-
чения идентифицированных протеинов.

Обсуждение
Идентифицированные белки по  их биологиче-

ской роли можно разделить на следующие группы:
	� маркеры воспаления и иммунного ответа;
	� маркеры оксидативного стресса;
	� маркеры экстрацеллюлярного матрикса;
	� маркеры нейродегенерации и апоптоза.

Рассмотрим изменения качественного и  количествен-
ного состава белков ВВ указанных групп у пациентов с ГНД, 
ПОУГ и катарактой.

Маркеры воспаления и  иммунного ответа. Активация 
иммунной системы и наличие воспаления являются общими 

признаками ГНД и ПОУГ. Так, при обоих видах заболевания 
наблюдается повышение уровней C7 -компонента системы 
комплемента и B2M [11, 13]. Это может служить подтверж-
дением общей роли комплементарного каскада и нейровос-
паления в повреждении зрительного нерва при глаукоме.

При ПОУГ дополнительно было обнаружено значитель-
ное повышение уровней белков системы комплемента C3, 
C4A, C4B и F2 [13], более чем 13-кратное увеличение со-
держания IGKC (легкая цепь каппа-Ig) [14], что свидетель-
ствует о  выраженной локальной иммунной или  воспали-
тельной реакции.

Специфичными для  ГНД являются изменения содер-
жания таких белков, как IGFBP2, ENO1, DCD, DSP и KPRP, 
которые демонстрируют значимую корреляцию с морфо-
логическими (ОКТ-показатели) и функциональными (пери-
метрические индексы) параметрами заднего сегмента глаза, 
непосредственно отражающими повреждение ганглиозных 
клеток сетчатки. Данные молекулы могут являться потен-
циальными маркерами прогрессии и тяжести заболевания 
и подтверждать гипотезу о том, что протеомные изменения 
в ВВ при ГНД преимущественно отражают патологию сет-
чатки и зрительного нерва, а не переднего сегмента.

Еще одной специфичной для ГНД находкой стало повы-
шение уровня антител к виментину и HSP70, которые ас-
социируются с аутоиммунными нарушениями, что служит 
дополнительным доказательством аутоиммунной вовле-
ченности в патогенезе ГНД [7].

Что  касается уровня ФНО-α, то  его повышение в  ВВ 
при  ГНД и  ПОУГ по  сравнению с  таковым в  контроль-
ной группе не  достигло уровня статистической значимо-
сти  [8]. Однако существует исследование, показавшее 
2-кратное увеличение содержания данного белка в плазме 
крови у пациентов с ПОУГ [15]. Можно предположить роль 
ФНО-α в нейровоспалении при глаукоме, но требуются до-
полнительные исследования.

Еще один белок, ассоциированный с  сосудистой дис-
функцией и  системным воспалением, — эндотелин 1, его 
уровень повышен в ВВ как при ГНД, так и при ПОУГ [12]. 
Значимое повышение уровня прослеживается и  в плаз-
ме крови пациентов с ГНД (в 1,4 раза) и ПОУГ (в 1,9 раза) 
[16]. Повышение уровня эндотелина 1, особенно при ГНД, 
при которой сосудистые факторы играют ключевую роль, 
поддерживает гипотезу о дисрегуляции сосудистой перфу-
зии как общем патогенетическом звене.

Маркеры оксидативного стресса. При  ПОУГ в  ряде 
исследований было выявлено снижение уровня суперок-
сиддисмутазы, глутатионтрансферазы, пероксиредоксина, 
каталазы, которые обеспечивают детоксикацию и  защиту 
от  окисления [17, 18]. Снижение антиоксидантной защи-
ты, увеличение активных форм кислорода могут способ-
ствовать повреждению трабекулярной сети и  нарушению 
циркуляции ВВ. Экспрессию данных молекул при ГНД еще 
предстоит изучить.

Маркеры экстрацеллюлярного матрикса. Увеличение 
концентрации данной группы белков характерно для ПОУГ, 
что  демонстрируют, например, результаты исследова-
ния желатиназы А, уровень и  активность которой повыси-
лись у пациентов с ПОУГ и не изменились у пациентов с ГНД 
по сравнению с контролем [6]. В других исследованиях было 
показано усиление экспрессии миотрофина, миогенина, 
фосфопротеина, анкирина 2, COL18A1, ассоциированных 
с ремоделированием трабекулярной сети и нарушением от-
тока ВВ [19, 20]. В целом протеомные изменения при ПОУГ 
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отражают повреждение переднего сегмента глаза, в частно-
сти трабекулярной сети, что согласуется с ролью повышен-
ного ВГД в развитии данной формы глаукомы.

Маркеры нейродегенерации и апоптоза. Уровни BDNF 
в  ВВ были значительно снижены как  при ГНД, так и  при 
ПОУГ по  сравнению с  контролем [10]. При  этом разница 
в средних уровнях BDNF в ВВ между группами ГНД и ПОУГ 
не была статистически значимой. Это указывает на общий 

дефицит нейротрофической поддержки, способствующий 
апоптозу ганглиозных клеток сетчатки, независимо от уров-
ня ВГД. Интересно то, что в данном исследовании уровень 
BDNF в сыворотке крови был значительно ниже у пациен-
тов с ГНД по сравнению с таковым у пациентов с ПОУГ. Это 
снижение, возможно, может указывать на системное нару-
шение нейротрофической поддержки, которое является 
специфическим предрасполагающим фактором для  ГНД. 

Таблица 1. Характеристика включенных исследований
Table 1. Characteristics of the included studies

Исследование
Study

Выборка (ГНД/
контроль), 
человек

Sample (NTG/
control), n

Метод анализа ВВ
AH analysis method

Исследуемый белок
A protein under study Примечание

Note

Kee et al., 1999, 
Корея [6]
Kee et al., 1999, 
Коrea [6]

4/14 Зимография (метод визуализа-
ции активности ферментов)
Zymography (a method of enzyme 
activity imaging)

Желатиназа А
Gelatinase A

Также были включены пациенты с ПОУГ (n=6) 
и ПЗУГ (n=4) / Patients with POAG (n=6) and PACG 
(n=4) were also included

Joachim et al., 2007, 
Германия [7]
Joachim et al., 2007, 
Germany [7]

21/21 Масс-спектрометрия для иденти-
фикации белков, вестерн-блот-
тинг для определения Ig
Mass spectrometry for protein 
identification, Western blotting for 
Ig determination

Антитела к антигенам 
сетчатки
Antibodies to retinal 
antigens

Нет / No

Sawada et al., 2009, 
Япония [8]
Sawada et al., 2009, 
Japan [8]

28/79 ИФА / ELISA ФНО-α / TNF-α Также были включены пациенты с ПОУГ (n=29) 
и ПЭГ (n=27) / Patients with POAG (n=29) and PEG 
(n=27) were also included. 
Авторы исследовали, кроме того, корреляцию меж-
ду концентрацией ФНО-α и подтипами, стади-
ей глаукомы, ВГД / The authors also investigated 
a correlation between TNF-α levels and subtypes, 
glaucoma stage, and IOP

Iwabe et al., 2010, 
Мексика [9]
Iwabe et al., 2010, 
Mexico [9]

2/30 ИФА / ELISA Эндотелин 1,  
циклооксигеназа 2, 
VEGF / Endothelin 1, 
cyclooxygenase 2, VEGF

Также были включены пациенты с ПОУГ (n=23), 
ПЗУГ (n=9), неоваскулярной (4) и другими вида-
ми глаукомы / Patients with POAG (n=23), PACG 
(n=9), neovascular (4), and other types of glaucoma 
were also included

Cha et al., 2021, 
Корея [10]
Cha et al., 2021, 
Korea [10]

30/30 ИФА / ELISA BDNF Были включены и пациенты с ПОУГ (n=30)
Patients with POAG (n=30) were also included. 
Также исследовалась сыворотка крови, , корреля-
ция между уровнем экспрессии BDNF и показате-
лями периметрии, ОКТ / Blood serum, a correlation 
between BDNF expression level and perimetry 
indicators, as well as OCT data were also investigated

Lee et al., 2022, 
Корея [11]
Lee et al., 2022, 
Korea [11]

20/20 Безметковая количественная 
протеомика (LFQ) / Label-free 
quantitative proteomics (LFQ)

Всего идентифици-
ровано 603 белка, 12 
из которых расценены 
как биомаркеры ГНД 
In total, 603 proteins have 
been identified, 12 of 
which were considered as 
biomarkers of NTG

Также авторы исследовали корреляцию между 
уровнем экспрессии биомаркеров и показателями 
периметрии, ОКТ и ангио-ОКТ / The authors also 
investigated a correlation between the biomarker 
expression levels, perimetry indices, OCT and angio 
OCT data

Hedberg-Buenz et al., 
2025, США [12]
Hedberg-Buenz et al., 
2025, USA [12]

17/12 ИФА / ELISA Эндотелин 1
Endothelin 1

Также были включены пациенты с ПОУГ (n=25) 
и ПЭГ (n=8) / Patients with POAG (n=25) and PEG 
(n=8) were also included

Примечание. ПЗУГ — первичная закрытоугольная глаукома, ПЭГ — псевдоэксфолиативная глаукома, ОКТ — оптическая когерентная томография, 
ИФА — иммуноферментный анализ, ФНО-α — фактор некроза опухоли α, BDNF — нейротрофический фактор мозга, VEGF — эндотелиальный 
фактор роста сосудов.

Note. PACG — primary angle-closure glaucoma, PEG — pseudoexfoliative glaucoma, OCT — optical coherence tomography, ELISA — enzyme immunoassay, 
TNF-α –tumor necrosis factor α, BDNF — brain neurotrophic factor, VEGF — vascular endothelial growth factor.
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Таблица 2. Изменения состава ВВ пациентов с ГНД по сравнению с контролем
Table 2. Changes in AH composition in NTG patients vs controls

Идентифицирован-
ный белок, ссылка 
на исследование

Identified protein, the 
study reference

Экспрессия 
при ГНД (по срав-
нению с контро-

лем)
Expression in NTG 
patients vs controls

Экспрессия 
при ПОУГ (по срав-
нению с контролем) 
Expression at POAG 
patients vs controls

Биологическая функция
Biological function

Связь с клиническими  
показателями 

Relationship to clinical  
indicators

Желатиназа А [6]
Gelatinase A [6]

Не различалась
Similar

Общая концентра-
ция белка увеличилась 
в 2 раза, а актив-
ность — в 3,9 раза 
Total protein level 
increased by 2 times, 
and the activity 
increased by 3,9 times

Участвует в деградации главного 
компонента базальных мембран — 
коллагена IV типа
Participates in degradation of type IV 
collagen (i. e., a main component of the 
basal membranes)

Не изучалась / Not studied

IgG к ретинальным 
антигенам [7]: / IgG to 
retinal antigens [7]:

α-B-кристаллину 
α-B-crystallin

виментину / vimentin

белку теплового 
шока Hsp70 / heat 
shock protein Hsp70

Снижена / Decreased 
(p<0,001)

Повышена / Increased 
(p<0,001)
Повышена / Increased 
(p<0,001)

Не изучалась
Not studied

Ассоциирован с развитием катаракты
Associated with cataract development

Ассоциированы с аутоиммунными 
нарушениями и клеточным стрессом 
Associated with autoimmune disorders 
and cellular stress

Не изучалась / Not studied

ФНО-α / TNF-α [8] Обнаружен у 10,7% 
пациентов (р=0,299) 
Detected in 10.7% of 
patients (p=0.299)

Обнаружен у 13,7% 
пациентов (р=0,125) 
Detected in 13.7% of 
patients (p=0.125)

Ассоциирован с воспалением, кле-
точным стрессом и повреждением 
нейронов
Associated with inflammation, cellular 
stress, and neuron damage

Взаимосвязи между концентрацией 
ФНО-α и ВГД или клинической стади-
ей глаукомы не наблюдалось
No relationship between TNF-α level and 
IOP or a clinical stage of glaucoma. 
В группе ПЭГ выявлялся значимо чаще, 
чем в контроле (p=0,001) 
It was detected in the PEG group 
significantly more often than in controls 
(p=0.001)

Эндотелин 1
Endothelin 1

Циклооксигеназа 2
Cyclooxygenase 2

VEGF [9]

Не различалась
Similar

Не различалась
Similar

Не различалась
Similar

В 2 раза выше 
(p=0,0051) / 2 times 
higher (p=0.0051)

Не различалась
Similar

Не различалась
Similar

Вазоконстриктор, ассоциирован 
с сосудистой дисфункцией и воспале-
нием / Vasoconstrictor associated with 
vascular dysfunction and inflammation

Индуцируемая форма, активизируется 
в ответ на воспаление, травму или 
инфекцию / The induced form activated 
in response to inflammation, injury, 
or infection.  
Участвует в синтезе простаглан-
динов / Participates in synthesis of 
prostaglandins

Сигнальный белок, вырабатываемый 
клетками для стимулирования васку-
логенеза / A signaling protein produced 
by cells to stimulate vasculogenesis

Влияние возраста, пола или ранее при-
нимаемых лекарственных препаратов 
на концентрацию этих белков не выяв-
лено / Effect of age, gender, or previously 
taken medications on these protein levels 
has not been detected.
Концентрация VEGF была выше при 
неоваскулярной глаукоме (p<0,0001 
по сравнению с другими группами)
In patients with neovascular glaucoma, 
VEGF levels were higher (p<0.0001) than 
in other groups

BDNF [10] Снижена / Decreased 
(p<0,005)

Снижена / Decreased 
(p<0,002)

Один из ключевых нейротрофических
факторов / One of the key neurotrophic 
factors.
Необходим для поддержания жиз-
неспособности ганглиозных клеток 
сетчатки и защиты их от апоптоза
It is necessary to maintain viability of 
retinal ganglion cells and to protect them 
from apoptosis

Не выявлено связи между уровнем 
BDNF, показателями ОКТ и периметрии 
No relationship between BDNF levels, OCT 
data, and perimetry data.
Средний уровень BDNF в сыворотке был 
значительно ниже в группе ГНД, чем 
в группе ПОУГ (p<0,05) 
Average serum BDNF level was 
significantly lower in NTG patients than in 
the POAG group (p<0.05)
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В ВВ пациентов с ПОУГ был выявлен дисбаланс между ней-
ропротективными факторами и  молекулами, способству-
ющими апоптозу (белки теплового шока, фактор пигмент-
ного эпителия, каспаза 14, GAPDH (фермент, участвующий 
в  гликолизе) и др.), что  может говорить о  потере гангли-
озных клеток сетчатки и  повреждении зрительного нерва 
либо способствовать этому [19, 20].

Заключение
Сравнительный анализ протеома ВВ показывает, 

что ГНД и ПОУГ, хотя и являются частью спектра открыто- 

угольной глаукомы, обладают как  общими, так и  уни-
кальными молекулярными чертами. Общим для  обеих 
форм является активация нейровоспаления и  сосудистой 
дисфункции, что  поддерживает гипотезу о  наличии ВГД-
независимых факторов развития и  прогрессирования за-
болевания. Различия заключаются в  том, что  ГНД харак-
теризуется уникальным набором биомаркеров, чьи уровни 
коррелируют с  повреждением заднего сегмента глаза, 
а также отражают активность аутоиммунных процессов.

Представленные исследования имеют ограничения 
в  виде небольших размеров выборки, неоднородности 
аналитических методов, использования пациентов с  ката-

Окончание таблицы 2
Table 2 (continued)

Идентифицирован-
ный белок, ссылка 
на исследование

Identified protein, the 
study reference

Экспрессия 
при ГНД (по срав-
нению с контро-

лем)
Expression in NTG 
patients vs controls

Экспрессия 
при ПОУГ (по срав-
нению с контролем) 
Expression at POAG 
patients vs controls

Биологическая функция
Biological function

Связь с клиническими  
показателями 

Relationship to clinical  
indicators

Дифференциально экспрес-
сированные белки [11]: 
Differentially expressed 
proteins [11]:

IGFBP2 

C7 

B2M 

АMBP

СPB2, SERPIND1, F12

ЕNO1 

DCD 

DSP 

КPRP 

DSG1

Повышена / Increased

Повышена / Increased

Повышена / Increased

Повышена / Increased

Повышена / Increased

Снижена / Decreased

Снижена / Decreased

Снижена / Decreased

Снижена / Decreased

Снижена / Decreased

Не изучалась
Not studied

Регуляция транспорта IGF, 
метаболизм / Regulation of IGF 
transport, metabolism
Иммунный ответ, комплемент-
ный каскад / Immune response, 
complementary cascade
Иммунный ответ (антигенпре-
зентация) / Immune response 
(antigen presentation)
Иммунный ответ, воспаление
Immune response, inflammation
Метаболические процессы, 
гомеостаз / Metabolic processes, 
homeostasis
Метаболизм (гликолиз)
Metabolism (glycolysis)
Протеолиз, гомеостаз
Proteolysis, homeostasis

Гомеостаз (целостность тканей)
Homeostasis (tissue integrity)
Гомеостаз / Homeostasis

Связан с дифференцировкой 
кератиноцитов / Associated with 
differentiation of keratinocytes

Отрицательная корреляция с MD
Negative correlation with MD

Положительная корреляция с GCIPL, МПП
Positive correlation with GCIPL, MPD

Отрицательная корреляция с GCIPL, МПП
Negative correlation with GCIPL, MPD

Положительная корреляция с MVD
Positive correlation with MVD
Корреляция не обнаружена
No correlation was found

Положительная корреляция с GCIPL, МПП
Positive correlation with GCIPL, MPD
Отрицательная корреляция с MVD, поло-
жительная корреляция с GCIPL, МПП 
Negative correlation with MVD, positive 
correlation with GCIPL, MPD
Положительная корреляция с MVD/МПП
Positive correlation with MVD/MPD
Положительная корреляция с перфузией 
ДЗН / Positive correlation with OD perfusion
Корреляция не обнаружена / No correlation 
was found

Эндотелин 1 [12]
Endothelin 1 [12]

Повышена (p=0,030)
Increased (p=0.030)

Повышена (p=0,002)
Increased (p=0.002)

Вазоконстриктор, ассоциирован 
с сосудистой дисфункцией 
и воспалением / Vasoconstrictor 
associated with vascular 
dysfunction and inflammation

Не изучалась / Not studied
Экспрессия в группе ПЭГ не отличалась 
от контроля (p=0,230) / Expression was 
similar in the PEG group and controls 
(p=0.230)

Примечание. MD (Mean Deviation) — индекс, который отражает среднее отклонение светочувствительности от возрастной нормы (периметрия); GCIPL — 
комплекс, состоящий из ганглиозных клеток и внутреннего плексиформного слоя (при ОКТ); МПП — макулярная плотность перфузии (при ангио-ОКТ); ДЗН — 
диск зрительного нерва; MVD (Mean Vessel Density) — средняя плотность сосудов (при ангио-ОКТ), IGFBP2 — инсулиноподобный фактор роста, связывающий 
протеин 2; C7 —  С7-компонент системы комплемента; B2M — β2-микроглобулин; AMBP — белок-предшественник α-1-микроглобулина и бикунина; ЕNO1 — 
енолаза 1; DCD — дермцидин (антимикробный пептид); DSP — десмоплакин; KPRP — кератиноцитарный белок, богатый пролином; DSG1 — десмоглеин 1.

Note. MD (Mean Deviation) — an index expressing mean deviation of photosensitivity from the age norm (perimetry data); GCIPL — a complex consisting of ganglion cells 
and an inner plexiform layer (OCT data); MPD — macular perfusion density (angio OCT data); OD — optic disc; MVD (Mean Vessel Density) — mean vascular density 
(angio OCT data); IGFBP2 — insulin-like growth factor binding protein 2; C7 – С7 complement component;B2M — β2 microglobulin; AMBP — α-1-microglobulin/bikunin 
precursor; ЕNO1 — enolase 1; DCD — dermcidin (an antimicrobial peptide); DSP — desmoplakin; KPRP — keratinocyte proline-rich protein; DSG1 — desmoglein 1.
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рактой в  качестве контрольной группы (что может иска-
жать результаты). Это нужно учитывать при анализе и трак-
товке полученных данных.

Несмотря на эти ограничения, схожесть результатов, по-
лученных на различных аналитических платформах и в раз-
ных когортах, позволяет предположить, что протеомные из-
менения могут иметь отношение к патогенезу ГНД и ПОУГ 
и  быть изучены в  качестве потенциальных биомаркеров, 
необходимых для  доклинической диагностики глаукомы 
и  разработки нейропротективных и  иммуномодулирую-
щих терапевтических стратегий, нацеленных на замедление 
прогрессирования заболевания.

Дальнейшие исследования должны быть направлены 
на создание крупных проспективных когорт для протеом-
ного анализа ВВ (в том числе сравнительного между раз-
ными формами глаукомы), а также на валидацию предло-
женных биомаркеров с целью их клинического внедрения.
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Современные возможности структурной и функциональной 
нейровизуализации при глаукоме

В.Е. Корелина1,2, А.В. Куроедов3,4, Д.В. Чередниченко1

1ИМЧ РАН, Санкт-Петербург, Российская Федерация
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 Российская Федерация
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РЕЗЮМЕ
Глаукома традиционно рассматривается как офтальмологическое заболевание, характеризующееся атрофией зрительного нерва 
и  потерей поля зрения. Однако современные данные подтверждают, что  глаукома является многофакторным нейродегенера-
тивным заболеванием с  вовлечением структур головного мозга и  распространением за  пределы зрительной системы. Данный 
обзор посвящен анализу литературы, раскрывающей возможности нейровизуализации головного мозга при глаукоме. В то время 
как рутинная структурная магнитно-резонансная томография (МРТ) выявляет неспецифические изменения со стороны различ-
ных отделов зрительного пути при глаукоме, данные более совершенных методов нейровизуализации открывают новые возмож-
ности в диагностике и мониторинге глаукомного процесса. Магнитно-резонансная морфометрия позволяет количественно и ка-
чественно оценивать атрофию серого вещества как в зрительной коре, так и за ее пределами. Методы диффузионно-тензорной 
визуализации позволяют выявить микроструктурные повреждения белого вещества, ассоциированные с аксональным поврежде-
нием и  разрушением миелиновой оболочки при  глаукоме. Различные методы функциональной нейровизуализации (функцио-
нальная МРТ и магнитно-резонансная спектроскопия) дают возможность оценить функциональное и метаболическое состояние 
различных отделов зрительного пути и  обладают высоким потенциалом в  определении патологических изменений головного 
мозга у пациентов с глаукомой. Мультимодальный подход, интегрирующий структурные и функциональные данные, полученные 
с использованием МРТ, с клиническими офтальмологическими данными, существенно расширяет представление о глаукоме как о 
нейродегенеративном заболевании центральной нервной системы и открывает новые перспективы для ранней диагностики, вы-
явления биомаркеров и разработки в будущем таргетной терапии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, нейродегенерация, нейровизуализация, диффузионно-тензорная визуализация, трактография, тракто-
метрия, функциональная магнитно-резонансная томография, функциональные сети головного мозга, демиелинизация.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Корелина В.Е., Куроедов А.В., Чередниченко Д.В. Современные возможности структурной и функциональной 
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Advanced capabilities of structural and functional neuroimaging 
in patients with glaucoma
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ABSTRACT
Glaucoma is classically considered as an ophthalmological disease and it is characterized by optic nerve atrophy and loss of visual 
field. However, advanced data confirm that glaucoma is a multifactorial neurodegenerative disease affecting brain areas beyond the 
visual system. The review is focused on the analysis of literature revealing possibilities of brain neuroimaging in glaucoma patients. 
Routine structural magnetic resonance imaging (MRI) reveals nonspecific changes in various parts of the visual pathway associated with 
glaucoma. In contrast, advanced neuroimaging techniques offer new possibilities in diagnosis and monitoring of the glaucoma process. 
Magnetic resonance morphometry provides quantitative and qualitative assessment of gray matter atrophy both in the visual cortex 
and beyond. Diffusion tensor imaging methods may detect microstructural damage to white matter associated with axonal damage 
and destruction of the myelin sheath associated with glaucoma. Various functional neuroimaging techniques (e. g., functional MRI and 
magnetic resonance spectroscopy) make it possible to assess functional and metabolic state of various parts of the visual pathway 
and have a high potential in determining brain abnormalities in patients with glaucoma. A multimodal approach integrating structural 
and functional MRI data with clinical ophthalmological ones significantly expands understanding of glaucoma as a neurodegenerative 
disease of the central nervous system and opens up new prospects for early diagnosis, biomarker identification and future development 
of targeted therapy.
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Введение
Глаукома — это группа офтальмологических забо-

леваний, приводящих к  медленно прогрессирующей 
атрофии зрительного нерва. При  глаукоме развивает-
ся глаукомная оптическая нейропатия — приобретенная 
патология зрительного нерва, ведущая к  структурно-
му и  функциональному его повреждению, нарушению 
зрительных функций и  слепоте1 [1, 2]. Ключевым фак-
тором патофизиологии всех видов глаукомы являет-
ся гибель ганглиозных клеток сетчатки (ГКС). Это груп-
па нейронов центральной нервной системы (ЦНС), тела 
которых находятся в сетчатке, а аксоны составляют пе-
редний зрительный путь: зрительный нерв, хиазму, зри-
тельный тракт и доходят до латеральных коленчатых тел 
(ЛКТ). В  ЛКТ аксоны ГКС образуют синапсы с  нейрона-
ми, которые, в  свою очередь, проецируются в  зритель-
ную кору. Зрительные пути составляют довольно боль-
шую часть белого вещества головного мозга.

