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Цель: изучить влияние постоянной дозированной слабомиопической дефокусировки в билатеральном и 
монолатеральном альтернирующем очковом формате на динамику рефракции и ее компонентов у детей 
в отдаленные сроки.
Материал и методы. 129 детей (258 глаз) в возрасте от 5 до 12 лет были разделены на 4 группы. Первая 
группа – 48 детей в возрасте 5–8 лет с эмметропией и факторами риска развития близорукости. Вторая 
группа – 46 детей в возрасте 7–11 лет со слабой миопией, носивших альтернирующую монолатеральную 
слабомиопическую дефокусировку. Первую контрольную группу составили 15 детей (30 глаз) в возрасте 
от 6 до 9 лет (в среднем 7,5±1,4 года) с псевдомиопией без коррекции. Вторая контрольная группа со-
стояла из 20 детей (40 глаз) в возрасте от 7 до 12 лет (в среднем 9,7±1,2 года) с миопией слабой степени, 
носившие монофокальные очки.
Результаты. У детей первой группы в условиях постоянной слабомиопической дефокусировки уже через 
1 месяц происходил сдвиг рефракции в сторону гиперметропии, обусловленный уменьшением толщины 
хрусталика и углублением передней камеры. Ни в одном случае не было отмечено возникновения миопии 
в прослеженный период до 9 лет. У пациентов второй группы рефракция оставалась стабильной в 81,8% 
случаев в течение 4-летнего срока наблюдения и в 66,6% в течение 7-летнего срока наблюдения; выявлено 
недостоверное увеличение передне-задней оси и достоверное увеличение поперечного диаметра глазно-
го яблока. У детей контрольных групп динамическое наблюдение в течение 3 лет обнаружило усиление 
циклоплегической рефракции с достоверным увеличением переднезадней оси и недостоверным увеличе-
нием поперечного диаметра.
Выводы. Постоянная слабомиопическая дефокусировка изображения в бинокулярном очковом формате 
тормозит рост глаза и сдвиг рефракции в сторону миопии у детей со слабой гиперметропией, эмметропи-
ей и миопией слабой степени. Разработанный нами метод альтернирующей монолатеральной слабомио-
пической дефокусировки тормозит прогрессирование миопии у 81,8% детей с миопией слабой степени в 
течение 4-х лет и 66,6% – в течение 7 лет.
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Objective. To elucidate the long-term influence of constant slight myopic defocus prescribed in the binocular and 
the alternating monocular spectacle formats on the  dynamics of  refraction and its components in the children. 
Material and methods. The study involved 129 children (258 eyes) at the age varying from 5 to 12 years. The 
patients were divided into four groups. Group 1 was comprised of 48 children at the age of 5-8 years presenting 
with emmetropia  and risk factors of the development of myopia. Group 2 consisted of  46 children at the age 
from 7 to 11 years with  slight myopia between -0.75 and -2.25 D to whom the alternating continuous wearing of 
two pairs of spectacles was prescribed. The first control group was composed of 15 children (30 eyes) at the age 
from 6 to 9 (mean 7.5 +- 1.4) years presenting with pseudomyopia without correction. The second control group 
was comprised of  20 children (40 eyes) at the age from 7 to 12 (mean 9.7 +- 1.2) years having slight myopia and 
wearing  conventional  spectacle correction. 
Results. The children of group 1subjected to constant slight myopic defocus during one month experienced a 
shift of refraction toward hypermetropia attributable to the thinning of the lens and deepening of the anterior 
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ющими (отрицательными) линзами “гиперметро-
пическая” дефокусировка вызывает компенсатор-
ное увеличение переднезадней оси (ПЗО) глазного 
яблока, совмещая плоскость сетчатки с фокусом, и 
индуцирует аксиальную миопию. Напротив, “мио-
пическая” дефокусировка с помощью собиратель-
ных (положительных) линз, когда изображение 
формируется перед сетчаткой, тормозит у экс-
периментальных животных рост глазного яблока 
[13–20].

