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ВВЕДЕНИЕ 

 

 Актуальность темы и степень ее разработанности 

Кератоэктазия — прогрессирующее дистрофическое заболевание роговицы, 

характеризующееся её истончением, растяжением, конусовидным 

выпячиванием, приводящее к ее деформации, возникновению нерегулярного 

астигматизма и снижению остроты зрения. Современная классификация 

подразделяет кератоэктазии на первичные и вторичные. К первичным относят 

прогрессирующий кератоконус (КК), кератоглобус и пеллюцидную краевую 

дегенерацию, к вторичным – кератоэктазии, развивающиеся после травм, 

рефракционных операций (ФРК, LASIK, SMILE), сквозной кератопластики и др. 

(Аветисов С. Э. и соавт., 2014; Rodriges-Prats J. и соавт., 2003; Ertan A. и соавт., 

2007; Hafezi F.  и соавт., 2007). 

В настоящее время к методам лечения начальной стадии кератоэктазии 

относятся кросслинкинг роговичного коллагена (КРК), имплантация 

интрастромальных роговичных сегментов, интрастромальная кератопластика 

аллотрансплантатом. При далеко зашедших стадиях выполняют глубокую 

переднюю послойную и сквозную кератопластику. 

В результате многочисленных клинических исследований КРК показал высокую 

эффективность и стал золотым стандартом лечения прогрессирующей начальной 

кератоэктазии. 

Впервые кросслинкинг разработал и внедрил в практику профессор Тео Зайлер.   

Механизм действия КРК основан на фотохимическом взаимодействии 

ультрафиолетового (УФ) излучения с фоточувствительной субстанцией (раствор 

рибофлавина − форма витамина В2) с образованием ковалентных связей между 

молекулами коллагена, что приводит к повышению биохимической, 

биомеханической стабильности роговицы и укреплению роговичного коллагена. 
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Стандартный Дрезденский протокол проведения КРК предполагает нанесение 

раствора рибофлавина на деэпителизированную роговицу в течение 30 минут и 

использование низких доз УФ-излучения длиной волны 370 нм с плотностью 

мощности 3 мВт/см² (5,4 Дж/см²) в течение 30 минут (Wollensak G., 2003). 

Несмотря на многообещающие результаты, стандартный КРК имеет несколько 

существенных недостатков. Большая площадь деэпителизации с захватом 

оптической зоны, выполняемой при кросслинкинге, обусловливает длительный 

реабилитационный период, при котором имеет место выраженный корнеальный 

синдром, а также возрастает риск возникновения помутнения (хейза) в 

центральной зоне, наличие которого значительно ухудшает качество зрения 

после операции. 

Длительность проведения вмешательства увеличивает риск инфицирования во 

время операции и, кроме того, отражается на поведении пациента во время 

операции. При этом существует ограничение в использовании стандартного КРК 

для глаз с минимальной толщиной роговицы менее 400 мкм после ее 

деэпителизации. 

С целью усовершенствования стандартного метода КРК были проведены 

многочисленные исследования для разработки различных модификаций 

стандартного протокола кросслинкинга, но до настоящего времени отсутствует 

единый протокол проведения ускоренного кросслинкинга. 

G. Kymionis и соавт. (2016) сравнивали результаты ускоренного кросслинкинга 

(18 мВт/см² в течение 7 мин) с данными его проведения по стандартному 

протоколу у пациентов с КК. Авторы не обнаружили существенного различия в 

обеих группах до и после операции и посчитали ускоренный протокол   

безопасным и эффективным вариантом лечения прогрессирующего КК. 

В исследованиях J. Males и D. Viswanathan (2018) были проанализированы 

результаты стандартного и ускоренного протоколов КРК (9 мВт/см² в течение 10 

мин). В течение одного года наблюдения авторы не выявили значительных 
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изменений между группами и пришли к выводу, что КРК по ускоренному 

протоколу является эффективным в лечении прогрессирующего КК. 

Большая площадь деэпителизации, высокий риск инфицирования роговицы в 

интра- и послеоперационном периоде, а также длительный период реабилитации 

пациентов остаются недостатками, характерными как для стандартного, так и 

для ускоренного кросслинкинга. 

Указанные особенности и данные современных методов диагностики 

кератоэктазий, касающиеся неравномерного изменения прочностных 

характеристик ткани роговицы и локального отклонения от нормальной 

кривизны и толщины роговицы при данной патологии, стали основой для 

создания модификации стандартной методики кросслинкинга. В 2011 г. С.И. 

Анисимовым и соавторами разработана технология локального кросслинкинга 

роговицы, учитывающая топографическое распределение зон пониженной 

ригидности роговицы [Анисимов С.И. и соавт., 2017]. В   основе этой технологии 

лежит возможность локального воздействия на роговицу, что позволяет 

создавать в роговице зоны увеличенной ригидности по индивидуальному 

паттерну. При этом основные параметры локального кросслинкинга 

соответствуют стандартному протоколу. Технология локального кросслинкинга 

обеспечивает возможность индивидуализации алгоритма воздействия в 

зависимости от параметров роговой оболочки каждого пациента, так как 

диафрагмы требуемой формы изготавливаются на режущем плоттере в 

соответствии с топографической картиной роговицы каждого пациента. 

Несмотря на то, что при локальном кросслинкинге площадь воздействия 

уменьшается, длительность проведения процедуры остается такой же, как и при 

стандартном протоколе, что обусловливает риск инфицирования зоны 

деэпителизации. 

Исходя из этого, была предложена новая модификация локального 

кросслинкинга − ускоренный локальный кросслинкинг роговичного коллагена 
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(УЛ-КРК) (патент RU 2804716 C1). В этом способе снижение 

продолжительности УФ-излучения компенсируется пропорциональным 

повышением его мощности [Анисимова Н.С. и соавт., 2020; Famose F., 2015; 

Touboul D. и соавт., 2014; Kanellopoulos A.J., 2012; Hashemi H. и соавт., 2015]. 

Данная технология направлена на стабилизацию процесса прогрессирования, 

уменьшение продолжительности операции и сокращение послеоперационного 

реабилитационного периода. 

Цель и задачи планируемого исследования 

Цель исследования: анализ структурных и функциональных результатов 

ускоренного локального кросслинкинга роговичного коллагена и оценка его 

эффективности, безопасности в лечении начальных стадий кератоэктазий. 

Задачи исследования: 

1. Изучить эффективность и структурно-функциональные результаты УЛ-

КРК на основе комплекса современных диагностических методов. 

2. Разработать диагностический алгоритм, обеспечивающий возможность 

полноценной оценки структурно-функционального состояния роговицы.  

3. Оценить результаты проведения УЛ-КРК с помощью таких показателей, 

как: 

а) стабилизация кератоэктазий; 

б) изменения рефракции роговицы по данным кератотопограммы и 

аберрометрии; 

в) денситометрический показатель прозрачности роговицы; 

г) структурное состояние роговицы согласно результатам пахиметрии, 

конфокальной микроскопии, микроскопии эндотелия и двунаправленной 

пневмоапланации роговицы. 
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4. На основаниях полученных данных разработать практические 

рекомендации по клиническому применению УЛ-КРК. 

Научная новизна  

1. Впервые на репрезентативном клиническом материала (50 пациентов –   

прогрессирующий кератоконус I-III стадии и 20 пациентов – вторичная 

кератоэктазия) на основе современных методов исследования изучены 

структурно-функциональные изменения роговицы после ускоренного 

локального кросслинкинга роговичного коллагена. 

2. Доказана эффективность и безопасность ускоренного локального 

кросслинкинга роговичного коллагена при прогрессирующем кератоконусе и 

вторичной кератоэктазии в течение 3 лет наблюдения после проведенной 

операции. 

3. Впервые разработаны практические рекомендации по клиническому 

применению методики ускоренного локального кросслинкинга роговичного 

коллагена при кератоэктазиях роговицы. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Полученные в результате диссертационного исследования данные 

подтверждают клиническую безопасность и эффективность ускоренного 

локального кросслинкинга роговичного коллагена при кератоэктазиях роговицы, 

что выражается в стабилизации патологического процесса и отсутствии 

осложнений в течение всего периода послеоперационного наблюдения. Данная 

методика направлена на стабилизацию процесса прогрессирования, уменьшение 

продолжительности операции и сокращение послеоперационного 

реабилитационного периода, что снижает риск развития интра- и 

послеоперационных осложнений. Данный протокол кросслинкинга роговичного 

коллагена успешно применяется в клинической работе ФГБНУ «НИИГБ им. 

М.М. Краснова». 

 



8 

Методология и методы диссертационного исследования 

Методологической основой диссертационной работы явилось применение 

комплекса методов научного познания. Диссертация выполнена в соответствии 

с принципами научного исследования в дизайне клинического одномоментного 

и проспективного нерандомизированного контролируемого исследования с 

использованием инструментальных и статистических методов. 

Положения, выносимые на защиту 

1. УЛ-КРК может быть успешно применен в практике для остановки 

прогрессирования кератоконуса I–III стадии и вторичной кератоэктазии. 

2.  Уменьшение продолжительности ультрафиолетого излучения и площади 

дэпителизации роговицы снижает риск развития интра- и 

послеоперационных осложнений. 

3. Послеоперационные функциональные изменения по данным визометрии, 

которые обусловлены усилением показателя преломляющей силы 

роговицы и наличием временного псевдохейза, имеют временный 

характер. 

4. Восстановление структур роговицы (нервы и строма) после УЛ-КРК 

происходит постепенно на протяжении нескольких месяцев. 

Степень достоверности и апробация результатов 

Объем материала исследования (70 пациентов) является достаточно 

полным для решения поставленных задач. Использованы современные методы 

исследования, такие как компьютерная кератотомография, оптическая 

когерентная томография переднего сегмента глаза, микроскопия эндотелия, 

конфокальная микроскопия роговицы и двунаправленная пневмоаппланация 

роговицы с определением офтальмотонуса. Исследование выполнено на 

высоком методическом уровне, использованы современные методы сбора и 

обработки данных с применением программного обеспечения IBM SPSS 

Statistics 29. Сформированные в диссертационной работе положения, выводы и 
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рекомендации аргументированы и следуют из результатов многоуровневого 

анализа. 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Личное участие автора состоит в непосредственном участии в подготовке 

и проведении всех исследований, апробации результатов, подготовке 

публикаций по теме работы. Обработка и интерпретация полученных 

результатов выполнена лично автором. 

Внедрение результатов работы 

Результаты исследования внедрены в научно-исследовательскую работу и 

образовательный процесс ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова». 

Публикации 

По результатам исследования автором опубликовано 7 работ, в том числе 

3 научные статьи в журналах, включенных в перечень ведущих рецензируемых 

научных журналов, рекомендованных ВАК при Минобрнауки России.  

Структура и объем диссертации 

Текст диссертации изложен на 149 страницах машинописного текста. 

Диссертация состоит из введения, основной части (главы обзор литературы, 

материалы и методы исследования, результаты исследования), заключения, 

выводов, практических рекомендаций и списка литературы. Работа 

иллюстрирована 37 таблицами и 62 рисунками. Список литературы состоит из 

174 источников (23 – русскоязычных и 151 – иностранных публикаций). 
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ГЛАВА 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1.  СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О КЕРАТОЭКТАЗИЯХ 

     Различают первичные и вторичные кератоэктазии (КЭ). Первичные 

возникают в результате прогрессирования кератоконуса (КК) и краевой 

пеллюцидной дегенерации, вторичные — как отдаленное осложнение 

рефракционных операций на роговице. КЭ являются признаком потери 

прочности роговицы, деформируют ее, снижают количественные и качественные 

показатели зрения. В итоге КЭ могут приводить к необратимым изменениям, 

требующим ургентной помощи [1–3]. 

     В последующем КЭ стали классифицировать на основании стадии 

протекающего процесса, формы КЭ, кератотопографических и пахиметрических 

характеристик, по локализации эктазии относительно центра роговицы, сильной 

оси и т.д. В последнем случае КЭ обозначают как   верхняя, центральная и 

нижняя КЭ; симметричная и асимметричная; центральная и парацентральная, по 

форме обозначают: в виде галстука, бабочки, капли, пятна, круассана, клешни 

краба, усов, почки; как вертикальная, горизонтальная, косая и др. Для 

симметричной и асимметричной КЭ определяют точку максимального 

преломления по данным кератотопографии и точку с наименьшей толщиной по 

данным пахиметрии, соответствующие зоне максимальной эктазии, с 

расположением на расстоянии более 3 мм от центра роговицы. 

Со значительным ростом кераторефракционных вмешательств в последние 

десятилетия увеличилось и число их осложнений, которые удается 

диагностировать благодаря появлению высоко прецизионной   диагностической 

техники, позволяющей выявить заболевание на самой ранней стадии. В 1998 г. 

T. Seiler впервые описал клинический случай вторичного КК после 

рефракционного вмешательства в виде лазерного кератомилеза in situ (LASIK) 

[4]. Такие осложнения рефракционных вмешательств стали относить к 
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вторичным КЭ после LASIK или обозначать как ятрогенные КЭ. КЭ 

обусловливаются изменениями механических характеристик роговицы. Клетки 

роговицы являются восприимчивыми к механическим сигналам, в результате 

могут возникать изменения топографии и жесткости роговицы [5], напряжения 

сдвига [6–8], растягивающих и сокращающих сил [9–12]. Различные типы клеток 

роговицы могут и по-разному воспринимать, преобразовывать механические 

сигналы, которые модулируют экспрессию определенных генов и влияют на 

различные биологические функции. Недавние исследования показали, что 

некоторые заболевания и состояния роговицы, включая КК [13–15], сухость глаз 

[16], близорукость [18, 19] и буллезную кератопатию после лазерной иридотомии 

[20, 21], тесно связаны с аномальными реакциями клеток роговицы в отношении 

воздействующих механических сил. Бесклеточный не- регенерирующий слой − 

боуменова мембрана − характеризуется беспорядочным расположением 

коллагена, фибрилл и протеогликанов и сначала считался важным 

стабилизатором кривизны роговицы [22, 23]. Однако недавние исследования 

показали, что боуменова мембрана вносит незначительный вклад в общую 

биомеханику роговицы [24].   Строма, составляющая до 90% толщины роговицы, 

является основным фактором, определяющим ее биомеханику – приблизительно 

250 мкм в центральной части роговицы и до 500 мкм − в периферической. Строма 

содержит переплетающиеся пластинки коллагена (ламеллы) и популяцию 

кератоцитов. Отдельные коллагеновые фибриллы имеют диаметр меньше длины 

волны света, а ламеллы, которые формируют каркас роговой оболочки, имеют 

ширину примерно 10–200 мкм и толщину всего 1–2,5 мкм.  В ламеллах 

коллагеновые волокна расположены в основном ортогонально в верхней и 

центральной части роговицы, а на периферии роговицы волокна имеют 

тенденцию располагаться по окружности [25]. 

Кроме того, передняя строма содержит более плотный коллаген и сильно 

переплетенные ламеллы, вплетающиеся в боуменову мембрану, что 

обеспечивает относительно более жесткую механическую прочность [25]. 

Коллаген I типа является преобладающим компонентом коллагеновых фибрилл, 



12 

в то время как коллаген V типа и богатые лейцином протеогликаны (например, 

люмикан и кератокан) модулируют сборку коллагеновых фибрилл [26]. 

Биомеханические свойства стромы в значительной степени зависят от   

организации и взаимодействия между фибриллами в разных ламеллах. 

Кератоциты в нормальной роговице находятся в состоянии покоя и отвечают за 

медленное обновление стромы. В зоне повреждения роговицы расположенные 

здесь кератоциты дифференцируются в пролиферативные и метаболически 

активные фибробласты, а впоследствии − в миофибробласты, которые 

продуцируют большее количество коллагена, протеаз и цитокинов для 

ремоделирования коллагеновых фибрилл в строме [27, 28]. 

Хирургические вмешательства на роговице также приводят к нарушению 

механического баланса роговицы. Сюда относятся рефракционная хирургия 

роговицы, в частности экстракция лентикулы через малый разрез (SMILE), 

лазерный кератомилез in situ (LASIK), фоторефракционная кератэктомия (ФРК). 

Во время вмешательства и в послеоперационном периоде происходят различные 

нарушения механики роговицы. 

 В структуре КЭ первое место по частоте встречаемости занимает КК (от 1:250 

до 1:10 000 по данным разных авторов) [29−31]. 

В настоящее время считается, что КК представляет собой двустороннее и 

асимметричное заболевание глаза, приводящее к прогрессирующему 

истончению роговицы, неправильному астигматизму и снижению остроты 

зрения [32]. Традиционно КК описывается как невоспалительное заболевание 

[33, 34]. Однако результаты нескольких исследований свидетельствуют о 

наличии ассоциации КК со значительными изменениями, касающимися 

медиаторов воспаления [35]; это указывает на то, что КК сопровождается в той 

или иной степени воспалительным процессом [36]. Хотя заболевание является 

двусторонним, один глаз обычно поражается в большей степени, чем другой [37, 

38]. КК встречается во всех этнических группах, причем как у мужчин, так и у 
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женщин. Иногда КК сопровождается и другими глазными и системными 

заболевания [33]. 

При КК для всех слоев роговицы характерны гистопатологические изменения, 

которые наиболее выражены в центральном отделе роговицы, однако на ранних 

стадиях поражается только ее наружный слой [36, 39]. Существуют разные 

мнения относительно того, поражается ли при КК эндотелий. Поскольку многие 

пациенты с КК носят различные типы контактных линз, в том числе жесткие 

роговичные, корнеосклеральные и склеральные линзы, мягкие и гибридные 

линзы, это может изменять морфологию эндотелия, но бывает трудно 

дифференцируемым по мере прогрессирования заболевания [33, 40]. 

Гистопатологические изменения в основном обнаруживаются в эпителии 

роговицы, боуменовой мембране и строме, в то время как десцеметова мембрана 

поражается гораздо реже. Хотя истончение эпителия роговицы вокруг области 

апикального конуса считается наиболее распространенным 

гистопатологическим изменением, характерным для КК [41−43], в некоторых 

исследованиях зафиксировано либо отсутствие таких значительных изменений, 

либо увеличение толщины эпителия [44]. Кроме того, сообщалось, что 

истончение эпителия коррелирует с тяжестью заболевания [45]. Другое 

исследование показало, что утолщение эпителия было связано с разрывами 

боуменовой мембраны [42]. Было высказано предположение, что при КК 

истончение эпителия может происходить из-за апоптоза вследствие 

хронического повреждения эпителия при наличии экологических факторов 

риска, при этом высвобождаются апоптотические цитокины. Заслуживает 

внимания факт, что самые тонкие участки роговицы при КК не соответствуют 

расположению осевых и тангенциальных линий или максимальных передних и 

задних точек выпячивания, которые обычно располагаются в нижневисочной 

части роговицы. Это указывает на то, что при КК смещается точка максимальной 

кривизны роговицы относительно ее самого тонкого участка [46]. Эпителий 

теряет свою клеточную однородность, повреждается или исчезает боуменова 

мембрана [47], при этом эпителиальные изменения становятся более 
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выраженными с увеличением тяжести заболевания. В эпителии могут 

наблюдаться дегенерация базальных клеток [48], а также уменьшение базальной 

плотности клеток по сравнению с нормальной роговицей [49], что коррелирует с 

тяжестью заболевания [50]. С помощью конфокальной микроскопии было 

найдено, что в тяжелых случаях в эпителии обнаруживаются поверхностные 

клетки, которые имеют удлиненную и веретенообразную форму, более крупные 

и неравномерно расположенные ядра крылатых клеток и уплощенные базальные 

клетки [33, 50]. Разрывы    эпителия сопровождаются прорастанием базальных 

клеток через боуменову мембрану, отмечается скопление частиц ферритина 

внутри и между эпителиальными клетками, что наиболее заметно в базальном 

слое [33]. Поверхностные отложения железа и рубцевание являются другими 

реже наблюдаемыми изменениями в роговице. Эпителий обычно поражается в 

каждом пятом глазу с КК [42]. У пациентов с различной степенью тяжести КК в 

результате истончения роговицы иногда наблюдается повышение визуализации 

роговичных нервов в суббазальном роговичном нервном сплетении, 

расположенном между базальным эпителием и боуменовой мембраной [33]. При 

КК имеет место снижение иннервации роговицы и, соответственно, ее 

чувствительности по сравнению с нормальными глазами [51, 52], при этом 

изменение плотности суббазальных нервов коррелирует с тяжестью заболевания 

[53]. Исследование, проведенное на небольшом числе глаз с помощью 

конфокальной микроскопии in vivo, показало, что при КК роговица имеет 

аномальные суббазальные нервы [51]. Более того, на вершине конуса 

располагалась извилистая сеть пучков нервных волокон, многие из которых 

образовали замкнутые петли, а в основании конуса пучки нервных волокон 

повторяли контур основания конуса, при этом многие пучки располагались в 

этой области концентрически. Разрывы боуменовой мембраны являются одним 

из наиболее частых гистопатологических признаков, наблюдаемых при КК, и 

встречающиеся более чем в семи из десяти случаев разрывы обычно имеют Z-

образную форму из-за разделения пучков коллагена [53, 54]. Хорошо 

организованная архитектура стромы роговицы, которая отвечает за ее 
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прозрачность, нарушается при КК [55]. В роговице при КК имеется меньшее 

количество ламеллей, особенно в зоне выпячивания роговицы, но без разрывов 

боуменовой мембраны и рубцевания. Ширина ламелл и их расположение 

относительно Боуменовой мембраны меняются по сравнению с нормальной 

роговицей [55]. Отмечено наличие значительных изменений в расположении 

коллагеновых ламелл в вертикальном и горизонтальном направлении [56], 

уменьшение межфибриллярного расстояния в коллагеновых пластинах и 

увеличение содержания протеогликанов [57]. Эктазия и истончение роговицы 

при КК связаны с расщеплением пластинок на несколько пучков и потерей 

передних пластинок. Возможно, эти структурные изменения, в дополнение к 

боковому смещению ламелей из-за градиента давления на роговицу, могут 

объяснить уменьшение толщины стромы [58]. Чередование темных и светлых 

полос, чаще всего встречающееся в задней части стромы, и было обнаружено у 

пациентов с КК с помощью конфокальной микроскопии [51]. Эти полосы, 

которые, как полагают, представляют собой коллагеновые ламеллы, 

соответствуют стриям Фогта, видимым при биомикроскопическом исследовании 

на щелевой лампе. Отмечаются разрывы и деформации десцеметовой мембраны 

примерно в каждом пятом случае КК в более тяжелых случаях [42], это позволяет 

воде проникать в строму роговицы и эпителий с развитием гидропса роговицы, 

что является серьезным осложнением [59] и может потребовать хирургического 

лечения. Несмотря на то, что эндотелий роговицы обычно не поражается при КК, 

этот вопрос остается спорным [43]. 

Механизм развития КК все еще до конца не ясен. Зарекомендовавшие себя 

экспериментальные модели для изучения патогенеза этого заболевания 

отсутствуют, хотя и имеются модели на мышах, но геномы мыши и человека 

отличаются в значительной степени. Поэтому результаты исследований 

основаны преимущественно на клинических наблюдениях и образцах донорской 

роговицы, полученных в ходе пересадки роговицы и, следовательно, в более 

тяжелых случаях заболевания. Получение демографически совпадающих, 

здоровых роговиц для сравнительного изучения является также сложным. Кроме 
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того, образцы быстро разрушаются. КК развивается как совокупность 

одновременно протекающих деструктивных и восстановительных процессов 

[60]. 

Этиология КК содержит генетический компонент с учетом его связи с другими 

генетическими синдромами, такими как синдром Дауна [61],  врожденный 

амавроз Лебера [62], синдром Элерса−Данлоса [63] и синдром Нунан [64], а 

также с учетом его встречаемости у родственников первой линии и  у 

монозиготных близнецов [65]. Подсчитано, что родственник человека с КК 

имеет в 15−67 раз больший риск развития КК, чем человек без семейного 

анамнеза КК [66]. На сегодняшний день только один локус КК (5q21.2) был 

реплицирован во всем мире. Множественные исследования по сцепленному 

наследованию генов [67] позволяют предположить, что КК может быть 

полигенным заболеванием, то есть для развития КК требуется два или более 

пораженных гена. Подробные исследования ключевых генов-кандидатов (VSX1 

и SOD1) и других генов оказались безрезультатными, что привело к появлению 

гипотезы, касающейся того, что мутации в присутствии других вариантов генов 

(обозначенных как гены-модификаторы) необходимы для выявления признаков 

КК [67]. Это подтверждает представление о том, что КК является 

многофакторным заболеванием и что множественные генетические факторы 

вместе с другими факторами влияют на развитие признаков КК. 