Современные методы лучевой диагностики предостав-
ляют широкие возможности для исследований структурных 
и  функциональных характеристик головного мозга. С  по-
мощью таких технологий, как  компьютерная томография 
(КТ) и магнитно-резонансная томография (МРТ) возможно 
диагностировать большой спектр нарушений мозгового ве-
щества. Однако использование рутинных МРТ-протоколов 
не всегда позволяет оценить структурно-функциональные 
изменения в  головном мозге, ассоциированные с  глауко-
мой, они применяются для  исключения иных структур-
ных изменений. Рутинная МРТ при  глаукоме показывает 
атрофические изменения зрительных нервов и  зритель-
ного перекреста, появление в  их структуре очагов повы-
шенной интенсивности сигнала по данным Т2-взвешенных 
изображений, причем степень выраженности данных на-
рушений положительно коррелирует со степенью тяже-
сти глаукомы [3–5]. Однако на начальных стадиях глауком-
ного процесса указанные изменения могут отсутствовать 
или быть минимальными, что требует использования инно-
вационных методов количественной структурно-функциональной  
МРТ-визуализации.

Использование инновационной МРТ-
визуализации при исследовании глаукомы

Инновационные методы МРТ-визуализации, кото-
рые могут быть использованы для  оценки и  мониторинга 
поражений ЦНС при глаукоме, можно разделить на струк-
турные и функциональные. Структурные методы позволя-
ют оценивать макро- и микроструктурные характеристики 
серого и белого вещества головного мозга. К ним относят: 
магнитно-резонансную (МР) морфометрию серого и бело-
го вещества, диффузионно-тензорную и диффузионно-кур-
тозисную визуализацию с  последующей реконструкцией 
проводящих путей и  их количественной оценкой — трак-
тометрией. К методам функциональной МРТ-визуализации 

1	 Клинические рекомендации. Глаукома первичная открытоугольная. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/view-cr/96_2?ysclid=mhnm8f1td5562234384 (дата обраще-
ния:10.08.2025).

относят функциональную МРТ (фМРТ), МР-перфузию 
(контрастную и бесконтрастную), а также метаболическую 
визуализацию (МР-спектроскопию, CEST-визуализацию), 
позволяющие оценивать наличие функционального де-
фицита в  веществе головного мозга даже при  отсутствии 
его структурных изменений.

Структурная МРТ-визуализация 
при глаукоме

Магнитно-резонансная морфометрия серого вещества 
проводится с  использованием стандартизированных про-
граммных пакетов на  основе данных Т1-взвешенных изо-
бражений и позволяет получить информацию об абсолют-
ном объеме определенных структур головного мозга и  о 
пространственном расположении участков уменьшения 
объема серого вещества. На  сегодняшний день имеется 
крупный пласт морфометрических исследований пациентов 
с  глаукомой, где показано уменьшение объема серого ве-
щества в пределах зрительной коры, которое положительно 
коррелирует со степенью тяжести глаукомы [6–9]. При этом 
нейродегенеративный процесс может распространяться и за 
пределы первичной зрительной коры, например на остров-
ковые доли и подкорковые ядра [10]. В исследованиях с ис-
пользованием поверхностной морфометрии (англ.: surface-
based morphometry) уменьшение площади поверхности 
затылочной области коррелировало с  периметрическими 
индексами и стадией глаукомы [11, 12].

Диффузионно-тензорная визуализация позволяет 
оценивать движение молекул воды вдоль нервных во-
локон проводящих путей головного мозга, на основании 
которого возможно получение ряда параметров, харак-
теризующих микроструктурные свойства проводящих 
путей, их целостность, а  также получение данных об  их 
объеме. Многочисленные публикации последних 10 лет 
описывают уменьшение толщины и  объема зрительно-
го нерва, хиазмы, зрительного тракта и ЛКТ при глауко-
ме, коррелирующее со стадией и тяжестью заболевания 
[13–15]. На  основе диффузионно-тензорной визуализа-
ции возможна 3D-реконструкция проводящих путей — 
МР-трактография. В результате анализа диффузии воды 
вдоль аксонов создаются изображения, которые показы-
вают ход, направление и  целостность нервных волокон. 
Таким образом получают 3D-реконструкцию проводя-
щих путей (рис. 1).

На  основе данных диффузионно-взвешенной визуали-
зации работают методы диффузионно-тензорной визуа-
лизации, диффузионно-куртозисной визуализации (англ.: 
diffusion kurtosis imaging, DKI), позволяющие получать ко-
личественные показатели, отражающие микроструктурные 
характеристики проводящих путей головного мозга и  полу-
чившие название МР-трактометрии. Одним из основных па-
раметров, получаемых при анализе диффузионно-тензорной  
визуализации, является фракционная анизотропия  (ФА),  

KEYWORDS: glaucoma, neurodegeneration, neuroimaging, diffusion tensor imaging, tractography, tractometry, functional magnetic resonance 
imaging, functional brain networks, demyelination.
FOR CITATION: Korelina V.E., Kuroyedov A.V., Cherednichenko D.V. Advanced capabilities of structural and functional neuroimaging in 
patients with glaucoma. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):273–278 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-7
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представляющая собой степень ограничения диффу-
зии молекул воды в  различных тканях и  являющаяся ин-
тегративным индексом целостности проводящих путей. 
При  нарушении структурной целостности проводящих 
путей вследствие патологического процесса показатель 
ФА для  пораженных волокон будет снижаться. Другими 
производными показателями являются аксиальная и  ра-
диальная диффузионности, отражающие степень диффу-
зии молекул воды вдоль проводящих путей и перпендику-
лярно им,  а также средняя диффузионность, являющаяся 
степенью диффузии, усредненной по  всем направлениям. 
Считается, что  показатель аксиальной диффузионности 
в большей мере коррелирует со степенью аксонального по-
вреждения, тогда как  радиальная диффузионность может 
отражать степень повреждения миелиновой оболочки [16]. 
Примеры карт фракционной анизотропии, аксиальной 
и радиальной диффузионности представлены на рисунке 2. 
Целостность нервного волокна может быть оценена по ин-
дексу плотности волокон, поперечному сечению пучка во-
локон, соотношению плотности волокон к поперечному се-
чению (насколько плотно волокна упакованы в пучки). Еще 

один важный показатель, получаемый при трактометрии, — 
коэффициент целостности миелина, также указывающий 
на процессы демиелинизации [17].

Систематический обзор, в  котором оцениваются воз-
можности трактометрии при глаукоме, был выполнен уче-
ными из Новой Зеландии. В выборку вошли исследования, 
основанные на  когортах пациентов с  первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ), первичной закрытоуголь-
ной глаукомой (ПЗУГ) и глаукомой низкого давления (ГНД). 
В  общей сложности анализировались результаты диффу-
зионной МР-трактометрии 1051 пациента с  глаукомой 
и  5445 контрольных лиц. Изменения количественных па-
раметров визуализации были зарегистрированы при  всех 
формах глаукомы. Наиболее существенные сдвиги каса-
лись фракционной анизотропии — показателя, определя-
ющего направление движения молекул воды. Выраженное 
снижение фракционной анизотропии свидетельствует о де-
градации миелиновой оболочки. Также на процессы деми-
елинизации при  глаукоме указывают увеличение средней 
диффузионности и  увеличение радиальной диффузион-
ности [18]. Признаки деградации аксонов и миелина были 
зафиксированы в зрительных нервах, трактах и зрительной 
лучистости [19, 20]. У пациентов с глаукомой индекс плот-
ности волокон, поперечное сечение пучка волокон, а также 
соотношение плотности к поперечному сечению значитель-
но снижены по сравнению с таковыми в контрольной груп-
пе, что  указывает на  потерю аксонов и  развивающуюся 
атрофию зрительных путей. Степень выраженности этих 
изменений коррелирует с толщиной слоя нервных волокон 
сетчатки и  периметрическими индексами. Исследователи 
считают, что  количественные показатели МР-трактоме-
трии могут быть надежными биомаркерами глаукомной 
дегенерации [21].

J. Kruper et al. [22] проанализировали результаты диф-
фузионной МРТ белого вещества головного мозга у  905 
пациентов с глаукомой (в возрасте 49–80 лет) и 5292 здо-
ровых лиц (в возрасте 45–80 лет) из Британского биобанка 
(ресурс открытого доступа для  выявления причин широ-
кого спектра сложных заболеваний среднего и  пожилого 

Рис. 1. Пример реконструкции проводников мозолистого 
тела (А) и кортикоспинальных трактов (В) 
Fig. 1. An example of reconstruction of conductors of the 
corpus callosum (A) and corticospinal tracts (B) 

Рис. 2. Пример производных показателей по данным анализа диффузионно-тензорной визуализации
Fig. 2. An example of derived measures based on diffusion tensor imaging data
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возраста). Целью исследования было сравнить глаукомные 
и  возрастные изменения мозга. Для  анализа использова-
лись алгоритмы глубокого машинного обучения. Результа-
ты исследования показали существенные отличия глауком-
ных изменений и  физиологических процессов старения. 
Трактометрия демонстрировала специфичные для глауко-
мы свойства белого вещества, которые, по мнению иссле-
дователей, не связаны с ускоренным старением.

Однако использование показателей МР-трактометрии 
для  характеристики глаукомы может быть затруднено 
по  ряду причин. Во-первых, данные маркеры не  являют-
ся специфичными для  глаукомного процесса и  могут из-
меняться при  множестве других патологических состоя-
ний головного мозга. Во-вторых, использование методов 
диффузионно-взвешенной визуализации для  оценки зри-
тельного пути ограничено вследствие артефактов визуа-
лизации, возникающих из-за неоднородности магнитного 
поля на границе сред (в частности, с воздухоносными пазу-
хами) [23]. В-третьих, отсутствие стандартизированных 
подходов к  оценке, сегментации передних отделов зри-
тельного пути значительным образом затрудняет импле-
ментацию данного метода нейровизуализации в  практику 
офтальмолога для оценки глаукомы [24, 25].

Функциональная нейровизуализация 
при глаукоме

Установлено, что  фМРТ позволяет оценить функцио
нальное состояние коры in vivo на  основе церебраль-
ных метаболических изменений, вызванных изменением 
ее активности. Во время исследования регистрируется сиг-
нал, зависящий от концентрации кислорода в крови (англ.: 
blood-oxygen level-decedent, BOLD), косвенно отражающий 
локальную активность нейронов при  выполнении опре-
деленного тестового задания (активационная фМРТ) или 
характеризующий спонтанную нейрональную активность 
в состоянии оперативного покоя (фМРТ в состоянии покоя). 
Помимо оценки уровня локальной нейрональной активно-
сти в ответ на выполнение тестового задания или предъяв-
ление стимула, на основании данных фМРТ возможен рас-
чет различных показателей, отражающих функциональное 
состояние головного мозга, таких как  функциональная 
связность, амплитуда низкочастотных колебаний BOLD-
сигнала или региональная гомогенность.

Многие исследования последних лет регистрируют 
при  глаукоме значительные изменения связей между про-
водящими путями, зрительными и незрительными областя-
ми мозга [26–31]. У пациентов с различными формами гла-
укомы имеет место выраженное снижение функциональной 
активности первичной зрительной коры, что  коррелирует 
с  данными оптической когерентной томографии о тол-
щине слоя нервных волокон сетчатки [32, 33]. У  больных 
ПОУГ были обнаружены изменения функциональной связ-
ности между зрительной корой и  другими незрительными 
областями головного мозга [34]. У  пациентов с  ПЗУГ так-
же были обнаружены обширные аномальные функциональ-
ные связи в состоянии покоя между таламусом, зрительными 
и экстравизуальными областями мозга [35, 36]. У пациентов 
с  глаукомой регистрируются изменения амплитуды низко-
частотных колебаний, аномальная спонтанная активность, 
снижение корковой активности в зрительной коре, что мо-
жет быть использовано в качестве потенциальных клиниче-
ских индикаторов глаукомы [37–41].

Недавние исследования пациентов с  глаукомой под-
тверждают наличие дегенеративных поражений, затрагива-
ющих обширные области мозга за пределами зрительного 
пути. L. Shu et al. [42] выполнили двунаправленный мен-
делевский рандомизированный анализ связи между глау-
комой и  функциональными сетями мозга. Исследователи 
оценивали результаты фМРТ покоя у  20 906 глаукомных 
и  391 275 контрольных пациентов. Изменения функцио-
нальной активности, вызванные глаукомой, локализуют-
ся в  мозжечке, височных и  затылочных областях. Авторы 
предполагают, что  это может быть связано с  антероград-
ной транссинаптической дегенерацией, вызванной гибе-
лью ганглиозных клеток сетчатки.

Современные возможности МР-визуализации позво-
ляют интегрировать структурные и функциональные дан-
ные для более точного комплексного анализа изменений 
в  мозге при  глаукоме. Мультимодальный подход к  диа
гностике, предполагающий сопоставление данных различ-
ных модальностей МРТ, клинические данные о состоянии 
сетчатки и  поля зрения, методы статистики (например, 
независимый компонентный анализ) и алгоритмы машин-
ного обучения позволяют получить более полную инфор-
мацию [43–46].

Заключение
Глаукома традиционно считалась офтальмологическим 

заболеванием, характеризующимся оптической нейропати-
ей и потерей поля зрения. В настоящее время накапливается 
все больше данных, свидетельствующих о том, что это мно-
гофакторное нейродегенеративное заболевание с  распро-
страненным поражением мозга. Данные нейровизуализа-
ции могут быть потенциальными биомаркерами как  для 
диагностики, так и для прогнозирования течения глаукомы. 
Однако для  изучения конкретных механизмов нейродеге-
неративных процессов при глаукоме необходимы дополни-
тельные исследования. Определение маркеров глаукомных 
изменений головного мозга поможет более ранней диа
гностике, разработке таргетной терапии, профилактике 
зрительных и  когнитивных нарушений. Мультимодальный 
подход значительно расширяет возможности клинической 
офтальмологии и  нейронаук в  диагностике и  мониторин-
ге глаукомы, позволяя объединять структурные и функци-
ональные показатели для  комплексного понимания пато-
генеза болезни, и  дает надежду на  оптимизацию лечения 
в будущем.
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Компьютерный зрительный синдром и внутриглазное давление 
(обзор литературы)

О.И. Оренбуркина1,2, Р.Р. Ахмадеев1,3, И.В. Воробьева2, А.Э. Бабушкин1,4, И.П. Радаев3
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РЕЗЮМЕ
Анализ научных публикаций по офтальмологии, оптометрии, психоневрологии, физиологии сенсорных систем, патофизиологии показал, 
что изучение причинно-следственных взаимосвязей между компьютерным зрительным синдромом (КЗС) и внутриглазным давлением 
(ВГД), а также роли чрезмерного пользования цифровыми экранными устройствами в формировании глаукомы является актуальным 
и малоизученным междисциплинарным медицинским направлением. В статье предлагается определить интра- и экстраокулярные факто-
ры нарушений ВГД при чрезмерном неконтролируемом использовании информационных технологий и экранных зрительных устройств, 
в особенности мобильных. Первая группа факторов связана с нарушением изначально строго сбалансированного количества оттекаю-
щей и притекающей внутриглазной жидкости в результате биомеханических, гидродинамических и гемодинамических сдвигов, в основ-
ном за счет длительного чрезмерного кифотического положения тела. Во второй, экстраокулярной группе факторов участвуют, прежде 
всего, нейрофизиологические механизмы, обеспечивающие вегетативную иннервацию глаз, и при нарушениях они развиваются по типу 
вертебро-окулярного патогенетического звена, сходного с триадой Бернарда — Горнера. Срыв этих нейрофизиологических механизмов 
при чрезмерном неконтролируемом пользовании девайсами может быть обусловлен не только феноменом «гаджетовой шеи», но и таки-
ми внеглазными факторами, как хронический информационный и эмоциональный стресс, нарушения сна, мигрени и т. д. Особое внима-
ние в обзорной статье уделено общим нейроофтальмологическим механизмам формирования как КЗС, так и нарушений ВГД.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: компьютерный зрительный синдром, внутриглазное давление, глаукома, девайсы, патогенез, вегетативная регу-
ляция, нейроофтальмология.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Оренбуркина О.И., Ахмадеев Р.Р., Воробьева И.В., Бабушкин А.Э., Радаев И.П. Компьютерный зрительный 
синдром и внутриглазное давление (обзор литературы). Клиническая офтальмология. 2025;25(4):279–284. DOI: 10.32364/2311-
7729-2025-25-4-8

Computer vision syndrome and intraocular pressure  
(literature review)
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ABSTRACT
Analysis of scientific publications on ophthalmology, optometry, psychoneurology, physiology of sensory systems, and pathophysiology 
showed that investigation of cause-effect relationships between computer vision syndrome (CVS) and intraocular pressure (IOP), as well as a 
role of excessive use of digital screens in glaucoma development is a relevant understudied interdisciplinary medical area. The paper proposes 
to identify intra- and extraocular factors of IOP disorders associated with excessive uncontrolled use of information technologies and visual 
display devices (especially, mobile ones). The first group of the factors is associated with a violation of the initially strictly balanced amount 
of outflowing and inflowing intraocular fluid resulted from biomechanical, hydrodynamic and hemodynamic shifts (mainly due to a prolonged 
excessive kyphotic position of the body). The second, extraocular, group of the factors involves, first of all, neurophysiological mechanisms 
ensuring autonomic eye innervation, and, in case of disorders, they develop as a vertebro-ocular pathogenetic link similar to the Bernard-
Horner triad. A disorder of these neurophysiological mechanisms associated with excessive uncontrolled use of digital devices may be caused 
not only by a "gadget neck" phenomenon, but also by such extraocular factors as chronic informational and emotional stress, sleep disorders, 
migraine, etc. The review article has a particular focus on general neuro-ophthalmological mechanisms of both CVS and IOP disorders.
KEYWORDS: computer vision syndrome, intraocular pressure, glaucoma, digital devices, pathogenesis, autonomic regulation, neuro-
ophthalmology.
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Введение
Актуальность изучения причинно-следственных взаи-

мосвязей между компьютерным зрительным синдромом 
(КЗС) и внутриглазным давлением (ВГД), а также роли чрез-
мерного и  неконтролируемого пользования цифровыми 
экранными устройствами в  формировании глаукомы об-
условлена, по  нашему мнению, двумя основными причи-
нами. Во-первых, сверхновый офтальмологический фе-
номен — КЗС ("computer vision syndrome" (CVS), также 
используется термин "digital eye strain" (DES) — цифровое 
перенапряжение глаз) стал практически неизбежным спут-
ником большинства пользователей цифровыми информа-
ционными технологиями (ЦИТ) и экранными зрительными 
устройствами (ЭЗУ), о  чем свидетельствуют эпидемиоло-
гические данные1 [1–3]. Во-вторых, нарушение ВГД и фор-
мирование глаукомы остаются самыми угрожающими 
причинами резкого ухудшения и потери зрения. В среднем 
по  Российской Федерации показатели общей и  первич-
ной заболеваемости глаукомой составляют 78,2 случая 
на 100 тыс. населения с большим (от 55,8 до 105,3 случая 
на  100 тыс. населения) региональным разбросом [5]. Бо-
лее того, о6щая заболеваемость глаукомой имеет устой-
чивую тенденцию к росту, увеличение показателя в 2022 г. 
относительно 2013 г. составило 30%2 [5, 6].

Для настоящего обзора особенно значимым представ-
ляется мнение о  том, что  глаукома является гетероген-
ной группой заболеваний, в  патогенезе которых ведущим 
звеном выступает прогрессирующая оптическая нейро-
патия, обусловленная не  только глазными, но  и незави-
симыми экстраокулярными (артериальная гипертензия, 
вазоспастический синдром, мигрень, нарушения сна, стрес-
совые реакции) факторами [5].

Роли чрезмерного и  неконтролируемого пользования 
ЭЗУ в формировании глаукомы посвящены единичные пу-
бликации, в которых рассмотрены преимущественно кли-
нические аспекты [7–12]. Весьма показательно, что прак-
тически все эти работы датируются последними 10 годами, 
т. е. проблема взаимосвязи нарушений ВГД и формирова-
ния КЗС является новой и малоисследованной.

Таким образом, пандемический масштаб распростра-
ненности КЗС, с  одной стороны, и  тяжесть зрительных 
нарушений при  глаукоме — с другой, анализ нарушений 
ВГД при  формировании указанного синдрома с  акцентом 
на этиопатогенетические факторы мы считаем актуальным 
и злободневным вопросом современной офтальмологии.

Для анализа представленной по данной тематике инфор-
мации в поисковых системах «Яндекс» и Google нами был про-
веден поиск публикаций по ключевым словам: «компьютер-
ный зрительный синдром», «цифровое перенапряжение глаз», 
«нейрофизиологические механизмы КЗС», «регуляция вну-
триглазного давления», «вегетативная иннервация глаз». Пер-
воначально было отобрано более 30 отечественных и более 
50 зарубежных источников с глубиной поиска до 40 лет. Да-
лее из них были отобраны 40 публикаций (которые в итоге 
представлены в списке литературы и сносках) за последние 
13 лет, при этом критериями отбора, прежде всего, были ко-
личественные данные и достаточно полная информация ней-
рофизиологического и нейроофтальмологического характе-
ра о формировании КЗС и регуляции ВГД, гемодинамических 
и гидродинамических механизмах формирования данного 
синдрома и глаукомы.

1	 The Vision Council. Digital eye strain. 2019. (Electronic resource.) URL: https://www.the visionc ouncil.org/content/digital-eye-strain (access date: 19.08.2025).
2	 Клинические рекомендации. Глаукома первичная открытоугольная. 2020. (Электронный ресурс.) URL: http://disuria.ru/_ld/10/1016_kr20H40p1mz.pdf (дата обращения: 19.08.2025).

В  доступных отечественных и  зарубежных публикациях 
нам не  удалось найти эпидемиологические либо скринин-
говые данные о распространенности глаукомы или наруше-
ний ВГД у пользователей ЦИТ и ЭЗУ. Учитывая современное 
понимание взаимосвязи между близорукостью и глаукомой 
[13, 14], воспользуемся эпидемиологическими сведения-
ми о распространенности КЗС и миопии. Так, связь миопии 
с чрезмерным использованием ЭЗУ детьми и подростками 
показана в когортном исследовании [15], согласно которо-
му, увеличение времени использования компьютера связано 
с развитием близорукости. В контексте нашего обзора важ-
ным является мнение [16, 17] о том, что не только анома-
лии рефракции у детей, но и повышенная угроза формирова-
ния патологических форм миопии впоследствии могут быть 
причинами серьезных нарушений зрения. Эти данные еще раз 
подтверждают использование ЭЗУ как важного фактора рас-
пространенности близорукости [14, 18, 19].

