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Список используемых сокращений: 

АГК – анализатор глазного кровотока 

ЗГМ – задняя гиалоидная мембрана 

ЗОСТ – задняя отслойка стекловидного тела 

ИБК – интраоперационное бинарное контрастирование 

ИМТ – инстилляционная монотерапия 

КМО – кистозный макулярный отек 

КФЛ – комбинированное физиотерапевтическое лечение 

ЛСО – лазерная сканирующая офтальмоскопия 

МКОЗ – максимально корригированная острота зрения 

НЭ – нейроэпителий 

ОГК – объемный глазной кровоток 

ОКТ – оптическая когерентная томография 

ОНМЗ – отслойка нейроэпителия в макулярной зоне 

ПВР – пролиферативная витреоретинопатия 

ПВХРД – периферическая витреохориоретинальная дистрофия 

ПЗО – передне-задняя ось (глаза) 

ПСРЖ – персистирующая субретинальная жидкость 

ПФOC – перфторорганическое соединение 

РОС – регматогенная отслойка сетчатки 

РПЭ – ретинальный пигментный эпителий 

СМ – силиконовое масло 

СТ – стекловидное тело 

СЧ – светочувствительность 

ФМП – фундус- микропериметрия 

ФЭК – факоэмульсификация 

ЦТС – центральная толщина сетчатки 

ЭМФ – эпимакулярный фиброз 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы и степень ее разработанности 

Регматогенная отслойка сетчатки (РОС) относится к одному из самых 

тяжелых заболеваний органа зрения, которое, в случае несвоевременного 

проведения хирургического лечения, может повлечь за собой катастрофические 

последствия — от необратимого снижения зрения до потери глаза как органа 

(Казайкин В.Н. и соавт., 2021; Heimann H et al., 2007). РОС представляет собой 

ургентное состояние, особенно при отслоении сетчатки в макулярной области 

(Казайкин В.Н., 2017). Считается, что ретинальная отслойка с вовлечением макулы 

требует незамедлительного оперативного лечения, по причине лучших 

функциональных прогнозов при продолжительности отслоения нейроэпителия 

(НЭ) в макулярной зоне не более 7 дней (Файзрахманов Р.Р. и соавт, 2025) 

В среднем популяционная частота РОС, согласно данным Российского 

национального руководства по офтальмологии, варьируется в диапазоне от 8,9 до 

24,4 случаев в год на 100 000 населения. Распространенность двухсторонней РОС 

составляет от 0,3 до 30% (в среднем 10%) (Аветисов С.Э. и соавт., 2019).  

Морфологически РОС представляет собой отслоение нейросенсорной части 

сетчатки от подлежащего ретинального пигментного эпителия (РПЭ). 

Основополагающей первопричиной/ предвестником возникновения РОС являются 

дегенеративные изменения стекловидного тела (СТ), более того, эти изменения 

могут быть, как патологическими, так и физиологическими. В результате 

физиологических процессов происходят изменения структуры СТ, известные, как 

процессы сенхизиса и синерезиса, вследствие чего образуется большое количество 

жидких фракций СТ, именно этот субстрат в последующем и становится 

субретинальным «отслаивающим» агентом при РОС. Исходом патологических 

изменений СТ, в свою очередь, является аномальная адгезия задней гиалоидной 

мембраны (ЗГМ) СТ к ретинальной поверхности.  Учитывая эти данные, при 

возникновении задней отслойки стекловидного тела (ЗОСТ) в силу вступают 
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условия, обязательные для возникновения РОС, достаточно емко они были 

сформулированы SriniVas R., 2018: 

1) наличие ретинального разрыва; 

2) активная витреоретинальная тракция за края разрыва; 

3) дефект ЗГМ.  

Одной из важнейших задач хирургического лечения РОС, вне зависимости 

от ее этиологии, является достижение максимально полной адгезии НЭ к 

подлежащему пигментному эпителию и хорошая иммобилизация, что 

минимизирует риск ее рецидива как в раннем, так и в позднем послеоперационном 

периоде.  

Довольно частой причиной развития рецидива РОС являются 

пролиферативные изменения в витреальной полости вследствие удаления СТ в 

недостаточном объеме, формирующие тракционное воздействие на сетчатку с 

последующим разблокированием старых разрывов либо образование новых (Bassat 

I.B. et al.,2000). Также в патогенезе развития пролиферативной витреоретинопатии 

(ПВР) немаловажное значение имеют остатки базиса СТ, оставшиеся участки ЗГМ 

при ее неполной интраоперационной индукции (Казайкин В.Н., 2004). 

Прогрессирование ПВР является установленной причиной в 60 % случаев, являясь 

одним из самых серьезных осложнений, встречающихся в послеоперационном 

периоде у пациентов, оперированных по поводу данного заболевания (Луковская 

Н.Г. и соавт., 2010). Также нередко причиной рецидива отслойки сетчатки после 

рассасывания тампонирующего агента, либо после его удаления (при 

эндотампонаде силиконовым маслом (СМ)) является не обнаружение ретинального 

разрыва во время операции.  

Тем не менее, в офтальмохирургической практике нередко наблюдается 

парадоксальная ситуация: достижение положительных анатомических результатов 

после витрэктомии по поводу РОС не всегда коррелирует с восстановлением 

высоких зрительных функций, даже при отсутствии явных офтальмоскопических 

изменений в макулярной области. Патофизиологические механизмы, 

обусловливающие повреждение клеточных структур ретинальной и 
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субретинальной ткани, до настоящего времени остаются недостаточно 

изученными. Несмотря на существенный прогресс в понимании патохимии ряда 

тканевых биохимических реакций, происходящих в изучаемых структурах (Зайка 

В.А., 2015).  

В связи с очевидной нехваткой эффективных и безопасных методов 

улучшения визуализации дефектов ретинальной поверхности и СТ, разработка 

доступного и информативного метода визуализация структур заднего отрезка 

глаза, в равной степени, как в макулярной области, так и в периферических отделах 

сетчатки, является актуальной задачей витреоретинальной хирургии. Однако для 

достижения наилучшего анатомического и функционального результата, 

недостаточно качественно выполненного хирургического лечения с надежной 

адаптацией сетчатки, необходимо положительное воздействие на 

микроструктурные и микрососудистые звенья в раннем послеоперационном 

периоде. Разработка специфических интраоперационных манипуляций и 

терапевтической стратегии, направленных на коррекцию анатомических и 

функциональных нарушений, остается актуальной задачей витреоретинальной 

хирургии и медико-социальной реабилитации пациентов после хирургического 

лечения РОС.  

Цель исследования 

Разработка и оценка  эффективности комплекса хирургических и пост 

хирургических мероприятий для улучшения анатомо-функциональных 

результатов в лечении  регматогенной отслойки сетчатки. 

Задачи исследования 

1. Предложить способы эндовитреальных хирургических методик для 

улучшения анатомического исхода хирургического лечения РОС с силиконовой 

эндотампонадой при первом и втором этапах эндовитреального вмешательства; 

2. Провести сравнительный анализ анатомических, функциональных и 

гемодинамических результатов предлагаемого метода хирургического лечения 
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РОС с применением интраоперационного бинарного контрастирования (ИБК) с 

результатами при стандартной методике; 

3. Предложить способ комбинированного физиотерапевтического 

воздействия после эндовитреальной хирургии РОС с СМ в раннем 

послеоперационном периоде; 

4. Провести сравнительный анализ эффективности способа 

комбинированного физиотерапевтического лечения (КФЛ) и монотерапии 

нейропротектором в качестве дополнительной послеоперационной терапии на 

основании морфофункциональных и гемодинамических показателей; 

5. Провести анализ результатов метода хирургического лечения РОС с 

применением ИБК в сочетании с КФЛ в сравнении со стандартным методом 

хирургического и послеоперационного лечения.  

Научная новизна 

1. Впервые предложен способ ИБК для визуализации эпиретинальных 

патологических структур и волокон стекловидного тела при первичном 

хирургическом лечении РОС; 

2. Впервые предложен способ тотального окрашивания сетчатки в 

авитреальном глазу после удаления СМ для качественной интраоперационной 

оценки результатов хирургического лечения; 

3. Впервые предложен способ КФЛ на раннем послеоперационном 

этапе для улучшения функциональных результатов хирургического лечения РОС. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Теоретическая значимость работы заключается в расширении 

представлений о значении качественной интраоперационной визуализации 

витреоретинальных структур для снижения риска рецидивов заболевания. 

Выявлены закономерности восстановления морфофункциональных и 



 
 

9 

гемодинамических показателей в зависимости от применяемых методов 

послеоперационной реабилитации. 

Практическая значимость исследования определяется разработкой и 

внедрением в клиническую практику комплекса мероприятий, позволяющих 

улучшить анатомо-функциональные результаты хирургического лечения РОС. 

Разработанный способ ИБК обеспечивает улучшенную визуализацию 

витреоретинальных структур и позволяет снизить частоту рецидивов РОС. 

Предложенный метод КФЛ способствует более быстрому и полному 

восстановлению зрительных функций и гемодинамических параметров в 

послеоперационном периоде. 

Методология и методы диссертационного исследования 

Диссертационное исследование выполнено в соответствии с принципами 

научного исследования с использованием клинических, инструментальных, 

аналитических и статистических методов.  

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Разработанный способ ИБК при первичной эндовитреальной хирургии 

РОС обеспечивает улучшенную визуализацию остатков базиса СТ, 

эпиретинальных пролиферативных мембран и полнослойных ретинальных 

дефектов, что позволяет снизить частоту рецидивов заболевания до 0% и 

уменьшить частоту послеоперационных осложнений. При втором этапе 

эндовитреального вмешательства для экструзии СМ применение метода 

контрастирования ретинальной поверхности обеспечивает выявление ранее не 

обнаруженных или вновь образовавшихся ретинальных разрывов в 7,5% случаев и 

позволяет своевременно провести их блокирование; 

2. Комплексный подход в лечении РОС, включающий ИБК при 

первичном хирургическом вмешательстве и КФЛ в раннем послеоперационном 

периоде (начиная с 5-х суток после операции), обеспечивает статистически 
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значимое улучшение морфофункциональных показателей: повышение 

светочувствительности (СЧ) сетчатки с 3-го месяца и улучшение показателей 

объемного глазного кровотока (ОГК) с 1-го месяца послеоперационного периода 

по сравнению с инстилляционной монотерапией (ИМТ); 

3. Предложенный комплексный подход, включающий способ 

хирургического лечения РОС с ИБК и воздействием преформированных 

физических факторов в раннем послеоперационном периоде позволяет достичь 

более выраженного положительного анатомо-функционального результата по 

сравнению со стандартным методом лечения: отсутствие рецидивов отслойки 

сетчатки, снижение частоты эпимакулярного фиброза (ЭМФ) (2,5% против 10%) и 

кистозного макулярного отека (КМО) (0% против 5%). 

Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность полученных результатов подтверждается достаточным 

объемом клинического материала, использованием современных методов 

исследования, корректным применением методов статистической обработки 

данных. Изложенные в диссертационной работе научные положения, выводы и 

практические рекомендации являются аргументированными и представляют 

собой логическое следствие системного анализа результатов клинических и 

инструментальных исследований. Материалы диссертации доложены и 

обсуждены на V и VI Международном Научно-образовательном форуме 

«Офтальмогеронтология» (Москва, 2025,2026 гг.). 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Автором лично проведен анализ отечественной и зарубежной литературы 

по теме диссертации, разработан дизайн исследования, выполнен набор 

клинического материала, проведено клиническое обследование пациентов, 

выполнено хирургическое лечение в полном объеме, выполнен анализ и 

статистическая обработка полученных данных, сформулированы выводы и 

практические рекомендации. 



 
 

11 

 

Внедрение результатов работы в практику 

Разработанный комплекс мероприятий по улучшению анатомо-

функционального исхода хирургического лечения регматогенной отслойки 

внедрен в клиническую практику отдела инновационных витреоретинальных 

технологий (зав. отд. к.м.н. Петрачков Д.В), отделения офтальмореабилитации (зав. 

отд., профессор, д.м.н. Шелудченко В.М.) и учебный процесс кафедры 

офтальмологии ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова». Материалы диссертации 

включены в программы лекций для клинических ординаторов, курсов повышения 

квалификации специалистов и сертификационных циклов последипломного 

образования для врачей-офтальмологов, проводимых на базе ФГБНУ «НИИГБ им. 

М.М. Краснова». 

 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 11 печатных работ, из них 5 статей в 

рецензируемых научных журналах, рекомендованных ВАК РФ, 3 патента на 

изобретение РФ.  

 

Структура и объем диссертационной работы 

Диссертация изложена на 116 страницах машинописного текста и состоит 

из введения, обзора литературы, описания материалов и методов исследования, 

трех глав собственных исследований, заключения, выводов, практических 

рекомендаций и списка литературы. Работа иллюстрирована 10 таблицами и 24 

рисунками. Библиографический указатель включает 247 источников, из них 73 

отечественных и 174 зарубежных. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

РОС входит в группу наиболее тяжелых витреоретинальных патологий, при 

которых отсроченное проведение хирургического лечения может привести к 

необратимым последствиям, от стойкого снижения зрительных функций до потери 

глаза как органа [37,140].  

РОС представляет собой ургентное состояние, особенно при отслоении НЭ в 

макулярной области [36]. Считается, что ретинальная отслойка с вовлечением 

макулы требует незамедлительного оперативного лечения, по причине лучших 

функциональных прогнозов при продолжительности отслоения НЭ в макулярной 

зоне не более 7 дней [63]. Морфологически РОС представляет собой отслойку 

нейросенсорной сетчатки от подлежащего РПЭ и характеризуется скоплением 

субретинальной жидкости, проникшей в субретинальное пространство через 

ретинальный разрыв [52].  

Согласно клиническим рекомендациям РФ 2025г, РОС классифицируется 

следующим образом [1,41,52]: 

 

 По распространенности: 

- Тотальная отслойка сетчатки – сетчатка отслоена на всём протяжении; 

- Субтотальная отслойка сетчатки – площадь отслойки сетчатки занимает не 

более трёх квадрантов; 

- Распространённая отслойка сетчатки – площадь отслойки сетчатки 

занимает не более двух квадрантов; 

- Локальная отслойка сетчатки – площадь отслойки сетчатки занимает не 

более одного квадранта. 

По давности возникновения: 

- «свежая» (до 1 месяца) 

- «несвежая» (от 1 до 3 месяцев) 
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- «старая» (от 3 месяцев и более) 

По степени подвижности: 

- подвижная 

- ригидная   

По высоте: 

 - плоская 

 - высокая 

 - пузыревидная 

По вовлечению в процесс макулярной области: 

- без вовлечения макулярной области (macula on) 

- с вовлечением макулярной области (macula off) 

1.1. Эпидемиология регматогенной отслойки сетчатки 

Зарегистрированная частота возникновения РОС, согласно опубликованным 

литературным данным, значительно варьируется. Это в первую очередь связано с 

популяционными различиями, критериями включения пациентов и адекватностью 

диагностических мероприятий для установления правильного диагноза. Тем не 

менее, учет географических особенностей демонстрирует существенные различия 

в имеющихся данных. В среднем популяционная частота РОС, согласно данным 

Национального руководства, варьируется в диапазоне от 8,9 до 24,4 случаев в год 

на 100 000 населения. Распространенность двухсторонней РОС составляет при 

этом от 0,3 до 30% (в среднем 10%) [2,52,178,195,247,210]. Османов Р.Э. в 

результате проведенного ретроспективного анализа установил, что заболеваемость 

первичной РОС в расчете на все население Тамбовской области составляет в 

среднем 0,66 на 10 000. Также автор сообщил, что распространенность РОС среди 

женщин составила 6,24 на 10 000 тыс. населения, среди мужчин 5,71 на 10 000 

населения, то есть отличия являются малозначительными: на 0,53 (p ≤ 0,05) [54]. В 

2024 г. Шамратов Р.З. и соавт. опубликовали результаты исследования 

распространенности РОС в Архангельской области. Полученные данные показали, 
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что распространенность данного заболевания составляет 148,4 на 100 000 

населения, что превышает средние показатели по Российской Федерации, однако 

авторы отметили тенденцию к уменьшению частоты встречаемости РОС в 2023 г. 

по сравнению с 2022 г. на 20 % [69]. 