Патофизиология КК является многофакторной. Известны множественные 

зарегистрированные генетические мутации, многочисленные факторы 

окружающей среды, такие как климат, география, а также растирание глаз и 

атопия [68]. Истончение и выпячивание роговицы приводит к увеличению 

преломляющей силы роговицы, вызванному изменениями в структурах 

роговицы − базальной мембране, эпителии, кератоцитах, стромальных 

коллагеновых волокнах и внеклеточном матриксе, что приводит к уменьшению 

жесткости роговицы.  В строме роговицы имеются   изменения структурных 

белков внеклеточного матрикса, таких как декорин, люмикан и кератокан, и 
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коллагена I и V типов, имеют место также нарушение регуляции цитокинов, 

окислительный стресс, изменения внеклеточного матрикса. Вышеуказанные 

нарушения в итоге определяют фенотипическую характеристику КК [69]. 

 В настоящее время 117 белков и белковых классов вовлечены в 

патофизиологические механизмы при КК [70]. Изменения в нескольких белках 

роговицы приводят к нарушению структурной целостности и морфологии   

роговицы при КК за счет изменения содержания коллагена, апоптоза и некроза 

кератоцитов в строме. Происходит нарушение окислительно-

восстановительного гомеостаза в слезе, роговице, водянистой влаге и крови [71]. 

Для КК свойственно общее увеличение маркеров окислительного стресса, 

особенно реактивных форм кислорода и азота, малонового диальдегида. Это 

также связано с общим снижением антиоксидантов, в том числе значительным 

уменьшением общей антиоксидантной активности. Содержание маркеров 

окислительного стресса при КК выше в слезе и в роговице, чем в водянистой 

влаге, а содержание антиоксидантов более снижено в слезе, водянистой влаге и 

крови. Количество маркеров окислительного стресса повышено в стромальных 

клетках, а в эндотелии снижено количество антиоксидантов. Заболевание 

связано с повышенной деградацией ферментов и снижением активности 

ингибиторов протеазы, что приводит к истончению роговицы [72]. 

Снижение содержания протеогликанов вокруг коллагеновых фибрилл в 

роговице при КК приводит к разрыву и дегенерации микрофибрилл [73], что 

обусловливает уменьшение диаметра коллагеновых фибрилл и количества 

ламеллей, а также изменение их организации. Биомеханика фибрилл нарушается, 

они становятся склонными к дезорганизации и появлению волнообразной формы 

[56, 73]. Эти проявления в итоге приводят к изменению кривизны роговицы с 

формированием конусообразной формы. Антиоксидантные ферменты (каталаза 

и глутатионпероксидаза) являются независимыми предикторами тяжести КК, 

что указывает на роль окислительного стресса в патогенезе заболевания [74]. В 

роговице при КК снижен уровень фермента альдегиддегидрогеназы класса 3 и 
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супероксиддисмутазы, которые играют важную роль в образовании активного 

кислорода. Накопление активного кислорода вызывает и накопление малонового 

диальдегида и пероксинитритов, что может повреждать ткань роговицы [75, 76]. 

С повышенным риском развития КК связаны несколько экологических и 

семейных факторов. Аллергию и атопию уже давно ассоциируют с КК [76].   Еще 

один фактор риска в патогенезе КК — натирание глаз [77]. Общим посредником 

для этих основных факторов риска является иммуноглобулин Е, уровень 

которого   повышен у части пациентов с КК без признаков воспаления [76]. У 

больных КК часто повышен и уровень общего сывороточного иммуноглобулина 

Е. В систематическом обзоре и метаанализе были проанализированы данные 7 

158 241 участника из 15 стран и определено отношение шансов (ОШ) наличия 

КК как 3,09 раза (95% ДИ: 2,17–4,00) для тех, кто сообщил о трении глаз, 1,42  

раза (95% ДИ: 1,06–1,79) для аллергиков, в 1,94 раза (95% ДИ:1,30–2,58) у 

больных астмой и в 2,95 раза у больных экземой (95% ДИ: 1,30–4,59). Однако 

отношение шансов для тех, у кого есть КК в семейном анамнезе, составило 6,42 

(95% ДИ: 2,59–10,24), что свидетельствует о значительном влиянии 

наследственности на развитие КК. Еще в одном исследовании, включавшем 

анализ 2051 случая КК и 12 306  случаев контроля, были  выявлены новые 

ассоциации между КК и тиреоидитом Хашимото (ОШ = 2,89; 95% ДИ: от 1,41 до 

5,94),  кожными воспалительными заболеваниями (ОШ = 2,20; 95% ДИ: от 1,37 

до 3,53) и подтверждена известная связь между КК и атопическими состояниями, 

включая аллергическую сыпь (ОШ = 3,00; 95% ДИ: 1,03 до 8,79), астму и 

гиперреактивность бронхов (ОШ = 2,51; 95% ДИ: от 1,63 до 3,84), а также 

аллергический ринит (ОШ = 2,20; 95% ДИ: от 1,39 до 3,49).  Данные указывают 

на то, что КК связан с различными иммуноопосредованными заболеваниями. Это 

свидетельствует в пользу того, что системные воспалительные реакции могут 

влиять на начало заболевания [77]. 

КК преимущественно развивается во втором и третьем десятилетии жизни и 

прогрессирует до четвертого десятилетия, когда наступает стабилизация [78, 79] 
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или позже [80]. Заболевание обычно поражает оба глаза, но с разной степенью 

выраженности, и имеет характерные симптомы, хотя нет единого мнения 

относительно признаков раннего КК [81], такие стадии заболевания обычно 

называют субклиническим КК. 

1.2.   КЛАССИФИКАЦИЯ КЕРАТОКОНУСА 

     Динамика клинических признаков КК и их связь с тяжестью заболевания 

сильно варьируют, что затрудняет классификацию тяжести КК. Хотя было 

разработано несколько систем классификации, которые в первую очередь 

основаны на особенностях морфологии роговицы, таких как истончение 

роговицы, переднее и заднее искривление роговицы, положение конуса и его 

форма [33], до сих не существует клинически адекватной системы 

классификации КК. Оценка оптических и зрительных функций, таких как 

аберрации высшего порядка, острота зрения и астигматизм, также обычно 

используется для оценки тяжести заболевания [81]. Некоторые системы 

классификации учитывают такие признаки КК как рубцы, стрии Фогта и кольцо 

Флейшера [82]. Различные системы классификации, используемые в настоящее 

время для оценки тяжести КК, основаны на: 1) морфологии роговицы и 

эволюции заболевания; 2) оптических и зрительных функциях; 3) особенностях 

формы роговицы. 

Классификации, основанные на морфологических характеристиках и 

оценке прогрессирования КК 

    Морфологическая классификация (Buxton) [2] −  в основе лежит оценка формы 

и положения конуса: 1) при овальном КК конус поражает один или два квадранта 

роговицы, причем нижний квадрант поражается чаще; 2) при точечном КК 

(nipple keratoconus) диаметр конуса составляет ≤ 5 мм и располагается в 

центральной или парацентральной части роговицы; 3) шаровидный КК − конус 

поражает бо́льшую область переднего отдела роговицы (>75%) [83]. 
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Кератометрическая классификация [84] – в основе находится разделение на IV 

степени в зависимости от величины преломляющей силы роговицы: 

I – легкая (<45 дптр); II – умеренная (от 46   до 52 дптр); 

III – продвинутая (между 53   и 59 дптр); IV – тяжелая (> 59 дптр). 

Классификация Y.S Rabinovitz [33] – основана на клинических признаках: A – 

доклиническая стадия   (не выявляются признаки КК) ; B – легкая  (небольшое 

истончение роговицы и рефлекс ножниц (scissors reflex)); C – умеренное  

снижение качества зрения, истончение роговицы без рубцевания и D –  тяжелая   

(наличие рубцов, значительное снижение  рефракции и  выраженное истончение 

роговицы). 

Классификация Амслера–Крумейха [85] – наиболее часто применяется в 

клинической практике для классификации КК, основана на использовании ряда 

морфологических и клинических признаков. Однако это относительно 

устаревшая система классификации, которая не учитывает имеющиеся в 

настоящее время клинические данные и технологические усовершенствования 

[86]. 

Некоторые авторы диагностируют прогрессирующий КК при наличии одного 

(или нескольких) из следующих факторов, появившихся в течение не менее 1 

года [87]: 

• Увеличение астигматизма ≥ 1,0 дптр. 

• Значительные изменения в ориентации осей преломления. 

• Увеличение оптической силы роговицы на 1,0 дптр и более в самом крутом 

меридиане. 

• Уменьшение толщины роговицы на 25 мкм и более. 

З.Д. Титаренко дополнила классификацию M. Amsler, в которой разделила КК на 

V стадий (начальную, выраженную, развитую, далеко зашедшую, запущенную) 
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на основании данных остроты зрения, преломляющей силы роговицы, 

рефрактометрии, кератографии, глубины передней камеры и данных 

биомикроскопии [88]. 

Т.Д. Абуговой классификация КК M. Amsler была дополнена описанием 

биомикроскопических признаков каждой стадии, 6 типами КК по форме 

деформации роговицы (островершинный, туповершинный, пикообразный, 

низковершинный, низковершинный атипичный, пикообразный атипичный), 3 

клиническими формами, характеризующимися остановкой прогрессирования 

КК на определенном этапе заболевания (несостоявшийся КК, абортивная форма 

КК, классический КК). 

 М.М. Бикбовым и соавт. [89] предложена диагностическая классификация КК, 

разделяющая его на IV стадии по толщине роговицы, измеренной в 3, 3–5, 5–7-

миллиметровых зонах по данным оптической когерентной томографии 

роговицы, по глубине передней камеры и углу передней камеры. 

Классификации на основе оптических и зрительных функций 

     Изменения, связанные с развитием КК, не ограничиваются анатомо-

морфологическими изменениями роговицы, болезнь связана также со 

значительным снижением оптических характеристик в результате увеличения   

аберраций и потери роговицей прозрачности в некоторых случаях, что может 

повлиять на качество жизни [90]. 

Классификация Алио-Шабаек (Аlio-Shabayek) [91] − основана на классификации 

Амслера–Крумейха, помимо оценки кератометрических показателей и 

истончения роговицы, учитывается наличие рубцевания и   аберраций роговицы 

(т. е. RMS-комаподобных аберраций) для оценки тяжести КК. 

Классификация RETICS [92] – в дополнение к клиническим и оптическим 

признакам, особенностям зрительных функций эта система классификации 

также учитывает биомеханические параметры роговицы (например, гистерезис 

и резистентность). 
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Система классификации Вelin ABCD [93] – степень тяжести КК оценивается по 

четырем переменным: A – передний и задний радиус роговицы; Б – искривление 

в 3-миллиметровой центральной зоне самого тонкого участка роговицы; C – 

пахиметрия; D – корригированная острота зрения вдаль. Эта система оценок 

включена в систему на основе данных Oculus Pentacam Scheimpflug (Oculus 

GmbH, Wetzlar, Germany). 

Хирургические классификации 

    В 1993 г. Ю.Б. Слонимский предложил хирургическую классификацию КК, в 

которой в зависимости от необходимости проведения сквозной кератопластики 

выделил III стадии: дохирургическую, хирургическую и терминальную. Данная 

классификация основывается на данных остроты зрения, рефракции, толщины 

роговицы, радиуса ее кривизны, глубины передней камеры, длины глаза, 

наличии помутнений роговой оболочки и переносимости контактных линз [94].   

А.А. Каспаров, Е.А. Каспарова (2000) предложили рабочую хирургическую 

классификацию КК, в которой подразделили заболевание по течению на 3 

клинические формы: хронический прогрессирующий, острый и осложненный 

КК. По стадии заболевания КК был разделен на начальный, развитой и 

далекозашедший. Формы и стадии КК определялись по результатам анамнеза и 

основных методов диагностики: визометрии, пробы с жесткими контактными 

линзами, рефрактометрии, биомикроскопии, компьютерной топографии и 

пахиметрии в 5 точках. В зависимости от формы и стадии КК предлагался метод 

его лечения [95]. 

С.Б. Измайловой и соавторами была разработана хирургическая классификация, 

разделяющая КК на субклиническую стадию и IV клинические стадии на основе 

анализа корригированной остроты зрения, данных биомикроскопии, 

минимального значения пахиметрии по данным оптической когерентной 

томографии роговицы, конфокальной микроскопии, значений элеваций 

роговичной поверхностей по данным Pentacam, по совокупности которых 

определяется алгоритм действий врача [96]. 
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1.3.  СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ КРОССЛИНКИНГА 

РОГОВИЧНОГО КОЛЛАГЕНА 

      К современным методам лечения КК в зависимости от стадии заболевания 

относят: кросслинкинг роговичного коллагена (КРК), интрастромальную 

кератопластику с имплантацией роговичных сегментов, глубокую переднюю 

послойную или сквозную кератопластику на более поздних стадиях, а также 

методы коррекции остаточной аметропии: трансэпителиальную ФРК, 

имплантацию факичных интраокулярных линз, коррекцию жёсткими 

контактными линзами [60, 64, 74, 97−101]. 

При КРК используют рибофлавин (витамин B2) в качестве фотосенсибилизатора 

и ультрафиолетовый свет А (УФА) для замедления или предотвращения 

прогрессирования заболевания у пациентов с КК путем создания прочных 

ковалентных связей внутри стромы роговицы с увеличением жесткости, что 

препятствует кератоконическому прогрессированию КК [102]. Эффективность 

метода доказана многочисленными исследованиями, при этом некоторые авторы 

считают, что, поскольку КК является двусторонним заболеванием, кросслинкинг 

на втором глазу не следует откладывать, чтобы предупредить возможное 

прогрессирование эктазии [103]. 

Процесс сшивания коллагена включает в себя формирование связей, которые 

соединяют полимерные цепи. Эти связи между белками или другими крупными 

молекулами делают строму более устойчивой к процессу дегенерации [104]. 

Сшивание молекул коллагена и эластина впервые было предложено в 1970-х гг. 

Затем в 1997 г. Е. Spoerl и соавторы применили этот принцип в лаборатории на 

глазах свиней с помощью нескольких различных протоколов с использованием 

комбинации УФА, синего света, солнечного света и рибофлавина [105]. 

Алкилизоаллоксазиновая структура рибофлавина позволяет осуществлять 

поглощение света в широком спектре с пиком при 300 и 370 нм в УФ-спектре и 

430 нм в синем спектре видимого света [105]. Было продемонстрировано, что 

комбинация рибофлавина и УФА повышает жесткость роговицы, поэтому этот 
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метод был впоследствии реализован у пациентов с прогрессирующим КК в 2003 

году [106]. Метод был усовершенствован и широко известен в настоящее время 

как Дрезденский протокол. Процесс КРК происходит между рибофлавином и 

УФА путем фотоокисления. Хотя точный механизм сшивания неизвестен, 

экспериментальные данные доказали, что имеются два основных механизма в 

виде как аэробных, так и анаэробных фотохимических реакций [106]. Сначала в 

аэробной фазе возбужденная молекула рибофлавина в триплетном состоянии 

реагирует непосредственно с кислородом в основном состоянии, производя 

реактивный кислород. Как только кислород поглощается, что происходит в 

первые 15 секунд инициации УФА, происходит анаэробная реакция «типа 1», 

при которой рибофлавин в триплетном состоянии непосредственно реагирует со 

стромальными белками, производит активные формы кислорода. Быстрое 

восполнение кислорода происходит вновь, как только облучение УФА 

прекращается. Активные формы кислорода образуются как побочные продукты, 

через них опосредуется образование поперечных связей путем дальнейшего 

взаимодействия со стромальными и коллагеновыми белками с повышением 

жесткости роговицы [107, 108]. 

 Послеоперационные клеточные и ультраструктурные изменения 

     Типичные послеоперационные изменения, связанные с КРК, − стромальный 

хейз и изменение клеточной морфологии. Помутнение передней стромы 

роговицы обычно возникает в первый месяц после КРК и исчезает в течение 20 

недель. КРК также приводит к изменению стромальной рефракции из-за 

увеличения диаметра коллагеновых волокон и расстояния между ними, а    

клинически это проявляется в виде демаркационной линии в строме, 

отражающей границу ткани, подвергшейся кросслинкингу [109]. Конфокальная 

микроскопия, выполненная сразу после КРК, показывает наличие признаков 

отека стромы, снижение плотности суббазального нервного сплетения и 

плотности кератоцитов. Эти изменения исчезают медленно в течение 12 месяцев, 
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при этом толщина роговицы и плотность суббазальных нервов и стромальных 

кератоцитов возвращаются к базовому уровню [110]. 

ПРОТОКОЛЫ КРОССЛИНКИНГА 

 Дрезденский протокол 

      В этом стандартном протоколе удаляют эпителий в центральной 7-

миллиметровой зоне роговицы, наносят рибофлавин 0,1% в 20% декстране в 

течение 30 минут, а роговицу облучают УФА (370 нм, 3 мВт/см²) на расстоянии 

1 см в течение 30 минут, плотность энергии на поверхности роговицы составляет 

5,4 Дж/см² [108]. 

В работе, опубликованной в 2003 г., на 23 глазах прогрессирование заболевания 

было остановлено во всех глазах при 4-летнем наблюдении, при этом в 70% глаз 

произошел регресс кератометрических и рефракционных параметров [108].  

Десятилетнее наблюдение 34 глаз, пролеченных по Дрезденскому протоколу, 

продемонстрировало хорошую долгосрочную стабильность и безопасность со 

средним максимальным значением кератометрии (K max), уменьшением на 3,64 

дптр (D) и увеличением на 0,14 logMAR максимально корригированной остроты 

зрения (МКОЗ). Только в 2 глазах не произошла стабилизация и потребовался 

повторный КРК через 5 и 10 лет соответственно. 

В настоящее время выполнено 9 рандомизированных контролируемых 

исследований (РКИ), в которых сообщается о клинических результатах 

обычного стандартного КРК в лечении КК, эффективность составляла от 73,3 до 

100%, при этом все исследования демонстрируют улучшение K max в пределах 

от 0,22 до 2,0 D. Значительное улучшение средней МКОЗ наблюдали в 66% 

исследований после КРК. Хотя существует тенденция к повышению 

некорригированной остроты зрения (НКОЗ) и сферического эквивалента (SE), 

всего 3 исследования сообщили о значительном увеличении НКОЗ, и ни в одном 

исследовании не сообщалось о статистически значимых изменениях SE. В целом 

осложнений было мало. Три исследования указывали на стойкое помутнение 
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роговицы, длящееся до 60 месяцев [111−113]. Рубцы роговицы были отмечены в 

3 исследованиях [113−115] и в 2 − медленное восстановление эпителия [116, 

117], при этом наихудший результат длился 9 месяцев.  Два воспалительных 

ответа с инфильтратами лечили как микробный кератит, и после 

соответствующего лечения был получен положительный эффект [118, 119], а в 

одном исследовании наблюдались постоянные рубцы, возникшие вследствие 

микробного кератита [113]. 

Модифицированные методы КРК 

     Не так давно методы КРК стали отходить от Дрезденского протокола. В 

ускоренном КРК высокоинтенсивный УФА используется для сокращения 

продолжительности лечения, уменьшения дискомфорта пациента и 

последующего сведения к минимуму послеоперационных осложнений, таких как 

инфекция, помутнение и стойкие эпителиальные дефекты, в то время как 

трансэпителиальный КРК использует различные составы и способы доставки 

рибофлавина, чтобы избежать повреждение эпителия [107]. 

 Ускоренный КРК 

     Ускоренный кросслинкинг роговичного коллагена (У-КРК) сокращает время 

лечения на основании использования закона фотохимической реципрокности 

Бунзена-Роско, в котором утверждается, что тот же фотохимический эффект 

может быть достигнут при уменьшении времени облучения при условии, что 

суммарная энергия поддерживается постоянной за счет соответствующего 

увеличения интенсивности облучения [107]. В протоколах У-КРК применяют 

плотность мощности до 43 мВт/см², что сокращает время облучения до 2 минут. 

Общая доза поэтому не увеличивается, что позволяет свести к минимуму риск 

осложнений, которые, как предполагалось, появляются при плотности энергии 

более 5,4 Дж/см² [104]. В метаанализе, выполненном H. Kobashi, K. Tsubota и 

объединившем 6 исследований с участием 379 глаз, проведено сравнение 

стандартного и ускоренного протоколов [120]. Был сделан вывод, что У-КРК и 
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стандартный КРК дают сопоставимые результаты и профили безопасности в 

отношении остановки прогрессирования КК в течение 12-месячного 

наблюдения. В группе со стандартным протоколом КРК значительное 

улучшение касалось МКОЗ по сравнению с У-КРК-группой; однако изменение 

НКОЗ было незначительным в двух группах. При У-КРК отмечено большее 

уменьшение цилиндра, но не было различий относительно изменений Kmax, 

центральной толщины роговицы, НКОЗ, SE, биомеханических свойств роговицы 

или плотности эндотелиальных клеток роговицы между двумя протоколами. Обе 

методики были безопасными, без постоянных осложнений. Хотя стандартный 

КРК показал преимущества над У-КРК в отношении НКОЗ, при наблюдении в 

течение12 месяцев разница в остроте зрения составила менее 1 строки. Важно 

отметить существенную неоднородность между исследованиями из-за различий 

в исходных характеристиках пациентов, таких как средняя базовая Kmax и 

толщина роговицы, что снижает качество исследований. В то время как этот 

метаанализ не выявил никакой разницы в отношении прогрессирования КК и 

визуальных исходов в первый год, в исследовании M. Iqbal и соавторов ни у 

одного ребенка со стандартным протоколом КРК не было прогрессирования в 

течение второго года лечения, в то время как у 5,4% пациентов с У-КРК были 

признаки прогрессирования. Через 2 года 70,3% пациентов лечили по 

стандартному протоколу КРК, при этом наблюдалось снижение Kmax >1 D, а у 

29,7% отмечалась стабильность. Напротив, были незначительные улучшения K 

max в группе У-КРК, а стабильность была достигнута только в 30,4% глаз [121]. 

Эти недостатки У-КРК могут быть связаны с множеством факторов. Во-первых, 

есть свидетельства того, что демаркационная линия в У-КРК расположена более 

поверхностно, чем в стандартном У-КРК, возможно из-за меньшей экспозиции. 

Известно, что биомеханическая стабильность роговицы связана с глубиной 

расположения демаркационной линии, а уменьшение глубины ее расположения 

может привести к снижению биомеханических характеристик роговицы [121]. 

Кроме того, более мощное облучение может привести к увеличению 

потребления кислорода, что влияет на результат У-КРК [122]. Однако 
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потенциальные преимущества стандартного КРК необходимо сравнивать с 

общей потребностью в проведении КРК у населения и в контексте экономики 

здравоохранения. При условии, что процедура занимает в 2−3 раза больше 

времени, чем ускоренный протокол, логично предположить, что ускоренные 

протоколы будут более рентабельным способом оказания медицинской помощи. 

 Пульсирующий режим кросслинкинга 

     Импульсный свет УФА во время кросслинкинга теоретически перезапускает 

фотодинамическую реакцию типа 2 с увеличением содержания кислорода в 

строме, что позволяет увеличить количество синглетного кислорода с 

увеличением сшивания молекул коллагена. Теоретически импульсное УФ-

излучение может привести к меньшему количеству побочных эффектов при 

более интенсивных уровнях облучения, повышая эффективность сшивания.    M. 

Ziaei и соавторы исследовали результаты различных протоколов кросслинкинга 

с 24-месячным наблюдением на 80 глазах. Непрерывный ускоренный 

кросслинкинг роговичного коллагена по сравнению с импульсным ускоренным 

кросслинкингом роговичного коллагена (p-ACXL) дает лучшие рефракционные 

и томографические (но не визуальные) результаты [123]. 

