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Эффективность лазеркоагуляции сетчатки
у детей с болезнью Коатса
Е.Н. Демченко, Е.В. Денисова, Л.В. Коголева, М.В. Белова, Н.А. Осипова
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Цель. Изучить эффективность лазеркоагуляции сетчатки у детей с болезнью Коатса. 
Материал и методы. В исследование были включены 118 пациентов, находившихся на обследовании и лечении 

в отделе патологии глаз у детей НМИЦ ГБ им. Гельмгольца с января 2017 г. по декабрь 2021 г., из них 102 мальчика 
(86,6%) и 16 девочек (13,4%). У всех детей заболевание протекало монокулярно. Всем детям проводилось комплекс-
ное офтальмологическое обследование. Лазеркоагуляция была проведена 113 пациентам при помощи зелёного ла-
зера (532 нм). Количество сеансов лазеркоагуляции сетчатки составило от 2 до 13 (в среднем 5,2±2,36) с интервалами 
от 1,5 до 6 месяцев (в среднем 2,01±0.46). 

Результаты. В целом при болезни Коатса (БК) лазеркоагуляция сетчатки была эффективна в 85,8% случаев 
(у 97 из 113 детей). При сосудистых мальформациях и экссудативных проявлениях вне макулы эффективность со-
ставила 100%, при сосудистых и экссудативных изменениях сетчатки, захватывающих макулярную зону — 97,3%, 
при локальной отслойке сетчатки — 92,3%, при распространённой отслойке — 90,5%, при субтотальной отслойке — 
60,0% и при тотальной — 30,0%. Острота зрения 0,6 и выше, как до, так и после лечения, отмечена только при про-
явлениях болезни Коатса на периферии. В 92% случаев при сосудистых и экссудативных изменениях на периферии 
и в макуле, а также в 94% при локальной и распространённой отслойке сетчатки острота зрения не превышала 0,1. 
Показатели остроты зрения после успешно проведённой лазеркоагуляции сетчатки были следующими: 0,4 или выше 
у 11 детей (13,4%), 0,1-0,3 — 13 детей (15,9%), счёт пальцев у лица 0,09 — 45 детей (54,9%), отсутствие предметного 
зрения —13 детей (15,9%). 

Заключение. Лазеркоагуляция сетчатки при помощи лазера с длиной волны 532 нм является эффективным мето-
дом лечения болезни Коатса на всех стадиях, включая случаи заболевания с развитием отслойки сетчатки.

Ключевые слова: болезнь Коатса; телеангиэктазии; экссудативная отслойка сетчатки; лазеркоагуляция сетчатки; 
дети.
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Effectiveness of laser coagulation in children
with Coats’ disease 
Elena N. Demchenko, Ekaterina V. Denisova, Ludmila V. Kogoleva, Marya V. Belova,
Natalya A. Osipova
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russia

ABSTRACT 
AIM: This study aimed to investigate the effectiveness of retinal laser coagulation in children with Coats’ disease. 
MATERIAL AND METHODS: The study included 118 patients who were examined and treated from January 2017 to 

December 2021; 102 of them were boys (86.6%) and 16 were girls (13.4%). All children had unilateral disease. All children 
underwent a comprehensive ophthalmological examination. Laser coagulation was performed in 113 patients using a green 
laser (532 nm). The number of retinal laser coagulation sessions ranged from 2 to 13 (on average 5.2±2.36) with intervals from 
1.5 to 6 months (on average 2.01±0.46). 

RESULTS: Generally, retinal laser coagulation was effective in CD in 85.8% of cases (in 97 of 113 children). Effectiveness 
was 100% for vascular malformations and exudates outside the macula, 97.3% for vascular and exudative retinal changes 
involving the macular zone, 92.3% for local retinal detachment, 90.5% for widespread retinal detachment, 60.0% for subtotal 
retinal detachment, and 30.0% for total. Only those who had peripheral Coats’ disease symptoms were found to have visual 
acuity of 0.6 or above, both before and after treatment. Visual acuity did not exceed 0.1 in 92% of patients with vascular 
and exudative changes in the periphery and in the macula and in 94% with local and widespread retinal detachment. After 
successful retinal laser coagulation, 11 children (13.4%) had visual acuity of 0.4 or higher, 13 children (15.9%) had visual acuity 
between 0.1 and 0.3, 45 children (54.9%) had finger count of 0.09, and 13 children (15.9%) lack objective vision.

CONCLUSION: Retinal laser coagulation using a laser with a wavelength of 532 nm is an effective method for treating CD 
at all stages, including cases of the disease with the development of retinal detachment.

Keywords: Coats’ disease; telangiectasia; exudative retinal detachment; retinal laser coagulation; children. 
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ВВЕДЕНИЕ
Болезнь Коатса (БК) — идиопатическое заболева-

ние сосудов сетчатки, поражающее преимущественно 
лиц мужского пола. Заболевание впервые описано ан-
глийским офтальмологом G. Coats в 1908 году на основе 
клинического случая монокулярного ретинального крово-
излияния с телеангиэктазиями у мальчика [1]. J. Shields 
с соавторами определили это заболевание как “идиопа-
тические телеангиэктазии сетчатки с экссудативной от-
слойкой сетчатки” [2]. Характерные сосудистые изменения 
включают телеангиэктазии и сосудистые аневризмы, свя-
занные с интра- и субретинальной экссудацией, которая 
может привести к прогрессирующей экссудативной от-
слойке сетчатки. 

Патогенез БК до конца неизвестен. Высказывают-
ся предположения о генетическом предрасположении 
к развитию болезни, однако, гены до настоящего вре-
мени не идентифицированы. Считается, что в основе 
заболевания лежит первичное поражение сосудов сет-
чатки. При гистопатологических исследованиях выявля-
ют повреждения эндотелиальных клеток и перицитов 
с последующими изменениями сосудистой стенки, при-
водящими к нарушению гематоретинального барьера. 
Повреждение сосудистой сети часто приводит к рети-
нальной ишемии, а экссудация липидов из несостоя-
тельных сосудов — к отслойке сетчатки. Гемодинамиче-
ские нарушения в ретинальных сосудах и неравномерное 
протекание плазмы через изменённую сосудистую стен-
ку приводят к изменению толщины сосудов, появлению 
аневризм и телеангиоэктазий. Установлено повышение 
уровня фактора роста фибробластов в крови, что пред-
полагает возможную роль данного фактора в патогенезе 
заболевания. 

Рассматривается также влияние повышения уровня 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) на процессы ан-
гиогенеза при поражениях сосудов сетчатки различной 
этиологии, в том числе, при болезни Коатса [3, 4]. 

Как правило, БК выявляется на первой или вто-
рой декаде жизни, преимущественно у мужчин (85%). 
Л.А. Кацнельсон выделяет две формы болезни: ювениль-
ная форма, встречающаяся у детей в возрасте от 8 до 10 
лет, и сенильная форма — у лиц от 40 до 60 лет [5]. БК 
в 95–100% случаев носит односторонний характер [6–8]. 

 Помимо собственно БК коатсоподобные экссудатив-
ные и сосудистые изменения развиваются на фоне ши-
рокого спектра заболеваний, например, пигментный ре-
тинит [9], Х-хромосомный ретиношизис, периферические 
и задние увеиты [10] и соматические заболевания (мы-
шечная дистрофия [11], синдром Карнелии де Ланге [12], 
синдром Ландузи-Дежерина [13], нейрофиброматоз и др.).

В настоящее время для лечения БК применяются 
различные методы, такие как лазеркоагуляция сетчат-
ки, криотерапия, интравитреальное введение анти-VEGF 
препаратов, витрэктомия и их сочетание [6]. Данные 

об эффективности лазеркоагуляции сетчатки при БК не-
однозначны.

Цель. Изучить эффективность лазеркоагуляции сетчат-
ки у детей с различными проявлениями болезни Коатса.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проведено проспективно-ретроспективное неконтро-

лируемое клиническое исследование, в которое были 
включены 118 пациентов, находившихся на обследовании 
и лечении в отделе патологии глаз у детей НМИЦ глаз-
ных болезней им. Гельмгольца в течение 5 лет (с января 
2017 г. по декабрь 2021 г). Из числа обследованных было 
102 мальчика (86,6%) и 16 девочек (13,4%). У всех детей 
заболевание протекало монокулярно. 

В исследование не включались дети с коатсоподоб-
ным ретинитом, развившимся на фоне других глазных 
или соматических заболеваний. Возраст детей на мо-
мент выявления заболевания варьировал от 6 месяцев 
до 16 лет. 

У всех детей было проведено комплексное офталь-
мологическое обследование, включающее визометрию 
(у детей младшего возраста – ориентировочную), опре-
деление глазодвигательных функций, рефрактометрию, 
тонометрию, биомикроскопию, ультразвуковое А-В скани-
рование. Осуществляли также офтальмоскопию глазного 
дна в условиях мидриаза методом обратной офтальмо-
скопии с помощью налобного бинокулярного офтальмо-
скопа «Оmega-500» или на щелевой лампе с трёхзер-
кальной линзой Гольдмана. Дополнительным методом 
исследования была оптическая когерентная ангиография 
(ОКТ), проведённая у 26 пациентов. 

Лазеркоагуляция сетчатки была проведена всем 
детям за исключением 5 пациентов с закрытой ворон-
кообразной отслойкой сетчатки, прилегающей к зад-
ней поверхности хрусталика, что делало невозможным 
проведение вмешательства. Лазеркоагуляция сетчатки 
проводилась зелёным лазером с длиной волны 532 нм 
на щелевой лампе через трёхзеркальную линзу Гольдма-
на. Маленьким детям данное вмешательство было вы-
полнено в условиях наркоза. Коагуляции подвергались 
все видимые сосудистые мальформации (телеангиэкта-
зии и микроаневризмы) и аваскулярные зоны. Параме-
тры лазеркоагуляции были следующими: размер пятна 
100 мкм, длительность 120– 300 мс, мощность экспози-
ции 120–350 мВт, что зависело от калибра коагулируемо-
го сосуда, а также от наличия субретинального экссудата 
или отслойки сетчатки в зоне коагуляции. Для коагуляции 
сосудов над субретинальным экссудатом, особенно на от-
слоенной сетчатке, требовалось увеличение экспозиции 
и мощности. Критерием адекватно подобранных параме-
тров было формирование белого коагулята. Лечение па-
циента считали эффективным и законченным, если спустя 
2–3 месяца после проведения лазеркоагуляции на сет-
чатке отсутствовали новые сосудистые мальформации 
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и уменьшалось количество субретинального экссудата. 
Количество сеансов лазеркоагуляции сетчатки составило 
от 2 до 13 (в среднем 5,2±2,36) с интервалами от 1,5 до 
6 месяцев (в среднем 2,01±0.46). Длительность наблюде-
ния после окончания лечения варьировала от 6 месяцев 
до 5 лет (в среднем 3,53±1,82 года).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В связи с отсутствием единой классификации болезни 

Коатса все случаи были разделены на группы с учётом 
выраженности изменений глазного дна и распространён-
ности заболевания по квадрантам (табл. 1).

Анализ показал, что БК была диагностирована до по-
явления экссудативных изменений в макулярной зоне 
только у 10 пациентов (8,5%). При этом сосудистые маль-
формации и отложения экссудата чаще определялись 
в одном квадранте. Отложения экссудата на периферии 
и в макуле выявлены у 38 пациентов (32,2%), у 34 из них 
(89,5%) распространённость сосудистых мальформаций 
и экссудации не превышала двух квадрантов. Больше 
чем в половине случаев БК была диагностирована уже 
при наличии отслойки сетчатки (70 глаз, 59,3%). 

При анализе зависимости тяжести заболевания от воз-
раста выявления установлено, что ранние стадии БК (без 
изменений в макуле) были диагносцированы только у де-
тей старше 4 лет. Подавляющее большинство случаев за-
болевания, сопровождающееся развитием тотальной от-
слойки сетчатки (12 глаз, 66,7%), было выявлено у детей 
младшего возраста (табл. 2).

Результаты дазеркоагуляции сетчатки оценивали 
в зависимости от выраженности проявлений заболевания 
(табл. 3). 