 Опубликованный в 2019 г. метаанализ выявил ежегодную частоту РОС в 13,3 

случаев на 100 000 жителей в Европе [160]. Эпидемиологическая ситуация в Дании 

демонстрирует значительное увеличение частоты РОС с 11 до 16 случаев на 100 

000 человек в год в период с 2000 по 2016 год, с ежегодным увеличение на 0,4 

случая на 100 000 [184]. Авторы сообщают, что увеличение возникновения РОС в 

основном наблюдалось у мужчин в возрасте от 50 лет и старше. Также датские 

исследователи определили, что относительный риск развития РОС на парном глазу 

составляет 5–30% [135]. 

Результаты двух исследований, проведенных в Китае, демонстрируют 

ежегодную заболеваемость РОС в диапазоне от 7,98 до 14,4 на 100 000 человек. В 

частности, Шанхайское исследование показало ежегодное увеличение 

заболеваемости за 4-летний период исследования с 11,3 до 17,9 на 100 000 человек 

населения [161]. Результаты пятилетнего исследования, проведенного в 

Великобритании показали неожиданную разницу заболеваемости в двух городах 

графства Уэст-Мидлендс, территориально расположенных в 13 км друг от друга: в 

Вулверхэмптоне случаи заболеваемости варьировались от 11,3 на 100 000 человек, 

а в Уолсолле до 6,3 на 100 000 человек [177,180]. 

1.2. Факторы риска возникновения регматогенной отслойки сетчатки 

Существует ряд факторов, предрасполагающих к развитию РОС.  Особенное 

место среди факторов риска возникновения РОС занимает налиничие 

периферической витреохориоретинальной дистрофии (ПВХРД). По литературным 

данным, наиболее опасная форма ПВХРД для возникновения РОС является 

решетчатая дегенерация [57,96,208,235]. В среднем показатель 
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распространенности решетчатой дегенерации в мире составляет от 6% до 9,5% 

[97,222]. Данный показатель существенно увеличивается при наличии 

миопической рефракции: от 4,3% при эмметропии до 14% при миопии более 3 

диоптрий [95]. По описанию Поповой Н.В., офтальмоскопически решетчатая 

дегенерация визуализируется, как ряд узких беловато-желтых полос, 

напоминающих веревочную лестницу или решетку. Также автор отмечает 

возможность адгезии СТ к дистрофическим краям, которая способствует 

тракционному воздействию на истонченную ретинальную ткань, что в свою 

очередь существенно повышает шансы формирования ретинального разрыва [59]. 

Также ряд авторов отмечают высокую вероятность возникновение дырчатых 

разрывов при такой форме ретинальной дегенерации [179,233].  Однако важно 

отметить, что обязательным условием возникновения ретинального разрыва при 

ПВХРД является патологическая адгезия СТ к зоне ретинальной дегенерации. 

Еще одним значимым фактором риска РОС является осевая миопия. У 

данной группы пациентов, РОС встречается достоверно чаще и в более раннем 

возрасте [95,156,161, 229,241,247]. Кроме того, у людей с увеличением аксиальной 

длины глаза повышается риск двусторонней РОС. Это связано с более ранним 

разжижением стекловидного тела и более ранним началом ЗОСТ, которое чаще 

бывает неполным у людей с близорукостью [138,143]. По данным многочисленных 

исследований, при осевой миопии ЗОСТ наблюдается значительно чаще и 

происходит примерно на 10 лет раньше, чем у пациентов с эмметропией [134,187]. 

K. Hayashi и соавт. [138] установили, что как частичная, так и полная ЗОСТ у 

пациентов до 20 лет встречается значимо чаще при миопии высокой степени. Также 

достоверно чаще наблюдается плотная витреоретинальная адгезия у пациентов с 

аксиальным удлинением глазного яблока [227]. Согласно ряду исследований, 

пациенты с миопией слабой степени от 1 до 3 D вне зависимости от возраста, имеют 

в четыре раза выше риск возникновения РОС, по сравнению с пациентами, 

имеющими эмметропическую рефракцию. А при миопии более 3-х D риск 

возникновения РОС увеличивается десятикратно [83,229]. По результатам 
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исследований 1980гг. среди всех зарегистрированных факичных РОС у пациентов 

молодого возраста в Скандинавии, пациенты с миопической рефракцией (> 2D) 

составляли 40% и 50,3% [155,235]. В 2025 г. учеными из Саудовской Аравии были 

обнаружены рецессивные типы несиндромальной миопии высокой степени, 

связанные с рецессивными мутациями в генах LRPAP1 и LEPREL1, которые, по 

мнению авторов, с большой вероятностью могут привести к отслойке сетчатки [75]. 

Учитывая высокую долю пациентов с РОС, имеющих миопию и 

стремительное развитие кераторефракционной хирургии, среди факторов риска 

развития РОС все чаще появляются сообщения о возникновении ретинальной 

отслойки после выполнения лазерного кератомилеза (laser-assisted in situ 

keratomileusis (LASIK)). Первые сообщения об обнаружении РОС после LASIK 

появились в 2000гг. [79,80,162]. J.F. Arevalo и соавт. в ретроспективном 

исследовании историй болезни 24 890 пациентов с миопией в диапазоне от -0,75 до 

-29,00 D (в среднем -6,19 D), которым был проведен LASIK обнаружили 

возникновение РОС в 13 глаз 12 пациентов в период от 1 до 36 месяцев (в среднем 

через 12,6 месяца) после LASIK. До LASIK на глазах, в которых развилась РОС, 

миопия была от -1,50 до -16,00 дптр (в среднем -6,96 дптр) [81]. Hooshang Faghihi и 

соавт. зафиксировали развитие РОС в 49 глазах из 59 424 глаз после LASIK, в 

период от 1,5 до 76 месяцев (в среднем 27,3 +/- 21,7 месяца). Средний возраст 

пациентов составлял 38,2 +/- 11,2 года.  Совокупная частота РОС составила 0,082 

% (95 % [ДИ]: 0,061- 0,109), а годовая частота- 0,032 % (95 % ДИ: 0,023-

0,042). Также авторы отметили, что чаще всего разрывы сетчатки обнаруживались 

в верхнем височном квадранте (22,7 %) [115]. Однако P. Kanclerz в 2019 г. при 

написании систематического литературного обзора сделал вывод, что частота РОС 

после кераторефракционной хирургии такая же, как и у пациентов с миопией, не 

подвергавшихся хирургическому вмешательству. Не было обнаружено различий в 

частоте РОС при лазерном кератомилезе in situ и поверхностной рефракционной 

хирургии роговицы. Объединенный анализ показал, что общий риск развития РОС 

после лазерного кератомилеза in situ составляет 0,08 % (95 % ДИ: от 0,69 % до 0,82 
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%). Более высокая предоперационная степень миопии, возраст пациента и мужской 

пол были связаны с повышенным риском возникновения РОС [146].  

На сегодняшний день весомую роль среди факторов возникновения РОС и 

причин увеличения распространенности заболевания отводят 

факоэмульсификации (ФЭК) [90,200]. Основной причиной такого негативного 

прогресса ряд авторов объясняет, как общим увеличением числа операций по 

удалению катаракты, так и тенденцию к ее проведению в более раннем возрасте. 

Интраоперационные осложнения ФЭК, такие как разрыв задней капсулы, грыжа 

СТ и просто резкая экскурсия витреального комплекса по направлению к задней 

капсуле хрусталика в момент удаления хрусталика, существенно увеличивают риск 

возникновения РОС. Все эти процессы способны индуцировать усиление 

витреоретинальной тракции. Что может привести к стремительной и атипичной 

ЗОСТ [210].  

1.3. Патогенетические аспекты возникновения регматогенной 

отслойки сетчатки 

Ключевым патогенетическим фактором, предрасполагающим к развитию 

РОС, являются дегенеративные изменения СТ. На морфологическом уровне в 

витреальной полости выявляются два характерных структурных феномена: с одной 

стороны, прогрессирующее нарастание объёма жидкой фракции (синхизис) [118], 

с другой- увеличение оптически плотных участков вследствие агрегации 

коллагеновых волокон (синерезис) [88,89,116,213]. Синхизис и синерезис 

представляют собой физико-химические дегенеративные процессы, приводящие к 

нарушению гомогенности структуры витреального геля [22,78]. С 

морфологической точки зрения, данные процессы характеризуются диссоциацией 

гиалуроновой кислоты от коллагена, агрегацией коллагеновых фибрилл и 

формированием лакун- пространств, лишенных коллагена и заполненных 

жидкостью [67,240]. Процессы синхизиса и синерезиса патофизиологически 

сопряжены и являются структурным отражением дестабилизации 

экстрацеллюлярного матрикса СТ [213]. Следствием этого становится коллапс СТ, 
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сопровождающийся ослаблением витреоретинальной адгезии: жидкость из 

витреальной полости через дефект ЗГМ проникает в ретрогиалоидное 

пространство, что приводит к сепарации задней гиалоидной мембраны от 

подлежащей внутренней пограничной мембраны сетчатки. Данный процесс 

определяется как ЗОСТ. Частота развития ЗОСТ существенно возрастает в 

возрастном диапазоне от 50 до 70 лет [84,118]. Согласно данным аутопсийных 

исследований, к 80-летнему возрасту распространённость ЗОСТ достигает 80% 

[121]. Также установлено, что у женщин ЗОСТ формируется в более ранние сроки 

по сравнению с мужчинами [139]. ЗОСТ может носить частичный или полный 

характер. Неполная ЗОСТ классифицируется на парамакулярную, перифовеальную 

и перипапиллярную формы [138]. Резидуальная витреоретинальная адгезия при 

неполной ЗОСТ способна индуцировать витреоретинальную тракцию с 

формированием расслоения на уровне различных слоев сетчатки, развитием 

витреомакулярного тракционного синдрома, вплоть до образования сквозного 

макулярного разрыва или периферических ретинальных разрывов [48,88,176]. 

Таким образом, возникновение ЗОСТ создает необходимые предпосылки для 

развития РОС. В 1904 году J. Gonin впервые представил на международном 

конгрессе в Люцерне доклад о роли СТ в патогенезе отслойки сетчатки. 

Значительно позже, в 1934 году, в своей монографии «Le décollement de rétine» он 

детально продемонстрировал механизм формирования РОС, описав 

дегенеративные изменения СТ, наличие зоны патологической витреоретинальной 

периферической адгезии с последующим образованием ретинального разрыва (рис. 

1) [127]. В дальнейшем данная концепция была усовершенствована, и в 2018 году 

Srinivas R. Sadda с соавторами сформулировали три основных условия, 

необходимых для возникновения РОС [205]: 

1. Наличие ретинального разрыва 

2. Активная витреоретинальная тракция за края разрыва 

3. Дефект задней гиалоидной мембраны (ЗГМ) 
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Рисунок 1. Иллюстрация механизма возникновения регматогенной отслойки 

сетчатки J. Gonin из книги «Le décollementde rétine» (1934г): А- процесс задней 

отслойки стекловидного тела; Б- витреоретинальная тракция в зоне 

периферической аномальной адгезии стекловидного тела к сетчатке; В- 

формирование ретинального разрыва с проникновением стекловидного тела в 

субретинальное пространство; Г- картина сформировавшейся отслойки сетчатки 

Условие наличия дефекта ЗГМ заключается в необходимости выхода 

«жидких» фракций СТ через сформированный дефект и попадание их в 

субретинальное пространство.  Активная витреоретинальная тракция при этом, 

А Б 

В Г 
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способствует проникновению «жидких» фракций СТ в субретинальное 

пространство, отслаивая НЭ от подлежащего РПЭ. 

1.4. Пролиферативная витреоретинопатия   

ПВР- это фибропролиферативный патологический процесс, 

характеризующийся образованием патологических мембран на ретинальной 

поверхности, в субретинальном пространстве, на поверхности цилиарного тела и 

СТ. В результате чего происходит сокращение образовавшихся мембран, что 

приводит к их тракционному воздействию на сетчатку с вероятным 

возникновением ретинального разрыва и последующим закономерным 

возникновением РОС [1,102]. При РОС происходят два основных процесса, 

которые выступают в качестве инициирующих факторов потенциального каскада 

ПВР. Этими процессами являются нарушение проницаемости гематоретинального 

барьера и гипоксия сетчатки [119,182,183]. Изменение состояния адгезии между 

наружными ретинальными слоями и РПЭ может привести к миграции клеток 

пигментного эпителия в СТ и преретинально, а также к непосредственной 

миграции собственных клеток сетчатки (например, глиальных клеток) через 

полнослойный ретинальный дефект на ее поверхность. Нарушение 

гематоретинального барьера приводит к увеличению хемотаксической и 

митогенной активности в витреальной полости [98]. Однако это происходит 

вторично по отношению к проникновению цитокинов и факторов роста из 

системного кровообращения, а также к миграции воспалительных клеток из 

системного кровообращения, которые взаимодействуют с гиалоцитами, 

различными клетками сетчатки (например, глиальными клетками) и клетками РПЭ, 

стимулируя дальнейшее локальное увеличение цитокинов и факторов роста в 

полости стекловидного тела и его веществе [142]. В результате каскада описанных 

патологических процессов происходит сокращение образовавшихся 

пролиферативных мембран, что приводит к их тракционному воздействию на 

сетчатку с вероятным возникновением ретинального разрыва и последующим 

закономерным возникновением РОС. 
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Классификация ПВР, сопутствующей РОС 

Комитет по терминологии ретинального общества (Retina Society 

Terminology Committee) впервые представил классификацию пролиферативной 

ПВР в 1983 году, выделив стадии A-D. Однако эта классификация охватывала 

исключительно патологические процессы в заднем сегменте глазного яблока. 

Между тем, ПВР распространяется не только на заднюю гиалоидную мембрану, но 

также затрагивает переднюю гиалоидную мембрану, основание СТ и даже задние 

волокна цинновой связки [71]. В связи с этим в современной практике применяется 

классификация, которая акцентирует внимание на расположении 

пролиферативных изменений относительно экватора глаза (передняя и задняя 

локализация). Данная классификация была предложена Machemer и соавт. в 1991 г. 

[168]: 

Стадия А - СТ мутное, с мелкими пигментными скоплениями 

и их отложением на сетчатке, преимущественно в нижних отделах полости глаза, 

сетчатка подвижная. 

Стадия В - сморщивание поверхности отслоенной сетчатки, уменьшение ее 

подвижности, ретинальные сосуды извитые, край разрыва сетчатки завернутый, СТ 

малоподвижное. 

Стадия С (posterior) - формирование фокальных диффузных фиксированных 

складок сетчатки позади экватора, наличие субретинальных тяжей. 

Стадия С (anterior) - формирование фиксированных складок сетчатки 

кпереди от экватора, смещение периферической сетчатки к цилиарному телу, 

плотные тяжи стекловидного тела. Выраженность пролиферации определяется 

объемом патологии сетчатки и количеством часовых меридианов (1-12) даже 

при несмежных пролиферациях. 

1.5. Эндовитреальная хирургия регматогенной отслойки сетчатки 

По мнению ученых, в истории лечения отслойки сетчатки справедливо выделять 

два периода: «до Gonin» и «после» [9]. Именно J. Gonin сделал сенсационное 

заявление, о наличие ретинального разрыва, как причинного фактора возникновения 
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отслойки сетчатки [129]  и сообщил о необходимости блокирования сквозного 

ретинального дефекта путем формирования хориоретинального сращения [126,238]. 

Далее в период с 1902 по 1921 год Jules Gonin практически единолично изменил 

существующий, на то время, подход к хирургии отслойки сетчатки [128]  

Первые сообщения об эндовитреальных вмешательствах по поводу РОС 

датируются 1937г., когда B. Rosengren предложил вводить в витреальную полость 

воздух, с целью эндотампонады ретинального разрыва после предварительного 

проведения диатермокоагуляции склеры и дренирования субретинальной жидкости. 