В последние годы применимость закона Бунзена−Роско в отношении КРК была 

оспорена доказательствами того, что наблюдается снижение эффективности КРК 

при более высоком уровне плотности мощности УФА-излучения (протоколы 

интенсивного лечения около 45 мВт/см²). Кроме того, необходимо пересмотреть 

продолжительность p-ACXL, поскольку истощение кислорода происходит через 

15 секунд после начала УФА, но восполнение кислорода происходит только 

через 3 минуты после прекращения УФА [123]. Таким образом, эффективность 

применения импульсов с короткой продолжительностью сомнительна, и 

протокол должен быть дополнительно оптимизирован. 
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Трансэпителиальный кросслинкинг 

      Удаление эпителия является основной причиной послеоперационных 

осложнений, таких как инфекционный кератит и аномальное заживление 

раневой поверхности [124]. Это привело к идее проведения эпителиального или 

трансэпителиального КРК. Основная проблема, связанная с этой техникой, 

ограничена фактом снижения проникновения молекулы рибофлавина через 

липофильный слой роговицы и плотные межэпителиальные соединения. 

Диффузии рибофлавина можно добиться несколькими способами, в том числе за 

счет изменения проницаемости эпителия роговицы, изменения физико-

химических свойств молекулы рибофлавина и прямой доставки молекулы 

рибофлавина в строму роговицы путем формирования эпителиального лоскута 

или кармана [125, 126]. На сегодняшний день в 15 РКИ сообщается о 

клинических исходах эпителиального КРК по сравнению с трансэпителиальным 

КРК в лечении КК [127, 128]. В систематическом обзоре, проведенном S.M. Ng 

и соавторами  в 2021 г. рассматривались 13 РКИ с участием 661 глаза, из которых 

345 глаз подверглись трансэпителиальному КРК и 316 − КРК с удалением 

эпителия [127]. Исследования трансэпителиального КРК имели значительную 

гетерогенность в отношении характеристики участников, 

топографических/томографических устройств и хирургических методик. 

Исследования с удаленным эпителием были унифицированными и в 

большинстве случаев проводились по Дрезденскому протоколу, но имелись 

различия в отношении устройств для облучения и типов использованного 

рибофлавина. Послеоперационные схемы лечения с помощью топических 

стероидных капель также различались. Не было выявлено значительной разницы 

в отношении среднего изменения K max во все периоды после лечения. Были 

некоторые свидетельства того, что КРК с удалением эпителия (epithelium-off 

CXL) может давать более стабильный эффект по сравнению с 

трансэпителиальным КРК. Тем не менее большая степень неоднородности 

между исследованиями снижает достоверность доказательств. Различия в МКОЗ 

не были значимыми между группами, неблагоприятные эффекты были 
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зарегистрированы только в нескольких исследованиях, которые показали 

умеренные признаки увеличения помутнения роговицы и рубцевания у 

субъектов, подвергшихся кросслинкингу без эпителия (14 против 0). Напротив, 

другой метаанализ и систематический обзор из 12 РКИ (966 глаз), в которых 

сравнивали трансэпителиальный и стандартный КРК, проведенный S. Nath и 

соавт. [128], содержит сведения о меньшей эффективности трансэпителиального 

КРК − отмечалось ускорение прогрессирования заболевания через 12 месяцев 

наблюдения с прогрессированием в 2% в группе с удаленным эпителием и в 7% 

в группе трансэпителиального КРК. Кроме того, трансэпителиальный КРК, по-

видимому, не дает таких результатов, как при стандартном КРК, в отношении 

снижения K max. В метаанализе сообщается о лучших результатах, касающихся 

толщины роговицы и НКОЗ при обычном КРК, хотя при этом не отмечены 

лучшие показатели МКОЗ. Однако трансэпителиальный КРК характеризуется 

значительно меньшим количеством осложнений, чем стандартный КРК с 

удаленным эпителием (2% против 4% соответственно). Несмотря на то что эти 

обзоры являются наиболее полными и точными метаанализами на сегодняшний 

день, ограничения все еще существуют. Проанализированные данные по 

результатам трансэпителиальных методов, описанные в этих исследованиях, 

сильно различаются. 

Трансэпителиальный кросслинкинг с ионофорезом (Transepithelial 

Iontophoresis-Assisted Crosslinking) 

Ионофорез используется для доставки рибофлавина в строму роговицы без 

удаления эпителия. Для проведения КРК с ионофорезом (I-CXL) требуется 

специальный раствор рибофлавина, состоящий из 0,1% рибофлавина, без 

декстрана или хлорида натрия, но с возможными различными усилителями 

(такими как бензалкония хлорид, хлорид натрия высокой концентрации или 

этилендиаминтетраацетат натрия) для усиления проницаемости роговичного 

эпителия [127]. Роговичный кольцевой электрод помещают на роговицу с 

нанесенным раствором рибофлавина (0,5 мл), а затем подключают к генератору 



31 

постоянного тока, с помощью которого транспортируется рибофлавин через 

эпителий в течение 5 минут. Наконец, роговицу облучают УФА по протоколу У-

КРК. Метаанализ 586 глаз, включая 3 РКИ и 7 сравнительных исследований, 

продемонстрировали эффективность, эквивалентную обычной КРК, с 

аналогичными изменениями, касающимися  НКОЗ, МКОЗ, K mean, K max, 

центральной толщины роговицы, аберраций высшего порядка, сферической 

аберрации, комы, плотности стромальных кератоцитов и глубины 

демаркационной линии [128]. Тем не менее при I-CXL в 3 раза снизились такие 

осложнения, как отек и помутнение роговицы, по сравнению с обычным КРК. 

Долгосрочная эффективность I-CXL все еще остается спорной, поскольку Р. 

Vinciguerra и соавт. [129] продемонстрировали прогрессирование в 5 (26%) из 19 

пролеченных глаз в течение 7 лет наблюдения. Модифицированный метод, 

названный импульсным пульсирующим   ионофорезом (EF I-CXL), был изучен 

для выявления его преимуществ по отношению к стандартному I-CXL. EF I-CXL 

имеет 2 модификации стандартной процедуры: доза УФА увеличивается до 7 

Дж/см² для компенсации эпителиального фотозатухания или облучение УФ 

производится импульсами для улучшения пополнения запасов кислорода. 

Пилотное исследование показало многообещающие результаты через 1 и 3 года 

с улучшением остроты зрения, апикальным уплощением и отсутствием 

осложнений, таких как помутнение или повреждение эндотелия [130]. В 

конечном счете, общую эффективность I-CXL следует интерпретировать с 

осторожностью, поскольку существуют значительная клиническая и 

методологическая неоднородность между сравнительными исследованиями. 

Кросслинкинг в комбинации с контактными линзами и лентикулой 

(Сontact lens-assisted and smile lenticuleassisted CXL) 

     В 2014 г. ограничения для проведения кросслинкинга при тонкой роговице 

были преодолены с помощью КРК в сочетании с использованием контактных 

линз (CACXL), при котором искусственно «утолщается» роговица примерно на 

100 мкм за счет использования мягких контактных линз, пропускающих 
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ультрафиолетовое излучение. S. Srivatsa и соавторы подчеркнули профиль 

безопасности в 4 исследованиях с участием 69 глаз в течение 1 года наблюдения, 

при этом не было отличий в глубине демаркационной линии и плотности 

эндотелиальных клеток по сравнению с другими протоколами КРК [131]. В 

исследовании, оценивающем 2-летнее наблюдение, значительные изменения 

наблюдались в группах CACXL относительно K max и SE с более выраженным 

снижением K max по сравнению со стандартным КРК, хотя это может быть 

связано с более высоким исходным уровнем Kmax. В группе CACXL никаких 

осложнений не наблюдалось [132]. Кроме того, при разработке КРК в сочетании 

со SMILE также была предпринята попытка увеличить толщину роговицы путем 

размещения донорской лентикулы в роговице перед облучением. Как правило, 

самая толстая часть лентикулы размещается над самым тонким участком 

роговицы. Исследование на 10 глазах показало, что МКОЗ и значения 

кератометрии оставались стабильными через 12 месяцев [133]. Имеются 

ограничения этой методики, такие как непредсказуемость толщины донорского 

материала и его абсорбционной способности для рибофлавина, необходимость 

проведения серологического анализа и решения вопросов, связанных с 

хранением донорского материала. Эти методы требуют дальнейшей оценки с 

более длительным наблюдением и большей когортой. Имеется предположение, 

что даже тонкие роговицы, которые традиционно считаются непригодными для 

КРК, могут подвергаться лечению по современным протоколам. 

Кросслинкинг с помощью щелевой лампы (Slitlamp crosslinking) 

      Одним из препятствий для КРК является необходимость выполнения 

процедуры в хирургическом или процедурном кабинете. Учитывая, что 

продолжительность процедуры небольшая, было бы предпочтительным 

выполнять её в асептических условиях амбулаторно под щелевой лампой. Y.W. 

F. Hafezi и соавторы недавно описали технику, в которой устройство УФА 

совмещено с щелевой лампой (C-Eye; EMAGine AG, Швейцария) и используется 

для проведения У-КРК при плотности мощности 9 мВт/см² [134]. Самые большие 
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теоретические проблемы выполнения КРК с использованием щелевой лампы 

связаны с гравитационными эффектами по распределению рибофлавина по 

поверхности роговицы в процессе выполнения КРК, переносимостью 

испытуемыми вертикального положения во время процедуры, а также вопросом 

риска кератита при выполнении КРК вне стерильной операционной. 

Исследование, проведенное B. Salmon и соавторами на роговицах свиней, 

показало, что гравитационное влияние в отношении распределения рибофлавина 

наблюдалось только через 60 минут нахождения в вертикальном положении 

[135]. Более того, при проведении КРК образуется атомарный кислород, который 

препятствует репликации инфекционных возбудителей путем окисления ДНК в 

процессе фотоактивации [136]. В итоге, по существу, происходит асептическая 

обработка, таким образом, выполнение процедуры с применением щелевой 

лампы теоретически не приводит к значительному увеличению частоты 

инфекционного кератита. Наконец, необходимо создание соответствующего 

протокола проведения КРК, что поможет   более широкому внедрению КРК с 

помощью смежных специалистов здравоохранения, снижению времени 

ожидания лечения и связанных с этим процедурных расходов. 

Комбинированное применение − КРК и фотоабляции   

     Хотя было показано, что КРК эффективен в отношении остановки 

прогрессирования КК, визуальные результаты являются не такими 

предсказуемыми. Хотя многие исследования продемонстрировали умеренное 

улучшение остроты зрения и топографических параметров, большинству 

субъектов требуется постоянное использование контактных линз или очков для 

оптической коррекции [107]. Концепция «CXL Plus» или комбинированное 

лечение было рождено для одновременного решения проблемы 

прогрессирования заболевания и снижения остроты зрения. 
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Афинский протокол 

      A.J. Kanellopoulos и соавторы впервые сообщили об Афинском Протоколе, 

который включает ручную санацию эпителия, частичную коррекцию аномалий 

рефракции с целью исправления ~ 70% цилиндра и сферы с максимальной 

глубиной абляции 50 мкм с использованием ФРК с последующим применением 

0,02% митомицина С и стандартным КРК. Долгосрочные клинические 

результаты Афинского протокола по сравнению с лечением только по 

стандартному КРК представлены для 3 лет наблюдения. Сообщается о 

значительном улучшении НКОЗ и МКОЗ в группе ФРК-КРК, кератометрии, как 

в группе PRK-CXL, так и в группе стандартного КРК, но уплощение роговицы 

было более заметным в группе ФРК-КРК. Авторы также изучали сравнительный 

эффект одновременного и последовательного проведения процедуры [137], при 

этом группа одновременного лечения продемонстрировала значительно большее 

улучшение как НКОЗ, так и МКОЗ, а также большее среднее снижение SE и 

кератометрии с меньшим количеством помутнений роговицы. Афинский 

протокол дал многообещающие результаты. Тем не менее исследования 

проведены на небольшой выборке и, как правило, выполнялись в одном центре, 

поэтому требуются дальнейшие проспективные многоцентровые исследования 

для подтверждения заявленных результатов. 

Критский протокол 

     Критский протокол был разработан G.D. Kymionis и соавторами и 

представляет собой методику, альтернативную механическому удалению 

эпителия [138]. Эпителий удаляют с помощью трансэпителиальной 

фототерапевтической кератэктомии (t-PTK) с абляцией на предполагаемой 

глубине 50 мкм в 7-миллиметровой зоне. Затем деэпителизированный участок 

увеличивают механической обработкой до достижения целевого диаметра 8,0 

мм. В исследовании на 38 глазах, в тех, которые были обработанны t-PTK, 

наблюдалось значительное улучшение остроты зрения и кератометрических 

результатов по сравнению со стандартным КРК. В этой группе пациентов также 
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показана безопасность и эффективность при 12-месячном наблюдении, только 

9% испытуемых теряли 1 строку остроты зрения, а у 26% испытуемых 

достигнута НКОЗ 6/24 или выше. Другие исследования позже показали, что 

Критский протокол превосходит визуальные и кератометрические результаты 

стандартного КРК, наблюдаемые в течение 4 лет [139]. Однако в одном 

исследовании авторы не смогли найти существенных различий между двумя 

методиками после 2 лет наблюдения [140]. Исследования показывают, что t-PTK 

превосходит стандартный КРК, однако результаты разнятся относительно 

времени последующего наблюдения, а небольшие размеры выборки исключают 

однозначные выводы. 

Критский протокол плюс  

     Критский протокол плюс является расширенным вариантом Критского 

протокола и включает проведение дополнительной ФРК для дополнительной 

рефракционной коррекции с максимальной глубиной абляции 50 мкм и 

максимальной оптической зоной 5,5 мм с последующей стандартной КРК [141]. 

В исследовании на 55 глазах было отмечено значительное улучшение НКОЗ, 

МКОЗ, кератометрии, астигматизма и SE. Однако 2% глаз потеряли 2 строчки 

МКОЗ, а в 4 глазах появилось клинически выявленное стромальное помутнение, 

но не повлиявшее на зрительные функции. 

Эксимерлазерная фоторефракционная кератэктомия и кросслинкинг 

роговичного коллагена (ePRK-CXL) 

     Данный протокол представляет собой модификацию Критского протокола и 

включает эксимерлазерное удаление эпителия с последующей коррекцией 50% 

рефракции, астигматизма (по той же оси) с возможностью добавления 

сферической составляющей с максимальной общей глубиной абляции 50 мкм и 

последующим У-КРК [142]. Ретроспективное исследование на 20 глазах 

показало значительное улучшение НКОЗ и снижение Kmax на 2,21 дптр при 

меньшей абляции ткани, чем в Афинском протоколе (46 мкм против 70 мкм). 
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Более обширное ретроспективное исследование, проведенное для сравнения 

ePRK-CXL со стандартным КРК на 131 глазу с последующим наблюдением через 

12 месяцев, не выявило существенных различий в толщине роговицы. Однако 

результаты подтвердили, что ePRK-CXL привел к большему улучшению НКОЗ, 

МКОЗ и SE по сравнению со стандартным КРК [143].  Испытуемые с ePRK-CXL 

достигли лучших зрительных результатов по сравнению с пациентами со 

стандартным КРК. Комбинированные методы лечения представляют большой 

потенциал для пациентов с КК, которые хотят стабилизации своего состояния и 

улучшения НКОЗ. Однако методы ограничены потребностью в дорогих и 

сложных лазерных системах. Наличие тонкой роговицы у многих пациентов 

препятствует безопасному лечению, и есть возможность развития 

послеоперационных осложнений, таких как помутнение роговицы. 

Протокол STARE-X.95 − селективная трансэпителиальная абляция для 

реструктуризации роговицы при эктазии с одновременным 

кросслинкингом 

     Первый этап: одноэтапная топографо-ориентированная эксимерлазерная  

трансэпителиальная ФРК с начальной запланированной оптической зоной 7 мм 

и переходной зоной 0,6 мм при центральном конусе и   6,5 мм с переходной зоной 

0,5 мм при периферическом конусе. Основные параметры протокола STARE-X 

для первого этапа: удаление эпителия   55 мкм в центре и 65 мкм на периферии 

выбранной зоны абляции, стромальная глубина абляции ограничена 50 мкм. 

Программное обеспечение работы эксимерного лазера должно обеспечивать 

сохранность тканей, максимальную коррекцию аберрации типа кома, 

ограничение сферической и цилиндрической коррекции, чтобы она не 

превышала предел глубины стромальной абляции. Второй этап: 

индивидуализированный импульсный ускоренный p-ACXL. Импульсное УФА- 

облучение проводят в течение 16 минут мощностью 15 мВт/см², используют 

рибофлавин (без декстрана) 0,1% с гидроксипропилметилцеллюлозой в течение 

10 минут. Была подтверждена эффективность и безопасность нового Протокола 
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STARE-X для повышения остроты зрения, улучшения рефракции и 

аберрометрических результатов у пациентов с КК через 2 года после лечения 

[104, 105, 106, 144]. Хотя преимущества одновременной или последовательной 

ФРК и КРК до сих пор вызывают споры, основное преимущество 

комбинированных процедур заключается в быстром эффекте реконструирования 

роговицы, которая может еще больше уплощаться в последующие месяцы после 

лечения [108, 145]. Безопасность процедуры зависит от толщины остаточной 

стромальной ткани. В данном протоколе максимальная глубина стромальной 

абляции составляет от 50 до 80 мкм, а толщина роговицы от 300 до 450 мкм [145]. 

Для уменьшения истончения стромы под конусом проводится 

индивидуализированная абляция эпителия с учетом толщины в зоне конуса и на 

периферии.  M. Rechichi и соавторы   в своем исследовании подтвердили 

безопасность протокола STARE-X и его эффективность в отношении 

стабилизации прогрессирования при центральном и парацентральном КК. 

Впервые проведен анализ результатов трансэпителиальной абляции для 

реструктуризации роговицы при КК с одновременным ускоренным КРК при 

центральном и парацентральном КК [146]. 

Одними из видов комбинированного лечения КК являются имплантация 

интрастромальных роговичных сегментов в сочетании с КРК [147−151], 

коррекция КК методом передней кератотомии [152], сочетание КРК с точечной 

дозированной эксимерлазерной деэпителизацией [153, 154].  Однако эти методы, 

скорее, относятся в большей степени к хирургическим методам коррекции при 

тяжелых степенях КК. 

КРК в лечении вторичных кератоэктазий 

     КРК используется для лечения эктазии и регрессии, возникших после 

рефракционной хирургии у пациентов, перенесших такие лазерные 

рефракционные операции, как LASIK, SMILE и ФРК. Комбинированные 

процедуры называются LASIK экстра, SMILE экстра и ФРК экстра 

соответственно. Были проанализированы 11 исследований в общей сложности на 
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917 глазах, которые подверглись процедурам LASIK экстра, SMILE экстра и 

ФРК экстра. Авторы пришли к выводу, что комбинированные операции не 

показали дополнительных преимуществ относительно рефракции. При этом 

исследования страдали высокой гетерогенностью из-за различий в протоколе и 

исходных характеристиках пациентов, малых размеров выборки и коротких 

периодов наблюдения [155]. 

     Еще один обзор, посвященный анализу 10 исследований в общей сложности 

1189 глаз, показал, что одновременная процедура У-КРК и рефракционной 

хирургии эффективна для лечения миопии, однако неясно, уменьшает ли   КРК 

частоту ятрогенных эктазий [156]. Ретроспективное исследование 2022 года 48 

глаз с 2-летним наблюдением показало хорошую стабильность только в 8,3% 

глаз, в которых было улучшение на 0,5 дптр и более и в 81% глаз достигнута 

острота зрения 6/7,5 или более без потери строк МКОЗ [157]. Несмотря на 

многообещающие результаты, требуются более длительные наблюдения для 

надлежащей оценки влияния на послеоперационную эктазию. 

НАПРАВЛЕНИЯ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ КРОССЛИНКИНГА 

РОГОВИЧНОГО КОЛЛАГЕНА 

Неинвазивный кросслинкинг 

     Одна из самых больших проблем КРК связана с удалением эпителия [158]. K. 

Schaeffer и соавторы предложили полностью неинвазивный метод, при котором 

высокие дозы рибофлавина перорально от 800 мг до 2 г в день принимают за 15 

минут до воздействия УФ-излучением от естественного источника солнечного 

света в течение 6 мес. В этой серии из 3 случаев описаны многообещающие 

результаты со средним снижением Kmax на 1,075 дптр с субъективным и 

объективным улучшением МКОЗ и отсутствием побочных эффектов. Ведутся 

дальнейшие испытания, которые могут привести к новому и недорогому 

варианту лечения. 
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Индивидуальный КРК на основе топографии 

     Индивидуальные схемы лечения с локализацией в парацентральных и 

периферических зонах роговицы были предложены для повышения 

эффективности КРК. Один такой метод представляет собой индивидуальное 

лечение под топографическим контролем, состоящее в модификации облучения 

по 3 концентрическим зонам с центром в точке максимального выпячивания. 

Было показано, что этот метод значительно улучшает реструктуризацию 

роговицы по сравнению со стандартным КРК, а также показатели НКОЗ и 

кератометрии, которые оставались стабильными через 3 года [159]. 

В 2011 г. С.И. Анисимовым и соавторами была разработана технология 

локального кросслинкинга роговичного коллагена (Л-КРК), учитывающая 

топографическое распределение зон пониженной ригидности роговицы [160− 

164]. В основе метода лежит возможность локального воздействия на роговицу, 

что позволяет создавать в ней зоны увеличенной ригидности по 

индивидуальному паттерну. При этом основные параметры Л-КРК 

соответствуют стандартному протоколу. Технология Л-КРК обладает 

возможностью индивидуализировать алгоритм в зависимости от параметров 

роговой оболочки каждого пациента, так как диафрагмы требуемой формы 

изготавливаются на режущем плоттере в соответствии с топографической 

картиной каждого пациента. 

Протокол Sub400 

     Протокол Sub400 — это метод, разработанный F. Hafezi и соавторами, 

который позволяет использовать обычное оборудование КРК для пациентов с 

толщиной роговицы менее 400 мкм. Этот протокол включает в себя настройку 

источника света УФА и излучение для достижения более безопасной глубины 

сшивания при использовании тех же материалов и оборудования, что и в 

стандартном КРК. В пилотном исследовании на 39 глазах сообщалось о 

значительном улучшении Kmax и стабильности результатов в течение 12 
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месяцев без побочных реакций и со стабильным количеством эндотелиальных 

клеток [165]. 

КРК и кислород  

     Доказано, что насыщение роговицы кислородом улучшает результаты КРК за 

счет возможности увеличения силы и глубины КРК [166]. Это достигается за счет 

использования маски Boost (Avedro, MA), что создает гипероксическую 

периокулярную среду. Сообщалось о значительном снижении Kmax и более 

глубокой демаркационной линии по сравнению с контрольными данными при 

стандартном лечении [167]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

     КК представляет собой прогрессирующую эктазию роговицы со 

значительным бременем для здоровья во всем мире. За последние 2 десятилетия 

методы ведения и лечения КК быстро развивались. Своевременное лечение с 

помощью КРК может предотвратить потерю зрения. 

Потребность в трансплантации роговицы снизилась за счет проведения КРК 

более чем в 2 раза. Несмотря на небольшое количество исследований, 

немедленная последовательная двусторонняя КРК показала, что не обладает 

повышенным риском по сравнению с отсроченной последовательной КРК, что 

еще больше снижает нагрузку на систему здравоохранения. Кроме того, 

комбинированные протоколы позволили одновременно замедлить 

прогрессирование заболевания и улучшить зрительную реабилитацию с 

помощью более новых методов, таких как протокол STARE-X.95. Эти 

комбинированные процедуры сокращают реабилитационную нагрузку за счет 

улучшения послеоперационной остроты зрения, но ограничены стоимостью 

оборудования. Будущее КРК связано с индивидуальным КРК на основе 

топографии роговицы с упором на биомеханически скомпрометированные 

области роговицы. Постоянные усовершенствования повысили безопасность и 

эффективность КРК, направлены на сокращение процедурного времени и 
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стоимости, включая возможность использования щелевой лампы КРК и 

неинвазивных методов, в том числе пероральную доставку рибофлавина. Эта 

область постоянно развивается, произошло быстрое накопление информации за 

последние 2 десятилетия, появились различные протоколы КРК, доступные 

клиницистам. КРК будет развиваться и в следующем десятилетии. Новые 

разработки будут направлены на дальнейшую кастомизацию методов лечения, 

постоянное улучшение безопасности, одновременную стабилизацию эктазии, 

уменьшение аномалий рефракции и улучшение визуальных результатов. 