В целом при БК лазеркоагуляция сетчатки была эф-
фективна в 85,8% случаев (у 97 из 113 детей). При нали-
чии сосудистых и экссудативных изменений только на пе-
риферии сетчатки достигнуто запустевание сосудистых 
мальформаций и резорбция экссудата во всех случаях 
(10 глаз, 100%). При изменениях, захватывающих маку-
лярную зону, эффективность лазеркоагуляции составила 
97,3%. Не удалось остановить прогрессирование заболе-
вания только у одного ребёнка с исходным отложением 
экссудата в 4 квадрантах глазного дна (2,7%). При БК, 
сопровождающейся локальной отслойкой сетчатки, по-
ложительный эффект достигнут в 92,3% случаев. Отслой-
ка сетчатки после проведения лазеркоагуляции прилегла 

Таблица 1. Выраженность и распространённость проявлений болезни Коатса
Table 1. Severity and prevalence of Coats’ disease manifestations

Проявления БК
Manifestations of disease

Распространённость экссудации и сосудистых мальформаций 
по квадрантам глазного дна, количество глаз, %.

Prevalence of exudation and vascular malformations in the 
quadrants of the fundus, number of eyes, %

Всего
Total

1 квадрант 2 квадрант 3 квадрант 4 квадрант
Сосудистые и экссудативные изменения 
на периферии.
Vascular and exudative changes on the 
periphery

8 (47,1%) 2 (4,9%) 10 (8,5%)

Сосудистые и экссудативные изменения, 
захватывающие макулярную зону. 
Vascular and exudative changes affecting the 
macular area

7 (41,2%) 27 (65,9%) 2 (8,3%) 2 (5,6%) 38 (32,2%)

Сосудистые и экссудативные изменения 
в сочетании с отслойкой сетчатки:
Vascular and exudative changes in 
combination with retinal detachment:

• локальной, до 1 квадранта
• local, up to 1 quadrant 2 (11,8%) 12 (29,3%) 9 (37,5%) 3 (8,3%) 26 (22,0%)

• распространённой, до 2 квадрантов
• extended, up to 2 quadrants 13 (54,2%) 8 (22,2%) 21 (17,8%)

• субтотальной, до 3 квадрантов 
• subtotal, up to 3 quadrants

5 (4,2%) 5 (4,2%)

• тотальной
• total 11 (9,3%) 11 (9,3%)

Закрытая воронкообразная
Closed funnel 7 (5,9%) 7 (5,9%)

Всего
Total 17 41 24 36 118 (100%)
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Таблица 2. Выраженность проявления болезни Коатса в различном возрасте
Table 2. Severity of the manifestation of Coats’ disease at different ages

Возраст
выявления БК 

Age of detection
of the disease

Проявления БК, количество глаз, %
Manifestations of disease, number of eyes, %

Сосудистые 
и экссудативные 

изменения 
на периферии сетчатки
Vascular and exudative 

changes on the periphery

Сосудистые изменения 
и экссудация 

на периферии и в макуле
 Vascular and exudative 

changes affecting the 
macular area

Отслойка сетчатки 
1-3 квадранта

Retinal detachment 
1-3 quadrant

Тотальная 
отслойка 
сетчатки 

Total retinal 
detachment

Всего
Total

6 м–3 г 11 м 
6 m–3 у 11 m - 11 (28,9%) 3 (5,8%) 12 (66,7%) 26 (22,0%)

4 г–7 л 11 м 
4 y–7 y 11 m 3 (30%) 12 (31,6%) 21 (40,4%) 3 (16,7%) 39 (33,1%)

8 л–12 л 11 м
8 y–12 y 11 m 4 (40%) 14 (36,8%) 23 (44,2%) 1 (5,6%) 42 (35,6%)

13 л–16 л
13 y– 16 у 3 (30%) 1 (2,6%) 5 (9,6%) 2 (11,1%) 11 (9,3%)

Всего
Total 10 (100%) 38 (100%) 52 (100%) 18 (100%) 118 (100%)

Таблица 3. Результаты лечения болезни Коатса
Table 3. Results of treatment of the disease

Проявления БК 
Manifestations of disease

Результаты лечения, количество глаз, %
Results of treatment, number of eyes, %

Эффективное лечение 
Effective treatment

Прогрессирование 
заболевания 

Disease progression

Всего
Total

Сосудистые и экссудативные изменения 
на периферии
Vascular and exudative changes on the periphery

10 (100%) - 10 (100%)

Сосудистые и экссудативные изменения, 
захватывающие макулярную область
Vascular and exudative changes affecting the macular 
area

36 (97,3) 1 (2,7%) 37 (100%)

Экссудативная отслойка сетчатки:
Exudative retinal detachment: 

• локальная, до 1 квадранта 
• local, up to 1 quadrant

24 (92,3%) 2 (7,7%) 26 (100%)

• распространённая, до 2 квадрантов 
• extended, up to 2 quadrants

19 (90,5%) 2 (9,5%) 21 (100%)

• субтотальная, до 3 квадрантов
• subtotal, up to 3 quadrants

3 (60,0%) 2 (40,0%) 5 (100%)

• тотальная 
• total

5 (35,7%) 9 (64,3%) 14 (100%)

Итого
Total

97(85,8%) 16(14,1%) 113(100%)
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полностью в 16 глазах (66,7%) и в 8 глазах (33,3%) умень-
шилась её высота и площадь. Ухудшение состояния 
в двух случаях (7,7%) отмечено при исходном распро-
странении экссудата в 3-х и 4-х квадрантах глазного дна. 
При БК, сопровождающейся распространённой отслой-
кой сетчатки, эффективность лазеркоагуляции составила 
90,5%. При этом протяжённость и высота отслойки сетчат-
ки уменьшилась в 17 глазах (89,5%), а в 2 глазах (10,5%) 
сетчатка полностью прилегла (рис.1 a, b). 

Прогрессирование заболевания несмотря на прове-
дённую лазеркоагуляцию отмечено в двух глазах с от-
ложениями экссудата и сосудистыми мальформациями 
в четырёх квадрантах глазного дна. Лазеркоагуляция 
была значительно менее эффективна при субтотальной 
(60,0%) и при тотальной отслойке сетчатки (35,7%). 

Остроту зрения до и после проведения лазеркоагуля-
ции удалось проверить у 82 детей (табл. 4).

Рис. 1, а. Субтотальная отслойка сетчатки при болезни Коатса 
до лечения. 
Fig. 1, а. Subtotal retinal detachment in Coats’ disease before 
treatment.

Рис. 1, b. Тот же глаз после лечения: остаточные отложения 
экссудата, участок субретинального фиброза.
Fig. 1, b. The same eye after treatment: residual deposits of the 
exudate, a site of subretinal fibrosis.

a b

Рис. 2. Округлый экссудативно-фиброзный очаг в макуле у па-
циента с болезнью Коатса.
Fig. 2. Exudative fibrous focus in the macula of a patient with 
Coats’ disease.

Рис. 3. Кистозный макулярный отёк у ребёнка с болезнью Коатса.
Fig. 3. Cystic macular edema in a child with Coats’ disease.
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До проведения лазеркоагуляции высокая острота зре-
ния (0,6– 1,0) отмечена только в случаях БК без изменений 
макулы. У 23 из 25 детей (92,0%) с сосудистыми и экссу-
дативными изменениями в макуле без отслойки сетчатки, 
а также у 35 из 37 детей (94,6%) с локальной или распро-
странённой отслойкой сетчатки острота зрения не превы-
шала 0,1. Причиной такой низкой остроты зрения являются 
объёмные отложения интра- и субретинального экссудата, 
наличие округлого экссудативно-фиброзного очага в макуле 
(рис. 2) или кистозного макулярного отёка (рис. 3).

Острота зрения выше 0,1 отмечена только у трёх 
пациентов с негрубыми экссудативными изменениями 
в макулярной области в виде диффузного отёка сетчатки, 
фигуры звезды или отдельных глыбок экссудата. После 
успешно проведённой лазеркоагуляции острота зрения 
повысилась в 17 глазах (47,2%) с исходными изменения-
ми в макуле, в 16 глазах (66,7%) с локальной и в 5 глазах 
(26,3%) с распространённой отслойкой сетчатки. Остро-
та зрения в целом после успешно проведённой лазер-
коагуляции сетчатки составила: 0,4 или выше у 11 де-
тей (13,4%), 0,1–0,3 — у 13 детей (15,9%), счёт пальцев 
у лица — 0,09 у 45 детей (54,9%), отсутствие предметного 
зрения отмечено у 13 детей (15,9%). Основными причи-
нами низкого зрения после успешно проведённого лече-
ния являлись субретинальный фиброз, эпиретинальные 
мембраны, остаточные отложения экссудата и отслойка 
сетчатки в макуле.

ОБСУЖДЕНИЕ
В исследованиях по лечению БК у больших групп 

пациентов, как правило, освещены результаты 

Таблица 4. Острота зрения у пациентов с болезнью Коатса после успешно проведённой лазеркоагуляции сетчатки
Table 4. Visual acuity in patients with Coats’ disease after successful retinal laser coagulation

Проявления БК
Manifestations of disease

Острота зрения (n=82)
Visual acuity

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

Сосудистые и экссудативные изменения вне макулярной зоны, n=10
Vascular and exudative changes on the periphery, n=10 0,6–1,0 0,8–1,0

Сосудистые и экссудативные изменения, захватывающие макулярную 
зону, n=25
Vascular and exudative changes affecting the macular area, n=25

pr certae -0,2 pr certae -0,4

Экссудативная отслойка сетчатки:
Exudative retinal detachment: 

• локальная, до 1 квадранта, n=27
• local, up to 1 quadrant, n=27 pr certae -0,15 pr certae -0,15

• распространённая, до 2 квадрантов, n=10 
• extended, up to 2 quadrants, n=10 pr incertae -0,1 pr incertae -0,15

• субтотальная, до 3 квадрантов, n=4 
• subtotal, up to 3 quadrants, n=4 0 - pr certae 0 - pr certae

• тотальная, 4 квадранта, n=6 
• total, up to 4 quadrants, n=6 0 - pr certae 0 - pr certae

комбинированного лечения заболевания при помощи 
лазеркоагуляции сетчатки, криокоагуляции, интрави-
треального введения анти-VEGF препаратов или микро-
хирургического лечения [2, 6, 14]. Так, в исследовании, 
проведённом на 124 детях, авторы наблюдали анатоми-
ческое улучшение у 48% пациентов, стабилизацию со-
стояния у 28% и отрицательную динамику у 24% боль-
ных [2]. В отдельных работах содержатся рекомендации 
выбора метода лечения при различных стадиях заболе-
вания, а показания к лазеркоагуляции сетчатки огра-
ничены лишь случаями с экссудацией и невысокой от-
слойкой сетчатки [6]. По мнению авторов, такой подход 
обоснован низким поглощением лазерного воздействия 
отслоенной сетчаткой, поскольку энергия обычно по-
глощается пигментным эпителием, а затем передается 
сетчатке [2]. 

Однако лазерная энергия может напрямую погло-
щаться гемоглобином крови в сосудистых мальмор-
мациях сетчатки даже в случаях её высокой отслойки 
[15]. Работы по целенаправленному изучению эффекта 
лазеркоагуляции при БК немногочисленны, а группы па-
циентов небольшие. Schefler и соавторы опубликовали 
результаты лечения 17 пациентов при помощи лазерко-
агуляции сетчатки инфракрасным лазером (длина волны 
810 нм) [16]. В 14 случаях из 17 исходно была отслойка 
сетчатки, в 14 глазах (82%) было отмечено улучшение, 
в одном глазу (6%) наблюдали стабилизацию состояния, 
на трёх глазах (18%) отмечено ухудшение. В исследо-
вании эффективности жёлтого лазера (длина волны 
577 нм) в 16 глазах улучшение получено в 94,1% слу-
чаев [17]. Отслойка сетчатки до лечения была выявле-
на в 8 глазах, в 5 из них — тотальная. В исследование 
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Shapiro с применением зелёного лазера (длина волны 
532 нм) при БК включено 14 пациентов, из которых 
13 больных были с отслойкой сетчатки, а 5 из них — 
с высокой. Эффективность лазеркоагуляции составила 
93% (13 глаз) [15]. В нашем исследовании, проведённом 
на 113 глазах, лазеркоагуляция сетчатки была эффек-
тивна в 85,7% случаев, что согласуется с вышеприве-
денными данными. 