Несмотря на успех данного вида хирургического вмешательства в 77%, рецидивы РОС 

наблюдались достаточно часто, по причине недостаточного времени существования 

воздушной тампонады для образования надежной хориоретинальной спайки в области 

разрыва.  Далее в 1967 г. H. Lincoff вновь совершил попытку эндовитреального 

вмешательства, и предложил использование техники газовой тампонады в случаях, 

когда эписклеральное пломбирование (ЭСП) оказывалось недостаточно 

неэффективным. Он заменил воздух инертным газом: сульфургексафторидом, 

который по своим физическим свойствам был малорастворимым в водной среде и имел 

свойство находиться в глазу вдвое дольше воздуха [40]. Основываясь на этом опыте, в 

1974 г. I. Kreissig предложила вводить расширяющийся газ без выполнения 

дренирования субретинальной жидкости при хирургическом лечении РОС с 

гигантскими разрывами и разрывами, расположенными в заднем полюсе. Однако автор 

рекомендовала ограничить показания к проведению данного метода теми видами РОС, 

которые технически не подходят для проведения ЭСП: с гигантским разрывом 

сетчатки (протяженностью 70-180°), с разрывами, расположенными в заднем полюсе 

или вблизи друг друга, но на различном расстоянии от лимба [151]. В 1986 г. Hilton и 

соавт. повторно предложили интравитреальное введение расширяющегося газа при 

свежих отслойках сетчатки, очевидно не имея достоверных сведений о ранее 

опубликованных сообщениях I. Kreissig. Данная хирургическая манипуляция, 

получила название пневморетинопексия, она показала эффективность в 91-99% 

случаев на фоне газовой тампонады и в 80-84% после рассасывания газового пузыря 
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из витреальной полости [141,234]. Усовершенствованную методику введения в 

витреальную полость расширяющегося газа SF6 при осложненных ретинальных 

разрывах предложили H. Lincoff и его команда [153,154,163,164], суть метода 

заключалась в использовании 4 перфторуглеродных газов (CF4, C2F6, C3F8, C4F10). 

По мере удлинения углеродной цепочки этих видов газа, нарастает степень их 

нерастворимости. Таким образом, период полураспада данных газов 

(соответствующий терапевтическому объему газа) варьирует в диапазоне от 6 до 45 

дней. Однако использование расширяющих газов, в результате их пролонгированного 

нахождения в витреальной полости, часто приводило к повышению риска и учащению 

зафиксированных случаев ПВР и осложнений, связанных с этим патологическим 

явлением. 

Обеспокоенные достаточно частым обнаружением явлений ПВР после 

использования существующих хирургических техник лечения РОС, ученые пытались 

разработать способ непосредственной «ликвидации» витреоретинальных тракций и 

пролифераций. В 1961 году Kasner D. впервые продемонстрировал возможность 

манипуляций со СТ, сообщив об осуществлении витрэктомии через доступ с 

«открытым небом» [100]. Позднее, R. Machemer в 1970 г совершил первую попытку 

закрытой витрэктомии. Автор сообщил о разработке безопасной методики удаления 

СТ через небольшой разрез в плоской части цилиарного тела [169]. Первый аппарат 

для витрэктомии, «VISC», был в достаточно габаритным, по этой причине O‘Malley 

создал усовершенствованный прибор «Ocutome» [152] С этого момента хирургическая 

техника начала свое стремительное совершенствование вплоть до сегодняшних дней. 

J. Scott в 1981 году и позже в 1982 году R. Zivojnovic предложили комбинировать 

витрэктомию с введением СМ в качестве тампонады. Также появилась возможность 

удалять СМ из полости СТ [212]. 

Метод эндотампонады СМ применялся еще до появления витрэктомии. В 1965 

году Захаров В. Д. и соавторы, наряду с зарубежными исследователями, провели 

экспериментальное исследование по оценке безопасности СМ для тканей глаз у 

животных [З,26]. В том же году Федоров С.Н., Бедило В.Я. и Захаров В.Д. впервые в 
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СССР начали использовать СМ для лечения отслойки сетчатки, первоначально 

ограничивая применение тяжелыми случаями [66].  

Пионерами отечественной витреоретинальной хирургии являются Захаров В.Д. 

и Глинчук Я.И., которые активно внедряли и совершенствовали эндовитреальную 

хирургию в клинической практике [10-15,24,25]. В начале 1990-х годов под 

руководством Захарова В.Д. проведено первое масштабное отечественное 

исследование применения «тяжелого» СМ. Оно включало 450 глаз со «старыми» 

отслойками сетчатки, осложненными ПВР. Анатомическое прилегание сетчатки было 

достигнуто у 81,5% пациентов, а острота зрения в диапазоне 0,09-0,6 сохранялась у 

91,4% пациентов. Учитывая исходную тяжесть ретинальных поражений, полученные 

результаты оказались весьма высокими [29,66]. 

В последние десятилетия произошло существенное совершенствование в 

технике эндовитреальных хирургических вмешательств, такое как уменьшение 

калибра используемых хирургических инструментов до 25-27 G, применение 

бимануальной техники, также стали более понятны тактические элементы, 

способствующие достижению максимально хорошего анатомического результата 

хирургического лечения пациентов с витреоретинальной патологией [3,16,133,223].

 Эндовитреальная хирургия РОС также совершила значительный прогресс: в 2018 

г. Шкворченко Д.О. и Горшков И.М. [72], а позднее, в 2025 г. Ларина Е.А. и 

Файзрахманов Р.Р. [42] сообщили об успешном опыте применения газовоздушной 

тампонады в хирургическом лечении отслойки сетчатки с разрывами в нижней 

полусфере, Файзрахманов Р.Р. и соавт. также предложили новый метод лечения 

пациентов с РОС с данным типом локализации разрывов, применяя краткосрочную 

комбинированную тампонаду, тем самым снижая риски развития таких осложнений, 

как ПВР вследствие длительного нахождения в витреальной полости тампонирующего 

агента [64,61]. 
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1.6. Патогенетические механизмы повреждения фоторецепторов и 

гемодинамические нарушения при регматогенной отслойке сетчатки 

Следует отметить, что даже при полном прилегании сетчатки 

послеоперационный прогноз по восстановлению центрального зрения зависит от 

вовлечения макулы в патологический процесс. По данным литературы, в условиях 

полного прилегания сетчатки после операции острота зрения достигает 0,5 и выше 

в примерно 90% случаев. В то же время при отслойке макулы лишь в 50% случаев 

удается достичь повышения остроты зрения до 0,4 и выше. И тем более 

маловероятно улучшение зрения, если отслойка макулы сохраняется неделю и 

дольше [171,238]. В связи с этим, довольно часто наблюдается неполное 

восстановление зрительных функций, дефекты цветового зрения или наличие 

стойких метаморфопсий, несмотря на отличные анатомические результаты после 

хирургического лечения РОС, при которых на оптической когерентной томографии 

(ОКТ) фиксируется послеоперационное соединение внутреннего сегмента с 

наружным сегментом (IS/OS) фоторецепторов, особенно это важно при РОС с 

захватом макулярной зоны [104,111,204]. Эти данные подтверждают 

существование микроструктурных повреждений фовеальной зоны, недоступных 

для выявления с помощью стандартных офтальмологических методик и 

спектрального ОКТ. 

1.6.1. Патогенетические теории повреждения фоторецепторов при РОС 

Как и другие части нервной системы, сетчатка нуждается в постоянном 

поступлении кислорода. Если кровообращение полностью прекращается из-за 

внезапного повышения внутриглазного давления (ВГД), например, до уровней, 

превышающих системное артериальное давление, зрение у человека прекращается 

всего за 4-9 секунд [76].  

Сложное взаимодействие механических и метаболических факторов, 

включая свойства матрицы внутренних слоев фоторецепторов и активный 

транспорт РПЭ, имеет решающее значение в нарушении адгезивного механизма 

РПЭ-НЭ в условиях РОС.  При отслойке НЭ разрыв между сосудистой оболочкой 
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и фоторецепторами резко увеличивается. Linberg K и соавт в 1998 г. установили, 

что в результате отслоения сетчатки происходит некоторое преобразование 

выживших фоторецепторов в структуре внешних сегментов и окончаний своих 

аксонов во внешнем плексиформном слое, включается, так называемый, защитный 

механизм, ограничивающий гибель клеток [159,166]. В то же время концентрация 

митохондрий во внутренних сегментах фоторецепторов, необходимых для их 

нормального метаболизма, рассеивается, а глиальные клетки Мюллера сетчатки 

подвергаются пролиферации и гипертрофируются. Gaucher и соавт. пришли к 

выводу, что активация клеток Мюллера, связанная с локальным первичным 

изменениям кровотока во внутренних ретинальных слоях, может привести к 

вторичному снижению плотности капиллярного кровотока, в том числе при 

отсутствии каких-либо клинических и структурных изменений [122,157]. Гибель 

фоторецепторов при РОС была подтверждена исследованиями на модели человека 

и кролика [101]. Гибель и дегенерация в слое фоторецепторов отслоившейся 

сетчатки может быть объяснена характером поступления питательных веществ в 

сетчатку. Внутренние слои фоторецепторов получают питание из ретинальных 

сосудов, таким образом на их кровоснабжение отслоение не влияет. Источником 

питания наружных слоев фоторецепторов являются хориокапилляры. При РОС 

происходит отслоение наружных слоев фоторецепторов от их единственного 

источника питания и наступает прекращение поступлений двух жизненно важных 

молекул, обеспечивающих нормальный метаболизм- кислорода и глюкозы. Также, 

было показано, что фоторецепторы обладают высокой способностью как к 

окислительному метаболизму, так и к анаэробному гликолизу, что позволяет им 

полагаться на окислительный метаболизм при гипогликемии и на анаэробный 

гликолиз при гипоксии [221]. Однако в результате гипоксии и нарушения 

поступления глюкозы, происходит дегенерация фоторецепторов, что может 

объяснять лишь частичное восстановление зрительных функций после успешной 

хирургии РОС и снижение качества этих функций [149]. Похожие выводы сделали 

Öhman T. и соавт, подтвердив повреждения фоторецепторов при РОС, при участии 
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каспаз, вследствие нарушения транспорта кислорода и глюкозы, что приводит к 

значительной гибели фоторецепторных клеток [185]. 

Также имеются сведения о повреждении фоторецепторов при РОС в 

результате высвобождения внеклеточного АТФ из умирающих «соседних» клеток. 

Авторами исследования был обнаружен повышенный уровень АТФ в образцах СТ 

и субретинальной жидкости у пациентов с РОС, что позволило им сделать вывод о 

потенциальном наличие механизма вторичной «цепной» гибели клеток. В 

исследовании также было обнаружено усиление регуляции 

эктонуклеозидтрифосфатдифосфогидролазы-1 (ENTPD1), фермента, 

разрушающего АТФ, что свидетельствует о динамической взаимосвязи между 

накоплением и деградацией АТФ при РОС [226].  

Однако существует и альтернативная версия механизма повреждения 

фоторецепторов, заключающаяся в предположении о разрушающем влиянии 

активации инфламмасом, источником которых в основном являются 

инфильтрирующие макрофаги, а не поврежденные фоторецепторы. Авторы 

объясняют это наличием увеличения количества расщепленного IL-1β, что 

усугубляет гибель фоторецепторных клеток [148].  

1.6.2. Гемодинамические и микрососудистые нарушения при регматогенной 

отслойке сетчатки. 

Большая часть базовых знаний о регуляции кровотока в сетчатке основана на 

данных, полученных в ходе экспериментов на животных с использованием 

инвазивных методов. Однако за последние десятилетия крупные разработки в 

области оптики и лазеров привели к появлению множества неинвазивных методов, 

которые были применены к глазу человека для исследования ее гемодинамики и, 

более конкретно, регуляции кровотока в сетчатке в ответ на ряд физиологических 

и фармакологических раздражителей [73,197].  

Существует ряд публикаций об исследования кровотока в глазах с РОС, 

подтверждающих изменение гемодинамики при ретинальной абляции. В 1983 г 

появилось сообщение о расширении и гиперпроницаемости капилляров в 
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отслоенном НЭ, свидетельствующем об ауторегуляции вследствие тканевой 

гипоксии. Кроме того, была обнаружена диффузная окклюзия периферических 

сосудов в глазах С РОС с периферическими ретинальными разрывами, что 

позволяет предположить, что ранее существовавшие нарушения перфузии 

сетчатки усугубились повышением резистентности, вследствие отслойки [194].  

В 2016 г. Было проведено исследование методом лазерной спекл-флоуметрии 

в глазах с РОС до хирургического лечения и парных глазах тех же пациентов с 

целью контроля. Результаты исследования показали, что средняя скорость 

размытия (Mean Blur Rate - MBR), указывающая на относительный кровоток, в 

пораженных глазах была значительно ниже, чем у глаз из группы контроля. Что 

свидетельствует о снижении кровотока при наличии РОС [143]. Также имеются 

сообщения о негативном влиянии продолжительности РОС на гемодинамику в 

центральной артерии сетчатки, при этом авторы исследования обнаружили 

значительную корреляцию между продолжительностью РОС и снижением 

скорости кровотока в центральной артерии сетчатки, а также повышением индекса 

резистентности [203].  

Ряд исследований подтверждает, что наличие РОС в совокупности с 

гипоксическим повреждением, вызванным отслойкой нейросенсорной сетчатки от 

РПЭ, способствует возникновению ишемического повреждения, в результате 

изменений в ретинальных сосудах и повышения уровня медиаторов воспаления, 

вследствие чего ухудшаются показатели регионарного и ОГК [53,92]. 

1.6.3. Особенности изменения гемодинамики после хирургического лечения 

регматогенной отслойки сетчатки 

В 2006 г. R Sugawara и соот. опубликовали результаты собственного 

исследования из которого следует, что сниженная скорость хориоидального 

кровотока в фовеальной зоне имеет временный характер, авторами было 

зафиксирована нормализация кровотока до нормальных значений через 12 недель 

после хирургического лечения методом ЭСП. Оценка скорости хориоидального 

кровотока проводилась с помощью лазерной доплеровской флоуметрии. В 
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исследовании вошли пациенты с РОС без захвата макулярной зоны [225]. Похожие 

выводы сделали ранее Eshita T. и соавт в 2004 г. Авторы наблюдали 

положительную динамику в параметрах ОГК уже через 1 месяц после ЭСП [114].  

Результаты многочисленных исследований свидетельствуют о 

вариабельности характеристик микроциркуляции капиллярного сплетения 

сетчатки, включая макулярные и перипапиллярные капилляры [106].   

Что касается эндовитреальной хирургии, влияние типа эндотампонады 

витреальной полости, вполне противоречивы. Sato E.A. опубликовал данные о 

неблагоприятном воздействии на кровообращение в ободке диска зрительного 

нерва газовой тампонады [209].  

Существует ряд публикаций, демонстрирующих изменение 

морфофункциональных характеристик сетчатки при эндотампонаде СМ, однако 

данные весьма вариабельны. Из них следует, что восстановление 

светочувствительности сетчатки после удаления СМ, имеет прямую корреляцию с 

давностью отслойки и сроками эндотампонады [65,112,158].  Исследование 

Vincenza Bonfiglio демонстрирует, что при использовании газо-воздушной смеси 

при эндовитреальной хирургии РОС, регистрируется более низкая плотность 

сосудов в поверхностном и глубоком ретинальных сплетениях в сравнении с 

парными глазами [92].  В исследовании от 2022 г. при изучении 

микроциркуляторных изменений в макулярной зоне после эндотампонады СМ 

также была обнаружена авторами гипоперфузия в фовеа, пара- и перифовеальной 

зоне по сравнению с данными, полученными в парном глазу [107].  Однако в 2023 

г. Marie Hartmann и соавт. опубликовали данные, опровергающие выводы 

вышеупомянутых исследований. Авторы получили результаты, согласно которым 

тип эндотампонады не оказывает существенного влияния на плотность 

парафовеолярных сосудов и диаметр фовеальной бессосудистой зоны в 

поверхностном капиллярном сплетении [136]. Также сформировалось понимание о 

высокой информативности ОКТ с использованием режима улучшенной глубины 

сканирования- EDI (enhanced depth imaging) [123,147]. 
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Большой интерес представляет работа, в которой авторы определяли 

толщину сосудистой оболочки в фовеальной зоне у пациентов, оперированных по 

поводу РОС с эндотампонадой СМ 1000 сСт сроком на 2 месяца. Полученные 

данные показали снижение толщины хориоидеи через 2 месяца после удаления СМ, 

что позволило предположить влияние сроков эндотампонады на сосудистую 

оболочку [91].  

В 2018 г. Woo с соавт. обнаружили, что после витрэктомии поверхностные и 

глубокие области фовеальной бессосудистой зоны имели лучшие показатели в 

глазах с РОС с вовлечением макулярной зоны, чем в глазах с интактной макулой 

[239]. 

1.7. Причины рецидива регматогенной отслойки сетчатки 

Из литературных данных следует, что риск развития рецидива РОС в 

послеоперационном периоде остается достаточно высоким - от 3 до 30 % [145,50]. 

Довольно частой причиной развития рецидива являются пролиферативные изменения 

в витреальной полости, зачастую, вследствие удаления СТ в недостаточном объеме, 

формирующие тракционное воздействие задней гиалоидной мембраны СТ на сетчатку 

с последующим разблокированием старых разрывов либо образование новых разрывов 

[85]. Также, в патогенезе развития ПВР немаловажное значение имеют остатки базиса 

СТ, оставшиеся участки задней ЗГМ при ее неполной интраоперационной индукции 

[35]. 

