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Морфофункциональные особенности глаз у детей 
с артифакической миопией после экстракции 
врождённой катаракты в грудном возрасте
А.С. Галкина, Л.А. Катаргина, Т.Б. Круглова, Н.С. Егиян 
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Цель. Оценка морфометрических параметров макулярной зоны у детей с артифакией при различной рефракции 
после экстракции врождённых катаракт в грудном возрасте и их взаимосвязи с функциональными параметрами глаз. 

Материал и методы. Под нашим наблюдением находились 30 детей (49 глаз), прооперированных по поводу дву-
сторонних врождённых катаракт в возрасте от 2 до 12 месяцев (в среднем 7,94±2,70 месяцев). В зависимости от до-
стигнутой конечной рефракции дети были разделены на 2 группы: 1-ю группу «рефракции цели» составили 18 детей 
(21 глаз) и 2-ю группу «артифакической миопии» — 14 детей (28 глаз). Морфометрическая оценка структур заднего 
отрезка глазного яблока выполнялась методом Optical Coherence Tomography (OCT) на аппарате RS-3000 Advance 2 
(Nidek, Япония). 

Результаты. Во 2-й группе больных наблюдалось значительное снижение следующих параметров от-
носительно 1-й группы: толщины сетчатки в фовеа (253,11±27,84 и 266,42±21,52 мкм), парафовеа (307,64±30,49 
и 330,14±28,29 мкм) и перифовеа (281,17±22,51 и 298,78±28,23 мкм), толщины хориоидеи в субфовеолярной обла-
сти (221,87±79,04 и 311,94±68,38 мкм), а также макулярного объёма (7,99±0,71 и 8,76±0,49 мм3) и объёма сетчатки 
в фовеа (0,19±0,02 и 0,21±0,02 мм3), что, по-видимому, связано с большей длиной передне-задней оси глаза (ПЗО) 
(24,72±2,18 и 21,28±1,55 мм). У всех детей выявлялась прямая связь средней силы между величиной максимально-кор-
ригированной остроты зрения (МКОЗ) и макулярным объёмом (r=0,418; p <0,01). 

Заключение. Полученные данные свидетельствуют о нарушении формирования макулярной зоны у детей с арти-
факической миопией, что в определенной степени может объяснять снижение функционального прогноза. 

Ключевые слова: врождённая катаракта; артифакическая миопия; оптическая когерентная томография; 
макулярная зона.
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Morphometric and functional features in children 
with pseudophakic myopia after congenital cataract 
extraction in infancy
Alexandra S. Galkina, Lyudmila A. Katargina, Tatiana B. Kruglova, Naira S. Egiyan
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation 

ABSTRACT

AIM: To investigate the morphometric parameters of the macular zone in children with pseudophakia and different refractive 
states after congenital cataract extraction in infancy and their correlations with vision parameters. 

MATERIAL AND METHODS: Thirty children (49 eyes) who underwent bilateral cataract surgery with primary intraocular lens 
(IOL) implantation, with a median age at surgery of 7.94±2.70 (2–12) months, were identified. These children were divided into 
two groups: group 1 with target refraction (n=18, 21 eyes) and group 2 with pseudophakic myopia (n=14,28 eyes). All patients 
were examined with the Nidek RS-3000 Advance two optical coherence tomography.

 RESULTS: A significant reduction was found in the morphometric parameters in group 2 relative to that in group 1: 
foveal thickness (253.11±27.84 and 266.42±21.52 μm), average inner macula thickness (307.64±30.9 and 330.14±28.29 μm) 
and average outer macula thickness (281.17±22.51 and 298.78±28.23 μm), central choroidal thickness (221.87±79.04 and 
311.94±68.38 μm), macular volume (7.99±0.71 and 8.76±0.49 mm3), and foveal volume (0.19±0.02 и 0,21±0.02 mm3). This can 
be due to axial elongation (24.72±2.18 and 21.28±1.55 mm). The correlation between the bes t-corrected visual acuity (BCVA) 
and macular volume was moderate in pseudophakic children (r=0.418; p <0.01). 

CONCLUSION: The data indicate an impairment of the macular zone formation in children with pseudophakic myopia which 
to a certain extent can explain the decrease in functional prognosis.

Keywords: congenital cataract; pseudophakic myopia; optical coherence tomography; macular zone.

To citе this article: 
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ВВЕДЕНИЕ
Врождённая катаракта (ВК) — одна из наиболее ча-

стых причин слепоты и слабовидения у детей, составля-
ющая 17,3% в структуре детской инвалидности по зре-
нию в Российской Федерации [1]. Основным методом 
лечения ВК в настоящее время является факоаспирация 
с имплантацией интраокулярной линзы (ИОЛ), имеющая 
значительные преимущества перед контактной и очковой 
коррекцией, особенно у детей грудного возраста [2–4]. 
Однако одной из проблем реабилитации пациентов яв-
ляется получение незапланированной рефракции в отда-
лённом периоде, в структуре которой значительную часть 
занимает миопия [5–7]. В то же время функциональный 
прогноз лечения не всегда бывает удовлетворительным, 
что может быть связано с недоразвитием макулярной 
области [7–9]. В литературе имеются данные об иссле-
довании морфометрических параметров заднего полюса 
у детей с артифакией, однако, большинство из них про-
тиворечивы [10–16]. Одни авторы выявили увеличение 
толщины сетчатки в макулярной зоне [10, 11, 15], другие, 
напротив, указывают на снижение фовеолярной толщины 
[12], третьи — не отмечали разницы между артифакич-
ными и парными здоровыми глазами [13]. Лишь в единич-
ных работах оценивалась связь максимально-корригиро-
ванной остроты зрения (МКОЗ) с фовеолярной толщиной 
сетчатки [11]. Недостаточно изучен вопрос о морфометри-
ческих особенностях макулярной области у детей с арти-
факией при различных показателях рефракции и их воз-
можная связь с функциональными параметрами глаз.

Цель. Оцен ка морфометрических параметров маку-
лярной зоны у детей с артифакией при различной реф-
ракции после экстракции врождённых катаракт в грудном 
возрасте и их взаимосвязи с функциональными параме-
трами глаз.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Под нашим наблюдением находились 30 детей 

(49 глаз), прооперированных по поводу двусторонних 
врождённых катаракт в возрасте от 2 до 12 месяцев 
(в среднем 7,94±2,70 месяцев). В зависимости от до-
стигнутой конечной рефракции дети были разделены 
на 2 группы: 1-ю группу «рефракции цели» составили 
18 детей (21 глаз) и 2 группу «артифакической мио-
пии» — 14 детей (28 глаз). Рефракцией цели считалась 
гиперметропия средней степени в возрасте 3–12 лет 
(1 глаз) и слабой степени (12 глаз) у детей в любом воз-
расте, а также миопия слабой степени (8 глаз) у детей 
старше 7 лет. За артифакическую миопию принималась 
миопия слабой степени (3 глаза) у детей младше 7 лет, 
а также миопия средней (9 глаз) и высокой степени 
(16 глаз) у детей в любом возрасте. Средний возраст 
детей, в котором проводилась экстракция катаракты 
с имплантацией ИОЛ, в группе артифакической миопии 

составил 8,21±2,52 месяца, в группе рефракции цели — 
7,57±2,94 месяца. Группы были сравнимы по возрасту 
на момент последнего осмотра. 

Исследование, проведённое на базе отделения па-
тологии глаз у детей НМИЦ глазных болезней им. Гель-
мгольца, включало стандартное офтальмологическое 
обследование, а именно: авторефкератометрию с вычис-
лением сфероэквивалента (СЭ), визометрию с оценкой 
максимально-корригированной остроты зрения (МКОЗ), 
биомикроскопию, офтальмоскопию. Оптическую био-
метрию выполняли с использованием аппарата AL-Scan 
(Nidek, Япония) или методом А-сканирования на аппарате 
US-4000 (Nidek, Япония). Регистрацию Фликер электроре-
тинограммы (ЭРГ) 30 Гц проводили на электроретинографе 
«МБН» (Россия) согласно нормативному документу «Стан-
дарты Международного общества клинической электро-
физиологии зрения» (ISCEV). Морфометрическая оценка 
структур заднего отрезка глазного яблока выполнялась 
методом Optical Coherence Tomography (OCT) на аппарате 
RS-3000 Advance 2 (Nidek, Япония) с получением карты 
диаметром 6,0 мм в соответствии с “The Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study” (ETDRS). Количественные изме-
рения проводились с помощью программного обеспече-
ния, по умолчанию, Navis-EX 1.8.0 (Nidek), позволяющего 
скорректировать эффект увеличения глаза, связанный 
с длиной ПЗО, с помощью модифицированной формулы 
[17]. Анализируемая область разделялась на 3 окружно-
сти с диаметром 1,0; 3,0 и 6,0 мм, соответствующие цен-
тральной зоне фовеа, парафовеальной и перифовеальной 
областям. Далее зоны парафовеа и перифовеа делились 
на 8 участков в зависимости от квадрантов. Парафовеаль-
ная область была разделена на верхний (inner-superior), 
носовой (inner-nasal), нижний (inner-inferior) и височный 
(inner-temporal) квадрант. Так же была разделена пе-
рифовеальная зона: верхний (outer-superior), носовой 
(outer-nasal), нижний (outer-inferior) и височный (outer-
temporal) квадрант. 

Статистическая обработка выполнена с использо-
ванием программы IBM SPSS Statistics. Нормальность 
распределения оценивалась при помощи критерия Ша-
пиро-Уилка. При нормальном распределении сравнение 
данных производилось с помощью критерия Стьюдента. 
При отсутствии нормального распределение корреляци-
онный анализ выполнялся с помощью коэффициентов 
корреляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Для оценки морфометрических параметров макуляр-

ной зоны у детей с артифакической миопией и в группе 
рефракции цели оценивались следующие параметры: 
толщина сетчатки в фовеолярной, фовеальной, парафо-
веальной и перифовеальной области, толщина хориоидеи 
в субфовеолярной области, а также макулярный объём 
сетчатки и объём сетчатки в фовеа табл. 1.
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В группе рефракции цели толщина сетчатки в фовеоле 
и фовеа, а также толщина хориоидеи в субфовеолярной 
области незначительно отличалась от нормы. Выявлялось 
снижение общего макулярного объёма сетчатки, одна-
ко, объём сетчатки в фовеа не отличался от нормальных 
значений.

В группе артифакической миопии толщина сетчат-
ки в зоне фовеолы не отличалась от группы рефракции 
цели, однако, в среднем была снижена относительно 
нормы, а в 50% случаев (14 глаз) — выходила за рамки 
нормальных возрастных значений [18]. На 8 глазах отме-
чалось её снижение, на 6 глазах — повышение толщи-
ны сетчатки. В группе с нормальной толщиной фовеолы 
МКОЗ составила 0,3 [0,05–0,5], а в случаях понижения 
или повышения фовеолярной толщины — 0,15 [0,1–0,2] 
(p >0,05). Толщина сетчатки в фовеа, парафовеа и пери-
фовеа, толщина хориоидеи в субфовеолярной области, 
а также макулярной объём и объём сетчатки в фовеа 
были значительно снижены относительно рефракции 
цели. Данные изменения, по-видимому, связаны со 
значительным растяжением оболочек глазного яблока 

у детей с миопией и бόльшими значениями ПЗО в срав-
нении с группой рефракции цели. 

При сравнении толщины сетчатки в парафовеальной 
и перифовеальной областям по квадрантам получены 
следующие данные (табл. 2).

При раздельном анализе толщины сетчатки по ква-
дрантам в группе рефракции цели выявлено незначи-
тельное снижение её в парафовеальной области. Толщина 
сетчатки в перифовеальной области не отличалась от нор-
мы. При артифакической миопии толщина была значи-
тельно снижена во всех квадрантах относительно группы 
рефракции цели. Наиболее значимые различия в толщине 
сетчатки как в парафовеальной, так и в перифовеальной 
области между группами получены для нижнего квадран-
та (p <0,01 и p <0,05). 

Для оценки функциональных возможностей маку-
лярной области у детей с артифакической миопией нами 
проведён парный корреляционный анализ морфометри-
ческих (ОКТ), анатомических (ПЗО) и функциональных по-
казателей (МКОЗ, ритмической ЭРГ), который позволил 
выявить ряд особенностей (табл. 3). 

Таблица 1. Толщина сетчатки у детей с артифакической миопией и в группе рефракции цели
Table 1. Retinal thickness in children with pseudophakic myopia, and target refraction 

Показатель
Parameter

1 группа
Рефракция цели

(21 глаз)
Group 1

Target refraction
(21 eyes)

2 группа 
Артифакическая 
миопия (28 глаз) 

Group 2
Pseudophakic myopia 

(28 eyes)

Норма
Normal values[18,19,20]

Толщина 
сетчатки, мкм
Macular 
thickness,
μm 

Фовеола
Foveola 217,95±14,77 208,25±32,17 218,75±2,45

Фовеа
Fovea 266,42±21,52# 253,11±27,84 263,69±4,54

Парафовеа в зоне от 1 до 3 мм 
от фовеолы
Parafovea in the zone from 1 to 3 mm 
from the foveola 

330,14±28,29х 307,64±30,49 —

Перифовеа в зоне от 3 до 6 мм 
от фовеолы
Parafovea in the zone from 3 to 6 mm 
from the foveola 

298,78±28,23х 281,17±22,51 —

Толщина хориоидеи в субфовелярной области, мкм
 Сentral choroidal thickness, μm 311,94±68,38* 221,87±79,04 314,22±55,48

Объём сетчатки, мм3

 Macular volume, mm3 8,76±0,49* 7,99±0,71 10,22±0,49

Объём сетчатки в фовеа, мм3

Foveal volume, mm3 0,21±0,02х 0,19±0,02 0,21±0,01

Передне-задняя ось, мм
Front-rear axle, mm 21,28±1,55* 24,72±2,18 —

*различия достоверны по сравнению с показателями в группе 2 (p <0,01); хразличия достоверны по сравнению с показателями 
в группе 2 (p <0,05); #тенденция к значимым различиям по сравнению с показателями в группе 2 (0,05 <p <0,1).
*differences are significant when compared with values in group 2 (p <0.01). хdifferences are significant when compared with values in 
group 2 (p <0.05). #tendency to significant differences when compared with group 2 indicators (0.05 <p <0.1).
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Таблица 2. Толщина сетчатки в различных квадрантах у детей с артифакической миопией и в группе рефракции цели
Table 2. Inner and outer retinal thickness in children with pseudophakic myopia, and target refraction 

Показатель
Parameter

1 группа
Рефракция цели

(21 глаз)
Group 1

Target refraction
(21 eyes)

2 группа 
артифакическая 
миопия (28 глаз)

Group2
Pseudophakic myopia 

(28 eyes)

Норма Normal 
values[18]

Толщина сетчатки 
в зоне от 1 до 3 мм 
от фовеолы, мкм
Inner macular 
thickness, μm

Квадранты 
Quadrants 

Верхний Inner 
superior 331,00±34,55х 309,22±34,54 345,34±2,29

Носовой Inner 
nasal 336,68±31,61х 312,52±36,15 344,45±2,3

Нижний Inner 
inferior 333,42±23,03* 305,67±33,50 341,52±2,23

Височный Inner 
temporal 319,37±28,58# 307,35±18,98 330,85±2,17

Толщина сетчатки 
в зоне от 3 до 6 мм 
от фовеолы, мкм
Outer macular 
thickness, μm

Квадранты/ 
Quadrants

Верхний/ Outer 
superior 306,21±28,56* 283,54±27,09 303,13±2,18

Носовой Outer 
nasal 317,95±34,05х 299,00±23,18 319,86±2,4

Нижний Outer 
inferior 294,26±29,29* 271,04±25,85 293,77±2,32

Височный Outer 
temporal 285,87±37,40 272,30±16,25 289,83±2,31

*различия достоверны по сравнению с показателями в группе 2 (p <0,01); хразличия достоверны по сравнению с показателями 
в группе 2 (p <0,05); #тенденция к значимым различиям по сравнению с показателями в группе 2 (0,05 <p <0,1).

*differences are significant when compared with values in group 2 (p <0.01); хdifferences are significant when compared with values in 
group 2 (p <0.05); #tendency to significant differences when compared with group 2 indicators (0.05 <p <0.1).