Клинические проявления КЗС и их 
возможная связь с нарушениями ВГД

В контексте клинических проявлений КЗС и их возмож-
ной связи с нарушениями ВГД отметим, что ее многочис-
ленную и  пеструю симптоматику можно подразделить 
на  две основные категории: симптомы, связанные непо-
средственно с  глазами и  их придатками, и  экстраокуляр-
ные, или внеглазные, симптомы [19].

Наиболее частыми клиническими проявлениями КЗС 
(более половины всех случаев) являются жалобы на  син-
дром «сухого глаза», изменения аккомодации, наруше-
ния глазодвигательной функции1 [20–24].

В  некоторых работах указывалось, что  длительное ис-
пользование компьютера может быть связано с повышен-
ными ВГД и  риском развития КЗС. Связь между исполь-
зованием ЭЗУ и  повышением офтальмотонуса показана 
в  единичных исследованиях [6–11]. В  частности, группа 
ученых из  Индии [6] исследовала ВГД до  и через 4 ч по-
сле сеанса работы за  компьютером. Результаты показа-
ли значительное (p<0,005) увеличение ВГД с  17,89±3,25 
и 16,99±2,84 мм рт. ст. до 19,67±3,4 и 18,70±2,4 мм рт. ст. 
соответственно в левом и правом глазу. Авторы полагают, 
что различия для правого и левого глаза могут быть обу-
словлены доминированием в процессе зрения.

E.J. Lee et al. [7] выявили статистически значимое и за-
висящее от времени увеличение ВГД при просмотре филь-
ма на смартфоне. Участники выполняли задачу устойчивой 
фиксации, состоящую в  непрерывном просмотре фильма 
на экране смартфона в течение 30 мин с расстояния про-
смотра 30 см. Небольшое, но статистически значимое уве-
личение ВГД, которое зависело от  времени, наблюдалось 
при  просмотре фильма на  смартфоне, его значения со-
ставили 10,6±3,1, 11,0±3,3, 11,2±3,4 и 11,6±3,5 мм рт. ст. 
до  и через 5, 10 и  30 мин после фиксационного задания 
соответственно (p<0,0001). Анализ показал, что более мел-
кая передняя камера (<2,32 мм) была самым значимым 
фактором для более быстрого увеличения ВГД, зависящего 
от  времени (0,68 мм рт. ст./мин). Более высокое среднее 
отклонение поля зрения (≥-0,22 дБ) и более старший воз-
раст (≥48 лет) оказались вторым и третьим по значимости 
факторами, связанными со скоростью увеличения ВГД 
(0,59 и 0,15 мм рт. ст./мин соответственно).
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В  другом исследовании, включившем 40 участников, 
выясняли влияние чтения или письма на смартфоне на из-
менение ВГД у  пациентов с  глаукомой, а  также может 
ли  предыдущая антиглаукомная фильтрующая операция 
повлиять на колебания офтальмотонуса во время такой ра-
боты. В  итоге была показана связь использования смарт-
фона с  повышением ВГД, причем изменения были более 
значимыми при  низкой освещенности. Авторы пришли 
к выводу, что работа со смартфоном в условиях низкой ос-
вещенности может привести к повышению ВГД, в частно-
сти, у пациентов с глаукомой низкого давления [8].

В работе Р. Pattaranit et al. [9] была предпринята попыт-
ка установить особенности изменения ВГД при  пользова-
нии ноутбуками или планшетами у 10 взрослых участников. 
Результаты этого исследования показывают, что использо-
вание ноутбуков и планшетов в течение 60 мин не влияет 
на уровни ВГД у здоровых добровольцев. Поэтому необхо-
димы дальнейшие исследования с большим размером вы-
борки и более длительным временем воздействия.

Интересно исследование, проведенное J.W. Kang et al. 
[10], в  котором показано достоверное повышение ВГД 
при  использовании смартфонов. Кроме того, было отме-
чено, что  чем меньше размер дисплея, тем сильнее нега-
тивное воздействие на глаза. В связи с этим важным факто-
ром являются и конструктивные особенности портативных 
цифровых устройств — ноутбуков, планшетов, смартфонов, 
в которых экран и клавиатура совмещены в единое целое, 
что исключает возможность оптимальной эргономической 
настройки и, соответственно, усугубляет их негативное 
влияние на зрительные функции.

В связи со стремительным развитием технологий вир-
туальной реальности особый интерес представляет их 
воздействие на  зрение. Влияние мобильных очков вирту-
альной реальности на ВГД и визуальные функции исследо-
вано в недавно опубликованной работе C.H. Lin et al. [11]. 
Просмотр фильма виртуальной реальности всего в  тече-
ние 10 мин вызывал, помимо значимого (p<0,05) измене-
ния амплитуды аккомодации, дивергенции/конвергенции, 
еще и существенное снижение ВГД. Возможно, в будущем 
это может помочь предотвратить или лечить глаукому.

Патогенетические аспекты нарушения 
ВГД при чрезмерном и неконтролируемом 
использовании цифровых технологий

Одним из  наиболее стабильных гомеостатических 
констант организма является показатель истинного ВГД, 
его нормальный уровень (около 15 мм рт. ст.) поддер-
живается строго сбалансированным количеством отте-
кающей через  шлеммов канал внутриглазной жидкости 
и  ее притоком от  ресничного тела в  объеме примерно 
2,5 мкл/мин, что обеспечивается активными и пассивны-
ми, местными и центральными механизмами регуляции. 
Вероятно, что  нарушение тонких настроек этих меха-
низмов происходит при чрезмерном неконтролируемом 
применении ЭЗУ, особенно портативных. Ноутбуки, 
планшеты, смартфоны, в  отличие от  стационарных на-
стольных компьютеров, нельзя настроить эргономично, 
их использование происходит с нарушением гигиениче-
ских норм.

3	 American Optometric Association. Computer vision syndrome. Healthy eyes. (Electronic resource.) URL: https://www.aoa.org/healthy-eyes/eye-and-visionconditions/computer-vision-syndrome (access date: 
19.08.2025).

4	 Canadian Association of Optometrists. Computer vision syndrome (digital eye strain). Eye Health Library. 2023. (Electronic resource.) URL: https://opto.ca/eye-health-library/computer-vision-syndrome-
digital-eye-strain (access date: 19.08.2025).

Изучение отечественных и  зарубежных публикаций 
по проблематике нарушения ВГД при чрезмерном и некон-
тролируемом пользовании компьютерными технологиями 
показало, что  основные патогенетические звенья можно 
условно подразделить на две основные группы: первую со-
ставляют биомеханические, гемодинамические и гидроди-
намические факторы, вторую — нервно-регуляторные ме-
ханизмы.

Местные интраокулярные факторы, влияющие 
на изменения ВГД при пользовании ЭЗУ

Как  известно, малоподвижность в настоящее вре-
мя многих людей с  уменьшением мышечной активно-
сти и  длительным вынужденным положением головы 
и  туловища является серьезным негативным фактором, 
приводящим к  весьма значительному росту болезней 
позвоночника (которые диагностируются в 80% случаев 
у населения старше 60 лет) и связанной с ним централь-
ной нервной системы (ЦНС) [12].

Прежде всего, нерациональное положение тела при ис-
пользовании персональных компьютеров и  других ЭЗУ 
приводит к  проявлению сложного комплекса симпто-
мов, известных как «синдром компьютерной шеи» или 
опущенной вперед головы (forward head posture, FHP). 
Особенности кровоснабжения головы и  глаз из  бассей-
на а. vertebralis, образующих вертебрально-базилярную 
систему и  питающих важнейшие центры зрительного 
анализатора, состоят в  том, что  длительная вынужден-
ная чрезмерно кифотическая (сутулая) поза с  FHP при-
водит к  выраженной ишемии и  гипоксии тканей головы 
и глаз за счет пережатия вертебральных артерий шейного 
отдела позвоночника, что вызывает глазную симптомати-
ку, в том числе с нарушением ВГД. Наиболее ярко это вы-
ражается на глазном дне в виде избыточного расширения 
вен и спазма артерий сетчатки. Показательным проявле-
нием вертебро-окулярной патогенетической взаимосвя-
зи является триада Бернарда — Горнера — совокупность 
симптоматики птоза, миоза, энофтальма, которая связана 
с шейным остеохондрозом и имеет нейроофтальмологи-
ческую природу3,4 [12, 24–27].

Таким образом, интраокулярные факторы изменения 
ВГД и угроза развития глаукомы при чрезмерном пользо-
вании ЭЗУ хорошо согласуются с сосудистой теорией глау
коматозной оптической нейропатии при  ведущей роли 
ишемии тканей глаз за  счет значительного ухудшения ге-
модинамики.

Экстраокулярные факторы изменения ВГД 
при пользовании ЭЗУ

При  чрезмерном пользовании ЭЗУ и  связанном с  ним 
нарушении ВГД значительную роль играют экстраокуляр-
ные механизмы, связанные преимущественно с проблема-
ми в  шейном отделе позвоночника. В  частности, оценка 
положения головы и шеи во время использования мобиль-
ного телефона показала, что по сравнению с нейтральным 
положением субъекты демонстрируют более наклоненную 
вперед позу головы при  просмотре его экрана. Это кор-
релирует с  нейтральной позой, углом взгляда и  изменя-
ет мышечную активность, например, средней трапециевид-
ной мышцы, ременной мышцы головы [28, 29].
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Клинические наблюдения начальных стадий остеохон-
дроза показали такие офтальмологические проявления, 
как периодическое потемнение в глазах, мерцание, появле-
ние «мушек», искр, цветных пятен перед глазами и других 
фотопсий [12]. При поздних стадиях остеохондроза поми-
мо фотопсий появляются скотомы и выпадают поля зрения, 
вплоть до эпизодов полной потери зрения. Кроме отмечен-
ной симптоматики, для лиц с передним и задним шейным 
симпатическим синдромом характерны выраженные боли 
в области орбиты и глазных яблоках, чувство «распирания» 
в глазнице и «выкручивания» глазных яблок, светобоязнь, 
слезотечение, ощущение песка за веками, триада Бернар-
да — Горнера [12]. Симптоматика усиливается при напря-
жении зрения во время пользования девайсами. Отметим 
особо, что  все эти клинические проявления актуальны 
для пользователей ЦИТ в связи с формированием так на-
зываемой «гаджетовой шеи» (ГШ). В  ее формировании, 
а  также в  зрительных проявлениях феномена ГШ одну 
из главных ролей играют нарушения опорно-двигательных 
функций при чрезмерном и неконтролируемом пользова-
нии ЦИТ и ЭЗУ — гипокинезия в сочетании с длительным 
вынужденным положением тела, дисфункциональные мо-
дели движений, нарушение равновесия и мышечный дисба-
ланс, ухудшение рессорных функций позвонков и межпо-
звонковых дисков [12, 17].

Итак, совокупность экстраокулярных, биомеханиче-
ских, гемодинамических и  гидродинамических факторов 
подтверждает биомеханическую гипотезу формирова-
ния ГШ с негативными глазными проявлениями и является 
важным связующим звеном в  патогенезе нарушений ВГД 
и формирования КЗС.

Роль нервной регуляции в формировании КЗС 
и глаукомы

Нейрогенные факторы нарушения ВГД подробно из-
ложены в  обзоре D.H. McDougal et al. [31] и объясняют-
ся иннервацией глаза, в  частности контролем со стороны 
вегетативной нервной системы. Помимо симпатической 
и парасимпатической дисрегуляции глаз, в формировании 
вертебро-окулярного патогенетического звена могут уча-
ствовать нейронные механизмы, обеспечивающие обрат-
ную афферентацию от проприорецепторов мышц шеи [32] 
к вышестоящим двигательным центрам головного мозга, 
осуществляющим зрительно-моторную координацию.

Высказанное положение также подтверждается рабо-
той по  общей нейронной регуляции ВГД и  ее роли в  раз-
витии глаукомы, рассмотренной в  статье В.Н. Алексеева 
и О.И. Лысенко [33]. Авторы представили данные литера-
туры о  клинических и  экспериментальных исследованиях 
нейроофтальмологических механизмов развития глауко-
мы. Они  тоже отметили роль патологической обратной 
афферентации от  шейных отделов спинного мозга и  дис-
функции корково-подкорковых структур ЦНС, в особенно-
сти ядер гипоталамуса как высшего вегетативного центра, 
а также ретикулярной формации среднего мозга, ядер шва, 
синего пятна.

Нейроморфологической и  нейрофизиологической ос-
новой эффектов такой патогенной афферентации на орган 
зрения являются особенности их вегетативной иннервации 
[34, 35]. Более того, имеются нейроморфологические дан-
ные о прямой эфферентной иннервации структур передней 
камеры глаза от ядер гипоталамуса [35]. В связи со слож-
ным взаимовлиянием КЗС и ВГД особое место занимают ра-

боты, направленные на изменение уровня офтальмотонуса 
при хроническом нейрогенном стрессе [36]. Как известно, 
он вызывает повышение ВГД и у пациентов с глаукомой, и у 
здоровых людей. Показано также, что  информационный 
и  эмоциональный стресс играет важную роль в  развитии 
КЗС, в частности при синдроме пользователей ЦИТ.

Кроме непосредственно нейрофизиологических и ней-
роофтальмологических механизмов, значительную роль 
в изменениях ВГД у пользователей ЭЗУ могут играть психо-
эмоциональные факторы. В частности, исследования пси-
хоэмоциональной сферы у  пациентов с  запущенной ста-
дией глаукомы показали аффективные нарушения у  86% 
больных [30]. Эти клинические наблюдения могут быть еще 
одним косвенным подтверждением общности патогенети-
ческих механизмов формирования КЗС и нарушений ВГД, 
поскольку одной из  основных мишеней у  пользователей 
цифровыми информационными технологиями являются 
нервно-психические функции.

Заключение
Таким образом, анализ публикаций по  сложной и  ма-

лоизученной проблеме — причинно-следственной взаи-
мосвязи изменений ВГД при формировании КЗС позволяет 
определить следующие основные положения. Многочис-
ленные этиопатогенетические причины, механизмы и усло-
вия, формирующие как офтальмогипертензию, так и КЗС, 
условно можно подразделить на  собственно глазные 
(интраокулярные) и внеглазные (экстраокулярные). Пер-
вую группу составляют факторы, локализующиеся соб-
ственно в  глазном яблоке, а  именно — изменения изна-
чально строго сбалансированного количества оттекающей 
и образующейся внутриглазной жидкости, развивающиеся 
в результате биомеханических, гидродинамических и гемо-
динамических сдвигов при длительном чрезмерно кифоти-
ческом положении тела. Вторую группу причин составляют 
экстраокулярные патогенетические механизмы, развиваю-
щиеся по типу вертебро-окулярного синдрома с вовлечени-
ем как вегетативной иннервации глаз, так и нейронных пу-
тей обратной афферентации от проприорецепторов мышц. 
К ключевым внеглазным факторам нарушений ВГД и фор-
мирования КЗС также относятся психоэмоциональные 
отклонения, происходящие при  чрезмерном неконтроли-
руемом пользовании цифровыми информационными тех-
нологиями. Таким образом, по результатам анализа публи-
каций по  офтальмологии, физиологии сенсорных систем 
и патофизиологии можно проследить общие нейрофизио
логические и  этиопатогенетические факторы в  формиро-
вании как КЗС, так и нарушений ВГД.
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Клинические примеры использования комбинированного 
увлажняющего раствора, содержащего сшитую гиалуроновую 
кислоту и фосфолипиды

Е.А. Дроздова1, В.В. Бржеский2, С.Ю. Голубев3, А.М. Богомолова1, В.А. Бобрышев2
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РЕЗЮМЕ
Синдром «сухого глаза» (ССГ) — одна из актуальных проблем офтальмологии, часто встречающаяся у пациентов разного возраста. 
В условиях урбанизации и цифровизации распространенность ССГ достигает 70% взрослого населения. Многофакторный этиопатоге-
нез обусловливает нарушение продукции и испарения слезы, повреждение водно-муцинового и липидного слоя слезной пленки, вызы-
вая хроническое воспаление и снижая качество жизни. В статье представлены клинические примеры использования у пациентов с ССГ 
изделия медицинского назначения, содержащего три активных компонента: сшитую гиалуроновую кислоту, фосфолипиды и пропи-
ленгликоль. Первый клинический пример демонстрирует эффективность использования трехкомпонентного состава для лечения ССГ 
в составе компьютерного зрительного синдрома, манифестировавшего после проведения рефракционной хирургии. Второй клиниче-
ский пример иллюстрирует высокую клиническую эффективность изделия медицинского назначения у пациента с ССГ, сопутствующей 
дисфункцией мейбомиевых желез и возможность безопасного применения при регулярном использовании мягких контактных линз. 
В обоих случаях продемонстрированы благоприятный профиль безопасности и высокая терапевтическая эффективность увлажняю-
щего раствора в купировании симптомов ССГ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: синдром «сухого глаза», увлажнение, высота слезного мениска, стабильность слезной пленки, фосфолипиды, 
сшитая гиалуроновая кислота, пропиленгликоль, мягкие контактные линзы, дисфункция мейбомиевых желез.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Дроздова Е.А., Бржеский В.В., Голубев С.Ю., Богомолова А.М., Бобрышев В.А. Клинические примеры исполь-
зования комбинированного увлажняющего раствора, содержащего сшитую гиалуроновую кислоту и фосфолипиды. Клиническая 
офтальмология. 2025;25(4):285–289. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-9

Clinical examples of application of a combined moisturizing solution 
containing crosslinked hyaluronic acid and phospholipids
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ABSTRACT
''Dry eye'' syndrome (DES) is one of urgent ophthalmological issues which is common in patients of different ages. In the context of urbanization 
and digitalization, DES prevalence is 70% among the adult population. Multifactorial etiopathogenesis causes disruption of tear production 
and evaporation, damage to the water, mucin and lipid layers of the tear film resulting in chronic inflammation and reducing the quality of 
life. The paper highlights clinical examples of application of a medical device containing three active ingredients (crosslinked hyaluronic acid, 
phospholipids and propylene glycol) in patients with DES. The first clinical example demonstrates efficiency of a three-component formulation 
for management of DES as a component of computer vision syndrome manifested after a refractive surgery. The second clinical example 
shows high clinical efficacy of the medical device in a patient with DES associated with meibomian gland dysfunction, and potential safe use in 
combination with regularly worn soft contact lenses. In both cases, a favorable safety profile and high therapeutic efficacy of the moisturizing 
solution to relieve DES symptoms were demonstrated.
KEYWORDS: ''dry eye'' syndrome, hydration, lacrimal meniscus height, tear film stability, phospholipids, crosslinked hyaluronic acid, propylene 
glycol, soft contact lenses, meibomian gland dysfunction.
FOR CITATION: Drozdova E.A., Brzeskiy V.V., Golubev S.Yu., Bogomolova A.M., Bobryshev V.A. Clinical examples of application of a combined 
moisturizing solution containing crosslinked hyaluronic acid and phospholipids. Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):285–
289 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-9

Введение
Синдром «сухого глаза» (ССГ) остается одной из  наи-

более актуальных проблем в современной офтальмологи-
ческой практике ввиду его повсеместной встречаемости 

в  качестве основной и  сопутствующей патологии глазной 
поверхности у  пациентов различных возрастных групп 
[1,  2]. Распространенность ССГ в  условиях урбанизации 
и  особенностей зрительной нагрузки в  эпоху цифровиза-

DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-9
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ции продолжает нарастать; ССГ, по данным популяционных 
исследований, встречается у  5–50% взрослого населения, 
в  некоторых популяциях распространенность достигает 
75%, что зависит от региональных особенностей и исполь-
зуемых диагностических критериев [3]. Многофакторный 
этиопатогенез заболевания, влияющий на  процессы про-
дукции и  испарения слезы с  сопутствующим нарушени-
ем строения водно-муцинового и липидного компонентов 
слезной пленки, независимо от  превалирующей причины 
приводит к  хроническому воспалению глазной поверхно-
сти, ежедневно снижающему качество жизни пациентов [4].

Для успешного лечения ССГ необходим персонализи-
рованный подход к  комплексной терапии, включающей 
применение мер, направленных на  стимуляцию слезо-
продукции, восполнение и  удержание слезной пленки 
на  глазной поверхности, в  том числе уменьшение ее ис-
паряемости, а также использование местных противовос-
палительных, метаболических и  иммунокорригирующих 
препаратов [5, 6].

Неотъемлемой частью терапии ССГ является регуляр-
ное использование препаратов «искусственной слезы», 
различающихся по  фармакологическим свойствам и  осо-
бенностям молекулярного механизма действия [7]. Особое 
внимание уделяется разработке и  оценке эффективности 
применения «композитных» слезозаместительных соста-
вов, стабилизирующих слезную пленку и  обеспечиваю-
щих более продолжительное увлажнение глазной поверхно-
сти [8]. Изделие медицинского назначения, разработанное 
АО «Фармстандарт», представляет собой комбинированное 
средство, содержащее перекрестно-связанные (сшитые) 
молекулы гиалуроната натрия 0,1%, фосфолипиды и про-
пиленгликоль в  качестве активных компонентов. Сши-
тая гиалуроновая кислота высокой молекулярной массы 
препятствует быстрому испарению и  обеспечивает более 
продолжительное увлажнение поверхности глаза, позво-
ляя не  прибегать к  назначению более вязких (0,2–0,4%) 
составов, не всегда комфортных для пациентов, имеющих 
постоянную зрительную нагрузку [9, 10]. В свою очередь, 
фосфолипиды обеспечивают дополнительную стабили-
зацию липидного компонента слезной пленки, тем самым 
снижая избыточное испарение слезной жидкости, что осо-
бенно необходимо в лечении пациентов с сопутствующей 
дисфункцией мейбомиевых желез [11]. При  этом пропи-
ленгликоль, входящий в  состав увлажняющего средства, 
поддерживает все три компонента слезной пленки [12]. 
Свойства компонентов, входящих в  состав данного рас-
твора, позволяют эффективно применять его у пациентов 
с  изменениями глазной поверхности, например, на  фоне 
ношения мягких контактных линз (МКЛ), длительного ис-
пользования местной гипотензивной терапии и др. [13, 14].

Ранее была проведена наблюдательная клиническая 
программа на базе двух офтальмологических центров в Че-
лябинске и  Санкт-Петербурге, включавшая 80 пациентов 
(160 глаз) с ССГ легкой и средней степени тяжести. В рам-
ках наблюдения выполнялась оценка эффективности ис-
пользования увлажняющих капель с  различным составом 
на состояние глазной поверхности в краткосрочном пери-
оде и после 30 дней регулярного использования. Для срав-
нения были использованы два состава: трехкомпонентный 
слезозаместиитель, содержащий сшитую гиалуроновую 
кислоту 0,1%, фосфолипиды и пропиленгликоль (Окостилл 
Ультралонг), и  монокомпонентный состав, содержащий 
0,18% раствор гиалуроната натрия. Оценка эффективно-

сти лечения проводилась по динамике ряда субъективных 
и объективных параметров. Субъективные включали в себя 
оценку по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) симптомов 
сухости, жжения, зуда, слезотечения и  покраснения глаз, 
а  также опросник OSDI до и через 30 дней непрерывного 
использования [15]. Объективные параметры включали 
в  себя пробу Норна (стабильность слезной пленки) и вы-
соту слезного мениска (с использованием оптического ко-
герентного томографа). Безопасность и  переносимость 
оценивали по частоте нежелательных явлений после зака-
пывания и по результатам собственной оценки пациентами 
переносимости по 3-балльной шкале.