G.K. Hung и K.J. Ciuffreda доказали, что в фор-
мировании рефракции важную роль играют как 
генетические, так и внешние факторы и предло-
жили теорию ретинального дефокуса как механиз-
ма регуляции роста глаза [21, 22].

Проведенные нами ранее наблюдения за детьми 
с гиперметропией слабой и средней степени, но-
сившими в течение нескольких лет пенализирую-
щие очки по поводу дисбинокулярной или анизоме-
тропической амблиопии, показали, что постоянная 
слабомиопическая дефокусировка (то есть пенали-
зация вдаль избыточными линзами) тормозит рост 
глаза и естественное усиление рефракции [23].

Цель исследования: изучить влияние постоян-
ной дозированной слабомиопической дефокуси-
ровки в билатеральном и монолатеральном альтер-
нирующем очковом формате на динамику рефрак-
ции и ее компонентов у детей в отдаленные сроки.

Материал и методы. Всего было обследовано 
129 детей (258 глаз) в возрасте от 5 до 11 лет. Перед 
лечением родители пациентов получили полную 
информацию о сущности метода и о потенциаль-
ных положительных и отрицательных эффектах, 
согласно Хельсинкской декларации; подписали 

Введение. В последние годы во всем мире рас-
пространенность миопии у детей неуклонно рас-
тет, составляя 70–80% в урбанизированных стра-
нах Юго-Восточной Азии [1, 2]. Близорукость 
нередко сопровождается глаукомой и катарактой, 
а также является основным фактором риска воз-
никновения отслойки сетчатки [3–6]. Поиск эф-
фективных и стратегических методов контроля 
прогрессирования миопии у детей приобретает 
особо важное значение. Принятые ранее попытки 
контроля прогрессирования миопии с помощью 
оптических средств коррекции – бифокальных и 
мультифокальных (с прогрессивными добавками) 
очковых и контактных линз оказались недостаточ-
но эффективными [7, 8]. Было показано, что в те-
чение трех лет наблюдения снижение темпов про-
грессирования в группе прогрессивных очков по 
сравнению с монофокальными составило всего 0,2 
дптр [9]. Противоречивые результаты были полу-
чены в исследованиях, где изучалось влияние ги-
покоррекции на динамику рефракции. По данным 
некоторых источников, прогрессирование миопии 
происходит достоверно более быстро у детей, но-
сивших недокоррекцию, по сравнению с теми, кто 
носит полную коррекцию [10]. С другой стороны, 
J. Phillips сообщал, что постоянная монолатераль-
ная дефокусировка ретинального изображения, 
наведенная с помощью гипокоррекции миопии на 
одном глазу, замедляет рост глаза и прогрессирова-
ние миопии на этом глазу. Автор сделал вывод, что 
оптическими методами можно регулировать реф-
рактогенез у детей так же, как у животных [11, 12]. 

В многочисленных экспериментальных иссле-
дованиях показано, что индуцированная рассеива-

chamber. None of the children in this group developed myopia  during the follow-up period  of up to 9 years. In 
the patients of group 2, refraction remained unaltered during either 4 years (81.8% of the cases) or 7 years (66.6% 
of the cases). An insignificant increase in the length of the antero-posterior axis was documented in these children 
along with  the significant increase of the horizontal diameter (HD) of the eyeball. The dynamic observation of 
the children of both control groups during 3 years has demonstrated the strengthening of cycloplegic refraction 
associated with the significant increase of the length of the antero-posterior axis and the insignificant increase of 
the transverse diameter of the eyeball.
Conclusion. The permanent slight myopic defocusing of the image in the binocular spectacle format slows down 
the growth of the eyes and the shift of refraction toward myopia in the children with mild hypermetropia, em-
metropia, and slight myopia. The proposed method for alternating monolateral constant slight myopic defocus 
inhibits progression of myopia in 81.8% of the children presenting with mild myopia during 4 years and in 66.6% 
of them during 7 years. 
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день – правый глаз в режиме миопической дефо-
кусировки, другой день – левый [24].