В группе артифакической миопии длина ПЗО имела 
обратную связь средней силы с макулярным объёмом 
(p <0,05), а также сильную обратную связь с перифове-
альной толщиной сетчатки (р <0,01). Обращает на себя 
внимание заметная прямая корреляция между МКОЗ 
и толщиной сетчатки в парафовеальной области, а так-
же тенденция к прямой корреляции с толщиной сетчат-
ки в перифовеальной области и макулярным объёмом. 
Значительно сниженная толщина хориоидеи в субфове-
олярной области имела обратную сильную корреляцию 
с длиной ПЗО (р <0,01) и прямую корреляцию средней 
силы с величиной МКОЗ.

Такой же анализ был проведён у детей из группы реф-
ракции цели (табл. 4). 

У детей из группы рефракции цели наблюдалась пря-
мая высокая корреляционная связь между ритмической 
ЭРГ и толщиной сетчатки в парафовеальной и перифо-
веальной областях (p <0,01), что, возможно, указывает 
на большую сохранность колбочкового аппарата в этой 
зоне макулы. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Оценка морфометрических параметров макулярной 

зоны у детей с артифакией производилась рядом ав-
торов [10–14]. Wang J. с соавт. обнаружили увеличение 

толщины сетчатки во всех квадрантах у детей с односто-
ронней и двусторонней артифакией по сравнению с нор-
мой. Авторы связывают данные изменения с нарушением 
формирования макулярной зоны на глазах с катарактой 
[10]. Аналогичные данные об увеличении толщины сет-
чатки получены Hansen M.M. с соавт. [11]. Bansal P. с со-
авт., напротив, выявили меньшую толщину фовеолярной 
сетчатки амблиопичных глаз у детей с односторонней 
артифакией в сравнении с группой здоровых детей [12]. 
Такие же данные получены в нашей предыдущей рабо-
те, в которой была выявлена сглаженность фовеолярной 
депрессии, напрямую коррелировавшая с возрастом ре-
бенка на момент операции [21]. Однако анализ данных 
при различной величине аметропии у детей с артифакией 
не производился.

Имеющиеся в литературе данные о толщине сетчатки 
в макулярной области у здоровых детей с приобретённой 
миопией противоречивы [22–28]. В ряде работ было по-
казано достоверное снижение толщины сетчатки во всех 
квадрантах по мере прогрессирования миопии [22]. Другие 
учёные отмечают увеличение или сохранение нормальной 
фовеальной толщины при снижении её в парафовеальной 
и перифовеальной областях по сравнению с эмметропами 
и гиперметропами [23, 24, 27, 28]. В нашем исследовании 
толщина сетчатки в группе артифакической миопии в зоне 
фовеолы не отличалась от таковой в группе рефракции 
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цели. Однако выявлялось снижение толщины сетчатки 
в фовеальной, парафовеальной и перифовеальной (в ос-
новном за счёт верхнего, носового и нижнего квадрантов) 
областях.

В работе Маркосян Г.А. с соавт. выявлено достовер-
ное снижение толщины сетчатки в зоне фовеа, которое 
авторы объясняют растяжением оболочек заднего по-
люса глаза в ходе прогрессирования миопии [25]. В на-
шем исследовании наблюдалась обратная корреляци-
онная связь между длиной ПЗО и толщиной сетчатки, 
что может свидетельствовать о сходном генезе истон-
чения макулярной зоны у детей с артифакической мио-
пией. Отсутствие корреляции между толщиной сетчатки 
в фовеоле и функциональными показателями в обоих 
группах может указывать на нарушение формирования 
фовеолярной депрессии у детей с артифакией. Косвен-
но это подтверждается выявленной заметной связью 
между толщиной сетчатки в парафовеальной области 
и МКОЗ у детей с артифакической миопией. Соглас-
но возрастным нормам [19], парафовеальная толщина 
сетчатки находилась в пределах нормальных значений 
в 25,9% случаев (7 глаз из 27), а в 74,1% (20 глаз) была 
снижена. Между этими группами выявлялись значи-
тельные различия в величине МКОЗ (0,3 и 0,14, соот-
ветственно; p <0,05), что может указывать на нарушение 
дифференцировки макулярной зоны. У детей с рефрак-
цией цели МКОЗ не зависела от толщины сетчатки в па-
рафовеа, которая была снижена в 23,5%, а в 76,5% на-
ходилась в пределах нормы. Кроме того, в обоих группах 
наблюдалось снижение макулярного объёма сетчатки, 
что может свидетельствовать о нарушении морфогене-
за, а в группе артифакической миопии дополнительным 
фактором является растяжение оболочек глазного ябло-
ка. В то же время при объединении двух групп получе-
на прямая связь средней силы между величиной МКОЗ 
и макулярным объёмом (r=0,418; p <0,01), что указыва-
ет на лучший функциональный прогноз при сохранности 
макулярной области.

Wan J. с соавт. выявили уменьшение толщины сет-
чатки и хориоидеи в субфовеолярной области у детей 
с амблиопией и высокой степенью миопии [26]. Сниже-
ние толщины хориоидеи при увеличении степени при-
обретенной миопии отражено в работах многих авто-
ров [27–30], что согласуется с данными, полученными 

в нашем исследовании. Выявленная прямая связь сред-
ней силы между величиной МКОЗ и толщиной хориоидеи 
может быть обусловлена снижением кровотока в фовеоле 
и нарушением функции нейроэпителия вследствие раз-
вивающейся ишемии, обнаруженной в ряде исследований 
приобретенной миопии [31, 32]. Однако это требует даль-
нейшего изучения с проведением ОКТ в ангио-режиме.

ВЫВОДЫ
1. У детей с артифакической миопией после экстракции 

врождённой катаракты в грудном возрасте по данным 
ОКТ выявлялось достоверное снижение толщины сет-
чатки в фовеальной, парафовеальной, перифовеаль-
ной областях и толщины хориоидеи в субфовеолярной 
области по сравнению с рефракцией цели. 

2. При артифакической миопии выявленное уменьшение 
парафовеальной толщины сопровождалось снижени-
ем МКОЗ, что может указывать на нарушение форми-
рования фовеолярной депрессии.

3. У детей с артифакией выявлено снижение макулярного 
объёма относительно нормы, который при артифаки-
ческой миопии был достоверно ниже, чем при рефрак-
ции цели, что, возможно, связано с более выражен-
ными нарушениями морфогенеза сетчатки на глазах 
с миопией.

4. Полученная прямая связь макулярного объёма с ве-
личиной МКОЗ указывает на лучший функциональный 
прогноз у детей при рефракции цели. 
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  Анатомические и функциональные результаты 
хирургического лечения семейной экссудативной 
витреоретинопатии у детей
Е.В. Денисова, Е.А. Гераськина, Л.А. Катаргина, Н.А. Осипова 
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

 Семейная экссудативная витреоретинопатия (СЭВР) — редкое наследственное заболевание, характеризующееся 
аномальным ангиогенезом, наличием аваскулярных зон на периферии сетчатки и вариабельными клиническими про-
явлениями: от бессимптомного течения до развития то тальной отслойки сетчатки (ОС). Хирургические вмешательства 
проводят для устранения витреоретинальных тракций, эпиретинальных мембран и ОС. Однако исследования резуль-
татов оперативного лечения пациентов с  СЭВР немногочисленны и неоднозначны. 

Цель. Анализ результатов хирургического лечения разных стадий семейной экссудативной витреоретинопатии 
у детей. 

Материал и методы. С января 2012 по октябрь 2021 г. в НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца проведено 
хирургическое лечение 33 пациентам в возрасте 11 месяцев–15 лет (в среднем 7 лет) в 35 глазах. Оценка эффективно-
сти лечения проводилась через 1–2 месяца после вмешательства, затем пациенты осматривались в динамике каждые 
3–6 месяцев в течение 1–5 лет (в среднем 2 года ). 

Результаты. В результате первичной операции во всех случаях достигнуто снижение тракции в центральном 
отделе и на периферии с полным прилеганием сетчатки в 3-й стадии в 30%, неполным — в 70% глаз, в 4-й стадии — 
в 12,5 и 87,5%, соответственно. Отдалённая эффективность вмешательства во 2-й стадии составила 100%, в 3-й ста-
дии, включая случаи полного и неполного прилегания сетчатки — 87,5%, в 4-й стадии — 73,3%. При успешном хи-
рургическом лечении повышение максимальной корригированной остроты зрения (МКОЗ) во 2-й стадии заболевания 
достигнуто в 83% случаев, в 3-й стадии — в 50%, а в 4-й стадии — в 28,6% глаз, в остальных случаях МКОЗ не из-
менилась. При этом МКОЗ 0,1 и выше наблюдалась во 2-й стадии в 100% случаев, в 3-й и 4-й стадиях — в 85,7 и 36% 
случаев, соответственно. 

Заключение. Анатомические и функциональные результаты вмешательства коррелируют со стадией заболевания: 
наибольшая эффективность наблюдается во 2-й стадии, в 5-й стадии операции носят преимущественно органосох-
ранный характер. Для повышения эффективности лечения необходима ранняя диагностика СЭВР, проведение лазер-
коагуляции аваскулярных зон и активных сосудов, что позволяет остановить прогрессирование ранних стадий СЭВР 
в 70–100% случаев, а также регулярное наблюдение пациентов для своевременного выявления показаний к дополни-
тельной лазеркоагуляции или хирургическому вмешательству. 

Ключевые слова: семейная экссудативная витреоретинопатия; дети; отслойка сетчатки; витректомия; 
витреоретинальная хирургия.
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Anatomical and functional results of surgical 
treatment of familial exudative vitreoretinopathy
in children
Ekateina V. Denisova, Elizaveta A. Geraskina, Ludmila A. Katargina, Natalya A. Osipova
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT

Familial exudative vitreoretinopathy (FEVR) is a rare hereditary disease characterized by abnormal angiogenesis, presence 
of avascular zones on the periphery of the retina, and clinical manifestations ranging from an asymptomatic course to total 
retinal detachment. Surgical interventions are performed to eliminate vitreoretinal traction, epiretinal membranes, and retinal 
detachment. Studies of the surgical treatment outcomes of patients with FEVR are limited and findings are ambiguous

AIM: To analyze surgical treatment outcomes of different stages of FEVR in childhood. 
MATERIAL AND METHODS: From January 2012 to October 2021 at the Helmholtz National Medical Research Center of 

Eye Diseases, surgical treatment was performed in 35 eyes of 33 patients aged 11 months–15 years (average, 7 years). The 
effectiveness of treatment was evaluated 1–2 months after the treatment, and patients were examined every 3–6 months for 
1–5 years (average 2 years). 

RESULTS: Аfter the primary surgery, a decrease in retinal traction in the posterior pole and periphery was achieved in all 
cases. Complete and incomplete reattachment was achieved in 30% and 70% of the eyes at stage 3 and in 12.5% and 87.5% of 
the eyes at stage 4, respectively. The long-term effectiveness rates of the intervention in stages 2, 3 (including complete and 
incomplete reattachment), and 4 were 100%, 87.5%, and 73.3%, respectively. 

Increases in the best-corrected visual acuity (BCVA) were observed in 83%, 50%, and 28.6% of the eyes in stages 2, 3, and 4, 
respectively. In other cases, successful surgical treatment allowed the preservation of visual functions. During the follow-up, 
visual acuity of 0.1 or more was maintained in 100%, 85.7%, and 36% of the eyes at stages 2, 3, and 4 of FEVR, respectively. 

CONCLUSION: Аnatomical and functional results of surgical treatment of FEVR correlate with the disease stage: the 
efficiency is greater in stage 2, and it was organ-preserving surgery in stage 5. To increase the effectiveness of treatment, 
early diagnosis of FEVR, laser coagulation of avascular zones, and active vessels are necessary, which makes it possible to 
stop the progression of the early stages of FEVR in 70%–100% of cases and enables regular monitoring of patients for the 
timely detection of indications for additional laser coagulation or surgical intervention.

Keywords: familial exudative vitreoretinopathy; children; retinal detachment; vitrectomy; vitreoretinal surgery.

To cite this article:
Denisova EV, Geraskina EA, Katargina LA, Osipova NA. Anatomical and functional results of surgical treatment of familial exudative vitreoretinopathy 
in children. Russian pediatric ophthalmology. 2022;17(4):17–26. DOI https://doi.org/10.17816/rpoj112024



19
Российская педиатрическая офтальмологияОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ Т. 17, №4, 2022

DOI: https://doi.org/10.17816/rpoj112024

ВВЕДЕНИЕ
Семейная экссудативная витреоретинопатия (СЭВР) — 

редкое наследственное заболевание, характеризующееся 
аномальным ангиогенезом, наличием аваскулярных зон 
(АЗ) на периферии сетчатки и вариабельными клиниче-
скими проявлениями от бессимптомного течения до раз-
вития тотальной тракционной и (или) экссудативной от-
слойки сетчатки [1, 2].

В настоящее время патогенез СЭВР изучен недоста-
точно, а лечение является симптоматическим и направ-
лено на стабилизацию заболевания. Основными видами 
лечения СЭВР в зависимости от клинических проявлений 
являются лазеркоагуляция сетчатки (ЛК) и хирургиче-
ское [2].

Оперативные вмешательства проводят для устранения 
витреоретинальных тракций, эпиретинальных мембран 
и отслойки сетчатки (ОС). Исследования результатов хи-
рургического лечения СЭВР немногочисленны и неодно-
значны. Так, эффективность операций при ОС, по данным 
разных авторов, колеблется от 62 до 86% [2–7]. В России 
не проводилось изучение ближайших и отдалённых ре-
зультатов хирургического лечения СЭВР в большой группе 
пациентов.

Цель. Анализ результатов хирургического лечения 
разных стадий семейной экссудативной витреоретинопа-
тии у детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
С января 2012 по октябрь 2021 г. в НМИЦ глазных 

болезней им. Гельмгольца обследованы 88 пациентов 
(163 глаза) в возрасте 1 месяц–17 лет с диагнозом СЭВР. 
Диагноз СЭВР ставился на основании типичных клини-
ческих проявлений и в ряде случаев был подтверждён 
данными семейного анамнеза, результатами обследова-
ния родственников пациентов и молекулярно-генетиче-
ского исследования. Стадии заболевания определялись 
согласно классификации, предложенной S.D. Pendergast, 
M.T. Trese с дополнением A.H. Kashani и соавт. [6, 8].

Всем пациентам проводилось стандартное офталь-
мологическое обследование (визометрия, авторефракто-
метрия, тонометрия, биомикроскопия, офтальмоскопия), 
фоторегистрация глазного дна, ультразвуковое иссле-
дование, оптическая когерентная томография (ОКТ). Де-
тальное обследование части пациентов (младше 7 лет) 
проводили под наркозом.

Показаниями к хирургическому лечению являлись 
выраженные эпиретинальные мембраны  (ЭРМ) с тракци-
ей заднего полюса глаза в сочетании с распространён-
ной отслойкой сетчатки (ОС) или без неё, рефрактерный 
к терапии гемофтальм. При выявлении АЗ и «активных» 
сосудистых мальформаций (телеангиэктазии, микроанев-
ризмы, новообразованные сосуды сетчатки) до операции, 
как правило, проводилась их ЛК для сокращения времени 

наркоза, а также избежания интра- и послеоперацион-
ных кровоизлияний. Оперативное лечение не выполняли 
при наличии «сухой» складки сетчатки без значительного 
мембранообразования в стекловидном теле и эпирети-
нально, локальной периферической тракционной и (или) 
экссудативной ОС, длительно существующей воронко-
образной ОС, не осложнённой иридоленскорнеальным  
контактом и вторичной глаукомой. 

Хирургическое вмешательство во всех случаях прово-
дилось под наркозом. Витрэктомия выполнялась по стан-
дартной трёхпортовой методике с использованием ин-
струментов калибра 23 G (гейдж).