После однократного и курсового применения Окостилл 
Ультралонг зарегистрирован выраженный терапевтиче-
ский эффект по  регрессу симптомов по  ВАШ. Ощущение 
сухости и «песка» в глазах достоверно уменьшалось уже че-
рез 40 мин и продолжало снижаться к 30-му дню терапии, 
при  этом динамика была значимо более выражена, чем 
в  группе, использовавшей монокомпонентные увлажня-
ющие капли. На  фоне использования трехкомпонентного 
состава симптомы слезотечения, боли и гиперемии также 
имели более выраженный регресс. К 30-му дню наблюде-
ния во всех группах отмечалась положительная динамика 
индекса OSDI, при  этом более выраженная у  пациентов, 
получавших Окостилл Ультралонг. Стабильность слез-
ной пленки по  результатам пробы Норна увеличивалась 
уже через 40 мин и сохранялась после 30 дней закапывания, 
при этом в группе, использовавшей капли со сшитой гиалу-
роновой кислотой, фосфолипидами и  пропиленгликолем, 
показатели были достоверно выше, как  и высота слезно-
го мениска, тогда как в группе, применявшей монокомпо-
нентный состав, динамика значений высоты слезного мени-
ска и стабильности слезной пленки не показала значимых 
изменений. В ходе исследования также отмечена хорошая 
переносимость проводимой терапии.

Наиболее наглядной демонстрацией полученного опыта 
применения изделия медицинского назначения Окостилл 
Ультралонг являются следующие клинические наблюдения 
(письменное информированное согласие пациентов на пу-
бликацию получено).

Клиническое наблюдение 1
Пациент П., 34 года, программист, обратился с  жало-

бами на  постоянное ощущение сухости, периодическое 
покраснение и  раздражение глаз, усиливающееся в  тече-
ние рабочего дня при длительной работе за персональным 
компьютером (более 6 ч). В анамнезе: миопия средней сте-
пени со школьного возраста, проведение рефракционной 
хирургии (Femto-LASIK) 2 года назад. Данные жалобы от-
метил через несколько месяцев после проведенного хирур-
гического вмешательства, ранее увлажняющих препаратов 
не использовал.

Первичный осмотр: при биомикроскопии: слабая ги-
перемия межреберного края век и  пальпебральной конъ-
юнктивы, LIPCOF (Lid-parallel conjunctival folds — па-
раллельные веку складки эпителия конъюнктивы) — 1, 
слабое расширение устьев выводных протоков мейбо-
миевых желез, из  которых при  надавливании выделяется 
полупрозрачный вязкий секрет; роговица прозрачна, про-
слеживаются края лоскута; чувствительность роговицы 
соответствует нормальным значениям. По данным субъек-
тивной оценки: OSDI — 22,4 балла.
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Окрашивание глазной поверхности раствором флуо-
ресцеина 0,1%: оценка стабильности слезной пленки (по 
Норну) OD — 6 с, OS — 7 с. Накопление мелких точек про-
крашивания в нижнем отделе роговицы (1–2 балла), нако-
пление красителя в конъюнктиве сводов. При проведении 
ОКТ переднего отрезка высота слезного мениска (рис. 1, А): 
OD — 220 мкм, OS — 286 мкм.

По результатам обследования установлен диагноз: син-
дром «сухого глаза» средней степени тяжести, компьютер-
ный зрительный синдром. Пациенту назначено постоянное 
закапывание изделия медицинского назначения Окостилл 
Ультралонг 3 р/сут с  контролем состояния поверхно-
сти глаза и  субъективных симптомов через  40 мин после 
первичного закапывания и через 30 дней регулярного ис-
пользования.

Осмотр через  40 мин после первичной инстилляции. 
Проба Норна: OD — 9 с, OS — 10 с. Высота слезного мени-
ска (рис. 1, В): OD — 236 мкм, OS — 298 мкм. Пациент оце-
нил комфортность при  однократной инстилляции капель 
на 7 баллов из 10, где 10 — максимальный комфорт. Пере-
носимость терапии — 3 балла («хорошая»), нежелательных 
явлений не отмечено.

Осмотр через  30 дней от  начала терапии. Пациент 
отмечает улучшение состояния на  фоне лечения, отсут-
ствие раздражения и покраснения глаз. По данным субъек-
тивной оценки: на фоне лечения OSDI — 8,2. Проба Нор-
на: OD — 15 с, OS — 14 с. Точки прокрашивания роговицы 
и накопление красителя в конъюнктиве сводов не выявле-
ны. Высота слезного мениска (рис. 1, С): OD — 383 мкм, 
OS — 376 мкм. Пациент оценил комфортность использо-
вания на 8 баллов из 10. Переносимость терапии — 3 бал-
ла («хорошая»), нежелательных явлений не зафиксировано 
в течение курса применения.

Клиническое наблюдение 2
Пациентка Б., 42 года, медицинская сестра. Обратилась 

с жалобами на периодическое ощущение сухости и «песка» 
в глазах, утомляемость и снижение зрения к концу рабоче-
го дня. Длительное время наблюдалась с миопией средней 
степени и более 15 лет постоянно использовала МКЛ пла-
новой замены.

Первичный осмотр: по данным субъективной оценки: 
OSDI — 30,6 балла. При биомикроскопии: слабая гипере-
мия конъюнктивы сводов, LIPCOF — 2, на конъюнктиве век 
несколько крупных сосочков, единичные телеангиэктазии 
на  межреберном крае век, расширение устьев выводных 
протоков мейбомиевых желез, при экспрессии из которых 
выделяется белесоватый вязкий секрет, роговица прозрач-
на; чувствительность роговицы соответствует нормальным 
значениям.

Окрашивание глазной поверхности раствором флуо-
ресцеина 0,1%. Оценка стабильности слезной пленки (по 
Норну) OD — 2 с, OS — 3 с. Накопление небольшого коли-
чества точек прокрашивания в нижнем сегменте роговицы 
(2 балла), накопление красителя в  конъюнктиве сводов. 
При  проведении ОКТ переднего отрезка высота слезно-
го мениска (рис. 2, А): OD — 226 мкм, OS — 204 мкм.

По  результатам обследования выставлен диагноз: 
вторичный синдром «сухого глаза» испарительного типа 
средней степени тяжести на  фоне дисфункции мейбо-
миевых желез слабой степени. Пациентке назначено ис-
пользование изделия медицинского назначения Окостилл 
Ультралонг 3 р/сут с  контролем состояния глазной по-
верхности и субъективных симптомов через 40 мин после 
первичного закапывания и через 30 дней регулярного ис-
пользования.

Осмотр через  40 мин после первичной инстилляции. 
Проба Норна: OD — 6 с, OS — 8 с. Высота слезного мениска 
(рис. 2, В): OD — 241 мкм, OS — 224 мкм. Пациентка оцени-
ла комфортность использования капель на 8 баллов. Пере-
носимость терапии — 3 балла («хорошая»), нежелательных 
явлений нет.

Осмотр через 30 дней от начала терапии. Пациентка 
отмечает полное отсутствие ощущения сухости и диском-
форта в  глазах, улучшение зрительных функций и  отсут-
ствие неприятных ощущений при использовании МКЛ в те-
чение дня.

По  данным субъективной оценки на  фоне лечения: 
OSDI — 0 баллов. Проба Норна: OD — 18 с, OS — 14  с. 
Точки прокрашивания роговицы и  накопление красителя 
в  конъюнктиве сводов не  выявлены. Высота слезного ме-
ниска (рис. 2, С): OD — 367 мкм, OS — 362 мкм. Перено-
симость терапии — 3 балла («хорошая»), нежелательных 

Рис. 1. Данные ОКТ переднего отрезка левого глаза пациента П.: структурные изменения слезного мениска в динамике.
А — высота слезного мениска при первичном обращении — 286 мкм, прослеживается нерегулярный контур поверхности слезного мениска 
и умеренное количество мелких гиперрефлективных включений в слезной жидкости; В — высота слезного мениска через 40 мин после инстилляции 
увлажняющего раствора — 298 мкм, более четкий наружный контур и единичные гиперрефлективные включения в слезной жидкости; С — высота 
слезного мениска через 30 дней использования увлажняющего раствора — 376 мкм, четкий наружный контур и полное отсутствие гиперрефлективных 
включений в слезной жидкости

Fig. 1. Patient P., OCT data, the anterior segment of the left eye: follow-up of structural changes of the lacrimal meniscus.
А — 286 µm, contour of the lacrimal meniscus surface — irregular, number of small hyperreflective inclusions in the lacrimal fluid — moderate; B — in 40 minutes after 
instillation of the moisturizing solution: height of the lacrimal meniscus — 298 µm, outer contour became clearer, and single hyperreflective inclusions are reported in 
the lacrimal fluid; C — in 30 days of the therapy with the moisturizing solution: height of the lacrimal meniscus — 376 µm, outer contour — clear, and hyperreflective 
inclusions are absent in the lacrimal fluid
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явлений в течение курса не отмечено. Пациентка оценила 
комфортность использования на 10 баллов, соответствую-
щих ощущению максимального комфорта.

Обсуждение
В  клиническом наблюдении 1 — молодого пациента 

с  ССГ в  составе компьютерного зрительного синдрома, 
манифестировавшего после проведения рефракционной 
хирургии, применение изделия медицинского назначения, 
содержащего сшитую гиалуроновую кислоту, фосфоли-
пиды и  пропиленгликоль, продемонстрировало благопри-
ятный профиль безопасности и высокую терапевтическую 
эффективность в  купировании симптомов заболевания. 
Полученный эффект связан с  комплексным патогенети-
ческим механизмом действия увлажняющего средства, 
обеспечивающим длительное удержание влаги и  восста-
новление липидного барьера слезной жидкости, что поло-
жительно сказывается на  состоянии роговицы после про-
ведения рефракционной хирургии, сопровождающейся 
повреждением поверхностного нервного сплетения и  на-
рушением процесса естественной слезопродукции [16]. 
Полученный результат демонстрирует дополнительный 
кератопротективный эффект и преимущества применения 
в  период реабилитации пациентов после рефракционных 
хирургических вмешательств.

Клиническое наблюдение 2 наглядно демонстрирует 
высокую клиническую эффективность использованно-
го трехкомпонентного изделия медицинского назначения 
при лечении пациентов с ССГ и сопутствующей дисфунк-
цией мейбомиевых желез и возможность безопасного при-
менения при  регулярном использовании МКЛ. Ключевым 
компонентом патогенеза ССГ на фоне дисфункции мейбо-
миевых желез является нарушение выработки жирового 
секрета, приводящее к  неполноценности липидного слоя 
слезной пленки и быстрому испарению слезной жидкости 
с глазной поверхности [11, 17]. Трехкомпонентный состав 
использованного изделия медицинского назначения позво-
ляет эффективнее и длительнее увлажнять поверхность гла-
за, стабилизируя водно-муциновый слой слезной пленки 
за  счет наличия сшитой формы гиалуроновой кислоты, 
а  также восполняя дефицит липидного компонента бла-

годаря фосфолипидам, которые препятствуют активному 
испарительному процессу и  способствуют дополнитель-
ной осмопротекции. Пропиленгликоль обеспечивает дли-
тельное удержание влаги на  глазной поверхности, также 
способствуя уменьшению сухости и дискомфорта при ССГ. 
Немаловажным преимуществом данного увлажняющего 
средства в представленной клинической ситуации являет-
ся возможность его использования при ежедневном ноше-
нии МКЛ и  повышение комфорта использования средств 
контактной коррекции на фоне лечения.

Таким образом, высокая терапевтическая эффектив-
ность изделия медицинского назначения, содержащего 
сшитую гиалуроновую кислоту, фосфолипиды и  пропи-
ленгликоль, в лечении больных с легкой и средней степе-
нью тяжести ССГ в сочетании с хорошей переносимостью 
и безопасностью позволяют рекомендовать его к широко-
му клиническому применению.

Заключение
Представленные в статье клинические наблюдения от-

ражают возможности применения изделия медицинского 
назначения, содержащего сшитую гиалуроновую кисло-
ту, фосфолипиды и  пропиленгликоль, у  пациентов с  ССГ, 
наблюдаемым как  в составе компьютерного зрительного 
синдрома, манифестировавшего после проведения реф-
ракционного вмешательства, так и  при сопутствующей 
дисфункции мейбомиевых желез на фоне постоянного но-
шения МКЛ. Уникальный трехкомпонентый состав увлаж-
няющих капель обеспечивает эффективное уменьшение 
выраженности симптомов сухости и «песка» в глазах, ги-
перемии, утомляемости, а также повышение стабильности 
слезной пленки. �
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Безифлоксацин: современный подход к терапии 
бактериального конъюнктивита

С.А. Абакаров1, К.А. Абу Заалан2, И.А. Лоскутов1

1ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва, Российская Федерация
2Медицинский центр KDM, Москва, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
Современная офтальмология сталкивается с серьезной проблемой роста антимикробной резистентности возбудителей бактериаль-
ных конъюнктивитов, что существенно снижает эффективность стандартных схем эмпирической терапии. В ответ на этот вызов был 
разработан безифлоксацин — фторхинолон последнего поколения, предназначенный исключительно для  топического применения 
в офтальмологии. Его уникальность заключается в структурной модификации молекулы и сбалансированном двойном механизме дей-
ствия, направленном одновременно на ДНК-гиразу и топоизомеразу IV бактерий. Это не только обеспечивает мощный бактерицидный 
эффект в отношении широкого спектра патогенов, включая устойчивые штаммы, но и минимизирует риск развития резистентности 
в  дальнейшем. Настоящая работа посвящена анализу фармакологических свойств, микробиологической и  клинической эффектив-
ности безифлоксацина как  перспективного инструмента в  терапии бактериальных конъюнктивитов в  условиях растущей антибио-
тикорезистентности. На примере клинического наблюдения пациентки с острым бактериальным конъюнктивитом тяжелой степени, 
вызванным Haemophilus influenzae, продемонстрирована возможность успешного применения безифлоксацина в качестве средства 
эмпирической терапии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: бактериальный конъюнктивит, безифлоксацин, комбинация препаратов, повторное назначение препаратов.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Абакаров С.А., Абу Заалан К.А., Лоскутов И.А. Безифлоксацин: современный подход к терапии бактериально-
го конъюнктивита. Клиническая офтальмология. 2025;25(4):290–294. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-10

Besifloxacin: a modern approach to treatment of bacterial 
conjunctivitis
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ABSTRACT
Modern ophthalmology faces a significant challenge with rising antimicrobial resistance of bacterial conjunctivitis pathogens, and this 
substantially reduces efficacy of conventional empirical treatment regimens. In response to the challenge, besifloxacin (i.e., a latest-generation 
fluoroquinolone designed exclusively for topical use in ophthalmology) was developed. Its uniqueness lies in the structural modification of the 
molecule and a balanced dual mechanism of action simultaneously targeting bacterial DNA gyrase and topoisomerase IV. This provides not only 
a potent bactericidal effect against a wide range of pathogens (including resistant strains), but also minimizes the risk of further resistance. 
The paper is focused on a comprehensive analysis of pharmacological properties, microbiological efficacy, and clinical value of besifloxacin 
as a promising tool in treatment of bacterial conjunctivitis in the context of rising antibiotic resistance. A clinical case report in a patient with 
severe acute bacterial conjunctivitis caused by Haemophilus influenzae demonstrates potential success of empirical therapy with besifloxacin.
KEYWORDS: bacterial conjunctivitis, besifloxacin, drug combination, repeated drug administration.
FOR CITATION: Abakarov S.A., Abu Zaalan K.A., Loskutov I.A. Besifloxacin: a modern approach to treatment of bacterial conjunctivitis. 
Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):290–294 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-10

Введение
В современной офтальмологии проблема антимикроб-

ной резистентности приобретает характер системного 
вызова, детерминирующего необходимость пересмотра 
существующих терапевтических парадигм. Эскалация ре-
зистентности ключевых патогенов, в  частности метицил-
лин-резистентных штаммов Staphylococcus aureus (MRSA) 
и  пенициллин-резистентных штаммов Streptococcus 
pneumoniae, создает устойчивую угрозу эффективности 
стандартных схем эмпирической терапии бактериальных 
конъюнктивитов. Сложившаяся ситуация актуализирует 

поиск инновационных химиотерапевтических агентов, об-
ладающих принципиально новыми механизмами бактери-
цидного воздействия и способных преодолевать существу-
ющие механизмы резистентности [1, 2].

В  данном контексте безифлоксацин как  представи-
тель последнего поколения фторхинолонов демонстри-
рует уникальный молекулярный профиль, обусловленный 
специфическими структурными модификациями. Его 
отличительной фармакодинамической характеристикой 
является сбалансированное ингибирование двух клю-
чевых ферментов бактериальной клетки — ДНК-гиразы 

DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-10
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и топоизомеразы IV, что создает эффект двойного моле-
кулярного воздействия и  минимизирует потенциал се-
лекции резистентных штаммов. Совокупность данных 
доклинических и  клинических исследований позволя-
ет рассматривать безифлоксацин в качестве перспектив-
ного инструмента для оптимизации терапевтических стра-
тегий при инфекциях переднего отрезка глаза.

В  настоящей работе рассмотрены фармакологические 
особенности, микробиологическая эффективность и  кли-
нические перспективы применения безифлоксацина в  те-
рапии бактериального конъюнктивита с  позиций совре-
менных требований к антимикробной терапии.

Бактериальный конъюнктивит: этиология 
и клиническая характеристика

Бактериальный конъюнктивит представляет собой 
инфекционное поражение конъюнктивы, вызываемое 
широким спектром аэробных и  анаэробных бактерий. 
Наиболее эпидемиологически значимую роль играют аэроб-
ные микроорганизмы, среди которых доминируют S. аureus,  
S. еpidermidis, S. рneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Pseudomonas aeruginosa [1, 2]. Острый бактериальный 
конъюнктивит не  имеет избирательной демографиче-
ской распространенности. Заболевание с  равной часто-
той регистрируется у лиц обоих полов и независимо от расо-
вой принадлежности [1].

Клиническая картина острой (мукопурулентной) фор-
мы бактериального конъюнктивита характеризуется на-
личием слизисто-гнойного или  гнойного отделяемого, 
раздражением глаза (зуд, жжение) и диффузной гипер
емией конъюнктивы. Важным дифференциально-диа
гностическим признаком является отсутствие преаури-
кулярной лимфаденопатии. Хотя этиологический спектр 
возбудителей широк, наиболее часто заболевание ассоции-
руется с инфекцией, вызванной видами Haemophilus (чаще 
выделяется у детей), S. aureus или S. epidermidis [1, 3].

Основной путь передачи бактериального конъюнктиви-
та — контактный, прежде всего через руки, что объясняет 
характерное первоначальное одностороннее поражение. 
Однако в  течение нескольких дней может наблюдаться 
контаминация и второго глаза [4, 5].

Высокая распространенность и  повсеместный харак-
тер заболеваемости определяют лечение острого бакте-
риального конъюнктивита в качестве одного из ключевых 
направлений разработки новых фармакотерапевтических 
средств.

Стратегия терапии острого бактериального 
конъюнктивита: традиционные подходы

Оптимальным терапевтическим подходом 
при остром бактериальном конъюнктивите является назна-
чение противомикробного агента, направленного на  кон-
кретного возбудителя, что  особенно актуально в  услови-
ях стационара. Однако в  амбулаторной практике лечение 
конъюнктивита часто носит эмпирический характер [6].

В  таких случаях выбор терапии базируется на  ком-
плексной оценке возраста пациента, эпидемиологического 
окружения и специфических офтальмологических находок. 
Стандартом эмпирической терапии являются местные ан-
тибиотики широкого спектра действия, преимущественно 
в форме глазных капель, которые эффективны против боль-

шинства типичных возбудителей острого бактериального 
конъюнктивита. Кроме того, они могут назначаться с про-
филактической целью для предупреждения вторичной бак-
териальной инфекции при вирусных конъюнктивитах.

Ключевым требованием к  антибактериальному аген-
ту является его активность в  отношении основного спек-
тра патогенов: S.  aureus, S.  epidermidis, S.  pneumoniae 
и H. influenzae [1, 3].

Несмотря на потенциальную способность острого бак-
териального конъюнктивита к  саморазрешению, адекват-
ная терапия, в  частности применение антибактериальных 
капель, позволяет [4]:

	� ускорить клиническое и  микробиологическое  
выздоровление;

	� предотвратить распространение и трансмиссию ин-
фекции;

	� снизить вероятность рецидивирования;
	� минимизировать риск развития редких, но потенци-

ально серьезных осложнений.
Профилактические меры при  остром бактериальном 

конъюнктивите включают соблюдение гигиены:
	� регулярное мытье рук;
	� исключение прямого контакта с глазами;
	� правильное хранение и очистку контактных линз.

Также рекомендован гигиенический уход за  кожей 
лица, использование индивидуальных полотенец и  носо-
вых платков [4].

Фторхинолоны в терапии бактериальных 
конъюнктивитов

Фторхинолоны представляют собой класс синтети-
ческих противомикробных средств широкого спектра 
действия, внедренных в  клиническую практику в  конце 
1980-х годов. В  настоящее время они  занимают лиди-
рующие позиции среди противомикробных препара-
тов, применяемых для  лечения острого бактериального 
конъюнктивита [1, 2].

На фармацевтическом рынке США представлено 6 фтор-
хинолонов, одобренных для  офтальмологического при-
менения: ципрофлоксацин, офлоксацин, левофлоксацин, 
гатифлоксацин, моксифлоксацин и  безифлоксацин. Следу-
ет отметить, что  безифлоксацин, являясь наиболее новым 
представителем этого класса, демонстрирует уникальные 
химические, структурные и биологические характеристики, 
отличающие его от других фторхинолонов [1, 3, 7].

Механизм антибактериального действия
Фармакологическая активность фторхинолонов реа-

лизуется через  ингибирование ключевых бактериальных 
ферментов — ДНК-гиразы (топоизомераза II типа) и топо-
изомеразы IV, однако степень селективности к этим мише-
ням варьирует среди разных представителей класса [7, 8]. 
Угнетение бактериальных топоизомераз II типа приводит 
к нерепарируемым двунитевым разрывам ДНК и последу-
ющей гибели бактериальной клетки.

Следует подчеркнуть видовые различия в  первич-
ных мишенях действия:

	� ДНК-гираза служит основной мишенью для  га-
тифлоксацина и  моксифлоксацинa у  большинства грам
отрицательных бактерий;

	� топоизомераза IV является первичной мишенью 
для  большинства фторхинолонов у  грамположительных 
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патогенов, особенно у клинически значимых возбудителей 
конъюнктивита — S. aureus и S. epidermidis [7].

Данные особенности механизма действия име-
ют большое значение для  понимания спектра антими-
кробной активности и  потенциального развития рези-
стентности к  различным представителям этого класса 
антибиотиков.

Все топические фторхинолоны, одобренные для  при-
менения в офтальмологической практике, характеризуют-
ся благоприятным профилем безопасности. Однако вопрос 
их клинической эффективности остается динамичным 
и требует постоянного пересмотра в связи с изменяющи-
мися паттернами формирования антимикробной рези-
стентности [1].

Современные тенденции развития резистентности пато-
генов актуализируют потребность в новых противомикроб-
ных агентах, обладающих следующими характеристиками:

	� усиленной антибактериальной активностью в отно-
шении ключевых возбудителей офтальмологических ин-
фекций;

	� инновационными механизмами воздействия на бак-
териальную клетку;

	� сниженным потенциалом к  селекции резистентных 
штаммов.

Разработка таких препаратов представляет собой пер-
спективное направление в  решении проблемы антибио-
тикорезистентности в  офтальмологии. Новые соединения 
способны преодолевать существующие механизмы устой-
чивости и  обеспечивать эффективную эрадикацию пато-
генов, включая штаммы с  множественной лекарственной 
устойчивостью.

Таким образом, несмотря на  установленную безопас-
ность существующих фторхинолонов, эволюция рези-
стентности диктует необходимость создания и  внедрения 
в  клиническую практику инновационных терапевтических 
альтернатив, способных адекватно отвечать на  современ-
ные микробиологические вызовы.

Проблема антимикробной резистентности 
в офтальмологии: современные вызовы 
и терапевтические стратегии

Показатели антибиотикорезистентности демонстриру-
ют устойчивый рост как  в госпитальных, так и  в амбула-
торных условиях [9]. Наиболее тревожной представляется 
динамика снижения чувствительности ключевых патогенов 
острого бактериального конъюнктивита — S.  pneumoniae 
и S. aureus — к широко применяемым антибактериальным 
препаратам. Есть данные о росте резистентности при глаз-
ных инфекциях, особенно в США, Китае и Индии. Устойчи-
вость к фторхинолонам, метициллину и множественная ле-
карственная устойчивость являются общими проблемами 
при бактериальной инфекции глаз [6].