Полученные нами низкие функциональные результа-
ты после успешно проведённой лазеркоагуляции сетчатки 
также соответствуют данным литературы. Так, в исследо-
вании Levinson, после лазеркоагуляции сетчатки острота 
зрения 0,4 и выше выявлена в 30% случаев, 0,1–0,33 — 
в 10%, менее 0,1 — в 70% случаев [17]. В исследовании 
Shapiro аналогичные показатели составили 29, 21 и 50%, 
соответственно [15]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Лазеркоагуляция сетчатки при помощи лазера 

с длиной волны 532 нм является эффективным методом 

лечения БК на всех стадиях, включая случаи заболева-
ния с развитием отслойки сетчатки. Необходимо прове-
дение регулярного диспансерного обследования детей 
для выявления БК на ранних стадиях, что позволит про-
водить эффективное лечение и улучшит функциональ-
ный прогноз.
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Содержание матриксной металлопротеиназы-9 
во влаге передней камеры у детей с эндогенным 
увеитом 
 Л.А. Катаргина, Н.Б. Чеснокова, Е.В. Денисова, М.А. Храброва, О.В. Безнос 
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Цель. Определить содержание матриксной металлопротеиназы-9 (ММП-9) во влаге передней камеры (ВПК) у де-
тей с увеитом и её роль в течении заболевания. 

Материал и методы. Обследовано 20 детей (20 глаз с увеитом) в возрасте от 3 до 16 лет (в среднем 11,25±3,43 года) 
и 3 ребёнка с врождённой катарактой из контрольной группы. Концентрацию ММП-9 определяли методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) с помощью набора «ELISA kit for MMP-9» (Cloud-Clone Corp, США). Оптическую плотность 
образцов измеряли с помощью многофункционального фотометра для микропланшет SynergyMX (BioTek, США). 

Результаты. Во ВПК детей с увеитом определялось более высокое содержание ММП-9 в сравнении с группой 
контроля (p=0,006). Выявлено нарастание содержания ММП-9 во ВПК с увеличением степени пролиферативных из-
менений в глазу. 

Заключение. Концентрация матриксной металлопротеиназы-9 во влаге передней камеры коррелирует с выражен-
ностью пролиферации, а её определение может быть использовано для оценки тяжести воспалительного процесса 
в глазу.

Ключевые слова: увеит; матриксная металлопротеиназа-9; дети; влага передней камеры. 
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The content of matrix metalloproteinase-9
in aqueous humor of the eyes in children
with endogenous uveitis
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ABSTRACT

AIM: This study aimed to determine the content of matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) in the aqueous humor (AH) of the 
eyes in children with uveitis and its role during the disease.

MATERIAL AND METHODS: Twenty children (20 eyes with uveitis) aged from 3 to 16 yr (11.25±3.43 yr on average) and 
three children with congenital cataract from the control group were examined. The concentration of MMP-9 was determined 
by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) using the ELISA kit for MMP-9 (Cloud-Clone Corp, USA). The optical density of 
the samples was measured using a multifunctional photometer for Synergy microplates (BioTek, USA). 

RESULTS: Children with uveitis had a higher content of MMP-9 in the AH than children in the control group (p=0.006). An 
increase in the content of MMP-9 in the AH of the eyes was correlated with an increase in the degree of proliferative changes 
in the eye. 

CONCLUSION: The concentration of MMP-9 in the AH of the eyes correlates with the severity of proliferation, and its 
measurement can be used to assess the severity of the inflammatory process in the eye.

Keywords: uveitis; matrix metalloproteinase-9; children; aqueous humor.
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ВВЕДЕНИЕ
Проблема эндогенных увеитов имеет большое зна-

чение, учитывая особенности течения заболевания 
в детском возрасте [1]. В настоящее время слепота де-
тей вследствие данного заболевания составляет 10–15% 
[1–4]. 

Матр иксные металлопротеиназы (ММП) относятся 
к семейству внеклеточных протеиназ. Они играют важную 
роль в деградации компонентов экстрацеллюлярного ма-
трикса (ЭЦМ), что требуется для миграции воспалитель-
ных клеток в зону воспаления, также участвуют в ткане-
вом ремоделировании [5].

ММП-9 (желатиназа B) является одним из основ-
ных протеолитических ферментов, который расщепляет 
компоненты базальной мембраны при воспалительном 
процессе и используется лимфоцитами для миграции 
через неё [6]. 

Показана экспрессия MMП-9 в клетках цилиарного 
тела и радужке в норме [7]. Исследование ММП-9 во вла-
ге передней камеры (ВПК) при увеите позволяет изучить 
роль фермента в воспалительном процессе в глазу.

В литературе представлены единичные исследо-
вания содержания ММП-9 во ВПК при увеитах в экс-
перименте и клинике [6, 8–10]. Отмечено увеличение 
содержания ММП-9 во ВПК при нарастании активности 
воспаления у экспериментальных животных и взрослых 
пациентов с хроническим увеитом [10]. Однако отсут-
ствуют сведения о содержании ММП-9 во ВПК у детей 
с увеитом. 

Цель. Опре делить содержание матриксной металло-
протеиназы-9 (ММП-9) во влаге передней камеры (ВПК) 
у детей с увеитом и её роль в течении заболевания. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Содержание ММП-9  во ВПК исследовано у 20 паци-

ентов с увеитом (9 мальчиков, 11 девочек) в возрасте 
от 3 до 16 лет (в среднем 11,25±3,43 года). Для оцен-
ки локализации и активности воспалительного процесса 
использовались критерии, разработанные международ-
ной группой по изучению увеитов [11]. Передний уве-
ит диагностирован у 7 детей, периферический — у 12, 
панувеит — у одного ребёнка. У пяти детей увеит был 
ассоциирован с ювенильным идиопатическим артритом, 
у 15 больных носил идиопатический характер. 

На момент обследования неактивный увеит/ремиссия 
отмечался в 9 глазах, субактивное/вялотекущее воспале-
ние — в 11. Детей с обострением воспалительного про-
цесса не было. 

Оценка выраженности пролиферативного синдро-
ма осуществлялась по классификации, предложенной 
в НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца [12]. Про-
лиферация нулевой и первой степеней отмечена в 4 гла-
зах, второй степени — в 7, третьей степени — в 9. 

Контрольную группу по ВПК составили 3 соматически 
здоровых ребёнка с врождённой катарактой.

Забор ВПК (не менее 0,1 мл) производили в услови-
ях операционной под наркозом перед началом операции 
по поводу осложнённой катаракты (12 глаз), вторичной 
глаукомы (6 глаз), осложнённой катаракты и фиброза 
стекловидного тела (2 глаза). Процедура осуществлялась 
с помощью шприца 2,0 мл и иглы 31G. Послеоперацион-
ный период во всех случаях протекал без осложнений. 

Концентрацию ММП-9 определяли методом ИФА с по-
мощью набора “ELISA kit for MMP-9” (Cloud-Clone Corp, 
США). Оптическую плотность образцов измеряли с по-
мощью многофункционального фотометра для микро-
планшет SynergyMX (BioTek, США). Содержание ММП-9 
выражали в нг/мл. 

Статистическая обработка данных проведена с помо-
щью пакета программ Analysis ToolPak MS Excel, Statistica. 
При статистическом анализе проверку нормальности 
распределения признаков проводили с использовани-
ем критериев Колмогорова-Смирнова и Шапиро-Уилка. 
При нормальном распределении показателей результаты 
представлены в следующем виде: среднее арифметическое 
(M)±стандартное квадратическое отклонение (σ). При ненор-
мальном распределении показателей определяли медиану 
(Me) (первый квартиль Q1; третий квартиль Q3). За критиче-
ский уровень значимости принято значение p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Содержание ММП-9 во ВПК у детей с увеитом 

варьировало от 0,05 до 2,78 нг/мл, медиана составила 
0,33 (0,21; 0,69) нг/мл, что значительно выше, чем у детей 
из контрольной группы 0,004 (0,004; 0,012) нг/мл (p=0,006) 
(рис. 1).

Проведённый анализ выявил высокую степень 
корреляции между содержанием ММП-9 во ВПК глаз 
с увеитом и степенью пролиферации (R2=0,995, рис. 2). 
Так, при нулевой и первой степенях пролиферации меди-
ана содержания ММП-9 составила 0,15 (0,12; 0,23 нг/ мл), 
при второй — 0,34 (0,28; 0,53 нг/мл), при третьей — 
0,54 (0,29; 0,92 нг/мл). 

Не было выявлено различий в содержании ММП-9 
у детей с неактивным и вялотекущим увеитом (p >0,05). 
Также не было обнаружно отличий содержания ММП-9
у пациентов с передним и периферическим увеитом 
(p >0,05, табл. 1). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Матриксные металлопротеиназы-9 (ММП-9) играют 

важную роль в воспалительном процессе, участвуют в рас-
щеплении повреждённых структурных белков, оказывают 
влияние на проницаемость базальных мембран, способ-
ствуя поступлению клеток воспалительного инфильтрата 
в очаг повреждения, регулируют активность цитокинов, 
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хемокинов и сериновых протеаз, участвующих в воспа-
лительном процессе [13]. Повышение содержания MMП-9 
может свидетельствовать о нарушении процессов ремоде-
лирования тканей, что способствует формированию ауто-
иммунного воспаления с деструкцией тканей и оказывает 
влияние на пролиферативные процессы [5, 14, 15]. 

Содержание ММП-9 во ВПК было исследовано 
при глаукоме, диабетическом макулярном отёке, увеите. 

В исследованиях Jonas J.B. с соавт. и Kwon J. с соавт. 
показано повышение содержания ММП-9 во ВПК при диа-
бетическом макулярном отёке по сравнению с контрольной 
группой [16, 17]. Исследователи отмечали более высокое 

Рис. 1. Содержание матриксной металлопротеиназы-9 (ММП-9) 
во влаге передней камеры (ВПК) в глазах с увеитом и в группе 
контроля.
Fig. 1. The content of matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) in the 
aqueous humor (AH) of eyes with uveitis and in the control group.

Рис. 2. Медиана содержания матриксной металлопротеина-
зы-9 (ММП-9) во влаге передней камеры (ВПК) при разной 
степени пролиферативных изменений. 
Fig. 2. The content of matrix metalloproteinase–9 (MMP-9) in the aque-
ous humor (AH) of eyes with varying degrees of proliferative changes.
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Таблица 1. Содержание матриксной металлопротеиназы-9 (ММП-9) во влаге передней камеры (ВПК) у детей с увеитом
Table 1. The content of matrix metalloproteinase–9 (MMP-9) in the aqueous humor (AH) in children with uveitis

Содержание ММП-9, нг/мл /
Content of MMP-9, ng/ml

Влага передней камеры / The aqueous humor of eyes

количество 
глаз /

number of eyes

минимальное 
значение / 

minimum value

максимальное 
значение / 

maximum value
Me Q1 Q3

активность воспаления /
inflammatory activity

неактивный/ремиссия /  
inactive/remission 9 0,13 2,78 0,39 0,31 0,67

субактивный / вялотекущий /
moderate/sluggish 11 0,05 1,63 0,29 0,17 0,56

локализация увеита / 
localization of uveitis

передний / anterior 7 0,05 2,78 0,26 0,15 0,33
периферический / intermediate 12 0,10 1,63 0,39 0,27 0,73
панувеит / panuveitis 1 0,74 0,74 - - -

степень пролиферации / 
degree of proliferation

0–1 4 0,10 0,39 0,15 0,12 0,23
2 7 0,12 1,19 0,34 0,28 0,53
3 9 0,05 2,78 0,54 0,29 0,92

возрастная группа /
age group

3–6 лет 1 0,92 0,92 - - -
7–11 лет 9 0,05 2,78 0,31 0,26 1,19
12–18 лет 10 0,10 0,74 0,32 0,18 0,39
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содержание ММП-9 во ВПК при пролиферативной диабети-
ческой ретинопатии в сравнении с непролиферативной [17].

Dirk Bauer и соавт. выявили повышение содержания 
ММП-9 во ВПК у 15 пациентов (возраст в среднем 13,1 года) 
с вторичной глаукомой при увеите, ассоциированном с юве-
нильным идиопатическим артритом, по сравнению с груп-
пой контроля (пациенты с возрастной катарактой) [18].

