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Введение
Hydrops corneae является тяжелым ослож�

нением развитых прогрессирующих керато�
эктазий.

При этом внезапно возникает отек стро�
мы роговицы, обусловленный обширным раз�
рывом эндотелиального слоя и десцеметовой
оболочки с проникновением переднекамерной
влаги в строму. Наиболее часто Hydrops
Corneae возникает при далекозашедшей ста�
дии кератоконуса и называется при этом –
острый кератоконус (рис. 1–2, цветная вклад�
ка). Несколько чаще острый кератоконус
встречается у молодых мужчин (рис. 3, цвет�
ная вкладка).

Самый распространенный ошибочный ди�
агноз при гидропсе роговицы – дисковидный
герпетический кератит (рис. 4, цветная вклад�
ка) с назначением медикаментозного лечения,
которое может привести к ухудшению состоя�
ния глаза. Нередко ставится диагноз острый
бактериальный кератит.

Hydrops corneae может возникать и при
других выраженных кератоэктазиях, таких
как пеллюцидная маргинальная дегенерация
роговицы, кератоглобус, краевая дегенерация
роговицы Терриена и задний кератоконус.
При нелеченном гидропсе роговицы, проте�
кающем без осложнений, отек роговицы са�
мопроизвольно проходит в сроки от 2 до 5
месяцев. С течением времени эндотелиальные
клетки увеличиваются и постепенно закры�
вают разрыв, восстанавливая целостность
десцеметовой оболочки.

При восстановлении клеточного эндотели�
ального пласта происходит постепенное пол�
ное исчезновение отека роговицы. Время, необ�
ходимое для полного купирования отека, может
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широко колебаться в зависимости от величины
разрыва в десцеметовой оболочке.

Надо отметить, что в офтальмологической
литературе вопрос острого гидропса роговицы
освещен весьма мало, клиника редко описыва�
ется детально, и существует множество проти�
воречивых подходов в отношении тактики ле�
чения и ведения больных.

Цель
Обратить внимание врачей на клиничес�

кую картину и дифференциальную диагности�
ку состояния Hydrops corneae и предложить ал�
горитм лечения.

Материал и методы
Под нашим наблюдением за последние

5 лет находилось 126 больных (129 глаз)
с Hydrops Corneae: 124 пациента – острый ке�
ратоконус и 2 пациента – острый гидропс на
фоне пеллюцидной маргинальной дегенерации
роговицы (рис. 5, цветная вкладка).

Мужчин было 79, женщин 47.
Возраст больных колебался от 16 до 63 лет.
Мы разделяли острый гидропс по площади

отека на частичный – 6 мм и менее (рис. 11 –12,
цветная вкладка), субтотальный – более 7 мм
(рис. 13, цветная вкладка) и тотальный – 10 мм
и более (рис. 14, цветная вкладка). Частичный
острый гидропс имел место на 52 глазах, субто�
тальный на 56 и тотальный – на 21 глазу.

Сопутствующие заболевания (и состояния)
наблюдавшихся нами пациентов с гидропсом ро�
говицы:

· болезнь Дауна – 16 пациентов
· последствия перенесенного детского це�

ребрального паралича (ДЦП) – 7 пациентов
· шизофрения – 8 пациентов
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· олигофрения – 11 пациентов
· в 1 случае пациент страдал гемофилией,

олигофренией и последствиями ДЦП.
· нейродермит, экзема, различные поллино�

зы и другие формы атопии – 48 пациентов.
· в 7 случаях острый кератоконус имел мес�

то на фоне беременности.

Тактика лечения острого гидропса.
Частые инстилляции глюкокортикоидных

препаратов (дексаметазон 6 раз в день) в соче�
тании с антибиотиками широкого спектра дей�
ствия. Возможно и применение комбинирован�
ных препаратов (Комбинил Дуо, Тобрадекс,
Макситрол и т. п.) 6 раз в день – 7 дней, затем 4
раза в день в течение 1 месяца, затем 3 раза в
день в течение 2 недель, далее – постепенная
отмена препаратов.