Оценка эффективности лечения проводилась 
через 1–2 месяца после вмешательства, затем пациенты 
осматривались в динамике каждые 3–6 месяцев в тече-
ние 1–5 лет (в среднем 2 года). Эффективной считали 
операцию при ликвидации витреоретинальной тракции 
в центральном отделе, её устранении или уменьшении 
на периферии, частичном или полном прилегании сет-
чатки.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Показания к хирургическому лечению выявлены 

у 33 (37,5%) пациентов в возрасте 11 месяцев–15 лет 
(в среднем 7 лет) в 35 глазах (21,5%), начиная со 2-й ста-
дии СЭВР, при которой помимо изменений на периферии 
сетчатки в 48% случаев (28 из 59) наблюдались ЭРМ раз-
личной выраженности в области заднего полюса. Учиты-
вая необходимость удаления протяжённых витреальных 
и эпиретинальных мембран, операцией выбора в боль-
шинстве случаев была микроинвазивная витректомия 
при показаниях с эндотампонадой силиконовым маслом 
или газо-воздушной смесью (табл. 1). Интраоперационно 
проводилось механическое разделение и максимальное 
удаление пре- и эпиретинального фиброза, задней гиа-
лоидной мембраны, при необходимости осуществлялась 
эндолазеркоагуяция сетчатки и (или) «активных» сосудов.

В стадии 2А витрэктомия проведена в 5 глазах 
из 39 (12,8%). Во всех случаях выявлена ЭРМ в централь-
ном отделе, из них в одном случае обнаружен частичный 
фиброз стекловидного тела в исходе гемофтальма. 

У всех пациентов достигнуто уменьшение тракции сет-
чатки в макуле, у четырёх детей наблюдалось повышение 
максимальной корригированной остроты зрения (МКОЗ), 
у одного ребенка — острота зрения не изменилась. У че-
тырёх детей, наблюдавшихся в динамике, через 6–7 ме-
сяцев с остояние глаз оставалось стабильным (рис. 1).

В стадии 2Б витрэктомия с эндотампонадой сили-
коновым маслом выполнена в одном глазу из 20 (5%) 
в связи с организацией рецидивирующего гемофтальма. 
В результате достигнуто повышение МКОЗ и стабилиза-
ция состояния глаза при наблюдении в течени е 4 лет.

Отслойка сетчатки, характерная для 3-й и более 
тяжёлых стадий СЭВР, в большинстве случаев была 
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Рис. 1. Пациент Г., семейная экссудативная витреоретинопатия стадии 2А, эпиретинальная мембрана в области заднего полюса: 
a–c — д о операции, центральная толщина сетчатки (ЦТС) 733 мкм, максимальная корригированная острота зрения (МКОЗ) 0,1; 
d–f — после операции: ЦТС 354 мкм, МКОЗ 0,8; a, d — фотография глазного дна; b, e — оптическая  когерентная томография (ОКТ) 
диска зрительноно нерва; c, f — ОКТ макулярной зоны.
Fig. 1. Patient G., familial exudative vitreoretinopathy 2A, epiretinal membrane in the posterior pole: а–с — before threatment, macular 
thickness 733 microns, best correcte d visual acuity (BCVA) 0,1; d–f — after threatment: macular thickness 354 microns, BCVA 0,8; a, d — 
photo of the fundus; b, e — optical coherence tomography (OCT) of the optic disc; c, f — OCT of the macula.

Таблица 1. Виды первичных операций у детей с семейной экссудативной витреоретинопатией
Table 1. Types of primary operations in children with familial exudative vitreoretinopathy

Вид вмешательства
Тype of surgery

Количество глаз
Number of eyes

Стадия СЭВР
FEVR stage

Микроинвазивная витрэктомия
Microinvasive vitrectomy

Без эндотампонады
Without endotamponade 15

2А - 4
3Б - 5
4А - 2
4Б – 4

Эндотампонада силиконовым маслом
Silicone oil tamponade 12

2Б - 1
3А - 2
3Б - 2
4А - 3
4Б - 3
5А – 1

Эндотампонада газо-воздушной смесью
Gas-air endotamponade 3

2А - 1
3Б - 1
4Б – 1

Витрэктомия с ленсэктомией
Vitrectomy with lensectomy 4

4А - 1
4Б - 1
5Б – 2

Эписклеральное пломбирование
Scleral buckling 1 4А – 1

a

d

b

e

c

f
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тракционной или тракционно-экссудативной и только 
в двух глазах — регматогенной вследствие формирова-
ния вторичного разрыва сетчатки.

В стадии 3А витрэктомия с эндотампонадой силико-
новым маслом проведена в 2 глазах из 13 (15,4%). В од-
ном глазу операцию провели в связи с прогрессирующей 
тракционной ОС, в другом — в связи с выраженной трак-
ционной деформацией заднего полюса, осложнившейся 
макулярным разрывом.

В результате вмешательства достигнуто снижение 
тракции и полное прилегание сетчатки в одном глазу, за-
крытие макулярного разрыва — в другом, в обоих случа-
ях отмечено увеличение МКОЗ. 

При осмотре через 2 месяца диагностирован рецидив 
макулярного разрыва, в связи с чем выполнена микроин-
вазивная ревизия витреальной полости с удалением си-
ликонового масла, дополнительным мембранопилингом 
и введением газо-воздушной смеси. Достигнуто закрытие 
разрыва  со стабильным состоянием при наблюдении в те-
чение 2,5 лет (рис. 2).

В другом случае через 11 месяцев в связи с развитием 
осложнённой катаракты выполнена экстракция катаракты 
с имплантацией интраокулярной линзы (ИОЛ), состояние 

глазного дна оставалось стабильным при наблюдении 
в течение 3,5 лет. 

В стадии 3Б витрэктомия проведена в 8 глазах 
из 16 (50%), из них в одном — с эндотампонадой га-
зо-воздушной смесью, в двух — силиконовым маслом. 
Показаниями к операции явились: нарастание прере-
тинального фиброза и экссудата в центральном отделе 
и на периферии с увеличением высоты ОС в 5 глазах, 
ЭРМ с тракционной деформацией центрального отдела 
глазного дна в 3 глазах, из них в одном глазу — с фор-
мированием макулярного разрыва.

В результате первичного вмешательства во всех 
случаях достигнуто снижение тракции сетчатки в цен-
тральном отделе (рис. 3), закрытие макулярного раз-
рыва, неполное прилегание сетчатки в 6 глазах, пол-
ное — в 2 глазах. Повышение МКОЗ после операции 
наблюдалось в 3 случаях, в 5 случаях острота зрения 
не изменилась. 

Под наблюдением в динамике в течение 3,5–4 лет 
находились 6 глаз. В одном глазу через 4 года выявле-
на репролиферация с развитием тракции в макулярной 
зоне, после ревизии витреальной полости с мембранопи-
лингом тракционный синдром в области заднего полюса 

Рис. 2. Пациентка М., семейная экссудативная витреоретинопатия стадии 3А: а, b — до операции, показана эпиретинальная 
мембрана в области заднего полюса, макулярный разрыв диаметром 2274 мкм, длительность существования 3 года, максимальная 
корригированная острота зрения (МКОЗ) 0,3; c, d — после операции, показано закрытие разрыва, МКОЗ 0,15; а, c — фотография 
глазного дна; b, d — оптическая когерентная томография макулярной зоны. 
Fig. 2. Patient М., familial exudative vitreoretinopathy 3A: а–b — epiretinal membrane in the posterior pole, macular hole with a diameter 
of 2274 microns, existing for 3 years before threatment, best corrected visual acuity (BCVA) 0,3; c, d — after threatment: the hole is closed, 
BCVA 0,15; a, c — photo of the fundus; b, d — optical coherence tomography of the macular zone.

a

c

b

d
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ликвидирован со стабильным состоянием в течение года 
наблюдения. В одном глазу через один год произошло 
формирование вторичного разрыва c тотальной неопера-
бельной отслойкой сетчатки. В двух глазах с эндотампо-
надой силиконовым маслом через 9–10 месяцев после 
операции выполнена экстракция катаракты с импланта-
цией интраокулярной линзы (ИОЛ). Таким образом, отда-
лённый анатомический эффект наблюдался в 5 из 6 глаз 
(83,3%) (рис. 4).

В стадии 4А хирургическое лечение проведено 
в 7 глазах из 15 (46,7%): витрэктомия — в 6 (из них 
в 3 — с эндотампонадой силиконовым маслом, в од-
ном глазу — с ленсэктомией), эписклеральное плом-
бирование — в одном глазу. Показаниями к операции 
явились: складка сетчатки с выраженной преретиналь-
ной пролиферацией в 5 случаях, тракционная ОС — 
в 2 случаях.

В результате вмешательства в одном случае достигну-
то полное прилегание сетчатки, в 6 глазах отмечено сни-
жение тракции с уменьшением высоты складки/отслойки 
(рис. 5). МКОЗ повысилась в одном глазу и не изменилась 
в 6 глазах.

При наблюдении в сроки от 3 до 5 лет (в среднем 
3,5 года) рецидив ОС выявлен в 4 глазах. В одном глазу 
рецидив произошёл через 3 месяца после эписклераль-
ного пломбирования в результате нарастания тракции, 
проведена витрэктомия, достигнуто неполное прилегание 
сетчатки. В трёх случаях через 8 месяцев–1,5 года в связи 
с репролиферацией (из них в двух случаях с формиро-
ванием вторичного разрыва) развилась тотальная неопе-
рабельная ОС. Осложнённая катаракта диагностирована 
в двух глазах с эндотампонадой силиконовым маслом 
через 3 месяца и 1 год после первичного вмешательства, 
выполнена экстракция катаракты с имплантацией ИОЛ. 

Рис. 3. Пациентка А., семейная экссудативная витреоретинопатия стадии 3Б, фотография глазного дна: а — до операции, эпирети-
нальные мембраны в области заднего полюса с тракцией; b, c — после операции, уменьшение тракции в области заднего полюса, 
максимальная корригированная острота зрения 0,3–0,4 (не изменилась).
Fig. 3. Patient A., familial exudative vitreoretinopathy 3B, original fundus photo: a — before threatment, epiretinal membrane in the 
posterior pole with traction; b, c — after threatment, decrease of traction of the posterior pole, best corrected visual acuity 0,3–0,4 (has 
not changed).

Рис. 4. Пациентка Л., семейная экссудативная витреоретинопатия стадии 3Б, фотографии глазного дна: а — сразу после операции: 
уменьшение тракции в заднем полюсе, высоты и площади отслойки сетчатки, увеличение максимальная корригированная острота 
зрения (МКОЗ) с 0,01 до 0,05; b — через год, рассасывание субретинального экссудата, МКОЗ 0,03. 
Fig. 4. Patient L., familial exudative vitreoretinopathy 3B, original fundus photo: a — after threatment, decrease of traction of the posterior 
pole, height and area of retinal detachment, increase of best corrected visual acuity (BCVA) from 0,01 to 0,05; b — after 1 year, resorption 
of subretinal exudate, BCVA 0,03.

a b c

a b
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Таким образом, отдалённый анатомический эффект на-
блюдался в 4 глазах из 7 (57,1%). 

В стадии 4Б витрэктомия проведена в 9 глазах 
из 19 (47,4%), из них с эндотампонадой силиконовым 
маслом — в трёх глазах, газо-воздушной смесью — 
в одном глазу. В одном случае выполнена витрэктомия 
с ленсэктомией. Показаниями к операции явились: от-
слойка или складка сетчатки в 8 глазах, рефрактерный 
терапии гемофтальм — в одном глазу.

В результате вмешательства во всех случаях достиг-
нуто снижение тракции сетчатки с полным прилеганием 
в одном глазу, неполным — в 8 глазах. МКОЗ повысилась 
в 3 глазах и не изменилась в 6 глазах.

Под наблюдением в сроки от 6 месяцев до 5 лет (ме-
диана 2,5 года) находились 8 пациентов. В двух глазах 
через 3–4 месяца выявлен рецидив ОС, обусловленный 
нарастанием субретинальной экссудации в одном гла-
зу и формированием вторичного разрыва — в другом. 

В первом случае проведено дренирование субретиналь-
ной жидкости без значительного эффекта. Во втором 
случае после локального эписклерального пломбиро-
вания и двухкратной ревизии витреальной полости до-
стигнуто неполное прилегание сетчатки. В одном глазу 
через 3 года выявлена репролиферация с нарастанием 
тракции сетчатки, была выполнена повторная витрек-
томия с устранением тракции и стабилизацией в те-
чение одного года наблюдения (рис. 6). В трёх глазах 
с эндотампонадой силиконовым маслом через 2 меся-
ца–2 года 9 месяцев после вмешательства проведена 
микроинвазивная экстракция катаракты с имплантаци-
ей ИОЛ. 

Таким образом, в отдалённые сроки анатомический 
эффект наблюдался в 7 из 8 глаз (87,5%).

В 5-й стадии хирургическое лечение проведено 
в 3 глазах из 8 (37,5%). В двух случаях в связи с раз-
витием синдрома мелкой передней камеры выполнена 

Рис. 5. Пациентка К., семейная экссудативная витреоретинопати я стадии 4А. фотография глазного дна: а, b — до операции, 
эпиретинальный фиброз, складка сетчатки от диска зрительного нерва к височной периферии, максимальная корригированная 
острота зрения (МКОЗ) 0,02; c — после операции, уменьшение тракции в области заднего полюса, высоты складки, МКОЗ 0,01.
Fig. 5. Patient К., familial exudative vitreoretinopathy 4А, original fundus photo: a, b — before threatment: epiretinal fibrosis, retinal fold 
from optic disc to temporal perifery, best corrected visual acuity (BCVA) 0,02; c — after threatment: decrease of traction of the posterior 
pole and height of fold, BCVA 0,01.

Рис. 6. Пациент Р., семейная экссудативная витреоретинопатия стадии 4Б, фотография глазного дн а: a — до операции. эпирети-
нальный фиброз и субретинальный экссудат; b — через 3 года после операции, эпиретинальная репролиферация; максимальная 
корригированная острота зрения (МКОЗ) 0,05; c — после повторного вмешательства, снижение тракции, МКОЗ 0,05.
Fig. 6. Patient R., familial exudative vitreoretinopathy 4B, original fundus photo: a — before threatment, epiretinal fibrosis and subretinal 
exudation; b — 3 years after threatment: epiretinal reproliferation, best corrected visual acuity (BCVA) 0,05; c — after second surgery, 
epiretinal reproliferation, BCVA 0,05.

a b c

a b c
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ленсвитрэктомия с устранением иридокорнеального кон-
такта и органосохранным эффектом. В одном глазу с от-
крытой воронкообразной ОС выполнена микроинвазивная 
витрэктомия с эндотампонадой силиконовым маслом. От-
мечалось повышение остроты зрения со светопроекции 
до 0,05, однако, через 1,5 года диагностирован рецидив 
ОС со вторичным разрывом. Повторное хирургическое 
вмешательство было неэффективно.

Интраоперационный и ранний послеоперационный 
период во всех случаях протекали без серьёзных ослож-
нений. 

Анализ отдалённых функциональных результатов 
успешного хирургического лечение показал, что повы-
шение МКОЗ во 2-й стадии наблюдалось в 83% глаз, в 3-й 
стадии — в 50%, в 4-й стадии — в 28,6%. В остальных 
случаях вмешательство позволило сохранить имеющиеся 
зрительные функции. При этом острота зрения 0,1 и бо-
лее достигнута во 2-й стадии в 100% случаев, в 3-й и 4-й 
стадиях — в 85,7 и 36% случаев, соответственно (рис. 7). 
Низкая острота зрения была обусловлена тракционной 
деформацией макулы и ДЗН, отложением интраретиналь-
ного экссудата в макуле, в пяти глазах — наличием ин-
траретинального фиброзного очага в центральном отделе.

ОБСУЖДЕНИЕ
 Предоперационная клиническая картина, подходы 

и результаты хирургического лечения СЭВР, по дан-
ным литературы, значительно варьируют. Хирургические 
вмешательства, как правило, проводят для устранения 

витреоретинальных тракций, эпиретинальных мембран 
и ОС. Однако ведущие механизмы формирования ОС, 
по данным разных исследователей, отличаются. Боль-
шинство авторов, как и в нашем исследовании, отмечают 
преобладание тракционной и тракционно-экссудативной 
ОС [3, 6, 7]. Однако T. Ikeda с соавт, наблюдали регмато-
генную ОС в 89,3% (25 из 28) случаев, D. Shukla с соавт. — 
в 57,1% (20 из 35) [2, 4].

Варьирует также спектр проводимых операций. 
В большинстве случаев операцией выбора является ви-
трэктомия или комбинированное вмешательство (ленс-
витрэктомия, витрэктомия в сочетании с эписклеральным 
пломбированием). Реже (0–38,7%) проводят изолиро-
ванное эписклеральное пломбирование. В нашей группе 
во всех случаях наблюдался выраженный пре- и эпире-
тинальный фиброз на периферии и в центральном отделе, 
что явилось показанием для витректомии. 