1-ю контрольную группу составили 15 де-
тей (30 глаз) в возрасте от 6 до 9 лет (в среднем 
7,5±1,4 года) с псевдомиопией (рефракция до 
циклоплегии -0,38±0,12 дптр, рефракция в усло-
виях циклоплегии +0,78±0,10 дптр). При этом не 
назначали никакой коррекции.

2-ю контрольную группу составили 20 детей  
(40 глаз) в возрасте от 7 до 12 лет (в среднем 9,7±1,2 
года) с миопией слабой степени (в среднем до ци-
клоплегии -0,97±0,15 дптр, в условиях циклопле-
гии -0,83±0,11 дптр). Назначали традиционную 
очковую коррекцию: оба глаза корригировали до 
получения монокулярной остроты зрения вдаль 
0,7–0,8, бинокулярной остроты зрения – 0,8–0,9 
(остаточная миопия 0,5–0,75 дптр).

Всем пациентам было проведено полное оф-
тальмологическое обследование: визометрия без 
коррекции и с оптической коррекцией; автореф-
рактометрия до и после циклоплегии; ультразву-
ковая биометрия без циклоплегии с измерением 
ПЗО и поперечного диаметра (ПД) глазного ябло-
ка, глубины передней камеры (ГПК), толщины 
хрусталика (ТХ); офтальмоскопия центральных 
и периферических отделов глазного дна; опре-
деление сенсорного доминирования на четырех-
точечном цветотесте; исследование мышечного 
равновесия (форий) для дали и близи с помощью 
призменного компенсатора и палочки Maddox. 
Измерение поперечного размера глазного яблока 
проводили следующим образом: при максималь-
ном отклонении глаза к носу ультразвуковой дат-
чик ориентировали перпендикулярно зрительной 
оси в области экватора.

Математическую обработку полученных дан-
ных проводили с использованием параметриче-
ских и непараметрических методов. Стандартную 
статистическую обработку осуществляли при по-
мощи программы Microsoft Excel, при этом в ка-

информированное согласие на включение детей в 
исследование. Исследование было одобрено Эти-
ческим комитетом Московского НИИ глазных бо-
лезней им. Гельмгольца.

Пациенты были разделены на 4 группы.
Первую группу составили 48 детей (96 глаз) в 

возрасте от 5 до 8 лет (в среднем 6,5±0,35 года), 
представлявших группу риска по развитию бли-
зорукости: с наследственной предрасположен-
ностью (миопия у одного или обоих родителей, 
среди них 27% с высокой миопией), со слабыми 
запасами возрастной дальнозоркости и псевдо-
миопией. Рефракция до циклоплегии составила 
-0,5±0,06 дптр, после циклоплегии +0,52±0,10 
дптр. Пациентам было назначено постоянное 
ношение бинокулярной слабомиопической дефо-
кусировки положительными линзами от sph +0,5 
до 1,5 дптр (в зависимости от циклоплегической 
рефракции).

Во 2-ю группу вошли 46 детей (92 глаза) в воз-
расте от 7 до 11 лет (в среднем 9,5±1,4 года) с 
миопией слабой степени от -0,75 до -2,25 дптр (в 
среднем на узкий зрачок -1,46±0,13 дптр, в усло-
виях циклоплегии -1,29±0,10 дптр). Ввиду низкой 
некорригированной остроты зрения, подбирали 
альтернирующую монолатеральную слабомио-
пическую дефокусировку, которая заключалась в 
следующем. Детям подбирали 2 пары очков для 
постоянного ношения таким образом: один глаз 
корригировали для дали до получения остаточной 
миопии со стеклом порядка 0,50 дптр, при этом 
другой глаз корригировали до получения остаточ-
ной или индуцированной миопии порядка 1,50 
дптр (стекло от (+)0,5 до (-)0,75). Например, при 
миопии -1,0 дптр на оба глаза на один глаз назна-
чали стекло (-)0,5 дптр, на другой (+0,5 дптр). При 
рефракции М = 0,5 дптр в первом и М = 1,5 дптр 
во втором случае в очковой оправе помещали без-
диоптрийное стекло, то есть сохраняли естествен-
ный дефокус. Дети носили очки поочередно: один 