Субконъюнктивальные и парабульбарные
инъекции глюкокортикоидов (дексаметазон),
включая препараты пролонгированного дей�
ствия (Дипроспан);

Гипотензивная терапия (в настоящее время
оптимально назначение препарата Тимогель –
1 раз в день утром, диакарб внутрь);

Нестероидные противовоспалительные
препараты в инстилляциях – Индоколлир 4 раза
в день 2 недели;

Эпителизирующие и кератопротекторные
препараты (Корнерегель, Солкосерил, Хило�
парин Комод, Вит�А�Пос и др.)

При отягощенном аллергическом фоне –
инстилляции препарата Опатанол 4 раза в день
в течение 1 месяца + Эриус по 1 табл. 5 дней.

В 9 случаях при угрозе перфорации рого�
вицы наряду с вышеуказанным лечением мы
проводили операцию – биопокрытие донорс�
кой роговицей с каймой склеры, в 7 случаях
применялась методика двойного кератоамни�
опокрытия.

В 4�х случаях острого кератоконуса, при имев�
шей место перфорации роговицы, мы были вы�
нуждены провести сквозную субтотальную кера�
топластику, не дожидаясь купирования процесса.

В 1 случае, не имея возможности провести
СКП, мы провели ушивание зоны перфорации
(перфорация была линейной формы, в нижней
зоне, 2 мм от лимба) узловыми швами. После
этого на фоне лечения отмечено быстрое купи�
рование процесса с хорошим эффектом упло�
щения роговицы.

В 18 случаях острого кератоконуса мы не
имели возможности провести вышеназванное
лечение в полном объеме: в 7 случаях при бере�
менности и в 11 случаях из�за тяжелого психи�
ческого статуса пациента (болезнь Дауна).
У этих 18 пациентов отек роговицы купировал�
ся через 4�5 месяцев.

На фоне проводимого лечения сроки купи�
рования отека роговицы были следующие: на
43 глазах – через 1 месяц, на 47 глазах – через
2–2,5 месяца и на 17 глазах с тотальным ост�
рым гидропсом – через 3,5 месяца.

СКП при перфорации (в остром периоде)
проведена на 4 глазах со следующими резуль�
татами: полное прозрачное приживление транс�
плантата достигнуто во всех 4 случаях. В пос�
леоперационном периоде отмечались – замед�
ленная эпителизация роговичного трансплан�
тата на 1 глазу, реактивная послеоперационная
гипертензия в 1 случае и послеоперационный
отек роговичного трансплантата в 1 случае.

В отдаленном послеоперационном перио�
де в этих случаях отмечены высокие значения
посткератопластического астигматизма от �5,5
D до – 7,5 D – на 3 глазах.

В холодном периоде после купирования ос�
трого процесса в сроки от 2�х месяцев до 1,5 лет
сквозная кератопластика (СКП) была проведе�
на на 73 глазах. Во всех этих случаях получено
прозрачное приживление роговичного транс�
плантата (рис. 22–23, цветная вкладка) с хоро�
шими функциональными результатами.

При проведении сквозной кератопласти�
ки на глазах после перенесенного гидропса ро�
говицы мы руководствовались следующими
основными принципами сквозной кератопла�
стики:

· субтотальный характер СКП – диаметр
донорского трансплантата 8 мм и более

· рефракционный характер СКП – приме�
нение сквозного роговичного трансплантата с
диаметром, меньшим, чем ложе реципиента, на
определенную, заранее рассчитанную величи�
ну (рис. 24–26, цветная вкладка).

· центральная трепанация роговицы
· стандартизированная шовная техника –

8 узловых и 1 непрерывный шов 10/0 – найлон
(рис. 15–16, цветная вкладка)

· узловые швы снимались в послеопераци�
онном периоде (через 5 мес и позже), учитывая
данные кератометрии.
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Эпизоды реакции отторжения после СКП
отмечены нами в течение первого года на 8 гла�
зах. Во всех этих случаях реакция отторжения
была купирована медикаментозно с восстанов�
лением полной прозрачности роговичного
трансплантата.

Основной проблемой в отдаленном послеопе�
рационном периоде была посткератопластичес�
кая аметропия – послеоперационная роговичная
миопия и астигматизм. Наиболее эффективным,
физиологичным и безопасным методом коррек�
ции посткератопластической аметропии являет�
ся LASIK. Мы провели LASIK на 19 глазах через
2–4 года после СКП и получили во всех случаях
высокие функциональные результаты.