В работе Yosuf El-Shabrawi и соавт. обследовано 16 па-
циентов с увеитом, у которых был произведён забор ВПК 
при разной активности воспалительного процесса [10]. 
Авторы обнаружили ММП-9 у всех пациентов, в то время 
как в контрольной группе она не определялась [10]. Кро-
ме того, в этих же исследованиях выявлено увеличение 
содержания ММП во ВПК с усилением активности увеита, 
также как и в экспериментальных исследованиях Nick Di 
Girolamo и соавт. и C. Cuello и соавт. [8, 9]. 

Нами установлено, что содержание ММП-9 у детей 
с увеитом значительно выше, чем в контрольной группе, 
однако, не удалось установить связь активности увеита 
и содержания ММП-9 ввиду отсутствия пациентов с ак-
тивной стадией воспаления. Обнаружена корреляция со-
держания  ММП-9 во влаге передней камеры при увеите 
у детей с выраженностью пролиферативного процесса 
в глазу. Это указывает на то, что повышенная локальная 
экспрессия ММП-9 способствует развитию пролифера-
ции соединительной ткани при увеите, что, возможно, 

вызвано деструкцией экстрацелюллярного матрикса и от-
ветной реакцией на этот процесс. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Впервые выявлено повышение содержания ММП-9 

во влаге передней камеры у детей с увеитом по срав-
нению с пациентами без увеита. Впервые установлено 
корреляция содержания ММП-9 во влаге передней ка-
меры у детей с увеитом с усилением пролиферативного 
процесса, что ставит вопрос о целесообразности ингиби-
рования активности или снижения синтеза ММП-9 путём 
терапевтического подавления.
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Ближайшие результаты микроимпульсной 
циклофотокоагуляции при глаукоме у детей 
А.Ю. Панова, Л.А. Катаргина, Е.В. Денисова, А.А. Сорокин 
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Цель. Изучить эффективность и безопасность микроимпульсной циклофотокоагуляции при лечении разных видов 
глаукомы у детей.

Материал и методы. В исследование включено 14 детей (15 глаз) с некомпенсированной глаукомой различной 
этиологии, которым была выполнена микроимпульсная циклофотокоагуляция (мЦФК) на лазерной системе для ле-
чения глаукомы Cyclo G6 (IRIDEX, США). Абсолютно эффективным считали вмешательство при достижении уровня 
внутриглазного давления (ВГД) от 8 до 25 мм рт. ст. без гипотензивной терапии и без признаков прогрессирования 
глаукомы, относительно эффективным — при достижении тех же критериев на фоне инстилляций гипотензивных 
препаратов.

Результаты. Средний возраст детей на момент вмешательства составил 8,5±1,5 г (от 7 мес. до 17 лет). Сред-
ний уровень ВГД до операции был 28,5±1,1 мм рт. ст., через 3 дня после мЦФК он снизился до 18,87±1,04 мм рт. ст. 
Абсолютная эффективность лечения составила 14,3%, относительная — 100%. К концу срока наблюдения (1–6 мес, 
в среднем 2,5±0,4 мес) среднее ВГД было равно 24,4±1,31 мм рт. ст. (среднее снижение 14,3%), абсолютная эффек-
тивность — 0%, относительная — 66,7%. Среднее число антиглаукоматозных препаратов, получаемых в виде инстил-
ляций до и после мЦФК, достоверно не изменилось и составило, соответственно, 3,45±0,22 и 2,91±0,39 (p=0,167). Ос-
ложнения после мЦФК были выявлены в шести глазах (40%), во всех случаях наблюдалось появление или увеличение 
воспалительной реакции в передней камере. В двух глазах (13,3%), кроме того, развился незначительный мидриаз 
(4–5 мм). 

Заключение. Микроимпульсная циклофотокоагуляция (мЦФК) является безопасным и перспективным методом ле-
чения глаукомы различной этиологии у детей. Необходимы дальнейшие исследования эффективности вмешательства 
в отдалённые сроки, безопасности повторных процедур для достижения стойкой нормализации ВГД. Целесообразна 
разработка индивидуальных схем мЦФК.

Ключевые слова: микроимпульсная циклофотокоагуляция; дети; врождённая глаукома; постувеальная глаукома; 
посттравматическая глаукома.
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Immediate results of micropulse 
cyclophotocoagulation in glaucoma in children
Anna Yu. Panova, Lyudmila A. Katargina, Ekaterina V. Denisova,
Alexander A. Sorokin 
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT

AIM: This study aimed to investigate the efficacy and safety of micropulse cyclophotocoagulation (MP-CPC) in the treatment 
of various types of glaucoma in children.

MATERIAL AND METHODS: The study included 14 children (15 eyes) with uncompensated glaucoma of various etiologies, 
who underwent MP-CPC using the Cyclo G6 laser system (IRIDEX, USA). The intervention was considered absolutely effective 
when IOP reached 8 to 25 mm Hg without medications and without signs of progression of glaucoma, relatively effective, when 
the same criteria are achieved with hypotensive medications.

RESULTS: The average age of children at the time of intervention was 8.5±1.5 yr (from 7 months to 17 yr). The average 
level of IOP before surgery was 28.5±1.1 mm Hg, 3 days after MP-CPC (18.87±1.04 mm Hg), while the absolute efficiency was 
14.3%, relative — 100%. By the end of the observation period (1–6 months; on average, 2.5±0.4 months), the average IOP 
was 24.4±1.31 mm Hg (average decrease, 14.3%), with absolute efficiency of 0% and relative of 66.7%. The average number 
of hypotensive medications received in instillations did not change significantly before and after MP-CPC and amounted to 
3.45±0.22 and 2.91±0.39, respectively (p=0.167). Complications after MP-CPC were detected in six eyes (40%); in all cases, the 
appearance or increase of the inflammatory reaction in the anterior chamber was observed. In addition, in two eyes (13.3%). In 
addition, a slight mydriasis (4–5 mm) developed.

CONCLUSION: MP-CPC is a safe and effective treatment for glaucoma in children with various etiologies. Further research 
is needed to evaluate the effectiveness of intervention in the long term and the safety of repeated procedures to achieve normal 
IOP and to develop individual schemes of MP-CPC.

Keywords: micropulse cyclophotocoagulation; children; congenital glaucoma; postuveal glaucoma.
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ВВЕДЕНИЕ
Лечение глаукомы у детей представляет собой слож-

ную задачу. Многим пациентам для нормализации вну-
триглазного давления требуется несколько операций. 
Диодлазерная циклокоагуляция традиционно приме-
няется для лечения терминальной глаукомы на глазах 
с низким функциональным прогнозом в случаях, когда 
невозможно проведение других антиглаукоматозных 
операций [1–3]. Это обусловлено трудностью дозиро-
вания лазерного воздействия в каждом конкретном 
случае и возможностью развития таких осложнений 
как иридоциклит (1,9–20%), отслойка сосудистой обо-
лочки (1–6%), снижение зрения на две и более строк 
(6–38%), хроническая гипотония (1–18%) и субатрофия 
глазного яблока (0,5–5,3%) [4]. В 2010 году в клиниче-
скую практику внедрён новый, более щадящий и дози-
рованный метод — микроимпульсная транссклеральная 
циклофотокоагуляция (мЦФК) [5].

В отличие от непрерывно-волновой ЦФК, микроим-
пульсный режим имеет два цикла: «включения» и «вы-
ключения». Во время цикла «включения» лазерная энер-
гия избирательно поглощается меланином пигментного 
слоя ресничного эпителия, накапливая тепловую энергию 
в пигментированных тканях. При этом беспигментный 
эпителий цилиарного тела (ЦТ), ответственный за вы-
работку внутриглазной жидкости (ВГЖ), не подвергается 
чрезмерному лазерному воздействию благодаря своему 
низкому порогу поглощения тепловой энергии. Во время 
цикла «выключения» участки ЦТ, которые были подвер-
жены тепловому воздействию, охлаждаются, что позво-
ляет защитить их от чрезмерного термического повреж-
дения [5, 6]. В настоящее время в клинической практике 
накоплены данные об эффективности и безопасности 
мЦФК [7–10], что позволило ряду исследователей реко-
мендовать мЦФК в качестве первого вмешательства у па-
циентов с первичной открытоугольной глаукомой [11, 12]. 
Однако данные о применении мЦФК у детей единичны, 
а результаты исследований неоднозначны [13–15].

Цель. Изучить эффективност ь и безопасность микро-
импульсной циклофотокоагуляции при лечении разных 
видов глаукомы у детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследование включ ено 14 детей (15 глаз) с не-

компенсированной глаукомой, находившихся на стаци-
онарном лечении в отделе патологии глаз у детей НМИЦ 
глазных болезней им. Гельмгольца с декабря 2021 г. 
по март 2022 г., которым была выполн ена мЦФК. На каж-
дого пациента до и после вмешательства заполнялась 
тематическая карта, в которой регистрировались следу-
ющие данные: возраст, пол, тип глаукомы, предыдущие 
операции, предоперационное и послеоперационное вну-
триглазное давление (ВГД) по Маклакову, применяемая 

гипотензивная терапия, острота зрения, данные биоми-
кроскопии и офтальмоскопии. 

Для проведения мЦФК использовалась лазерная си-
стема дл я лечения глаукомы Cyclo G6 (IRIDEX, США) с на-
стройками инфракрасного диодного лазера мощностью 
2000 мВт с длиной волны 810 нм и рабочим циклом 31,3%, 
что соответствует 0,5 мс в режиме «включения» и 1,1 мс 
в режиме «выключения». Зонд с компрессией располага-
ется перпендикулярно склере в 1 мм от лимба и переме-
щается непрерывно скользящими движениями в течение 
40 секунд в каждом квадранте в 2–4 квадрантах, избе-
гая трёх- и девятичасовых меридианов и областей, где 
ранее была выполнена синустрабекулэктомия. Нами ис-
пользован стандартный протокол проведения мЦФК, ре-
комендованный разработчиками прибора. У двоих детей 
с врождённой глаукомой (ВГ) вмешательство было вы-
полнено в двух квадрантах в связи с непостоянным по-
вышением ВГД. Детям младшего возраста мЦФК выпол-
нялась под наркозом. Пациентам старше 9 лет процедуру 
проводили под местной анестезией (1–2 мл лидокаина 
ретробульбарно, инстилляции местных анестетиков). 

В послеоперационном периоде дети получали несте-
роидные противовоспалительные препараты и/или декса-
метазон в зависимости от наличия и степени выраженно-
сти иридоциклита. Антиглаукоматозные капли отменяли 
под контролем внутриглазного давления (ВГД).

Абсолютно успешным признавали вмешательство при до-
стижении уровня ВГД от 8 до 25 мм рт. ст. без гипотензивной 
терапии и без признаков прогрессирования глаукомы, т.е. 
без увеличения диаметра роговицы, передне-задней оси 
глаза (ПЗО) или отношения диаметра экскавации к ДЗН. 
Под относительной эффективностью понимали достижение 
тех же критериев, но на фоне инстилляций гипотензивных 
препаратов. Неэффективным считалось вмешательство, 
если эти критерии не были достигнуты, а также в том слу-
чае, если для компенсации ВГД требовались дополнительное 
хирургическое или лазерное вмешательство. Лечение было 
признано неэффективным также при выявлении серьёзного 
осложнения, например, потере более двух строк зрения, хро-
нической гипотонии или субатрофии глазного яблока. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Данные анамнеза пациентов и результаты мЦФК при-

ведены в таблице. 
Из 14 детей 8 больных (9 глаз) были с врождённой 

глаукомой (ВГ), 4 ребёнка (4 глаза) — с постувеальной, 
2 ребёнка — с посттравматической. Средни й возраст 
детей на момент вмешательства составил 8,5±1,5 г (от 
7 месяцев до 17 лет). Среди 14 детей было 11 девочек 
и 3 мальчика. В четырёх случаях глаукомы (3 — с по-
стувеальной, 1 — с посттравматической) мЦФК была 
первым гипотензивным вмешательством. На 11 гла-
зах ранее были выполнены другие антиглаукоматоз-
ные операции, а именно: 3 синустрабекулэктомии (СТЭ) 
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однократно, 3 СТЭ двукратно, 3 диодлазерной циклоко-
агуляции, 2 СТЭ и, как второе вмешательство, импланта-
ция клапана Ахмеда. Средний уровень ВГД до операции 
составил 28,5±1,1 мм рт. ст. Через 3 дня после мЦФК 
средний уровень ВГД снизился до 18,87±1,04 мм рт. ст., 
при этом абсолютная эффективность составила 14,3%, 
относительная — 100%.