Рис. 1. Изменения ГПК и ТХ у пациентов 1-й группы на фоне слабомиопического дефокуса в течение одного месяца.
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ции, привело к ослаблению рефракции и устране-
нию псевдомиопии и совмещению фокусной точки 
с плоскостью сетчатки. Интересно отметить, что 
первоначально инициированные положительными 
сферическими линзами изменения ГПК и ТХ со-
хранялись в течение всего периода наблюдения и 
сопровождались торможением роста ПЗО; увели-
чение горизонтального размера глазного яблока со-
хранялось и превысило рост ПЗО более чем в 3 раза.

Динамическое наблюдение за пациентами 2-й 
группы проводилось в течение 3–6, в среднем 
4,1±0,9 лет (контрольные осмотры каждые 3 меся-
ца). Двум пациентам альтернирующая анизокор-
рекция через 6 месяцев была отменена по причине 
чрезмерного усиления экзофории и даже появления 
непостоянной экзотропии. Исходная величина эк-
зофории у этих пациентов была более 10,0 пр. дптр. 
(12 пр. дптр и 15 пр.дптр соответственно). После от-
мены альтернирующей анизокоррекции мышечный 
баланс восстановился, однако эти пациенты были 
исключены нами из дальнейшего наблюдения.

У 36 детей (81,8%) из 44 оставшихся под на-
блюдением во 2-й группе рефракция оставалась 
стабильной (усилилась не более чем на 0,5 дптр 
за весь период наблюдения) и составила в сред-
нем -1,57±0,11 дптр, некорригированная острота 
зрения не изменилась (табл. 2). Острота зрения 
с оптимальной коррекцией у всех пациентов 2-й 
группы, как в начале, так и в конце исследования, 
равнялась 1,0 (20/20).

Ультразвуковая биометрия показала недосто-
верное увеличение ПЗО на 0,08±0,60 мм и досто-
верное увеличение ПД глазного яблока на 0,75 мм 
(p < 0,01) (см. табл. 2). В начале наблюдения: 

честве основных показателей для сравнительного 
анализа применяли среднее значение (М) и стан-
дартную ошибку средней величины (m). Уровень 
достоверности определяли по стандартному кри-
терию Стьюдента.

Результаты. Динамическое наблюдение за па-
циентами 1-й группы проводилось в течение 3–9, 
в среднем 5,2±1,7 лет (контрольные осмотры через 
1, 3, 6 и далее каждые 6 месяцев). В условиях по-
стоянной слабомиопической дефокусировки уже 
через 1 месяц у всех пациентов происходил сдвиг 
рефракции в сторону гиперметропии. Ультразву-
ковая биометрия показала, что этот сдвиг реф-
ракции был обусловлен уменьшением толщины 
хрусталика и углублением передней камеры (рис. 
1). Эти изменения сохранялись в течение всего пе-
риода наблюдения. В конце наблюдения рефрак-
ция составила в среднем +0,44±0,04 дптр на узкий 
зрачок и +0,88±0,09 дптр на фоне циклоплегии, а 
острота зрения без коррекции повысилась до 1,0. 
Ни в одном случае не отмечено возникновения ми-
опии в прослеженный период до 9 лет.