Считается, что выраженность пролиферативного процесса при отслойке 

сетчатки, является главным фактором определения степени тяжести отслойки сетчатки 

и наиболее распространенной причиной возникновения рецидива заболевания [43]. 

Среди рецидивов РОС после успешного хирургического лечения, 

прогрессирование ПВР является установленной причиной в 60% случаев, являясь 

одним из самых серьезных осложнений, встречающихся в послеоперационном периоде 

у пациентов, оперированных по поводу данного заболевания [47].  
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Также нередко причиной рецидива отслойки сетчатки после рассасывания 

тампонирующего агента, либо после его удаления (при эндотампонаде СМ) является 

банальное не обнаружение ретинального разрыва во время операции. Как показывает 

практика, наличие выраженной ПВР, вследствие сокращения плотно спаянной с 

поверхностью сетчатки фибропролиферативной ткани, нередко сочетается с разрывом 

сетчатки и без специальных методов визуализации, обнаружить разрыв в пределах 

экватора, не всегда удается. Более того, не исключено ятрогенное повреждение 

целостности сетчатки во время отделения эпиретинальной ткани от сетчатки.   

1.8. Терапевтические методы реабилитации пациентов после 

хирургического лечения регматогенной отслойки сетчатки с положительным 

анатомическим результатом 

Независимо от метода хирургического лечения РОС для сокращения сроков 

послеоперационной реабилитации и обеспечения высоких функциональных 

результатов в послеоперационном периоде рекомендуется придерживаться 

устоявшейся практики: назначать противовоспалительную терапию с 

антибактериальными препаратами, нестероидными противовоспалительными 

препаратами и глюкокортикостероидами. Специальные методы 

послеоперационной реабилитации пациентов после хирургического лечения РОС 

не так широко распространены и в некоторой степени значимость таких методов 

несправедливо недооценивается. Известны способы применения в качестве 

послеоперационной терапии препаратов, направленных на улучшение зрительных 

функций в позднем послеоперационном периоде, путем улучшения 

микроциркуляторных процессов (трентал, танакан, различные антиоксиданты и 

препараты, стимулирующие трофику сетчатки, такие как ретиналамин, который 

показал свою высокую эффективность и хорошие функциональные результаты 

после его применения [4]. В 2019 г. Егоров В.В. и соавт. по результатам 

собственного исследования пришли к выводу, что применение нейропротектора 

«Цитофлавина» в послеоперационной реабилитации пациентов с РОС существенно 

повышает качество функционального исхода операции за счет активации 
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хориоретинального кровотока [19]. Существуют данные об использовании 

низкоэнергетической лазерной стимуляции [39,44,45]. Считается, что лазерное 

излучение малой мощности улучшает перфузию сосудов микроциркуляторного 

русла и положительно влияет на транскапиллярный обмен. Однако 

терапевтический эффект лазерстимуляции кратковременен, и при повторных 

курсах лечения его эффективность снижается. Егорова Е.Н. в 2007 г. в рамках 

собственного диссертационного исследования изучила влияние озонотерапии на 

функциональные результаты после хирургического лечения РОС [20]. Результаты 

работы показали выраженное положительное влияние на восстановление 

функциональной активности фоторецепторов, нормализации нейроглиальных 

отношений в периферических и центральных отделах сетчатки, и способности 

данного терапевтического подхода к более быстрому восстановлению зрительных 

функций. 

1.8.1. Применение термического гелиокса в офтальмологии 

Газовая смесь гелия с кислородом не обладает запахом, не имеет 

бронходилатирующего и наркотического действия, не токсична и не канцерогенна, 

и не оказывает продолжительного воздействия на организм человека [38,60]. Как 

инертное вещество она не метаболизируется и может безопасно применяться у 

большинства пациентов [68].  

В Российской Федерации и за рубежом гелиокс уже много лет применяется 

для профилактики и лечения заболеваний, сопровождающихся элементами 

гипоксии тканей, ишемии и реперфузионного синдрома не только у пациентов с 

острыми и хроническими болезнями органов дыхания, сердечно-сосудистой, 

нервной и эндокринной систем, но также и при многих других патологических 

состояниях и программах реабилитации [68,120,131]. Особенно актуальным 

данный вид терапии стал в период пандемии COVID-19 [7], продемонстрировав 

хороший терапевтический эффект, за счет улучшения газообмена, ускорению 

элиминации вируса и опосредованного повышения противовоспалительного 
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эффекта [56]. На сегодняшний день существуют единичные публикации, 

посвященные результатам применения термического гелиокса в офтальмологии. 

Одним из немногочисленный отечественных ученых, занимающихся 

исследованием применения гелиокситерапии в офтальмологии, является 

профессор Шелудченко В.М. В 2023 году им было исследовано благоприятное 

воздействие термического гелиокса в рамках комплексной физиотерапии на 

структурно-функциональные параметры зрительного нерва при различных 

этиологических формах его поражения. Также были представлены результаты 

успешного использования дыхательной гелий-кислородной терапии в лечении 

возрастной макулярной дегенерации. [70]. 

1.8.2. Применение препарата Семакс в офтальмологии 

На сегодняшний день значительное внимание уделяется созданию и 

изучению короткопептидных лекарственных средств с цитопротективными 

свойствами в области нейропротекции [17,172] Среди активно исследуемых групп 

пептидных регуляторных соединений выделяются меланокортины, которые 

демонстрируют широкий спектр биологической активности и высокий 

терапевтический потенциал. Препарат «Семакс» (Met-Glu-His-Phe-Pro-Gly-Pro, 

MEHFPGP) - синтетический аналог фрагмента адренокортикотропного гормона 4–

10 (АКТГ4–10, Met-Glu-His-Phe-Arg-Trp-Gly, MEHFRWG) пролонгированного 

действия, обладающий более высокой устойчивостью к действию протеаз, чем его 

природный аналог [6,23]. Данный лекарственный препарат, входящий в группу 

регуляторных пептидов, с нейропротекторным, антиоксидантным и 

антигипоксическим воздействием. В малых дозах он поддерживает энергетические 

процессы нервной ткани, расширяет ее адаптационные резервы и устойчивость к 

стрессовым повреждениям, включая гипоксию, возникающую по барометрическим 

или сосудистным причинам [58].  

В 2015 г. В.В. Страхов и соавт. опубликовали результаты исследования 

эффективности и безопасности применения «Семакса» 0,1% как средства 

нейропротекторной терапии при первичной открытоугольной глаукоме по данным 
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Гейдельбергской диагностики. В работе отмечались положительные изменения в 

структуре нервных волокон, например, достоверно снизился уровень 

прерывистости нервного волокна [62]. 

Каеткина Е.В. и соавт. сообщили об эффективности препаракта «Семакс» в 

комплексном лечении дистрофических заболеваний глаз [34]. 

Также была установлена высокая эффективность применения препарата 

«Семакс» у пациентов с непролиферативной диабетической ретинопатией [8]. 

Елагина А.А. и соавт. В 2020 г. зафиксировали, что при курсовом внутримышечном 

введении Семакса в течение 10 суток животным с экспериментальным сахарным 

диабетом наблюдалось статистически значимое изменение уровней фактора 

Виллебранда и эндотелина-1 - их снижение составило 16,8% и 15,4% 

соответственно (р<0,01) относительно контрольной группы [21]. 

Луговской С.С. и соавт. в результате эксперементальной работы, изучили 

влияния Семакса на микроциркуляцию в сетчатке на модели гипертензивной 

нейроретинопатии у крыс и зафиксировали улучшение ретинальной 

микроциркуляции, что авторы объяснили наличием у препарата Семакс 

антиоксидантных и эндотелиопротекторных эффектов [46].  

Таким образом, гептапептид «Семакс» характеризуется широким диапазоном 

фармакологических эффектов, включая ноотропное, нейропротективное, 

антиоксидантное и эндотелиопротективное действие. 

Заключение по обзору литературы  

Современные методы послеоперационной реабилитации пациентов с РОС 

остаются недостаточно разработанными и требуют дальнейшего 

совершенствования. Перспективным направлением представляется применение 

нейропротективных препаратов и немедикаментозных методов терапии, однако 

доказательная база их эффективности ограничена. Необходимы дальнейшие 

исследования патогенетических механизмов повреждения сетчатки, разработка 

методов прогнозирования ПВР и создание эффективных протоколов комплексной 
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послеоперационной терапии, направленных на восстановление структурно-

функционального состояния сетчатки и улучшение качества жизни пациентов. 

 

Глава 2.  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая характеристика материала исследования 

Данное клиническое проспективное когортное исследование было одобрено 

локальным этическим комитетом ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова» (протокол 

№ 84/3 от 19 сентября 2022г.) и выполнено в соответствии с положениями 

Хельсинской декларации. Исследование проведено на базе ФГБНУ «НИИГБ им. 

М.М. Краснова». В исследование включили 80 пациентов (80 глаз) с первичной 

РОС, которым было выполнено неотложное хирургическое лечение в объеме 

микроинвазивной витрэктомии с эндотампонадой витреальной полости СМ в 

завершении операции.  

Критерии включения пациентов в исследование:  

1) верифицированный объективными методами исследования диагноз 

«первичная регматогенная отслойка сетчатки». 

2) полное анатомическое прилегание сетчатки, достигнутое во всех 

случаях в результате проведения первичного хирургического вмешательства путем 

проведения четырехпортовой «25G pars plana» витрэктомии с использованием в 

качестве эндотампонады витреальной полости в завершении операции СМ; 

3) продолжительность отслойки сетчатки не более 30 суток. 

Критерии невключения пациентов в исследование:  

1) наличие глаукомы;  

2) непрозрачность оптических сред, препятствующая проведению 

функциональных методов исследования;  

3) тяжелая сопутствующая общесоматическая патология, а также случаи 

острого нарушения мозгового кровообращения, острого коронарного синдрома, 

неконтролируемой гипертензии и сахарного диабета;  
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4) наличие пролиферативной витреоретинопатии (с1-с5 по Machamer c 

соавт.) на момент первичного обращения;  

5) наличие ЭМФ, требующего проведения мембранопилинга на момент 

первичного вмешательства; 

6) наличие сквозного макулярного разрыва на момент первичного 

хирургического вмешательства; 

7) авитрия 

Критерии исключения пациентов из исследования: 

1) случаи офтальмогипертензии на протяжении всего периода 

исследования; 

2) интра- и послеоперационные осложнения инфекционного характера.  

 

Дизайн исследования 

Целью диссертационной работы являлась разработка и оценка 

эффективности комплекса хирургических и пост хирургических мероприятий для 

улучшения анатомо-функциональных результатов в лечении регматогенной 

отслойки сетчатки. 

Для реализации данной цели в исследование были включены 80 пациентов 

(80 глаз) с установленным диагнозом первичная РОС давностью до 1 месяца. 

Пациенты были разделены на две группы (рисунок 2), сопоставимые по 

демографическим параметрам, длительности РОС, длительности и конфигурации 

отслойки НЭ в макулярной зоне (ОНМЗ), в зависимости от тактики 

эндовитреального вмешательтства. Ревизия витреальной полости с удалением 

силиконового масла выполнялась строго через 1 месяц после первичного 

хирургического вмешательства. Далее, все пациенты были разделены на две 

подгруппы в каждой из групп, в зависимости от применяемого терапевтического 

подхода в послеоперационном периоде. Пациентам подгрупп 1.1 и 2.1 в качестве 

послеоперационной терапии, начиная с 5-х суток после операции, применяли 

предложенное КФЛ в течение 10 дней. У пациентов подгрупп 1.2 и 2.2 

использовали ИМТ, представляющую собой 10- дневный курс инстилляций 0,1% 
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капель Семакс эндоназально, также начиная с 5-х суток после первичного 

хирургического лечения. Контрольными точками являлись следующие: до 

операции, 7 сутки после хирургического вмешательства, через 1,3,6 и 12 месяцев. 

Общий срок наблюдения составил 12 месяцев. В точке наблюдения 1 месяц, 

комплекс исследований проводили в день повторного хирургического 

вмешательства, до разрешения эндотампонады. 

 

 

   

 

 

 

 

Рисунок 2.  Дизайн исследования.  

Примечание: ИБК- интраоперационное бинарное контрастирование, КФЛ- 

комбинированное физиотерпевтическое лечение, ИМТ- инстилляционная 

монотерапия.  

 

Отбор пациентов осуществляли сплошным методом. В качестве 

тампонирующего вещества использовали СМ на основе 100 % 

полидиметилсилоксана (вязкость при 25°С – 1000–1300 мПа•с, плотность – 0,96–

0,98 г/см3). Показаниями для эндотампонады СМ являлись наличие разрывов 

сетчатки в нижней полусфере, множественных разрывов (3 и более) при условии 

расположение одного из них в нижней полусфере, а также ретинальные разрывы в 

двух и более квадрантах.  

В таблице 1 представлено распределение пациентов по полу, возрасту, а 

также величины передне-задней оси глаза (ПЗО). Исследуемые группы были 

сопоставимы по всем изучаемым параметрам.  

 

 

2 группа (контрольная 
витрэктомия 

стандартным способом), 
n= 40:  

1 группа (основная 
витрэктомия с ИБК), n= 

40 

1.1 подгруппа, n= 
20: применение 

КФЛ 

1.2 подгруппа 
n=20: 

применение ИМТ 

2.1 подгруппа, 
n=20: 

применение КФЛ 

2.2 подгруппа: 
n=20 применение 

ИМТ 
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Таблица 1. Распределение пациентов в группах 

Характеристики 1 (основная) 

группа 

2 (контрольная) 

группа 

Р 

Всего пациентов (n) 40 40 - 

Мужчины, n (%) 11 (27,5%) 16 (40%) 0,344 

Женщины, n (%) 29 (72,5%) 24 (60%) 

Возраст, лет±σ 55,3±13,7 55,8±10,8 0,850 

ПЗО, мм 24,3 [23,6; 25,7] 24,2 [23,8; 25,2] 0,813 

 

У всех пациентов проводился тщательный сбор анамнеза, позволявший 

точно определить давность возникновения РОС и ОНМЗ, а также наличие 

аллергических реакций, перенесенных инфекционных и наличие хронической 

общесоматической патологии. 

 

2.2. Клинико-функциональные методы исследования 

При первичном обращении выполнялся сбор жалоб и детального анамнеза. 

Исследование проводили до операции, через 7 дней, 1, 3,6 и 12 месяцев, в 

зависимости от метода исследования. Всем пациентам выполняли стандартный 

комплекс офтальмологического обследования, включающий осмотр глазного 

яблока и придаточного аппарата, непрямую офтальмоскопию глазного дна, 

авторефрактометрию, визометрию, периметрию и тонометрию. Также 

выполнялись специальные офтальмологические методы обследования, 

включающие, фоторегистрацию глазного дна, ОКТ, исследование ОГК и фундус-

микропериметрию (ФМП).  
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Стандартные методы офтальмологического обследования: 

- определение максимально корригированной остроты зрения (МКОЗ) 

проводилось после определения рефракции с использованием авторефрактометра 

KR1 (Topcon), затем проведена визометрия на проекторе знаков «SZP 350» 

компании «Carl Zeiss Meditec AG» (Германия) в комбинации со стандартным 

набором стекол для коррекции аметропии. 

- ВГД измеряли методом точечной контактной тонометрии с использованием 

устройства Icare ic100 (Финляндия). 

- биомикроскопия переднего сегмента глаза проводилась на щелевой лампе 

SL 2G (Topcon). Целью биомикроскопии являлась детальная оценка состояния 

вспомогательного аппарата глаза, а также конъюнктивы, склеры, роговицы, 

характеристик передней камеры (включая глубину и равномерность) радужной 

оболочки (на предмет разрушения пигментной каймы и мидриаза) и хрусталика. 

Офтальмоскопия глазного дна осуществлялась в условиях медикаментозного 

мидриаза с использованием линзы Ocular Instruments (США) с оптической силой 78 

дптр и 90 дптр. 

- периметрия проводилась на проекционном периметре «ПРП-60» в 

соответствии со стандартизированной методикой, с применением объекта белого 

цвета («ЗОМЗ», Россия) 

Специальные методы исследования: 

Оптическая когерентная томография. 