Лабораторные исследования выявили значительный 
уровень резистентности офтальмологических изолятов 
MRSA — приблизительно 70% штаммов демонстрируют 
in vitro резистентность к ципрофлоксацину, офлоксаци-
ну, левофлоксацину, гатифлоксацину и моксифлоксаци-
ну [1].

Программа мониторинга Ocular TRUST выявила сле-
дующие паттерны чувствительности офтальмологиче-
ских изолятов: полученные данные свидетельствовали 
о  том, что  уровни устойчивости к  метициллину среди 

изолятов S.  aureus и  CoNS варьировали от  17 до  54% 
и от 57 до 62% соответственно, а также о множественной 
лекарственной устойчивости к другим классам антибио-
тиков [2].

Полученные данные ставят под  сомнение целесо
образность применения фторхинолонов ранних поколений 
в качестве эмпирической терапии первой линии, особенно 
в  условиях роста распространенности MRSA. В  контексте 
преимущественно эмпирического подхода к лечению бак-
териальных конъюнктивитов актуализируется вопрос вы-
бора оптимального топического антибактериального агента 
широкого спектра для амбулаторной практики, способного 
эффективно преодолевать существующие механизмы ре-
зистентности.

Инновационные терапевтические решения: 
безифлоксацин

Непрерывный рост резистентности, включая устой-
чивость к  фторхинолонам ранних поколений, сти-
мулировал разработку новых представителей этого 
класса с  улучшенной активностью в  отношении грам-
положительных бактерий, в  том числе против MRSA 
и S. epidermidis [7]. Ответом на этот вызов стало созда-
ние безифлоксацина — нового фторхинолона 4-го по-
коления с  уникальными свойствами. Это единственный 
в  России фторхинолон, который содержит два галогена 
в структуре (C8-хлор и C6-фтор), что усиливает его ан-
тимикробную активность, в  том числе против фторхи-
нолон-резистентных штаммов [7, 8]. Также, по  данным 
зарубежных исследований, терапия безифлоксацином 
приводила к эрадикации бактерий в  значительном про-
центе случаев уже на 4-й день лечения [3].

В  следующем клиническом наблюдении представлен 
опыт успешного применения безифлоксацина у пациентки 
с острым бактериальным конъюнктивитом (согласие на пу-
бликацию получено).

Клиническое наблюдение
Пациентка, 42 года, 25 сентября 2025 г. обратилась 

в приемное отделение ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Влади-
мирского.

Жалобы при  обращении на  обильные слизисто-гной-
ные выделения из левого глаза, выраженное покраснение, 
слезотечение, зуд и ощущение «песка» в глазу. Симптомы 
нарастали в течение 3 дней.

Анамнез заболевания. Заболевание началось посте-
пенно, с  незначительного зуда и  покраснения. В  течение 
последних 24 ч появилось обильное гнойное отделяемое, 
склеивающее ресницы по утрам. Самостоятельно исполь-
зовала сосудосуживающие капли без  эффекта (см. рису-
нок, А). В ходе опроса установлено, что за 2 дня до появле-
ния симптомов посещала бассейн.

Сопутствующие заболевания: аллергический ринит 
в анамнезе (сезонный).

Носит контактные линзы (-4,5 D) в течение 15 лет.
Объективный осмотр. Левый глаз: выраженная смешан-

ная инъекция глазного яблока, отек конъюнктивы (хемоз), 
обильное слизисто-гнойное отделяемое в конъюнктиваль-
ной полости, множественные фолликулы на  конъюнкти-
ве нижнего века. Правый глаз: незначительная гиперемия 
конъюнктивы.
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Острота зрения: OS — 0,4 (с коррекцией), OD — 1,0.
Внутриглазное давление: OS — 16 мм рт. ст., OD — 

17 мм рт. ст.
Проведено комплексное обследование.
Биомикроскопия: диффузная инъекция конъюнктиваль-

ных сосудов, поверхностная точечная кератопатия в ниж-
ней трети роговицы, выраженный отек конъюнктивы. 

Бактериологическое исследование: мазок-отпечаток по-
казал наличие грамотрицательных палочек и нейтрофилов.

Посев на флору: выделен H. influenzae, чувствительный 
к фторхинолонам.

Диагноз: острый бактериальный конъюнктивит лево-
го глаза тяжелой степени. Синдром «сухого глаза» легкой 
степени.

Назначено комплексное лечение. Основная терапия: 
безифлоксацин 0,6% (Безиванс®) по 1 капле 3 раза в день 
в левый глаз, курс 7 дней. Сопутствующая терапия: ис-
кусственная слеза 4 раза в день, гигиена век с помощью ме-
дицинского изделия, содержащего гиалуроновую кислоту, 
2 раза в день, временный отказ от контактных линз.

1	 Общая характеристика лекарственного препарата Безиванс, 0,6%, капли глазные. РУ № ЛП-(0053333)-(РГ-RU) от 10.10.2024. (Электронный ресурс.) URL: https://lk.regmed.ru/Register/EAEU_SmPC 
(дата обращения: 15.08.2025).

Через 48 ч отмечено значительное уменьшение гнойно-
го отделяемого, снижение отека конъюнктивы, уменьше-
ние гиперемии (см. рисунок, B), улучшение субъективных 
ощущений.

Через 5 дней: полное прекращение гнойных выделений, 
незначительная гиперемия конъюнктивы, исчезновение зуда 
и ощущения инородного тела. Острота зрения: OS — 0,8.

Через 7 дней (завершение курса) констатировали пол-
ное купирование воспалительных явлений, нормализацию 
состояния конъюнктивы. Острота зрения: OS — 1,0. Кон-
трольный бактериологический посев — стерильно.

Были даны рекомендации: смена раствора для контакт-
ных линз, использование очков для  плавания в  бассейне, 
регулярное применение увлажняющих капель.

Побочные эффекты. В  первые 3 дня отмечала лег-
кое жжение сразу после закапывания, которое проходило 
в  течение 30–60 с. Других нежелательных явлений не  за-
фиксировано.

Обсуждение
Выбор безифлоксацина в представленном клиническом 

наблюдении обусловлен возможностью его применения 
в  эмпирической терапии, способностью воздействовать 
на широкий спектр потенциальных возбудителей, включая 
устойчивые формы.

К  особенностям клинического наблюдения можно от-
нести сочетание бактериальной инфекции с  синдромом 
«сухого глаза» и длительным ношением контактных линз, 
что потребовало комплексного подхода к лечению. Мест-
ное применение безифлоксацина 0,6% обеспечило быстрое 
клиническое улучшение (48 ч), полную эрадикацию возбу-
дителя в условиях хорошей переносимости.

Таким образом, применение безифлоксацина 0,6% 
при остром бактериальном конъюнктивите, вызванном 
H.  influenzae, у пациентки с отягощенным офтальмологи-
ческим анамнезом показало высокую клиническую эффек-
тивность и хорошую переносимость. Комплексный подход 
к лечению с учетом факторов риска позволил достичь пол-
ного выздоровления пациентки. Наблюдение проводилось 
в течение 1 мес.

Важным преимуществом безифлоксацина является 
упрощенный режим дозирования, который способствует 
повышению приверженности лечению. Рекомендуемые 
интервалы между введениями составляют от  4 до 12 ч, 
что  обеспечивает значительную гибкость в  применении 
и адаптацию к индивидуальному распорядку дня пациента1.

Заключение
Безифлоксацин представляет собой новый синтетиче-

ский фторхинолон широкого спектра действия, недавно 
одобренный для терапии бактериального конъюнктивита.

Уникальной особенностью безифлоксацина является сба-
лансированное двунаправленное действие, заключающееся 
в  ингибировании как  ДНК-гиразы, так и  топоизомеразы IV, 
что  потенциально ограничивает развитие резистентности. 
В отличие от других фторхинолонов, безифлоксацин имеет 
высокоселективное применение: он разработан исключи-
тельно для офтальмологического использования и не выпу-
скается в формах для системного применения.

Рисунок. Фотография левого глаза пациентки при обра-
щении (А) и через 48 ч после начала местной терапии (B)
Figure. A photo of the patient's left eye at baseline (A) and in 
48 hours after the start of the local therapy (B)
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Ограниченное воздействие безифлоксацина на  бак-
териальные популяции предполагает снижение веро-
ятности развития резистентности, обусловленной вне-
глазным применением препарата, хотя возможность 
перекрестной резистентности с другими фторхинолона-
ми сохраняется.

С  учетом изменяющегося профиля чувствительности 
основных патогенов применение в  качестве терапии пер-
вой линии нового мощного офтальмологического фторхи-
нолона с пониженным потенциалом развития резистентно-
сти может способствовать улучшению эпидемиологической 
ситуации по  сравнению с  другими офтальмологическими 
фторхинолонами, которые широко используются для мест-
ного и системного применения более 10 лет.

Таким образом, безифлоксацин является ценным допол-
нением к  арсеналу современных антимикробных средств 
для лечения бактериальных конъюнктивитов, отвечающим 
актуальным вызовам, связанным с ростом антибиотикоре-
зистентности.
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Верхушка айсберга: эндофтальмит как первое проявление 
острого гнойного воспаления паренхиматозных органов

Е.Е. Гришина, О.М. Андрюхина, А.А. Коврижкина, А.М. Богатырев, Г.М. Гурбанова

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

РЕЗЮМЕ
Цель настоящей публикации: представить эндогенный эндофтальмит (ЭЭ) как тяжелое офтальмологическое осложнение системных 
инфекций, подчеркнуть его роль в качестве первого проявления скрытых гнойных очагов в паренхиматозных органах и проанализиро-
вать диагностические и терапевтические сложности на основе серии клинических наблюдений пациентов с ЭЭ. Во всех представленных 
случаях ЭЭ стал первым манифестным признаком тяжелого септического процесса, источником которого явились гнойно-деструк-
тивные поражения почек (пиелонефрит, пионефроз) и печени (абсцессы). Ключевыми предрасполагающими факторами выступили 
сахарный диабет 2 типа и  иммуносупрессия. У  всех пациентов отмечалось стремительное прогрессирование офтальмологической 
симптоматики с быстрой потерей зрения, что в конечном итоге потребовало проведения энуклеации у двух пациентов. Уровень про-
кальцитонина был повышен во всех случаях, коррелируя с тяжестью системного воспалительного ответа. В одном случае заболевание 
закончилось летальным исходом на фоне полиорганной недостаточности и септического шока. Во всех наблюдениях отмечалась позд-
няя диагностика первичного экстраокулярного очага инфекции. ЭЭ является не самостоятельным заболеванием, а грозным маркером 
диссеминированной системной инфекции. Внезапное снижение зрения, гипопион и витрит у пациентов с факторами риска (сахарный 
диабет, иммунодефицит) требуют немедленного и расширенного диагностического поиска для выявления первичного очага инфекции 
«внеглазной» локализации. Критически важным для улучшения прогноза является раннее начало системной антимикробной терапии 
и незамедлительное междисциплинарное взаимодействие офтальмолога, инфекциониста, хирурга и реаниматолога.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндогенный эндофтальмит, сепсис, системная инфекция, сахарный диабет, иммуносупрессия, прокальцитонин, 
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ABSTRACT
Аim: to highlight endogenous endophthalmitis (EE) as a severe ophthalmological complication of systemic infections, to emphasize its role 
as the first manifestation of hidden purulent foci in parenchymal organs, and to analyze diagnostic and therapeutic challenges based on a 
clinical case report series. In all the cases presented, EE was the first manifest sign of a severe septic process whose sources were purulent-
destructive renal (e. g., pyelonephritis, pyonephrosis) and hepatic (abscesses) conditions. Type 2 diabetes mellitus and immunosuppression 
were key predisposing factors. All patients experienced rapid progression of ophthalmological symptoms associated with swift vision loss 
ultimately leading to enucleation in two patients. Procalcitonin levels were elevated in all cases, and this correlated with severity of systemic 
inflammatory response. One case resulted in a fatal outcome due to multiple organ failure and septic shock. All the clinical case reports 
were notable for delayed diagnosis of a primary extraocular infection source. EE is not an independent disease but a threatening marker of 
a disseminated systemic infection. Sudden vision loss, hypopyon, and vitritis reported in patients with risk factors (e. g., diabetes mellitus, 
immunodeficiency) require immediate extensive diagnostic search to identify a primary source of an "extraocular" infection. Early initiation of 
systemic antimicrobial therapy and prompt interdisciplinary collaboration of an ophthalmologist, an infectious disease specialist, a surgeon, 
and an resuscitationist, are critical for the prognosis improvement.
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Введение
Эндогенный эндофтальмит (ЭЭ) представляет со-

бой редкое, но крайне тяжелое офтальмологическое забо-
левание, характеризующееся инфекционным поражением 

внутренних структур глаза вследствие гематогенного рас-
пространения патогенных микроорганизмов из системных 
очагов воспаления в паренхиматозных органах. Это состо-
яние требует немедленной диагностики и интенсивной те-

DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-11
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рапии, поскольку может привести не только к полной и не-
обратимой потере зрения, но и к летальному исходу [1].

Согласно данным Национального департамента неот-
ложной помощи США (NEDS) частота ЭЭ увеличилась бо-
лее чем в  2 раза — с 0,1 на  100 000 населения в  2006 г. 
до 0,25 в 2017 г. [2]. ЭЭ составляет приблизительно 2–8% 
всех зарегистрированных случаев эндофтальмита [3].

Развитию ЭЭ способствуют состояния, сопровожда-
ющиеся иммунодефицитом: сахарный диабет, онкологи-
ческие заболевания, хронические инфекции, наркотиче-
ская зависимость, ВИЧ-инфекция, а  также применение 
инвазивных медицинских вмешательств, включая дли-
тельное использование внутривенных катетеров [4]. На-
личие центрального венозного катетера остается одним 
из  ведущих факторов риска ЭЭ. Эти устройства, широко 
применяемые в  реанимации, онкогематологии и  при хро-
нической почечной недостаточности, служат потенциаль-
ным источником бактериемии. Связь между катетерами 
и развитием ЭЭ была подтверждена в нескольких работах, 
включая наблюдение катетер-ассоциированного сепсиса 
с  последующим бактериальным эндофтальмитом у  паци-
ентов на диализе [5, 6]. Согласно клиническим рекоменда-
циям Минздрава России (2017)1 при  подозрении на  кате-
тер-ассоциированную инфекцию необходимо немедленно 
удалить катетер, начать эмпирическую антибактериаль-
ную терапию и провести микробиологическое обследова-
ние. Эти меры напрямую применимы к ведению пациентов 
с  подозрением на  ЭЭ, особенно при  наличии системных 
признаков сепсиса.

В  основе патогенеза ЭЭ лежит гематогенное проник-
новение микроорганизмов в  сосудистую систему глаза. 
Наиболее часто инфекция распространяется через  хо-
риоидальные сосуды, что  объясняет преимущественное 
поражение заднего сегмента. Инфицирование хориои-
деи бактериальными или грибковыми агентами активирует 
воспалительный процесс, нарушение гематоофтальмиче-
ского барьера и  быстрое вовлечение стекловидного тела 
и сетчатки. Инфекционный процесс начинается с образова-
ния хориоидальных абсцессов, которые вскрываются в сте-
кловидное тело, провоцируя витриит и массивное внутри-
глазное воспаление [4].

Эндогенный эндофтальмит может быть как бактериаль-
ной, так и грибковой природы. Среди бактериальных возбу-
дителей наиболее часто встречаются Staphylococcus aureus 
и  Streptococcus  spp., ассоциированные с  системными ин-
фекциями, включая сепсис и эндокардит. В азиатских стра-
нах преобладает Klebsiella pneumoniae, что  связывают 
с высокой частотой печеночных абсцессов [7]. Грибковыми 
агентами чаще всего являются Candida albicans, реже — 
Aspergillus  spp. и  Fusarium  spp. Грибковый ЭЭ чаще раз-
вивается у  пациентов с  иммуносупрессией, либо получа-
ющих длительное внутривенное лечение антибиотиками, 
либо перенесших хирургические вмешательства [8]. В ряде 
случаев катетеры становятся воротами для  инвазивных 
патогенов — S.  aureus, K.  pneumoniae, C.  albicans. Такие 
возбудители продемонстрировали высокую агрессивность 
при инфицировании глазного яблока [9, 10].

Клиническая симптоматика ЭЭ может быть как острой, 
так и  подострой и  зависит от  вирулентности возбудителя 
и иммунного статуса пациента. Офтальмологические про-
явления включают резкое снижение зрения вплоть до амав-

1	 Клинические рекомендации. Профилактика катетер-ассоциированных инфекций кровотока и уход за центральным венозным катетером (ЦВК). М., 2017.

роза, боль, усиливающуюся при движении глаза, смешан-
ную инъекцию глаза, отек век, светофобию, появление 
«плавающих» помутнений, гипопион и ослабление рефлек-
са с глазного дна [7]. Системные симптомы нередко вклю-
чают лихорадку, озноб, потливость, клинические признаки 
сепсиса и проявления первичного очага инфекции, напри-
мер при абсцессе печени, вызванном K. pneumoniae [7].

Ранняя диагностика критически важна для  сохранения 
не  только зрительной функции, но  и жизни пациента. Она 
должна включать в  себя детальный сбор анамнеза, выяв-
ление факторов риска и проведение комплекса лаборатор-
но-инструментальных исследований. Культуральный метод 
исследования крови и  стекловидного тела остается «золо-
тым стандартом», несмотря на  ограниченную чувствитель-
ность (50–70%). Метод полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
обладает высокой чувствительностью и  специфичностью 
при  идентификации ДНК возбудителей [3]. Среди инстру-
ментальных методов применяются оптическая когерент-
ная томография — для визуализации инфильтратов, а  так-
же флуоресцентная ангиография — для выявления зон 
воспаления и  ишемии в  сосудистой оболочке и  сетчатке. 
При нарушении прозрачности оптических сред необходимо 
проводить ультразвуковое исследование (УЗИ) глаза в В-ре-
жиме — для оценки структуры стекловидного тела [3].

Следует учитывать, что грибковый ЭЭ может протекать 
в  хронической форме с  медленным нарастанием симпто-
мов, что  дополнительно затрудняет своевременную диа
гностику [8].

Лечение ЭЭ должно быть неотложным и  комплекс-
ным, включая системную и  местную антибактериальную 
или  противогрибковую терапию, а  при необходимости — 
хирургическое вмешательство. Даже при  раннем начале 
лечения полное восстановление зрения наблюдается ред-
ко, однако возможно сохранение остаточной зрительной 
функции. Задержка в терапии существенно повышает риск 
полной потери зрения и нередко приводит к необходимо-
сти энуклеации глазного яблока [11].

По  данным литературы, смертность среди пациентов 
с  ЭЭ достигает 5% [12]. Раннее выявление заболевания 
и  междисциплинарный подход, включающий офтальмо-
лога, инфекциониста и  хирурга, позволяют существенно 
повысить эффективность лечения и улучшить как зритель-
ный, так и жизненный прогноз [13].

С учетом редкости ЭЭ, сложности их диагностики и ле-
чения представляем серию собственных наблюдений.

Клиническое наблюдение 1
Пациентка К., 64 года. В  июле 2024 г. пациентка от-

метила внезапное появление «черных точек» и сетки пе-
ред левым глазом. Уже на следующий день она обратилась 
в  частную клинику, где было назначено местное антибак-
териальное и  противовоспалительное лечение. Однако 
в течение последующих 3 сут состояние продолжило ухуд-
шаться: появились боли в глазу, усиливающиеся при дви-
жении, гипопион, снижение зрения. Через  4 дня после 
появления первых офтальмологических симптомов паци-
ентка была экстренно госпитализирована в ГБУЗ МО «Бала-
шихинская больница» с диагнозом: гнойный эндофтальмит, 
субтотальный гипопион левого глаза. Проводилось консер-
вативное лечение, однако из-за нарастающих симптомов 
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и соматической нестабильности в начале августа она была 
переведена по экстренным показаниям в офтальмологиче-
ское отделение ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирско-
го (далее МОНИКИ). На момент поступления: Visus OS — 0. 
По данным УЗИ глаза (рис. 1): типичная картина эндофталь-
мита, субтотальная отслойка сетчатки. В этот же день па-
циентка пожаловалась на острую боль в животе. При ком-
пьютерной томографии (КТ) брюшной полости выявлен 
острый гнойно-деструктивный пиелонефрит левой почки 
с  паранефритом и  отсутствием выделительной функции. 
Пациентка в  тяжелом соматическом состоянии была пе-
реведена в  урологическое отделение, где экстренно про-
ведена нефрэктомия. Интраоперационно — массивно 
увеличенная почка с  множественными абсцессами. Одно-
временно выполнена энуклеация левого глазного яблока. 
В послеоперационном периоде в левую конъюнктивальную 
полость были назначены инстилляции безифлоксацина 
по капле 3 раза в день. Уровень прокальцитонина при по-
ступлении составил 0,4 нг/мл — показатель, указывающий 
на  системное воспаление и  начало септического процес-
са. В моче выделена C. albicans, в раневом отделяемом — 
K. pneumoniae. Среди сопутствующих заболеваний выявлен 
сахарный диабет 2 типа, что подтверждает наличие фоно-
вого иммунодефицитного состояния.

Клиническое наблюдение 2
Пациент Д., 47 лет, доставлен бригадой СМП в ГБУЗ Мо-

сковской области «Солнечногорская больница» с  жалоба-
ми на спутанность сознания и дезориентацию, с подозре-
нием на  острое нарушение мозгового кровообращения. 
После обследования был переведен в  инфекционное от-
деление с  диагнозом: острый гнойный менингит. Диагноз 
установлен на основании исследовании ликвора, в котором 
обнаружен плеоцитоз и  белок 4,8 г/л. Этиология гнойно-
го менингита не была установлена. По результатам обсле-
дования выявлены анемия и  впервые диагностированный 
сахарный диабет 2 типа в стадии декомпенсации. На про-
тяжении госпитализации пациент неоднократно сооб-
щал о  болях в  левом глазу, однако офтальмологического 

осмотра своевременно проведено не  было. После выпи-
ски, через  7 дней с  момента появления офтальмологи-
ческих жалоб, он  самостоятельно обратился в  МОНИКИ. 
На  приеме у  дежурного офтальмолога было зафикси-
ровано отсутствие правильной светопроекции слева. 
Пациент экстренно госпитализирован в  офтальмологи-
ческое отделение. По данным УЗИ: признаки гнойного энд- 
офтальмита с  тотальной отслойкой сетчатки. Проведена 
энуклеация левого глазного яблока.

С учетом тяжелого воспалительного процесса после 
энуклеации также проводились инстилляции безифлокса-
цина по капле 3 раза в день в левую конъюнктивальную по-
лость. Воспалительные явления в конъюнктивальной поло-
сти купированы через 5 дней. В послеоперационном периоде 
состояние пациента оставалось тяжелым. Установлен диа-
гноз: сепсис (возбудитель не уточнен), левосторонний осум-
кованный плеврит, анемия тяжелой степени, асцит, сплено-
мегалия, абсцессы правой и  левой долей печени, тромбоз 
воротной вены и ее ветвей. По данным КТ органов грудной 
клетки — двусторонняя полисегментарная септическая эм-
бологенная пневмония с участками деструкции, по данным 
КТ брюшной полости — абсцессы обеих долей печени. Уро-
вень прокальцитонина на момент офтальмологического ос-
мотра — 0,47 нг/мл, клиническая картина соответствовала 
выраженному сепсису. Диабетический статус был подтверж-
ден уровнем гликированного гемоглобина >7%. Пациент 
получал лечение в  терапевтическом отделении МОНИКИ, 
после стабилизации состояния был выписан с улучшением.