В течение всего периода наблюдения посто-
янное ношение дефокусирующих очков сопро-
вождалось изменениями эхобиометрических па-
раметров глаза: увеличением глубины передней 
камеры на 0,29±0,05 мм (p < 0,01) , уплощением 
хрусталика на 0,32±0,05 мм (p < 0,01), незначи-
тельным увеличением аксиальной длины глаза в 
среднем на 0,34±0,04 мм (p > 0,05) и значитель-
ным увеличением его поперечного размера в сред-
нем на 1,2±0,08 мм (p < 0,01) (табл. 1).

Очевидно, включение этих эмметропизирую-
щих факторов, то есть механизмов дезаккомода-

Т а б л и ц а  1
Изменение рефракции, остроты зрения и анатомо-оптических параметров у пациентов 1-й группы в отдаленный период

Период  
исследования

Число 
глаз

Рефракция  
до циклоплегии, 

дптр

Рефракция  
в условиях  

циклоплегии, дптр
Острота зрения 
без коррекции ПЗО, мм ПД, Мм ГПК, мм ТХ, мм

Начальный 96 -0,50±0,06 +0,52±0,10 0,80±0,02 22,34±0,50 24,1±0,42 3,02±0,32 3,95±0,29
Конечный 96 +0,44±0,04 +0,88±0,09 1,0±0,02 22,68±0,58 25,3±0,51* 3,31±0,34* 3,63±0,41*

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,01 при сравнении с началом исследования.

Т а б л и ц а  2
Изменение рефракции, остроты зрения и анатомо-оптических параметров у 36 пациентов со стабильной рефракцией

Период  
исследования

Число 
глаз

Рефракция  
до циклоплегии, 

дптр

Рефракция  
в условиях 

циклоплегии, дптр
Острота зрения 
без коррекции ПЗО, мм ПД, мм ГПК, мм ТХ, мм

Начальный 72 -1,60±0,05 -1,36±0,01 0,30±0,40 23,92±0,62 23,95±0,11 3,60±0,29 3,45±0,17
Конечный 72 -1,78±0,03 -1,57±0,11 0,34±0,20 24,00±0,60 24,70±0,81* 3,52±0,30 3,43±0,16

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,01 при сравнении с началом исследования.
Т а б л и ц а  3

Изменение рефракции, остроты зрения и анатомо-оптических параметров у 8 пациентов с прогрессированием миопии

Период  
исследования

Число 
глаз

Рефракция до ци-
клоплегии, дптр

Рефракция в условиях 
циклоплегии, дптр

Острота зрения 
без коррекции ПЗО, мм ПД, мм ГПК, мм ТХ, мм

Начальный 16 -1,32±0,06 -1,22±0,03 0,34±0,12 23,63±0,75 24,32±0,23 3,09±0,43 3,48±0,21
Конечный 16 -2,14 ±0,05* -1,93±0,20* 0,19±0,2 24,37±0,63* 24,81±0,12* 3,51±0,32* 3,43±0,12

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,01 при сравнении с началом исследования.
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Т а б л и ц а  4
Изменение анатомо-оптических параметров у пациентов контрольных групп

Группа Число 
глаз Период исследования Рефракция  

до циклоплегии, дптр
Рефракция в условиях 

циклоплегии, дптр ПЗО, мм ПД, мм

1-я контрольная 30 начальный -0,38±0,12 +0,78±0,10 22,93±0,60 23,9±0,55
конечный -1,07±0,10* -0,60±0,07* 23,65±0,50* 24,2±0,59

2-я контрольная 40 начальный -0,97±0,15 -0,83±0,11 23,69±0,70 24,1±0,51
конечный -3,05±0,17* -2,88±0,15* 24,37±0,60* 24,3±0,69

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,01 при сравнении с началом исследования.
Т а б л и ц а  5

Изменение рефракции, остроты зрения и анатомо-оптических параметров у пациентов 1-й группы за 6–10, в среднем 7,3±0,5 лет