По данным литературы, у пациентов с СЭВР полное 
или частичное прилегание сетчатки после хирургическо-
го лечения наблюдается в 62–86% случаев, что, веро-
ятно, обусловлено различием клинических проявлений 
(стадий) заболевания и возраста пациентов, критериев 
эффективности вмешательства, длительности наблю-
дения. При этом у детей, особенно младшего возраста, 
как правило, наблюдаются более тяжёлые стадии СЭВР, 
а результаты операции хуже, чем у детей старшего воз-
раста и у взрослых пациентов [3–5]. В нашем исследо-
вании в результате первичной операции во всех случаях 
достигнуто снижение тракции в центральном отделе 
и на периферии, с полным (30 и 12,5%) или неполным 

Рис. 7. Максимальная корригированная острота зрения при различных стадиях семейной экссудативной витреоретинопатии 
до и после успешного хирургического лечения (на столбцах указано число глаз).
Fig. 7. Best corrected visual acuityof eyes with familial exudative vitreoretinopathy before and after surgery threatment (in the columns 
the number of eyes are indicated..
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(70 и 87,5%) прилеганием сетчатки в 3-й и 4-й стадиях, 
соответственно. Отдалённая эффективность вмешатель-
ства, включая случаи полного и неполного прилегания 
сетчатки, коррелировала со стадией заболевания и со-
ставила во 2-й стадии заболевания 100%, в 3-й и 4-й 
стадиях — 87,5 и 73,3%, соответственно, что согласуется 
c полученными ранее результатами. 

Сложности хирургии СЭВР связаны с наличием плот-
ных сращений эпиретинальных и задней гиалоидной 
мембраны с сетчаткой, особенно на периферии, в связи 
с чем их полное удаление зачастую невозможно и сопря-
жено с риском ятрогенных разрывов. Наличие новообра-
зованных и расширенных собственных сосудов сетчатки 
ассоциировано с риском интра- и постоперационных 
кровоизлияний, экссудации и репролиферации. В связи 
с длительным существованием ОС отмечается её ригид-
ность, интраретинальный фиброз, ретино-ретинальные 
сращения, что в целом негативно сказывается на резуль-
татах операции.

Даже при успешном хирургическом лечении СЭВР 
острота зрения, как правило, остаётся низкой. Повы-
шение МКОЗ после операции наблюдается в 49–71,4% 
глаз [3–7], однако, средняя острота зрения составляет 
от 0,06–0,08 [3, 4] до 0,2 [6, 7]. В нашем исследовании 
при успешном вмешательстве повышение МКОЗ на-
блюдалось в 60% случаев (во 2-й стадии — 83% глаз, 
в 3-й — в 50%, в 4-й — в 28,6%). При этом острота 
зрения 0,1 и более достигнута во 2-й стадии в 100% 
случаев, в 3-й и 4-й стадиях — в 85,7 и 36% случаев, 
соответственно. 

Полученные результаты обосновывают целесообраз-
ность проведения оперативного вмешательства при на-
личии тракции сетчатки во 2-й и 3-й стадиях СЭВР.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Показания к хирургическому лечению выявлены 

у 37,5% детей с СЭВР, обратившихся в НМИЦ глазных бо-
лезней им. Гельмгольца.

Анатомические и функциональные результаты вмеша-
тельства коррелируют со стадией заболевания: наиболь-
шая эффективность наблюдается во 2-й стадии, в 5-й ста-
дии операции носят преимущественно органосохранный 
характер.

Для повышения эффективности лечения необходима 
ранняя диагностика СЭВР, проведение лазеркоагуляции 
аваскулярных зон и активных сосудов, что позволя-
ет остановить прогрессирование ранних стадий СЭВР 
в 70–100% случаев, а также регулярное наблюдение 
пациентов для своевременного выявления показаний 
к дополнительной лазеркоагуляции или хирургическому 
вмешательству. 
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Состояние микроциркуляции в сетчатке 
и сосудистой оболочке по данным оптической 
когерентной томографии с ангиографией у детей 
с задними и панувеитами
О.В. Новикова, Е.В. Денисова
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Цель. Анализ изменений микроциркуляторного русла сетчатки и сосудистой оболочки у детей с задними и пануве-
итами по данным  оптической когерентной томографии с ангиографией (ОКТА) и определение возможности использо-
вания метода в оценке активности и мониторинге заболевания.

Материал и методы. Обследовали 24 ребёнка с увеитами в возрасте от 8 до 18 лет (38 больных глаз). Все дети 
были разделены на 2 группы: с задними увеитами (27 глаз) и панувеитами (11 глаз). В каждой из групп были выде-
лены подгруппы с активным и неактивным увеитом. Помимо стандартного обследования, проводили ОКТА. Анализи-
ровали площадь   фовеолярной аваскулярной зоны (ФАЗ), перфузионную плотность в поверхностном и  глубоком сосу-
дистых сплетениях сетчатки (ПССС, ГССС), слое хориокапилляров и собственно сосудистой оболочке. Группу контроля 
составили 10 парных здоровых глаз.

Результаты. Для всех глаз с задними и панувеитами было характерно необратимое снижение плотности перфу-
зии в ГССС. При активных хориоретинитах, кроме того, выявлялось снижение перфузионной плотности в ПССС, слое 
хориокапилляров и слое собственных сосудов хориоидеи, которое было обратимым. Формирование  хориоидальных 
неоваскулярных мембран (ХНМ) у пациентов с панувеитом с хориоидитом сопровождалось уменьшением перфузи-
онной плотности на всех исследуемых уровнях, при хориоретинитах — на уровне ГССС и увеличением площади ФАЗ. 

Заключение. Выявленные с помощью оптической когерентной томографии с ангиографией особенности микро-
циркуляции в хориоретинальном комплексе у детей с задними и панувеитами позволяют усовершенствовать диагно-
стику и мониторинг этих заболеваний.

Ключевые слова: задний увеит; панувеит; оптическая когерентная томография с ангиографией; дети; хориоидальная 
неоваскуляризация.
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St ate of microcirculation in the retina and choroid 
according to op tical coherence tomography 
with angiography data in children with posterior 
and panuveitis
Olga V. Novikova, Ekaterina V. Denisova 
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT

AIM: Retinal and choroidal microvascular changes analysis in children with posterior and panuveitis using op tical coherence 
tomography with angiography (OCTA) and determination of the possibility of using this method in activity assessment and 
disease monitoring. 

MATERIAL AND METHODS: 24 children with uveitis were examined. The age of children was from 8 to 18 years old (38 affected  
eyes). All included patients were divided into two groups: with posterior uveitis (27 eyes) and with panuveitis (11 eyes). In each 
of the groups, subgroups with active and inactive uveitis were identified. In addition to the standard examination OCTA was 
performed. Fo veal avascular zone (FAZ) area, pe rfusion density in the superficial and deep vascular plexuses of the retina 
(SVRP, DVRP) and also in the layers of choriocapillaries and large and medium vessels of the choroid were studied. The control 
group consisted of 10 paired healthy eyes.

RESULTS: Аll eyes with posterior and panuveitis were characterized by the irreversible decrease in perfusion density in 
DVRP. In eyes with active chorioretinitis was also detected the reversible decrease in perfusion density in SVRP, layers of 
choriocapillaries and large and medium vessels of the choroid. The formation of choroidal neovascular membranes (CNM) in 
patients with panuveitis with choroiditis was accompanied by the decrease in perfusion density at all levels studied. In eyes with 
chorioretinitis and CNM the decrease in perfusion density was detected in DVRP and the area of FAZ increased.

CONCLUSION: The features of microcirculation in the chorioretinal complex identified using OCTA in children with posterior 
and panuveitis can improve the diagnosis and monitoring of these diseases.

Keywords: posterior uveitis; panuveitis; optical coherence tomography with angiography; children; choroidal neovascularisation.
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ВВЕДЕНИЕ
Увеиты — группа тяжёлых воспалительных забо-

леваний глаз, приводящих к слабовидению и слепоте 
в 15–35% случаев при удельном весе в структуре глазной 
патологии 5–15%. У детей увеиты проявляют большую, 
чем у взрослых, склонность к хронизации и генерализа-
ции воспалительного процесса ввиду незрелости структур 
глаза [1–3].

Клиническая картина задних и панувеитов отличается 
полиморфизмом. Оценка активности и распространён-
ности воспалительного процесса в этой группе увеитов 
представляет значительные трудности.

Оптическая когерентная томография с ангиографией 
(ОКТА) — это относительно новая методика, сочетаю-
щая в себе возможности спектральной оптической коге-
рентной томографии (ОКТ) и ангиографии [4]. Метод по-
зволяет получить изображение микрососудистого русла 
заднего полюса глаза на различной глубине, провести 
его количественную и качественную оценку, в частности, 
перфузионную плотность сосудистых сплетений сетчатки, 
хориокапилляров и собственно сосудов хориоидеи, пло-
щадь и форму фовеолярной аваскулярной зоны, наличие 
новообразованных сосудов и зон ишемии. Большими пре-
имуществами методики являются неинвазивность, безо-
пасность и безболезненность, что позволяет активно при-
менять её в детском возрасте.

В литературе есть данные о том, что при активных 
задних и панувеитах у взрослых увеличивается площадь 
фовеолярной аваскулярной зоны (ФАЗ), изменяется её 
форма, появляются зоны гипоперфузии, причём в наи-
большей степени меняется кровоток в глубоком сосуди-
стом сплетении сетчатки [5]. Анализ снимков ОКТА паци-
ентов с панувеитом при болезни Фогта-Коянаги-Харада 
продемонстрировал выраженное уменьшение перфузии 
на уровне глубокого сосудистого сплетения на фоне актив-
ного и хронического воспаления по сравнению с группой 
здоровых добровольцев [6, 7], а при неактивных увеитах 
было выявлено увеличение площади ФАЗ по сравнению 
со здоровыми глазами [8]. Активные хориоидиты, по дан-
ным большинства авторов [9–12], сопровождаются выра-
женным обеднением микроциркуляции хориокапилляров. 
Установлена также высокая чувствительность ОКТА в диа-
гностике хориоидальных неоваскулярных мембран (ХНМ) 
у пациентов с увеитами [13–15].

Исследования состояния микроциркуляции в сетчатке 
и сосудистой оболочке при увеитах у детей не проводи-
лись. Оценка состояния микрососудистого русла заднего 
отрезка глаза может дать новые объективные критерии 
для определения степени активности и для мониторинга 
воспалительного процесса.

Цель. Анализ изменений микроциркуляторного рус-
ла сетчатки и сосудистой оболочки у детей с задними 
и панувеитами по данным оптической когерентной то-
мографии с ангиографией и определение возможности 

использования метода в оценке активности и монито-
ринге заболевания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследование включено 24 ребёнка в возрас-

те от 8 до 18 лет (в среднем 13,9) с увеитами, наблю-
давшихся в НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца 
(38 больных глаз). Все дети были разделены на 2 группы 
в зависимости от первичной локализации воспалитель-
ного процесса: задний (27 глаз) и панувеит (11 глаз). 
Средняя длительность заболевания составила 14,2 мес. 
В динамике в режиме Follow up было обследовано 
24 глаза (63%) в среднем через 3 месяца после первого 
обследования.

Оценку локализации, течения и активности увеита 
проводили в соответствии с критериями SUN [16]. В каж-
дой из групп были выделены подгруппы с активным и не-
активным увеитом. 

Всем детям было проведено стандартное офтальмо-
логическое обследование (определение остроты зрения, 
авторефрактометрия, измерение внутриглазного давле-
ния, биомикроскопия переднего отрезка глаза, осмотр 
глазного дна). 

Для оценки состояния микрососудистого русла 
зад-него полюса глаза проводили ОКТА с помощью то-
мографа RS–3000 Advance-2 AngioScan, Nidek, Япония. 
Анализировали площадь ФАЗ на уровне поверхностно-
го сосудистого сплетения сетчатки (ПССС), перфузион-
ную плотность в поверхностном и глубоком сосудистых 
сплетениях сетчатки (ГССС), слое хориокапилл яров (ХК) 
и собственно сосудистой оболочке. Все параметры опре-
деляли с использованием имеющегося в сканере ком-
мерческого программного обеспечения и протоколов 
сканирования макулярной области.

В группу задних увеитов с вовлечением центральной 
зоны вошли пациенты с хориоидитами (13 глаз, 48,3%), 
хориоретинитами (11 глаз, 40,7%, из них центральный — 
8 глаз, мультифокальный — 3 глаза) и нейроретинитами 
(3 глаза, 11%). Анализ данных ОКТА проводили отдельно 
по каждой нозологии. В группу панувеитов с хориоидита-
ми вошли пациенты с центральным или парацентральным 
поражением заднего полюса. В семи глазах с панувеитом 
(12 протоколов) и в пяти глазах с хориоретинитом (7 про-
токолов) были выявлены ХНМ с локализацией в зоне 
фовеа или парафовеолярно. Активность ХНМ оценивали 
согласно критериям, предложенным Lumbroso B., Coscas 
G.J., Al-Sheikh M. [17–19]. Группу контроля составили 
10 парных здоровых глаз.

Статистическая обработка данных выполнена 
с помощью методов описательной статистики (программа 
Statistica 7, Statsoft, США). Анализ достоверности различий 
проводили по средним значениям (критерий Стьюдента). 
Достоверными считали различия при уровне значимости 
(р) менее 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ данных ОКТА показал, что при активных и не-

активных панувеитах перфузионная плотность ГССС была 
достоверно ниже, чем в группе контроля (р=0,03). Кроме 
того, при активном и неактивном воспалении была вы-
явлена тенденция к снижению перфузионной плотности 
слоя хориокапилляров и собственных сосудов хориоидеи 
по сравнению с группой контроля, однако, при данном 
числе наблюдений эти изменения не были статистиче-
ски достоверными (p=0,07). Площадь ФАЗ не зависела 

от активности панувеита и статистически не отличалась 
от группы контроля (табл. 1).

Анализ микроциркуляторных изменений в центральной 
зоне сетчатки и сосудистой оболочки у детей с задними 
увеитами продемонстрировал различия при хориоидитах, 
хориоретинитах и нейроретинитах, а также при активном 
и неактивном воспалительном процессе (табл. 2, 3).

Все нозологические формы задних увеитов сопро-
вождались достоверным снижением перфузионной 
плотности ГССС. Наиболее выраженные микроциркуля-
торные нарушения были выявлены при хориоретинитах 

Таблица 1. Состояние микроциркуляции хориоретинального комплекса в области заднего полюса по данным оптической когерент-
ной томографии с ангиографией у детей с панувеитами
Table 1. State of the microcirculation of the chorioretinal complex in the posterior pole of the eye according to optical coherence tomography 
with angiography data in children with panuveitis

Активность панувеита 
Panuveitis activity n ФАЗ, мм2 

FAZ, mm 2
ПССС, %
SVPR, %

ГССС, %
DVRP, %

Хориокапилляры, %
Choriocapillaries, %

Хориоидея, %
Choroid, %

Активные
Active 8 0,28±0,12 30,1±17,2 13,83±0,1* 37,5±15,3 33,33±14,8

Неактивные
Inactive 11 0,24±0,15 33,4±11,7 13,9±9,09* 33,1±16,57 32,2±14,19

Здоровые
Healthy 10 0,28±0,06 41,5±2,07 24,8±10,1 40,2±10,9 39±10,6

Примечание: n — количество учтённых обследований; ФАЗ — фовеолярная аваскулярная зона; ПССС — поверхностное 
сосудистое сплетение сетчатки; ГССС — глубокое сосудистое сплетение сетчатки.
*достоверно отличается от группы контроля (р <0,05).
Note: n — number of recorded protocols; FAZ — foveal avascular zone; SVRP — superficial vascular plexuses of the retina; DVRP — 
deep vascular plexuses of the retina. 
* significantly different from the control group (р <0,05).