В настоящее время существует множество модификаций оригинального 

Дрезденского протокола для улучшения послеоперационных результатов и для 

того, чтобы минимизировать возможные осложнения. Однако именно 

ускоренные протоколы продемонстрировали при сравнении со стандартным 

КРК дополнительные преимущества, такие как сокращение процедурного 

времени, увеличение эффективности систем здравоохранения и снижение 

связанных с этим расходов. В связи с этим дальнейшая разработка и 

усовершенствование методов ускоренного кросслинкинга роговичного 

коллагена при КК остается актуальной задачей при решении проблемы лечения 

пациентов. 
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

     Данное клиническое исследование проведено на базе ФГБНУ «НИИГБ 

им.М.М.Краснова» с применением ускоренного локального кросслинкинга 

роговичного коллагена для лечения больных с прогрессирующим кератоконусом 

(КК) и вторичными кератоэктазиями после лазерных рефракционных операций. 

Методическое решение планируемых задач осуществлялось путем проведения 

основных и специальных диагностических исследований. Все пациенты были 

прооперированы одним хирургом в 2021 – 2022 гг. 

2.1. Материал исследования 

     В настоящее клиническое исследование были включены 70 пациентов (70 

глаз) с прогрессирующим КК (I–III стадии по классификации Амслера) и с 

вторичной прогрессирующей кератоэктазией после лазерной рефракционной 

операции в возрасте от 19 до 53 лет (29,87 ± 9,61 года), из них 60,57 % (41 глаз) 

мужчин и 41,43 % (29 глаз) женщин. Срок наблюдения пациентов составил 3 

года. 

Все пациенты были разделены на три основные группы. 

В 1-ю группу вошли 30 пациентов (30 глаз; 42,85 %) с прогрессирующим КК I– 

II стадии, во 2-ю – 20 пациентов (20 глаз; 28,57 %) с прогрессирующим КК III 

стадии,  в 3-ю –20 пациентов (20 глаз; 28,57 %) с прогрессирующей вторичной 

кератоэктазией (рис.1). 
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Рис. 1. Распределение пациентов по группам. 

 

Группа 1 

     В данную группу вошли 30 пациентов (30 глаз; 42,85 %) с прогрессирующим 

КК I–II стадии, из них 53,3 % (16 глаз ) мужчин и 46,7 % (14 глаз ) женщин в 

возрасте от 19 до 38 лет (26,42 ± 6,82 года). 

Основные критерии включения пациентов в клиническое исследование: 

 наличие прогрессирующего КК I–II стадии; 

 возраст старше 18 лет; 

 некорригированная острота зрения (НКОЗ) ≥ 0,3; 

 минимальная толщина роговицы более 400 мкм.  

При биомикроскопии у пациентов этой группы определялись «кольцо 

Флейшера», обусловленное отложением железа вокруг основания конуса, и 

симптом «фейерверка» – разрежение стромы роговицы. 
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Некорригированная острота зрения (НКОЗ) и максимально корригированная 

острота зрения (МКОЗ) в этой группе до операции составили от 0,3 до 0,8 (0.5 ± 

0,2) и от 0,5 до 1,0 (0.7 ± 0.2) соответственно. 

Группа 2 

В эту группу вошли 20 пациентов (20 глаз; 28,57 %) с прогрессирующим КК III 

стадии, из них 60,0 % (12 глаз) мужчин и 40,0 % (8 глаз) женщин в возрасте от 

23 до 53 лет (32,95 ± 7,43 года). 

Основные критерии включения:  

 наличие прогрессирующего КК III стадии; 

 возраст старше 18 лет; 

 НКОЗ ≤ 0,3; 

 минимальная толщина роговицы более 400 мкм.   

     При биомикроскопии в этой группе наблюдали наличие конусовидной 

деформации и истончения роговицы в области верхушки эктазии, пигментного 

«кольца Флейшера» в параоптической зоне, стрии Фогта, проминирующих 

нервных волокон роговицы, а также симптом «фейерверка» и симптом Ризутти 

– коническое отражение света вблизи носовой части лимба при боковом 

освещении роговицы с височной стороны,  симптом Мансона – выпячивание 

нижнего века при взгляде вниз. НКОЗ и МКОЗ в этой группе до операции 

составили от 0,05 до 0,3 (0,2 ± 0,1) и от 0,1 до 0,8 (0,45 ± 0,33) соответственно. 

Группа 3 

     В данную группу вошли 20 пациентов (20 глаз; 28,57 %) с вторичной 

кератоэктазией, из них 65,0 % (13 глаз) мужчин и 35,0 % (7 глаз) женщин в 

возрасте от 24 до 36 лет (30,34 ± 5,32 года). 
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Критерии включения пациентов в клиническое исследование:  

 наличие прогрессирующей вторичной кератоэктазии после 

рефракционной лазерной операции (LASIK); 

 минимальная толщина роговицы более 400 мкм; 

 НКОЗ ≤ 0,3; 

 МКОЗ ≤ 0,8; 

 возраст старше 18 лет.    

Под щелевой лампой у пациентов этой группы отмечали наличие конусовидной 

деформации и истончение роговицы в области верхушки эктазии, «кольцо 

Флейшера» в параоптической зоне и симптом «фейерверка». НКОЗ и МКОЗ в 

данной группе до операции составили от 0,1 до 0,3 (0,25 ± 0,05) и от 0,3 до 0,8 

(0,66 ± 0,15) соответственно. 

Критерии исключения для всех сформированных групп: 

 сопутствующие заболевания глазной поверхности, в том числе в анамнезе 

герпетической этиологии; 

 рубцовые изменения в оптической зоне роговицы. 

 

2.2. Методы исследования 

     Комплексное исследование органа зрения включало использование у всех 

пациентов стандартных и специальных офтальмологических методов 

обследования до и после операции. Стандартные методы исследования включали 

биомикроскопию с фоторегистрацией, авторефрактометрию, визометрию с 

определением показателей НКОЗ и МКОЗ и офтальмоскопию. Специальные 

офтальмологические методы исследования включали компьютерную 

кератотопографию, оптическую когерентную томографию (ОКТ) переднего 
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сегмента глаза, микроскопию эндотелия, конфокальную микроскопию роговицы 

и двунаправленную пневмоапланацию роговицы с определением 

офтальмотонуса. 

Пациентов обследовали до операции и после проведения УЛ-КРК на сроках 1, 3, 

6, 12, 24 и 36 месяцев. 

Авторефрактокератометрию проводили с помощью авторефрактометра 

фирмы Topcon KR-8900 (Япония). 

Визометрию с определением НКОЗ и МКОЗ выполняли при помощи проектора 

знаков (Topcan ACP-7) и набора корригирующих линз «MSD s.r.l. Meniscus Trial 

Lenses» (Frastema S.R.L., Италия). 

Биомикроскопию осуществляли с помощью щелевой лампы фирмы Xcel-250 

Reichert (Германия). В ходе исследования оценивали состояние век, 

конъюнктивы, роговицы (наличие пигментного субэпителиального кольца 

Флейшнера, стрий Фогта, истончения роговицы, проминирующих нервных 

волокон роговицы, помутнения и рубцевания стромы роговицы) и более 

глубоких сред глаза. 

Фоторегистрацию оперированных глаз выполняли с использованем цифровой 

щелевой лампы Topcon SL-D701 (Япония), оснащенной 5-мегапиксельной 

камерой Topcon DC-4 (Япония). Регистрацию проводили на 1, 3, 6, 12, 24 и 36 

месяцах после операции для динамического наблюдения за   

биомикроскопическими изменениями роговицы. 

Офтальмоскопию осуществляли в условиях медикаментозного мидриаза с 

использованием раствора Тропикамида 0,8% методом обратной офтальмоскопии 

с применением бесконтактной линзы «78D Clear» («Volk», США) и щелевой 

лампы фирмы Xcel-250 Reichert (Германия). Визуализировали макулярную 

область, диск зрительного нерва, сосуды сетчатки и периферию сетчатки для 

исключения ретинальной патологии. 
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Компьютерную кератотомографию выполняли с помощью ротационной 

Шаймпфлюг-камеры (Pentacam AXL, Oculus, Германия). Метод является 

бесконтактным и позволяет Шаймпфлюг-камере вращаться вокруг оптической 

оси глаза с получением до 50 изображений поперечного сечения переднего 

сегмента глаза с большой глубиной резкости. Прибор обеспечивает детальную 

визуализацию всех структур глаза от передней поверхности роговицы до задней 

поверхности хрусталика и представляет   пахиметрическую карту роговицы с 

точностью до 5 мкм. 

При изучении роговичных карт, получаемых с помощью «Pentacam», 

анализировали следующие параметры: показатели кератометрии в двух 

основных меридианах (K1 и K2 в центральной 3-миллиметровой зоне), средние 

показатели кератометрии (Km в центральной 3-миллиметровой зоне), 

максимальной преломляющей силы роговицы (Kmax) и минимальной толщины 

роговицы (Thinnest Location). Индексы кератотопограммы в зоне 8 мм: индекс 

вертикальной асимметрии (IVA), индекс дисперсии поверхности (ISV), индекс 

наивысшей асимметрии (IHA), индекс наивысшей децентрации (IHD), индекс 

кератоконуса (KI) и индекс Рабиновича (IS). Кроме того, оценивали 

прозрачность роговицы (с помощью оптической денситометрии) и оптическую 

аберрацию волнового фронта. 

Оптическую когерентную томографию переднего сегмента глаза проводили 

с использованием SOLIX FullRange (Optovue Inc., Fremont, CA, USA). Прибор 

позволяет определять время задержки светового луча, отраженного от 

исследуемой ткани, что обеспечивает возможность визуализации слоев 

роговицы, анализа ее формы и пахиметрических данных. После выполнения УЛ-

КРК наблюдали с помощью ОКТ демаркационную линию и измеряли ее глубину 

в зоне роговичного кросслинкинга. 

Микроскопию эндотелия осуществляли с помощью бесконтактного 

отражательного эндотелиального микроскопа Tomey EM-4000 (Япония). Прибор 

позволяет выполнять снимки эндотелиального слоя роговицы с высоким 
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разрешением, визуализировать его строение и вычислять плотность 

эндотелиальных клеток в 13 разных зонах роговицы: центральной и 12 

периферических. Измерения выполняли в центральной и 6 парацентральных 

точках роговицы с определением среднего значения измерений. Результаты 

исследования содержат следующие данные: плотность эндотелиальных клеток 

(ПЭК) (количество клеток/мм²) и коэффициенты вариабельности клеток 

(полимегатизм ‘CV’ и плеоморфизм ‘6A), которые отражают количество клеток, 

измененных по размеру и форме. 

Конфокальную микроскопию роговицы проводили с помощью лазерного 

сканирующего конфокального микроскопа ‘HRT III’ компании Heidelberg 

Engineering (Германия) с применением специальной роговичной насадки 

«Rostock Cornea Module». Метод позволяет проводить исследование состояния 

роговицы неинвазивно с визуализацией тканей на клеточном и 

микроструктурном уровне. Таким образом, оценивали морфологические 

особенности всех слоев роговицы и наблюдали в динамике изменения нервных 

окончаний роговицы до и после проведения УЛ-КРК. 

Двунаправленная пневмоаппланация роговицы с определением 

офтальмотонуса была выполнена с использованием прибора «Ocular Response 

Analyzer» (ORA) фирмы Reichert (США). Данный оригинальный метод 

исследования позволяет оценивать биомеханические свойства роговицы путем 

измерения интенсивности отраженного света от роговицы во время воздействия 

на нее воздушного импульса. Воздушный импульс выдавливает роговицу внутрь 

и изменяет ее форму до небольшой вогнутости, минуя стадию относительной 

апланации, прежде чем вернуться к нормальному положению. Таким образом, 

роговица дважды проходит стадию апланации, и прибор определяет величину 

давления и упругости роговицы во время исследования. Вследствие этого прибор 

рассчитывает показатели аналогично тонометрическим показателям по 

Гольдману (IOPg) и роговично-компенсированное внутриглазное давление 

(IOPcc), а также    биомеханические параметры роговицы: фактор резистентности 
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роговицы (CRF), который отражает упругость роговицы, и роговичный 

гистерезис (CH), характеризующий вязкоэластические свойства роговицы. 

 

2.3. Подготовка пациентов перед операцией 

     До операции всем пациентам проводили стандартные лабораторные, 

диагностические анализы и общие клинические исследования, включающие: 

 Клинический и биохимический анализы крови. 

 Определение уровня глюкозы плазмы крови. 

 Анализы крови на парентеральные инфекции (ВИЧ, сифилис, гепатит В и 

С). 

 Клинический анализ мочи. 

 Электрокардиограмму. 

 Рентгенографию пазух носа. 

 Рентгенографию органов грудной клетки. 

Для исключения системных противопоказаний к операции все пациенты 

проходили консультации у терапевта, отоларинголога и стоматолога. 

В случае обнаружения очагов периферической витреоретинальной дистрофии 

при офтальмоскопии пациентам выполняли профилактическую лазерную 

фотокоагуляцию по показаниям за 2 недели до операции. 

 

2.4. Ускоренный локальный кросслинкинг роговичного коллагена 

     Всем пациентам проводили хирургическое лечение по предложенному 

протоколу ‘УЛ-КРК’ (патент RU 2804716 C1) с использованием прибора для 
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фотооблучения роговицы «Локолинк» производства ООО «Трансконтакт» 

(Москва, Россия) (рис.2). Прибор обеспечивает возможность использования 

индивидуальных диафрагм, что позволяет модифицировать паттерны УФ-

облучения роговицы. 

 

Рис. 2. Аппарат для кросслинкинга роговичного коллагена «Локолинк». 

 

     Операция состояла из трех этапов: после инстилляции местного анестетика  

Оксибупрокаина 0,4 % (Инокаин) первым этапом операции проводили 

деэпителизацию роговицы с помощью скребца в зоне, соответствующей 

расположению и форме КК (в виде кружка, одного сегмента или кругового 

сегмента с внутренним диаметром от 4 до 6 мм и наружным диаметром от 8 до 

10 мм, охватывая область кератоэктазии). На втором этапе осуществляли 

инстилляцию раствора рибофлавина 0,1 %, разведенного сбалансированным 

солевым раствором (BSS) в течение 30 минут с интервалом в 2 минуты. 

Последним этапом выполняли облучение роговицы с помощью прибора 

«Локолинк» разными паттернами в области деэпителизации с применением 

диафрагм разных видов в зависимости от топографических паттернов и 
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локализации КК (два полукруглых сегмента, один сегмент или кружок) для 

проецирования УФ-облучения на область кератоэктазии, не затрагивая 

остальные части роговицы (рис.3). 

 

 

Рис. 3. Пунктирными линиями обозначены разные формы УФ-облучения в 

зависимости от топографической локализации КК.  

 

Облучение с длиной волны 365 нм и мощностью 6,0 мВт/см2 проводили в 

течение 15 минут, что соответствовало общей дозе облучения (5,4 Дж/см2). При 

этом на третьем этапе продолжали инстилляции раствора рибофлавина   каждые 

2 минуты. После окончания операции всем пациентам надевали бандажную 

мягкую контактную линзу. 

В послеоперационном периоде всем пациентам инстиллировали 

противобактериальные капли (Левофлоксацин 0,5 %   – офтаквикс) 4 раза в день 

в течение 7 дней, нестероидные противовоспалительные капли (Индоколлир 0,1 

%) 4 раза в день до полной эпителизации и слезозаменители (Систейн Ультра) в 

течение нескольких месяцев. При наступлении полной эпителизации через 2–3 

дня после операции у пациентов снимали контактную линзу, отменяли капли 
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Индоколлир 0,1 % и назначали капли Дексаметазона 0,1 % («Офтан 

Дексаметазон», Santen) 3 раза в день в течение одной недели с последующей 

постепенной отменой препарата в течение двух недель. 

 

2.5. Статистическая обработка результатов 

     Статистическую обработку данных осуществляли с использованием 

компьютерных программ SOFA Statistics и Microsoft Office Excel 2016. Характер 

распределения обработанных данных выполняли по средним значениям (M±SD), 

где M – среднее значение и SD (Standard Deviation) – стандартное отклонение. 

Для сравнения значений до и после операции применяли Т-критерий парных 

выборок Стьюдента. Статистически достоверными признавали различия, при 

которых уровень достоверности (p) составлял <0,05. 
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ГЛАВА 3 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

     В послеоперационном периоде все пациенты предъявляли жалобы на боль, 

слезотечение, чувство инородного тела и ухудшение остроты зрения в течение 

нескольких дней. На 1-е сутки при биомикроскопии наблюдали присутствие 

отека век, незначительную смешанную инъекцию конъюнктивы, локальный отек 

роговицы, соответствующий зоне деэпителизации. Полная реэпителизация 

роговицы наступила на 1–3-й день после операции. 

С помощью щелевой лампы визуализировали нежное помутнение передних и 

средних слоев стромы роговицы (псевдохейз) в области облучения УФ на 1-м и 

3-м месяце после операции. Полное исчезновение псевдохейза отмечали к 6-му 

месяцу у всех пациентов. 

3.1. Результаты клинико-функциональных исследований группы 1 

     При  проведении визометрии отмечали статистически значимое (p <0,05) 

повышение средних показателей НКОЗ с 0,52 ± 0,18 до 0,62 ± 0,25 на 3-м месяце 

и до 0,67 ± 0,24 на 6-м месяце после операции, показатели остались практически 

без изменений на протяжении всего срока наблюдения (в среднем НКОЗ 

повысилась на 0,13). Предоперационная МКОЗ составила 0,75 ± 0,16, а к 3-му 

году после операции – 0,83 ± 0,17, что было выше, чем до операции (p <0,05). 

Динамика средних показателей НКОЗ и МКОЗ в 1-й группе представлена в табл. 

1 и на рис. 4. 
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Таблица 1. Изменения средних показателей визометрии в 1-й группе до и 

после операции 

Визометрия Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

НКОЗ 0,52±0,18 0,48±0,24 0,62±0,25* 0,67±0,24* 0,65±0,35* 0,66±0,34* 0,65±0,35* 

МКОЗ 0,75±0,16 0,72±0,15 0,79±0,16 0,81±0,17 0,82±0,16 0,83±0,18 0,83±0,17 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Рис.4. Динамика средних показателей визометрии. 

На кератотопограмме не наблюдали статистически значимых изменений по 

данным преломляющей силы роговицы в слабом меридиане (K1) в 3-

миллиметровой зоне на протяжении 3-го года наблюдения. Средние 

дооперационные показатели K1 составили 43,46 ± 1,76 дптр, а на 3-м году – 

43,41±2,42 дптр. 

На 1-м месяце после операции отмечали временный эффект усиления 

преломляющей силы роговицы в сильном меридиане (K2) и средней 

преломляющей силы роговицы (Km) (от 46,35 ± 2,38 и 44,86 ± 1,97 до 47,28 ± 

4,31 и 45,52 ± 3,45 соответственно (p <0,05),  показатели снизились к  3-му месяцу 

после операции до 45,41 ± 2,85 и 44,48 ± 2,65 соответственно. По сравнению с 

дооперационными данными преломляющая сила роговицы в сильном меридиане 
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и средняя преломляющая сила роговицы были достоверно меньше в конце срока 

наблюдения – 45,19 ± 2,22 и 44,32 ± 2,12 соответственно (p <0,05). 

Максимальная преломляющая сила роговицы (Kmax) повысилась с 53,32 ± 4,08 

до 54,66 ± 4,60 (p <0,05) на  1-м месяце, далее отметили ее   снижение до 53,57 ± 

4,00 на 3-м месяце и до 51,42 ± 3,91 на 1-м году после операции (p <0,05). 

Дальнейших изменений практически не выявили.  

Средние показатели кератометрии на протяжения срока наблюдения отражены 

на рис. 5. 

 

Рис. 5. Изменения средних показателей кератометрии до и после операции. 

Данные роговичного астигматизма незначительно повысились с 2,88 ± 1,28 до 

3,49 ± 2,15 на 1-м послеоперационном месяце (p <0,05). Далее отмечали 

постепенное снижение данных роговичного астигматизма до 1,87 ± 1,25 на 6-м 

месяце (p <0,05) и до 1,78 ± 1,24 на 3-м году (p <0,05). 

Минимальная толщина роговицы снизилась с 478,94 ± 22,25 до 471,22 ± 23,84 (p 

<0,05) (в среднем на 7,72 мкм) на 1-м месяце, что сохранялось до 6-го месяца 

наблюдения – 473,27 ± 25,84 (p <0,05) соответственно. Было обнаружено   

увеличение минимальной толщины роговицы до 476,22 ± 25,91 (p >0,05) к 1-му 

году и почти до исходного значения (477,54 ± 25,86) (p >0,05) в конце срока 
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наблюдения.  Средние значения минимальной толщины роговицы отражены на 

рис. 6. 

 

Рис. 6. Динамика изменений минимальной толщины роговицы до и после 

операции. 

В табл. 2 показаны средние значения кератотопограммы и минимальной 

толщины роговицы пациентов в 1-й группе. 

Таблица 2. Динамика показателей кератотопограммы в 1-й группе 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

K1, дптр 43,46 ±1,76 43,77 ±2,41 43,56 ±2,32 43,51 ±2,46 43,42 ±2,31 43,43 ±2,40 43,41 ±2,42 

K2, дптр 46,35 ±2,38 47,28 ±4,31 

* 

45,41 ±2,85 

* 

45,27 ±3,11 

* 

45,16 ±3,07 

* 

45,18 ±2,93 * 45,19 ±2,92 * 

Km, дптр 44,86 ±1,97 45,52 ±3,45 

* 

44,48 ±2,65 44,44 ±2,84 44,29 ±2,69 

* 

44,31 ±2,66 * 44,32 ±2,72 * 

Kmax, дптр 53,32 ±4,08 54,66 ±4,60 

* 

53,57 ±4,00 52,51 ±3,81 

* 

51,42 ±3,91 

* 

51,44 ±3,94 * 51,48 ±3,92 * 

Роговичный 

астигматизм, 

дптр 

2,88 ±1,28 3,49 ±2,15* 1,85 ±1,41* 1,87 ±1,25* 1,74 ±1,27* 1,75 ±1,23* 1,78 ±1,24* 

Минимальная 

толщина 

роговицы, 

мкм 

478,94 

±22,25 

471,22 

±23,84* 

472,83 

±26,85* 

473,27 

±25,84* 

476,22 

±25,91 

476,40 

±25,75 

477,54 ±25,86 

Примечание. * p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными 
данными. 
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Анализ индексов кератотопограммы в зоне 8 мм выявил транзиторное 

повышение показателя ISV с 81,25 ± 26,41 до 86,85 ± 30,42 на 1-м месяце после 

операции (p <0,05), снижение до 82,80 ± 26,27 к 3-му месяцу. Дальнейших 

изменений данного индекса не обнаружено. Среднее значение IHA повысилось 

с 31,13 ± 18,92 до 40,01 ± 22,63 на 6-м месяце и до 42,20 ± 24,37 спустя один год 

(p >0,05). Значение индекса снизилось и практически не отличалось от исходного 

в конце срока наблюдения – 32,23 ± 22,58 (p >0,05). Показатель индекса IS 

незначительно повысился с 6,23 ± 3,00 до 6,36 ± 3,30 (p >0,05) на 1-м месяце, 

затем отмечалось постепенное снижение показателя до 5,92 ± 2,96 (p <0,05) 

спустя 1 год и до 5,89 ± 2,97 через 3 года (p <0,05). В течение всего срока 

наблюдения не определили изменений значений остальных анализируемых 

индексов (IVA, IHD, KI). 

Результаты индексов кератотопограммы обобщены в табл. 3. 