Все исследования были проведены с использованием томографа SOLIX 

(Optovue, США), который оснащен источником лазерного излучения с длиной 

волны 840 нм и способен осуществлять сканирование со скоростью 120 кГц. 

Максимальное аксиальное разрешение в тканях составляет 5 мкм. Для анализа 

морфологических характеристик сетчатки использовали протокол Retina Cube 

QuickVue с помощью которого оценивали центральную толщину сетчатки (ЦТС) в 

фовеа, путем расчета среднего значения из суммы значений толщины в девяти 

зонах согласно секторам диаграммы ETDRS. Исследование проводилось, начиная 

с 7 суток после хирургического лечения. До проведения хирургического лечения 
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применяли протокол Raster, который включал 17 параллельных линейных сканов 

(см. рисунок 3). Эти сканы использовали для верификации и определения 

конфигурации отслойки в макулярной области.  При выявлении ошибок 

автоматической сегментации ретинальных слоев выполняли ручную 

корректировку. Все исследования были выполнены в темном помещении в 

условиях медикаментозного мидриаза, не ранее чем через 20 минут после 

инстилляции капель тропикамид 8 мг/мл +фенилэфрин 50 мг/мл (Мидримакс, 

SENTISS PHARMA, Индия). 

 
Рисунок 3. ОКТ изображение отслойки сетчатки с захватом макулярной зоны 

в режиме Raster. 

 

Фундус- микропериметрия 

Обследование выполняли в условиях медикаментозного расширения зрачка 

в помещении с контролируемым освещением с использованием микропериметра 

Macular Integrity Assessment (MAIA) производства CenterVue S.p.A. (программное 

обеспечение v2.0) , Италия. 

Метод ФМП обеспечивает синхронное получение топографической карты 

сетчатки посредством сканирующей лазерной офтальмоскопии с одновременной 

оценкой светочувствительности и параметров фиксации. Исследование проводили 
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по пороговой стратегии 4-2, аналогичной стандартному протоколу автоматической 

периметрии. Применяли стандартную сетку тестирования с охватом 10° 

центрального поля зрения, включающая 37 стимулов круглой формы размером 

0,43° (эквивалент Goldmann III). Диапазон интенсивности стимулов составлял от 0 

до 51,36 дБ (пиковая яркость 1000 асб) на фоновом освещении 4 асб. 

Тестовая сетка подразделялась на четыре концентрические зоны: зона I 

(центральная)- соответствующая исходному предпочтительному ретинальному 

локусу фиксации (PRL_initial); зона II (внутреннее кольцо); зона III (среднее 

кольцо); зона IV (наружное кольцо)- все в пределах 10° от центра. При 

несовпадении PRL_initial с фовеолярной областью выполняли ручную 

корректировку центрирования сетки для повышения точности измерений. Методом 

ФМП определяли общую СЧ сетчатки. Исследование проводили в динамике: 

начиная с 7-х суток послеоперационного периода до 12 месяцев наблюдения. 

 
Рисунок 4. Карта фундус микропериметрии пациента с тампонадой 

силиконовым маслом через 7 дней после хирургического лечения.  
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Исследование объемного глазного кровотока 

Исследование пульсового (или объемного) глазного кровотока осуществляли 

с использованием отечественного анализатора глазного кровотока ((АГК) ЗОМЗ, 

Россия) (регистрационное удостоверение № РЗН 2023/19384) (рис. 5.А.), который 

подает непрерывный поток воздуха в специальный мембранный датчик на 

роговице (рис. 5.Б.).  

Исследование выполняли с использованием отечественного анализатора 

глазного кровотока ((АГК) ЗОМЗ, Россия) (регистрационное удостоверение № РЗН 

2023/19384) (рис. 5.А.), функционирующего по принципу пневмотонографии с 

непрерывной подачей воздушного потока на мембранный роговичный датчик (рис. 

5.Б.). Данная система обеспечивает регистрацию естественных пульсовых 

флуктуаций ВГД в зависимости от пульсового наполнения (рис. 5.В.). Встроенное 

программное обеспечение анализатора осуществляет расчет величины ОГК, 

характеризующего объем крови, перфузирующей через васкулярную систему глаза 

в единицу времени, а также уровня ВГД на основании дифференциальных 

показателей прироста внутриглазного давления в систолическую фазу и его 

редукции в диастолу. Полученные с датчика данные представляют собой 

импульсный сигнал, на основе которого строится график изменения ВГД во 

времени. Индивидуальная норма ВГД рассчитывается по формуле, основной 

переменной которой является объем крови, проходящей через кровеносные сосуды 

глаза за единицу времени (ОГК), измеренный АГК. Перед началом измерений 

вносили все необходимые данные для последующих расчетов. Исследование 

проводили под инстилляционной анестезией. 
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Рисунок 5. Анализатор глазного кровотока. 5 А- внешний вид прибора; 5 Б- 

одноразовый мембранный датчик; 5 В- кривая флуктуации ВГД.  

При исследовании на АГК определяются следующие показатели (рис. 6): 

1. Minimum, Maximum, Average Intraocular Pressure – минимальное, 

максимальное и среднее значения внутриглазного давления (мм рт. ст.); 

2. Pulse Amplitude – величина амплитуды глазного пульса (мм рт. ст.), 

определяемая как разность между максимальным и минимальным значениями ВГД 

в пульсовой волне; 

3. Pulse Volume – пульсовой объем (мкл) – вычисление объема крови, 

вызывающего изменение давления, соответствующее амплитуде пульсовой волны; 

5А 5Б 

5В 
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4. Pulse Rate – пульсовая частота, или ЧСС (уд/мин) – определение 

частоты пульсации, регистрируемой через глазное яблоко; 

5. Pulsatile Ocular Blood Flow (OBF) – пульсирующий объемный кровоток 

глаза, ОГК (мкл/с) – показатель объемной скорости глазного кровотока. 

Для каждого импульса автоматически, с помощью программного 

обеспечения прибора рассчитывали величину изменения пульсового объема (мкл) 

как разницу между пиковым и минимальным значениями. Полученный из ВГД 

показатель преобразуется в изменение объема с использованием формулы D. Silver 

[49,74]. 

Контроль качества исследования осуществляли по показателю стандартного 

отклонения (OBF % standard deviation). В данной работе оценивались 

флоуметрические исследования, в которых показатель стандартного отклонения не 

превышал 12%. 

 
Рисунок 6. Результаты исследования, полученные с помощью анализатора 

глазного кровотока.  
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Длину ПЗО глаза измеряли с помощью прибора Clarus 700 (Zeiss, Германия).  

Результаты исследования приводятся в виде таблиц, текстовых уведомлений 

и цветовой шкалы (рис. 7). Для каждого глаза предусмотрена индивидуальная 

шкала ВГД, масштабируемая для отображения следующих цветовых зон: 

1) зеленая — зона оптимального ВГД, где фактические значения 

соответствуют толерантному уровню или ниже его; 

2) желтая — буферная зона, в которой фактические значения превышают 

толерантный уровень в пределах возможностей компенсаторных механизмов 

(примерно до 5 мм рт.ст.), без патологических изменений; 

3) красная — зона интолерантного ВГД (недопустимое превышение 

нормы), когда значения значительно выше толерантного уровня. 

 
Рисунок 7. Протокол исследования по определению индивидуальной нормы 

ВГД.  
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Исследование параметра ОГК проводили до операции, на 7 сутки, через 1, 3, 

6 и 12 месяцев после хирургического лечения. Определение индивидуальной 

нормы ВГД выполняли однократно при первичном обращении. Пациенты, у 

которых было зафиксировано превышении уровня офтальмотонуса в первые сутки 

после операции выше допустимого индивидуального буферного диапазона, были 

исключены из исследования. 

Лазерная сканирующая офтальмоскопия. 

ЛСО выполняли на ОКТ Mirante (Nidek, Япония) который оснащен системой 

высокого разрешения с поддержкой технологии 4К и сканирующим лазерным 

офтальмоскопом, позволяющим использовать сверхсовременную методику 

pSLO. Полученные снимки обрабатывались с применением программного 

обеспечения устройства. Для улучшения визуализации пролиферативных мембран 

выполняли коррекцию цветовых каналов: уменьшение яркости красного при 

одновременном увеличении яркости синего и зеленого, с последующим анализом 

монохромных изображений в синем спектральном диапазоне. 

Исследование выполняли до операции, через 7 дней, 1, 3, 6, 12 месяцев (рис. 

8).  

 
Рисунок 8. Лазерная сканирующая офтальмоскопия глазного дна пациента с 

РОС: А- с ПВР стадии А*; Б- с ПВР стадии B* до хирургического лечения.  

Примечание: РОС – регматогенная отслойка сетчатки. ПВР – 

пролиферативная витреоретинопатия, * – по Machamer c соавт.).  

А Б 
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Статистическая обработка данных 

Статистический анализ полученных данных осуществляли с применением 

программного пакета IBM SPSS Statistics (версия 26.0). Для проверки соответствия 

количественных данных нормальному распределению применяли тест Шапиро-

Уилка. Описательная статистика количественных переменных включала 

следующие подходы: 

При нормальном распределении данных в качестве показателя центральной 

тенденции использовали среднее арифметическое значение, а для оценки 

вариабельности- стандартное отклонение (mean±sd, где mean- среднее значение, sd- 

стандартное отклонение); 

При распределении, отличном от нормального, центральная тенденция 

характеризовалась медианой, а разброс данных- первым и третьим квартилями (Me 

[Q1;Q3], где Me- медиана, Q1- первый квартиль, Q3- третий квартиль). Учитывая 

то, что распределение большинства переменных отличалось от нормального, 

данные представлены в формате Me [Q1;Q3]. 

Для сравнения средних значений двух независимых выборок 

количественных данных применяли параметрический t-критерий Стьюдента для 

независимых выборок либо парный t-критерий Стьюдента. Условиями применения 

данного критерия являлись нормальность распределения переменных и 

гомогенность дисперсий. При отклонении распределения от нормального для 

оценки межгрупповых различий количественных признаков использовали 

непараметрические критерии Манна- Уитни или Вилкоксона. 

Сравнительный анализ категориальных данных двух независимых выборок 

проводили с использованием критерия χ² Пирсона (хи-квадрат), рассчитанного на 

основе таблиц сопряженности 2×2. При ожидаемых частотах в диапазоне от 5 до 9 

применяли критерий хи-квадрат с поправкой Йетса на непрерывность. В случаях, 

когда хотя бы одна ячейка таблицы сопряженности имела ожидаемую частоту 

менее пяти, использовали точный критерий Фишера. 

 

 



 
 

48 

ГЛАВА 3. 

 РАЗРАБОТКА СПОСОБОВ УЛУЧШЕНИЯ АНАТОМО-

ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ИСХОДА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РОС 

Целью данного раздела работы явилась разработка способов 

интраоперационных технических мероприятий для эндовитреального 

хирургического лечения РОС, позволяющего снизить вероятность рецидива 

заболевания, а также разработка комплексного физиотерапевтического подхода, 

способствующего улучшению морфофункционального и клинического исхода 

хирургии.  

3.1. Разработка хирургических способов улучшения анатомического 

исхода хирургического лечения РОС 

За сутки до проведения операции все пациенты госпитализировались в 

хирургическое отделение ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова». Все операции 

были плановыми. 

Обязательным требованием для проведения операции являлось достижение 

выраженного медикаментозного расширения зрачка (диаметр ≥5-6 мм), что 

обеспечивало адекватную визуализацию структур сетчатки на протяжении всех 

этапов хирургического вмешательства. 

При наличии помутнений хрусталика на момент первичного обращения 

выполнялось комбинированное эндовитреальное вмешательство с ФЭК. Факичные 

пациенты, которым не планировалось выполнение ФЭК, не были включены в 

исследование в связи с тем, что развитие помутнений хрусталика после 

эндовитреальных вмешательств, в частности с использованием СМ в качестве 

эндотампонады, могло повлиять на объективность оценки функциональных 

результатов [55]. 

За один час до начала операции с 20-минутными интервалами осуществляли 

закапывание мидриатиков: сочетание циклопентолата натрия 1% и фенилэфрина 

2,5% или комбинированное средство (тропикамид 0,8% в сочетании с 

фенилэфрином 5,0%). 



 
 

49 

За полчаса до хирургического вмешательства выполнялась 

инфильтрационная проводниковая анестезия с элементами центрального 

потенцирования. Протокол стандартной премедикации предусматривал 

парентеральное введение следующих препаратов: 

- кеторолак в дозировке 0,4 мг/кг- с целью предупреждения чрезмерной 

активации болевых рецепторов; диазепам в дозировке 0,15-0,2 мг/кг- для 

обеспечения седации, снижения тревожности и мышечной релаксации; 

- тримеперидина гидрохлорид в дозировке 0,2 мг/кг- для достижения 

снотворного эффекта и угнетения возбудимости рецепторов латерального 

спиноталамического пути. 

Операционное поле подвергалось стандартной антисептической обработке с 

использованием раствора бетадина (производитель «EGIS», Венгрия), после чего 

производилась инстилляция йодопирона 1% (производитель «ООО «Южфарм», 

Россия) в конъюнктивальный мешок. После фиксации векорасширителя 

выполнялось субтеноновое введение лидокаина 1% и ропивакаина для создания 

перибульбарной анестезии. 

Непосредственно перед началом хирургического вмешательства 

осуществлялся контроль жизненно важных показателей: пульса, уровня 

артериального давления и насыщения крови кислородом. 

По завершении операции пациент транспортировался в стационарное 

отделение, где проводился мониторинг общего состояния, оценка интенсивности 

болевых ощущений и осуществлялась необходимая фармакотерапия. 

Послеоперационное ведение предполагало назначение обезболивающих средств и 

поддержание мидриаза для динамического контроля состояния интраокулярных 

структур и предупреждения возможных осложнений. 

Все хирургические вмешательства проводили c использованием 

операционного микроскопа Leica Proveo 8 под контролем широкоугольной 

системы BIOM (Binocular Indirect Ophthalmoscope). Хирургические вмешательства 

были выполнены на хирургической системе «Constellation Vision System» (Alcon, 
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США). Первым этапом всем пациентам с нативным хрусталиком выполнялась 

факоэмульсификация с имплантацией интраокулярной линзы.  

Способ интраоперационного бинарного контрастирования при первичном 

хирургическом лечении регматогенной отслойки сетчатки. 

Выполняли установку 4-х портов 25G в необходимых меридианах в 3,5 мм от 

лимба в проекции плоской части цилиарного тела. Через нижний порт, 

предназначенный для подачи ирригационной жидкости, подключали инфузионную 

линию, после проверки положения инфузионной канюли, открывали подачу 

сбалансированного солевого раствора, второй порт предназначен для введения 

через него эндовитреального осветителя, через третий порт вводился витреотом, 

четвертый порт необходим для установления источника дополнительного 

диффузного освещения типа «люстра» с целью обеспечения возможности для 

выполнения бимануальной хирургии. Далее выполняли центральную витрэктомию 

с индукцией ЗОСТ при ее адгезии. После этого производили инъекцию красителя 

Membran blu Dual в объеме 0,2 мл на область ДЗН, далее в витреальную полость, в 

ту же анатомическую область вводили 0,2 мл суспензии триамциолона ацетонида. 

Затем канюля с перфторорганическим соединением (ПФОС погружали в каплю 

нанесенных красителей и плавно вводили таким образом, чтобы, увеличиваясь, 

капля ПФОС отталкивала красящую смесь, при этом ретинальный краситель 

Membran blu Dual равномерно распределялся по периметру ПФОС в виде пояска, а 

гранулы триамцинолона фиксировались волокнами СТ, делая его доступным для 

визуализации. Одномоментно с введением ПФОС производилась витрэктомия. 

Таким способом ПФОС вводили до тракционной линии, окрашивая все 

эпиретинальные структуры на максимальной площади сетчатки. (рис. 9).  Далее, 

выполняли витрэктомию базиса СТ с применением склерокомпрессии в режиме 

«бритва» и разметку ретинальных разрывов с помощью эндокаутера. Далее 

производили замену раствора BSS на стерильный воздух с одномоментным 

дренированием субретинальной жидкости с помощью активной аспирации. Затем 

выполняли необходимую эндолазеркоагуляцию зон дефектов сетчатки. Далее 
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выполняли эндотампонаду СМ. Извлекали порты и герметизировали 

склеротомические отверстия (Патент на изобретение RU 2808112 C1).  

Данный способ применялся у пациентов в 1 (основной) группе. 

 

 

 

 

 
Рисунок 9. Интраоперационное бинарное контрастирование витреальной 

полости: А- этап введения ретинального красителя; Б- введение триамцинолона; В- 

«Раскатывание» окрашивающей смеси препаратов ПФОС. 