Таблица 2. Состояние микроциркуляции хориоретинального комплекса заднего полюса глаза по данным оптической когерентной 
томографии с ангиографией при активных задних увеитах у детей
Table 2. State of the microcirculation of the chorioretinal complex in the posterior pole of the eye according to optical coherence tomography 
with angiography data in children with active posterior uveitis

Нозологическая форма 
заднего увеита

Nosological form
of posterior uveitis

n ФАЗ, мм2

FAZ, mm2
ПССС, %
SVRP, %

ГССС, %
DVRP, %

Хориокапилляры, %
Choriocapillaries, %

Хориоидея, %
Choroid, %

Хориоидиты
Chorioiditis 9 0,26±0,11 43,3±3,6 18±0,08* 39,3±13,4 43,2±6,6

Хориоретиниты
Chorioretinitis 10 0,32±0,14 28,8±13,3 8±0,07* 20,5±16,8* 15,9±9,8*

Нейроретиниты
Neuroretinitis 6 0,32±0,06 40,7±2,1 18±0,1* 46,4±2,9 42,2±8,2

Здоровые
Healthy 10 0,28±0,06 41,5±2,07 24,8±10,1 40,2±10,9 39±10,6

Примечание: n — количество учтённых обследований; ФАЗ — фовеолярная аваскулярная зона; ПССС — поверхностное сосудистое 
сплетение сетчатки; ГССС — глубокое сосудистое сплетение сетчатки.
*достоверно отличается от группы контроля (р <0,05).
Note: n — number of recorded protocols; FAZ — foveal avascular zone; SVRP — superficial vascular plexuses of the retina; DVRP — 
deep vascular plexuses of the retina. 
* significantly different from the control group (р <0,05).
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(центральных токсоплазмозных и мультифокальных). 
На фоне активного воспаления отмечалось достовер-
ное выраженное уменьшение перфузионной плотности 
не только ГССС, но и слоя хориокапилляров, а также слоя 
средних и крупных сосудов сосудистой оболочки (p <0,05). 
По мере уменьшения активности воспаления перфузион-
ная плотность в слоях хориокапилляров и хориоидеи вос-
станавливалась и существенно не отличались от нормаль-
ных показателей. Дефицит кровотока в ГССС сохранялся 
даже на фоне неактивного хориоретинита. При актив-
ных хориоидитах и нейроретинитах перфузионная плот-
ность ГССС также была достоверно ниже по сравнению 

с глазами контрольной группы. Сниженная перфузионная 
плотность ГССС сохранялась и при неактивных хориои-
дитах. 

При наличии ХНМ в зоне фовеа или парафовеоляр-
но вне зависимости от степени её сосудистой активности 
площадь ФАЗ при хориоретинитах была увеличена и со-
ставила в среднем 0,72±0,54 мм2, что может быть связано 
с запустеванием или механическим «вытеснением» сосу-
дов хориоретинальным воспалительным очагом. В отли-
чие от хориоретинитов площадь ФАЗ при хориоидальных 
неоваскулярных мембранах на фоне панувеитов с хорио-
идитами статистически не отличалась от нормы (табл. 4). 

Таблица 3. Состояние микроциркуляции хориоретинального комплекса заднего полюса глаза по данным оптической когерентной 
томографии с ангиографией при неактивных задних увеитах у детей
Table 3. State of the microcirculation of the chorioretinal complex in the posterior pole of the eye according to optical coherence tomography 
with angiography data in children with inactive posterior uveitis

Нозологическая форма 
заднего увеита

Nosological form of 
posterior uveitis

n ФАЗ, мм2

FAZ, mm2 
ПССС, %
SVRP, %

ГССС, %
DVRP, %

Хориокапилляры, %
Choriocapillaries, %

Хориоидея, %
Choroid, %

Хориоидиты
Chorioiditis 29 0,39±0,14 34,9±9,9 16±0,12* 43,6±11,6 44,5±10,4

Хориоретиниты
Chorioretinitis 7 0,8±0,6 32,7±10,8 5±0,02* 37,4±14,5 39,8±15,3

Здоровые
Healthy 10 0,28±0,06 41,5±2,07 24,8±10,1 40,2±10,9 39±10,6

 Примечание: n — количество учтённых обследований; детей с н еактивными нейроретинитами в исследуемой группе не было; 
ФАЗ — фовеолярная аваскулярная зона; ПССС — поверхностное сосудистое сплетение сетчатки; ГССС —  глубокое сосудистое 
сплетение сетчатки.
*достоверно отличается от группы контроля (р <0,05).
Note: n — number of recorded protocols; there were no children with inactive neuroretinitis in the study group; FAZ — foveal 
avascular zone; SVRP — superficial vascular plexuses of the retina; DVRP — deep vascular plexuses of the retina. 
* significantly different from the control group (р <0,05).

Таблица 4. Состояние микроциркуляции хориоретинального комплекса заднего полюса глаза по данным оптической когерентной 
томографии с ангиографией при наличии хориоидальных неоваскулярных мембран на фоне задних и панувеитов у детей
Table 4. State of the microcirculation of chorioretinal complex of the posterior pole of the eye according to optical coherence tomography 
with angiography data for choroidal neovascular membranes and posterior uveitis and panuveitis in children

Тип увеита
Type of uveiti N ФАЗ, мм2

FAZ, mm2
ПССС, %
SVRP, %

ГССС, %
DVRP, %

Хориокапилляры, %
Choriocapillaries, %

Хориоидея, %
Choroid, %

Хориоретиниты
Chorioretinitis 7 0,72±0,54* 32,1±9,2 12±0,12* 30,4±13,7 32±14,4

Панувеиты 
с хориоидитами
Panuveitis
with choroiditis

12 0,22±0,12 28,6±15* 9,6±7* 24,5±14* 21,4±12,7*

Здоровые
Healthy 10 0,28±0,06 41,5±2,07 24,8±10,1 40,2±10,9 39±10,6

Примечание: n — количество учтённых обследований; ФАЗ — фовеолярная аваскулярная зона; ПССС — поверхностное 
сосудистое сплетение сетчатки; ГССС — глубокое сосудистое сплетение сетчатки.
*достоверно отличается от группы контроля (р <0,05).
Note: n — number of recorded protocols; FAZ — foveal avascular zone; SVRP — superficial vascular plexuses of the retina; DVRP — 
deep vascular plexuses of the retina. 
* significantly different from the control group (р <0,05).
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При формировании ХНМ была выявлена сниженная 
перфузионная плотность на всех уровнях исследования 
вне зависимости от активности увеита. При этом в глазах 
с панувеитами все полученные показатели были досто-
верно меньше, чем в здоровых глазах (p <0,05), а в глазах 
с хориоретинитами статистически достоверное снижение 
перфузионной плотности было выявлено только в ГССС. 
Статистически значимых отличий при активных и неак-
тивных мембранах выявлено не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для всех обследованных глаз с задними и пануве-

итами было характерно снижение плотности перфу-
зии в глубоком сосудистом сплетении сетчатки (ГССС). 
При активных хориоретинитах отмечено также снижение 
перфузионной плотности в поверхностном сосудистом 
сплетении сетчатки (ПССС), слое хориокапилляров и слое 
средних и крупных сосудов хориоидеи. По мере уменьше-
ния активности хориоретинального воспаления плотность 
перфузии в ПССС, слое хориокапилляров и собственно со-
судов хориоидеи возвращалась к нормальным значениям, 
в то время как изменения ГССС сохранялись. 

Наличие хориоидальных неоваскулярных мембран 
(ХНМ) при изолированных хориоретинитах сопровожда-
лось увеличением площади фовеолярной аваскулярной 
зоны (ФАЗ) и уменьшением перфузионной плотности 
в ГССС. При панувеитах с хориоидитом и формированием 

ХНМ площадь фовеолярной аваскулярной зоны статисти-
чески не отличалась от этого показателя в группе кон-
троля, тогда как дефицит перфузии наблюдался во всех 
сосудистых сплетениях в большей степени, чем при
хориоретинитах. Активность неоваскулярных мембран 
не влияла на состояние микрососудистого русла. 

Таким образом, с помощью оптической когерентной 
томографии с ангиографией были выявлены особенности 
микроциркуляции в сетчатке и сосудистой оболочке у де-
тей с задними и панувеитами различной степени активно-
сти, а также при наличии хориоидальных неоваскулярных 
мембран, позволяющие усовершенствовать диагностику 
и мониторинг этих заболеваний.
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Наведённый бифокальными мягкими контактными 
линзами  с аддидацией 4,0 дптр  миопический 
дефокус в ближней периферии сетчатки 
и его влияние на прогрессирование миопии
Е.П. Тарутта, Н.А. Тарасова, С.В. Милаш, Н.Ю. Кушнаревич, Т.Ю. Ларина 
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация 

АННОТАЦИЯ

Цель. Оценить динамику осевой и периферической рефракции в ближней периферии сетчатки в глазах с миопией 
на фоне ношения  бифокальной мягкой контактной линзы (БМКЛ) с аддидацией 4 дптр. 

Материал и методы. 43 пациента (84 глаза) с миопией от -0,5 до -6,5 дптр (в среднем -3,53±0,19 дптр) в воз-
расте от 7 до 15 лет (в среднем 11,3±0,27 лет) обследованы  до применения БМКЛ и  через 6 месяцев после нача-
ла ношения линз. Использовали линзы Рrima BIO Bi-focal (Окей Вижен Ритейл, Россия). Исследовали остроту зрения 
без коррекции, с оптимальной коррекцией и в БМКЛ, циклоплегическую рефракцию, длину передне-задней оси (ПЗО) 
глаза, кератотопографию и периферический дефокус (ПД) в 5°, 10° и 15° к носу и к виску от центра фовеа в линзах 
и без линз без циклоплегии.

Результаты. Через 6 месяцев после ношения БМКЛ субъективная рефракция увеличилась на 0,04 дптр, цикло-
плегическая — на 0,18 дптр, средняя сила БМКЛ — на 0,01 дптр. Увеличение ПЗО составило 0,03 мм (р >0,05). Ис-
ходный ПД без линз был гиперметропическим во всех зонах, в БМКЛ в зонах Т5°, Т10°, Т15°, N15° — миопическим, 
в зонах N5° и N10° — гиперметропическим. Через 6 месяцев без коррекции в зонах N10° и N15° отмечалась тенден-
ция к снижению гиперметропического дефокуса, а в зоне N5° — к появлению миопического дефокуса (р >0,05), в лин-
зах миопический дефокус в зонах Т5°, Т10°, Т15°, N15° увеличился, в зонах N5° и N10° — не изменился и оставался 
гиперметропическим.

Заключение. Бифокальные мягкие контактные линзы обеспечивают полноценную коррекцию миопии и высокую 
остроту зрения вдаль и вблизи у детей, индуцируют миопический дефокус в зоне ближней периферии, способствуют 
торможению прогрессирования близорукости в прослеженный период.

Ключевые слова: миопия; дефокус; бифокальные мягкие контактные линзы; аддидация.
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Induced bifocal soft contact lenses with the addition 
of 4.0 D myopic defocus in the near periphery
of the retina and its effect on the progression
of myopia
Elena P. Tarutta, Natalia A. Tarasova, Sergey V. Milash, Nina Yu. Kushnarevich,
Tatiyana Yu. Larina 
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT

AIM: To evaluate the dynamics of axial and peripheral refraction in the near periphery of the retina in eyes with myopia 
against the background of wearing bifocal soft contact lens (BSCL) with the addition of 4 D. 

MATERIAL AND METHODS: Forty-three patients (84 eyes) with myopia from −0.5 to −6.5 D (average −3.53±0.19 D) aged 
7–15 (average 11.3±0.27) years were examined before and 6 months after the start of wearing Prima BIO Bifocal BSCL (Okey 
Vision Retail, Russia). Visual acuity without correction, with optimal correction, and in BSCL, cycloplegic refraction, eye length, 
keratotopography, and peripheral defocus (PD) at 5°, 10°, and 15° to the nose and temple from the center of the fovea with and 
without lenses were assessed.

RESULTS: After 6 months of wearing BSCL, the subjective refraction increased by 0.04 D, cycloplegic refraction by 0.18 D, 
and average BSCL strength by 0.01 D. The axial length increased by 0.03 mm (p >0.05). The initial PD without lenses was 
hypermetropic in all zones, and in BSCL, it was myopic in zones T5°, T10°, T15°, and N15° and hypermetropic in zones N5° and 
N10°. After 6 months of PD without correction, hypermetropic defocus tended to decrease in zones N10° and N15° and myopic 
defocus appeared in N5° (p >0.05); with lenses, myopic defocus increased in zones T5°, T10°, T15°, and N15°, and in N5° and 
N10°, it did not change and remained hypermetropic.

CONCLUSION: BSCLs provide total correction of myopia and high distant and near visual acuity in children, induce myopic 
defocus in the near periphery, and contribute to the inhibition of the progression of myopia in the traced period.

Keywords: myopia; defocus; bifocal soft contact lenses; addition.
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ВВЕДЕНИЕ
Исследования на животных убедительно показали, 

что на осевой рост глаза может влиять характер рети-
нального дефокуса не только в фовеа, но и на перифе-
рии сетчатки [1]. Как центральный, так и периферический 
гиперметропический дефокус, когда плоскость фокуса 
находится за сетчаткой, ускорял рост глаза. Напротив, 
миопический дефокус, т.е. когда фокусная плоскость 
находится перед сетчаткой, действовал как сигнал к за-
медлению роста глаза. Зрительно-индуцированные «ко-
манды» к замедлению роста глаза имеют дозированный 
и пространственно-специфичный характер. Чем больше 
площадь наведённого периферического миопическо-
го дефокуса на сетчатке, тем эффективнее замедление 
прогрессирования миопии. При этом ближняя периферия 
сетчатки, по-видимому, более важна для контроля роста 
глаза, чем дальняя. В работе Earl Smith III и соавт. было 
показано, что для последовательного замедления цен-
трального осевого удлинения глаза миопический дефо-
кус должен быть индуцирован в пределах примерно 20° 
от центра фовеа [2]. При этом авторы отмечали, что мак-
симальные эффекты имеют место, когда миопический 
дефокус наведён в пределах 15° от центра [2].

В клиническую практику внедрены различные опти-
ческие стратегии профилактики возникновения и про-
грессирования миопии в формате очков и контактных 
линз. В основе этих стратегий лежит одновременная 
коррекция центральной погрешности рефракции и ин-
дукция миопического дефокуса на периферию сетчат-
ки [3]. К оптическим методам контроля миопии у детей 
и подростков относятся: очки специальных конструкций, 
мультифокальные и бифокальные  мягкие контактные 
линзы (БМКЛ), а также ортокератология (ОКЛ). Считает-
ся, что основными факторами замедления аксиального 
роста глаза у детей с миопией являются коррекция гипер-
метропического периферического дефокуса и индукция 
аберраций высшего порядка. Оптические средства с раз-
личной аддидацией [4] и дизайном [5] приводят к разной 
эффективности сдерживания близорукости. ОКЛ и БМКЛ 
с меньшим диаметром оптической зоны и большей адди-
дацией улучшают эффективность контроля прогрессиро-
вания миопии по сравнению с линзами с большей «апер-
турой». Этот положительный эффект происходит за счёт 
изменения периферического преломления в пределах 
зрачка и наведения большего по площади миопического 
периферического дефокуса на ближнюю периферию сет-
чатки. В рандомизированном контролируемом исследо-
вании BLINK мультифокальные мягкие контактные линзы 
с более высокой аддидацией (+2,5 дптр) оказались более 
эффективны в профилактике прогрессирования близору-
кости, чем линзы со средней аддидацией (+1,5 дптр) [4]. 

В нашей стране была разработана и внедрена в клини-
ческую практику БМКЛ с большой аддидацией (+4,0 дптр) 
и малой оптической зоной (2,5 мм) [6]. Данная БМКЛ 

способна индуцировать положительную сферическую 
аберрацию и наводить миопический периферический де-
фокус в пределах 15–30° в горизонтальном и вертикаль-
ном меридианах [7]. Как показано в работе С.Э. Аветисова 
и соавт. [8], указанные БМКЛ значительно замедляли рост 
передне-задней оси (ПЗО) глаза по сравнению с группой 
контроля в монофокальных мягких контактных линзах, 
однако, данных о периферическом дефокусе в этих линзах 
не приводилось. В НМИЦ глазных болезней им. Гельмголь-
ца проведено исследование периферической рефракции 
(ПР) в БМКЛ данной конструкции и показано наведение 
ими миопического дефокуса в зоне 15–30° [7]. При этом 
более близкая к центру ПР не исследовалась. На сегод-
няшний день ни в одном исследовании не сообщалось 
о влиянии БМКЛ с аддидацией 4,0 дптр на динамику ПР 
в ближней периферии сетчатки (5° и 10°). 