Таблица 3. Динамика индексов кератотопограммы в зоне 8 мм в 1-й группе  

Индекс Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

IVA 0,99 ±0,40 1,04 ±0,47 1,01 ±0,41 0,97 ±0,42 0,97 ±0,40 0,96±0,39 0,98±0,43 

ISV 81,25 ±26,41 86,85 ±30,42 * 82,80 ±26,27 80,90 ±26,72 80,25 ±26,07 79,45 ±25,34 79,85 ±26,64 

IHA 31,13 ±18,92 37,79 ±23,22 40,01 ±22,63 42,20 ±24,37 33,44 ±20,70 31,71 ±18,52 32,23 ±22,58 

IHD 0,12 ±0,04 0,13 ±0,05 0,16 ±0,15 0,12 ±0,04 0,12 ±0,06 0,12 ±0,05 0,12 ±0,04 

KI 1,22 ±0,09 1,23 ±0,10 1,22 ±0,09 1,21 ±0,09 1,21 ±0,09 1,21 ±0,10 1,21 ±0,08 

IS 6,23 ±3,00 6,36 ±3,30 6,10 ±3,00 5,93 ±3,10 5,92 ±2,96 * 5,87 ±2,94* 5,89 ±2,97* 

Примечание. * p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными 
данными. 

При изучении аберрации волнового фронта на Pentacam обнаружено 

незначительное увеличение аберраций высшых порядков (АВП) с 2,45 ± 1,01 до 

2,66 ± 1,25 (p >0,05) на 1-м послеоперационном месяце с последующим 

снижением до 2,48 ± 0,98 на 3-м месяце и без дальнейших изменений. 
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Статистически значимые изменения всех аберраций третьего и четвертого 

порядков не отмечались. 

Распределение результатов исследуемых параметров аберраций отражено в 

табл.4. 

Таблица 4. Данные аберрометрии до и после операции в 1-й группе  

Исследуемый 

параметр, мкм 

Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

АВП 2,45 ±1,01 2,66 ±1,25 2,48 ±0,98 2,40 ±1,01 2,42 ±0,99 2,39 ±0,98 2,40 ±1,02 

Вертикальная 

кома Z-13 

-2,05 ±1,07 -2,19 ±1,34 -2,02 ±1,09 -1,96 ±1,11 -1,98 ±1,09 -1,95 ±1,06 -1,96 ±1,08 

Горизонтальная 

кома Z13 

0,50 ±0,48 0,60 ±0,55 0,58 ±0,56 0,56 ±0,54 0,57 ±0,53 0,55 ±0,54 0,55 ±0,52 

Вертикальный 

трефойл Z-33 

0,32 ±0,23 0,31 ±0,25 0,32 ±0,28 0,29 ±0,21 0,30 ±0,27 0,32 ±0,27 0,31 ±0,25 

Косой трефойл 

Z33 

-0,27 ±0,23 -0,28 ±0,22 -0,29 ±0,27 -0,22 ±0,21 -0,31 ±0,28 -0,28 ±0,25 -0,27 ±0,25 

Сферическая 

аберрация Z04 

-0,83 ±0,76 -0,93 ±0,80 -0,94 ±0,82 -0,88 ±0,81 -0,80 ±0,79 -0,82 ±0,77 -0,79 ±0,78 

Вертикальный 

вторичный 

астигматизм Z24 

0,21 ±0,15 0,27 ±0,24 0,24 ±0,23 0,24 ±0,20 0,25 ±0,16 0,22 ±0,14 0,22 ±0,15 

Косой вторичный 

астигматизм      Z-

24 

-0,32 ±0,21 -0,34 ±0,22 -0,34 ±0,21 -0,33 ±0,23 -0,35 ±0,25 -0,32 ±0,24 -0,33 ±0,22 

Вертикальный 

квадрафойл Z44 

0,07 ±0,04 0,06 ±0,05 0,06 ±0,04 0,08 ±0,04 0,06 ±0,05 0,05 ±0,03 0,07 ±0,04 

Косой 

квадрафойл Z-44 

0,05 ±0,04 0,06 ±0,04 0,07 ±0,04 0,06 ±0,05 0,07 ±0,03 0,05 ±0,05 0,05 ±0,04 

Примечание. * p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными 
данными. 

Общая денситометрия роговицы достоверно снизилась с 20,53 ± 5,46 до 17,72 ± 

2,42 (p <0,05) через 6 месяцев после проведенной операции и сохранялась в 

течение всего срока наблюдения. Аналогично было отмечено снижение 

показателей денситометрии роговицы в 0–2 и 2–6-миллиметровых зонах с 21,08 

± 3,40 и 19,68 ± 4,68 до 18,70 ± 2,53 и 17,12 ± 2,73 (p <0,05) соответственно; спустя 

6 месяцев показатели остались практически без дальнейших изменений. 
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Предоперационное значение денситометрии переднего слоя роговицы (120 мкм) 

равнялось 27,16 ± 5,80 и достигло максимума на 1-м месяце – 28,14 ± 3,34 (p 

>0,05). Далее зафиксировано постепенное снижение значений денситометрии 

переднего слоя роговицы, что составило 24,21 ± 4,41 (p <0,05) в конце 3-го года 

наблюдения. Значения денситометрии заднего слоя роговицы (60 мкм) заметно 

снизились с 16,89 ± 5,59 до 14,29 ± 3,05 (p <0,05) на 1-м и до 3,76 ± 4,19 (p <0,05) 

на 3-м месяце после операции и сохранялись на протяжении 3-го года. 

Динамика изменений значений денситометрии роговицы отражена в табл. 5. 

Таблица 5. Изменения значений денситометрии у пациентов в 1-й группе  

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

Общая 

денситометрия 

20,53 ±5,46 19,24 ±3,37 18,16 ±3,60 * 17,72 ±2,42 * 17,73 ±1,91* 17,42 ±4,14* 17,48 ±4,01* 

Зона 0–2 мм 21,08 ±3,40 20,70 ±3,36 19,36 ±2,96 18,70 ±2,53 * 18,38 ±2,19* 18,05 ±3,34* 18,02 ±3,25* 

Зона 2–6 мм 19,68 ±4,68 19,88 ±3,68 18,13 ±2,74 17,12 ±2,73 * 16,67 ±2,07* 16,33 ±4,29* 16,21 ±4,35* 

Передний слой 

(120 мкм) 

27,16 ±5,80 28,14 ±3,34 26,06 ±4,48 25,17 ±3,19 24,58 ±2,38* 24,30 ±4,75* 24,21 ±4,41* 

Задний слой   

(60 мкм) 

16,89 ±5,59 14,29 ±3,05 

* 

13,76 ±4,19 * 13,55 ±3,58 * 13,84 ±2,62* 13,52 ±2,8* 13,63 ±2,95* 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

Через 1 месяц после проведения кросслинкинга на ОКТ переднего сегмента глаза 

визуализировали демаркационную линию на глубине 298 ± 35 мкм только в 

области облучения в соответствии с обнаруженным псевдохейзом на 

биомикроскопии. Через 3 месяца демаркационная линия стала тоньше и менее 

четкой и располагалась на глубине 196 ± 29 мкм. Спустя 6 месяцев после 

проведенной операции демаркационную линию не выявляли. 

На микроскопии эндотелия не отмечали никаких отличий по данным ПЭК, CV и 

6A от предоперационных значений, что указывает на безопасность проведенной 

операции в отношении состояния эндотелия. Результаты обобщены в табл. 6. 
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Таблица 6. Динамика показателей эндотелиальной микроскопии у 

пациентов в 1-й группе 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

ПЭК, 

клеток/мм2 

2760,7 ±191,4 2755,5 ±191,9 2780,3 ±188,7 2779,4 

±190,5 

2757,3 

±192,4 

2761,3 

±188,2 

2750,3 

±193,4 

CV 36,82 ±7,88 38,45 ±8,14 38,98 ±8,71 36,32 ±9,34 37,25 

±8,01 

37,55 

±9,33 

36,21 

±7,64 

6A 52,85 ±5,74 50,37 ±5,22 52,41 ±4,24 52,32 ±5,85 51,25 

±5,33 

52,21 

±6,02 

51,83 

±5,12 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

Исследование биомеханических параметров роговицы (CH и CRF) не показало 

никаких статистически значимых отличий до и после операции. Дооперационное 

среднее значение CH составило 8,53 ± 1,76 мм рт. ст., через 3 года – 8,33 ± 1,58 

мм рт. ст. (p >0,05). CRF до операции равнялся 6,82 ± 1,55 мм рт. ст.,   спустя 3 

года – 6,85 ± 1,66 мм рт. ст. (p >0,05). 

Распределение биомеханических параметров роговицы отражено в табл. 7. 

Таблица 7. Биомеханические показатели 1-й группы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

CH, мм рт. ст. 8,53±1,76 8,22±1,59 8,15±1,78 8,28±1,38 8,46±1,67 8,54±1,67 8,33±1,58 

CRF, мм рт. ст. 6,82±1,55 6,85±1,86 6,45±1,74 6,78±1,75 6,75±1,66 6,63±1,85 6,85±1,66 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

На 1-м месяце после операции при выполнении конфокальной микроскопии 

отмечали снижение плотности и апоптоз кератоцитов, образование «лакун» и 

ячеистых структур «разрежения», отек передних и средних слоев роговицы в 

области проведенной операции. Кроме того, выявили прерывистость 

стромальных нервов, значительное уменьшение их длины и плотности, 

увеличение воспалительных макрофагов (клеток Лангерганса). 
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Через 3 месяца после операции фиксировали начало репопуляции кератоцитов 

стромы роговицы. Клетки Лангерганса сохранились у некоторых пациентов. 

Спустя 6 месяцев наблюдали частичное восстановление морфологии стромы и 

стромальных нервных волокон в виде уменьшения стромального отека, 

незначительной репопуляции кератоцитов, наличия множественных невром и 

неполное восстановление длины и плотности нервных волокон роговицы. 

Завершение репаративного процесса роговицы визуализировали спустя 1 год за 

счет полного разрешения стромального отека, восстановления плотности 

кератоцитов и нервных волокон до исходного состояния. 

Никаких изменений клеток эпителия и эндотелия не обнаружили на протяжении 

всего срока наблюдения. 

Существенных изменений в структуре роговицы не наблюдалось в конце срока 

наблюдения. Выявлены лишь типичные изменения роговицы, в первую очередь 

стромы, характерные для роговицы пациентов, перенесших КРК. 

Из 30 оперированных пациентов отмечали прогрессирование КК у 2 (6,6 %) 

пациентов с ухудшением показателей кератотопограммы, снижением остроты 

зрения и толщины роговицы. Стабильность клинического состояния отмечалась 

у 28 (93,4 %) пациентов на протяжении 3 лет. 

 

Клинический случай 1 

Пациент К. 30 лет. Обратился с жалобами на постепенное снижение зрения на 

OS. В анамнезе у пациента диагноз КК I стадии на обоих глазах. При 

биомикроскопии отмечено присутствие стрий Фогта и разрежение стромы 

(симптом фейерверка) роговицы левого глаза. 

При визометрии OS = 0,7 не корригирует. 
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На Pentacam выявили следующие значения: K1 – 42,4 дптр, K2 – 44,4 дптр, Km – 

43,4 дптр, Kmax – 51,7 дптр. Минимальная толщина роговицы составила 457 

мкм. 

Учитывая жалобы пациента, данные кератотопограммы и визометрии, 

указывающие на изменения при сравнении с предыдущими данными пациента, 

был диагностирован прогрессирующий КК II стадии по Амслеру и 

рекомендована операция УЛ-КРК. 

Операция начата инстилляциями местного анестетика (Оксибупрокаин 0,4 %), 

после этого отмечали маркером площадь эктазии в соответствии с картой 

кератотопограммы. Деэпителизацию роговицы в 3-миллиметровой зоне эктазии 

выполнили с использованием скребца в виде полусегмента.  При втором этапе 

использовали раствор рибофлавина 0,1 %, разведенный сбалансированным 

солевым раствором (BSS), и капали его в течение 30 минут с интервалом в 2 

минуты. Далее, используя прибор «Локолинк», облучали роговицу УФА (365 нм) 

с мощностью 6,0 мВт/см2 в течение 15 минут. Облучение проводили в виде 

полусегмента в деэпителизированной области, соответствующей форме КК  

(рис. 7). После завершения операции роговицу промывали BSS и антибиотиком, 

пациенту надевали бандажную мягкую контактную линзу. 

 

Рис. 7. Облучение эктатической зоны роговицы в виде полусегмента. 
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В послеоперационном периоде использовали для инстилляций Левофлоксацин 

0,5 % 4 раза в день в течение 7 дней; Систейн Ультра 6 раз в день в течение 

нескольких месяцев и Индоколлир 0,1 % 4 раза в день. После операции отметили 

утолщение век, гиперемию конъюнктивы и локальный отек роговицы. Пациент 

предъявлял жалобы на боли, светобоязнь и снижение остроты зрения, более 

выраженные в первые 24 часа. Через 2 дня определили полную эпителизацию 

роговицы, поэтому удалили контактную линзу. Индоколлир заменили на капли 

Дексаметазона 0,1 % 3 раза в день в течение одной недели с постепенной отменой 

в течение трех недель. 

При биомикроскопии обнаружили на 1-м месяце легкое поверхностное 

стромальное помутнение роговицы (псевдохейз), соответствующее области 

облучения роговицы (рис. 8). Стромальное помутнение роговицы постепенно 

разрешилось и не визуализировалось спустя 6 месяцев. 

 

 

Рис. 8. Результат биомикроскопии на 1-м месяце после операции.  

Наличие псевдохейза в виде полусегмента в области облучения роговицы. 
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С помощью Pentacam зафиксировали постепенное снижение всех показателей 

кератометрии: K1 – 42,4 дптр, K2 – 44,4 дптр, Km – 43,4 дптр, Kmax – 51,7 на 3-

м году наблюдения.  Роговичный астигматизм снизился с 2,0 до 1,3 дптр на 

протяжении срока наблюдения. Дооперационное значение минимальной 

толщины роговицы составило 457 мкм, после операции отмечали 

незначительное снижение до 453 на 1-м месяце, которое сохранялось в течение 

3 месяцев. Далее обнаружили постепенное увеличение минимальной толщины 

роговицы к 1-му году до 456 мкм. Такое значение осталось стабильным в течение 

всего периода наблюдения. В табл. 8 отражены изменения показателей 

кератотопограммы до и после операции. 

Таблица 8. Динамика показателей кератотопограммы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

K1, дптр 42,4 41,4 41,3 41,1 41,2 41,1 41,1 

K2, дптр 44,4 43,0 42,7 42,2 42,2 42,3 42,4 

Km, дптр 43,4 42,2 42,0 41,7 41,7 41,7 41,7 

Kmax, дптр 51,7 51,1 50,5 50,0 49,6 49,5 49,4 

Роговичный 

астигматизм, 

дптр 

2,0 1,6 1,4 1,1 1,0 1,2 1,3 

Минимальная 

толщина 

роговицы, мкм 

457 453 453 455 456 458 458 

 

На рис. 9–11 показаны изменения сагиттальной кривизны передней поверхности 

роговицы в динамике. 
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    А       Б 

Рис. 9. Кератотопографическая карта сагиттальной кривизны роговицы 

пациента.  

А – до операции; Б – на 1-м месяце после операции. 

 

            А       Б 

Рис. 10. Карта сагиттальной кривизны роговицы. 

А – на 6-месяце после операции; Б – спустя 3 года. 
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        А           Б     В 

Рис. 11. Динамика сагиттальной кривизны передней поверхности роговицы 

пациента, отражающая разницу в рефракции до операции (А), через 3 года 

(Б), дифференциальная карта сагиттальной кривизны (В). 

На дифференциальной карте с дооперационными данными отмечали снижение 

показателей рефракции в 3-миллиметровой оптической зоне (от 0,7 до 4,3 дптр), 

что объясняет увеличение НКОЗ. 

Через 1 месяц наблюдали незначительное снижение зрения до 0,5 не 

корригируемое. Зрение улучшилось и достигло максимума (1,0) на 1-м году 

после операции и сохранялось до конца срока наблюдения. Динамика изменений 

остроты зрения показана на рис. 12. 

 

Рис. 12. Динамика изменений НКОЗ. 
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Изучение индексов кератотопограммы выявило незначительное уменьшение 

всех показателей по сравнению с дооперационными значениями. В табл. 9 

обобщены значения индексов в динамике. 

Таблица 9. Изменения индексов кератотопограммы в зоне 8 мм 

Индекс До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

IVA 1,13 1,19 1,10 1,09 1,02 1,01 1,02 

ISV 84 87 80 79 74 74 73 

IHA 39,4 42,0 41,1 37,8 35,9 36,1 35,7 

IHD 0,13 0,13 0,12 0,11 0,10 0,11 0,11 

KI 1,25 1,25 1,22 1,22 1,20 1,21 1,22 

IS 7,51 7,35 6,99 6,90 6,54 6,62 6,52 

 

Показатель тотальной АВП равнялся 2,63 до операции и снизился до 2,39 в конце 

срока наблюдения. 

Оценка данных денситометрии показала транзиторное увеличение на 1-м месяце 

после операции по сравнению с дооперационными значениями за счет наличия 

псевдохейза. Далее показатели значительно снизились во всех исследуемых 

зонах роговицы. Изменения показателей денситометрии роговицы представлены 

в табл. 10. 

Таблица 10. Динамика изменений показателей денситометрии роговицы 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

Общая 

денситометрия 

19,6 22,7 14,8 15,6 16,4 13,4 13,5 

Зона 0–2 мм 20,7 23,5 16,9 17,2 17,5 15,0 15,2 

Зона 2–6 мм 19,2 23,5 15,4 14,5 15,1 12,6 12,2 

Передний слой 

(120 мкм) 

25,2 29,7 21,5 22,0 22,5 19,7 19,9 

Задний слой   (60 

мкм) 

15,3 17,8 9,6 11,1 11,7 10,8 10,9 
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ОКТ переднего сегмента выявило наличие демаркационной линии в зоне 

облучения на глубине 284 мкм через 1 месяц после проведенной операции (рис. 

13). Спустя 3 месяца было замечено снижение плотности и глубины 

расположения демаркационной линии до 214 мкм. Полное исчезновение 

демаркационной линии отмечали только на 6-м послеоперационном месяце с 

визуализацией при полностью прозрачной роговице. 

 

Рис. 13. Результат ОКТ переднего сегмента глаза через 1 месяц после 

операции.  

Визуализируется демаркационная линия в области облучения и ее отсутствие 

ближе к центру роговицы. 

Интактность эндотелия роговицы подтверждается стабильностью значений 

микроскопии эндотелия (ПЭК, CV и 6A) на протяжении всего периода 

наблюдения за пациентом. Результаты показаны в табл. 11. 

Таблица 11. Значения эндотелиальной микроскопии у пациента до и после 

операции 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

ПЭК, 

клеток/мм2 

2894 2859 2831 2846 2882 2831 2847 

CV 39 40 41 40 42 42 40 

6A 50 48 48 48 49 49 50 
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Проведение УЛ-КРК не влияло на биомеханические параметры роговицы, так 

как CRF и CH практически не изменились в течение 3 лет. Результаты 

представлены в табл. 12. 

Таблица 12. Результаты биомеханических параметров пациента в динамике 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

CH, мм рт. ст. 9,2 9,0 8,9 9,2 9,1 8,8 9,1 

CR, мм рт. ст. 6,2 6,2 6,2 6,0 6,1 6,2 6,1 

 

С помощью конфокальной микроскопии на сроке в 1 месяц после выполненной 

операции определили апоптоз кератоцитов и значительное снижение их 

плотности. Более того, был выявлен лакунарный отек стромы роговицы в ее 

передних и средних слоях, характерный для состояния после кросслинкинга, а 

повреждение стромальных нервов выражалось в их прерывистости и 

уменьшении плотности в зоне облучения (рис. 14).  Было обнаружено 

значительное увеличение числа воспалительных макрофагов как на 1-м, так и на 

3-м послеоперационном месяце (рис. 15). 

Начало восстановления кератоцитов и стромальных нервов роговицы 

фиксировали, начиная с 3-го месяца, а для полного восстановления морфологии 

роговицы потребовался 1 год с момента операции, так были выявлены 

разрешение лакунарного стромального отека, репопуляция кератоцитов и 

восстановление нервных волокон роговицы (рис. 16–18). 
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    А               Б 

Рисунок 14. Результат конфокальной микроскопии стромы роговицы.   

А – до операции; Б – 1 месяц после операции: лакунарный отек стромы. 

 

 

А               Б 

Рисунок 15.  Результат конфокальной микроскопии субэпителиального слоя 

роговицы.   

А – 1 месяц после операции: клетки Лангерганса; Б – 3 месяца после операции: 

клетки Лангерганса. 
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А        Б     В 

Рисунок 16. Результат конфокальной микроскопии стромы роговицы.   

А – 3 месяца после операции: частичное восстановление кератоцитов и 

разрешение лакунарного отека; Б – 6 месяцев после операции: частичное 

восстановление кератоцитов и разрешение лакунарного отека; В – 3 года после 

операции: полное восстановление плотности кератоцитов. 

 

 

А        Б     В 

Рисунок 17. Результат конфокальной микроскопии нервных волокон 

роговицы.   

А – до операции; Б – 3 месяца после операции: нарушение хода нервов и 

воспалительные клетки; В – 3 месяца после операции: неврома и нарушение хода 

нервов. 
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А        Б 

Рисунок 18. Результат конфокальной микроскопии нервных волокон 

роговицы.   

А – 6 месяцев после операции: неврома и частичное восстановление 

стромальных нервов; Б – спустя 3 года после операции. 

 

3.2. Результаты клинико-функциональных исследований 2-й группы  

Во 2-й группе после операции наблюдалось достоверное повышение НКОЗ от 

0,16 ± 0,09 до 0,27 ± 0,13 (p <0,05) на 3-м месяце и до 0,31±0,14 спустя 1 год (p 

<0,05). Далее значительных изменений практически не отмечали. Повышение 

МКОЗ выявилось только к 6-му послеоперационному месяцу с дооперационного 

уровня 0,34 ± 0,16до 0,49 ± 0,17 на 6-м месяце (p <0,05). МКОЗ постепенно 

выросла и составила 0,52 ± 0,17 в конце срока наблюдения (p <0,05). 

Изменения средних показателей НКОЗ и МКОЗ во 2-й группе отражены в табл. 

13 и на рис. 19. 

 

 

 



73 

Таблица 13. Изменения показателей НКОЗ и МКОЗ у пациентов во 2-й 

группе  

Визометрия Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

НКОЗ 0,16±0,09 0,18±0,12 0,27±0,13* 0,26±0,12* 0,31±0,14* 0,29±0,12* 0,29±0,14* 

МКОЗ 0,34±0,16 0,36±0,13 0,37±0,13 0,49±0,14* 0,52±0,12* 0,51±0,14* 0,52±0,13* 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

 

Рис. 19. Динамика средних показателей НКОЗ и МКОЗ во 2-й группе. 

Анализ результатов кератотопограммы в данной группе выявил незначительное 

постепенное снижение преломляющей силы роговицы в слабом меридиане K1. 

Дооперационное значение K1 составило 47,81 ± 1,76, а в конце срока наблюдения 

– 46,93±2,11 (p >0,05). Показатель преломляющей силы роговицы в сильном 

меридиане K2 достоверно снизился соответственно с 52,81 ± 2,56 до 50,49 ± 2,99 

к 1-му году (p <0,05) и далее практически не изменялся, составляя 50,38 ± 2,75 в 

конце периода наблюдения (p <0,05). Средняя преломляющая сила роговицы Km 

достоверно снизилась с 50,21 ± 1,72 до 48,75 ± 2,38 на 1-м году после операции 

(p <0,05), а в конце срока наблюдения равнялась 48,66 ± 2,64, что статистически 

значимо относительно предоперационного значения (p <0,05). 
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После операции выявили постепенное снижение Kmax от 63,14 ± 4,97 до 60,98 ± 

2,62 (p <0,05) спустя 1 год, что сохранялось в течение 3-го года наблюдения 

(60,87 ± 2,61, p <0,05). Результаты средних показателей кератометрии на 

протяжения срока наблюдения отражены на рис. 20. 

 

Рис.20. Изменения средних показателей кератометрии до и после операции 

у пациентов во 2-й группе.  