Анализ и обсуждение результатов.
Острый гидропс, возникший при прогресси�

рованиии пеллюцидной маргинальной дегенера�
ции (ПМД) роговицы, встретился нам
в 2 случаях. Надо отметить, что в большинстве
случаев офтальмологи ставят при ПМД диагноз
кератоконус. Хотя это заболевание имеет четкие
патогномоничные признаки и дифференциаль�
ная диагностика с кератоконусом не так уж слож�
на. Пеллюцидная маргинальная дегенерация
(ПМД) – синоним: прозрачная краевая дегене�
рация – кератэктазия невоспалительного харак�
тера, характеризующаяся периферической лини�
ей истончения шириной 1–2 мм обычно в нижней
(в редких случаях может быть и в верхней) части
роговицы. Эпителий интактен и роговица высту�
пает над линией истончения. Ранее в литературе
ряд авторов относили ПМД к особой атипичной
форме кератоконуса. Конфокальная микроскопия
обычно дает возможность для безошибочной ди�
агностики и дифференциального диагноза с ке�
ратоконусом. В большинстве случаев ПМД – би�
латеральное заболевание, хотя глаза часто вов�
лекаются в патологический процесс несимметрич�
но. Клинически ПМД проявляется в возрасте 20–
45 лет (чаще 30–40). В некоторых случаях воз�
можно быстрое прогрессирование заболевания
вплоть до развития Hydrops corneae. Класси�
ческий паттерн кератотопограмм при ПМД –
«целующиеся птички» или «клешни краба»
(рис. 6–8, цветная вкладка).

Коррекция сниженного зрения достигает�
ся с помощью мягких контактных линз в началь�
ных стадиях, в дальнейшем – склеральные кон�
тактные линзы.

Данные о частоте возникновения острого
гидропса роговицы на фоне прогрессирования
кератоконуса далекозашедшей стадии (острый
кератоконус) весьма противоречивы. Ряд авто�
ров считает, что он возникает у 2,6–2,8% боль�
ных кератоконусом [8], [12], [19], [27], другие
указывают около 5% [28]. По данным Т. Д.Абу�
говой (1998), Tuft S.I., Moodaley L.C. (1994) воз�
никновение острого кератоконуса возможно по
мере прогрессирования в 10% случаев.

Острый кератоконус возникает при про�
грессирующем течении у пациентов с далекоза�
шедшей стадией болезни и, поэтому, более пра�
вильно оценивать процент его возникновения
именно среди этой подгруппы. По нашим на�
блюдениям острый кератоконус возникает не
менее чем у 30% больных при далекозашедшей
стадии болезни с прогрессирующим течением.

Пациенты с острым гидропсом роговицы –
это особая и отягощенная группа больных.
У них часто имеются системные аллергические
заболевания, синдром Дауна, отмечается при�
вычка сильного потирания глаз (2–3%); про�
грессирование кератоэктазии идет более быст�
рыми темпами. По некоторым данным острый
кератоконус встречается чаще у молодых муж�
чин [13], [17], [27]. Тяжелые аллергические глаз�
ные заболевания, в частности весенний катар
[13], [17], а также слишком сильное потирание
глаз [9], [14] могут способствовать возникнове�
нию острого кератоконуса [10], [13], [27].

Многие авторы [1], [2], [4] предлагают ак�
тивную хирургическую тактику при остром ке�
ратоконусе – введение аутоплазмы в переднюю
камеру глаза, введение в переднюю камеру
аутоплазмы крови в смеси с эндогенным ин�
дуктором интерферона Полуданом (метод ин�
тракамеральной локальной экспресс�аутоци�
токинотерапии), бандажное укрепление рого�
вицы, проведение эпикератопластики с ис�
пользованием биолинз, изготовленных из не�
замороженной донорской роговицы [30] и дру�
гие методы. Некоторые хирурги считают воз�
можным и даже целесообразным проведение
экстренной сквозной кератопластики при ост�
ром кератоконусе.