Период  
исследования

Число 
глаз

Рефракция до ци-
клоплегии, дптр

Рефракция в условиях 
циклоплегии, дптр

Острота зрения 
без коррекции ПЗО, мм ПД, мм ГПК, мм ТХ, мм

Начальный 24 -0,34±0,11 +0,23±0,03 0,83±0,07 22,31±0,51 24,32±0,12 3,05±0,22 3,86±0,18
Конечный 24 +0,21±0,05 +0,46±0,07 1,0±0,03 22,89±0,41** 25,63±0,37* 3,30±0,14 3,53±0,32

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,01 при сравнении с началом исследования; ** – p < 0,05 при сравнении с началом исследования.

ПЗО ≈ 23,92±0,62 мм; ГПК ≈ 3,60±0,29 мм;  
ТХ ≈ 3,45±0,17, ПД ≈ 23,95±0,11 мм. На фоне 
альтернирующей анизокоррекции через 3–6 лет:  
ПЗО ≈ 24,00±0,60 м; ГПК ≈ 3,52±030 мм;  
ТХ ≈ 3,43±0,16 мм; ПД ≈ 24,70±0,81 мм.

У 8 пациентов (18,2%) из 2-й группы отмече-
но прогрессирование миопии на 0,55–1,25 дптр  
(в среднем на 0,71±0,11 дптр) в течение первых 
двух лет ношения альтернирующей анизокоррек-
ции. Данные представлены в табл. 3.

Анализ эхобиометрических параметров по-
казал: увеличение аксиального размера гла-
за на 0,74±0,61 мм (p < 0,01), углубление ПК на 
0,42±0,35 мм (p < 0,01), при этом ТХ не измени-
лась, увеличение поперечного размера глаза со-
ставило 0,49±0,17 мм (p < 0,01) (см. табл. 3). Вви-
ду прогрессирования миопии этим пациентам 
альтернирующий дефокус был заменен на другие 
виды коррекции.

В контрольных группах динамическое наблю-
дение в течение 3-х лет обнаружило усиление 
рефракции как у детей с псевдомиопией (1-я кон-
трольная группа), так и у детей со слабой миопией 
(2-я контрольная группа) (табл. 4).

У пациентов 1-й контрольной группы миопия 
развилась на 23 глазах из 30 с псевдомиопией, 
что привело к сдвигу среднего показателя неци-
клоплегической рефракции с -0,38±0,12 дптр до 
-1,07±0,10 дптр, циклоплегической рефракции 
с +0,78±0,10 дптр до -0,60±0,07 дптр. Было вы-

явлено увеличение аксиального размера глаза на 
0,72±0,04 мм (p < 0,01) и недостоверное увеличе-
ние поперечного размера на 0,30±0,5 мм (p>0,05).

У детей 2-й контрольной группы отмечено 
прогрессирование миопии на 2,05±0,10 дптр, 
рост ПЗО на 0,68±0,52 мм (p < 0,01) и незначи-
тельное увеличение поперечного размера глаза 
на 0,2±0,5 мм (p > 0,05).

12 детей (24 глаза) из 1-й группы были отслежены 
в отдаленный период – 6–10, в среднем 7,3±0,5 лет. 
Весь период наблюдения дети продолжали носить 
назначенную коррекцию. Рефракция через 7,3 лет 
составила +0,23±0,03 на узкий зрачок и +0,46±0,07 
на фоне циклоплегии, при этом острота зрения с 
коррекцией и без коррекции сохранялась 1,0.

Ультразвуковая биометрия выявила увели-
чение аксиального размера глаза в среднем на 
0,58±0,05 мм (p < 0,05) (ПЗО ≈ 22,89±0,41 мм) 
и увеличение поперечного размера глаза на 
1,31±0,09 мм (p < 0,01) (ПД ≈ 25,63±0,37 мм) за 
весь период наблюдения (табл. 5).