Показатель роговичного астигматизма на кератотопограмме постепенно 

снизился после выполненной операции с 4,93 ± 2,51 до 4,59 ± 2,58 спустя 6 

месяцев (р <0,05). Снижение показателя постепенно продолжалось и достигло 

3,44 ± 1,98 в конце 3-го года наблюдения (р <0,05). 

Уплотнение роговицы проявилось снижением значения минимальной толщины 

роговицы после операции от 443,07 ± 24,28 до 439,82 ± 17,81 на 1-м месяце            

(в среднем на 3,25 мкм). Толщина роговицы не изменялась в течение всего 

периода наблюдения и составила 439,36 ± 18,54 в конце исследования. 

Результаты показателей кератотопограммы во 2-й группе представлены                    

в табл. 14. 
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Таблица 14. Динамика изменений показателей кератотопограммы во 2-й 

группе 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

K1, дптр 47,81 ±1,76 48,18 ±1,98 47,94 ±2,08 47,34 ±2,02 46,98 ±2,04 47,06 ±2,01 46,95 ±2,11 

K2, дптр 52,81 ±2,56 52,98 ±2,51 52,44 ±2,72 51,92 ±2,65 50,49 ±2,99 

* 

50,81 ±2,63 

* 

50,38 

±2,75* 

Km, дптр 50,21 ±1,72 50,53 ±1,75 50,18 ±1,85 49,68 ±1,90 48,75 ±2,38 

* 

48,95 ±2,15 

* 

48,66 

±2,64* 

Kmax, дптр 63,14 ±4,97 63,06 ±2,95 62,26 ±3,94 61,52 ±3,66 

* 

60,98 ±2,62 

* 

60,57 ±2,36 

* 

60,87 

±2,61* 

Роговичный 

астигматизм, 

дптр 

4,93 ±2,51 4,77 ±2,72 4,52 ±2,67* 4,59 ±2,58* 3,51 ±2,04* 3,73±1,96* 3,44 ±1,98* 

Минимальная 

толщина 

роговицы, 

мкм 

443,07 ±24,28 439,82 ±17,81 438,43 

±18,51 

439,15 

±17,52 

440,72 

±17,30 

440,83 

±16,22 

439,36 

±18,54 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

Оценка индексов кератотопограммы показала достоверное снижение IVA и IS от 

1,15 ± 0,32 и 7,13 ± 3,04 до 1,04 ± 0,35 и 6,51 ± 3,34 соответственно (p <0,05), в 

течение 1 года, что сохранялось на протяжения всего периода наблюдения. 

Среднее значение ISV незначительно выросло с 112,58 ± 16,15 до операции до 

115,05 ± 19,25 к 1-му месяцу (p >0,05), затем оно характеризовалось постепенным 

снижением и составило 109,23 ± 16,59 в конце первого послеоперационного года 

(p <0,05), сохраняясь на том же уровне весь период наблюдения и составляло 

109,22 ± 18,36 (p <0,05). 

Через три месяца отмечали значительное снижение IHA от 64,18 ± 24,78 до 38,06 

± 15,39 (p <0,05). Такое статистически значимое снижение показателя IHA 

наблюдалось до конца 3-го года. 

Значения IHD и KI достоверно не изменились в течение 3 лет наблюдения. 

Распределение значения индексов кератотопограммы представлено в табл.15. 
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Таблица 15. Динамика индексов кератотопограммы в зоне 8 мм во 2-й 

группе  

Индекс Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

IVA 1,15±0,32 1,15±0,38 1,14±0,37 1,09±0,38 1,04 ±0,35* 1,05 

±0,39* 

1,06 

±0,32* 

ISV 112,58±16,15 115,05±19,25 113,42 ±19,65 110,08 

±21,37 

109,23 

±16,59* 

108,47 

±19,23* 

109,22 

±18,36* 

IHA 64,18±24,78 45,96±22,02 38,06±15,39 * 39,92 

±18,48* 

37,46 

±15,55* 

36,12 

±21,92* 

40,13 

±19,69* 

IHD 0,16±0,04 0,16±0,05 0,16±0,05 0,16±0,05 0,15±0,05 0,15±0,04 0,15 ±0,04 

KI 1,29±0,08 1,29±0,09 1,29±0,08 1,29±0,09 1,27±0,09 1,27±0,09 1,27 ±0,09 

IS 7,13±3,04 6,78±3,40 6,99±3,23 6,82±3,30 6,51±3,34* 6,62±3,12 

* 

6,68 

±3,46* 

Примечание. * p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными 
данными. 

На Pentacam было выявлено статистически значимое снижение значения АВП с 

3,69 ± 1,23 до 3,21 ± 1,14 через 1 год (p <0,05). Снижение АВП сохранялось до 

конца третьего года наблюдения (3,18 ± 1,25, p <0,05). Изучение данных 

аберрации третьего и четвертого порядков показало достоверное снижение 

показателя (косой трефойл Z33) до -0,35 ± 0,14 на 1-м году по сравнению с 

дооперационным значением, равным -0,60 ± 0,25, без дальнейших изменений. 

Транзиторное повышение показателей (вертикальный трефойл Z-33 и 

вертикальный вторичный астигматизм Z24) отмечали на 1-м 

послеоперационным месяце, которое далее постепенно снизилось и достоверно 

не отличалось в конце наблюдения от дооперационных значений. 

Результаты исследования параметров аберрации отражены в табл. 16. 
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Таблица 16. Данные аберрометрии в динамике во 2-й группе  

Исследуемый 

параметр, мкм 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

АВП 3,69 ±1,23 3,67 ±1,14 3,66 ±1,22 3,40 ±1,32 3,21 ±1,14* 3,22 ±1,22* 3,18 ±1,25* 

Вертикальная 

кома Z-13 

-2,66 ±1,13 -2,46 ±0,99 -2,57 ±1,03 -2,49 ±1,07 -2,46 ±1,11 -2,49 ±1,04 -2,52 ±1,02 

Горизонтальная 

кома Z13 

1,20 ±0,51 1,33 ±0,58 1,16 ±0,42 1,07 ±0,46 1,06 ±0,41 1,15 ±0,47 1,13 ±0,46 

Вертикальный 

трефойл Z-33 

0,30 ±0,14 0,65 ±0,37* 0,51 ±0,23 0,43 ±0,24 0,42 ±0,22 0,41 ±0,19 0,41 ±0,20 

Косой трефойл Z33 -0,60 ±0,25 -0,51 ±0,21 -0,51 ±0,20 -0,43 ±0,18 -0,35 

±0,14* 

-0,34 

±0,12* 

-0,37 

±0,15* 

Сферическая 

аберрация Z04 

-1,21 ±0,53 -1,35 ±0,72 -1,19 ±0,66 -1,22 ±0,73 -1,17 ±0,64 -1,21 ±0,66 -1,27 ±0,77 

Вертикальный 

вторичный 

астигматизм Z24 

0,32 ±0,21 0,41 ±0,22* 0,37 ±0,23 0,36 ±0,24 0,33 ±0,22 0,35 ±0,17 0,34 ±0,16 

Косой вторичный 

астигматизм Z-24 

-0,31 ±0,22 -0,37 ±0,27 -0,32 ±0,24 -0,36 ±0,22 -0,33 ±0,23 -0,36 ±0,28 -0,33 ±0,19 

Вертикальный 

квадрафойл Z44 

0,21 ±0,10 0,25 ±0,12 0,22 ±0,11 0,20 ±0,09 0,21 ±0,10 0,23 ±0,11 0,23 ±0,10 

Косой квадрафойл 

Z-44 

0,09 ±0,04 0,10 ±0,05 0,10 ±0,04 0,09 ±0,04 0,11 ±0,05 0,09 ±0,04 0,09 ±0,04 

Примечание. * p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными 
данными. 

Значения денситометрии роговицы показали общее снижение во всех зонах 

роговицы и были значительно меньше через 3 года – 16,57 ± 1,69 по сравнению 

с дооперационными значениями 19,90 ± 6,20 (p <0,05). 

Распределение средних значений денситометрии в исследуемых зонах обобщены 

в табл. 17. 
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Таблица 17. Динамика   значений денситометрии у пациентов во 2-й группе 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

Общая 

денситометрия 

19,90 ±6,20 18,36 ±1,82 18,32 ±2,01 17,72 ±2,36* 16,94 ±1,8* 16,46 ±1,63* 16,57 ±1,69* 

Зона 0–2 мм 20,14 ±5,71 20,44 ±2,48 20,76 ±3,33 20,34 ±3,38 18,56 ±2,60* 18,21 ±2,79* 18,15 ±2,94* 

Зона 2–6 мм 20,14 ±8,25 19,28 ±1,74 18,92 ±2,10 17,94 ±2,80 16,62 ±1,46* 16,43 ±1,63* 16,49 ±2,32* 

Передний слой 

(120 мкм) 

25,92 ±6,71 26,58 ±3,40 26,18 ±4,11 25,08 ±4,80 22,74 ±2,24* 21,58 ±2,65* 21,49 ±2,83* 

Задний слой   (60 

мкм) 

15,56 ±7,36 12,22 ±1,84 

* 

12,52 ±1,95* 12,02 ±1,98* 12,78 ±1,32* 12,65 ±1,54* 12,47 ±1,42* 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

При ОКТ переднего сегмента выявили наличие демаркационной линии на 

глубине 285 ± 41 мкм на 1-м послеоперационном месяце в зоне проведенного 

облучения, в остальных зонах демаркационная линия отсутствовала. 

Демаркационная линия со временем разрешилась к 3-му месяцу и находилась на 

глубине 210 ± 32 мкм. Полное исчезновение демаркационной линии 

наблюдалось спустя 6 месяцев. 

Микроскопия эндотелия не обнаружила никаких изменений в состоянии 

эндотелия роговицы на протяжении всего периода наблюдения. Результаты 

эндотелиальной микроскопии отражены в табл.18. 

Таблица 18. Данные эндотелиальной микроскопии у пациентов во 2-й 

группе  

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

ПЭК, 

клеток/мм2 

2671,1 

±153,2 

2689,3 

±172,5 

2672,6 

±163,5 

2662,3 ±161,3 2604,1 

±158,9 

2632,7 

±160,7 

2654,4 

±153,9 

CV 35,41±6,42 36,21±8,94 36,21±7,73 35,16±7,63 36,38±7,55 35,41±8,66 35,63±7,62 

6A 48,43±4,24 49,21±5,02 48,22±4,94 47,22±4,87 48,21±4,74 49,77±5,12 47,33±4,84 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 
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В данной группе биомеханические параметры роговицы (CH и CRF) достоверно 

не изменились после проведенной операции, как и в 1-й группе. Результаты 

представлены в табл. 19. 

Таблица 19. Биомеханические параметры 2-й группы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

CH, мм рт. ст. 7,82±1,52 6,92±1,64 7,14±1,82 7,46±1,46 7,21±1,23 7,33±1,64 7,37±1,44 

CR, мм рт. ст. 6,40±1,24 5,78±1,53 5,95±1,32 5,99±1,63 6,12±1,52 6,45±1,72 6,43±1,62 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

Анализ снимков конфокальной микроскопии на 1-м послеоперационном месяце 

выявил апоптоз кератоцитов и образование лакунарного отека стромы роговицы, 

достигшего ее глубоких слоев. Нарушение хода нервных волокон в виде 

уменьшения их плотности и длины с наличием множественных воспалительных 

макрофагов явилось следствием фотохимического эффекта кросслинкинга.    

Восстановление кератоцитов начиналось на 3-м месяце, постепенно их 

количество повысилось до предоперационного уровня через 1 год.  

На 6-м месяце визуализировалось частичное восстановление стромальных 

нервных волокон и уменьшение лакунарного отека. 

     Окончательное восстановление морфологии роговицы произошло через 1 год 

после проведенной УЛ-КРК. 

Состояние эпителия и эндотелия роговицы не изменялось на протяжении всего 

срока наблюдения. 

     Из 20 оперированных пациентов прогрессирование заболевания отмечалось у 

одного пациента с продвинутой III стадией КК, что потребовало проведения 

радикального лечения в виде глубокой передней послойной кератопластики. В 

связи с этим пациент был исключен из статистического анализа в данной группе. 
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Стабильность заболевания отмечалась у 19 (95,0 %) пациентов в течение трех 

лет. 

 

Клинический случай 2 

Пациент А. 22 лет обратился в клинику с жалобами на снижение зрения обоих 

глаз за последние несколько месяцев. Ранее пациент наблюдался в другом 

городе, где был диагностирован КК II стадии обоих глаз. После проведения 

исследования с помощью Pentacam обнаружили признаки прогрессирования 

заболевания на правом глазу, и пациента направили на проведение УЛ-КРК.  При 

биомикроскопии выявили наличие конической деформации роговицы, стрии 

Фогта, кольцо Флейшера и разрежение стромы роговицы. 

Данные визометрии правого глаза до операции: НКОЗ = 0,08, МКОЗ = 0,2. 

Предоперационные показатели кератотопограммы: K1 – 47,6 дптр, K2 – 55,0 

дптр, Km – 51,3 дптр, Kmax – 67,9 дптр. Минимальная толщина роговицы 

составила 420 мкм. На основании предыдущих данных был поставлен диагноз: 

OD – прогрессирующий КК III стадии. 

Операцию проводили по стандартному протоколу, используя УФА (365 нм) с 

мощностью 6,0 мВт/см2 в течение 15 минут. Для облучения использовали 

паттерн, соответствующий форме КК и деэпителизированной области (в виде 

круга) для исключения облучения интактных зон роговицы (рис. 21). В конце 

операции пациенту надевали бандажную мягкую контактную линзу до полной 

эпителизации. 
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Рис.21. Облучение эктатической зоны роговицы в виде круга. 

 

В послеоперационном периоде пациенту проводили стандартное 

послеоперационное лечение. 

Завершение процесса эпителизации роговицы, купирование боли, исчезновение 

светобоязни наблюдались через 2 дня. Контактную линзу изъяли и заменили 

капли Индоколлир на Дексаметазон 0,1 % 3 раза в день на одну неделю с 

постепенной отменой в течение 3 недель. 

Показатели визометрии не изменились на 1-м послеоперационном месяце. Далее 

отмечалось постепенное повышение НКОЗ до 0,2 и МКОЗ до 0,5 через 1 год, при 

этом показатели остались стабильными до конца третьего года наблюдения. 

Изменения остроты зрения до и после операции во 2-й группе отражены на рис. 

22. 
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Рис. 22. Динамика изменений НКОЗ и МКОЗ во 2-й группе. 

 

При биомикроскопии визуализировалось легкое поверхностное стромальное 

помутнение (псевдохейз) в зоне облучения на 1-м месяце (рис. 23). Псевдохейз 

сохранялся в течение нескольких месяцев, но не визуализировался на 6-м месяце 

(рис. 24). 

 

 

Рис. 23. Результат биомикроскопии на 1-м месяце после операции.  

Наличие псевдохейза в виде кружка в области облучения роговицы. 
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Рис. 24. Результат биомикроскопии на 6-м месяце после операции.  

Полное исчезновение псевдохейза и прозрачность роговицы. 

 

Анализ кератотопограммы показал постепенное повышение K1 и уменьшение 

K2 от 47,6 и 55,0 до 48,4 и 53,4 соответственно в течение одного года. 

Дальнейших изменений практически не наблюдали. Такие изменения 

кератометрии привели к снижению значения роговичного астигматизма от 7,4 до 

4,6 после одного года от проведенной операции. Показатель максимальной 

преломляющей силы роговицы снизился со временем от 67,9 до операции до 62,6 

через 3 года. Минимальная толщина роговицы незначительно повысилась от 420 

до 430 мкм через 1 месяц за счет присутствующего отека роговицы. Далее отек 

разрешился, и минимальная толщина роговицы составила 418 мкм в конце срока 

наблюдения. Табл. 20 отражает результаты кератотопограммы на протяжении 

всего периода наблюдения. 
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Таблица 20. Динамика показателей кератотопограммы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

K1, дптр 47,6 48,0 48,0 48,1 48,4 48,3 48,4 

K2, дптр 55,0 54,9 54,5 54,1 53,4 53,2 53,5 

Km, дптр 51,3 51,5 51,3 51,0 51,1 51,0 51,2 

K max, дптр 67,9 66,7 66,4 64,9 62,7 62,8 62,6 

Роговичный 

астигматизм, 

дптр 

7,4 6,9 6,5 6,0 4,6 4,5 4,7 

Минимальная 

толщина 

роговицы, мкм 

420 430 424 416 417 419 418 

 

Рис. 25–27 демонстрируют изменения сагиттальной кривизны передней 

поверхности роговицы до и через 3 года после операции. 

 

           А       Б 

Рис. 25. Кератотопографичекая карта сагиттальной кривизны роговицы 

пациента.  

А – до операции; Б – через 1 месяц после операции. 
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           А       Б 

Рис. 26. Карта сагиттальной кривизны роговицы.  

А – через 6 месяцев; Б – через 3 года после операции. 

 

       А           Б     В 

Рис. 27. Динамика сагиттальной кривизны передней поверхности роговицы 

пациента, отражающая разницу рефракции до операции (А), через 3 года (Б), 

дифференциальная карта сагиттальной кривизны (В). 

 

При оценке индексов кератотопограммы было выявлено снижение показателей 

IVA, ISV, IHA, KI и SI после проведенной операции. Значение IHA практически 

не изменилось в течение всего времени наблюдения. Результаты индексов 

кератотопограммы отражены в табл. 21. 
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Таблица 21. Динамика изменений индексов кератотопограммы в зоне 8 мм 

Индекс До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

IVA 1,07 1,11 1,11 0,90 0,87 0,89 0,89 

ISV 106 109 108 94 93 94 92 

IHA 49,2 48,3 50,1 50,7 49,9 51,3 50,5 

IHD 0,17 0,15 0,15 0,15 0,12 0,12 0,12 

KI 1,27 1,26 1,26 1,22 1,22 1,21 1,20 

IS 6,15 5,64 5,22 5,12 4,85 4,52 4,39 

 

Исследование значений аберрометрии показало снижение АВП на 0,43 в течение 

3 лет (от 3,61 до 3,18). 

При изучении данных денситометрии выявлено временное их увеличение в 

переднем слое роговицы   на 1–3-м месяце за счет псевдохейза. В конце срока 

наблюдения   показатели денситометрии во всех анализируемых зонах были 

меньше, чем предоперационные. Табл. 22 отражает изменения данных 

денситометрии в динамике. 

Таблица 22. Динамика изменений показателей денситометрии роговицы 

Исследуемый 

параметр 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

Общая 

денситометрия 

17,9 17,2 16,9 16,8 16,3 16,2 16,1 

Зона 0–2 мм 16,9 18,2 17,6 17,1 16,8 16,9 16,7 

Зона 2–6 мм 16,6 18,5 19,7 18,6 16,8 15,4 14,8 

Передний слой 

(120 мкм) 

22,6 27,3 27,8 22,0 21,6 20,2 19,7 

Задний слой (60 

мкм) 

13,1 11,4 12,9 12,4 12,3 11,3 11,2 

 

При ОКТ переднего сегмента глаза глубина демаркационной линии составила 

267 мкм на 1-м месяце (рис. 28). Через 3 месяца демаркационная линия 
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постепенно достигла глубины расположения 194 мкм. На 6-м 

послеоперационном месяце демаркационная линия не визуализировалась. 

 

Рис. 28. Результат ОКТ переднего сегмента глаза через 1 месяц после 

операции.  

Демаркационная линия на глубине 267 мкм в зоне облучения роговицы. 

В послеоперационном периоде никаких отличий не было определено при 

микроскопии эндотелия по сравнению с дооперационными значениями. 

Результаты исследований представлены в табл.23. 

Таблица 23. Значения эндотелиальной микроскопии у пациента до и после 

операции 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

ПЭК, 

клеток/мм2 

2652 2621 2691 2664 2632 2643 2649 

CV 36 34 35 36 35 35 35 

6A 46 46 47 46 45 46 44 

 

Биомеханические параметры роговицы остались стабильными после 

проведенной операции в течение всего периода наблюдения. Результаты 

биомеханических параметров роговицы отражены в табл. 24. 
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Таблица 24. Результаты исследования биомеханических параметров 

роговицы пациента 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

CH, мм рт. ст. 8,7 8,3 8,6 8,6 8,3 8,5 8,3 

CRF, мм рт. ст. 5,8 5,6 5,9 5,7 5,5 5,8 6,0 

 

При выполнении конфокальной микроскопии зафиксировано присутствие 

незначительного количества воспалительных макрофагов в передних слоях 

роговицы до операции (рис. 29, А). 

Через 1 месяц после операции выявили наличие лакунарного отека стромы в ее 

передних двух третях, апоптоз кератоцитов и повреждение стромальных нервов 

в виде уменьшения плотности и прерывистости хода (рис. 30). Воспалительные 

макрофаги обнаружились в большем количестве по сравнению с 

дооперационными данными. 

Восстановление структуры роговицы начиналось с 3-го месяца и продолжалось 

до конца 1-го послеоперационного года, при этом отмечались исчезновение 

лакунарного отека, восстановление плотности кератоцитов и рост нервных 

волокон роговицы до исходного состояния (рис. 30–33).  Клетки Лангерганса 

присутствовали на протяжении всего периода наблюдения (см.рис. 29, Б, В). Не 

было никаких изменений в состоянии эндотелия роговицы после операции (рис. 

34). 
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А           Б     В 

Рис. 29.  Результат конфокальной микроскопии субэпителиального слоя 

роговицы. Клетки Лангерганса.   

А – до операции; Б – через 3 месяца после операции; В – через 3 года после 

операции.  

 

 

А           Б     В 

Рис. 30. Результат конфокальной микроскопии стромы роговицы.   

А – до операции: ядра кератоцитов; Б – через 1 месяц после операции: апоптоз 

кератоцитов и лакунарный отек стромы; В – через 3 месяца после операции: 

частичное восстановление кератоцитов и разрешение лакунарного отека. 
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А                Б 

Рис. 31. Результат конфокальной микроскопии стромы роговицы.   

А – через 6 месяцев после операции: частичное восстановление кератоцитов и 

разрешение лакунарного отека; Б – через 3 года после операции: полное 

восстановление плотности кератоцитов. 

 

    А                Б 

Рис. 32. Результат конфокальной микроскопии нервных волокон роговицы.  

А – до операции; Б – через 3 месяца после операции: неврома и нарушение хода 

нервных волокон. 
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А           Б     В 

Рис. 33. Результат конфокальной микроскопии нервных волокон роговицы.  

А, Б – 6 месяцев после операции: неврома, частичное восстановление нервов и 

воспалительные клетки; В – 3 года после операции: полное восстановление хода 

нервных волокон. 

 

 

А                Б 

Рис. 34. Результат конфокальной микроскопии эндотелия роговицы.   

А – до операции; Б – через 3 года. 

 

 

 



92 

Клинический случай 3 (случай отрицательной динамики) 

Пациент П. 26 лет обратился с жалобами на постепенное снижение зрения 

левого глаза в последние несколько лет. Ранее у пациента был диагностирован 

КК II. Отрицает наличие в анамнезе проведенных глазных операций. При 

биомикроскопии определили наличие конической деформации роговицы, стрии 

Фогта, пигментное кольцо Флейшера и разрежение стромы роговицы. 

Данные визометрии левого глаза составляли: НКОЗ = 0,05, МКОЗ = 0,2. 

На кератотопограмме определили следующие данные: K1 – 53,5 дптр, K2 – 57,9 

дптр, Km – 55,6 дптр, Kmax – 67,5 дптр. Минимальная толщина роговицы 

равнялась 425 мкм. 

Учитывая анамнез, данные визометрии и кератотопограммы, у пациента 

диагностировали прогрессирующий КК III стадии левого глаза и направили на 

проведение УЛ-КРК. 

Операцию выполнили по стандартному протоколу (УФА 365 нм с мощностью 

6,0 мВт/см2 с экспозицией 15 минут). Облучение роговицы проводили с 

использованием паттерна «круг» в области эктазии (рис. 35). В конце операции 

на роговицу надели бандажную мягкую контактную линзу на 2 дня до 

наступления полной эпителизации. В послеоперационном периоде пациенту 

проводили инстилляции по стандартной схеме. 

 

Рис.35. Облучение роговицы в области эктазии в виде «круг». 
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Данные визометрии практически не изменились на протяжении первых 

послеоперационных месяцев (рис.36). 