Средний срок наблюдения составил 2,5±0,4 мес. 
(1–6 мес.). К концу срока наблюдения среднее ВГД 
достигло 24,4±1,31 мм рт. ст. (среднее снижение 
по сравнению с дооперационным — 14,3%). При этом 
абсолютная эффективность составила 0%, относитель-
ная — 66,7%. Среди детей, у которых до мЦФК хирур-
гических антиглаукоматозных вмешательств не прово-
дилось, эффективность лечения была выше (100%), чем 
среди детей, у которых ранее выполнялись различные 
антиглаукоматозные операции (54,5% глаз). В связи 
с некомпенсацией ВГД одному ребёнку через 1,5 ме-
сяца после первой процедуры был проведён второй се-
анс мЦФК. Осложнений выявлено не было, через 3 дня 
после процедуры ВГД составило 21 мм рт. ст. Оценку 
отдалённой эффективности в настоящее время про-
вести невозможно в связи с небольшим сроком после 
повторной мЦФК.

Среднее число антиглаукоматозных препаратов, по-
лучаемых в виде инстилляций, среди детей, у которых 
была достигнута компенсация ВГД, до мЦФК составля-
ло 3,45±0,22, к концу срока наблюдения оно снизилось 
до 2,91±0,39 (p=0,167). Наибольшие различия по коли-
честву получаемых антиглаукоматозных препаратов вы-
явлены у детей, у которых мЦФК была первичным ги-
потензивным вмешательством (3,75±0,25 и 2,25±0,85 до 
и после процедуры, соответственно). Однако эти раз-
личия также не были статистически значимы (р=0,182). 
Острота зрения оценивалась у пациентов старше 4 лет 
и у всех оставалась стабильной на протяжении срока 
наблюдения.

Осложнения после мЦФК были выявлены в ше-
сти глазах (40%). Во всех случаях наблюдались при-
знаки иридоциклита, в том числе в трёх из четырёх 
глаз с постувеальной глаукомой, в одном из двух 
глаз — с пострттравматической и в одном из девяти — 
с врождённой глаукомой (у одного из двух пациентов  
с синдромом Стердж-Вебера). Воспалительный процесс 
в трёх случаях купировался назначением или усилением 
инстилляций кортикостероидов. Трём детям (двум — 
с увеи том, одному — с врождённой глаукомой) потребо-
вались субконъюнктивальные инъекции дексаметазона. 
В двух глазах (13,3%) развился незначительный мидриаз 
(4–5 мм). У одного ребёнка зрачок сузился в течение 
трёх дней, у второго — в течение последующих четырёх 
месяцев наблюдения расширение зрачка сохранялось. 
Тяжёлых осложнений, повлекших значимое снижение 
остроты зрения или анатомическую гибель глаза, вы-
явлено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ
В ряде исследований было продемонстрировано, 

что микроимпульсная циклофотокоагуляция является 
безопасной и эффективной процедурой для контроля 
внутриглазного давления у детей с рефрактерной глау-
комой. В работе Eman M Elhefney и соавт. [13] эффектив-
ность мЦФК составила 69,4% из 36 глаз с рефрактерной 
глаукомой через 1 месяц и 41,7% через 15 месяцев по-
сле вмешательства. При этом в 66,7% случаев для до-
стижения целевого уровня ВГД потребовалось повтор-
ное проведение процедуры. Количество применяемых 
антиглаукоматозных капель также достоверно снизи-
лось, так, до проведения мЦФК оно составляло 2,6±0,5, 
а в конце срока наблюдения — 1,7±0,6 препаратов. 

В исследовании Ahmed M. Abdelrahman  и соавт. [14] 
снижение ВГД до нормальных значений было выявлено 
в 76,5% из 17 глаз через месяц после вмешательства. 
К концу срока наблюдения (6 мес.) этот показатель 
не изменился. Следует отметить, что при сравнении 
эффективности микроимпульсной и непрерывно-вол-
новой ЦФК авторы не выявили достоверных различий 
по степени снижения и частоте достижения целевых 
значений ВГД. 

По данным Lee и соавт. [15], эффективность мЦФК 
у 9 детей (9 глаз) через год после вмешательства соста-
вила 22,2%. Через 1 месяц после процедуры средний уро-
вень ВГД составил 20,44±13,41 при исходных показателях 
34,28±9,92 мм рт. ст., однако, авторы не сообщают, у ка-
кого числа детей была достигнута нормализация ВГД. Ко-
личество используемых гипотензивных препаратов досто-
верно не снизилось. Авторы отмечают, что эффективность 
мЦФК у взрослых пациентов существенно выше и состав-
ляет 72,2% к концу первого года наблюдения. При этом 
значимо уменьшилось число гипотензивных препаратов 
(в среднем 3,00±0,92 и 2,52±1,12 до операции и в конце 
наблюдения соответственно, р=0,013). Авторы связывают 
низкую эффективность мЦФК у детей с более высокой 
регенеративной способностью и вариабельностью поло-
жения ЦТ в глазах с буфтальмом, что препятствует точной 
локализации лазерного луча. 

Эффективность непрерывноволновой циклофотокоагу-
ляции, по данным различных авторов, составляет 38–46% 
после однократного вмешательства и 50–79% после по-
вторных процедур. Большинство исследователей сообща-
ют о развитии пусть и редких (в среднем не более 3–5%), 
но тяжёлых осложнений непрерывно-волновой циклокоа-
гуляции [16–18]. Учитывая, что  для достижения гипотен-
зивного стойкого эффекта нередко (13–63%) требуются 
повторные процедуры, вероятность тяжёлых осложнений 
и необратимой потери зрения увеличивается [4].

Преимуществом микроимпульсной ЦФК является бо-
лее низкая частота осложнений. В литературе имеются 
лишь единичные сообщения о развитии осложнений по-
сле мЦФК [19–21]. Так, в работе Ahmed M. Abdelrahman 
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и соавт. в группе после мЦФК в одном глазу развилась 
гипотония, которая разрешилась в течение двух недель 
консервативного лечения, и через 6 месяцев после про-
цедуры у данного пациента наблюдалась компенсация 
ВГД. В группе непрерывно-волновой ЦФК гипотония на-
блюдалась в трёх глазах, в одном из которых развилась 
субатрофия глазного яблока. В двух глазах обнаружен тя-
жёлый передний увеит, однако, разница в частоте ослож-
нений между обеими группами не была значимой (р=0,3).

По данным Lee J.H. и соавт., в первые сутки после 
мЦФК у 65% больных отмечались незначительная ги-
перемия конъюнктивы и небольшое воспаление в виде 
клеток в передней камере, которые разрешились в тече-
ние 2–4 недель. Тяжёлых осложнений не было выявлено 
ни у детей, ни у взрослых [15].

Eman M Elhefney и соавт. не выявили тяжёлых ос-
ложнений мЦФК [13]. Мы также не наблюдали серьёзных 
осложнений после проведения мЦФК. Трём детям (20% 
глаз) потребовались субконъюнктивальные инъекции 
дексаметазона из-за появления или усиления признаков 
воспаления в переднем отрезке глаза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ результатов показал, что микроимпульсная 

циклофотоко агуляция (мЦФК) является безопасным 
и перспективным методом лечения глаукомы различной 

этиологии у детей. Гипотензивный эффект в ближайшие 
сроки (в среднем 2,5±0,4 мес) после процедуры состав-
ляет 66,7%. Необходимы дальнейшие исследования эф-
фективности вмешательства в отдалённые сроки, а так-
же безопасности повторных процедур для достижения 
стойкой нормализации ВГД. Целесообразна разработка 
индивидуальных схем мЦФК. Простота выполнения, 
относительная малоинвазивность, возможность про-
ведения процедуры у детей без наркоза и отсутствие 
тяжёлых осложнений позволяют расширить показания 
к мЦФК при лечении различных форм и стадий глау-
комы.
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Клинический случай отслойки сосудистой
оболочки по типу хориоидальной эффузии
у ребёнка с синдромом Стерджа-Вебера-Краббе
А.И. Шилов, М.М. Правосудова, К.К. Шефер 
НМИЦ Микрохирургия глаза имени академика С.Н. Федорова, Санкт-Петербургский филиал, Санкт-Петербург, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Синдром хориоидальной эффузии (ХЭ) — редкое идиопатическое состояние, которое встречается преимуществен-
но у мужчин среднего возраста с гиперметропией и характеризуется цилиохориоидальной отслойкой с последующей 
экссудативной отслойкой сетчатки. Представлен клинический случай послеоперационной отслойки сосудистой обо-
лочки (ОСО) у ребёнка с синдромом Стерджа-Вебера-Краббе после проведения микроинвазивной непроникающей 
хирургии глаукомы.

Результаты. На фоне имеющихся аномалий развития диска зрительного нерва (ДЗН) в результате антиглауко-
матозного вмешательства по поводу декомпенсированной глаукомы, после нормализации внутриглазного давления 
у пациента на следующие сутки после операции развилась отслойка сосудистой оболочки совместно с экссудативной 
отслойкой сетчатки. На фоне консервативной терапии с использованием постельного режима и двукратного закапы-
вания мидриатиков в течение одного месяца зрение восстановилось до 1,0. 

Обсуждение. Нетипичность клинического случая ОСО заключается в чрезмерно выраженном эксудативном 
компоненте состояния. Помимо классических пузырей ОСО наблюдалась высокая эксудативная отслойка сетчатки, 
а также высокий ретиношизис, крайне нетипичный для классической ОСО. Принимая во внимание особенности 
врождённого синдрома, необходимо точно проводить дифференциальную диагностику атипичной ОСО с редким 
синдромом хориоидальной эффузии, который также включает в себя ОСО с отслойкой сетчатки, но при этом отсутству-
ет ретиношизис. При лечении таких пациентов необходимо учитывать их индивидуальные анатомические особенности 
и детально понимать патогенез возникающих осложнений, не торопясь с повторным оперативным вмешательством. 

Ключевые слова: глаукома; отслойка сетчатки; хориоидальная эффузия; хирургия глаукомы.
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A clinical case of choroidal detachment
as choroidal effusion in a child
with Sturge-Weber-Crabbe syndrome
Alexander I. Shilov, Marina M. Pravosudova, Kristina K. Sсhefer 
S. Fedorov Eye Microsurgery, Saint Petersburg branch, Saint-Petersburg, Russian Federation

ABSTRACT

Choroidal effusion syndrome is a rare idiopathic condition that occurs predominantly in middle-aged man with hyperopia 
and is characterized by ciliochoroidal detachment (CD), followed by exudative retinal detachment. To present a clinical case 
of postoperative choroidal detachment in a child with Sturge–Weber–Crabbe syndrome after microinvasive non-penetrating 
glaucoma surgery.

RESULTS: This article presents the clinical case of postoperative choroidal detachment in a child with Sturge–Weber–
Crabbe syndrome after microinvasive non-penetrating glaucoma surgery. Against the background of the existing anomalies in 
the development of an optic disc after antiglaucomatous intervention for decompensated glaucoma, after the normalization of 
IOP, the patient developed choroid detachment with exudative retinal detachment the next day of operation. After conservative 
therapy involving bed rest and double instillation of mydriatics for 1 month, the situation was completely resolved and his vision 
was restored to 1.0.

DISCUSSION: The atypicality of our clinical case of CD lies in the overly pronounced exudative component. In addition to the 
classic CD vesicles, we observed high exudative retinal detachment as well as high retinoschisis, which is extremely atypical 
for classical CD. Considering the characteristics of congenital syndrome, it is necessary to accurately differentiate atypical 
CCA from the rare choroidal effusion syndrome, which also includes CCA with retinal detachment, but does not present with 
retinoschisis. Against the background of conservative therapy with bed rest and two instillations of mydriatics for 1 month, 
the situation was completely resolved, and the patient’s vision was restored to 1.0. In the treatment of such patients, it is 
always necessary to consider their individual anatomical features as well as to understand the detailed pathogenesis of the 
complications that arise before rushing to repeat surgery.

