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 ◆ У детей раннего возраста с тимомегалией статистически значимо снижены все показатели Т-клеточного иммуни-
тета: содержание Т-клеток (CD3+), Т-хелперов (СD4+  Т-клеток), цитотоксических Т-лимфоцитов (СD8+ Т-клеток), ре-
гуляторных Т-клеток (CD4+CD25hi), а также активированных Т-лимфоцитов (CD4+CD25lo и CD3+HLA-DR+). Усиление 
выраженности изменений наблюдалось по мере прогрессирования степени тимомегалии. Исключение составили ре-
гуляторные Т-клетки, уровень которых был снижен при тимомегалии I и II степени, а при тимомегалии III степени 
приближался к показателям возрастной нормы. Также было показано, что способность Т-клеток к дифференцировке 
в цитокин-продуцирующие клетки типов Th1 и Th2 возрастает по мере увеличения выраженности тимомегалии, од-
нако практически не выходит за рамки, свойственные группе сравнения. Т-лимфопения при тимомегалии сопряжена 
с ослаблением эмиграции Т-клеток из тимуса в периферический отдел иммунной системы. Эти изменения вызывают 
функциональный дефицит Т-клеточного звена иммунной системы и могут способствовать проявлению её несостоя-
тельности, особенно в условиях повышенной нагрузки при воздействии патогенов.
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 ◆ The indices of T-cell immunity are decreased in children of early age with megalothymus: content of T-cells (CD3+), Т-helpers 
(СD4+ Т-cells), cytotoxic Т-lymphocytes (СD8+ Т-cells), regulatory Т-cells (CD4+CD25hi) and also activated Т-lymphocytes 
(CD4+CD25lo и CD3+HLA-DR+). The increasing of expression of alterations was observed as degree of megalothymus was 
progressing. The only exclusion were regulatory T-cells. Their level was decreased under megalothymus degree I and II and 
was closer to indices of age standard under megalothymus degree III. Also, it was demonstrated that capacity of T-cells to dif-
ferentiation to cytokine-producing cells type Th1 and Th2 increases as far as increases expression of megalothymus. However, 
this process remains within framework inherent to comparison group. The T-lymphopenia under megalothymus is conjugated 
with decreasing of emigration of T-cells from thymus to peripheral section of immune system. These alterations bring on defi-
ciency of T-cell chain of immune system and can favor manifestation of its incapacity especially in conditions of increased load 
under effect of pathogens.
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Тимомегалия (лат. Thymus — тимус, megalia — уве-
личение) — это состояние, наблюдающееся преиму-

щественно у детей раннего возраста, при котором отме-
чается увеличение объёма и массы вилочковой железы 
выше предельных возрастных значений с сохранением 
нормальной  морфологической  структуры  этого  орга-
на  [1,  2]. В настоящее время для обозначения данного 

состояния  часто  используют  термин  «синдром  увели-
ченной вилочковой железы» [3]. Существует точка зре-
ния, что увеличение тимуса у детей грудного возраста 
является вариантом нормы, но есть и противоположное 
мнение, рассматривающее тимомегалию как патологию: 
проявление  аномалии  развития  и  функционирования 
нейро-иммунно-эндокринной системы [1, 4, 5]. В ряде 
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работ показано, что дети с увеличением вилочковой же-
лезы чаще болеют инфекционно-воспалительными и ал-
лергическими заболеваниями с осложнённым течением, 
нередко заканчивающимся неожиданным летальным ис-
ходом [6, 7]. В зарубежной литературе проблема увели-
ченной вилочковой железы в основном рассматривается 
в  плане  дифференциальной  диагностики  с  опухолями 
тимуса  (при миастении) и  средостения, перикардитом, 
плевритом и другими состояниями [8—10].

Таким образом, единого мнения относительно приро-
ды и клинической значимости тимомегалии до сих пор 
не сложилось [6, 11]. Неясно, следует ли рассматривать 
увеличение размеров тимуса как первичный процесс [7, 
12], отражающий дефект развития этого органа и про-
являющийся иммунодефицитом, или это вторичное про-
явление  нарушений  эндокринной  регуляции  тимуса  с 
первичной гипофункцией коры надпочечников [5, 13].