 

Рис. 36. Динамика изменений НКОЗ и МКОЗ. 

На 1-м и 3-м послеоперационном месяце наблюдали наличие умеренного 

псевдохейза при биомикроскопии, который разрешился полностью к 6-му 

месяцу. 

С помощью Pentacam выявили незначительное усиление данных рефракции (K1, 

K2, Km и Kmax) на 1-м, 3-м и 6-м послеоперационном месяце. Минимальная 

толщина роговицы постепенно снизилась от 425 мкм перед операцией до 414 к 

6-му послеоперационному месяцу. В табл. 25 представлены изменения данных 

кератотопограммы до и после операции. 

Таблица 25. Динамика данных кератотопограммы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 

K1, дптр 53,5 53,8 54,0 54,0 54,2 

K2, дптр 57,9 58,3 58,8 59,1 59,4 

Km, дптр 55,6 56,0 56,4 56,5 56,7 

Kmax, дптр 67,5 67,9 68,0 68,6 69,4 

Роговичный 

астигматизм, дптр 

4,4 4,5 4,8 5,1 5,2 

Минимальная 

толщина 

роговицы, мкм 

425 420 418 414 407 
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Через 1 год после операции при биомикроскопии выявили наличие 

поверхностного стромального помутнения роговицы в оптической зоне (рис. 37). 

 

Рис. 37. Результат биомикроскопии через 1 год после операции.  

Выявлено наличие поверхностного стромального помутнения роговицы в 

оптической зоне. 

Кроме того, было обнаружено ухудшение данных визометрии и 

кератотопограммы, что указывает на прогрессирующий КК IV стадии. На рис. 

38 и 39 отражена динамика изменений данных кератотопограммы пациента. 

 

       А           Б     В 

Рис. 38.   Карта сагиттальной кривизны роговицы.  

А – до операции; Б – через 3 месяца после операции; В – через 1 год. 
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       А           Б     В 

Рис. 39.   Карта сагиттальной кривизны роговицы.  

А – до операции; Б – через 1 год; В – дифференциальная карта сагиттальной 

кривизны передней поверхности роговицы пациента отражает разницу в 

рефракции до операции и через 1 год. 

 

В связи с этим пациента направили на проведение глубокой передней послойной 

кератопластики и его исключили из статистического анализа 2-й группы. 

 

3.3. Результаты клинико-функциональных исследований 3-й группы  

     Предоперационное значение НКОЗ равнялось 0,22 ± 0,19. После проведения 

УЛ-КРК отмечено достоверное повышение этого показателя до 0,28 ± 0,14 на 6-

м месяце и до 0,33 ± 0,28 через 3 года наблюдения (p <0,05). МКОЗ снизилась с 

0,65 ± 0,21 до 0,52 ± 0,18 и 0,51 ± 0,17 на 1-м и 3-м послеоперационном месяце 

соответственно (p <0,05). Далее значение МКОЗ повысилось, но статистически 

не отличалось в конце срока наблюдения (0,63 ± 0,24, p >0,05) от 

дооперационного значения. 

Динамика изменений НКОЗ и МКОЗ отражена в табл. 26 и на рис. 40. 
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Таблица 26. Динамика изменений НКОЗ и МКОЗ у пациентов 3-я группа  

Визометрия Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

НКОЗ 0,22±0,19 0,22±0,18 0,25±0,15 0,28±0,14* 0,33±0,17* 0,34±0,26* 0,33±0,28* 

МКОЗ 0,65±0,21 0,52±0,18* 0,51±0,17* 0,61±0,22 0,63±0,22 0,62±0,23 0,63±0,24 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Рис.40. Динамика изменений НКОЗ и МКОЗ в 3-й группе  

Анализ данных кератотопограммы не выявил статистически значимых 

изменений преломляющей силы роговицы в слабом меридиане (K1) после 

операции. До операции K1 составляло 40,22 ± 1,47, а через 3 года – 40,34 ± 1,85 

(p >0,05). Данные K2 и Km временно повысились на 1-м месяце от 43,87 ± 2,46 и 

42,05 ± 1,23 до 44,37 ± 2,76 и 42,57 ± 1,52 соответственно (p <0,05). Далее 

отмечалось постепенное снижение до 42,85 ± 1,86 и 41,59 ± 1,47 соответственно 

(p <0,05) в конце всего срока наблюдения. 

Предоперационное значение максимальной преломляющей силы роговицы (K 

max) равнялось 51,91 ± 4,05. После операции было обнаружено, что значение 

статистически значимо повысилось и достигло пика к 1-му месяцу после 

операции (53,02 ± 4,11, p <0,05). Дальше значение Kmax достоверно снизилось и 

составило 50,21±3,93 спустя 3 года наблюдения (p <0,05). 

Данные кератометрии на протяжении срока наблюдения показаны на рис.41. 
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Рис. 41. Средние показатели кератометрии до и после операции. 

Показатель роговичного астигматизма был достоверно меньше в конце 3-го года 

наблюдения (2,51±1,53) по сравнению с дооперационным значением (3,65 ± 2,21, 

p <0,05). Минимальная толщина роговицы незначительно повысилось от 457,25 

± 45,49 до 460,72 ± 49,32 мкм на 1-м послеоперационном месяце (p <0,05). Затем 

показатели вернулись к исходному значению и статистически не отличались от 

предоперационного значения в конце периода наблюдения – 456,12 ± 47,46           

(p >0,05). 

Средние значения минимальной толщины роговицы отражены на рис. 42. 

 

Рис. 42. Динамика изменений минимальной толщины роговицы до и после 

операции. 
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В табл.27 обобщены средние значения кератотопограммы и минимальной 

толщины роговицы пациентов 3-й группы.  

Таблица 27. Динамика изменений данных кератотопограммы в 3-й группе 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

K1, дптр 40,22±1,47 40,65±1,91 40,52±1,82 40,21±1,86 40,23±1,89 40,32±1,86 40,34 

±1,85 

K2, дптр 43,87±2,46 44,37±2,76* 43,94±2,27 42,77±1,79* 42,69±1,83* 42,83±1,83* 42,85 

±1,86* 

Km, дптр 42,05±1,23 42,57±1,52* 42,24±1,42 41,51±1,48* 41,47±1,51* 41,57±1,45* 41,59 

±1,47* 

Kmax, дптр 51,91±4,05 53,02±4,11* 52,12±3,71 50,75±3,73* 50,22±3,81* 49,97±3,91* 50,21 

±3,93* 

Роговичный 

астигматизм, 

дптр 

3,65±2,21 3,73±2,37 3,43±2,12 2,56±1,83* 2,47±1,52* 2,52±1,54* 2,51 

±1,53* 

Минимальная 

толщина 

роговицы, мкм 

457,25 

±45,49 

460,72 

±49,32* 

455,33 ±46,44 457,37 ±46,23 457,53 

±47,31 

455,31 

±46,68 

456,12 

±47,46 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Изучение индексов кератотопограммы в зоне 8 мм показало временное 

повышение значений IVA, ISV и IHA с 1,39 ± 0,52, 100,51 ± 25,53 и 19,95 ± 15,21 

до 1,51 ± 0,54, 109,75 ± 28,92 и 24,72 ± 18,36 соответственно на 1-м месяце (p 

<0,05). Далее следовало постепенное снижение    значений, которые равнялись 

1,34 ± 0,46, 96,05 ± 26,33 и 14,37 ± 10,22 соответственно через 3 года, даже ниже 

предоперационных данных. Показатели IHD и KI статистически значимо не 

изменились на протяжении всего периода наблюдения. Предоперационное 

значение IHD равнялось 0,15 ± 0,04, а через три года – 0,15 ± 0,05 (p >0,05); KI – 

1,27 ± 0,09, а через 3 года после операции – 1,25 ± 0,09 (p >0,05). 

Было обнаружено временное повышение значения IS с 8,15 ± 2,35 до 8,79 ± 2,48 

на 3-м послеоперационном месяце (p <0,05), которое сменилось постепенным 
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уменьшением и составило 8,12 ± 2,37 в конце срока наблюдения, что достоверно 

не отличалось от исходного показателя (p >0,05). 

Результаты индексов кератотопограммы представлены в табл. 28. 

Таблица 28. Динамика индексов кератотопограммы по зоне 8 мм в 3-й 

группе  

Индекс Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

IVA 1,39±0,52 1,51±0,54* 1,48±0,51* 1,36±0,48 1,35±0,47* 1,33±0,49* 1,34 

±0,46* 

ISV 100,51 ±25,53 109,75±28,92* 107,32 ±29,37 99,11±28,61 98,09 ±28,42 97,31 ±27,61 96,05 

±26,33* 

IHA 19,95±15,21 24,72±18,36* 23,97 ±18,21* 14,27 ±11,08* 14,67 

±10,34* 

14,35 

±10,41* 

14,37 

±10,22* 

IHD 0,15±0,04 0,17±0,05 0,17±0,05 0,15±0,05 0,15±0,05 0,15±0,05 0,15±0,05 

KI 1,27±0,09 1,29±0,11 1,29±0,11 1,26±0,10 1,26±0,10 1,25±0,09 1,25±0,09 

IS 8,15±2,35 8,72±2,42* 8,79±2,48* 8,31±2,39 8,22±2,38 8,13±2,35 8,12±2,37 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Значение АВП заметно повысилось после операции с 3,14 ± 1,22 и достигло 

своего максимума через 1 месяц – 3,35 ± 1,31 (p <0,05) с последующим 

постепенным снижением до 2,96 ± 1,15 через 3 года наблюдения (p >0,05). 

Вертикальный трефойл Z-33 был единственным показателем аберрометрии, 

который достоверно снизился с 0,32 ± 0,21 до 0,24 ± 0,11 в конце срока 

наблюдения (p <0,05). Наоборот, косой трефойл Z33 повысился в течение 3-го 

года после операции от -0,11 ± 0,07 до -0,18 ± 0,07 (p <0,05). Все остальные 

показатели аберрометрии статистически значимо не отличались в конце 3-го 

года наблюдения от исходных значений. 

Распределение результатов аберрометрии представлено в табл. 29. 
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Таблица 29. Данные аберрометрии до и после операции в 3-й группе 

Исследуемый 

параметр, мкм 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

АВП 3,14±1,22 3,35±1,31* 3,27±1,35* 3,04±1,26 3,01±1,10 2,98±1,13 2,96±1,15 

Вертикальная 

кома Z-13 

-2,83 ±1,13 -3,04±1,31 -3,04±1,28 -2,78±1,22 -2,74±1,27 -2,70±1,25 -2,71 ±1,30 

Горизонтальная 

кома Z13 

0,35±0,22 0,31±0,21 0,27±0,16 0,30±0,19 0,32±0,20 0,31±0,18 0,32±0,18 

Вертикальный 

трефойл Z-33 

0,32±0,21 0,21±0,10* 0,15±0,08* 0,22±0,10* 0,21±0,09* 0,22±0,10* 0,24±0,11 

* 

Косой трефойл Z33 -0,11 ±0,07 -0,16±0,08 * -0,17±0,08 * -0,19±0,07 * -0,18±0,08 * -0,17±0,07 * -0,18 ±0,07 

* 

Сферическая 

аберрация Z04 

-1,31 ±0,62 -1,43±0,81 * -1,48±0,77 * -1,41±0,69 -1,37±0,66 -1,34±0,63 -1,32 ±0,61 

Вертикальный 

вторичный 

астигматизм Z24 

0,31±0,18 0,34±0,20 0,33±0,21 0,32±0,20 0,30±0,19 0,31±0,17 0,31±0,18 

Косой вторичный 

астигматизм Z-24 

-0,38 ±0,22 -0,41±0,26 -0,42±0,23 -0,43±0,22 -0,41±0,24 -0,40±0,21 -0,41 ±0,23 

Вертикальный 

квадрафойл Z44 

0,11±0,05 0,12±0,06 0,11±0,06 0,10±0,06 0,11±0,05 0,10±0,05 0,10±0,05 

Косой квадрафойл 

Z-44 

0,07±0,04 0,09±0,04 0,09±0,05 0,07±0,04 0,08±0,04 0,07±0,04 0,06±0,04 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Предоперационное значение общей денситометрии роговицы составило 16,57 ± 

4,32.  Было выявлено повышение значения денситометрии до 17,32 ± 4,72 через 

1 месяц, которое сохранялось в течение трех месяцев (17,67 ± 4,51, p <0,05). 

Далее показатель общей денситометрии роговицы постепенно уменьшался и 

составил в конце срока наблюдения достоверно меньше, чем до операции (16,23 

± 3,61, p <0,05). Значение денситометрии в зоне 0–2 мм не изменилось в 1-й месяц 

после операции, а начиная с 6-го месяца уменьшилось, составив 17,09 ± 2,67. 

Через 3 года этот показатель был значительно меньше по сравнению                            

с дооперационным значением (18,51 ± 2,89, p <0,05). Парацентрально в зоне 2–6 

мм временно повысилось значение денситометрии с 16,37 ± 2,94 до 18,15 ± 3,11 
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на 1-м месяце (p <0,05), дальше постепенно снизилось и равнялось 15,72 ± 2,32 в 

конце срока наблюдения (p <0,05).  Аналогично значение денситометрии в 

переднем слое роговицы (120 мкм) временно повысилось с 22,37 ± 3,23 до 25,37 

± 3,46 через 1 месяц после проведенной операции (p <0,05), затем отмечали 

постепенное снижение  значения, которое составило 22,81 ± 3,11 через 3 года, 

что достоверно не отличалось от исходного  (p >0,05). Дооперационный 

показатель денситометрии в заднем слое роговицы равнялся 13,51 ± 2,73 и 

достоверно не изменялся на протяжении всего периода наблюдения, составив 

через 3 года 12,21 ± 2,85, p >0,05. 

Изменения значений денситометрии роговицы представлены в табл. 30. 

Таблица 30. Изменения значений денситометрии у пациентов в 3-й группе 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

Общая 

денситометрия 

16,57±4,32 17,32±4,72* 17,67±4,51* 16,15±3,46* 16,22±3,92* 16,15±3,83* 16,23±3,61* 

Зона 0–2 мм 18,51±2,89 18,55±2,99 18,75±2,84 17,30±2,71* 17,32±2,61* 17,21±2,59* 17,09±2,67* 

Зона 2–6 мм 16,37±2,94 18,15±3,11* 17,77±3,01* 15,95±2,89 15,91±2,69 15,69±2,75* 15,72±2,32* 

Передний слой 

(120 мкм) 

22,37±3,23 25,37±3,46* 25,52±3,84* 23,15±3,62 23,25±3,20 22,87±3,06 22,81±3,11 

Задний слой (60 

мкм) 

13,51±2,73 12,92±2,61 13,47±2,66 12,35±2,27 12,40±2,34 12,17±2,47 12,21±2,85 

Примечание. *р <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Демаркационную линию обнаружили на ОКТ переднего сегмента в зоне, 

ограниченной площадью облучения роговицы, на глубине до 304±33 мкм через 

1 месяц после операции. Через 3 месяца демаркационная линия частично 

исчезла, и глубина ее расположения составила 191 ± 41 мкм. На 6-м месяце не 

выявили наличие демаркационной линии ни у одного пациента. 

Изученные показатели микроскопии эндотелия (ПЭК, CV и 6A) практически не 

изменились в течение всего срока наблюдения, что демонстрирует безопасность 
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операции в отношении влияния на состояние эндотелии в глазах с вторичной 

кератоэктазией. В табл. 31 отражено распределение результатов эндотелиальной 

микроскопии в динамике. 

Таблица 31. Показатели эндотелиальной микроскопии в 3-й группе  

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

ПЭК, 

клеток/мм2 

2898,5 

±180,6 

2873,5 ±185,6 2881,3 ±187,3 2893,4 

±185,1 

2881,3 

±181,5 

2872,3 

±189,4 

2884,3 

±178,9 

CV 37,33±6,46 37,47±7,45 36,29±7,30 36,56±6,83 36,74±6,48 36,58±6,12 36,44±6,54 

6A 50,23±5,63 49,58±5,24 50,12±5,41 50,66±5,58 51,09±5,51 50,48±5,11 50,21±5,19 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Биомеханические параметры роговицы (CH и CRF) статистически значимо не 

изменились в течение трех лет после УЛ-КРК. 

Результаты биомеханических параметров роговицы после операции обобщены в 

табл. 32. 

Таблица 32. Биомеханические показатели 3-й группы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

Среднее значение (M±SD) 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

CH, мм рт. ст. 8,88±1,72 8,51±1,82 8,29±1,74 8,45±1,74 8,35±1,64 8,56±1,66 8,72±1,69 

CRF, мм рт. ст. 6,52±1,41 6,23±1,53 6,21±1,50 6,30±1,52 6,41±1,49 6,53±1,49 6,59±1,57 

Примечание. *p <0,05 – статистически значимые различия по сравнению с дооперационными данными. 

 

Через 1 месяц после операции на конфокальной микроскопии были   обнаружены 

апоптоз кератоцитов, повреждение стромальных нервов и воспалительные 

клетки Лангерганса. В передних и средних слоях стромы   визуализировались 

«лакуны» и ячеистые структуры – «разрежение». 
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Восстановление структуры роговицы начиналось с 3-го месяца, так как в этот 

период выявлено начало репопуляции кератоцитов и наличие невром. 

На 6-м месяце определено частичное восстановление плотности нервных 

волокон и увеличение количества кератоцитов. 

Процесс восстановления роговицы закончился в конце 1-го года наблюдения: 

имело место полное исчезновение лакунарного отека, восстановление 

кератоцитов и нервных волокон роговицы, что соответствовало 

предоперационному уровню. 

Эпителий и эндотелий роговицы не подверглись никаким изменениям в течение 

всего периода наблюдения. 

Структура роговицы практически не отличалась в конце срока наблюдения от 

исходного состояния. Все выявленные изменения считаются типичными 

последствиями кросслинкинга. 

Из 20 пациентов с вторичной кератоэктазией у 2 (10,0 %) человек была выявлена 

отрицательная динамика КК после выполненной операции. У остальных 18 (90,0 

%) пациентов отмечали стабильность кератоэктазии в течение трех лет 

наблюдения. 

 

Клинический случай 4 

Пациент Г. 32 года. Обращался в отдел патологии роговицы с жалобами на 

прогрессирование ухудшения зрения на OS. Была проведена лазерная коррекция 

зрения (LASIK) 4 года назад, после этого острота зрения составляла 1,0 на обоих 

глазах. При биомикроскопии определили наличие конической деформации 

роговицы с адаптированными краями лоскута. Все остальные отделы глаза были 

без особенностей. НКОЗ левого глаза составила 0,4, а МКОЗ – 0,8. 
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На снимках кератотопограммы обнаружили эктазию роговицы в ее нижних 

отделах с параметрами, которые составили: K1 – 40,0 дптр, K2 – 41,8 дптр, Km – 

40,9 дптр, Kmax – 50,5 дптр, при этом минимальная толщина роговицы равнялась 

501 мкм. 

У пациента диагностировали вторичную кератоэктазию на OS и направили на 

проведение УЛ-КРК. 

Операцию проводили по ускоренному протоколу, облучая роговицы УФА (365 

нм) в течение 15 минут с мощностью 6,0 мВт/см2. Для этого использовали 

паттерн облучения в виде полусегмента с помощью прибора «Локолинк». 

Послеоперационный период протекал без особенностей, для инстилляций 

использованы стандартные послеоперационные капли. 

На 2-й день после операции появились отек и утолщение век, инъекция 

конъюнктивы и отек в верхних слоях роговицы (флейп) в области облучения. Все 

симптомы исчезли на 3-й день после операции с наступлением полной 

эпителизации. Отек в верхних слоях роговицы (флейп) постепенно разрешался 

на протяжении нескольких недель после операции. 

МКОЗ постепенно снизилась от 0,8 до 0,5 на 3-м послеоперационном месяце. 

Далее наблюдали повышение до исходного значения (0,8) через 2 года с 

сохранением этого значения до конца 3-го года наблюдения. Предоперационная 

НКОЗ равнялась 0,4 и не изменилась в первые 6 послеоперационных месяцев. В 

то же время на 1-м году отмечали незначительное повышение до 0,5 с 

последующим повышением до 0,6 на сроках в 2 и 3 года после операции. 

Динамика изменений данных визометрии отражена на рис. 43. 
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Рис. 43. Динамика изменений НКОЗ и МКОЗ до и после операции. 

 

При биомикроскопии визуализировался псевдохейз на 1-м месяце и в меньшей 

степени – на 3-м месяце после операции. Через 6 месяцев никаких особенностей 

не отмечали. 

На кератотопограмме наблюдалось незначительное повышение K1 с 40,0 до 40,5 

через 1 месяц с последующим снижением до 40,1 на 3-м году. Значение K2 

равнялось 41,8 и 42,0 до операции и на 1-м месяце соответственно. Далее 

постепенно отмечалось снижение до 41,4 в конце срока наблюдения. Kmax 

значительно повысилось от 50,5 до 52,3 через 1 месяц, затем произошло 

постепенное снижение с показателем 48,2 через 3 года, который был значительно 

меньше исходного уровня. 

Через 1 месяц минимальная толщина роговицы повысилась с 501 до 505 мкм. В 

дальнейшем происходило постепенное ее уменьшение до 497 мкм на 3-м и до 

494 мкм на 6-м послеоперационном месяце. В конце срока наблюдения значение 

данного показателя практически не отличалось от исходного и составляло 502 

мкм. В табл. 33 отражены изменения показателей кератотопограммы пациента 

до и после операции. 
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Таблица 33. Динамика показателей кератотопограммы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

K1, дптр 40,0 40,5 40,4 39,9 40,0 39,9 40,1 

K2, дптр 41,8 42,0 41,9 41,6 41,5 41,4 41,4 

Km дптр 40,9 41,3 41,2 40,8 40,8 40,7 40,8 

Kmax, дптр 50,5 52,3 52,2 49,3 48,8 48,5 48,2 

Роговичный 

астигматиз, 

дптр 

1,8 1,5 1,5 1,7 1,5 1,5 1,3 

Минимальная 

толщина 

роговицы, мкм 

501 505 497 494 496 501 502 

 

Рис. 44–46 показывают изменения сагиттальной кривизны передней 

поверхности роговицы в динамике. 

 

 

           А       Б 

Рис. 44. Кератотопографическая карта сагиттальной кривизны роговицы 

пациента.  

А – до операции; Б – через 1 месяц после операции. 
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          А       Б 

Рис.45. Карта сагиттальной кривизны роговицы.  

А – через 6 месяцев; Б – через 3 года 

 

       А           Б     В 

Рис. 46. Динамика сагиттальной кривизны передней поверхности роговицы 

пациента, отражающая разницу в рефракции до операции (А), через 3 года 

после операции (Б), дифференциальная карта сагиттальной кривизны (В). 

 

При оценке значений индексов кератотопограммы было обнаружено повышение 

всех индексов на 1-м месяце после операции. Далее показатели индексов 

постепенно снизились ниже исходного уровня на 3-м послеоперационном году. 

Распределение результатов исследования индексов обобщены в табл. 34. 
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Таблица 34. Динамика изменений индексов кератотопограммы в зоне 8 мм 

Индекс До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

IVA 1,41 1,62 1,58 1,31 1,25 1,23 1,17 

ISV 94 111 107 89 85 82 79 

IHA 4,9 18,4 16,2 10,7 4,5 4,1 4,0 

IHD 0,15 0,17 0,17 0,14 0,13 0,12 0,12 

KI 1,26 1,29 1,28 1,23 1,20 1,21 1,20 

IS 7,68 8,88 8,83 7,24 6,88 6,71 6,51 

 

По данным аберрации волнового фронта наблюдалось повышение данных 

тотальной АВП с 2,81 до 3,33 и 3,35 через 1 и 3 месяца после операции, затем 

значение АВП уменьшилось и составило 2,25 в конце срока наблюдения. 

После операции показатели денситометрии роговицы повысились во всех 

анализируемых зонах, что сохранялось в течение трех месяцев. В дальнейшем 

обнаружено их постепенное снижение до уровня ниже исходного в конце срока 

наблюдения. Динамика всех показателей денситометрии роговицы отражена в 

табл. 35. 