Keywords: glaucoma; retinal detachment; choroidal effusion; glaucoma surgery.
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром хориоидальной эффузии (ХЭ) — редкое 

идиопатическое состояние, которое встречается преиму-
щественно у мужчин среднего возраста с гиперметропией 
и характеризуется цилиохориоидальной отслойкой с по-
следующей экссудативной отслойкой сетчатки (1).

Цель. Представить клинический случай после-
операционной отслойки сосудистой оболочки (ОСО) 
у ребёнка с синдромом Стерджа-Вебера-Краббе после 
проведения микроинвазивной непроникающей хирур-
гии глаукомы.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациент — мальчик 14 лет, впервые поступил 

в клинику в марте 2022 года. Синдром Стерджа-Ве-
бера с nevus flavicus поставлен с рождения. До 5 лет 
больной у офтальмолога не наблюдался. С 5 лет нахо-
дился на профилактическом осмотре в другом учреж-
дении, где у ребёнка выявлена офтальмогипертензия. 
До 14 лет внутриглазное давление (ВГД) было компен-
сировано в результате максимальной консервативной 
терапии ингибиторами карбоангидразы и бета-блока-
торами. В марте 2022 года выявлено повышение ВГД 
до 28 мм рт. ст. Добиться снижения ВГД консервативной 
терапией не удалось. Было принято решение о прове-
дении микроинвазивной непроникающей склерэктомии 
с целью нормализации ВГД. 

При поступлении в клинику у больного максимально 
корригированная острота зрения (МКОЗ) обоих глаз (OU) 
-1.0. При визуальном осмотре левого глаза наблюдалась 
передняя камера средней глубины, угол был частично 
закрыт, трабекулы прослеживались не во всех отделах, 
влага прозрачная. Хрусталик и стекловидное тело были 
прозрачны. На глазном дне был виден диск зрительно-
го нерва с чёткими контурами, бледно-розовый, слегка 
монотонный. Экскавация диска зрительного нерва (ЭД) 
составляло 5-6:10. Соотношение артерий к венам — 1:2. 
Артерии сужены. Макулярный рефлекс чёткий. На пери-
ферии наблюдается субретинальный фиброз в наружных 
отделах и микрососудистые аномалии. 

При проведении компьютерной периметрии на левом 
глазу выявлены изменения полей зрения, характерные 
для глаукомы (рис. 1).

При выполнении оптической когерентной томографии 
(ОКТ) дисков зрительного нерва (рис. 2) обращает на себя 
внимание аномальная форма диска зрительного нерва 
(ДЗН), а именно: большая экскавация, не соответствую-
щая тяжести глаукоматозного процесса, а также избыток 
фиброзной ткани в глубине экскавации ДЗН. 

На B-сканировании отмечается выраженная экскава-
ция ДЗН (рис. 3). Было принято решение о проведении 
микроинвазивной непроникающей глубокой склерэкто-
мии. Операция выполнена по стандартному протоколу 
с задней трепанацией склеры, фильтрация ВГЖ полу-
чена. На следующий день после операции ВГД соста-
вило 10 мм рт. ст. Пациент начал жаловаться на резкое 

Рис. 1. Поля зрения при поступлении больного в клинику.
Fig. 1. The field of vision at the time of patient admission to the clinic.
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снижение зрения на оперированном глазу. МКОЗ -0,02. 
На основании данных исследования установлен диагноз: 
идиопатический синдром хориоидальной эффузии, ци-
лиохориоидальная отслойка (ЦХО), экссудативная от-
слойка сетчатки с ретиношизисом.

При осмотре глазного дна визуализируются пу-
зыри ЦХО в верхне-наружном и нижне-внутреннем 
отделах. Также отмечается тотальная эксудативная 
отслойка сетчатки и ретиношизис во всех отделах 
кроме нижне-наружного. Разрывов, тракций сетчат-
ки на глазном дне нет. По результатам ОКТ опреде-
ляется высокая отслойка сетчатки с ретиношизисом. 
По B-сканированию после операции визуализируются 
признаки отслойки сетчатки и ретиношизиса, щеле-
видная ЦХО (рис. 4).

При осмотре глазного дна видны пузыри ЦХО в верх-
не-наружном и в нижне-внутреннем отделах, а также 
отмечается тотальная эксудативная отслойка сетчатки 
и ретиношизис во всех отделах кроме нижне-наружно-
го (рис 5). Разрывов, тракций сетчатки на глазном дне 
нет. По результатам ОКТ определяется высокая отслойка 
сетчатки с ретиношизисом (рис 6).

Пациенту был назначен строгий постельный ре-
жим “лёжа на спине”. Дробные инстилляции мидри-
атиков для потенцирования работы цилиарного тела. 
Через два дня отмечалась положительная динамика. Ре-
зультаты обследования были следующими: МКОЗ OS -0,1.
ВГД – 9 мм рт. ст.

На глазном дне отмечено прилегание ЦХО. Значитель-
ное уменьшение по высоте эксудативной отслойки сетчат-
ки (рис. 7). По результатам ОКТ наблюдается значительное 
уменьшение высоты отслойки, отсутствие ретиношизиса 
(рис. 8). 

Учитывая выраженную положительную динамику, 
принято решение выписать пациента для амбулаторно-
го наблюдения. Результаты осмотра через 1 месяц по-
сле операции таковы: МКОЗ OS – 0,7. ВГД – 16 мм рт. ст. 
На глазном дне сетчатка прилежит на всем протяжении. 
Достигнута резорбция субретинальной жидкости. Патоло-
гических изменений нет (рис. 9, 10). 

Рис. 2. Оптическая когерентная томография дисков зрительно-
го нерва при поступлении больного в клинику.
Fig. 2. Optical coherence tomography of the optic nerve at the time 
of patient admission to the clinic.

Рис. 3. B-сканирование при поступлении больного в клинику.
Fig. 3. B-scan at the time of patient admission to the clinic.

Рис. 4. B-сканирование после операции. 
Fig. 4. B-scan after the surgery.

Рис 5. Фоторегистрация глазного дна OS в первые сутки после 
операции.
Fig. 5. Image of the fundus OS at the first day after surgery.
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ОБСУЖДЕНИЕ
Синдром Стерджа-Вебера-Краббе (энцефалооку-

лофасциальный гемангиоматоз) является врождённым 
спорадическим заболеванием, характеризуемым ангио-
матозом сосудов мозговых оболочек, капилляров лица 
и глаз. В основе патогенеза лежит эктомезодермальная 
дисплазия, которая приводит к патологическому форми-
рованию угла передней камеры глаза, а также морфо-
логической несостоятельности сосудов глаза (2). Причи-
ной дисплазии, по данным литературы, является дефект 
экспрессии фибронектина, приводящий к снижению 

Рис. 7. Фоторегистрация глазного дна OS на третьи сутки после 
операции.
Fig. 7. Image of the fundus OS after 3 days of surgery.

Рис 8. Оптическая когерентная томография левого глаза на тре-
тьи сутки после операции.
Fig. 8. Optical coherence tomography 3 days after surgery.

Рис 6. Оптическая когерентная томография левого глаза в первые сутки после операции.
Fig. 6. Optical coherence tomography on the first day after surgery.
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Рис. 9. Фоторегистрация глазного дна OS через 1 месяц после 
операции.
Fig. 9. Image of the fundus OS after 1 month of surgery.

Рис. 10. B-сканирование через 1 месяц после операции.
Fig. 10. B-scan after 1 month of surgery.

плотности ткани стенки сосудов (3). Совокупность этих 
изменений провоцирует развитие глаукомы, плохо под-
дающейся консервативной терапии, и вносят значи-
тельные коррективы в выбор метода хирургического 
лечения.

Возникновение ОСО у детей с синдромом Стер-
джа-Вебера-Краббе является патгенетически обо-
снованным состоянием. Рассматривая детально па-
тогенез ОСО видно, что основным звеном патогенеза 
является наличие разницы между ВГД и давлением в эпи-
склеральных венах. У пациентов с синдромом Стерджа-
Вебера-Краббе повышение давление в эписклеральных 
венах является одним из классических проявлений заболе-
вания в связи с нарушением строения сосудов характерных 
для этого синдрома. Как было сказано выше, ситуация усу-
губляется патологической морфологией сосудистой стенки, 
повышающей проницаемость сосудов и увеличивающей их 
ломкость. Следовательно, при оперативной стабилизации 
ВГД, произошел резкий перепад давления в соотношении 
ВГД/ давление в эписклеральных венах, что вызвало вы-
ход белков и жидкости из просвета капилляром согласно 
градиенту осмотического давления. 

Нетипичность описанного клинического слу-
чая ОСО заключается в чрезмерно выраженном экс-
удативном компоненте состояния. Помимо клас-
сических пузырей ОСО мы наблюдали высокую 
эксудативную отслойку сетчатки, а также высокий ре-
тиношизис, крайне нетипичный для классической ОСО. 
Принимая во внимание особенности врождённого син-
дрома, необходимо точно проводить дифференциальную 
диагностику атипичной ОСО с редким синдромом хо-
риоидальной эффузии, который также включает в себя 
ОСО с отслойкой сетчатки, но при этом отсутствует рети-
ношизис (4).

Таким образом, дети с Синдромом Стерджа-Вебера 
имеют повышенное давление в эписклеральных венах 

из-за артерио-венозных шунтов в эписклере и большого 
количества малых новообразованных сосудов. Следова-
тельно, у таких детей на фоне оперативных вмешательств 
риск возникновения ОСО и её нетипичного течения во мно-
го раз выше, чем у других пациентов. Риск развития это-
го осложнения стоит всегда учитывать при планировании 
оперативного вмешательства.

Особое внимание следует уделить тактике ведения та-
ких пациентов. Как видно в представленном клиническом 
случае, ситуация полностью разрешилась через 1 месяц 
с соблюдением постельного режима в первую неделю 
после операции, а также с применением инстилляций 
мидриатиков в течение двух недель для потенцирования 
продукции внутриглазной жидкости цилиарным телом. 
Таким образом, не стоит торопиться с хирургическим ле-
чением у данной группы пациентов.
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 Преэклампсия как фактор риска развития 
ретинопатии недоношенных
С.И. Макогон.1,2, Н.В. Горбачева 1,2, Ю.С. Хлопкова 2

1 Алтайская краевая офтальмологическая больница, Барнаул, Российская Федерация
2 Алтайский государственный медицинский университет, Барнаул, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ 

В обзоре литературы в качестве фактора риска развития и тяжести ретинопатии недоношенных (РН) рассматрива-
ется материнская преэклампсия. Преэклампсия — это осложнение, возникающее во второй половине беременности 
(после 20 недель), диагностируемое при появлении впервые артериальной гипертензии (АД ≥140/90 мм рт. ст.), про-
теинурии (≥0,3 г/л в суточной моче), отёков (не всегда), полиорганной/полисистемной дисфункции/недостаточности, 
в основе которых лежит дисфункция сосудистого эндотелия. РН остаётся потенциально угрожающим зрению состоя-
нием, требующим тщательного наблюдения и своевременного вмешательства для предотвращения прогрессирования 
нарушений зрения или слепоты. Ретинопатия недоношенных первоначально проявляется задержкой физиологиче-
ского развития сосудов сетчатки с последующей патологической вазопролиферацией и сильно коррелирует с край-
ней недоношенностью и плохим постнатальным ростом. В статье рассматриваются возможные механизмы влияния 
материнской преэклампсии на развитие и тяжесть РН у недоношенных детей. Особая роль в патогенезе заболева-
ния отводится циркулирующим антиангиогенным факторам в преэкламптической материнской среде, которые могут 
влиять на развитие сосудов сетчатки плода и способствовать возникновению ретинопатии у недоношенных детей. 
Преэклампсия увеличивает риск и тяжесть преждевременных родов, что тесно связано с риском РН. Результаты ис-
следований противоречивы. Одни авторы рассматривают преэклампсию как фактор риска развития РН, другие — 
не обнаруживают связи между этими процессами. Ряд авторов считает преэклампсию защитным фактором по отно-
шению к РН. Преэклампсию необходимо учитывать наряду с другими факторами риска РН. 