В отдаленный период – 5–9, в среднем 
7,1±0,6 лет, из 2-й группы прослежено 30 де-
тей (60 глаз). В конце наблюдения рефракция 
составила в среднем -2,37±0,12 дптр на узкий 
зрачок и -2,17±0,09 дптр на фоне циклоплегии  
(табл. 6). Среднее усиление рефракции состави-
ло 0,73 дптр за весь период наблюдения.

У 20 детей из 30 оставшихся под наблюдени-
ем во 2-й группе рефракция оставалась стабиль-

ной (изменилась не более чем на 0,5 
дптр за весь период наблюдения) 
и составила в среднем -1,79±0,08 
дптр, у 10 пациентов после 3-х лет 
стабилизации наблюдалось медлен-
ное прогрессирование миопии на 
1,63 дптр за весь срок наблюдения.

Динамика эхобиометрических па-
раметров у пациентов со стабильной 
и усилившейся рефракцией показана 
на рис. 2. У пациентов со стабильной 

Т а б л и ц а  6
Изменение рефракции и анатомо-оптических параметров  

у пациентов 2-й группы за 5–9 в среднем 7,1±0,6 лет

Период  
исследования

Число 
глаз

Рефракция до ци-
клоплегии, дптр

Рефракция в условиях 
циклоплегии, дптр ПЗО, мм ПД, мм

Начальный 60 -1,56±0,04 -1,41±0,11 23,86±0,11 23,98±0,09
Конечный 60 -2,37±0,12 -2,17±0,09 24,20±0,12 24,79±0,24

Динамика параметров
0,81* 0,76* 0,34 0,81*

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,01 при сравнении с началом исследования.
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рефракцией произошло недостоверное увеличение 
ПЗО на 0,18 (р > 0,05) мм и достоверное увели-
чение ПД глазного яблока на 0,83 мм (p < 0,01).  
У пациентов с усилившейся рефракцией ультра-
звуковая биометрия показала достоверное увели-
чение ПЗО на 0,63 (p < 0,01) мм и достоверное уве-
личение ПД глазного яблока на 0,75 мм (p < 0,01). 

Обсуждение. Отягощенная наследственность 
и снижение возрастного «запаса дальнозоркости», 
согласно многочисленным сообщениям, являются 
установленными факторами риска развития при-
обретенной миопии, а псевдомиопия, или патоло-
гический тонус, или привычно-избыточное напря-
жение аккомодации, являются не только фактором 
риска, но и этапом в клинической манифестации 
близорукости [25]. Оптическая дефокусировка 
изображения по миопическому типу у пациентов 
1-й группы вызывала включение эмметропизиру-
ющих механизмов в виде уплощения хрусталика 
и углубления передней камеры, то есть механиз-
мов дезаккомодации, что привело к устранению 
псевдомиопии и совмещению фокусной точки с 
плоскостью сетчатки. Представляет интерес тот 
факт, что первоначально инициированные поло-
жительными сферическими линзами изменения 
ГПК и ТХ сохранялись в течение всего перио-
да наблюдения и сопровождались торможением 
роста ПЗО. Возможно, участие аккомодацион-
но-хрусталикового механизма в регуляции роста 
глаза и рефрактогенезе заключается именно в 
направленности реакции аккомодации: положи-
тельное (с усилением динамической рефракции 
глаза) или отрицательное (с ослаблением дина-
мической рефракции). Возможно также, что суть 
не в том или ином сокращении цилиарной мыш-
цы, а в периодах дефокусировки, неизбежно и 
многократно повторяющихся в течение всего дня 
вследствие усталости и расслабления мышцы. В 
этом случае дефокусировка будет наступать либо 
по гиперметропическому типу (если аккомодаци-
онный аппарат находился в напряжении, то есть 
работал на усиление рефракции), либо по миопи-
ческому типу, как в случае с постоянным ноше-
нием слабоположительных линз, вынуждающих 
аккомодацию работать на ослабление рефракции. 
Точный механизм действия оптического дефоку-