 

Пациентам во 2-й (контрольной) группе выполняли витрэктомию по 

общепринятой стандартной схеме, включающую четырехпортовую витрэктомию 

25G, введение ПФОС, обработку базиса стекловидного тела с коагуляцию зон 

А 

Б 

В 
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ретинальных разрывов, заменой раствора BSS на стерильный воздух с 

одномоментной аспирацией субретинальной жидкости и ПФОС, лазеркоагуляцию 

зон разрывов сетчатки, затем осуществляли эндотампонаду СМ. 

Способ ревизии витреальной полости с экструзией силиконового масла и 

эндотампонадой стерильным раствором BSS. 

Всем пациентам, участвующим в исследовании, выполняли ревизию 

витреальной полости с удалением СМ ровно через 1 месяц после первичного 

хирургического лечения с помощью, разработанной нами методики исследования 

поверхности сетчатки глаза при эндовитреальной хирургии (патент на изобретение 

RU 2742758 C1). Методику осуществляли следующим образом: после установки 

трех портов 25G выполняли удаление СМ, далее производили замену раствора BSS 

на воздух. После этого, в среде воздуха небольшое количество красителя 

MembraneBlue Dual (D.O.R.C., Нидерланды) в объеме 0,1- 0,2 мл наносили на 

область ДЗН. Канюлю с ПФОС погружали в каплю нанесенного красителя и плавно 

вводили таким образом, чтобы, увеличиваясь, капля ПФОС отталкивала краситель, 

который при этом равномерно распределяется по периметру ПФОС в виде пояска. 

Таким способом ПФОС вводили до зубчатой линии или выше при подозрении на 

наличие патологических изменений в области цилиарного тела. Следующим 

этапом открывали подачу BSS и вымывали краситель, затем выполняли замену BSS 

на стерильный воздух с одномоментным удалением ПФОС из витреальной 

полости. Далее проводили визуальную оценку поверхности сетчатки. На 

завершающем этапе герметизировали зоны склеростом (рис. 10).  
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Рисунок 10 А. Введение ретинального красителя над областью ДЗН в 

воздушной среде.  

 
Рисунок 10 Б. Распределение красителя введенной каплей ПФОС. 

 
Рисунок 10 В. Заполнение витреальной полости ПФОС и окрашивание всей 

ретинальной поверхности. 

 

3.2. Способ комбинированного физиотерапевтического лечения  

У пациентов в 1.1 и 2.1 подгруппах в качестве послеоперационного лечения 

применяли разработанный нами способ КФЛ (Патент на изобретение 

RU 2850203 C1, от 06.11.2025.).  На 7 сутки после хирургического лечения РОС, 

пациент получал курс дыхательных гелийокс- ингаляций путем вдыхания гелий-

кислородной смеси «Гелиокс 21» в составе 21% O2 и 79% He, от аппарата 

«BreezeLite», подогретой до 85°С трижды по 5 минут непрерывно (рис. 11), через 

15 минут пациенту проводили эндоназальный электрофорез с нанесением 1% 

раствора препарата «Семакс» в объеме до 10 капель на раздвоенный 
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положительный электрод с силой тока в 1,0 мА в течение 10 минут (рис. 12), 1 раз 

в день, на курс 8 процедур (рис. 12).  

 
Рисунок 11. Процедура гелиокс-ингаляций с применением аппарата 

«BreezeLite».  

 

 
Рисунок 12. А- процедура эндоназального электрофореза Б- 1% препарат 

Семакс. 

Пациенты в подгруппах 1.2 и 2.2 в качестве послеоперационной терапии 

получали 10- дневный курс ИМТ 0,1% капель «Семакс» назально 3 раза в день, 

также начиная с 5 суток после операции (рис. 13). 

А Б 
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Рисунок 13. Препарат Семакс 0,1%. 

 

ГЛАВА 4. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Целью данной главы являлась оценка анатомических и клинико-

функциональных результатов хирургического лечения РОС по предложенной 

методике с использованием ИБК и влияние на исследуемые характеристики 

различных видов послеоперационной терапии. Для этого необходимо было 

провести анализ общей характеристики пациентов до операции с дальнейшим 

сравнением клинико-функциональных и анатомических результатов 

хирургического лечения РОС в основной и контрольной группе.  

4.1. Клинико-демографические данные пациентов на момент 

первичного обследования 

В обеих группах были проанализированы средний возраст пациентов, 

давность наличия РОС и ОНМЗ, конфигурация ОНМЗ, стадия ПВР (таб.2) Во всех 

группах у пациентов до операции по данным клинико- функциональных 

исследований МКОЗ варьировала в пределах от сотых до десятых и составляла в 1 

(основной) группе– 0,04 [0,01;0,09], во 2 контрольной группе – 0,04 [0,02; 0,08] (p 

= 0,992). Исследуемые группы были сопоставимы по всем количественным 

параметрам. 
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Таблица 2. Характеристика в пациентов в исследуемых группах 

Параметры  1 (основная) 

группа 

2 (контрольная) 

группа 

p 

Пол 

обследуемых, n 

(%) 

Мужской 

Женский 

 

 

11 (27,5%) 

29 (72,5%) 

 

 

16 (40%) 

24 (60%) 

0,344 

Возраст, лет, 

mean±sd 

55,3±13,7 55,8±10,8 0,850 

Длительность 

РОС, дни, Me 

[Q1;Q3] 

10,5 [6,2;17,0] 15,5 [6,2;18,7] 0,214 

Длительность 

ОНМЗ, Me 

[Q1;Q3] 

6,5 [2,2;15,0] 13,5 [4,2;17,0] 0,059 

Конфигурация 

ОНМЗ, n (%)    

Плоская 

Высокая 

 

16 (40%) 

24 (60%) 

 

13 (32,5%) 

27 (67,5%) 

0,485 

ПВР*, n (%)  

Стадия А 

Стадия В 

 

21 (52,5%) 

19 (47,5%) 

 

18 (45%) 

22 (55%) 

 

0,502 
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Ведущей жалобой пациентов в основной и контрольной группах являлось 

резкое снижение остроты зрения и появление «шторки» перед глазом (рис. 14).  

 

 
Рисунок 14. Сканирующая лазерная офтальмоскопия регматогенной 

отслойки сетчатки давностью 11 суток.  

 

Во время первичного хирургического вмешательства, в результате 

выполнения ИБК, у пациентов в подгруппе 1.1 в 12 случаях и в подгруппе 2.1 в 11 

случаях было обнаружено наличие преретинального стекловидного тела (рис. 15), 

которое успешного было удалено с помощью ретинальной петли 25G.  
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Рисунок 15. Интраоперационное изображение преретинального 

стекловидного тела при применении интраоперационного бинарного 

контрастирования.  

4.2. Сравнительный анализ морфологических результатов  

 Оценку морфологических результатов хирургического лечения проводили 

через 7 дней, 1, 3, 6 и 12 месяцев после первой операции.  

При оценке анатомических результатов хирургического лечения 

использовали непрямую офтальмоскопию и ЛСО. Для осуществления 

морфологического анализа макулярной зоны, использовали данные полученные 

при проведении ОКТ центрального отдела сетчатки с использованием режимов 

Raster и Retina Cube. 

В обеих группах были зафиксированы случаи послеоперационных 

осложнений, представленные в таблице 3.  
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Таблица 3. Частота встречаемости послеоперационных осложнений в 

группах, % 

Признак 1 группа 2 группа 

Рецидив РОС, 

связанный с ПВР 

0 2 

Рецидив РОС, 

связанный с 

необнаруженным 

ретинальным разрывом 

0 1 

ЭМФ 1 4 

КМО 0 2 

ПСРЖ 1 0 

 

У 2-х пациентов был зафиксирован рецидив РОС, связанный с развитием 

ПВР и вторичным тракционным механизмом ретинальной отслойки: 1 пациент из 

подгруппы 2.2 и 1 случай в подгруппе 2.1. В подгруппе 2.1 ПВР с формированием 

рецидива РОС возникла до разрешения эндотампонады (рис. 16), в подгруппе 2.2. 

рецидив РОС произошел через 4 месяца после первичного хирургического лечения, 

однако мы это связываем с большим количеством эндолазеркоагулятов, вследствие 

наличия множественных ретинальных разрывов и зон периферических 

дегенераций (рис. 17).  
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Рисунок 16. А-Рецидив РОС вследствие ПВР на фоне тампонады СМ; Б- ОКТ 

изображения отслойки сетчатки в зоне вторично отслоенного ретинального 

разрыва вследствие горизонтальной тракции в нижних отделах сетчатки.  

А 

Б 
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Рисунок 17. А- Фундус снимок рецидива РОС на фоне ПВР через 4 месяца 

после разрешения тампонады СМ; Б. ОКТ изображение отслойки сетчатки в 

нижних отделах. 

 

 Данным пациентам была выполнена ревизия витреальной полости с 

проведением ретинотомии диаметром 180° и повторной тампонадой СМ, в связи с 

чем пациенты были выведены из дальнейшего исследования. В 1 случае, у пациента 

из подгруппы 2.1.  был зафиксирован рецидив РОС, связанный с не обнаруженным, 

при первичном хирургическом вмешательстве, периферическим дырчатым 

разрывом. Разрыв был блокирован эндолазеркоагуляцией. Учитывая, что операция 

была завершена тампонадой витреальной полости газо-воздушной смесью 

октафторпропана, пациент также был исключен из дальнейшего исследования. 

А 

Б 



 
 

62 

Характер разрыва мы определяли, используя сформулированные нами 

ключевые критерии диагностики ранее необнаруженных ретинальных разрывов 

при хирургии рецидивов РОС: 

1) отсутствие признаков лазеркоагуляции вокруг разрыва; 

2) отсутствие выраженной преретинальной пролиферации в зоне разрыва; 

3) отсутствие большого количества остатков СТ или наличие 

«примятого» СТ; 

4) утолщенные края ретинального разрыва.  

Объясняется это следующим образом: наличие лазеркоагулятов в зоне 

разрыва указывает на выполненную ранее лазеркоагуляцию, что свидетельствует о 

ранее предпринятых попытках блокирования ретинального дефекта; выраженная 

пролиферативная реакция в зоне разрыва необратимо приводит к формированию 

преретинальных фибропролиферативных мембран, которые при включении 

тракционного компонента могут привести к образованию нового ретинального 

разрыва; отсутствие большого количества СТ говорит о невозможности активной 

витреоретинальной тракции для формирования нового разрыва. 

Возникновение ПВР с формированием звездчатой эпиретинальной мембраны 

в области нижне-височной сосудистой аркады было обнаружено в 1-м случае в 

подгруппе 2.2 в течение первого месяца наблюдения во время эндовитреальной 

тампонады СМ. При проведении ревизии витреальной полости с удалением СМ, 

пролиферативная мембрана была удалена, операция завершена тампонадой 

витреальной полости стерильным раствором BSS (рис.18).  

ЭМФ по данным ОКТ был обнаружен в 5 случаях в разные периоды 

наблюдения. У 2-х пациентов из подгруппы 2.2 у 2-х пациентов в подгруппе 2.1 и 

у одного пациента в подгруппе 1.1. (рис.19).  Удаление ЭМФ проводили после 

завершения исследования в 2-х случаях, в 3-х случаях ЭМФ был незначительным, 

без признаков деформации фовеальной зоны и активного тракционного 

компонента.  
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Рисунок 18. А- ОКТ изображение через 7 дней после операции; Б- ОКТ 

изображение того же пациента  через 1 месяц: звездчатая пролиферативная 

эпиретинальная мембрана в области нижне-височной сосудистой аркады.  

 

 

А Б 

А 
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Рисунок 19. ОКТ изображение пациента из подгруппы 2. 2. со 

сформировавшимся ЭМФ: А- через 7 суток; Б- через 6 месяцев; В- на сроке 

наблюдения 12 мес.  

 

В 1 случае был выявлен субклинический кистозный макулярный отек через 

3 месяца после хирургического лечения в подгруппе 1.2 (рис.20), а также 

клинически значимый кистозный макулярный отек в 2-х случаях в подгруппе 2.2 в 

период от 1 до 3-х месяцев после первичного хирургического вмешательства 

Б 

В 
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(рис.21). Резорбцию клинически значимого кистозный макулярного отека удалость 

достичь во всех случаях с помощью инстилляций комбинации нестороидных 

противовоспалительных препаратов с глюкокортикостероидами в течение 4-х 

недель. Субклинический кистозный макулярный отек резорбировался 

самостоятельно в течение 3-х недель, без применения дополнительных 

терапевтических средств.  

 
Рисунок 20. Субклинический кистозный макулярный отек. мелкие 

интраретинальные кистозные полости через 3 месяца после операции 

 

 

 

а 

б 
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Рисунок 21. А- Клинически значимый кистозный макулярный отек через 3 

месяца после первичного хирургического вмешательства; Б- Полная резорбция 

кистозного макулярного отека через 1 месяц после начала консервативного 

лечения.  

 

У одного пациента из подгруппы 1.1 на 7 сутки после операции было 

зафиксировано наличие персистирующей субретинальной жидкости (ПСРЖ), 

характеризующееся отслойкой НЭ от РПЭ, при условии надежно 

«заблокированного» ретинального разрыва, в данном случае, ПСРЖ 

самостоятельно резорбировалась к 6-му наблюдения (рис.22). 

 
А 
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Рисунок 22. А- ПСРЖ на 7 сутки после первичного хирургического лечения 

(витреальная полость заполнена СМ); Б- ОКТ изображение через 6 мес. Полная 

резорбция ПСРЖ. 

 

При проведении сравнительного анализа показателей ЦТС между 

исследуемыми группами не были получены достоверные различия. 

Детальные результаты сравнительного анализа показателей ЦТС в динамике 

представлены в таблице 4.  

 

 

 

 

 

 

Б 
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Таблица 4. Анализ динамики показателей центральной толщины сетчатки в 

группах в зависимости от сроков наблюдения, мкм 

Срок наблюдения ЦТС, мкм P 

1 (основная) 

группа 

2 (контрольная) 

группа 

7 сутки 274,0 [254,5; 

286,0] 

273,0 [262,7; 278,7] 0,881 

1 месяц 284,0 [258,0; 

296,0] 

275,5 [257,0; 296,0] 0,931 

3 месяца 267,0 [259,0; 

289,7] 

273,0 [261,0; 294,0] 0,885 

6 месяцев 283,0 [267,0; 

293,5] 

277,0 [263,5; 288,0] 0,234 

12 месяцев 280,0 [264,0; 

291,0] 

281,0 [262,5; 288,0] 0,759 

 

Как видно из представленных данных, медианные значения ЦТС в обеих 

группах находились в диапазоне от 267,0 до 284,0 мкм в основной группе и от 273,0 

до 281,0 мкм в контрольной группе на протяжении всего периода наблюдения. При 

анализе между подгруппами не обнаружили статистически значимой разницы 

между подгруппами 1.1. и 1.2 на всем сроке наблюдения (7 дней – p = 0,583, 1 месяц 

– p = 0,904, 3 месяца – p = 0,277, 6 месяцев – p = 0,925, 12 месяцев – p = 0,355), при 

сравнении подгрупп 2.1. и 2.2. исследуемый показатель был достоверно выше в 

подгруппе 2.1 на контрольной точке 12 месяцев (p = 0,042). Распределение 

показателя ЦТС в подгруппах представлено на рисунке 23.  
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Рисунок 23. Распределение показателя центральной толщины сетчатки в 

подгруппах в зависимости от сроков наблюдения.  

 

4.3. Сравнительный анализ функциональных результатов  

Оценку функциональных результатов проведенного хирургического лечения 

проводили через 7 суток, 1, 3, 6 и 12 месяцев после первичного хирургического 

вмешательства. Оценивали МКОЗ вдаль и показатель среднего значения СЧ в 

макулярной зоне. При оценке показателя МКОЗ статистически значимых различий 

между группами на исходном этапе выявлено не было (p=0,992), что 

свидетельствует об однородности выборки и сопоставимости групп по исходному 

функциональному статусу. 

В раннем послеоперационном периоде (7 суток) в обеих группах была 

зафиксирована статистически значимая прибавка МКОЗ относительно исходных 

дооперационных данных (p<0,001). Данный факт свидетельствует об 

эффективности выполненного хирургического вмешательства независимо от 

применяемой методики. Однако статистически значимой межгрупповой разницы 

245 250 255 260 265 270 275 280 285 290

Группа 1.1

Группа 1.2

Группа 2.1

Группа 2.2

12 месяцев 6 месяцев 3 месяца 1 месяц 7 суток
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на данном этапе наблюдения зафиксировано не было (таб.6). В ходе дальнейшего 

исследования не было зафиксировано достоверной межгрупповой разницы во всех 

контрольных точках. 