Ключевые слова: ретинопатия недоношенных; преэклампсия; антиангиогенные факторы; фактор роста эндотелия 
сосудов, обзор.
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Preec  lampsia as a risk factor
for the development of retinopathy of premature 
Svetlana I. Makogon1,2, Natalya V. Gorbacheva1,2, Yulia S. Khlopkova2

1Altai Regional Ophthalmological Hospital, Barnaul, Russian Federation
2Altai State Medical University, Barnaul, Russian Federation

ABSTRACT

In a review of the literature, maternal preeclampsia has been considered a risk factor for the development and severity of 
retinopathy of prematurity (RP). Preeclampsia is a complication that occurs in the second half of pregnancy (after 20 weeks), 
and it is diagnosed when arterial hypertension first appears (BP ≥140/90 mm Hg), proteinuria (≥0.3 g/L in daily urine), edema 
(not always), multiple organ/multisystem dysfunction/insufficiency, which are based on the dysfunction of the vascular 
endothelium. ROP remains a potentially vision-threatening condition that requires careful monitoring and timely intervention 
to prevent the progression of adverse visual impairment or blindness. RP initially presents with delayed physiological retinal 
vascular development, which is followed by pathological vasoproliferation; this condition is highly correlated with extreme 
prematurity and poor postnatal growth. This article discusses the possible mechanisms of influence of maternal preeclampsia 
on the development and severity of ROP in premature babies. A special role is attributed to circulating antiangiogenic factors 
in the preeclamptic maternal environment, which can influence the development of fetal retinal vessels and predispose 
premature infants to ROP. Рreeclampsia increases the risk and severity of preterm birth, which are closely related to the risk 
of ROP. These results are contradictory, as some authors consider preeclampsia as a risk factor for the development of ROP, 
while others have not yet identified any connection between these processes. However, several authors consider preeclampsia 
as a protective factor in relation to the development of ROP. Dysregulation of circulating angiogenic factors plays an important 
role in the pathogenesis of both preeclampsia and ROP. Preeclampsia should therefore be studied further and considered along 
with other risk factors for ROP.
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Преэклампсия — осложнение, возникающее во вто-
рой половине беременности (после 20 недель), диагности-
руемое при появлении впервые артериальной гипертензии 
(АД ≥140/90 мм рт. ст.), протеинурии (≥0,3 г/л в суточной 
моче), отёков (не всегда), полиорганной/полисистемной 
дисфункции/недостаточности, в основе которых лежит 
дисфункция сосудистого эндотелия [1, 2]. На сегодняшний 
день нет полного понимания, какой это процесс: воспа-
лительный, инфекционный, иммунный или гемодинами-
ческий. Причины возникновения преэклампсии остаются 
неизвестными; патогенез изучен недостаточно; выражен-
ность клинико-лабораторных признаков не отражает ис-
тинной тяжести патологии. Лечение преэклампсии оказы-
вается неэффективным. Единственным методом лечения 
больных с тяжёлой преэклампсией является родоразре-
шение (прерывание опасной беременности) по жизнен-
ным показаниям у матери независимо от срока беремен-
ности. Профилактика преэклампсии отсутствует [3].

Преэклампсия в тяжёлом состоянии может привести 
к преждевременным родам, значительной недоношен-
ности, которая, в свою очередь, влияет на неонатальные 
исходы. Преэклампсия повышает материнскую и феталь-
ную заболеваемость, а также является ведущей причиной 
преждевременных родов детей с очень низкой массой 
тела при рождении [4, 5].

Поскольку в организме матери при преэклампсии 
происходят значительные изменения, возникает вопрос: 
имеется ли связь между преэклампсией и ретинопатией 
недоношенных. Проведённые крупномасштабные ис-
следования, анализирующие связь между преэклампси-
ей и РН, дали противоречивые результаты. X.D. Yu et al. 
обнаружили связь между преэклампсией и значительно 
сниженным риском РН у недоношенных детей [6]. Од-
нако они не учитывали малый гестационный возраст 
при рождении, который чаще встречался в группе мате-
ринской преэклампсии и был значительно чаще связан 
с РН [7]. B. Araz-Ersan et al. показали, что материнская 
преэклампсия была связана с низкой частотой развития 
РН по сравнению с другими факторами риска развития 
РН, такими как респираторный дистресс-синдром, сеп-
сис, апноэ и фототерапия [8]. J.W. Lee et al. наблюдали, 
что материнская преэклампсия не была связана с разви-
тием РН у новорождённых с чрезвычайно низким геста-
ционным возрастом [9]. Однако эти же авторы отметили, 
что дети с экстремально низкой массой тела, рождённые 
от матерей с преэклампсией, в сочетании с неонатальной 
гипероксемией и бактериальной инфекцией, имеют повы-
шенный риск развития тяжелой РН [9]. Разные результаты 
проведённых исследований могут быть связаны с относи-
тельно небольшим объёмом выборки, отсутствием кон-
троля над факторами риска, широким разбросом показа-
телей исходного состояния, а также отсутствием чёткого 
определения гестационных гипертензивных расстройств. 
H.-C. Huang et al. подтвердили связь между материнской 
преэклампсией и РН в большой популяционной когорте 

детей с очень низкой массой тела при рождении (8 652 
ребёнка) [10].

Основная дискуссия о взаимосвязи преэклампсии 
и РН ведётся по вопросам уровня материнских ангио-
генных факторов. Сосудистый эндотелиальный фактор 
роста (vascular endothelium growth factor — VEGF) яв-
ляется мощным ангиогенным фактором, необходимым 
для нормального роста кровеносных сосудов, а его 
дисбаланс связан с нежелательной неоваскуляризаци-
ей сетчатки [11]. Гипероксия, испытываемая новорож-
дённым после преждевременных родов, способствует 
снижению экспрессии VEGF и вызывает состояние, близ-
кое к апоптозу эндотелиальных клеток. По мере того, 
как сетчатка созревает и становится гипоксичной из-за 
прерывания роста сосудов, уровень VEGF прогрессивно 
увеличивается, вызывая патологическую неоваскуля-
ризацию сетчатки. Ингибирование VEGF на этой фазе 
не всегда может предотвратить патологическую неова-
скуляризацию сетчатки, это доказывает, что РН является 
многофакторным заболеванием [11–13].

В проспективных исследованиях отмечено, что изме-
нённые концентрации ангиогенных факторов являются 
чувствительными предикторами преэклампсии [14–17]. 
Поскольку для нормального развития плода необходима 
полноценная внутриутробная среда, маточно-плацен-
тарная недостаточность при таких состояниях, как пре-
эклампсия, может привести к изменению формирования 
сосудистой системы плода, а также к краткосрочным 
и долгосрочным осложнениям [18].

Высказано предположение, что нарушение регуля-
ции проангиогенных факторов при преэклампсии наряду 
с оксидативным стрессом у матери и ишемией плаценты 
вызывает гипоксию сетчатки и повышение уровня VEGF 
у детей, рождённых от матерей с гестационными гипер-
тоническими расстройствами [19, 20]. 

Учёными рассматриваются и другие возможные меха-
низмы влияния материнской преэклампсии на развитие 
и тяжесть РН у недоношенных детей. Н. Ozkan et al. пред-
положили, что повышенный окислительный стресс наря-
ду с повышением уровня провоспалительных цитокинов 
у младенцев, рождённых от матерей с преэклампсией, 
может нарушать нормальную васкуляризацию в уязвимых 
участках сетчатки [21]. 

Обсуждается роль растворимой fins-подобной тиро-
зинкиназы-1 (sFit-1) в развитии преэклампсии как ин-
гибитора VEGF. Имеется мнение, что уровень sFlt-1 был 
заметно повышен у матерей с преэклампсией [22, 23]. 
X.D. Yu, et al. предложили несколько механизмов, при ко-
торых дети, рождённые от матерей с преэклампсией, мо-
гут подвергаться воздействию антиангиогенных факто-
ров более высокого уровня (sFlt, sEng) [6]. Во-первых, 
плацента и сетчатка плода могут продуцировать больше 
антиангиогенных факторов в ответ на гипоксию, а гипок-
сия играет важную роль в патогенезе как преэклампсии, 
так и РН. Во-вторых, антиангиогенные факторы могут 
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проникать через плаценту и попадать в кровоток плода, 
что было доказано рядом клинических исследований [24, 
25]. В-третьих, плод может подвергаться воздействию ан-
тиангиогенных факторов через амниотическую жидкость, 
которая является богатым источником антиангиогенных 
факторов (sFlt и sEng) [26]. Предполагалось, что анти-
ангиогенные факторы амниотической жидкости при пре-
эклампсии могут проникать в сетчатку через эпителий ро-
говицы [6, 27]. Как эта антиангиогенная внутриутробная 
среда при преэклампсии влияет на развитие сосудистой 
сети сетчатки и приводит к РН, до конца не изучено. 

Следует учитывать, что ангиогенные факторы, такие 
как VEGF, участвуют в патогенезе РН, а развитие пре-
эклампсии сопряжено с более низким уровнем VEGF. Ис-
ходя из этого положения, можно предположить, что не-
доношенные дети менее 31 недели беременности и\или 
с массой тела при рождении весом менее 1500 г, рождён-
ные матерями с преэклампсией, будут находиться в груп-
пе риска по сравнению с детьми, рождёнными от матерей 
с нормальным артериальным давлением. Однако исследо-
вание B. Alshaikh et al. не подтвердило, что преэклампсия 
была значимым фактором риска развития РН [29]. Авторы 
показали, что дети с ограничением внутриутробного роста 
как у преэкламптических, так и нормотензивных матерей 
были одинаково подвержены высокому риску РН. Рети-
нопатия новорождённых зафиксирована в 27% случаев 
(из 97 детей) в группе преэклампсии и в 27% случаев (из 
185 детей) в нормотензивной группе [29].

В ряде исследований показано, что преэклампсия яв-
ляется защитным фактором по отношению к РН [6, 30, 
31]. Внутриутробный стресс, связанный с преэклампсией, 
может привести к ускоренному развитию кровеносных 
сосудов сетчатки, уменьшая вероятность РН и снижая 
риск развития любой стадии РН на 60%, а также тяжёлой 

ретинопатии недоношенных на 80% [30]. X.D. Yu et al. про-
вели сравнительное исследование и пришли к выводу, 
что именно преэклампсия, а не гестационная гипертензия, 
была связана со сниженным риском РН при преждевре-
менных родах [6].

В то же время имеются исследования, в которых 
показано, что преэклампсия не влияет на развитие РН 
ни как защитный фактор, ни как фактор риска, а перво-
степенную роль играют другие факторы риска [29].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, мнения о влиянии материнской пре-

эклампсии на риск развития и тяжесть ретинопатии недо-
ношенных противоречивы. Дисрегуляция циркулирующих 
ангиогенных и антиангиогенных факторов при преэкламп-
сии нуждается в дальнейшем изучении для определения 
её роли в патогенезе как самой преэклампсии, так и ре-
тинопатии недоношенных для определения оптимальной 
тактики лечения. 
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Исследование зрительных вызванных потенциалов 
у детей с ретинопатией недоношенных
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АННОТАЦИЯ

Зрительные функции у детей после перенесённой ретинопатии недоношенных зависят не только от степени оста-
точных клинических изменений на глазном дне и структурных особенностей сетчатки, но и от состояния проводящих 
путей и высших отделов зрительного анализатора. Регистрация зрительных вызванных потенциалов (ЗВП) является 
объективным неинвазивным методом исследования функционального состояния проводящих путей зрительного ана-
лизатора.

Данный метод обследования представляет собой регистрацию суммарного ответа больших популяций нейронов 
коры на приходящий к ним синхронный поток импульсов, возникающих под действием афферентного раздражителя 
и отражающих преимущественно электрическую активность макулярной области. При ретинопатии недоношенных ре-
гистрация зрительных вызванных потенциалов имеет важную диагностическую ценность для выявления уровня и сте-
пени поражения проводящих путей и высших отделов зрительного анализатора. 

В данном литературном обзоре приводятся информация зарубежных и отечественных авторов о состоянии про-
водящих путей и высших отделов зрительного анализатора у недоношенных детей и детей с ретинопатией недо-
ношенных с помощью регистрации зрительных вызванных потенциалов. Отмечено, что магноцеллюлярная система, 
которая активируется в ответ на двигательные стимулы, у недоношенных детей поражается в большей степени, чем 
парвоцеллюлярная система, которая функционирует в ответ на паттерн-стимулы. У детей с рубцовыми стадиями ре-
тинопатии недоношенных для выявления и подтверждения сопутствующей патологии зрительного нерва необходимо 
проведение комплексного офтальмологического обследования с регистрацией зрительных вызванных потенциалов 
на предъявление паттерн-реверсивных стимулов и/или на вспышечный стимул. Установлено, что по мере возрастания 
степени тяжести ретинопатии недоношенных возрастает частота регистрации патологически изменённых зрительных 
вызванных потенциалов, свидетельствующих о нарастании дисфункции проводящих путей. Изучено влияние прове-
дённой лазерной коагуляции сетчатки и объёма её выполнения при ретинопатии недоношенных на функциональное 
состояние зрительного анализатора.