са изображения на рефрактогенез человеческого 
глаза нуждается в дальнейшем и разностороннем 
изучении. Однако полученные нами результаты у 
пациентов 1-й группы позволяют уже на данном 
этапе утверждать, что постоянное ношение сла-
бых положительных сферических линз в биноку-
лярном формате устраняет псевдомиопию и пре-
дотвращает ее переход в истинную близорукость 
за счет торможения аксиального роста глаза, при 
этом отмечается активный экваториальный рост, 
способствующий уплощению хрусталика и углу-
блению передней камеры. На начальных этапах 
развития приобретенной миопии у детей эмметро-
пизирующие факторы в виде уплощения хруста-
лика и углубления передней камеры компенсиру-
ют какое-то время удлинение ПЗО глаза и сдержи-
вают клиническую манифестацию близорукости 
[26]. Последняя наступает, очевидно, когда воз-
можности данного эмметропизирующего меха-
низма исчерпываются. Об этом свидетельству-
ет сравнение биометрических параметров в 1-й 
(предмиопия, псевдомиопия) и во 2-й (слабая ми-
опия) группах. ТХ у детей 2-й группы достоверно 
меньше, чем в 1-й (в среднем 3,48±0,25 мм против  
3,95±0,29 мм; р < 0,01), а ГПК достоверно боль-
ше ( в среднем 3,58±0,34 мм против 3,02±0,32 мм;  
р < 0,01). При этом дальнейшее изменение этих 
параметров практически невозможно (см. табл. 2).

Таким образом, индуцированный приставле-
нием собирающих сферических стекол слабо-
миопический дефокус и естественный дефокус, 
вызванный развивающейся начальной миопией, 
оказывают одинаковое действие на аккомодацион-
но-хрусталиковый аппарат, ослабляющий в ответ 
динамическую рефракцию глаза. Однако в отличие 
от искусственно индуцированного естественный 
слабомиопический дефокус не тормозит, как из-
вестно, дальнейшее развитие близорукости, иначе 
вся миопическая рефракция останавливалась бы в 
своем развитии на этом уровне. Возможно, что осо-
бое действие оказывает положительная сфериче-
ская аберрация, индуцированная plus-линзой. Воз-
можно, причина кроется в том, на каком этапе при-
ложен индуцированный дефокус: до клинической 
манифестации миопии или после, когда исчерпаны 
резервные механизмы. Однако и на этом этапе, как 
показывают полученные результаты, дозированная 
слабомиопическая дефокусировка приводит к тор-
можению прогрессирования близорукости. Осо-
бенностью предложенного нами метода альтерни-
рующей монолатеральной дефокусировки является 
индуцированная анизометропия, безусловно, ока-
зывающая воздействие на бинокулярные функции 
и мышечное равновесие. Состояние и динамика 
этих показателей имеют большое значение как с 
точки зрения возможных противопоказаний и по-
бочных эффектов предложенной коррекции, так и с 
позиции раскрытия механизмов прогрессирования 
миопии и возможностей его профилактики и будут 
представлены в наших последующих сообщениях.

Рис. 2. Динамика эхобиометрических параметров у паци-
ентов c различной рефракцией в отдаленные сроки.

а – со стабильной, б – с усилившейся.
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Выводы
1. Постоянная слабомиопическая дефокусиров-

ка изображения в бинокулярном очковом формате 
тормозит рост глаза и сдвиг рефракции в сторону 
миопии у детей со слабой гиперметропией, эмме-
тропией и миопией слабой степени.

2. Разработанный нами метод альтернирую-
щей монолатеральной слабомиопической дефо-
кусировки замедляет прогрессирование миопии у 
81,8% детей с миопией слабой степени в течение 
4-х лет и у 66,6% – в течение 7 лет. 
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кации не осуществлялось.
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