Таблица 6. Динамика показателей МКОЗ в группах в зависимости от сроков 

наблюдения, ед 

Срок наблюдения МКОЗ P 

1 (основная) 

группа 

2 (контрольная) 

группа 

До операции 0,04 [0,01; 0,09] 0,04 [0,02; 0,08] 0,992 

7 суток 0,3 [0,2; 0,4] 0,25 [0,12; 0,4] 0,453 

1 месяц 0,4 [0,2; 0,5] 0,3 [0,1; 0,5] 0,116 

3 месяца 0,6 [0,4; 0,7] 0,5 [0,3; 0,6] 0,088 

6 месяцев 0,6 [0,4; 0,7] 0,5 [0,4; 0,7] 0,094 

12 месяцев 0,6 [0,4; 0,8] 0,5 [0,4; 0,7] 0,484 

 

С целью определения эффективности изучаемых способов 

послеоперационной терапии в отношении функционального восстановления был 

выполнен сравнительный анализ параметров МКОЗ в исследуемых подгруппах.  

Сравнительный анализ показал отсутствие статистически значимой разницы на 

сроках 7 суток, 1 и 3 месяцах. Однако на 6 и 12 месяцах наблюдения показатели 

МКОЗ в подгруппах 1.1 и 2.1 стали достоверно выше, чем в подгруппах 1.2 и 2.2 (p 

= 0,03 и p = 0,033 между подгруппами 1.1. и 1.2; p = 0,042 и p = 0,007 между 

подгруппами 2.1. и 2.2 на 6 и 12 мес. соответственно).   (рис.24).  
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Рисунок 24. Анализ распределения показателя максимально корригируемой 

остроты зрения в подгруппах, ед. 

При анализе средней СЧ сетчатки в макулярной зоне были получены 

следующие результаты (таб. 7).  

Таблица 7. Динамика показателей средней светочувствительности сетчатки 

(дБ) в основной и контрольной группах в зависимости от сроков наблюдения 

 

На 7 сутки после операции показатели средней СЧ в обеих группах были 

значительно снижены и составляли в основной группе 21,0 [20,2; 21,7] дБ, в 

контрольной – 21,1 [20,2; 21,6] дБ (при норме около 28-30 дБ для данной возрастной 

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8

Группа 1.1

Группа 1.2

Группа 2.1

Группа 2.2

12 месяцев 6 месяцев 3 месяца 1 месяц 7 дней до операции

Срок 

наблюдения Средняя СЧ, дБ 
 

P 
 

1 (основная) группа 2 (контрольная) группа 
 

7 сутки 21,0 [20,2; 21,7] 21,1 [20,2; 21,6] 0,689 

1 месяц 22,3 [21,2; 23,4] 21,6 [20,8; 23,3] 0,413 

3 месяца 23,5 [22,2; 24,5] 23,0 [22,1; 24,4] 0,487 

6 месяцев 24,7 [23,7; 25,2] 24,3 [23,0; 24,9] 0,249 

12 месяцев 24,9 [23,7; 25,3] 24,8 [23,5; 26,1] 0,664 
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категории) [193]. Статистически значимых различий между группами на данном 

этапе выявлено не было (р = 0,689), что объясняется наличием силиконовой 

тампонады, препятствующей точной оценке функционального состояния сетчатки, 

а также ранним послеоперационным периодом с сохраняющимся отеком 

ретинальных структур. 

Начиная с контрольной точки 1 месяц, наблюдали статистически значимое 

улучшение показателей СЧ по сравнению с исходными данными для обеих групп.  

В дальнейшем, на протяжении всего периода наблюдения, отмечалось 

прогрессивное улучшение функциональных показателей в обеих группах, однако 

разница при групповом сравнении была недостоверная на протяжении всего 

периода наблюдения.  

Для оценки влияния различных видов послеоперационной терапии на 

функциональное восстановление сетчатки был проведен сравнительный анализ 

показателей светочувствительности в подгруппах (таб. 8, 9). 

Таблица 8. Динамика показателей средней светочувствительности сетчатки 

(дБ) внутри 1-й (основной группы) в зависимости от сроков наблюдения 

Контрольная точка Подгруппа 1.1  Подгруппа 1.2.   Р 

7 сутки 21,1 [20,6; 21,7] 20,6 [20,0; 22,5] 0,565 

1 месяц 22,3 [21,2; 23,5] 22,4 [21,1; 23,2] 0,758 

3 месяца 24,4 [22,4; 24,8] 23,1 [21,6; 24,0] 0,033 

6 месяцев 24,7 [24,4; 25,2] 24,0 [22,5; 25,1] 0,04 

12 месяцев 25,1 [24,8; 26,0] 24,3 [22,8; 25,1] 0,024 
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Таблица 9. Динамика показателей средней светочувствительности сетчатки 

(дБ) внутри 2-й (контрольной группы) в зависимости от сроков наблюдения 

 

Контрольная точка Подгруппа 2.1  Подгруппа 2.2.   Р 

7 сутки 20,6 [20,2; 21,5] 21,4 [19,8; 21,6] 0,265 

1 месяц 21,3 [20,8; 23,2] 22,1 [21,2; 23,3] 0,718 

3 месяца 24,0 [22,2; 24,8] 22,6 [20,7; 23,8] 0,048 

6 месяцев 24,7 [24,1; 25,6] 23,5 [21,5; 24,4] 0,007 

12 месяцев 25,6 [24,5; 26,3] 23,9 [22,4; 25,2] 0,026 

 

В контрольной точке 7 суток после операции показатели средней 

светочувствительности при сравнении подгрупп также были значительно снижены 

и составляли в подгруппах 1.1.- 21,1 [20,6; 21,7] дБ, 2.1.- 20,6 [20,0; 22,5] дБ, в 1.2.- 

20,6 [20,2; 21,5] и 2.2.- 21,4 [19,8; 21,6] дБ.  

В дальнейшем, отмечалось прогрессивное улучшение СЧ во всех подгруппах, 

однако показатель СЧ в подгруппах 1.1. и 2.1. были статистически значимо выше. 

К 3 месяцам наблюдения разница между подгруппами составила: 24,4 [22,4; 24,8] 

дБ и 23,1 [21,6; 24,0] дБ (p = 0,033) в подгруппах 1.1. и 1.2 соответственно, 24,0 

[22,2; 24,8] дБ и 22,6 [20,7; 23,8] дБ (p = 0,048) в подгруппах 2.1 и 2.2. 

К 6 месяцам показатели средней СЧ в группах 1.1 и 2.1.  достигли 24,7 [24,4; 

25,2] дБ и 24,7 [24,1; 25,6] дБ соответственно, в то время как в группах 1.2. и 2.2.  

данный показатель составил 24,0 [22,5; 25,1] дБ и 23,5 [21,5; 24,4] дБ (p = 0,04 при 

сравнении подгрупп 1.1 и 1.2 и p = 0,007 при сравнении подгрупп 2.1. и 2.2.). 

К концу периода наблюдения (12 месяцев) разница между подгруппами 

составила: 25,1 [24,8; 26,0] дБ и 24,3 [22,8; 25,1] дБ (p = 0,024) в подгруппах 1.1. и 

1.2 соответственно, 25,6 [24,5; 26,3] дБ и 23,9 [22,4; 25,2] дБ (p = 0,026) в подгруппах 

2.1 и 2.2. 
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4.4. Сравнительный анализ изменений объемного глазного кровотока 

Исследование ОГК проводили до операции, через 7 суток, 1,3,6 и 12 месяцев 

после первичного хирургического лечения. При анализе результатов исследования 

гемодинамики перед хирургическим лечением была зафиксирована статистически 

значимая слабая отрицательная корреляционная связь между параметрами ОГК и 

давности ОНМЗ (-0,391, p<0,001). Корреляционный анализ данных показателей 

выполнялся для всей когорты пациентов без разделения на группы, поскольку 

исследуемые параметры связаны непосредственно с патофизиологией отслойки 

сетчатки, а не с видом хирургического вмешательства или особенностями 

послеоперационного ведения. 

В послеоперационном периоде не было зафиксировано разницы при 

межгрупповом сравнении ни в одной контрольной точке. При проведении 

сравнительного анализа между подгруппами 1.1. и 1.2. была зафиксирована 

статистически значимая разница показателя ОГК. Начиная с контрольной точки в 

1 месяц и вплоть до конца исследования, ОГК в подгруппе 1.1. был выше (таб. 9). 

Аналогичные данные были получены при сравнении подгрупп 2.1. и 2.2. (таб. 10).  
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Таблица 9 

Динамика показателей ОГК внутри 1-й (основной группы) в 

зависимости от сроков наблюдения, мкл/сек 

 

Срок наблюдения ОГК Группа 1 P 

1.1 1.2 

До операции 10,7 [7,6; 15,0] 12,3 [8,3; 16,1] 0,398 

 

7 дней 12,6 [9,3; 15,0] 11,7 [9,5; 16,4] 0,779 

1 месяц 16,3 [14,0; 17,9] 14,8 [11,5; 15,4] 0,028 

3 месяца 18,2 [15,3; 22,2] 15,1 [11,4; 16,8] 0,003 

6 месяцев 18,7 [16,9; 22,9] 15,5 [12,6; 17,5] <0,001 

12 месяцев 19,3 [17,2; 23,5] 15,2 [13,9; 17,7] 0,001 
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Таблица 10 

Динамика показателей ОГК внутри 2-й (контрольной группы) в 

зависимости от сроков наблюдения, мкл/сек 

 

Срок наблюдения ОГК группа 2 P 

2.1 2.2 

До операции 9,1 [6,2; 11,0] 10,0 [7,1; 13,3] 0,265 

7 дней 12,1 [8,2; 16,0] 9,4 [7,5; 16,2] 0,758 

1 месяц 16,4 [15,9; 19,1] 14,3 [9,9; 17,9] 0,033 

3 месяца 17,1 [16,4; 19,4] 15,2 [9,8; 17,5] 0,033 

6 месяцев 19,2 [17,2; 19,9] 15,9 [12,3; 18,3] 0,036 

12 месяцев 19,1 [18,0; 21,6] 16,2 [13,4; 19,3] 0,017 

 

Учитывая сопоставимые показатели ОГК между 1 и 2 группами сравнения, 

можно сделать вывод, что ОГК не зависит от типа хирургического вмешательства. 

Полученные данные обосновывают необходимость максимально раннего 

хирургического вмешательства при отслойке сетчатки с вовлечением макулярной 

зоны для предотвращения необратимых гемодинамических нарушений. Также 

достоверно установлено, что применение КФЛ в раннем послеоперационном 

периоде существенно улучшает показатели ОГК в долгосрочной перспективе.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

РОС остается одной из наиболее актуальных проблем современной 

витреоретинальной хирургии, требующей не только совершенствования 

хирургических технологий, но и оптимизации послеоперационного ведения 

пациентов. Несмотря на значительные достижения в области эндовитреальной 

хирургии, частота неудовлетворительных анатомо-функциональных исходов 

остается существенной, что определяет необходимость разработки новых подходов 

к лечению данной патологии. 

Одной из ключевых задач настоящего исследования явилась разработка 

способа ИБК для улучшения визуализации эпиретинальных структур и 

полнослойных ретинальных дефектов при первичном хирургическом лечении 

РОС. Традиционные методы витрэктомии не всегда обеспечивают достаточную 

визуализацию остатков базиса стекловидного тела, тонких эпиретинальных 

мембран и периферических ретинальных разрывов, что может приводить к 

развитию пролиферативной витреоретинопатии и рецидивам отслойки сетчатки 

[168,189]. 

Предложенная нами методика ИБК, основанная на сочетанном применении 

витального красителя Membrane Blue Dual и суспензии триамцинолона ацетонида 

с последующим распределением окрашивающей смеси перфторорганическим 

соединением по ретинальной поверхности, позволила достичь одновременной 

визуализации как эпиретинальных структур, так и волокон стекловидного тела. 

Данный подход согласуется с концепцией комплексной витреоретинальной 

хирургии, предполагающей максимально полное удаление патологических 

структур для минимизации риска послеоперационных осложнений [86]. 

Применение витальных красителей в витреоретинальной хирургии имеет 

длительную историю. Ретинальные красители, такие как индоцианин зеленый, 

бриллиантовый синий и мембранный синий, широко используются для 

визуализации внутренней пограничной мембраны и эпиретинальных мембран 



 
 

78 

[113,202]. Триамцинолона ацетонид, благодаря своим кристаллическим свойствам, 

эффективно адгезируется к волокнам СТ, делая их доступными для визуализации 

[192,206]. Однако в доступной литературе мы не обнаружили описания методики 

одновременного применения обоих красителей с их распределением с помощью 

ПФОС, что подтверждает новизну предложенного нами подхода. 

Важным аспектом разработанной методики является возможность выявления 

ранее не обнаруженных ретинальных разрывов на этапе ревизии витреальной 

полости после этапа удаления СМ. Предложенный нами способ тотального 

окрашивания сетчатки в авитреальном глазу позволяет провести качественную 

оценку результатов хирургического лечения и своевременно выявить новые или 

пропущенные при первичном вмешательстве разрывы. Данная методика особенно 

актуальна, поскольку, по данным литературы, необнаруженные ретинальные 

разрывы являются одной из основных причин рецидивов РОС, составляя до 15- 

20% всех случаев повторных отслоек [47,215]. 

Анализ анатомических результатов продемонстрировал существенные 

различия в частоте послеоперационных осложнений между исследуемыми 

группами. В основной группе, где применялась методика ИБК, не было 

зафиксировано ни одного случая рецидива РОС, в то время как в контрольной 

группе рецидивы отслойки сетчатки были выявлены у 3 пациентов (7,5%). Данные 

результаты согласуются с современными представлениями о патогенезе рецидивов 

РОС, согласно которым неполное удаление витреоретинальных тракций и остатков 

базиса стекловидного тела является ключевым фактором риска повторной 

отслойки [103,230]. 

Особого внимания заслуживает тот факт, что в двух случаях рецидив РОС 

был обусловлен развитием ПВР. ПВР представляет собой сложный патологический 

процесс, характеризующийся пролиферацией и миграцией клеток пигментного 

эпителия сетчатки, глиальных клеток и фибробластов с формированием 

преретинальных и субретинальных мембран [1]. По данным различных авторов, 
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частота развития ПВР после первичной витрэктомии по поводу РОС варьирует от 

5% до 10% [199,236], что соответствует полученным нами результатам. 

Патогенетическая связь между неполным удалением витреоретинальных 

структур и развитием ПВР хорошо документирована в литературе. Остатки СТ и 

эпиретинальных мембран служат каркасом для миграции и пролиферации клеток, 

а также источником факторов роста, стимулирующих пролиферативные процессы 

[150,191]. Применение методики ИБК в основной группе обеспечило более полное 

удаление этих структур, что, вероятно, и объясняет отсутствие случаев ПВР в 

данной группе. 

Частота развития ЭМФ также различалась между группами: 2,5% в основной 

группе против 10% в контрольной. ЭМФ является одним из наиболее частых 

осложнений витреоретинальной хирургии, его развитие связывают с неполным 

удалением эпиретинальных мембран и внутренней пограничной мембраны, а также 

с послеоперационным воспалением [110]. Полученные нами результаты 

свидетельствуют о том, что улучшенная визуализация эпиретинальных структур 

при использовании ИБК способствует их более радикальному удалению и, как 

следствие, снижению частоты формирования ЭМФ в послеоперационном периоде. 

Кистозный макулярный отек был выявлен у 2 пациентов (5%) в контрольной 

группе и у 1 пациента (2,5%) в основной группе. Кистозный макулярный отек 

является многофакторным осложнением, в патогенезе которого играют роль 

нарушение гематоретинального барьера, воспалительные медиаторы и 

механическая травма сетчатки в ходе хирургического вмешательства [117,237]. 

Меньшая частота кистозного макулярного отека в основной группе может быть 

обусловлена интраоперационным применением триамцинолона, который, как 

известно обладает выраженными противовоспалительными и антиэкссудативными 

свойствами. [93,167,201]. 