В то же время большинство офтальмохи�
рургов сходятся во мнении, что сквозную кера�
топластику при остром кератоконусе, если не
произошла перфорация роговицы, желательно
отложить до полного купирования процесса.
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Ряд авторов [6] рекомендует при остром
кератоконусе проведение активной медикамен�
тозной терапии. Другие авторы полагают, что
местное лечение не обязательно уменьшит сро�
ки купирования острого отека роговицы, но
можно применять местные антибиотики для
предотвращения вторичной инфекции, корти�
костероиды и нестероидные противовоспали�
тельные препараты для уменьшения боли и вос�
паления. В литературе мы встретили рекомен�
дации по применению циклоплегиков для об�
легчения боли и уменьшения цилиарной реак�
ции, а также антиглаукомных препаратов.

Надо отметить, что при остром кератоко�
нусе наблюдается большинство из 5 классичес�
ких признаков воспаления, которое носит асеп�
тический характер.

Следствием выраженного отека стромы ро�
говицы является значительное и резкое сниже�
ние зрения [11], [12], [18], [19], которое и до ост�
рого кератоконуса было низким. При состоянии
острого кератоконуса в случае тотального рас�
пространения отека роговицы, острота зрения
снижается до светоощущения с правильной све�
топроекцией. Роговичный синдром при этом от�
мечается практически у всех больных. Часто воз�
никает болевой синдром, наблюдается корнеаль�
ная или смешанная инъекция глазного яблока.
При биомикроскопии глаза виден резкий отек
всех слоев роговицы, который сопровождается
крайним выпячиванием и истончением ее ткани.
В ряде случаев при этом возникает десцеметоце�
ле с угрозой перфорации. Однако перфорация
роговицы при остром кератоконусе происходит
достаточно редко. Реальная угроза перфорации
значительно выше у больных с синдромом Дау�
на и у пациентов со значительными психически�
ми отклонениями, что обусловлено их неадекват�
ным поведением. У больных, перенесших состо�
яние острого кератоконуса, в холодном периоде
при биомикроскопии четко определяется зона
разрыва десцеметовой оболочки и грубый рубец
роговицы, проходящий через все ее слои. В анг�
лоязычной офтальмологической литературе
биомикроскопическая картина разрыва десцеме�
товой мембраны при исходе острого кератоко�
нуса обозначается как симптом «fish mouth» –
«рыбья пасть» (рис. 17, цветная вкладка).

В офтальмологической литературе описа�
ны такие осложнения острого кератоконуса как
инфекционный кератит [27], неоваскуляризация

роговицы [24], глаукома [16], [21], перфорация
роговицы [15], [20], [25] и возникновение рого�
вичной фистулы [22] (рис. 18, цветная вкладка).

В своей практике мы наблюдали возникно�
вение рефрактерной глаукомы после перенесен�
ного острого кератоконуса у 3 больных с синдро�
мом Дауна, перфорацию роговицы (6 случаев) и
возникновение роговичной фистулы (3 случая).

При нелеченном остром кератоконусе отек
роговицы самопроизвольно проходит в сроки от
2 до 4–5 месяцев. Надо отметить, что с течением
времени эндотелиальные клетки увеличивают�
ся и постепенно закрывают разрыв, восстанав�
ливая целостность десцеметовой оболочки. При
восстановлении клеточного эндотелиального
пласта происходит постепенное полное исчезно�
вение отека роговицы (обычно этот процесс за�
нимает от 3 до 4 месяцев) и естественно, что вре�
мя необходимое для полного купирования отека
может широко колебаться в зависимости от ве�
личины разрыва в десцеметовой оболочке.

По данным Бикбовой Г.М. (2007), прове�
дение эпикератопластики с использованием
биолинз, изготовленных из незамороженной
донорской роговицы дает выраженный лечеб�
ный эффект. По мнению автора, благодаря по�
стоянной компрессии трансплантата на рого�
вицу реципиента происходит сопоставление
краев разрыва десцеметовой мембраны, что
создает условия для восстановления оптичес�
ких свойств собственной роговицы к 3 месяцу
при разрыве десцеметовой оболочки до 4 мм.
У пациентов с величиной разрыва более 4 мм
данный процесс проходил более длительно
в среднем от 6 месяцев до года.

После купирования процесса при остром ке�
ратоконусе происходит некоторое уплощение
роговицы в результате рубцевания с формиро�
ванием помутнения и локального закрытия
зоны разрыва десцеметовой оболочки. Как след�
ствие уплощения роговицы, больные отмечают
незначительное улучшение зрения и в ряде слу�
чаев получают возможность вновь пользовать�
ся контактной коррекцией.