Клиническое наблюдение 3
Пациентка И., 72 года, доставлена в МОНИКИ с жалоба-

ми на резкое снижение зрения и интенсивную боль в пра-
вом глазу с иррадиацией в височную область. Со слов паци-
ентки, жалобы сохранялись в течение 2 сут до обращения 
за медицинской помощью. В анамнезе — сахарный диабет 
2 типа и  артериальная гипертензия. На  момент поступле-
ния был установлен диагноз эндофтальмита правого глаза: 
Visus OD — светоощущение с  неправильной светопроек-
цией. Через  1 сут после госпитализации состояние ухуд-
шилось: появились боль в животе, тошнота, рвота. При КТ 
выявлены (рис. 2): острый пиелонефрит слева, гнойный 

Рис. 1. Данные УЗИ левого глаза пациентки К. 64 лет: 
субтотальная отслойка сетчатки, диффузное помутнение 
стекловидного тела 
Fig. 1. Ultrasound data, OS, patient K., 64 years old. Subtotal 
retinal detachment, diffuse opacification of the vitreous body

Рис. 2. Данные  КТ органов брюшной полости пациент-
ки И. 72 лет
Fig. 2. CT data, abdominal cavity, patient I., 72 years old
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деструктивный пиелонефрит справа, пионефроз, паранеф-
рит. Проведена субкостальная люмболапаротомия с нефр- 
эктомией справа. Больная переведена в отделение реани-
мации и интенсивной терапии, где был установлен диагноз 
уросепсиса. Послеоперационный период осложнился раз-
витием септического шока, острой почечной недостаточ-
ностью, полиорганной недостаточностью, отеком легких 
и головного мозга, ДВС-синдромом, множественными абс- 
цессами печени и  инфарктом селезенки. Микробиологи-
ческий анализ аcцитической жидкости выявил Escherichia 
coli. Уровень прокальцитонина не  был определен. Несмо-
тря на  интенсивную терапию, у  пациентки сохранялись 
анурия, тяжелая гипотензия (АД 67/42 мм рт. ст.), про-
грессировал метаболический ацидоз. Смерть наступила  
на 3-и сутки госпитализации на фоне нарастающей поли-
органной недостаточности и септического шока.

Обсуждение
Эндогенный эндофтальмит остается редким, но  край-

не тяжелым осложнением системной инфекции, кото-
рое требует повышенной настороженности со стороны 
узких специалистов. Анализ литературы и  собственных 
клинических наблюдений свидетельствует о  сложной па-
тофизиологии заболевания, нередко необратимой утрате 
зрительных функций даже при  раннем лечении, высокой 
летальности. Развитие ЭЭ может быть стремительным. 
В  большинстве случаев бактериальные формы проявля-
ются остро, с  полной утратой зрения в  течение 2–3 сут. 
Напротив, грибковые формы часто характеризуются под- 
острым дебютом, но  не менее тяжелым прогнозом [14]. 
В  серии наблюдений [15] средний интервал между мани-
фестацией первичной инфекции и появлением офтальмо-
логических жалоб составлял 5–7 сут.

Пандемия COVID-19 добавила новые аспекты в  па-
тогенез ЭЭ. Исследования показывают, что  применение 
системных стероидов, иммуномодуляторов и  длитель-
ная госпитализация увеличивают частоту грибковых форм 
эндофтальмита, преимущественно вызванных Candida 
и Aspergillus [16, 17]. Интересен случай вспышки ЭЭ в Ин-
дии, связанной с  внутривенным введением декстрозы 
из контаминированной партии растворов [18].

У  представленных нами пациентов наблюдались бы-
строе снижение остроты зрения и стремительное развитие 
воспаления оболочек глаза при недооценке врачами как об-
щей, так и офтальмологической симптоматики. При посту-
плении в офтальмологическое отделение МОНИКИ витрэк-
томия уже была невозможна из-за бесперспективности 
органосохраняющего лечения и  тяжелого соматического 
статуса пациентов (полиорганная недостаточность, септи-
ческий шок), что  совпадает с  данными литературы  [18]. 
Уровень прокальцитонина был повышен — от 0,4  нг/мл 
до критических значений. Это соответствует данным о роли 
прокальцитонина как  раннего биомаркера сепсиса и  пре-
диктора тяжести течения ЭЭ [9]. Двум пациентам была 
проведена энуклеация после стабилизации состояния. 
В  послеоперационном периоде обоим пациентам был 
назначен безифлоксацин в  конъюнктивальную полость. 
Данный противомикробный препарат представляет со-
бой новый топический С8-хлорфторхинолон с  мощной 
антибактериальной активностью широкого спектра дей-
ствия и  благоприятным фармакокинетическим профи-
лем, что  в  совокупности выгодно отличает его от  других 

фторхинолонов в  лечении бактериальной инфекции гла-
за  [19]. Безифлоксацин никогда не  применялся системно, 
поэтому его использование особенно эффективно при вос-
палительных заболеваниях глазной поверхности, вызван-
ных резистентными к  антибиотикам патогенами [20]. 
Независимо от  фенотипа резистентности изолятов, бези- 
флоксацин был бактерицидным в  течение 45–120 мин, 
как  минимум в  2–4 раза быстрее, чем гатифлоксацин 
или моксифлоксацин, и в более низких концентрациях [21].

Важно отметить, что офтальмолог зачастую становится 
первым специалистом, способным заподозрить наличие ин-
фекционного очага в другом органе. При отсутствии в ана-
мнезе хирургических вмешательств внезапное снижение 
зрения, гипопион, витрит и боли в глазу должны рассматри-
ваться как потенциальное проявление системной инфекции.

Таким образом, ЭЭ требует междисциплинарного под-
хода: взаимодействия офтальмолога, инфекциониста, реа-
ниматолога и хирурга.

Заключение
Эндогенный эндофтальмит — редкое, но  крайне се-

рьезное офтальмологическое заболевание, которое неред-
ко становится первым проявлением тяжелой системной 
инфекции. Анализ клинических наблюдений показывает, 
что  внезапное ухудшение зрения, особенно на  фоне хро-
нических заболеваний (сахарного диабета, иммуносупрес-
сии), должно настораживать врача и побуждать к активно-
му поиску возможного инфекционного очага «внеглазной» 
локализации. ЭЭ следует рассматривать не только как оф-
тальмологическую проблему, но  и как важный клиниче-
ский маркер тяжелого инфекционного процесса, требую-
щего немедленного реагирования и  системного подхода 
к  лечению. В  условиях, когда состояние пациента быстро 
ухудшается, критически важно раннее взаимодействие 
специалистов разных профилей — офтальмолога, инфек-
циониста, хирурга и  реаниматолога. Такой междисци-
плинарный подход повышает шансы на  своевременную 
диагностику, корректную терапию и  снижение риска не-
благоприятных исходов, включая утрату зрения или разви-
тие септического шока.
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Клиническое наблюдение сочетания эндокринной 
офтальмопатии и миастении гравис: диагностические 
и терапевтические сложности

Д.С. Атарщиков1, Е.С. Таскина2, Д.П. Подкопаева3, Н.И. Кибалина1

1АО «Группа компаний «Медси», Москва, Российская Федерация
2ФГБОУ ВО ЧГМА Минздрава России, Чита, Российская Федерация
3ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  
  (Сеченовский Университет), Москва, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
Клиническое наблюдение сочетания эндокринной офтальмопатии и глазной формы миастении гравис у пациентки 45 лет наглядно 
демонстрирует диагностические сложности при дифференциации заболеваний со схожей офтальмологической симптоматикой, такой 
как косоглазие и диплопия. Первоначально клиническая картина была интерпретирована как проявление эндокринной офтальмопа-
тии на фоне диффузного токсического зоба. Однако резистентность к стандартной пульс-терапии системными глюкокортикоидами 
и сохранение выраженных глазодвигательных нарушений (отсутствие конвергенции) после успешной костно-жировой декомпрессии 
орбит, выполненной по поводу экзофтальма, послужили ключевыми признаками, позволившими заподозрить сопутствующую пато-
логию. Диагноз глазной формы миастении гравис был подтвержден данными семейного анамнеза, позитивным декремент-тестом 
и серологическим выявлением антител к ацетилхолиновым рецепторам. Назначение комбинированной иммуносупрессивной терапии 
(преднизолон, пиридостигмина бромид) привело к полному восстановлению функции глазодвигательных мышц. Настоящее клини-
ческое наблюдение подчеркивает важность включения миастении в дифференциальную диагностику при атипичном течении эндо-
кринной офтальмопатии, резистентной к стандартной противовоспалительной и хирургической терапии, особенно на ранних стадиях 
заболевания, и демонстрирует необходимость междисциплинарного взаимодействия эндокринологов, офтальмологов и неврологов 
для своевременной диагностики и эффективного лечения сочетанной аутоиммунной патологии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндокринная офтальмопатия, миастения гравис, костно-жировая декомпрессия орбит, косоглазие, диплопия.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Атарщиков Д.С., Таскина Е.С., Подкопаева Д.П., Кибалина Н.И. Клиническое наблюдение сочетания эндо-
кринной офтальмопатии и  миастении гравис: диагностические и  терапевтические сложности. Клиническая офтальмология. 
2025;25(4):300–304. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-12

Clinical case report: combination of endocrine  
ophthalmopathy and myasthenia gravis:  
diagnostic and therapeutic difficulties
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ABSTRACT
A clinical case report of combination of endocrine ophthalmopathy and ocular myasthenia gravis in a 45-year-old patient clearly demonstrates 
diagnostic difficulties related to differentiation of diseases with similar ophthalmological symptoms such as strabismus and diplopia. Initially, the 
clinical presentation was interpreted as a manifestation of endocrine ophthalmopathy associated with diffuse toxic goiter. However, resistance 
to conventional pulse therapy with systemic glucocorticoids and persistence of pronounced oculomotor impairments (lack of convergence) 
after successful bone and fat orbital decompression performed to manage exophthalmos were key signs to suspect a comorbidity. Ocular 
myasthenia gravis was confirmed by a family history, a positive decrement test, and an acetylcholine receptor antibody test. The combined 
immunosuppressive therapy (prednisolone, pyridostigmine bromide) led to a complete recovery of oculomotor muscle function. The clinical 
case report highlights importance of myasthenia gravis inclusion in differential diagnosis of the atypical endocrine ophthalmopathy resistant 
to conventional anti-inflammatory and surgical therapy (especially, at the early stages of the disease), and it demonstrates a need for 
interdisciplinary collaboration between endocrinologists, ophthalmologists and neurologists for timely diagnosis and effective treatment of a 
combined autoimmune pathology.
KEYWORDS: endocrine ophthalmopathy, myasthenia gravis, bone and fat orbital decompression, strabismus, diplopia.
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Введение
Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) представляет со-

бой органоспецифическое аутоиммунное заболевание, ха-
рактеризующееся увеличением объема ретробульбарной 
клетчатки, воспалительными изменениями, отеком и  по-
следующим фиброзом глазодвигательных мышц [1]. Наи-
более часто ЭОП ассоциирована с болезнью Грейвса, реже 
наблюдается при аутоиммунном тиреоидите [2].

В  основе патогенеза клинических проявлений ЭОП 
лежит выработка антител к  рецепторам тиреотропно-
го гормона (ТТГ), экспрессируемым на тиреоцитах и орби-
тальных фибробластах, а также повышенная секреция ци-
токинов Т-лимфоцитами [1, 3]. Аутоантитела, связываясь 
с  рецепторами фибробластов, инициируют каскад пато-
логических реакций, приводящих к  пролиферации клеток 
соединительной ткани, их дифференцировке в адипоциты 
и повышенному синтезу гиалуроновой кислоты. Параллель-
но цитокины, выступая в  роли провоспалительных меди-
аторов, потенцируют воспалительный ответ, что обуслов-
ливает развитие отека орбитальных тканей с последующим 
фиброзированием [4].

Клиническая картина ЭОП демонстрирует стадий-
ность развития. На  начальном этапе преобладают сим-
птомы в  виде слезотечения, светобоязни, ощущения 
инородного тела, отечности век и конъюнктивы. При про-
грессировании заболевания формируются экзофтальм 
и  функциональные нарушения: диплопия, ограничение 
подвижности глазных яблок, ретракция век [1, 3, 5]. К угро-
жающим зрению осложнениям относятся компрессион-
но-ишемическая оптическая нейропатия и/или кератопа-
тия с риском изъязвления роговицы [1].

Миастения гравис представляет собой хроническое  
аутоиммунное заболевание нервно-мышечного соеди-
нения, ключевым проявлением которого служит патоло-
гическая утомляемость и  слабость поперечно-полосатой  
мускулатуры [6]. В  основе патогенеза лежит выработка 
аутоантител к ключевым белкам постсинаптической мем-
браны: ацетилхолиновым рецепторам, мышечно-специ
фической киназе, липопротеин-связанному рецепторно-
му белку 4 [7]. Это приводит к  деградации и  уплощению 
постсинаптической мембраны, следствием чего является 
нарушение нервно-мышечной передачи [8].

Патогенез миастении определяет ее ключевое кли-
ническое проявление — флуктуирующую слабость ске-
летной мускулатуры [6]. При  поражении глазодвигатель-
ных мышц развиваются патогномоничные симптомы: 
асимметричный птоз, усиливающийся при  нагрузке и  ха-
рактеризующийся феноменом попеременности; диплопия 
с  ограничением подвижности глазных яблок вследствие 
диссинхронизации работы экстраокулярных мышц; не-
полное смыкание век, обусловленное слабостью круго-
вой мышцы глаза [9, 10].

Несмотря на  различные патогенетические механизмы, 
сосуществование ЭОП и  миастении гравис у  одного па-
циента создает значительные диагностические трудности 
ввиду перекрывания ключевых симптомов — диплопии 
и ограничения подвижности глазных яблок [11]. Сочетание 
этих заболеваний встречается редко, что  обусловливает 
недостаточную настороженность врачей и  риск ошибоч-
ной интерпретации клинической картины. В  данной ста-
тье мы  представляем собственное клиническое наблюде-
ние сочетанной патологии, где первоначальный диагноз 
ЭОП потребовал расширения и пересмотра в связи с устой-

чивостью к  стандартной терапии. Получено информиро-
ванное добровольное согласие пациентки на  публикацию 
клинического наблюдения.

Клиническое наблюдение
Пациентка Л., 45 лет. В марте 2022 г. впервые обратилась 

к эндокринологу с симптомами тиреотоксикоза: сердцебие-
нием, снижением массы тела на 9 кг, тремором рук и лабиль-
ностью настроения. Лабораторно подтвержден тиреотокси-
коз: ТТГ <0,05 мМЕ/л, свободный Т4 — 36 пмоль/л, антитела 
к  рецептору ТТГ — 14 МЕ/л. По  данным ультразвукового 
исследования щитовидной железы (ЩЖ) зафиксировано 
увеличение ее объема до  26 мл с  диффузной неоднород-
ностью структуры. Установлен диагноз: диффузный токси-
ческий зоб, тиреотоксикоз. Назначена терапия тиамазолом 
20 мг/сут.

В  течение 2022–2023 гг. на  фоне терапии достигнута 
стабильная эутиреоидная компенсация с  последующим 
снижением дозы тиамазола до 5 мг/сут. В декабре 2023 г. 
на фоне стресса зарегистрирован рецидив тиреотоксикоза 
(ТТГ <0,05 мМЕ/л, свободный Т4 — 30 пмоль/л) с повыше-
нием уровня антитела к рецептору ТТГ >30 МЕ/л. В связи 
с  нестабильным течением заболевания и  неэффективно-
стью консервативного лечения принято решение о выпол-
нении тотальной тиреоидэктомии. В  послеоперационном 
периоде назначена заместительная терапия левотирок-
сином в  дозе 75 мкг/сут с  поддержанием целевых значе-
ний ТТГ в диапазоне 0,4–4,0 мЕд/л.

В  марте 2024 г. пациентка обратилась к  офтальмоло-
гу с  жалобами на  диплопию, сухость глаз, отечность век 
и расширение глазной щели. Указанная симптоматика от-
мечалась с  января 2024 г. На  момент осмотра пациентка 
применяла глазные капли, содержащие натрия гиалуронат 
и декспантенол, по 2 капли 4 р/сут и по потребности. Оф-
тальмологический анамнез не отягощен.

При  объективном обследовании выявлены выражен-
ный экзофтальм и  расходящееся косоглазие при  взгляде 
прямо. Отмечалось ограничение подвижности глазных 
яблок рестриктивного характера: при взгляде вправо 
отсутствовала аддукция левого глаза, при  взгляде вле-
во — аддукция правого глаза. Наблюдался отек век и конъ-
юнктивы. Острота зрения составляла 1,0 на оба глаза, вну-
триглазное давление: OD — 19 мм рт. ст., OS — 17 мм рт. ст. 

По  данным компьютерной томографии (КТ) орбит 
подтвержден выраженный экзофтальм: OD — 26,6 мм, 
OS — 25,8 мм. Визуализируется значительное утолще-
ние медиальных прямых мышц и  избыточное разраста-
ние ретробульбарной жировой клетчатки (рис. 1).

При  этом выявлено клинико-рентгенологическое не-
соответствие: несмотря на  преимущественное пораже-
ние медиальных прямых мышц по данным КТ, офтальмоло-
гическое обследование выявило отсутствие конвергенции 
с  развитием рестриктивного косоглазия, что  является ха-
рактерным признаком ЭОП (рис. 2, 3).

На  основании анализа жалоб, данных анамнеза, объ-
ективного офтальмологического осмотра и  результатов 
КТ-исследования установлен диагноз: эндокринная оф-
тальмопатия, активная фаза, средней степени тяжести.

В соответствии с клиническими рекомендациями была 
проведена пульс-терапия метилпреднизолоном по схеме: 
внутривенная инфузия 500 мг препарата (в 250 мл 0,9% 
раствора натрия хлорида) № 6 с последующим перехо-
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дом на 250 мг (в 250 мл 0,9% раствора натрия хлорида) 
№ 6 1 р/нед. Суммарная доза составила 4500 мг. Однако 
проведенная терапия не  имела значимого клинического 
эффекта.

В связи с неэффективностью консервативного лечения 
выполнена костно-жировая декомпрессия орбит, в ходе ко-
торой полностью или частично резецированы три костные 
стенки орбиты и удалено приблизительно 5 мл ретробуль-
барной клетчатки с каждой стороны с одновременной кор-
рекцией нижних грыж век (рис. 4).

Контрольная КТ орбит подтвердила уменьшение экз
офтальма до значений OD — 19,9 мм, OS — 20,6 мм, что со-
ставило регрессию на 6–7 мм. На томограммах визуализи-
руются костные дефекты наружных и частично внутренних 
стенок орбит (рис. 5).

В  марте 2025 г., с  учетом отсутствия восстановле-
ния глазодвигательной функции (сохраняющееся от-
сутствие конвергенции) в послеоперационном периоде 
проведено дополнительное обследование пациентки. 
Персистирующие нарушения моторики позволили пред-
положить глазную форму миастении гравис. При сборе се-
мейного анамнеза установлено, что мать пациентки стра-
дает генерализованной формой миастении. Проведенный 
декремент-тест выявил электронейромиографические 
признаки нарушения нервно-мышечной передачи по миа-
стеническому типу. Серологически обнаружены антитела 
к  ацетилхолиновым рецепторам, что  подтвердило диа-
гноз миастении.

Назначена терапия: длительный пероральный прием 
преднизолона в стартовой дозе 1 мг/кг/сут с последующим 
снижением на 5 мг каждые 2 нед. до минимально эффек-
тивной поддерживающей дозы, и пиридостигмина бромид 
60 мг 3 р/сут.

На  текущий момент продолжается постепенное сни-
жение дозы преднизолона. Заместительная терапия L-ти-
роксином после тиреоидэктомии адекватно подобрана. 
Признаки активности ЭОП отсутствуют. Хирургическая 
декомпрессия орбит обеспечила регресс экзофтальма 
на 6–7 мм с каждой стороны и улучшение объема движе-
ний глаз. Подбор и титрация доз глюкокортикоидов и ан-
тихолинэстеразных препаратов позволили достичь полного 
восстановления конвергенции и нормальной моторики гла-
зодвигательных мышц (рис. 6).

Обсуждение
Дифференциальная диагностика сочетанной аутоим-

мунной патологии представляет значительные сложности 
в связи с перекрыванием клинических симптомов. Перво-
начально офтальмологическая симптоматика была интер-

Рис. 1. Данные КТ орбит. Выраженный экзофтальм и 
утолщение медиальных прямых мышц
Fig. 1. Computed tomography of the orbits. Marked 
exophthalmos and thickening of the medial rectus muscles

Рис. 4. Удаленная ретробульбарная клетчатка после кост-
но-жировой декомпрессии орбиты
Fig. 4. Excised retrobulbar adipose tissue following the bone 
and fat orbital decompression

Рис. 2. Нарушение конвергенции при рестриктивном 
косоглазии
Fig. 2. Impaired convergence associated with restrictive 
strabismus

Рис. 3. Объем движений глазных яблок: отсутствие ад-
дукции. А — взгляд вправо, B — взгляд влево
Fig. 3. Ocular motility: imposed adduction. A — gaze to the 
right, B — gaze to the left
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претирована как проявление ЭОП на фоне дисфункции ЩЖ 
[1, 5]. Однако отсутствие положительного клинического 
ответа на стандартную терапию глюкокортикоидами в до-
зах, эффективных при ЭОП, а также сохранение нарушений 
конвергенции после хирургической декомпрессии орбит 
позволили предположить наличие сопутствующего забо-
левания [7]. Диагностический поиск был завершен прове-
дением декремент-теста и  лабораторного исследования 
на  наличие специфических аутоантител, что  подтвердило 
диагноз миастении гравис [6, 9].

Эффективность преднизолона при  миастении гравис 
подтверждена рядом исследований. В рандомизированном 
плацебо-контролируемом исследовании EPITOME показа-
на высокая эффективность преднизолона в  лечении глаз-
ной формы миастении — достижение стабильной мини-
мальной манифестации заболевания за  14 нед. терапии 
[12]. Проспективное исследование T.A. Europa et al. [13] 
продемонстрировало полное восстановление глазодвига-
тельных функций у 59% пациентов с миастенией в течение 
12 мес. иммуносупрессивной терапии.

В  представленном клиническом наблюдении успеш-
ный терапевтический результат был достигнут благодаря 
назначению комбинированной схемы лечения, включающей 
пиридостигмина бромид и  преднизолон. Данная терапев-
тическая стратегия соответствует международным реко-
мендациям по ведению миастении гравис [6]. Пиридостиг-
мина бромид, являясь ингибитором ацетилхолинэстеразы, 
обеспечивает симптоматическое улучшение нервно-мы-
шечной передачи, тогда как преднизолон оказывает патоге-
нетическое иммуносупрессивное действие, направленное 
на подавление аутоиммунного процесса. Сочетанное при-

менение этих препаратов позволило не только купировать 
симптомы миастении, но и добиться полного восстановле-
ния глазодвигательных функций, что подтверждает эффек-
тивность выбранной тактики лечения.

Важным аспектом лечения явилось выполнение тирео-
идэктомии в  связи с  рецидивирующим тиреотоксикозом, 
резистентным к консервативному лечению, поскольку, со-
гласно современным данным, хирургическое лечение за-
болеваний ЩЖ может рассматриваться как метод выбора 
при нестабильном течении аутоиммунной патологии [1, 3]. 
Достижение стабильного эутиреоидного статуса после ти-
реоидэктомии создало благоприятные условия для эффек-
тивности последующей иммуносупрессивной терапии, 
что согласуется с данными литературы о взаимном влиянии 
аутоиммунных процессов ЩЖ и нарушений нервно-мышеч-
ной передачи [8, 11]. Учитывая, что дисфункция ЩЖ может 
выступать провоцирующим фактором развития миастении 
в 3–5% случаев [11], а развитие ЭОП на фоне гипертиреоза 
встречается значительно чаще — в 25–50% наблюдений [2], 
сочетанное применение тиреоидэктомии и иммуносупрес-
сивной терапии в представленном наблюдении позволило 

Рис. 5. Данные КТ орбит после декомпрессии: A — акси-
альная проекция, B — корональная проекция
Fig. 5. Post-decompression orbital CT: A — axial view, B — 
coronal view

Рис. 6. Динамика клинических проявлений: A — до за-
болевания, B — в активной фазе до лечения, C — после 
лечения
Fig. 6. Clinical manifestations: A - before the onset of disease, 
B — in the active phase before the treatment, C — after the 
treatment
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не только купировать симптомы ЭОП, но и добиться полно-
го восстановления неврологических функций, что подчер-
кивает важность достижения контроля над  эндокринным 
заболеванием как основы успешной терапии неврологиче-
ских проявлений.