Анализ показателей центральной толщины сетчатки не выявил 

статистически значимых различий между группами на протяжении всего периода 
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наблюдения. Средние значения ЦТС в обеих группах находились в диапазоне 267-

284 мкм, что несколько превышает нормативные показатели для здоровых глаз 

(средняя ЦТС составляет около 250-260 мкм) [132]. Это увеличение толщины 

сетчатки после хирургии РОС описано в литературе и связывается с 

реорганизацией ретинальных слоев, резидуальным отеком и глиозными 

изменениями [124]. Важно отметить, что к 12 месяцам наблюдения показатели ЦТС 

стабилизировались в обеих группах, что свидетельствует о завершении основных 

репаративных процессов в сетчатке. Результаты межгруппового сравнения 

показали отсутствие статистически значимых различий между подгруппами 1.1 и 

1.2 на всех этапах динамического наблюдения (p > 0,05 для всех контрольных 

точек). При анализе подгрупп 2.1 и 2.2 выявлена статистически значимая разница 

в пользу подгруппы 2.1 при оценке через 12 месяцев после начала исследования (p 

= 0,042).  

Оценка показателей МКОЗ продемонстрировала статистически значимое 

улучшение в обеих группах по сравнению с дооперационными показателями, что 

подтверждает эффективность хирургического лечения РОС в целом. Средние 

значения МКОЗ к 12 месяцам составили 0,6 [0,4; 0,8] в основной группе и 0,5 [0,4; 

0,7] в контрольной группе. Несмотря на отсутствие статистически значимых 

различий при межгрупповом сравнении, наблюдалась устойчивая тенденция к 

лучшим показателям в основной группе. 

Полученные результаты согласуются с данными крупных исследований, 

демонстрирующих, что финальная острота зрения после хирургии РОС с 

вовлечением макулы редко превышает 0,5-0,6, даже при успешном анатомическом 

прилегании сетчатки [207,228]. Основными факторами, ограничивающими 

восстановление зрительных функций, являются длительность отслойки макулы, 

степень структурных повреждений фоторецепторов и нейроретинальных 

элементов, а также развитие послеоперационных осложнений [94,242]. 

Подгрупповой анализ выявил статистически значимое преимущество 

применения КФЛ: показатели МКОЗ в подгруппах 1.1 и 2.1 были достоверно выше, 
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чем в подгруппах 1.2 и 2.2 на сроках 6 и 12 месяцев (p = 0,03 и p = 0,033 между 

подгруппами 1.1. и 1.2; p = 0,042 и p = 0,007 между подгруппами 2.1. и 2.2 на 6 и 12 

мес.) Данный факт представляет особый интерес, поскольку демонстрирует 

возможность улучшения функциональных результатов хирургии РОС не только за 

счет совершенствования хирургической техники, но и путем оптимизации 

послеоперационного терапевтического сопровождения. 

Еще более убедительные результаты были получены при анализе средней СЧ 

сетчатки в макулярной зоне. ФМП является высокочувствительным методом 

оценки функционального состояния сетчатки, позволяющим выявить 

субклинические нарушения, не определяемые при стандартной визометрии 

[175,193]. В нашем исследовании показатели средней СЧ в ранние сроки после 

операции (7 суток) были значительно снижены в обеих группах (около 21 дБ при 

норме 28- 30 дБ).  

Начиная с 1 месяца наблюдения, отмечалось прогрессивное улучшение 

показателей СЧ в обеих группах. К 12 месяцам медианные значения средней СЧ 

достигли 24,9 дБ в основной группе и 24,8 дБ в контрольной группе, что, однако, 

все еще ниже нормальных значений. Это остаточное снижение 

светочувствительности согласуется с данными литературы и отражает 

необратимые изменения в фоторецепторном слое и нейроретинальных элементах, 

возникающие вследствие отслойки сетчатки [186,231]. 

Подгрупповой анализ продемонстрировал статистически значимое 

преимущество КФЛ, начиная с 3 месяцев наблюдения. К концу периода 

наблюдения разница в показателях средней СЧ между подгруппами, получавшими 

КФЛ и ИМТ, составила около 1,0-1,7 дБ (p<0,05). Хотя эта разница может 

показаться небольшой, следует учитывать, что даже незначительное улучшение СЧ 

в макулярной области имеет важное клиническое значение для качества зрения 

пациента [99]. 
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Разработанная нами методика КФЛ в раннем послеоперационном периоде, 

включающая дыхательную гелийокситерапию и эндоназальный электрофорез с 

препаратом «Семакс», основана на патогенетическом подходе к лечению 

ишемических и дегенеративных повреждений сетчатки. Применение гелий-

кислородной смеси в офтальмологии обосновано нейропротективными и 

антигипоксическими свойствами гелия, который способен уменьшать 

ишемическое повреждение нейронов и улучшать метаболизм нервной ткани 

[188,245]. 

«Семакс» представляет собой синтетический аналог фрагмента 

адренокортикотропного гормона (АКТГ 4-10) с дополнительной Pro-Gly-Pro 

последовательностью, обладающий выраженными нейропротективными, 

нейротрофическими и антиоксидантными свойствами [5,173]. Механизм действия 

Семакса включает модуляцию экспрессии нейротрофических факторов (BDNF, 

NGF), активацию антиоксидантных систем, улучшение микроциркуляции и 

стимуляцию репаративных процессов в нервной ткани [218]. Эндоназальный путь 

введения обеспечивает прямую доставку препарата в центральную нервную 

систему, минуя гематоэнцефалический барьер [232]. 

Применение электрофореза для доставки «Семакса» позволяет повысить 

биодоступность препарата и обеспечить его пролонгированное действие [216]. 

Сочетание гелийокс-ингаляций и электрофореза с препаратом «Семакс» создает 

синергический эффект, усиливая нейропротективное и репаративное действие на 

поврежденную сетчатку. Полученные нами результаты, демонстрирующие 

достоверное улучшение функциональных показателей в подгруппах, получавших 

КФЛ, подтверждают обоснованность данного подхода. 

Одним из результатов настоящего исследования является выявление 

статистически значимой отрицательной корреляции между показателями 

объемного глазного кровотока и длительностью отслойки макулярной зоны (r= -

0,391, p<0,001). Данная закономерность имеет важное патогенетическое значение 
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и объясняется нарушением нормальной анатомической взаимосвязи между 

нейросенсорной сетчаткой и хориокапиллярным слоем при отслойке [82,165]. 

Фоторецепторы и внутренние слои сетчатки характеризуются чрезвычайно 

высоким уровнем метаболизма и критически зависят от адекватного 

кровоснабжения [243]. При отслойке сетчатки происходит нарушение диффузии 

кислорода и питательных веществ из хориокапилляров к фоторецепторам, что 

приводит к ишемическому повреждению и запуску каскада патологических 

процессов, включая оксидативный стресс, активацию апоптоза и воспалительные 

реакции [174,244]. 

Выявленная нами корреляция между длительностью отслойки макулы и 

снижением ОГК свидетельствует о том, что продолжительная отслойка приводит 

не только к структурным повреждениям сетчатки, но и к стойким нарушениям 

гемодинамики. Это согласуется с концепцией «ишемического каскада» при РОС, 

согласно которой длительная отслойка сетчатки вызывает прогрессирующие 

микроциркуляторные нарушения, усугубляющие первичное ишемическое 

повреждение [77,170]. 

Важно отметить, что в нашем исследовании не было выявлено статистически 

значимых различий в показателях ОГК между основной и контрольной группами, 

что свидетельствует о том, что гемодинамические параметры не зависят от набора 

применяемых манипуляций при эндовитреальном хирургическом вмешательстве.  

Однако подгрупповой анализ продемонстрировал статистически значимое 

преимущество КФЛ в отношении восстановления ОГК. Начиная с 1 месяца после 

операции и на протяжении всего периода наблюдения, показатели ОГК в 

подгруппах 1.1 и 2.1 были достоверно выше, чем в подгруппах 1.2 и 2.2. К 12 

месяцам разница составила около 4,0 мкл/сек (p<0,05), что представляет 

клинически значимое улучшение гемодинамики. 

Механизм положительного влияния КФЛ на показатели ОГК, вероятно, 

связан с комплексным воздействием на различные звенья регуляции глазного 
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кровотока. Гелийокс- ингаляции способствует улучшению реологических свойств 

крови, уменьшению вазоспазма и оптимизации доставки кислорода к тканям 

[109,198]. Семакс обладает вазоактивными свойствами, стимулирует ангиогенез и 

улучшает функциональное состояние эндотелия [214,224]. Сочетание этих 

эффектов обеспечивает более эффективное восстановление нормальной 

гемодинамики в послеоперационном периоде. 

Полученные результаты имеют важное практическое значение, поскольку 

адекватное кровоснабжение сетчатки является необходимым условием для 

реализации ее функционального потенциала [196]. Улучшение показателей ОГК в 

подгруппах, получавших КФЛ, коррелировало с лучшими функциональными 

результатами, что подтверждает патогенетическую обоснованность данного 

подхода. 

Выявленная в нашем исследовании отрицательная корреляция между 

длительностью отслойки макулы и показателями ОГК патофизиологически 

обосновывает необходимость максимально раннего хирургического 

вмешательства при РОС с вовлечением макулярной области. Данная концепция 

поддерживается результатами многочисленных исследований, демонстрирующих, 

что длительность отслойки макулы является одним из наиболее важных 

прогностических факторов функционального исхода [137,211]. 

Согласно современным представлениям, критический период для 

восстановления функции фоторецепторов после прилегания сетчатки составляет 

около 7-14 дней, после чего вероятность необратимых структурных повреждений 

существенно возрастает [171].  

Важно отметить, что даже при относительно короткой длительности 

отслойки макулы (менее 14 дней) в нашем исследовании наблюдалось 

значительное снижение ОГК, что свидетельствует о быстром развитии 

микроциркуляторных нарушений. Это подчеркивает необходимость расценивать 
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РОС с вовлечением макулы как неотложного состояния, требующего 

хирургического лечения в максимально короткие сроки.  

Комплексный подход, сочетающий усовершенствованную хирургическую 

технику с применением ИБК и КФЛ в послеоперационном периоде, 

продемонстрировал наиболее выраженный положительный эффект на анатомо-

функциональные результаты хирургического лечения РОС. Это подтверждается 

как объективными морфометрическими показателями, так и функциональными 

параметрами (острота зрения, СЧ) и гемодинамическими характеристиками (ОГК). 

Результаты проведенного исследования позволяют рекомендовать 

разработанный комплекс мероприятий для широкого применения в клинической 

практике при хирургическом лечении регматогенной отслойки сетчатки с 

силиконовой эндотампонадой. Предложенные методы являются патогенетически 

обоснованными, технически выполнимыми и экономически доступными, что 

создает предпосылки для их внедрения в различных офтальмологических 

учреждениях. 

Таким образом, в результате выполненного диссертационного исследования 

была достигнута поставленная цель- разработан и научно обоснован комплекс 

хирургических и пост хирургических мероприятий для улучшения анатомо-

функциональных результатов в лечении регматогенной отслойки сетчатки.  

Полученные результаты открывают новые перспективы в витреоретинальной 

хирургии и демонстрируют важность комплексного подхода, объединяющего 

совершенствование интраоперационных технологий с оптимизацией 

послеоперационного ведения пациентов. Разработанные и запатентованные 

методики могут быть рекомендованы для широкого внедрения в 

специализированных офтальмологических центрах, занимающихся хирургическим 

лечением витреоретинальной патологии. 
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ВЫВОДЫ 

1. Впервые на репрезентативном клиническом материале (80 пациентов с 

первичной регматогенной отслойкой сетчатки) применен комплексный подход, 

включающий способ хирургического лечения регматогенной отслойки сетчатки с 

интраоперационным бинарным контрастированием и ранним воздействием 

преформированных физических факторов в раннем послеоперационном периоде 

для повышения эффективности анатомических и функциональных результатов; 

2. Разработан и апробирован новый способ интраоперационного 

бинарного контрастирования эпиретинальных структур при первичном 

эндовитреальном хирургическом вмешательстве; 

3. Применение интраоперационного бинарного контрастирования 

эпиретинальных структур при первом этапе эндовитреального хирургического 

вмешательства в основной группе позволило добиться анатомического успеха 

операции в 100% случаев, против 92,5% в контрольной группе, в которой 

интраоперационное бинарное контрастирование не применялось (p> 0,05), при 

сравнении гемодинамических и функциональных результатов между группами не 

было выявлено достоверно значимых различий; 

4. Разработан и применен способ комбинированного 

физиотерапевтического лечения, включающий гелиокс- ингаляции в сочетании с  

эндоназальным электрофорезом с препаратом «Семакс», применяемый в раннем 

послеоперационном периоде после хирургии регматогенной отслойки сетчатки  с 

эндотампонадой силиконовым маслом; предложен алгоритм оценки его 

эффективности, заключающийся в том, что анатомические и функциональные 

результаты применяемого метода анализируют по остроте зрения, параметрам 

оптической когерентной томографии, оценке светочувствительности методом 

фундус микропериметрии и показателям объемного глазного кровотока; 

5. Применение способа комбинированного физиотерапевтического 

лечения (подгруппы 1.1., 2.1.) в раннем послеоперационном периоде после первого 
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этапа хирургического лечения регматогенной отслойки сетчатки 

продемонстрировало преимущество над инстилляционной монотерапией в виде 

0,1% препарата «Семакс» (подгруппы 1.2., 2.2.) по ряду функциональных и 

гемодинамических параметров.   

а) выявлены более высокие значения показателя объемного глазного 

кровотока в обеих исследуемых группах (среди подгрупп 1.1 и 1.2 1-й (основной 

группы) 19,3 [17,2; 23,5] против 14,8 [15,2 [13,9; 17,7] (p= 0,001) и подгрупп 2.1 и 

2.2 2-й (контрольной группы) 19,1 [18,0; 21,6] против 16,2 [13,4; 19,3] (p=0,017)); 

б) зафиксированы достоверные улучшения светочувствительности сетчатки 

(25,1 [24,8; 26,0] против 24,3 [22,8; 25,1] (р= 0,024) и 25,6 [24,5; 26,3] против 23,9 

[22,4; 25,2] (p= 0,026)); 

в) при сравнении в этих же подгруппах выявлено увеличение показателя 

остроты зрения (0,7 [0,52; 0,8] против 0,6 [0,32; 0,7]) (p=0,030) и 0,6 [0,4;0,7] и 0,5 

[0,37;0,52] (p=0,042)) при аналогичном сравнении подгрупп.  

5. Предложенный комплекс хирургического лечения регматогенной 

отслойки сетчатки с интраоперационным бинарным контрастированием и 

комбинированным физиотерапевтическим лечением в раннем послеоперационном 

периоде позволил получить более выраженный положительный анатомо-

функциональный результат по сравнению со стандартным методом 

хирургического лечения, заключающийся в отсутствии рецидивов отслойки 

сетчатки, снижении частоты послеоперационных осложнений (эпимакулярный 

фиброз- 2,5% против 10%, кистозный макулярный отек- 0% против 5%). 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1) При проведении эндовитреального хирургического лечения 

регматогенной отслойки сетчатки с силиконовой эндотампонадой рекомендуется 

применение метода интраоперационного бинарного контрастирования с 

использованием комбинации ретинального красителя Membran blu Dual (0,2 мл) и 

суспензии триамцинолона (0,2 мл) для улучшения визуализации 

витреоретинальных структур и снижения риска рецидивов заболевания; 
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2) При планировании хирургического лечения регматогенной отслойки 

сетчатки следует учитывать давность отслойки макулярной зоны: оптимальные 

сроки проведения операции- до 14 суток от момента возникновения ОНМЗ, что 

обусловлено критическим снижением показателей объемного глазного кровотока 

после данного периода; 

3) В послеоперационном периоде после эндовитреальной хирургии РОС 

с эндотампонадой силиконовым маслом рекомендуется применение раннего 

комбинированного физиотерапевтического лечения, включающего дыхательную 

гелийокситерапию (гелий-кислородная смесь «Гелиокс 21» с содержанием 21% O₂ 

и 79% He, трижды по 5 минут) и эндоназальный электрофорез с 1% раствором 

препарата Семакс (сила тока 1,0 мА, 10 минут), начиная с 5-х суток после операции, 

курсом 8-10 процедур; 

4) При проведении ревизии витреальной полости с удалением 

силиконового масла (через 1 месяц после первичного хирургического 

вмешательства) рекомендуется использование разработанного метода 

контрастирования ретинальной поверхности с применением красителя 

MembraneBlue Dual и ПФОС для выявления патологических изменений сетчатки и 

профилактики рецидивов РОС. 
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