Цель. Оценка динамики осевой и периферической 
рефракции в ближней периферии сетчатки в глазах с мио-
пией на фоне ношения БМКЛ с аддидацией 4,0 дптр. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследовании приняли участие 43 пациента 

(84 глаза) с миопией от -0,5 до -6,5 дптр (в среднем
-3,53±0,19 дптр) в возрасте от 7 до 15 лет (в среднем 
11,3±0,27лет). Годичный градиент прогрессирования (ГГП) 
до подбора БМКЛ составлял в среднем 0,98±0,06 дптр/год. 

Исследование проводилось в строгом соответствии 
с принципами Хельсинкской декларации и было одо-
брено этическим комитетом НМИЦ глазных болезней
им. Гельмгольца. Информированное письменное согласие 
было получено от родителей или других законных пред-
ставителей всех участников исследования.

Каждому пациенту были подобраны БМКЛ Prima BIO 
Bi-focal (Окей Вижен Ритейл, Россия), изготовленные 
из материала хайоксифилкон А, радиус кривизны 8,4 мм, 
диаметр 14,2 мм, аддидация 4,0 дптр, диаметр оптиче-
ской зоны 2,5 мм, срок замены 30 дней. Было рекомен-
довано носить БМКЛ в течение 8 часов в день. 

Все пациенты обследованы до применения БМКЛ 
и через 6 месяцев после начала ношения линз. Стандарт-
ное обследование включало следующиие манипуляции: 
исследование остроты зрения без коррекции, а также 
с оптимальной коррекцией и с коррекцией БМКЛ, изме-
рение циклоплегической рефракции, длины ПЗО глаза, 
кератотопографию с надетой БМКЛ и без линз, измерение 
периферической рефракции в 5°, 10° и 15° к носу и к ви-
ску от центра фовеа в интактных глазах и в БМКЛ с узким 
зрачком.

Циклоплегическую рефракцию измеряли на автореф-
рактометре Nidek. 

Длину ПЗО глаза измеряли с помощью частично ко-
герентной интерферометрии на оптическом биометре IOL 
Master 500 (Carl Zeiss, Германия) до применения цикло-
плегических препаратов.
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ПР измеряли на бинокулярном авторефрактометре 
открытого поля Grand Seiko WAM–5500 (Япония) без кор-
рекции и с коррекцией БМКЛ с отклонением взора. Ис-
следование проводили в 6 идентичных точках: в 5°, 10° 
и 15° к носу (N) и к виску (T) от центра фовеа в интактных 
глазах и в БМКЛ с узким зрачком. Результаты измерения 
соотносили с центральными значениями и получали вели-
чину дефокуса в соответствующей точке. Более сильная, 
чем в центре, парацентральная рефракция соответство-
вала миопическому дефокусу, разница обозначалась со 
знаком «–»; более слабая парацентральная рефракция 
соответствовала гиперметропическому дефокусу, разница 
обозначалась со знаком «+».

Кератотопографию проводили на приборе TMS-4 (Япо-
ния) в БМКЛ и без линз. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Субъективная рефракция до назначения БМКЛ со-

ставила в среднем -3,64±0,16 дптр, через 6 месяцев 
она возросла до -3,69±0,17 дптр. Циклоплегическая 
рефракция до назначения БМКЛ в среднем составила 
-3,53±0,19 дптр, через 6 месяцев рефракция усилилась 
на 0,18 дптр и составила в среднем -3,71±0,2 дптр. 
При этом на 6 глазах миопия уменьшилась, на 16 глазах 
она не изменилась, на 62 глазах — усилилась от  0,12 до 
0,75 дптр (табл. 1). 

Средняя сила БМКЛ составила -3,51±0,15 дптр, 
через 6 месяцев она возросла до -3,52±0,15 дптр, т.к. 
двум пациентам на обоих глазах увеличили силу лин-
зы на 0,25 дптр. В остальных случаях линзы не уси-
лили. Обращает на себя внимание, что у одного па-
циента с монолатеральной миопией и БМКЛ на одном 
глазу через 6 месяцев рефракция этого глаза не из-
менилась, а на парном, прежде эмметропичном глазу, 

развилась миопия, что потребовало подбора БМКЛ си-
лой -0,5 дптр. У другого пациента с монолатеральной 
миопией ослабили линзу на 0,25 дптр, т.к. циклоплеги-
ческая рефракция после ношения БМКЛ стала слабее 
на 0,25 (табл. 1).

Острота зрения вдаль в БМКЛ при первичном подбо-
ре в среднем составила 1,15±0,02 (от 0,8 до 1,5). Острота 
зрения вблизи в среднем равна 0,95±0,01 (от 0,6 до 1,0). 
Через 6 месяцев ношения линз острота зрения вдаль со-
ставила 1,03±0,02 (от 0,8 до 1,5), вблизи — 0,98±0,01 
(от 0,7 до 1,0). Длина ПЗО недостоверно увеличилась 
в среднем на 0,03 мм. Исходный годичный градиент про-
грессирования (ГГП) до начала ношения БМКЛ составил 
в среднем 0,98±0,06 дптр/год. 

Периферический дефокус (ПД) до подбора БМКЛ 
во всех зонах был гиперметропическим. В зоне N5° 
в среднем определялся слабый гиперметропический де-
фокус, порядка 0,1 дптр (табл. 2). При этом на 38 глазах 
выявлялся миопический дефокус, в среднем -0,25±0,03 
дптр, на 34 глазах — гиперметропический, в среднем 
0,52±0,07 дптр, на 12 глазах — нулевой. 

Периферический дефокус в БМКЛ в начале ношения 
в зонах Т5°, Т10°, Т15°, N15° был миоп ическим, а в зонах 
N5 и N10 выявлялся гиперметропический дефокус той же 
величины, что и без линз. При этом на 12 глазах отмечал-
ся миопический дефокус, на 68 — гиперметропический, 
на 4 глазах — нулевой. 

Через 6 месяцев без коррекции в зонах N10° и N15° 
отмечалась тенденция к снижению гиперметропического 
дефокуса, а в зоне N5° — к формированию слабого ми-
опического (р >0,05). 

Через 6 месяцев ношения линз миопический дефокус 
без коррекции в зонах Т5°, Т10°, Т15°, N15° увеличился, 
в зонах N5° и N10° он не изменился и оставался гипер-
метропическим. 

Таблица 1. Рефракция, острота зрения и длина глаза до применения бифокальных мягких контактных лин (БМКЛ) и через 6 месяцев 
после начала их ношения
Table 1. Refraction, visual acuity and eye length before and after 6 months of wearing bifocal soft contact lenses (BSCL)

Период 
наблюдения

Observation period

Субъективная
рефракция
Subjective
refraction

Циклоплегическая
рефракция
Cycloplegic
refraction

Сила БМКЛ
BSCL рower

Vis вдаль 
в БМКЛ

Distance visual 
acuity in BSCL

Vis вблизи 
в БМКЛ

Near visual 
acuity in BSCL

Передне-
задняя ось
Axial lenght

До ношения БМКЛ
Before wearing
BSCL
n=84

-3,64±
0,16

-3,53±
0,19

-3,51±
0,15

1,15±
0,02

0,95±
0,01

25,04±
0,11

Через 6 месяцев 
ношения БМКЛ
6 months of wearing 
BSCL
n=84

-3,69±
0,17

-3,71±
0,2*

-3,52±
0,15

1,03±
0,02

0,98±
0,01

25,07±
0,11

* достоверно по сравнению с циклоплегической рефракцией до ношения БМКЛ (р <0,05).
* significantly compared with cycloplegic refraction before wearing BSCL (р <0,05).
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ОБСУЖДЕНИЕ
Изменение периферической рефракции глаз с ми-

опией в результате наведённого БМКЛ с аддидаци-
ей 4,0 дптр миопического дефокуса было отмечено 
в наших предыдущих работах [3, 7]. Нами было до-
казано формирование относительной перифериче-
ской миопии порядка -2,5–3,0 дптр в зоне 15° к виску 
и к носу от центра фовеа и уменьшение этого дефокуса
до (-)1,5–(-)0,5 дптр при удалении на 30° от центра. 
В настоящей работе была впервые исследована «ближ-
няя периферия», т.е. 5 и 10 градусов от центра фо-
веа. Результаты убедительно показывают достижение 

основной цели данного вида коррекции, а именно, 
устранения исходного гиперметропического дефокуса, 
свойственного глазам с миопией, и наведение миопиче-
ского. Сдвиг периферической рефракции в сторону мио-
пии при надевании БМКЛ составил 1,65 дптр в зоне Т15°, 
1,72 дптр — в Т10°, 1,04 дптр — в Т5°, 1,46 дптр — 
в зоне N15° (см. табл. 2). В зоне N10° исходный слабый 
гиперметропический дефокус в линзах остался без из-
менений, а в N5° он увеличился на 0,81  дптр. Эти фак-
ты, очевидно, следует связать с особенностями посадки 
БМКЛ, её смещением, что отчасти подтверждается дан-
ными кератотопографии (рис. 1). 

Таблица 2. Периферический дефокус в зонах 5–15° без коррекции и в бифокальных мягких контактных линзах (БМКЛ)
Table 2. Peripheral defocus in zones 5–15° without correction and in bifocal soft contact lenses (BSCL)

Средство коррекции
Correction tool T 15° T10° T5° 0 N5° N10° N15°

БМКЛ начало ношения
Start of wearing BSCL 
n=84

-0,67±
0,17

-1,06±
0,18

-0,66±
0,13 0 0,9±

0,17
0,19±
0,14

-1,09±
0,12

БМКЛ через 6 месяцев ношения
6 months of wearing BSCL 
n=84

-1,55±
0,13*

-1,82±
0,11*

-1,32±
0,12* 0 0,95±

0,14
0,17±
0,14

-1,74±
0,11*

Без коррекции до назначения БМКЛ 
Without correction before the use of BSCL
n=84

0,98±
0,09

0,66±
0,06

0,38±
0,04 0 0,09±

0,05
0,2±
0,06

0,37±
0,06

Без коррекции через 6 месяцев
после назначения БМКЛ 
Without correction after 6 months of wearing  
BSCL
n=84

1,09±
0,07

0,63±
0,1

0,29±
0,03 0 -0,01±

0,01
0,14±
0,06

0,19±
0,11

* достоверно по сравнению с периферическим дефокусом в начале ношения БМКЛ (р <0,05).
*significantly compared with peripheral defocus at the beginning of wearing BSCL (p <0.05).

Рис. 1. Кератотопограмма пациента в бифокальных мягких контактных линзах.
Fig. 1. Keratotopogram of the patient in bifocal soft contact lenses.
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Через 6 месяцев ношения БМКЛ периферический 
миопический дефокус в линзах достоверно увеличился 
в 1,6–2,3 раза во всех зонах, кроме N5° и N10°, где 
он остался без изменений. При этом собственная пери-
ферическая рефракция глаз в отсутствии БМКЛ прак-
тически не изменилась во всех зонах, кроме N15°, где 
отмечено уменьшение гиперметропического дефокуса 
на 0,18 дптр (р >0,05). В Т15° отмечена недостоверная 
тенденция к увеличению гиперметропического де-
фокуса на 0,11 дптр (р >0,05), в Т10° и Т5° — к его 
снижению на 0,03–0,09 дптр, а в зоне N5° — к устра-
нению гиперметропического и формированию миопи-
ческого дефокуса (р >0,05). Таким образом, объяснить 
столь значительное повышение миопического дефокуса 
в БМКЛ через 6 месяцев их ношения улучшением си-
туации «в самом глазу», т.е. изменением контура сет-
чатки, не представляется возможным. Нельзя исклю-
чить, что описанные небольшие недостоверные сдвиги 
контура сетчатки интактных глаз, по результатам пе-
риферической рефрактометрии, могут быть вызваны 
изменением толщины хориоидеи под воздействием 
индуцированного линзами миопического дефокуса [9]. 
Прояснение этого предположения станет предметом 
дальнейших исследований.

Возможно, полученное повышение миопического 
дефокуса при измерении его с надетой БМКЛ объясня-
ется произошедшей за 6 месяцев адаптацией к линзам, 
что обеспечило более точную фиксацию взора в процессе 
исследования. Возможно также, что на результат повлия-
ла повысившаяся на фоне ношения БМКЛ аккомодацион-
ная способность [10]. Основной целью коррекции миопии 
у детей БМКЛ, наводящими периферический миопиче-
ский дефокус, является торможение или снижение тем-
пов прогрессирования близорукости. Как показало наше 

исследование, субъективная рефракция за 6 месяцев, 
в среднем, не изменилась. Циклоплегическая рефракция 
в среднем усилилась на 0,18 дптр (р <0,01), что, однако, 
не совпадает с незначительным и недостоверным сред-
ним ростом ПЗО, которая увеличилась всего на 0,03 мм 
за 6 месяцев (р >0,05). Это удлинение в пересчёте со-
ответствует вдвое меньшему усилению рефракции 
на 0,09 дптр. Этот факт, а также отсутствие динамики 
субъективной рефракции и средней силы требующихся 
БМКЛ позволяет предположить погрешность рефракто-
метрии, вызванную неадекватной, неполноценной цикло-
плегией. 

Таким образом, бифокальные мягкие контактные лин-
зы («дефокусные») обеспечивают полноценную коррек-
цию миопии и высокую остроту зрения вдаль и вблизи 
у детей, характеризуются хорошей адаптацией, индуци-
руют миопический дефокус в зоне ближней периферии, 
способствуют торможению прогрессирования близоруко-
сти в прослеженный период. 
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 Клинический случай позднего осложнения 
врождённого дакриоцистита
И.А. Филатова, С.А. Шеметов, Ю.П. Кондратьева 
НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца, Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ

Представлен клинический случай у пациентки 62 лет. Из анамнеза известно, что у пациентки был врождённый 
дакриоцистит, по поводу чего в возрасте 2–4 лет проводили неоднократные зондирования. Данное лечение не имело 
положительного эффекта. На фоне нерегулярного к онсервативного лечения и длительного самостоятельного масса-
жа облас ти слёзного мешка развилось позднее осложнение. Пациентка отмечала значительно увеличенный в раз-
мере слёзный мешок, затруднение в движении глазного яблока, двоение и выраженный дискомфорт. Объективно 
у пациентки имелось напряжённое умеренно болезненное образование в области внутреннего угла глазной щели, 
смещавшее и деформировавшее нижнее веко. Правый глаз был отклонён кнаружи до 7–8 градусов по Гиршбергу, 
подвижность его была значительно ограничена во внутреннем и нижне-внутреннем отделах, а также незначитель-
но — в нижнем отделе. По данным компьютерной томографии, слёзный мешок был значительно смещён в орбиту, 
задний отдел слёзного мешка располагался за экватором глазного яблока, а размер слёзного мешка в 1,5 раза пре-
вышал размер глаза. Увеличенный слёзный мешок (дакриоцеле) спровоцировал отклонение глазного яблока кнаружи 
с появлением диплопии. Слёзный мешок был удалён с применением методики радиоволновой хирургии. После раз-
реза кожи и разделения волокон круговой мышцы слёзный мешок был вскрыт. Из мешка было эвакуировано 6,5 мл 
жидкого содержимого. Стенки мешка были взяты на зажим, и затем деликатно наконечником радиоволнового при-
бора слёзный мешок был полностью выделен из окружающих тканей. Рана была ушита послойно. После операции 
пациентка получала стандартное противовоспалительное лечение. После операции осложнений не наблюдалось. Все 
симптомы (диплопия, отклонение глазного яблока, нарушение подвижности и дискомфорт) разрешились с первых 
дней после операции.