У большинства наших пациентов с острым
кератоконусом входящий ошибочный диагноз
был – дисковидный герпетический кератит и
острый бактериальный кератит. Пациентам
назначались препараты, которые не только не
помогали, но и могли привести к ряду серьез�
ных осложнений.
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Состояние острого кератоконуса после ку�
пирования, как правило, не повторяется. В дос�
тупной нам офтальмологической литературе
мы мне встретили упоминания о случаях реци�
дива острого кератоконуса на одном и том же
глазу. Однако в нашей клинической практике
встретилось два случая рецидива острого кера�
токонуса: у одной больной (с синдромом Дау�
на) через три года и у одного больного – через
20 лет (острый кератоконус, имевший место в
первый раз зафиксирован в выписном эпикри�
зе). В нашей практике у трех пациентов мы на�
блюдали возникновение острого кератоконуса
одновременно на обоих глазах (рис.  9–10, цвет�
ная вкладка) с разницей в 2–3 недели.

Мы хотим обратить внимание, что многие
офтальмологи необоснованно боятся назначать
стероиды при остром кератоконусе, опасаясь
вызвать ухудшение состояния роговицы, кото�
рое может привести к перфорации, а также по�
вышению ВГД.

Назначение НПВС в схеме лечения также
имеет свои особенности. Известно, что НПВС
при различной патологии роговицы (и после
сквозной кератопластики) могут во многих слу�
чаях приводить к нарушению нормального те�
чения эпителизации, возникновению эпители�
опатий и трофическим изменениям роговицы
(или роговичного трансплантата), особенно у
пациентов, для которых характерно замедление
репаративных процессов. Мы не рекомендуем
применять диклофенак 0,1% (Дикло�Ф и т. п.).
Использование диклофенака при остром гид�
ропсе может привести к перфорации роговицы.
По показаниям (цилиарные боли) из группы
НПВС возможно назначение индометацина
0,1% (Индоколлир).

Следует отметить, что у всех пациентов, в
среднем через 1 месяц после начала проведения
нашей схемы терапии (рис. 19–21, цветная
вкладка), наблюдалось значительное улучше�
ние состояния – выраженное уменьшение отека
и сокращение его по площади с некоторым улуч�
шением остроты зрения.

У 4�х больных, которым сквозная кератоп�
ластика была из�за наличия перфорации про�

ведена в остром периоде, ближайший послеопе�
рационный период протекал более сложно: в 1
случае отмечалась замедленная эпителизация
роговичного трансплантата, в другом – имела
место реактивная послеоперационная гипер�
тензия и в третьем – в течение 2�х недель отме�
чался значительный послеоперационный отек
роговичного трансплантата. Несмотря на это,
во всех этих 4�х случаях нам удалось добиться
прозрачного приживления трансплантатов.
Однако на 3 глазах из 4�х, оперированных в ос�
тром периоде, в отдаленном периоде имели ме�
сто высокие значения посткератопластическо�
го астигматизма (от 5,5 D до 7,5 D).

Рефракционная сквозная кератопластика,
проведенная нами, дала возможность обеспе�
чить профилактику рецидива кератоконуса и
сформировать в послеоперационном периоде
роговицу со значительно меньшими значения�
ми посткератопластической аметропии и соот�
ветственно, более высокими зрительными фун�
кциями (рис. 27–29, цветная вкладка).

Заключение
Hydrops Corneae является тяжелым ос�

ложнением прогрессирующих развитых кера�
тэктазий.

В подавляющем большинстве случаев ост�
рый гидропс возникает у пациентов с кератоко�
нусом (острый кератоконус) и на фоне прогрес�
сирования пеллюцидной маргинальной дегене�
рации роговицы.

Своевременная диагностика позволяет на�
значить адекватное лечение.

Активная тактика консервативного лечения
обеспечивает более быстрое купирование процес�
са и более полноценную реабилитацию больных.

Сквозную кератопластику рекомендуется
проводить после полного купирования про�
цесса за исключением случаев перфорации ро�
говицы.

LASIK, проведенный после полной ста�
билизации рефракции, является высокоэф�
фективной операцией для коррекции постке�
ратопластической аметропии у большинства
больных.

5.09.2014
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