Заключение
Данное клиническое наблюдение представляет интерес 

для  эндокринологов, офтальмологов и  неврологов. Зна-
ние особенностей течения ЭОП и  миастении гравис, ха-
рактерных изменений в орбите при данных заболеваниях, 
позволит специалистам своевременно провести диффе-
ренциальную диагностику и определиться с лечением. По-
этапный подход к лечению ЭОП лекарственными и хирур-
гическими методами обеспечит отличные функциональные 
и эстетические результаты при устранении экзофтальма.

Литература / References
1. Wiersinga W.M., Eckstein A.K., Zarkovic M. Thyroid eye disease (Graves' 
orbitopathy): clinical presentation, epidemiology, pathogenesis, and 
management. Lancet Diabetes Endocrinol. 2025;13(7):600–614. DOI: 10.1016/
S2213-8587(25)00066-X
2. Bartalena L., Piantanida E., Gallo D. et al. Epidemiology, Natural History, 
Risk Factors, and Prevention of Graves' Orbitopathy. Front Endocrinol. 
2020;11:615993. DOI: 10.3389/fendo.2020.615993
3. Kulbay M., Tanya S.M., Tuli N. et al. A Comprehensive Review of Thyroid 
Eye Disease Pathogenesis: From Immune Dysregulations to Novel Diagnostic 
and Therapeutic Approaches. Int J Mol Sci. 2024;25(21):11628. DOI: 10.3390/
ijms252111628
4. Ueland H.O., Neset M.T., Methlie P. et al. Molecular Biomarkers in 
Thyroid Eye Disease: A Literature Review. Ophthalmic Plast Reconstr Surg. 
2023;39(6S):S19–S28. DOI: 10.1097/IOP.0000000000002466
5. Burch H.B., Perros P., Bednarczuk T. et al. Management of Thyroid Eye 
Disease: A Consensus Statement by the American Thyroid Association and the 
European Thyroid Association. Thyroid. 2022;32(12):1439–1470. DOI: 10.1089/
thy.2022.0251
6. Narayanaswami P., Sanders D.B., Wolfe G. et al. International Consensus 
Guidance for Management of Myasthenia Gravis: 2020 Update. Neurology. 
2021;96(3):114–122. DOI: 10.1212/WNL.0000000000011124
7. Lee B.J., Park J., Ahn H. et al. Analysis of clinical features and outcomes in 
patients with ocular myasthenia gravis according to anti-acetylcholine receptor 
antibody-seropositivity. Jpn J Ophthalmol. 2024;68(6):681–687. DOI: 10.1007/
s10384-024-01125-8
8. Huda R. Inflammation and autoimmune myasthenia gravis. Front Immunol. 
2023;14:1110499. DOI: 10.3389/fimmu.2023.1110499
9. Сергеева М.С., Данилов С.С., Щербакова Н.И. Глазная форма миасте-
нии гравис. Вестник офтальмологии. 2024;140(4):86–91. DOI: 10.17116/ 
oftalma202414004186
Sergeeva M.S., Danilov S.S., Sherbakova N.I. Ocular myasthenia gravis. 
Russian Annals of Ophthalmology. 2024;140(4):86–91 (in Russ.). DOI: 10.17116/
oftalma202414004186
10. Melson A.T., McClelland C.M., Lee M.S. Ocular myasthenia gravis: updates 
on an elusive target. Curr Opin Neurol. 2020;33(1):55–61. DOI: 10.1097/
WCO.0000000000000775
11. Claytor B., Li Y. Challenges in diagnosing coexisting ocular myasthenia 
gravis and thyroid eye disease. Muscle Nerve. 2021;63(5):631–639. DOI: 10.1002/
mus.27118
12. Benatar M., Mcdermott M.P., Sanders D.B. et al. Efficacy of prednisone for 
the treatment of ocular myasthenia (EPITOME): A randomized, controlled 
trial. Muscle Nerve. 2016;53(3):363–369. DOI: 10.1002/mus.24769
13. Europa T.A., Nel M., Heckmann J.M. Myasthenic ophthalmoparesis: Time 
To resolution after initiating immune therapies. Muscle Nerve. 2018;58(4):542–
549. DOI: 10.1002/mus.26172

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ:
Атарщиков Дмитрий Сергеевич — к.м.н., врач-офталь-
молог, офтальмохирург, орбитальный хирург, окулопла-
стический хирург АО «Группа компаний «Медси»; 123056, 
Россия, г. Москва, Грузинский пер., д. 3а; ORCID iD 0000-
0003-4401-9099
Таскина Елизавета Сергеевна — к.м.н., доцент кафед
ры офтальмологии ФГБОУ ВО ЧГМА Минздрава России; 
672000, Россия, г.  Чита, ул.  Горького, д.  39а; ORCID iD 
0000-0002-6223-8888
Подкопаева Дарья Павловна — клинический ордина-
тор кафедры офтальмологии; ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
им.  И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Уни-
верситет); 119048, Россия, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, 
стр. 2; ORCID iD 0009-0007-0984-5113
Кибалина Наталья Игоревна — врач — пластический 
хирург АО «Группа компаний «Медси»; 123056, Россия, 
г.  Москва, Грузинский пер., д.  3а; ORCID iD 0000-0002-
8930-6588
Контактная информация: Таскина Елизавета Сергеевна, 
e-mail: taskins@yandex.ru
Прозрачность финансовой деятельности: никто из авто-
ров не  имеет финансовой заинтересованности в  пред-
ставленных материалах или методах.
Конфликт интересов отсутствует.
Статья поступила 09.06.2025.
Поступила после рецензирования 04.07.2025.
Принята в печать 29.07.2025.

ABOUT THE AUTHORS:
Dmitryi S. Atarshchikov — C. Sc. (Med.), Ophthalmologist, 
Ophthalmic Surgeon, Orbital Surgeon, Oculoplastic Surgeon, 
AO GK Medsi; 3a, Gruzinskiy lane, Moscow, 123056, Russian 
Federation; ORCID iD 0000-0003-4401-9099
Elizaveta S. Taskina — C. Sc. (Med.), Assistant Professor of the 
Department of Ophthalmology, Chita State Medical Academy; 
39a, Gorkyi str., Chita, 672000, Russian Federation; ORCID iD 
0000-0002-6223-8888
Daria P. Podkopaeva — Clinical Resident of the Department 
of Ophthalmology; I.M. Sechenov First Moscow State Medical 
University (Sechenov University); 8 Build. 2, Trubetskaya str., 
Moscow, 119048, Russian Federation; ORCID iD 0009-0007-
0984-5113
Natalia I. Kibalina — Plastic Surgeon, AO GK Medsi; 3a, 
Gruzinskiy lane, Moscow, 123056, Russian Federation; ORCID 
iD 0000-0002-8930-6588
Contact information: Elizaveta S. Taskina, e-mail: taskins@
yandex.ru
Financial Disclosure: no authors have a financial or property 
interest in any material or method mentioned.
There is no conflict of interest.
Received 09.06.2025.
Revised 04.07.2025.
Accepted 29.07.2025.



305Russian Journal of Clinical Ophthalmology. Vol. 25, №4, 2025

Клиническая офтальмология. Том 25, №4, 2025 Клиническая практика

Актуальность нутрицевтической поддержки органа зрения 
у детей с миопией: первые результаты и перспективы

А.И. Малахова1, А.В. Ершов2

1ОГБУЗ СОКБ, Смоленск, Российская Федерация
2ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский 
Университет), Москва, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ
В последнее время наблюдается заметный рост числа случаев близорукости среди детей и подростков. Этому способствуют высокие 
зрительные нагрузки и увеличение времени в течение дня, которое дети проводят перед экранами гаджетов. Вместе с этим отмечается 
недостаточное потребление необходимых витаминов и микроэлементов, которое может приводить к дефициту микронутриентов у де-
тей и подростков, что требует адекватного обеспечения антиоксидантами и нутриентами, участвующими в защите фоторецепторов. 
Приведены данные встречаемости дефицита витаминов и антиоксидантов у детей 3–6 и 7–17 лет. Ряд исследований подтверждает, 
что регулярный курсовой прием в течение нескольких месяцев витаминно-минеральных комплексов (ВМК), содержащих лютеин, зеа- 
ксантин, витамины группы B, C, E, D и микроэлементы, способствует улучшению функционального состояния клеток сетчатки. Ис-
пользование мультифокальной электроретинографии (мфЭРГ) позволяет объективно зафиксировать положительную динамику по-
казателей уже через 1 мес. приема ВМК. Представлены собственные данные, свидетельствующие о положительной динамике показа-
телей мфЭРГ при продолженном приеме ВМК, однако показано, что при отмене или длительном перерыве в приеме ВМК отмечается 
снижение амплитуды показателей, отражающее снижение функциональной активности макулярной зоны. Также в статье представ-
лены клинические примеры, демонстрирующие значение мфЭРГ в оценке действия нутрицевтической поддержки у детей с миопией.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: миопия, дети, мультифокальная электроретинография, витаминно-минеральные комплексы, витамины, лютеин, 
зеаксантин, функция сетчатки, нутрицевтическая поддержка.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Малахова А.И., Ершов А.В. Актуальность нутрицевтической поддержки органа зрения у детей с миопией: 
первые результаты и перспективы. Клиническая офтальмология. 2025;25(4):305–313. DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-13

The relevance of nutraceutical eye support in children with myopia: 
first outcomes and prospects

A.I. Malakhova1, A.V. Ershov2
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ABSTRACT
In recent years, there has been a marked increase in prevalence of myopia among children and adolescents. This trend is largely associated with 
excessive visual load and prolonged daily use of digital devices. At the same time, insufficient intake of essential vitamins and microelements 
may lead to micronutrient deficiencies in this age group, emphasizing the need for adequate antioxidant and nutritional support to protect 
photoreceptors. Data are presented on the prevalence of vitamin and antioxidant deficiencies in children aged 3–6 and 7–17 years. Several 
studies confirm that regular treatment courses of vitamin and mineral complexes (VMCs) containing lutein, zeaxanthin, vitamins B, C, E, D, 
and microelements over several months contribute to improved functional activity of retinal cells. The use of multifocal electroretinography 
(mfERG) provides an objective assessment of measurable improvement as early as one month after initiating VMC supplementation. The 
authors' own data indicating improvement of mfERG data in case of continued VMC use are presented, however, VMC withdrawal or a long 
break leads to a decrease in the data range reflecting reduced functional activity of the macular zone. Also, the paper presents clinical examples 
demonstrating importance of mfERG to assess an effect of nutraceutical support in children with myopia.
KEYWORDS: myopia, children, multifocal electroretinography, vitamin and mineral complexes, vitamins, lutein, zeaxanthin, retinal function, 
nutraceutical support.
FOR CITATION: Malakhova A.I., Ershov A.V. The relevance of nutraceutical eye support in children with myopia: first outcomes and prospects. 
Russian Journal of Clinical Ophthalmology. 2025;25(4):305–313 (in Russ.). DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-13

Введение
В последние десятилетия отчетливо наметился глобаль-

ный тренд на увеличение числа различных нарушений зре-
ния среди населения всего мира, включая детскую и под-
ростковую популяции. Значительную долю в  структуре 

1	 Всемирный доклад о проблемах зрения World report on vision. Женева: Всемирная организация здравоохранения; 2020.

причин нарушения зрения занимают аномалии рефракции, 
среди которых доминирует миопия. Согласно «Всемир-
ному докладу о проблемах зрения 2019 года» Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ)1 по меньшей мере 
2,2 млрд человек во  всем мире живут с  той или  иной 

DOI: 10.32364/2311-7729-2025-25-4-13
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формой нарушения зрения или  слепотой. Из  них как  ми-
нимум 1 млрд человек страдает нарушениями зрения, 
которые можно было бы  предотвратить или  устранить. 
По  глобальной оценке числа людей с  миопией, опубли-
кованной в  этом докладе, к  2020 г. во  всем мире насчи-
тывалось 2,6 млрд человек (интервал неопределенности 
1,97–3,43) всех возрастов, из  них 312 млн человек (95% 
доверительный интервал (ДИ) 265–369 млн человек) в воз-
расте до 19 лет1.

По данным О.В. Проскуриной и соавт. [1], среди школь-
ников Южного административного округа Москвы, а также 
Санкт-Петербурга, Ижевска и Иваново доля детей с миопи-
ей среди первоклассников составила 2,4%, среди учеников 
пятых классов — 19,7%, а среди одиннадцатиклассников — 
уже 38,6%. При этом среди учащихся первых классов обще-
образовательных школ доля миопии составила 1,4% в срав-
нении с  7,5% среди первоклассников гимназий и  лицеев. 
Среди выпускников этих же учебных заведений распро-
страненность миопии составила 30,9 и 50,7% соответствен-
но. Авторы связывают эти процессы с усложнением школь-
ных программ и  ранним дошкольным обучением чтению 
и письму, так как для поступления в первый класс таких об-
разовательных учреждений существуют определенные тре-
бования к подготовке детей [1]. Показано, что данные из-
менения начинают формироваться в дошкольном и раннем 
школьном периодах, впоследствии усугубляясь [2–4].

Следует отметить, что, по  имеющимся прогнозам, 
доля людей с  миопией во  всем мире будет только расти. 
Так, в соответствии с данными метаанализа, проведенного  
J. Liang et al. [5] на основании 276 исследований, наблюда-
ется постепенное увеличение совокупной распространен-
ности миопии с 24,32% (95% ДИ 15,23–33,40%) до 35,81% 
(95% ДИ 31,70–39,91%) с 1990 по 2023 г. Прогнозы указы-
вают, что  эта распространенность, как  ожидается, достиг-
нет 36,59% в 2040 г. и  39,80% в 2050 г. Люди, проживаю-
щие в  странах Восточной Азии (35,22%), жители городов 
(28,55%), женщины (33,57%), подростки (47,00%) и учащие-
ся старших классов (45,71%) демонстрируют более высокую 
долю распространенности миопии. Россия наряду с  Япо-
нией, Кореей, Сингапуром и  Китаем входит в  топ-5 стран 
с наибольшей распространенностью миопии (46%).

Несмотря на  широкие возможности оптической кор-
рекции и активное применение современных средств кон-
троля миопии, близорукость остается масштабной меди-
цинской проблемой. Высокая распространенность миопии 
среди населения, особенно в детском и подростковом воз-
расте, является тревожным фактором риска развития в бу-
дущем у ребенка серьезных осложнений, способствующих 
потере зрения. К  ним относятся: осложненная катаракта, 
глаукома, отслойка сетчатки, а  также изменения в  маку-
лярной области, известные как миопическая макулопатия. 
Практически все эти осложнения, в частности развитие мио- 
пической макулопатии, сопряжены с нарушением нормаль-
ного функционирования сетчатки.

При  близорукости наиболее информативным мето- 
дом исследования макулы является мультифокальная 
электроретинография (мфЭРГ). В  отличие от  стандартной 
флэш-ЭРГ, которая отражает вызванную светом электри-
ческую активность почти всей сетчатки, мфЭРГ использу-
ет гексагональную диаграмму стимулов для  получения то-
пографической карты электрофизиологической активности 
ограниченной области сетчатки (∼40–50°) [6]. Таким образом, 
мфЭРГ способна объективно оценить ее локальное состояние. 

Сигнал мфЭРГ регистрируется графически в  виде отрица-
тельных (N) и положительных (P) пиков. При миопии отмеча-
ется снижение амплитуды электрических сигналов (особенно 
пика P1), которое имеет выраженную корреляцию с длиной 
переднезадней оси глаза и степенью близорукости [7–10].

По данным R. Sachidanandam et al. [11], при увеличении 
осевой длины глаза на 1 мм регистрируется снижение ам-
плитудной плотности пиков N1 и P1 в точке R1 (фовеа) при 
проведении мфЭРГ, даже в  отсутствие клинических при-
знаков миопической дегенерации сетчатки. Авторы объяс-
няют это снижение реакции мфЭРГ с  морфологическими 
изменениями в клетках сетчатки [12, 13].

Регистрация изменений электрической активности 
сетчатки может служить своеобразным предиктором 
прогрессирования миопии у  детей. Отмечаются и  мор-
фологические изменения сетчатки, характеризующиеся 
уменьшением ее общей толщины, снижением плотности 
фоторецепторов, структурными изменениями во внешнем 
сегменте фоторецептора и  снижением плотности гангли-
озного комплекса [14]. При динамическом исследовании, 
проведенном у  26 детей с  миопией в  возрасте 9–13  лет 
(которым мфЭРГ проводилась с интервалом в 1 год), было 
зафиксировано снижение амплитуды электрической ак-
тивности сетчатки в фовеальной области по мере прогрес-
сирования близорукости. Установлено, что  именно цен-
тральная область сетчатки является критической зоной, 
наиболее подверженной негативному влиянию прогресси-
рующей миопии у детей [15].

В  основе развития миопии выявлены различные мета-
болические механизмы, значительная часть которых тесно 
связана с оксидативным стрессом [16]. Адекватная оксиге-
нация сетчатки критически важна для ее нормального функ-
ционирования. Сетчатка характеризуется самым высоким 
потреблением кислорода в  организме, что  при избыточ-
ном воздействии света приводит к образованию большого 
количества активных форм кислорода (АФК) — основных 
факторов оксидативного стресса. АФК являются неста-
бильными молекулами и вызывают повреждение тканей.

Обилие полиненасыщенных жирных кислот в  фоторе-
цепторах сетчатки делает ее восприимчивой к перекисному 
окислению липидов. Воздействие атмосферного кислорода 
и  ультрафиолетового излучения также приводит к  разви-
тию оксидативного стресса [17]. АФК могут быть успешно 
нейтрализованы при  помощи механизмов антиоксидант-
ной защиты. Антиоксиданты действуют как  поглотители 
свободных радикалов, разрушители пероксидов, гасители 
синглетного кислорода, доноры водорода и электронов, ме-
талл-хелатирующие агенты и ингибиторы ферментов [18]. 
Хронический оксидативный стресс повышает риск разви-
тия осложнений миопии, особенно высокой степени [19].

Одним из  негативных факторов, способствующих воз-
никновению и  усилению оксидативного стресса при  мио- 
пии, является синий свет. Синий свет представляет со-
бой часть спектра видимого света с длиной волны от 380 
до 500 нм и присутствует как в естественном (солнечный 
свет), так и в искусственном (светодиодные лампы и экра-
ны электронных устройств) освещении. Важно отметить, 
что, в отличие от естественного света, современные свето-
диоды в основном излучают именно синий свет. Посколь-
ку современный человек проводит большую часть време-
ни в  закрытых помещениях, а  дети и  подростки — перед 
экранами цифровых устройств, воздействие синего света 
на ткани глаза в последние годы резко возросло.
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И.Б. Ушаков и  соавт. [4] в 2017–2020 гг. провели об-
следование и анкетирование 805 школьников и студентов 
из Москвы и Московской области. По их данным, практи-
чески 100% учащихся используют мобильные электронные 
устройства. При  этом контроль за  использованием элек-
тронных устройств снижал риск возникновения близору-
кости более чем в 2 раза [20].

В последние годы все больше эпидемиологических ис-
следований оценивают время, проведенное перед экраном, 
с помощью опросников, заполняемых респондентами. Не-
которые из этих исследований уже показали положитель-
ную корреляцию между увеличением времени, проведен-
ным перед  экраном, и  близорукостью [21]. Эксперимент 
на  мышах, подвергшихся воздействию синего света, из-
лучаемого светодиодными лампами, показал значитель-
ные морфологические изменения: уже через  2 нед. было 
зафиксировано уменьшение толщины верхнего ядерного 
слоя, а через 39 нед. воздействия при значительном умень-
шении толщины верхнего ядерного слоя очевидна потеря 
клеток фоторецепторов [22].

Дети более чувствительны, чем взрослые, к поврежда-
ющему действию синего и  ультрафиолетового спектров, 
что  обусловлено особенностями их глазной анатомии. 
У детей младше 10 лет более широкий зрачок и высокая 
прозрачность хрусталика позволяют пропускать до  70–
75% лучей ультрафиолетового потока [23]. Для  сравне-
ния: у 30-летнего человека хрусталик и зрачок пропускают 
лишь около 10% этого потока. Таким образом, в отличие 
от взрослых, хрусталик маленьких детей не блокирует боль-
шую часть агрессивного света. Их основной естественной 
защитой служит макулярный пигмент сетчатки, который 
предохраняет фоторецепторы. Именно поэтому для детей 
особенно важно постоянное поступление лютеина и зеа- 
ксантина для  поддержания достаточной плотно-
сти макулярного пигмента и эффективной защиты сетчат-
ки [24, 25].

Лютеин и  зеаксантин, являющиеся каротиноидами 
и  составляющие основу макулярного пигмента, предохра-
няют глаза от  оптического и  оксидативного стресса, ха-
рактерного для  прогрессирующей миопии [26]. Включе-
ние антиоксидантов в  рацион питания детей и  подростков 
с миопией является обоснованным, поскольку большинство 
из  них не  синтезируются в  организме человека и  должны 
поступать экзогенно, с  пищей [27]. Основными антиокси-
дантами для  сетчатки являются именно каротиноиды. Лю-
теин и его структурный изомер зеаксантин составляют ос-
нову макулярного пигмента [28], при  этом лютеин (36%), 
зеаксантин (18%) и мезозеаксантин (18%) формируют ос-
новную часть каротиноидов сетчатки, а  их метаболиты — 
около 20% от общего содержания каротиноидов [29]. Важно 
подчеркнуть, что другие каротиноиды, такие как β-каротин 
и ликопин, не входят в состав макулярного пигмента. Наи-
большая концентрация лютеина и  зеаксантина отмечает-
ся в аксонах фоторецепторов слоя нервных волокон Генле, 
внешних сегментах палочек, наружном плексиформном 
слое фовеа и частично во внутреннем плексиформном слое 
[29, 30]. Макулярный пигмент является единственным за-
щитным фактором фоторецепторов сетчатки, поэтому важ-
но, чтобы ребенок получал лютеин и зеаксантин с пищей.

Вместе с тем лютеин, как и другие каротиноиды, об-
ладает антиоксидантными и  противовоспалительными 
свойствами. Таким образом, лютеин и  зеаксантин, по-
глощая АФК и  нейтрализуя вредные синие лучи, защи-

щают фоторецепторы и  пигментный эпителий сетчатки 
от окислительного повреждения. Но увеличение аксиаль-
ного размера глазного яблока при  осевой миопии при-
водит к  снижению оптической плотности макулярного 
пигмента (ОПМП) в зоне желтого пятна, вследствие чего 
возможно развитие миопической макулопатии в зрелом 
возрасте [31].

В  обзоре исследований [32] были представлены дан-
ные о связи между более высоким уровнем витамина D3 
в крови и снижением частоты близорукости. Также была 
обнаружена обратная зависимость между концентрацией 
25(OH)D в сыворотке крови и длиной глазного яблока — 
низкий уровень повышает риск развития близорукости. 
Еще в 2011 г. было отмечено, что средний уровень вита-
мина D в крови у людей с миопией ниже, чем у лиц без нее 
[33]. В ходе национального исследования здоровья и пита-
ния (KNHANES) с участием 2038 подростков (13–18 лет) 
была обнаружена положительная корреляция между низ-
кой концентрацией 25(OH)D в сыворотке крови и распро-
страненностью миопии. Эта корреляция была более вы-
раженной у подростков с высокой степенью миопии [34]. 
В исследовании, проведенном в Китае в 2019 г. с участием 
186 детей, было показано, что  распространенность уме-
ренной и высокой миопии у детей с дефицитом сыворо-
точного 25(OH)D была в 2,051 раза (95% ДИ 1,272–3,724) 
выше, чем у  детей с  достаточным количеством сыворо-
точного 25(OH)D [35]. В  Российской Федерации также 
выявляется недостаточная обеспеченность населения ви-
тамином D. В возрасте от 7 до 14 лет обеспечены витами-
ном D (уровень 25(OH)D в плазме крови более 30 нг/мл) 
не более 10% детей, проживающих в Центральном и Севе-
ро-Западном регионах России [36].