Ключевые слова: врождённый дакриоцистит; позднее осложнение; диплопия; смещение глазного яблока.
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Clinical case of late complication of congenital 
dacryocystitis
Irina A. Filatova, Sergey A. Shemetov, Yulia P. Kondratieva 
Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT

A clinical case is presented in a 62-year-old patient. Based on anamnesis, the patient had congenital dacryocystitis, for which 
repeated probing was performed at the age of 2–4 years. This treatment did not have a positive effect. Irregular conservative 
treatment and prolonged self-message of the lacrimal sac area resulted in complications: a significantly enlarged lacrimal 
sac, difficulty in moving the eyeball, double vision, and pronounced discomfort. Objectively, the patient had a tense moderately 
painful formation in the area of the inner corner of the eye slit, which displaced and deformed the lower eyelid. The right eye 
was deflected outward to 7°–8° Girshberg, its mobility was significantly limited in the inner and lower-inner part and slightly 
limited in the lower part. On computed tomography, the lacrimal sac significantly shifted into the orbit, the posterior part of the 
lacrimal sac was located behind the equator of the eyeball, and the size of the lacrimal sac was 1.5 times that of the eye. The 
enlarged lacrimal sac (dacryocele) induced the deviation of the eyeball outward with the appearance of diplopia. The lacrimal 
sac was removed by radio wave surgery: after the skin incision and separation of the fibers of the circular muscle, the lacrimal 
sac was opened, and 6.5 mL of liquid contents were evacuated from it. The walls of the bag were clamped, and delicately with 
the tip of the radio wave device, the lacrimal sac was completely isolated from the surrounding tissues. The wound was sutured 
in layers. After the operation, the patient received standard anti-inflammatory treatment. The postoperative course proceeded 
without complications, and all the symptoms (diplopia, eyeball deviation, impaired mobility, and discomfort) were resolved 
from the first days after the operation.

Keywords: congenital dacryocystitis; late complication; diplopia; displacement of the eyeball.
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ВВЕДЕНИЕ
В среднем у 5% новорождённых детей желатино-

подобная ткань, покрывающая костную часть слёзно–
носового канала, не рассасывается и приводит к развитию 
дакриоцистита новорождённых, который при своевремен-
ном лечении в первые месяцы жизни успешно устраня-
ется [1].

Развитие осложнений при врождённом дакриоцистите 
выявляют в 2–22% случаев, в основном, в детском воз-
расте до 7 лет [2]. Осложнения выражаются в развитии 
хронического дакриоцистита, в тяжёлых случаях приводят 
к флегмоне слёзного мешка.

Цель. Представить клинический случай развития 
позднего осложнения врождённого дакриоцистита у па-
циентки в возрасте 62 лет.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Под наблюдением находилась пациентка С. 1960 

года рождения, которая обратилась за помощью в НМИЦ 
глазных болезней им. Гельмгольца с жалобами на при-
пухлость во внутренней части нижнего века, слизистые 
выделения из правого глаза, слёзотечение и периоди-
ческое двоение при работе на близком расстоянии. Со 
слов пациентки, она с рождения страдает непроходимо-
стью слёзных путей и дакриоциститом справа. В детском 
возрасте ей выполняли зондирование слёзных путей 
с кратковременным эффектом, затем длительное время 
проводилось только консервативное лечение. Пациентка 
сама ежедневно в течении многих лет массировала веко 
в проекции слёзного мешка с целью удаления его со-
держимого через верхние отделы слёзоотводящих путей. 
Последние несколько лет отмечает увеличение в размере 
образования нижнего века и отсутствие эффекта от мас-
сажа. Хирургическое лечение не проводилось. При об-
ращении получены следующие данные офтальмологиче-
ского обследования: острота зрения OD=0,2 sph -3,0 cyl 
-2,75=0,5 н\к; OS=0,2 sph -2,5 cyl -1,0=1,0. Внутриглазное 
давление в обоих глазах (OU) при пальпировании было 
нормальным. В проекции слёзного мешка в правом глазу 
имелось большое мягкотканное образование, выражен-
ное смещение тканей нижнего века, а также смещение 
глазного яблока к виску (рис. 1), при пальпации образо-
вание было безболезненным. 

Движение глазного яблока справа (OD) слегка огра-
ничено по горизонтали. Роговица прозрачная, блестя-
щая, сферичная. Передняя камера средней глубины, 
равномерная, влага её прозрачная. Радужка структурна. 
Обнаружены умеренные помутнения в ядре и кортикаль-
ных слоях хрусталика. Заметна деструкция стекловид-
ного тела. При осмотре глазного дна виден бледно-
розовый диск зрительного нерва, границы его чёткие, 
макулярный рефлекс розовый, на видимой периферии 
без патологии.

Левый глаз (ОS) спокоен. Роговица прозрачная, бле-
стящая, сферичная. Передняя камера средней глубины, 
равномерная, влага её прозрачная. Радужка структурна. 
Хрусталик с помутнениями. Отмечена деструкция стекло-
видного тела. При осмотре глазного дна виден бледно-
розовый диск зрительного нерва, границы его чёткие, 
макулярный рефлекс розовый, на периферии без видимой 
патологии.

По результатам компьютерной томографии орбит, вы-
полненной в трёх проекциях с шагом 1,5 мм, в области 
нижне-внутреннего угла переднего и среднего отделов 
правой орбиты, определяется образование овальной фор-
мы с чёткими контурами размерами 28,9 х 22,6 х 26,2 мм 
(рис. 2). 

Правое глазное яблоко смещено кнаружи и кверху, 
деформировано в проекции прилегания вышеописанного 
образования, расположенного вдоль медиального отде-
ла глаза на всём его протяжении и превышающий объём 
глазного яблока в 1,5 раза. 

На основании данных исследования установлен сле-
дующий диагноз: в правом глазу (ОD) врождённый да-
криоцистит, дакриоцистоцеле, непроходимость слёзоот-
водящих путей.

Рис. 1. Пациентка при первичном осмотре.
Fig. 1. The patient during the initial examination.

Рис. 2. Срез на компьютерной томограмме орбиты в аксиальной 
плоскости в проекции слёзного мешка.
Fig. 2. A section on the computed tomography of the orbit in the 
axial plane in the projection of the lacrimal sac.
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Пациентке было показано хирургическое лечение 
под общим наркозом. Проведена на правом глазу дакри-
оцистэктомия радиоволновая. Осуществлён разрез кожи 
длиной 15 мм в проекции слёзного мешка. Разделены 
глубокие ткани и рубцы тупым и острым путём, выпол-
нен гемостаз. Слёзный мешок выделен, он имел очень 
большие размеры с растяжением и смещением в орбиту 
и в сторону щеки со смещением глазного яблока кнаружи 
и кверху. Произведено выделение и удаление слёзного 
мешка радиоволновым ножом с коагуляцией места вы-
хода в слёзно-носовой канал и входа канальцев в слёз-
ный мешок. В процессе хирургического вмешательства 
из слёзного мешка было удалено 6,5 мл жидкого содер-
жимого в виде прозрачной опалесцирующей жидкости. 
Гнойного отделяемого отмечено не было. Рана промыта 
растворами антисептиков и антибиотиков. В рану засы-
пан сухой антибиотик. Рана ушита послойно: мягкие тка-
ни, кожа. На кожу наложены узловые швы викрилом 6/0. 
Проведена обработка 0,3% глазной мазью «Флоксал», на-
ложена бинтовая повязка. Удалённый увеличенный и де-
формированный слёзный мешок направлен на гистологи-
ческое исследование (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ
Ранний послеоперационный период проходил 

без особенностей. Операционная рана заживала хоро-
шо. Швы с кожи века были сняты на 9-е сутки после 
операции.

В соответствие с гистологическим заключением 
у больной имеется хронический дакриоцистит с призна-
ками атрофии слизистой, а также фиброза и гиалиноза 
стенки слёзного мешка.

В отдалённом периоде у пациентки остались толь-
ко жалобы на периодическое слёзотечение при выходе 
на улицу. Жалобы на двоение и припухлость века боль-
ная не предъявляет. Дефектов внешнего вида пациентка 
не отмечает (рис. 4).

Данное осложнение может быть следствием дли-
тельного механического воздействия на слёзный ме-
шок для эвакуации его содержимого. Это могло спро-
воцировать атрофические изменения в стенке слёзного 
мешка и нарушение проходимости слёзных канальцев, 
что привело к увеличению объема слёзного мешка 
и его растяжению в мягких тканях нижнего века и в ор-
биту.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несвоевременное лечение дакриоцистита новорож-

дённых, а также длительное самостоятельное очище-
ние слёзного мешка механическим воздействием мо-
жет привести к грубым деформациям слёзоотводящего 

аппарата, а также к деформации тканей орбиты и глаз-
ного яблока.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ
Источник финансирования. Авторы заявляют об отсут-
ствии внешнего финансирования при проведении иссле-
дования.
Конфликт интересов. Авторы декларируют отсутствие явных 
и потенциальных конфликтов интересов, связанных с публика-
цией настоящей статьи.
Информированное согласие на публикацию. Авторы получили
письменное согласие законных представителей пациента на пу-
бликацию медицинских данных и фотографий.

ADDITIONAL INFO
Funding source. This study was not supported by any external 
sources of funding.
Competing interests. The authors declare that they have no 
competing interests.
Consent for publication. Written consent was obtained from the 
patient for publication of relevant medical information and all of 
accompanying images within the manuscript.

Рис. 3. Удалённый слёзный мешок.
Fig. 3. The removed lacrimal sac.

Рис. 4. Пациентка через 6 недель после хирургического лечения.
Fig. 4. Patient 6 weeks after surgical treatment.
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Антенатальные факторы риска ретинопатии 
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АННОТАЦИЯ

В обзоре литературы представлены антенатальные факторы риска развития  ретинопатии недоношенных (РН).
Несмотря на достижения в области антенатальных и неонатальных терапевтических вмешательств, скрининга и после-
дующего наблюдения, РН остаётся потенциально угрожающей зрению ретинопатией, требующей тщательного наблю-
дения и своевременного вмешательства для предотвращения прогрессирования неблагоприятных нарушений зрения 
или слепоты. Известно, что РН является многофакторным заболеванием. Основными факторами риска являются низ-
кий гестационный возраст и низкая масса тела при рождении. Последние экспериментальные и клинические данные 
подтверждают гипотезу о том, что многочисленные антенатальные факторы вовлечены в этиологию и прогрессирова-
ние РН. К таким факторам относят возраст матери, заболевания матери, различные патологические состояния орга-
низма матери, связанные с беременностью, использование лекарственных препаратов для коррекции этих состояний, 
воспалительные процессы. Роль их неоднозначна и зачастую противоречива. Физиология матери и плаценты может 
значимым образом влиять на риск развития РН у недоношенных детей. Плацента является связующим звеном между 
организмом матери и плода, функционирует для обмена питательными веществами и кислородом между матерью 
и младенцем. Любые патологические изменения в организме матери влекут за собой изменения плаценты, и это не-
посредственно отражается на организме плода. Принято считать, что резкая потеря плацентарной поддержки вредна 
для развития младенцев в ближайшем постнатальном периоде. Необходимо помнить об этих факторах для оценки 
возможного развития РН, прогнозирования и профилактики слабовидения у ребёнка. 

Ключевые слова: ретинопатия недоношенных; антенатальные факторы риска; гипертензия при беременности; 
сахарный диабет при беременности; хориоамнионит; обзор.
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ABSTRACT

This literature review presents the antenatal risk factors for the development of retinopathy of prematurity (ROP). Despite 
advances in antenatal and neonatal therapeutic interventions, screening, and follow-up, ROP remains a potentially vision-
threatening retinopathy that requires careful monitoring and timely intervention to prevent the progression of adverse visual 
impairment or blindness. ROP is a multifactorial disease. The main risk factors are low gestational age and low birth weight. 
Recent experimental and clinical data support the hypothesis that multiple antenatal factors are involved in the etiology and 
progression of ROP. These factors include the age of the mother, maternal diseases, pregnancy-associated maternal pathologies, 
use of drugs to correct these conditions, and inflammatory process. Their roles are ambiguous and often contradictory. The 
physiology of the mother and placenta can significantly influence the risk of ROP development in preterm infants. The placenta 
connects the mother’s body and the fetus, and it functions in the exchange of nutrients and oxygen between the mother and the 
fetus. Therefore, any pathological changes in the mother’s body entail changes in the placenta, which this directly affects the 
fetus. A sudden loss of placental support is detrimental to the development of infants in the immediate postnatal period. Thus, 
these factors should be taken into account when assessing the risk of ROP development to predict and prevent poor vision in 
children.

Keywords: retinopathy of prematurity; antenatal risk factors; hypertension and diabetes during pregnancy; chorioamnionitis; 
review.
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Ретинопатия недоношенных (РН) — это вазопроли-
феративное заболевание сетчатки, которое развивается 
у недоношенных детей и остаётся ведущей причиной 
детской слепоты во всём мире. Многочисленные иссле-
дования выявили неонатальные факторы риска развития 
РН, включающие низкий гестационный возраст и низ-
кую массу тела при рождении, длительное воздействие 
кислорода, сепсис, внутрижелудочковое кровоизлияние, 
переливание крови и другие [1–4]. Основными общепри-
знанными критериями для выявления детей, нуждающих-
ся в скрининге РН, являются масса тела при рождении 
и гестационный возраст новорождённого. Современные 
российские клинические рекомендации предусматрива-
ют проведение обязательного осмотра врачом-офтальмо-
логом всех недоношенных детей, рождённых при сроке 
беременности до 35 недель и/или с массой тела менее 
2000 г [5]. РН остаётся потенциально угрожающей зре-
нию ретинопатией, требующей тщательного наблюдения 
и своевременного вмешательства для предотвращения 
прогрессирования неблагоприятных нарушений зрения 
или слепоты [6, 7].

На развитие РН могут оказывать влияние различ-
ные факторы, происходящие до беременности, во вре-
мя беременности и после родов [8]. Плацен та является 
связующим звеном между организмом матери и плода, 
предназначена для обмена питательными веществами 
и кислородом между матерью и младенцем. Плацен-
та занимает стратегическое положение на стыке плода 
и матери, отражая проблемы, как матери, так и плода [9]. 
Физиология матери и плаценты может значимым обра-
зом влиять на риск развития РН у недоношенных детей. 
Принято считать, что резкая потеря плацентарной под-
держки вредна для развития младенцев в ближайшем 
постнатальном периоде [10]. Все больше доказательств 
указывает на то, что дисфункция плаценты в антена-
тальный период является важным фактором риска пре-
ждевременных родов и/или плохих результатов развития 
нервной системы в дальнейшей жизни новорождённых 
младенцев [11, 12]. Понимание материнских и плацен-
тарных факторов поддержки плода, утраченных во вре-
мя преждевременных родов, может дать представление 
о новых механизмах заболеваний раннего возраста, 
что позволит лучше предотвращать возможную патоло-
гию органа зрения.

Известны исследования о влиянии патобиологии 
плаценты на послеродовые заболевания недоношен-
ных детей, включая бронхолёгочную дисплазию, а так-
же на нейрокогнитивное и нейроваскулярное развитие 
[13–15]. Кроме того, уровень воспаления и содержание 
белка нейротрофина у недоношенных детей при рожде-
нии, который, как полагают, опосредуется внутриутробно 
плацентой, связан с объёмом мозга и когнитивными спо-
собностями [16]. Есть данные о связи повышенного уров-
ня воспалительных белков в системном кровообраще-
нии недоношенных детей при рождении с повышенным 

риском развития РН, а также связи пониженного риска 
РН с более высоким уровнем ангиогенных и нейротрофи-
ческих факторов [17]. Установлено, что плацента в ряде 
случаев неспособна обеспечить плод всем необходимым 
для его развития, в том числе достаточным количеством 
IGF-1 (инсулиновый фактор роста 1), низкий уровень ко-
торого может привести к развитию РН у недоношенных 
детей [18]. Таким образом, существуют доказательства 
потенциальной роли материнской и плацентарной пато-
физиологии в патогенезе РН.

Изучение влияния физиологии и патофизиологии ма-
тери/плаценты на недоношенных детей может обеспечить 
ценную основу для понимания риска РН и патологиче-
ских механизмов, Рассмотрение факторов риска развития 
и прогрессирования РН может расширить понимание по-
тенциальных терапевтических подходов. 

Имеются данные, подтверждающие, что патология 
плаценты, связанная с преждевременными родами, осо-
бенно с внутриутробной инфекцией, такими как хрони-
ческий или острый хориоамнионит, как правило, тесно 
связана с повышенным риском РН [19, 20]. Предлагаем 
к рассмотрению различные материнские факторы риска 
РН.