Ключевые слова: зрительные вызванные потенциалы; ретинопатия недоношенных; обзор. 
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The study of visual evoked potentials in children
with retinopathy of prematurity
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ABSTRACT

Visual functions in children after retinopathy of prematurity depend not only on the degree of residual clinical changes in the 
fundus and structural features of the retina, but also on the state of the pathways and higher parts of the visual analyzer, which 
can be investigated by recording visual evoked potentials. This examination method involves recording the overall response of 
large populations of cortical neurons to the synchronous flow of impulses coming to them, arising in response to an afferent 
stimulus and reflecting mainly the electrical activity of the macular area. The registration of visual evoked potentials in the 
retinopathy of prematurity has an important diagnostic value for identifying the level and degree of damage to the pathways 
and higher parts of the visual analyzer. This literature review presents the data of foreign and domestic authors on the state 
of the pathways and higher parts of the visual analyzer in premature babies and children with retinopathy of prematurity using 
the registration of visual evoked potentials. It has been noted that the magnocellular system, which is activated in response 
to motor stimuli, is affected to a greater extent in preterm infants than the parvocellular system, which functions in response 
to pattern stimuli. A comprehensive ophthalmological examination with the registration of visual evoked potentials on the 
presentation of pattern-reversing stimuli and/or on a flash stimulus should be carried out in children with cicatricial stages of 
retinopathy of prematurity, in order to identify and confirm the concomitant pathology of the optic nerve. It has been established 
that the frequency of registration of pathologically altered visual evoked potentials as the severity of retinopathy of prematurity 
increases, indicating an increase in pathway dysfunction. The effect of laser coagulation of the retina and the volume of its 
implementation in retinopathy of prematurity on the functional state of the visual analyzer was studied.

Keywords: visual evoked potentials; retinopathy of prematurity; review.
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Зрительные функции у детей после перенесённой ре-
тинопатии недоношенных (РН) зависят не только от сте-
пени остаточных клинических изменений на глазном дне 
и структурных особенностей сетчатки, но и от состояния 
проводящих путей и высших отделов зрительного анали-
затора [1]. Регистрация зрительных вызванных потенциа-
лов (ЗВП) является объективным неинвазивным методом 
исследования функционального состояния проводящих 
путей зрительного анализатора.

ЗВП представляют собой суммарный ответ боль-
ших популяций нейронов коры на приходящий к ним 
синхронный поток импульсов, возникающих под дей-
ствием афферентного раздражителя. Зрительные вы-
званные потенциалы отражают преимущественно элек-
трическую активность макулярной области, что связано 
с её большим представительством в шпорной борозде 
по сравнению с периферией сетчатки [2]. У недоношен-
ных детей в ряде случаев (34,5%) в нарушении зрения 
большую роль играет сопутствующая патология прово-
дящих путей и центральной нервной системы, приво-
дящая к частичной или полной атрофии и гипоплазии 
зрительного нерва [3]. Такая патология обусловлена 
преждевременным рождением, нарушением разви-
тия зрительной системы и коры головного мозга, тя-
жестью состояния ребёнка при рождении. Очевидно, 
что регистрация ЗВП при ретинопатии недоношенных 
имеет важную диагностическую ценность для выяв-
ления уровня и степени поражения проводящих путей 
и высших отделов зрительного анализатора и, следо-
вательно, для ведения таких пациентов и определения 
прогноза зрительных функций. 

В зарубежной литературе имеются сведения по ис-
следованию влияния ЗВП на различные стимулы у недо-
ношенных детей. По результатам одних авторов при реги-
страции паттерн-ЗВП и ЗВП на движущийся стимул у пяти 
недоношенных детей в возрасте от 4 до 11 лет были выяв-
лены патологические изменения во всех случаях [4]. Одна-
ко более грубые нарушения наблюдались при регистрации 
ЗВП на движущийся стимул по сравнению с паттерн-ЗВП. 
Авторы предположили, что магноцеллюлярная система, 
которая активируется в ответ на двигательные стимулы, 
у недоношенных детей поражается в большей степени, 
чем парвоцеллюлярная система, которая функционирует 
в ответ на паттерн-стимулы. При этом применение ком-
бинированного исследования ЗВП у недоношенных детей 
может способствовать выявлению скрытых церебральных 
нарушений зрения [4]. 

Другие авторы при исследовании зрительных вызван-
ных потенциалов на вспышечный стимул у двухлетних не-
доношенных детей с разной массой тела при рождении 
в сравнении с доношенными детьми выявили увеличение 
латентности волны Р2, особенно у недоношенных детей 
с экстремально низкой массой тела, что обратно корре-
лировало с когнитивными способностями и умственным 
развитием [5]. 

Исследование ЗВП на вспышечный стимул даёт ори-
ентировочное представление о состоянии зрительного 
пути и целесообразно при низкой остроте зрения. Изо-
лированное применение одного из методов диагностики 
и визуализации может привести к неправильной диагно-
стике патологии зрительного анализатора у ребёнка. Так, 
более 10 лет назад учёными было установлено, что у де-
тей с рубцовыми стадиями РН для выявления сопутствую-
щей патологии зрительного нерва необходимо комплекс-
ное офтальмологическое обследование с регистрацией 
ЗВП на предъявление паттерн-реверсивных стимулов 
и/или на вспышечный стимул [6]. Только комплексное 
офтальмологическое обследование, включающее реги-
страцию ЗВП, оптическую когерентную томографию (ОКТ) 
и электроретинограмму (ЭРГ), у пациентов с остаточны-
ми изменениями на глазном дне после перенесённой РН 
позволит в полной мере оценить состояние зрительных 
функций и выявить причину нарушений зрения при РН.

При регистрации ЗВП на вспышечный и паттерн-сти-
мулы у недоношенных детей со спонтанным регрессом РН 
II-IVа стадий выявлена корреляция латентного периода Р1 
ЗВП с постнатальными инсультами при тяжёлых стадиях 
РН, c макулярной эктопией и тракцией сосудов, а также 
с остротой зрения. По мнению авторов, задержка разви-
тия макулы и/ или длительная тракция недоразвитой ма-
кулярной области может приводить к изменениям ЗВП [7].

В отечественной литературе имеются работы по ис-
следованию ЗВП у детей с РН, но они единичны и не-
однозначны. Установлено, что при возрастании тяжести 
РН увеличивается частота регистрации патологически 
изменённых ЗВП от 38,6% при минимальных остаточ-
ных изменениях до 100% при 4-й степени РН [1]. Так, 
при анализе средних амплитудно-временных показате-
лей ЗВП на вспышечный и паттерн-реверсивный стиму-
лы у детей с различной степенью РН в возрасте от 7 до 
16 лет выявлена высокая обратная корреляционная за-
висимость амплитуды компонента Р100 ЗВП от степени 
РН, что свидетельствует о нарастании дисфункции про-
водящих путей [1]. 

По данным ряда авторов, результаты регистрации 
ЗВП у детей в возрасте 9–13 лет в рубцовую фазу РН 
с самопроизвольным регрессом колебались от нормы 
до умеренных функциональных изменений, которые кор-
релировали часто с исходно более тяжёлым офтальмоло-
гическим и соматическим статусом пациентов [8]. 

Проведённые комплексные исследования показали, 
что отсутствие патологических изменений ЗВП и данные 
клинико-морфофункционального обследования свиде-
тельствуют об отсутствии патологии зрительного анали-
затора и определяют благоприятный функциональный 
прогноз. Напротив, более выраженные повреждения 
сетчатки, особенно центральной зоны, и сопутствующая 
патология проводящих путей свидетельствуют о небла-
гоприятном функциональном прогнозе. По мнению ав-
торов, проведение исследования ЗВП необходимо уже 
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на первом году жизни для оценки и прогнозирования 
зрительных функций у детей с РН [1, 3]. 

Известно, что коагуляция сетчатки является при-
знанным способом лечения активной прогрессирующей 
РН и профилактики развития тяжёлых форм заболева-
ния с необратимой потерей зрения [9–16]. В научной ли-
тературе имеются работы по изучению влияния лазерко-
гуляции (ЛК) при РН на состояние зрительных функций. 
В одних случаях при регистрации ЗВП у детей с РН су-
щественных нарушений не выявлено, в других — реги-
стрируются изменения. Так, при сравнении биоэлектри-
ческой активности зрительного анализатора с помощью 
регистрации ЗВП у доношенных детей и детей с рети-
нопатией недоношенных в возрасте 5–8 лет выявили, 
что у детей с РН после лазерной коагуляции сетчатки 
показатели ЗВП (Р1, Р100 на вспышку и паттерн) нахо-
дятся в пределах возрастной нормы [17]. Кроме того, 
нет существенных различий между показателями ЗВП 
у пациентов со спонтанным регрессом РН и регрессом 
после ЛК при тяжёлых формах РН, таких как предпоро-
говая стадия РН 1-го типа, пороговая стадия РН, задняя 
агрессивная РН. Такие результаты, по мнению авторов, 
указывают на своевременность проведённой ЛК и её 
эффективность [17]. 

Другие авторы, напротив, при анализе латентно-
сти и амплитуды основного пика (Р100) при регистра-
ции ЗВП на паттерн выявили патологические измене-
ния в 89% случаев у детей в возрасте 8–9 лет со 2-й 
степенью рубцовой РН после ЛК сетчатки в пороговую 
стадию. При этом у 30,5% детей наблюдалось увеличе-
ние латентности и снижение амплитуды основного пика 
при предъявлении паттерна размером 30 угловых минут 
и приближение этих параметров к норме при стимуляции 
паттерном 60 угловых минут, что характерно для амбли-
опии. У 44,5% обследованных с РН выявлено увеличе-
ние латентности и снижения амплитуды основного пика 
при предъявлении паттернов размером 30 и 60 угловых 
минут, что указывает на патологию нейронов зритель-
ного анализатора. У детей с нормальными ЗВП на обо-
их глазах (11% от общего числа обследованных детей 
с РН) также была выраженная межокулярная асимме-
трия показателей амплитуды и латентности основного 
пика, как и у всех остальных детей основной группы 
с РН [18–20]. Анализ полученных данных указывает 
на функциональные нарушения зрительного анализатора 

в большинстве случаев в отдалённый период у детей 
с РН, перенёсших ЛК по поводу пороговых стадий. 

Изменения ЗВП на вспышечный стимул регистриро-
вались у 72,9% детей в возрасте одного года с рубцовой 
фазой РН. После локальной лазерной коагуляции сет-
чатки нарушения функции зрительного нерва выявлены 
в 3,6 раза реже (<0,05), чем после панретинальной ла-
зеркоагуляции, а именно: 13,1% и 47,3%, соответственно. 
В этом случае отмечалось также замедление скорости 
проведения информации (0% против 26,3%) [21]. Полу-
ченные результаты указывают не только на влияние про-
ведённой ЛК сетчатки на функции зрительно-проводящей 
системы у детей с РН, но и объёма её выполнения. 

Исследования ЗВП проводились и при изучении вли-
яния ранней адекватной контактной коррекции на фор-
мирование зрительного анализатора у недоношенных 
детей. Наблюдение 63 пациентов в течение 10 лет после 
ленсвитрэктомии при 4–5 стадиях активной фазы ретино-
патии недоношенных, по данным ЗВП, на фоне ношения 
контактных линз в 82% выявило увеличение амплитуды 
и уменьшение латентности. Это наблюдение указывает 
на благоприятное влияние ранней контактной коррекции 
для правильного и полноценного развития зрительного 
анализатора [22]. 

Таким образом, анализ научной информации 
об исследовании функционального состояния зритель-
ного анализатора с помощью ЗВП у детей с РН указыва-
ет на неоднозначность и противоречивость имеющихся 
данных, что обуславливает актуальность и перспектив-
ность проведения дальнейших исследований в этом на-
правлении. 
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