Ряд исследователей отмечают, что низкий уровень цин-
ка чаще встречается у людей с близорукостью [32]. Также 
отмечена связь между высоким потреблением витами-
на С  и  снижением частоты развития близорукости. В  7-м 
Национальном исследовании здоровья и  питания Кореи 
(KNHANES VII, 2016) на основании анализа данных 18 077 
подростков было показано, что  употребление витами-
на  С  в  высоких дозах связано со сниженным риском раз-
вития миопии [37]. Кроме того, в нескольких исследовани-
ях упоминалось о позитивном действии на органы зрения 
антоцианов черники и  черной смородины, омега-3 поли-
ненасыщенных жирных кислот и лютеина. Было показано, 
что у людей, имеющих высокий уровень лютеина в сыво-
ротке крови, на 40% снижался риск развития осложнений 
при близорукости [32].

Необходимость дополнительной дотации витаминных 
комплексов в подростковом и более раннем возрасте объ-
ясняется и тем, что около 70–80% детей на территории Рос-
сии имеют сочетанный дефицит трех и  более витаминов, 
т. е. полигиповитаминозные состояния [38]. Популяцион-
ные исследования, проведенные Институтом питания РАН, 
свидетельствуют о недостаточном потреблении витаминов 
(А, С, Е, группы В) и микроэлементов (железа, цинка, йода, 
селена) значительной частью населения Российской Фе-
дерации. Школьники получают лишь 50% от необходимо-
го количества витамина С, 31% — В1, 36% — В2, 36% — В6, 
21% — Е, 17% — витамина А и 29% — β-каротина [39]. Вита-
мины С и Е — мощные антиоксиданты, также необходимые 
для защиты клеток сетчатки; витамины группы В необходи-
мы для нормального развития и функционирования нерв-
ных клеток сетчатки [40].
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В  2024 г. нами был проведен опрос среди 200 детей 
и подростков с подтвержденным диагнозом «миопия» или 
«миопический астигматизм» или их родителей по  специ-
ально разработанной анкете-опроснику. В результате было 
выяснено, что дети имеют несбалансированный рацион пи-
тания и недостаточно употребляют продукты, содержащие 
необходимые для  нормального функционирования кле-
ток сетчатки каротиноиды. Например, 88% детей вообще 
не употребляют в пищу тыкву, а 43,5% не употребляют зе-
леный горошек, кукурузу и стручковую фасоль, так как от-
носят их к «нелюбимым» продуктам [30].

Получение каротиноидов из пищи — идеальный вариант 
для детей, поэтому врачи зачастую предлагают именно раз-
нообразить рацион своим пациентам. Однако с учетом со-
временных реалий для детей и подростков с миопией, учеб-
ными перегрузками или  несбалансированным питанием, 
прием витаминно-минеральных комплексов (ВМК) с люте-
ином и зеаксантином и комплексом антиоксидантов важен 
и обоснован. Особенно это необходимо в периоды активно-
го роста ребенка с повышенной потребностью в питатель-
ных веществах.

Собственный опыт
Ввиду отсутствия актуальных данных по  обеспеченно-

сти подрастающего поколения витаминами и  микроэле-
ментами в период с 2020 по 2024 г. нами было проведено 
исследование, в рамках которого определяли содержание 
в крови витаминов С, D, Е, В1, В6, В12 и фолиевой кислоты 
у  детей и подростков, проживающих в  Центральном фе-
деральном округе и  посещающих дошкольные и  школь-
ные образовательные организации, по  программе обсле-
дования детей и подростков Сеченовского Университета. 
Дети были проконсультированы педиатром, грубой сома-
тической патологии не было выявлено.

Исследование витаминов В6 и В12 выполнялось микро-
биологическим тестом в  комбинации с  колориметриче-
ским методом; определение содержания витамина С — ко-
лориметрическим тестом с тест-системой для определения 
водорастворимого витамина С; витаминов А, D и Е — ме-
тодами иммуноферментного анализа. Сравнительный ана-
лиз гематологических показателей у детей из исследуемых 
образовательных организаций выполнен с помощью гема-
тологического анализатора.

Участники (n=12 100) были распределены на две воз-
растные группы: дошкольный возраст (3–6 лет) — 2632 ре-
бенка, из них 40% девочек, 60% мальчиков, школьный воз-
раст (7–17 лет) — 9468 детей, из  них 55% девочек, 45% 
мальчиков.

Дефицит витамина определяли при значении показателя 
ниже нижней границы нормы лаборатории, в которой про-
водилось исследование, субклинический дефицит — при 
значениях, на 10% превышающих нижнюю границу нормы. 
В  результате исследования были получены данные по  со-
держанию вышеуказанных витаминов в  крови, а  также 
по  встречаемости дефицитного состояния и  субклиниче-
ского дефицита (рис. 1).

Согласно нашим данным (см. рис. 1, А) у детей в возрас-
те 3–6 лет чаще отмечается дефицит содержания витами-
нов, чем снижение их уровня до субклинического дефицита.

Наиболее глубокий дефицит у детей дошкольного воз-
раста выявлен по витамину D — у 42%, дефицитное состо-
яние по  витаминам B1 и  B6 отмечается у  41 и  38% детей 

соответственно, также имеет место дефицитное состояние 
по витамину В12, фолиевой кислоте, витамину Е. Исключе-
нием является витамин C — лишь у 1% детей 3–6 лет его 
уровень соответствовал субклиническому дефициту.

Как видно на рисунке 1, B, в возрастной группе 7–17 лет, 
как  и у дошкольников, дефицит витаминов преобладал 
над  их субклиническим снижением. Более того, у  детей 
школьного возраста распространенность дефицита витами-
нов сохраняется или становится более выраженной по срав-
нению с группой 3–6 лет. Дефицит по витамину D встречает-
ся чаще у детей 7–17 лет, чем в группе 3–6 лет (58% против 
42%), также немного чаще отмечается его субклинический 
дефицит — у 7%. Практически на  том же уровне остается 
дефицит витамина В6. Дополнительно у детей 7–17 лет от-
мечается дефицит витамина B9 (фолаты) (17%) и B12 (17%), 
что может быть связано с более высокими темпами ростовых 
и обменных процессов и более высокой несбалансированно-
стью их рационов питания. Это существенно превышает по-
казатели в группе 3–6 лет, где частота дефицита витамина 
B9 составляла 3%, а B12 — 5%. Как и в младшей группе, среди 
детей 7–17 лет наименьшая распространенность снижения 
уровня прослеживалась по  витамину C (лишь у  1% детей), 
при этом его дефицит не наблюдался.

При  анализе встречаемости дефицитных состоя-
ний у  детей в  течение 1 года по  месяцам было отмечено, 
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Рис. 1. Обеспеченность витаминами  и микроэлементами 
детей 3–6 лет (А) и  7–17 лет (B), данные 2020–2024 гг. 
(из личного архива А.И. Малаховой, А.В. Ершова)
Fig. 1. Vitamin and micronutrient adequacy in children aged 
3–6 years (A) and 7-17 years (B) in 2020–2024 (personal files 
of A.I. Malakhova and A.V. Ershov)
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что наиболее часто недостаток витаминов встречается 
в периоды с октября по апрель. Поэтому важно в этот пе-
риод дополнительно поддерживать рацион питания детей 
и подростков с помощью специальной диеты или ВМК.

Также была обследована группа из 10 девочек с мио-
пией, средний возраст 14,2 года. Им было проведено стан-
дартное офтальмологическое обследование: визометрия, 
определение МКОЗ, авторефрактометрия, тонометрия, 
измерение переднезаднего размера (ПЗР) глазного яблока 
на биометре, оптическая когерентная томография (ОКТ) 
и фото глазного дна на приборе DRI OCT Triton с техно-
логией Swept Source, Topcon-исследование линейных 
и 3D-сканов в горизонтальных и вертикальных срезах, 
а также ОКТ-ангиография с размерами сканов 6×6 мм, ос-
мотр периферии глазного дна с линзой Гольдмана в усло-
виях медицинского мидриаза по стандартной методике.

Всем пациенткам из группы проводили объективное 
исследование функционального состояния сетчатки c 
помощью системы для электрофизиологических иссле-
дований органа зрения Diopsys Nova (Diopsys, Inc., США) 
по протоколу мфЭРГ с 61 гексагональным паттерном, по-
зволяющему оценить локальную функцию фоторецепто-
ров и биполярных клеток центральной области сетчатки. 
По показаниям выполняли исследование по протоколу 
Diopsys PERG24, позволяющему оценивать функцию ган-
глиозных клеток сетчатки.

При сборе анамнеза у пациенток было выявлено недо-
статочное потребление с пищей каротиноидов, антиокси-
дантов, в связи с чем они получали специализированный 
ВМК — БАД к пище Окувайт® детский (кратность приема 
детьми старше 11 лет — 2 таблетки 1 раз в день).

Уже после 1-го месяца приема ВМК в сочетании с ком-
плексными рекомендациями у пациентов с миопией от-
мечалось улучшение результатов мфЭРГ. Динамика по-
казателей R1–R3 на мфЭРГ у пациентов представлена 
на рисунке 2.

Было отмечено улучшение общего показателя функцио-
нирования клеток сетчатки по данным мфЭРГ на фоне пре-
рывистого курсового (перерыв 3–5 дней между курсами) 
приема ВМК согласно инструкции и комплексным реко-
мендациям. При дальнейшем приеме курсами отмечалось 

улучшение (положительная динамика) всех показателей 
по данным мфЭРГ (см. рис. 2).

В качестве иллюстрации приводим собственные клини-
ческие наблюдения.

клиническое наблюдение 1
Пациентка Ф., 15 лет. Зрение снижалось постепен-

но с 1-го класса. Пользуется дефокусными линзами 
для контроля миопии в течение 4 лет. Миопия высо-
кой степени -6,5 дптр, стабильная за последние 4 года. 
ПЗР 24,8/24,8 мм, МКОЗ 1,0/1,0.

В анамнезе лазерная коагуляция сетчатки по поводу 
периферической витреохориоретинальной дистрофии 
обоих глаз. При исследовании структурной ОКТ про-
филь макулы сохранен, все слои сетчатки визуализируют-
ся без видимой патологии. Отмечается общее снижение 
плотности ганглиозного комплекса. При исследовании 
ОКТ-ангио отмечается снижение показателя VD (vessel 
density, плотность сосудов), т. е. снижена плотность сосу-
дистой капиллярной сети в макулярной зоне, более выра-
жена слева (рис. 3, А). Также выполнена мфЭРГ для оценки 
показателей в динамике после применения ВМК.

Пациентке был назначен ВМК Окувайт® детский в воз-
растной дозировке по 2 таблетки 1 раз в день курсами. Че-
рез 1, 3, 5, 7, 9 мес. наблюдения от начала приема ВМК 
курсами с перерывами 3–5 дней проводилось полное оф-
тальмологическое обследование. Выявлена положительная 
динамика показателя VD ОКТ-ангио через 9 мес. от начала 
получения прерывистых курсов, особенно в левом глазу. От-
мечено увеличение количественных показателей, переход те-
пловой карты ОКТ-ангио к более «теплым» цветам (рис. 3, B).

Положительная динамика показателей амплиту-
ды мфЭРГ представлена на рисунке 4. Отмечается уве-

Положительная динамика / Improvement
Без динамики / Status idem
Отрицательная динамика / Worsening

6% 8%
11%

83% 92% 100%

А В С

Рис. 2. Динамика показателей R1–R3 по данным  мфЭРГ 
у пациентов через 1 мес. (А), 3–4 мес. (B) и 5–9 мес. (С) 
приема ВМК*
*прерывистый курсовой прием на фоне комплексных рекомендаций

Fig. 2. Changes in R1–R3 parameters according to mfERG 
data in patients in 1 month (А), 3–4 months (B) и 5–9 months 
(С) of the VMC therapy*
*intermittent course intake associated with comprehensive recommendations

Рис. 3. Данные ОКТ-ангио пациентки Ф., 15 лет, исходно 
(А) и через 9 мес. от начала приема ВМК прерывистыми 
курсами (B)
Fig. 3. Angio OCT data, patient F., 15 years old, at baseline 
(A) and in 9 months after the beginning of VMC intake in 
intermittent courses (B)
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личение амплитуды, преимущественно в  отведении R1, 
через  1 мес. от  начала приема, а  значительный прирост 
показателей заметен после 3 мес. курсового прерывистого 
приема (синяя линия) в составе комплексных рекоменда-
ций. Это свидетельствует о повышении активности фоторе-
цепторов и биполярных клеток сетчатки вследствие улуч-
шения метаболизма. Подобная положительная динамика 
наблюдалась у всех остальных пациентов.

Клиническое наблюдение 2
Пациентка И., 15 лет. Зрение снижалось постепенно 

с  1-го класса. Пользуется ортокератологическими линза-
ми в течение 4 лет, 1 год назад выполнена лазерная коагу-
ляция сетчатки правого глаза по  поводу периферической 
витреохориоретинальной дистрофии. Миопия средней сте-
пени -5,5 дптр, стабильна последние 4 года. ПЗР 26,12/26,2;  
МКОЗ 1,0/1,0. После лазерной коагуляции сетчатки пациент-
ка в течение 1 года прерывистыми курсами принимала ВМК 
Окувайт® детский по 2 таблетки 1 раз в день.

По  данным структурной ОКТ, профиль макулы сохра-
нен, все слои сетчатки визуализируются без видимой пато-
логии. Согласно результатам ОКТ-ангио снижена плотность 
сосудистой капиллярной сети в макулярной зоне. При ис-
следовании ганглиозного комплекса отмечен небольшой 
фокальный дефект.

Проведена мфЭРГ для оценки в динамике после отмены 
приема ВМК.

Как видно на представленных графиках (рис. 5), прове-
дено очередное исследование мфЭРГ через 1 и 3 мес. после 
отмены ВМК Окувайт® детский. Было отмечено ухудшение 

2	 Клинические рекомендации. Миопия. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/109_2 (дата обращения: 30.09.2025).	

показателей амплитуды P1N1 примерно на 50% от исход-
ного уровня. Затем пациентка снова начала прием ВМК 
в  возрастной дозировке. Последующие измерения были 
сделаны через 3 мес. после курсового приема ВМК, показа-
тели амплитуды начали восстанавливаться на правом глазу 
и полностью восстановились на левом.

Представленные графики наглядно демонстрируют, 
что отмена приема ВМК в составе комплексных рекомен-
даций вызвала снижение показателей функционирования 
клеток сетчатки по данным объективной методики иссле-
дования активности клеток сетчатки (мфЭРГ).

Обсуждение
Результаты нашего исследования и  анализ данных ли-

тературы подтверждают, что  недостаточная обеспечен-
ность детей ключевыми антиоксидантами и  витаминами 
(в частности, витамином D и каротиноидами) в сочетании 
с высокой экспозицией синего света и высокими школьны-
ми нагрузками создают предпосылки для развития и про-
грессирования миопии. Это обосновывает необходимость 
нутрицевтической поддержки.

Использование специально подобранных ВМК в соста-
ве комплексных рекомендаций является целесообразным 
и физиологичным путем для снижения потенциально опас-
ного воздействия повреждающих факторов на ткани глаза 
(оксидативный стресс, фототоксическое действие синего 
света) в условиях дефицита нутриентов.

Согласно клиническим рекомендациям по лечению мио- 
пии 2024 г. ВМК следует применять регулярными курса-
ми 2 раза в год2. Необходимость такой схемы обусловлена 

A

B

Срок наблюдения / Follow-up period

Срок наблюдения / Follow-up period

9 мес.
9 months

R1 R2 R3

R1 R2 R3

nV
/d

2
nV

/d
2

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0

Исходно
At baseline

1 мес.
1 month

3 мес.
3 months

5 мес.
5 months

9 мес.
9 months

Исходно
At baseline

1 мес.
1 month

3 мес.
3 months

5 мес.
5 months

Рис. 4. Динамика показателей плотности ответов мфЭРГ 
(N1P1) пациентки Ф., 15 лет, на фоне приема ВМК пре-
рывистыми курсами в течение 9 мес.: правый глаз (А) 
и левый глаз (B)
Fig. 4. Changes in mfERG response density values (N1P1), 
patient F., 15 years old, associated with 9-month VMC intake 
(intermittent courses): right eye (A) and left eye (B)
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Fig. 5. mfERG data, patient I., 15 years old, follow-up: right 
eye (A) and left eye (B)
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особенностями накопления и  выведения их компонентов. 
Наш опыт позволяет рекомендовать использование ВМК 
прерывистыми курсами периодом 3–4 мес. Например, 
БАД к пище Окувайт® детский оказывает комплексное воз-
действие благодаря входящим в  его состав компонентам: 
лютеину, зеаксантину, антоцианам черники и витамину D, 
6 витаминам группы В и антиоксидантам, которые взаимо-
дополняют и потенцируют защитное действие. Данная БАД 
в  составе комплексных рекомендаций оказывает положи-
тельное действие на  функционирование клеток сетчатки 
уже через 1 мес., что было подтверждено данными мфЭРГ.

Необходимо отметить, что, несмотря на  включение 
ВМК в официальные клинические рекомендации по лече-
нию миопии у детей, их использование пока прочно не во-
шло в рутинную практику.

Полученные нами результаты согласуются с общепри-
знанными данными о том, что ОПМП оказывает влияние 
на функцию макулы при различных патологиях (миопия, 
возрастная макулярная дистрофия, диабетическая рети-
нопатия), в том числе и в детском возрасте2. Дополнитель-
ный прием специально подобранных ВМК увеличивает 
ОПМП, при этом значительное увеличение может наблю-
даться уже на 42-й день по сравнению с таковым при при-
менении плацебо.

Закономерно, что  вследствие улучшения метаболиз-
ма сетчатки происходит улучшение функции ее клеток 
(фоторецепторов и  биполяров). Это было зафиксировано 
при помощи мфЭРГ. Есть также данные, что прием лютеина 
и зеаксантина с антиоксидантами может улучшать крово- 
обращение сетчатки уже после 3 нед. приема ВМК [41].

Это может быть объяснением того, что мы наблюдали 
положительную динамику у  пациентов уже через  1 мес. 
приема ВМК для глаз. С течением времени показатель ам-
плитуды электрических сигналов увеличивался, что  сви-
детельствует об  увеличении силы ответа клеток сетчатки 
и сокращении времени реакции на стимул.

По  нашему мнению, в  представленных клинических 
наблюдениях речь идет об  активации работы клеток сет-
чатки, улучшении их функционирования. Сравнение про-
водилось с  начальными показателями функционирования 
сетчатки одного и  того же пациента, что  говорит о  вос-
становлении работы клеток из состояния субклинической 
дисфункции к  полноценному функциональному состоя-
нию, специфичному для  данного пациента. Подчеркнем, 
что острота зрения с коррекцией (МКОЗ) у всех пациентов 
составляла 1,0 и никакого диагноза, помимо миопии, паци-
енту не было выставлено.

Ситуация, когда происходит отмена приема ВМК 
или  перерыв более 2 мес., может сопровождаться сниже-
нием показателей мфЭРГ, что свидетельствует о снижении 
функционирования клеток сетчатки, поэтому важно, что-
бы перерывы в приеме ВМК не были длительными (более 
2 мес.). Известно, что скорость выведения витамина С и не-
которых витаминов группы В зависит от принятой дозиров-
ки, запас этих витаминов в  организме может сохраняться 
не более 2–4 нед., поэтому часть врачей обсуждают с паци-
ентом перерыв в приеме ВМК не более 1–2 нед. [27].

Регулярный прием ВМК для  глаз курсами на  фоне 
комплексных рекомендаций по контролю миопии может 
способствовать уменьшению риска развития проблем 
с  сетчаткой в  будущем. Именно со снижением плотно-
сти ОПМП связывают такие осложнения миопии высокой 
степени, как  миопическая макулопатия (в частности, ее 

атрофическая форма), формирование лаковых трещин 
и  развитие миопической хориоидальной неоваскуляри-
зации.

Заключение
Современный образ жизни, характеризующийся актив-

ным использованием цифровых устройств и повышенной 
зрительной нагрузкой, способствует увеличению числа 
пациентов с миопией в детском и подростковом возрас-
те. Эта тенденция усугубляется недостатком ключевых 
нутриентов, таких как лютеин, зеаксантин, а также вита-
мины группы В и витамин D, которые критически важны 
для поддержания здоровья глаз и организма в целом. От-
метим, что Россия входит в топ-5 стран с наибольшей рас-
пространенностью миопии, и практически половина детей 
к  окончанию школы имеют близорукость. Прогрессиро-
вание миопии существенно возрастает по  мере увеличе-
ния длительности и интенсивности зрительных нагрузок. 
Наши данные подтверждают, что  подавляющее боль-
шинство детей и  подростков недостаточно употребляют 
продукты, содержащие необходимые витамины и кароти-
ноиды. У детей 7–17 лет наибольший дефицит отмечался 
по витаминам D, B1, B6, B9, B12, а у детей 3–6 лет — по ви-
таминам D, B9, B12.

Для  объективной оценки эффективности нутрицев-
тической поддержки был использован метод мфЭРГ, по-
зволяющий оценить функционирование клеток сетчатки. 
Клинические примеры продемонстрировали, что  даже 
1 мес. приема специализированных ВМК в  составе ком-
плексных рекомендаций пациентами с миопией приводил 
к  улучшению общего показателя функционирования кле-
ток сетчатки по данным мфЭРГ. Это улучшение затрудни-
тельно определить стандартными методами. При курсовом 
приеме отмечалось улучшение всех показателей мфЭРГ 
(увеличение амплитуды). Особое внимание следует уде-
лить необходимости курсового применения, поскольку от-
мена на 2 мес. приема ВМК, в частности Окувайт® детский, 
приводила к значительному снижению показателей функ-
ционирования клеток — на 40–50% по сравнению с данны-
ми, полученными на фоне приема ВМК.

Учитывая вышеизложенное, необходимо подчер-
кнуть роль педиатров. Именно они  чаще всего первыми 
отмечают у  ребенка такие неспецифические симптомы, 
как  усталость, снижение концентрации и  успеваемо-
сти, которые могут быть первыми признаками снижения 
зрения. До  узких специалистов такие пациенты дохо-
дят не  всегда, поэтому важно своевременно направить 
их на  прием к  офтальмологу. Дополнительное назначе-
ние специально разработанных ВМК для  глаз поможет 
обеспечить организм необходимыми витаминами и  ми-
кроэлементами в  период активного роста и  повышен-
ных зрительных нагрузок, а  также поддержать здоровье 
и улучшить качество жизни детей.
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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.

Title page:
1. A title of the article. The title should not contain abbreviations, acronyms and trade 

(proper) names of drug products and medical equipment.
2. Last names and initials of authors.
3. Full name of an institution (s) hosting the study. Denote an author affiliation by an 

appropriate figure.
4. Full name and full contact information (telephone number and e-mail) of the author 

responsible for communication with the editorial office.
5. About the authors: full names, academic degree, academic rank, position, affiliation, 

and ORCID iD.
6. Funding sources (grants, equipment, drug products or all of the above). Also, please 

declare a potential 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 Eng-
lish. 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 interna-
tional 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 pres-
entation (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 5–10 
years in refereed journals, monographs and patents. It is recommended to avoid theses, 
manuals, works from the collections of papers, proceedings of the conference. Links to 
anonymous sources (without author or editor), such as orders, research reports, regu-
lations, instructions for medicines, etc. should be formatted as footnotes not including 
them to references.

For example:
Realini T., Gurka M.J., Weinreb R.N. Reproducibility of Central Corneal Thickness Meas-

urements in Healthy and Glaucomatous Eyes. J Glaucoma. 2017;26(9):787–791. DOI: 10.1097/
IJG.0000000000000738.

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: article@doctormedia.ru.
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