Таблица 35. Показатели денситометрии роговицы до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

До 

операции 

После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

Общая 

денситометрия 

14,7 16,9 16,7 14,5 14,8 13,8 13,9 

Зона 0–2 мм 16,9 18,4 18,1 15,7 15,8 15,2 14,8 

Зона 2–6 мм 15 18,4 17,6 14,4 14,3 13,7 13,5 

Передний слой 

(120 мкм) 

20,1 25,1 24,7 21,4 20,9 20,4 19,6 

Задний слой (60 

мкм) 

13,2 14,2 13,8 12,9 13,1 12,2 12,7 
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Умеренное помутнение поверхностных слоев роговицы глубиной 327 мкм в зоне 

облучения (демаркационная линия) выявили через 1 месяц после операции (рис. 

47). Через 3 месяца демаркационная линия стала тоньше, а глубина ее 

расположения равнялась 195 мкм (рис.48). На 6-м месяце не выявили наличие 

демаркационной линии, роговица стала прозрачной полностью. 

 

Рисунок 47. Результат ОКТ роговицы через 1 месяц после операции.     

Демаркационная линия в верхних слоях роговицы на глубине 327 мкм в области 

облучения. 

 

 

Рисунок 48. Результат ОКТ роговицы через 3 месяца после операции. 

Истончение демаркационной линии в области облучения. 

 

Данные микроскопии эндотелия практически не изменились в течение 3 лет 

наблюдения после операции (табл. 36). 



110 

Таблица 36. Данные микроскопии эндотелия у пациента до и после операции 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

ПЭК, 

клеток/мм2 

2801 2821 2811 2794 2817 2809 2799 

CV 36 37 36 35 36 36 37 

6A 47 48 46 47 48 49 48 

 

Биомеханические параметры роговицы (CRF и CH) незначительно снизились на 

1-м и 3-м послеоперационном месяце, далее вернулись к исходному значению и 

практически не отличались от предоперационного уровня.  Результаты 

обобщены в табл. 37. 

Таблица 37. Результаты исследования биомеханических параметров в 

динамике 

Исследуемый 

параметр 

До операции После операции 

1 месяц 3 месяца 6 месяцев 1 год 2 года 3 года 

CH, мм рт. ст. 9,0 7,3 7,4 8,4 8,7 9,0 8,7 

CR, мм рт. ст. 6,5 5,6 5,8 6,1 6,5 6,6 6,4 

 

Через 1 месяц после операции на снимках конфокальной микроскопии   

обнаружены   апоптоз кератоцитов и повреждение стромальных нервов в виде их 

прерывистости и снижения плотности. Кроме того, выявлено увеличение 

количества воспалительных макрофагов и наличие лакунарного отека стромы в 

передних и средних слоях, характерного для состояния после кросслинкинга 

(рис. 49 и 50). 

На 3-м месяце заметили уменьшение количества воспалительных макрофагов, 

выраженности лакунарного отека и начало репопуляции кератоцитов. 

Восстановление морфологии роговицы продолжалось до конца 1-го года 

наблюдения, при этом было обнаружено полное исчезновение лакунарного отека 

и восстановление исходного состояния кератоцитов (рис. 51). Кроме того, 
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отмечены рост стромальных нервов и восстановление их структуры (рис. 52 и 

53). 

 

А                        Б 

Рисунок 49. Результат конфокальной микроскопии стромы роговицы.   

А – до операции: ядра кератоцитов; Б – 1 месяц после операции: апоптоз 

кератоцитов и лакунарный отек роговицы. 

 

А                        Б 

Рисунок 50.  Результат конфокальной микроскопии субэпителиального слоя 

роговицы.  

А – 1 месяц после операции: клетки Лангерганса; Б – 3 месяца после операции. 
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А         Б             В 

Рисунок 51. Результат конфокальной микроскопии стромы роговицы.   

А – 3 месяца после операции: частичное восстановление кератоцитов и 

разрешение лакунарного отека; Б – 6 месяцев после операции: частичное 

восстановление кератоцитов и разрешение лакунарного отека; В – 3 года после 

операции: полное восстановление плотности кератоцитов. 

 

А         Б             В 

Рисунок 52. Результат конфокальной микроскопии нервных волокон 

роговицы.   

А – до операции; Б – 3 месяца после операции: нарушение хода нервных волокон 

и воспалительные клетки; В – 6 месяцев после операции: множественные 

невромы и нарушение хода нервных волокон. 
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А                        Б 

Рисунок 53. Результат конфокальной микроскопии нервных волокон 

роговицы.   

А – 1 год после операции: частичное восстановление нервных волокон и 

множественные невромы; Б – 3 года после операции: полное восстановление 

хода нервных волокон. 

 

3.4. Интраоперационные и послеоперационные осложнения 

Безопасность операции нашла отражение в отсутствии интраоперационных 

осложнений во всех случаях. 

Послеоперационные осложнения отмечали у 4 (5,7 %) пациентов в раннем 

послеоперационном периоде. Все случаи представлены ниже. 

     1. Пигментные наложения 

Пациент Ж. 26 лет, диагноз – прогрессирующий КК II стадии. УЛ-КРК проведен 

без осложнений, в конце операции надета на роговицу бандажная мягкая 

контактная линза. В день операции через несколько часов контактная линза 

выпала из глаза пациента. На 1-й день после операции при осмотре выявили 

наличие незначительной инъекция конъюнктивы и поверхностные пигментные 

отложения на роговице в деэпителизированной зоне (рис. 54). Была 
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осуществлена окклюзия глаза до полной эпителизации с продолжением 

инстилляций назначенных капель по схеме и усилением режима увлажняющих 

капель до 10 раз в день. 

На 2-й день после операции отмечали отсутствие всех симптомов, полную 

эпителизацию роговицы и разрешение пигментных отложений. 

 

Рисунок 54. Результат биомикроскопии: множественные пигментные 

отложения на поверхности роговицы на 1-й день после операции. 

 

     2. Складка десцеметовой мембраны 

Пациент А. 22 года, диагноз – прогрессирующий КК II стадии на одном глазу. 

Пациента направили для проведения УЛ-КРК. Операция прошла без 

интраоперационных осложнений. На 1-й день после операции при 

биомикроскопии выявили умеренную инъекцию конъюнктивы, незначительный 

отек роговицы, участки эпителиопатии под контактной линзой и вертикальную 

складку десцеметовой мембраны на 6 часах (рис. 55). На ОКТ переднего 

сегмента глаза визуализировалась складка десцеметовой мембраны и 

послеоперационный псевдохейз в передних слоях роговицы (рис. 56). Пациенту 

добавили инстилляции дексаметазон 3 раза в день для устранения имеющегося 

отека роговицы. 
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На 2-й день после операции пациенту сняли контактную линзу, так как 

определили уменьшение размера складки и отека роговицы с полной 

эпителизацией. 

Через 3 дня после операции отмечали исчезновение всех симптомов и складки 

десцеметовой мембраны без всяких последствий у пациента. 

 

Рисунок 55. Результат биомикроскопии на 1-й день после операции. 

Периферическая вертикальная складка десцеметовой мембраны на 6 часах. 

Красные стрелки указывают на складку десцеметовой мембраны. 

 

Рисунок 56. Результат ОКТ роговицы на 1-й день после операции  

Складка десцеметовой мембраны (указана красной стрелкой) и псевдохейз в 

верхних слоях роговицы (указан желтой стрелкой). 
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     3. Точечный стерильный кератит 

Пациент А. 29 лет направлен на проведение УЛ-КРК по поводу 

прогрессирующего КК I стадии. Операция прошла стандартно без осложнений. 

Первые 2 дня после операции пациент предъявлял жалобы на боль, светобоязнь, 

слезотечение и ухудшение зрения. При биомикроскопии отметили наличие 

гиперемии и отека век, умеренную инъекцию конъюнктивы и локальный отек 

роговицы в зоне деэпителизации. 

Через 3 дня после операции выявили наличие двух точечных инфильтратов 

беловатого цвета с нечеткими границами, находящихся на периферии роговицы 

на 5 и 6 часах (рис. 57). Кроме того, обнаружили завершение процесса 

эпителизации, присутствие незначительной инъекции конъюнктивы и 

отсутствие всех жалоб у пациента. Мягкую контактную линзу сняли и заменили 

Индоколлир на капли Дексаметазона 3 раза в день с увеличением частоты 

инстилляций капель до 5 раз в день. 

При биомикроскопии на с7-й день после операции отметили, что границы 

инфильтратов стали четкими с присутствием незначительной инъекции 

конъюнктивы без глазных симптомов (рис. 58). 

Полное разрешение инфильтратов определили через 2 недели после 

выполненной операции. 

Проведение локальной деэпителизации роговицы (в основном парацентрально) 

снижает риск развития осложнений после операции, что меньше влияет на 

остроту зрения. 
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Рисунок 57. Результат биомикроскопии на 3-й день после операции.  

Два точечных инфильтрата беловатого цвета с нечеткими границами. 

 

 

Рисунок 58. Результат биомикроскопии на 7-й день после операции.  

Границы точечных инфильтратов стали четче. 
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     4. Периферический кольцевой кератит  

Пациенту П. 33 лет с прогрессирующим КК I стадии выполнили УЛ-КРК без 

интраоперационных осложнений. На 2-й день после операции отметили 

завершение процесса эпителизации роговицы, незначительную инъекцию 

конъюнктивы и появление стерильного кольцевого периферического 

инфильтрата беловатого цвета по лимбу с 5 до 10 часов (рис. 59). Никаких жалоб 

пациент не предъявлял. После снятия контактной линзы и отмены Индоколлира 

пациенту назначили капли Дексаметазона 3 раза в день. 

На 3-й день после операции наблюдали частичное разрешение инфильтрата, 

особенно по нижнему краю роговицы (рис. 60). 

Через 5 дней после операции обнаружили исчезновение инфильтрата по 

нижнему краю роговицы и частичное уменьшение по размеру инфильтрата на 8–

11 часах (рис. 61). 

Тотальное исчезновение инфильтрата определили на 7-й день после проведенной 

операции (рис. 62). 

 

Рисунок 59. Результат биомикроскопии на 2-й день после операции. 

Стерильный кольцевой периферический инфильтрат беловатого цвета по лимбу 

с 5 до 10 часов. 
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Рисунок 60. Результат биомикроскопии на 3-й день после операции. 

Частичное разрешение инфильтрата. 

 

 

Рисунок 61. Результат биомикроскопии на 5-й день после операции. 

Разрешение инфильтрата по нижнему краю роговицы. 
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Рисунок 62. Результат биомикроскопии на 7-й день после операции.  

Полное разрешение инфильтрата роговицы. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

     На сегодняшний день КРК считается золотым стандартом лечения начального 

прогрессирующего КК и вторичной кератоэктазии (КЭ). Фотохимическое 

воздействие УФ-излучения с фоточувствительной субстанцией рибофлавина 

образует ковалентные связи между молекулами коллагена и приводит к 

увеличению биохимической, биомеханической стабильности роговицы и 

укреплению роговичного коллагена. 

Стандартный Дрезденский протокол выполнения КРК включает в себя 

закапывания раствора рибофлавина на деэпителизированную роговицу в течение 

30 минут с последующим УФ-облучением роговицы с длиной волны 370 нм, 

мощностью 3 мВт/см² (5,4 Дж/см²) на протяжении 30 минут. Несмотря на 

успешные результаты использования данного протокола в остановке 

прогрессирования заболевания, этот способ имеет существенные недостатки. 

Большая площадь деэпителизации роговицы требует длительного 

реабилитационного периода и повышает риск развития осложнений (инфекция и 

хейз) и травматизации структур роговицы. Более того, длительность операции 

увеличивает в несколько раз риск инфицирования во время вмешательства и 

повышает утомляемость пациентов, что отражается отрицательно на их 

поведении во время операции. 

С целью усовершенствования данного протокола была предложена и 

разработана новая модификация УЛ-КРК, при которой деэпителизация роговицы 

и ее облучение проводятся над зоной эктазии, а снижение продолжительности 

УФ-излучения компенсируется пропорциональным повышением его мощности, 

что снижает риск развития интра- и послеоперационных осложнений. 

После выполненной УЛ-КРК во всех группах на кератотопограмме отмечено 

транзиторное повышение данных кератометрии (K1, K2, Km и Kmax) на 1-м 

послеоперационном месяце за счет проявлений локального отека роговицы в 

области облучения. Начиная с 3-го месяца, обнаружено их постепенное 
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снижение из-за разрешения отека роговицы и уплотнения стромальных 

коллагеновых волокон в области верхушки роговицы в результате 

фотохимического эффекта кросслинкинга, что сопровождалось уплощением 

роговицы. 

Снижение данных визометрии к 1-му послеоперационному месяцу (только в 1-й 

и 3-й группах, скорее всего, из-за высоких данных визометрии относительно 

результатов 2-й группы) обусловлено усилением показателя преломляющей 

силы роговицы и наличием временного псевдохейза. Далее отмечали повышение 

значений визометрии к 3–6 месяцу после операции вследствие исчезновения 

псевдохейза и снижения данных кератометрии в 3-миллиметровой оптической 

зоне, что сопровождалось уменьшением показателей роговичного астигматизма. 

Минимальная толщина роговицы незначительно уменьшилась к 1-му месяцу 

после операции в 1-й и 2-й группах, скорее всего за счет компактизации 

стромальных коллагеновых волокон и высыхания роговицы в результате 

облучения УФ-светом. Эти морфологические изменения наблюдались в течение 

1-го года и постепенно сменились на исходные в течение 1– 2-го года после 

операции. В то же время к 1-му месяцу после операции в 3-й группе обнаружили 

небольшое увеличение минимальной толщины роговицы, которое было 

обусловлено отеком роговичного лоскута (флеппа). После разрешения отека 

роговицы минимальная толщина роговицы вернулась к предоперационному 

значению через 3 месяца, что сохранялось до конца срока наблюдения. 

Анализ динамики изменений индексов кератотопограммы показал снижение 

индекса IS от исходного значения в I и II группе, что указывает на улучшение 

сферичности и снижение иррегулярности роговицы после проведенной 

операции, связанные с уменьшением максимальной преломляющей силы 

роговицы в области ее верхушки. Индексы IVA, ISV и IHA статистически 

достоверно снизились после операции во II и III группе за счет уменьшения 

деформации роговицы и улучшения ее регулярности (более выраженные у 
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пациентов с III стадий КК (2-я группа) из-за сильной деформации роговицы до 

операции). 

Временное повышение значения АВП в 1-й и 3-й группах вызвано наличием 

псевдохейза и усилением рефракции роговицы на первом послеоперационном 

месяце. В ходе разрешения псевдохейза и снижения показателей рефракции 

отмечали обратное изменение значения АВП относительно исходного к 3–6-му 

месяцу. Во 2-й группе за счет значительного уплощения роговицы и снижения ее 

рефракции выявили выраженное уменьшение значения АВП к 1-му году после 

операции, что сохранялось до конца периода наблюдения. Результаты 

аберрометрии свидетельствуют об отсутствии отрицательного эффекта от 

операции в отношении качества зрения пациента при положительном эффекте у 

пациентов с III стадией КК. 

Значения общей денситометрии достоверно снизились во всех исследованных 

группах спустя 6 месяцев после проведенной УЛ-КРК. Возможным объяснением 

этого является то, что при УЛ-КРК эпителиальный барьер роговицы 

максимально сохраняется, что обусловливает минимизацию травматизации 

стромы роговицы. Кроме того, проведенная операция приводит к значительному 

улучшению структуры и повышению прозрачности роговицы, что 

подтверждается снижением значений денситометрии.  В стандартном протоколе 

КРК имеются большая площадь деэпителизации и длительное воздействие УФ 

света, что может вызвать более серьезные воспалительные реакции и 

активировать больше кератоцитов, и следовательно, отражаться на значениях 

денситометрии после операции. 

Более того, снижение значения денситометрии после УЛ-КРК по сравнению с 

дооперационными значениями (у 58 пациентов из 70, 82,8 %) демонстрирует 

отсутствие хейза роговицы после операции. 

Незначительное повышение значения денситометрии переднего слоя роговицы 

(120 мкм) во всех группах в течение 1–3 месяцев после выполненной операции 
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вызвано наличием псевдохейза и незначительного отека, являющихся 

результатом УЛ-КРК (в соответствии с глубиной псевдохейза на ОКТ переднего 

сегмента), что в дальнейшем разрешилось и сопровождалось снижением 

показателя денситометрии. 

В 1–3-й группах демаркационная линия, выявленная при ОКТ переднего 

сегмента на 1-м и 3-м послеоперационном месяце, ограничена в зоне облучения 

роговицы, не доходила до эндотелия и соответствовала по локализации и 

глубине результатам биомикроскопии. 

Данные эндотелиальной микроскопии практически не изменились ни в одной 

группе после проведенной УЛ-КРК, что отражает безопасность операции в 

отношении эндотелия у пациентов с КК или вторичной КЭ при толщине 

роговицы более 400 мкм. 

После операции биомеханические параметры роговицы (CH и CRF) 

статистически не отличались от дооперационных параметров ни в одной из 

групп. Аналогичные результаты были выявлены во многих исследованиях после 

проведенной КРК (в том числе после применения стандартного протокола), так 

как CH и CRF не являются показателями оценки успешно проведенного 

кросслинкинга и улучшения жесткости роговицы [168–172]. Одним из 

ограничений прибора ORA является то, что поверхность апланации слишком 

велика, чтобы зафиксировать тонкие изменения в биомеханике роговицы. Это 

могло бы объяснить, по крайней мере частично, почему эти параметры остались 

неизмененными после УЛ-КРК. 

Изменения роговицы по данным конфокальной микроскопии обнаружены в 

основном в зоне её облучения у всех пациентов и являются типичными для КРК. 

Постепенное восстановление структуры роговицы наблюдали во всех случаях в 

течение 1-го года наблюдения. 

Во 2-й группе (III стадия КК) у некоторых пациентов выявлялось увеличение 

количества воспалительных клеток (клетки Лангерганса) на протяжении всего 
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периода наблюдения (в том числе до операции). Это может свидетельствовать о 

наличии хронического воспалительного процессе у пациентов с КК, на что в 

последнее время указывалось во многих исследованиях [173, 174]. 

Отсутствие интраоперационных осложнений у всех пациентов отражает 

безопасность проведенной операции. Кроме того, все послеоперационные 

осложнения прошли без последствий в отношении прозрачности роговицы и 

показателей остроты зрения. 

Высокий процент стабилизации заболевания (93,4 % в 1-й группе, 95,0 % во 2-й 

группе и 90,0 % в 3-й группе) является показателем успешности данной методики 

и ее эффективности в остановке прогрессирования КК I–III стадии и вторичной 

КЭ. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Впервые на репрезентативном клиническом материала (50 наблюдений –   

прогрессирующий кератоконус (КК) I–III стадии и 20 – вторичная кератоэктазия 

(КЭ))  на основе современных методов исследования изучены структурно-

функциональные изменения роговицы после ускоренного локального 

кросслинкинга роговичного коллагена (УЛ-КРК). 

2. Методика УЛ-КРК базируется на использовании основных элементов 

вмешательства (деэпителизации и ультрафиолетового облучения) только в зоне 

эктазии при сокращении экспозиции в диапазоне 15 минут. 

3. Разработанный алгоритм структурно-функциональной оценки состояния 

роговицы после УЛ-КРК  включал оценку долгосрочной стабилизации процесса: 

изменений рефракции, прозрачности и толщины роговицы на основе принципа 

Шаймпфлюга;  оценку структурных изменений с помощью ОКТ переднего 

сегмента глаза, конфокальной и эндотелиальной микроскопии,   а также анализ 

биомеханических показателей двунаправленной пневмоапланации роговицы. 

4. Доказана эффективность УЛ-КРК в плане стабилизации процесса. 

Транзиторные изменения рефракции, обусловленные наличием псевдохейза, 

имели место в первые 3 – 6 месяцев  после вмешательства; в дальнейшем при 

сроках наблюдения до 3 лет отсутствие прогрессирования при КК I–II; КК III 

стадии и КЭ отмечено в 93,4; 95,0 и 90,0% случаев соответственно. 

5. Анализ изменений рефракции после УЛ-КРК включал оценку показателей 

рефракции слабо- и сильнопреломляющего меридианов в центральной зоне, 

максимальной преломляющей силы роговицы и аберраций высшего порядка. 

а) При КК I–III стадии и КЭ достоверных изменений  рефракции 

слабопреломляющего меридиана выявлено не было; при этом отмечено 

достоверное уменьшение рефракции сильнопреломляющего меридиана и 

максимальной преломляющей силы роговицы в диапазоне 1,02 – 2,42 дптр; 
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б) При КК–III в результате вмешательства отмечено достоверное уменьшение 

аберраций высшего порядка с 3,69±1,23 до 3,18±1,25 (p <0,05); при КК I–II и КЭ 

имела место тенденция к уменьшению этого показателя (c 2,45±1,01 и 3,14±1,22 

до 2,40±1,02 и 2,96±1,15), однако эти изменения носили недостоверный характер. 

6. Проведение УЛ-КРК сопровождалось повышением прозрачности роговицы:  

снижение показателей денситометрии при КК I–II, КК III и КЭ было 

достоверным и составило 2,81; 3,33 и 0,34 у.е., соответственно. 

7. Структурные изменения роговицы после УЛ-КРК были проанализированы на 

основе данных пахиметрии, конфокальной микроскопии, микроскопии 

эндотелия и двунаправленной пневмоапланации роговицы. 

а) Достоверных изменений толщины, состояния эндотелия и биомеханических 

показателей роговицы выявлено не было; 

б) Изменения стромы роговицы (апоптоз кератоцитов, лакунарный отек стромы, 

присутствие воспалительных клеток, извитость и повреждение нервных волокон 

роговицы) отмечены через 1 месяц после вмешательства и носили транзиторный 

характер. 

8. На основании полученных данных разработаны практические рекомендации 

по клиническому применению методики УЛ-КРК при кератоэктазиях роговицы.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Пациентам с прогрессирующим КК I–III стадии или вторичной кератоэктазией 

показано проведение разработанной методики УЛ-КРК, которая является 

эффективным способом остановки прогрессирования заболевания. 

2.   Всем пациентам рекомендовано динамическое наблюдение в сроки 6–12 

месяцев после операции с повторным проведением визометрии, 

кератотопограммы и пахиметрии для оценки стабильности течения заболевания. 

При стабильной динамике в течение одного года после операции динамическое 

исследование следует проводить 1 раз в год. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



129 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АВП – аберрации высших порядков 

КК – кератоконус 

КРК – кросслинкинг роговичного коллагена 

КЭ – кератоэктазия 

Л-КРК – локальный кросслинкинг роговичного коллагена  

МКОЗ – максимально корригированная острота зрения 

НКОЗ – некорригированная острота зрения 

ОКТ – оптическая когерентная томография 

ОШ – отношение шансов 

ПЭК – плотность эндотелиальных клеток 

РКИ – рандомизированные контролируемые исследования  

УФ – ультрафиолетовый 

УФА – ультрафиолетовый свет А 

У-КРК – ускоренный кросслинкинг роговичного коллагена 

УЛ-КРК – ускоренный локальный кросслинкинг роговичного коллагена  

ФРК – фоторефракционная кератэктомия 

BSS – сбалансированный солевой раствор 

CACXL – кросслинкинг роговичного коллагена в сочетании с использованием 

контактных линз 

CH – роговичный гистерезис 

CRF – фактор резистентности роговицы 

CV – полимегатизм клеток эндотелия 

EF I-CXL – импульсный пульсирующий кросслинкинг роговичного коллагена с 

ионофорезом 

ePRK-CXL – эксимерлазерная фоторефракционная кератэктомия и 

кросслинкинг роговичного коллагена 

I-CXL – кросслинкинг роговичного коллагена с ионофорезом  
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K1 – преломляющая сила роговицы в слабом меридиане 

K2 – преломляющая сила роговицы в сильном меридиане 

Km – средняя преломляющая сила роговицы  

Kmax – максимальная преломляющая сила роговицы 

LASIK – лазерный кератомилез in situ 

SMILE – экстракция лентикулы через малый разрез 

p-ACXL – импульсный ускоренный кросслинкинг роговичного коллагена 

SE – сферический эквивалент 

t-PTK – трансэпителиальная фототерапевтическая кератэктомия  

6A – плеоморфизм клеток эндотелия 
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