Возраст матери
Изучение зависимости частоты развития РН и возраста 

матери показало противоречивые результаты. Так, было 
обнаружено, что новорождённые с РН рождались у зна-
чительно более молодых матерей (26,5±4,0 года против 
29,0±5,4 года, р <0,001) и чаще имели более низкий ге-
стационный возраст при рождении, по сравнению с теми, 
у кого не было ретинопатии (25% против 11%; р <0.001) [6]. 
Кроме этого, известны исследования, показывающие уве-
личение частоты РН с увеличением возраста матери [21] 
и снижение заболеваемости с увеличением возраста ма-
тери [22]. В то же время известны работы, не выявив-
шие никакой связи с материнским возрастом, например, 
в большом когортном исследовании [23]. 

Курение матери
Курение матери во время беременности является 

фактором риска преждевременных родов и определяю-
щим фактором неблагоприятного неонатального исхода 
[24, 25]. Учёные отмечают, что у детей, подвергшихся 
воздействию никотина, наблюдалась задержка внутри-
утробного развития (р <0.01), низкий вес при рождении 
(р <0,01), что увеличило частоту и тяжесть РН [26]. У детей 
с экстремально низкой массой тела при рождении высок 
риск развития тяжёлой формы РН (3–5 стадий), что может 
привести к слепоте [5].

Однофакторный анализ установленных факторов рис-
ка выявил более высокий процент курящих матерей (17%) 
в группе детей, у которых развилась тяжёлая РН, по срав-
нению с группой детей, у которых не развилась тяжёлая 
РН (7%). Распределение частоты стадий РН различалось 
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у младенцев, которые подвергались или не подвергались 
воздействию сигаретного дыма во время беременности. 
Так, ретинопатия 3–5 стадий развилась у 22% детей, рож-
дённых у курящих матерей, и у 10% детей, рождённых 
некурящими матерями (p=0,0115) [27]. 

Крупномасштабное исследование немецких учёных 
показало, что курение матери было связано с задержкой 
внутриутробного развития и развитием РН [26]. В боль-
шинстве этих исследований не изучалось количество 
выкуренных сигарет, что может быть важным фактором 
для рассмотрения в будущих исследованиях.

Использование лекарственных препаратов
во время беременности

Женщина во время беременности по показаниям мо-
жет принимать различные группы препаратов. Известны 
работы, в которых показана связь между приёмом мате-
рью бета-адреноблокаторов [28] и антигистаминных пре-
паратов на поздних сроках беременности [29] и развитием 
РН. Однако популяционное исследование шведских учё-
ных не выявило никакой связи между приёмом лекарств 
во время беременности и РН [30].

У детей, рождённых женщинами, принимавшими 
аспирин во время беременности, был несколько более 
высокий процент РН 3–5 стадий (43%), плюс болезни 
(21%), а также предпороговой/пороговой (24%) РН, чем 
у тех, чья мать не принимала аспирин (28%, 10%  и 14%, 
соответственно) [31]. 

Для предотвращения респираторного дистресс-син-
дрома и смерти недоношенных новорождённых всё чаще 
используются пренатальные стероиды [32]. Считается, 
что пренатальные стероиды способствуют созреванию 
лёгких плода, приводят к снижению потребности в ис-
кусственной вентиляции лёгких и дополнительном кис-
лороде [32]. Одна ко связь между пренатальным исполь-
зованием стероидов и развитием РН является спорной. 
В ряде исследований показано, что пренатальное приме-
нение стероидов снижало частоту тяжёлых стадий РН [33] 
или не влияло на развитие тяжёлых стадий заболева-
ния [34]. В исследовании J.W. Chang отмечена корреля-
ция пренатального использования стероидов с более вы-
сокой частотой развития РН, но не была выявлена связь 
с прогрессированием РН [32]. Метаанализ пренатального 
введения стероидов выявил снижение риска возникнове-
ния РН на 18% и снижение прогрессирования до тяжёлой 
стадии заболевания на 42% [35].

A.Y. Bas et al. сообщили об увеличении частоты РН 
в группе матерей, которые не получали антенатальные 
стероиды [1]. Предполагают, что стероидные препараты 
могут улучшить системное кровообращение и ангиогенез, 
играя ключевую роль в созревании церебральной сосу-
дистой сети [36]. Y. Sasaki et al. установили, что антена-
тальные стероиды снижают риск смертности у крайне не-
доношенных детей, а также риск развития любой стадии 
РН.[37]. Ещё одна группа учёных подтвердила, что полный 

курс антенатальной терапии кортикостероидами ассоции-
ровался с более низкой частотой каждой характеристики 
РН [31]. Проспективное когортное исследование 117 941 
ребёнка показало, что дети, получавшие антенатальные 
кортикостероиды, имели более низкие показатели тяжё-
лой формы РН или смерти по сравнению с не получав-
шими кортикостероиды детьми на всех сроках беремен-
ности [38].

По данным L.W. Doyle et al., послеродовое использо-
вание стероидов связано со значительными побочными 
эффектами, и его эффективность в предотвращении РН 
является спорной [39]. Действительно, в проведённом 
метаанализе показано, что введение стероидов после 
первой послеродовой недели связано со значительным 
увеличением (на 38%) частоты возникновения тяжёлой 
формы РН [40]. По данным A.I. Dai et al., 73,6% матерей не-
доношенных детей с РН имели дефицит железа, в то вре-
мя как остальные 26,4% матерей не имели его дефицита. 
Дети, рождённые от матерей с железодефицитной ане-
мией со сниженным уровнем гемоглобина, гематокрита, 
сывороточного железа и ферритина, были более склонны 
к развитию РН. С целью предупреждения патологии ав-
торы рекомендуют терапию добавками железа во время 
беременности для снижения риска развития ретинопатии 
недоношенных [41].

В ряде работ показано, что переливание крови во вре-
мя беременности влияло на развитие РН. Переливание 
крови повышает уровень гемоглобина у взрослых и уве-
личение концентрации железа в сыворотке крови у недо-
ношенных детей. Поскольку взрослый гемоглобин имеет 
более низкое сродство к кислороду, чем фетальный гемо-
глобин, повышенный транспорт кислорода взрослым ге-
моглобином увеличивает доставку кислорода к развиваю-
щейся сетчатке, что может замедлить ангиогенез. Кроме 
того, повышенные концентрации железа в сыворотке 
крови могут вызвать образование свободных радикалов. 
Обе ситуации могут индуцировать развитие или прогрес-
сирование РН [42]. В исследовании J.W. Chang показано, 
что переливание крови не было связано с частотой раз-
вития РН, но влияло на прогрессирование РН [32].

Гипертенз ия в период беременности
Гипертонические расстройства присутствуют в 3–10% 

всех беременностей [43]. Управляемая гестационная 
или хроническая гипертензия может прогрессировать 
до преэклампсии [44] или до более тяжёлых осложнений, 
таких как эклампсия, отслойка плаценты. 

Вопрос о том, как гестационные гипертензивные рас-
стройства влияют на РН, является спорным. Большинство 
дискуссий посвящено уровню материнских проангиоген-
ных факторов (VEGF), которым подвергаются младенцы, 
рождённые от матерей с гестационными гипертонически-
ми расстройствами [45, 46]. A.V. Kulkarni et al. выявили, 
чт о в сыворотке крови пуповины женщин с гипертензив-
ными расстройствами отмечается более низкий уровень 
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фактора роста эндотелия сосудов в плазме и плацен-
тарном факторе роста (PIGF) с более высокими уровнями 
VEGF [47]. Важную роль играет растворимая fms-подобная 
тирозинкиназа 1 (s-flt1), которая является вариантом ре-
цептора фактора роста эндотелия сосудов. Повышенный 
уровень s-flt-1 у матери может повлиять на развитие мла-
денца, включая развитие сосудов сетчатки, если s-flt-1 
попадёт в кровоток плода в эффективной концентрации. 
Более низкие концентрации s-flt-1 также могут оказывать 
более глубокое воздействие на сосуды сетчатки, особенно 
у недоношенных детей [46]. При проведении систематиче-
ского обзора и мета-анализа авторы сообщили об отсут-
ствии связи гестационного гипертензивного расстройства 
и РН (нескорректированный OR: 0.89; р=0.38; скорректи-
рованный OR: 1.35; р=0.18) [48] Несоблюдение единого 
подхода в ведении протокола исследования, включении 
различных возможных факторов риска, может объяснить 
полученные противоречивые результаты.

Сахарный диабет матери
Поскольку и РН, и сахарный диабет являются сосу-

дистыми заболеваниями, существуют некоторые общие 
черты между этими заболеваниями. Кроме того, сахар-
ный диабет является фактором риска преждевременных 
родов, а недоношенность является ведущей причиной 
неонатальной заболеваемости, включая развитие РН. Это 
говорит о том, что сахарный диабет матери может оказы-
вать как прямое, так и косвенное влияние на развитие РН. 

Z.O. Tunay и его коллеги, изучив взаимосвязь между 
диабетом матери и РН у детей с массой тела при рож-
дении более 1500 г, обнаружили 25-кратное и 6-кратное 
увеличение риска РН и РН 1 типа, соответственно, у детей, 
матери которых болели диабетом [49]. Сила зависимости 
в этом исследовании была выше при РН и тяжёлой РН. 
В другой своей работе эти же авторы отметили повыше-
ние риска по сравнению с РН I-й стадии до 1,49 при РН 
2-й стадии и до 2,59 при 3–4 стадиях РН [49]. Результаты 
многофакторного анализа показали наличие статистиче-
ски значимой положительной зависимости между диа-
бетом матери и тяжёлой формой РН. По существу, веро-
ятность того, что у ребёнка с тяжёлой формой РН мать 
болеет диабетом в 3,5 раза выше, чем мать без диабета 
(OR: 3,47 [95% ДИ: 1,51–7,96]; p <0,01) [50].

В национальном совместном исследовании Patent 
Ductus Arteriosus изучались дети с массой тела при рож-
дении более 1750 г. При этом наблюдалось увеличение 
частоты РН на 8,5% среди детей от матерей с диабетом 
по сравнению с детьми, рождёнными от матерей без диа-
бета [29].

Однако V. Rehan et al. при проведении двойного ко-
гортного исследования младенцев с очень низкой массой 
тела при рождении (менее 1500 г) в Канаде не обнару-
жили связи между тяжёлой РН или РН любой стадии 
и материнским диабетом [51]. Израильское проспектив-
ное исследование недоношенных детей с очень низкой 

массой тела и гестационным возрастом от 24 до 33 не-
дель при рождении показало, что дети матерей-диабети-
ков не имеют повышенного риска развития 3 и 4 стадий 
РН [52]. Вариабельность исходных характеристик иссле-
дуемой группы, дизайна исследования, периода иссле-
дования и гликемического контроля может объяснить 
различия в результатах этих исследований. 

Преждевременный разрыв
плодных оболочек (ПРПО)

Противоречивые данные были опубликованы 
о преждевременном разрыве плодных оболочек (ПРПО) 
как факторе риска развития РН. В ряде работ показано, 
что ПРПО может оказывать защитное действие, предо-
ставляя время для введения стероидов и антибиотиков 
до родов [31, 53]. В исследовании N. Badeeb et al., на-
против, ПРПО не оказывал защитного действия и не по-
вышал риск РН [8]. С другой стороны, в исследовании 
R. Ozdemir et al. установлено, что матери с ПРПО более 
18 часов имели повышенный риск рождения детей с тя-
жёлой РН, но это было связано с инфекцией и воспалени-
ем, развивающимися во время этой фазы [54]. Между тем, 
G. Holmström et al. сообщили о незначительной взаимо-
связи между ПРПО и ретинопатией недоношенных [30]. 
Эти противоречивые результаты могут быть объяснены 
различными исходными показателями, небольшим раз-
мером выборки и различными смешивающими фактора-
ми, скорректированными в этих исследованиях.

Хориоамнионит
(воспаление плодных оболочек)

В ряде исследований оценивалась взаимосвязь между 
материнской, плацентарной инфекцией/воспалением и РН 
[54–56]. В некоторых публикациях сообщалось о положи-
тельной зависимости хориоамнионита с возникновением 
и прогрессированием РН. Продукция провоспалительных 
цитокинов, таких как фактор некроза опухоли-α, ин-
терлейкины IL-1, IL-6 и IL-8, может быть индуцирована 
в мозге плода материнской внутриутробной инфекцией/
воспалением, подтверждённой в первые 72 часа жизни, 
и может привести к развитию тяжёлой РН [57]. Недостаток 
инсулиноподобного фактора роста (IGF-1) в результате пе-
ринатального воспаления, имеющий решающее значение 
для нормального развития сосудистой сети сетчатки [58], 
может указывать на отсутствие сосудистого роста и раз-
витие в последующем пролиферативного процесса [59].

В расширенном исследовании Е. Villamor-Martinez et 
al. (50 гистологических образцов и 38 956 младенцев) 
установлена значительная положительная связь между 
гистологическим хориоамнионитом и всеми стадиями РН. 
С тяжёлой РН была значимой связь как клинического, так 
и гистологического хориоамнионита [60].

Хориоамнионит не всегда приводит к распростране-
нию воспалительного процесса на организм плода [61]. 
Гистологическим аналогом синдрома воспалительного 
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ответа плода считается фунизит — воспаление соеди-
нительной ткани пуповины, возникающее при хориоам-
нионите [61, 62]. В исследовании Е. Villamor-Martinez et 
al. показано, что наличие фунизита увеличивало риск 
развития РН по сравнению с хориоамнионитом при от-
сутствии фунизита [60]. Эти данные подтверждают роль 
воспалительного ответа плода как этиопатогенного фак-
тора для РН. Кроме того, у младенцев с фунизитом также 
наблюдался значительно более низкий гестационный воз-
раст при рождении по сравнению с младенцами с хорио-
амнионитом без фунизита. Применённый авторами мета-
регрессивный статистический метод показал, что наличие 
фунизита с учётом гестационного возраста и массы тела 
при рождении значительно коррелировало с более вы-
соким риском РН в группе, подвергшейся воздействию 
хориоамнионита [60]. Можно предположить, что влияние 
фунизита на РН связано с механизмами, которые вклю-
чают воспаление плода, а также с механизмами, которые 
индуцируют более ранние роды. Имеются клинические 
данные о том, что механизмы инфекции/воспаления в ос-
новном связаны с так называемой задней агрессивной РН 
[63, 64].

Материнское системное воспаление может участво-
вать в генезе РН, поэтому клинические стратегии для пре-
дотвращения развития РН, возможно, должны начинаться 
во время беременности [65].

Способ родоразрешения
Связь между способом родоразрешения и РН также 

остаётся достаточно спорной. Р. Manzoni et al. сообщили 
о положительной взаимосвязи между развитием порого-
вой РН и родоразрешением через естественные родовые 
пути, объясняя это риском гипоксии во время родов [66]. 
С другой стороны, G. Holmström et al. не определили зна-
чимой связи между РН и родами [30]. N. Badeeb et al., 
проведя однофакторный анализ, показали, что дети, 
рождённые через естественные родовые пути, более 
склонны к развитию любой стадии РН [8]. При этом пока-
затели оксигенации, оценка по шкале Апгар, проведение 
реанимационных мероприятий при рождении и наличие 
неонатальной заболеваемости были одинаковыми у мла-
денцев, рождённых с использованием разных способов 

родоразрешения [8]. Тем не менее, у младенцев, рож-
дённых через естественные родовые пути, был обнару-
жен более низкий общий возраст по сравнению с детьми, 
рождёнными с помощью кесарева сечения. Поскольку 
более низкий общий возраст является фактором риска 
развития РН, то роды через естественные родовые пути 
рассматривались в качестве фактора риска [1]. По мнению 
авторов, установленная связь между естественными ро-
дами и РН может быть скорее относительной взаимосвя-
зью, а не причинно-следственной связью. Хотя кесарево 
сечение может увеличить риск сопутствующих заболева-
ний у матери, считается, что этот способ родоразрешения 
снижает частоту сопутствующих заболеваний у новорож-
дённых, особенно у детей, рождённых от 23 до 27 недель 
гестационного возраста [66, 67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на противоречивые результаты исследо-

ваний и гетерогенность исходных характеристик, можно 
предположить, что антенатальные факторы риска играют 
значительную роль в развитии ретинопатии недоношен-
ных. Такие факторы риска нельзя исключать при мони-
торинге здоровья матери и родившегося младенца. По-
нимание этих факторов имеет значение для разработки 
прогностических моделей и получения информации о па-
тофизиологии заболеваний недоношенных детей.
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