Поскольку тимус является центральным органом им-
мунной  системы,  в  котором  осуществляется  развитие, 
созревание  и  дифференцировка  Т-лимфоцитов,  можно 
предположить  нарушение  Т-клеточного  иммунитета 
при тимомегалии. Действительно, в предыдущих рабо-
тах  обнаружены  признаки  гипофункции  Т-клеточного 
звена  иммунной  системы:  снижение  численности 
Т-лимфоцитов  и  изменение  их  субпопуляционного  со-
става [3, 6, 7, 11]. В настоящей работе, помимо оценки 
субпопуляционного состава Т-лимфоцитов (в том числе 
Т-регуляторных клеток), мы оценили функциональную 
активность  тимуса  и  Т-лимфоцитов  при  тимомегалии. 
Функциональную активность тимуса оценивали по со-
держанию  в  Т-лимфоцитах  крови  Т-рецепторных  экс-
цизионных колец (ТРЭК), которые представляют собой 
кольцевидные структуры ДНК, образующиеся в процес-
се  перестройки  генов Т-клеточного  рецептора  в  тиму-
се, коррелирующие с интенсивностью Т-лимфопоэза и 
эмиграцией Т-клеток из тимуса [14, 15].

Материал и методы
Обследовано 70 детей с тимомегалией в возрасте до 

1 года, находившихся на стационарном лечении в Моро-
зовской детской клинической больнице в связи с заболе-
ваниями респираторного тракта (ОРВИ, обструктивные 
бронхиты). Группа сравнения включала 25 детей без ти-
момегалии с ОРВИ/обструктивным бронхитом. Содер-
жание ТРЭК определяли у 32 детей с тимомегалией и у 
18 детей без тимомегалии в возрасте до 1 года.

Размер тимуса устанавливали рентгенологически на 
основе величины кардио-тимико-торакального индекса 
(КТТИ):  отношение  ширины  тимуса  к  ширине  груд-
ной  клетки  на  уровне  куполов  диафрагмы.  Тимомега-
лия I степени (КТТИ 0,33—0,36) выявлена у 9 детей, II 
(КТТИ 0,37—0,42) — у 40, III (КТТИ 0,43 и более) — у 
21 ребёнка.

Из периферической крови обследованных детей вы-
деляли  мононуклеарную  фракцию  путём  центрифуги-
рования  в  одноступенчатом  градиенте  плотности  фи-
колла-верографина  (плотность  1,077  г/мл)  по  методу 
A. Boyum [16]. Мембранный фенотип клеток оценива-
ли  методом  проточной  цитометрии  с  использованием 
моноклональных  антител,  меченных  флуорохромами. 
Клетки инкубировали  с моноклональными антителами 
в  PBS  (фосфатно-солевом  буфере)  с  1% BSA  (бычьим 
сывороточным альбумином) и 0,1% NaN3 в течение 30 
мин при +4°C. Использовали моноклональные антитела 
к CD3, CD4, CD8, меченные флуоресцеинизотиоциана-

том (FITC), и антитела к CD25, HLA-DR, меченные фи-
коэритрином (PE) (Becton Dickinson). Лазерную цитоме-
трию клеток осуществляли на проточном цитометре BD 
FACSCanto™ II (Becton Dickinson) в стандартном режи-
ме. Анализ данных проводили с помощью программно-
го обеспечения FlowJo 7.6.

Для  оценки  пролиферации  лимфоцитов  в  культуру 
мононуклеаров  крови  (0,5  ∙  106  на  1 мл  среды)  вноси-
ли фитогемагглютинин (ФГА) в конечной концентрации 
10 мкг/мл и культивировали в течение 72 ч. За 18 ч до 
завершения  культивирования  в  лунки  вносили  40  кБк 
3H-тимидина и оценивали включение тимидина на счёт-
чике  β-сцинтилляций.  Результаты  выражали  в  импуль-
сах в минуту (имп/мин). Для оценки ответа лимфоцитов 
на  действие  митогенов  рассчитывали  индекс  стимуля-
ции: отношение включения метки в присутствии и в от-
сутствии митогена.

Клетки, продуцирующие цитокины, определяли об-
щепринятым методом  [17].  Для  индукции  синтеза  ци-
токинов  к  клеткам  добавляли  форболмиристат  ацетат 
(ФМА,  Sigma)  в  концентрации  25  нг/мл  и  иономицин 
(Sigma)  в  концентрации  1  мкг/мл.  Для  предотвраще-
ния выхода цитокинов из клеток добавляли брефелдин 
A (Golgy Plug, Becton Dickinson). После культивирова-
ния в течение 18 ч лимфоциты дважды отмывали, фик-
сировали  4%  раствором  параформальдегида  в  течение 
10 мин при  4°C и  дважды отмывали PBS. Лимфоциты 
пермеабилизировали в 0,1% растворе сапонина (Sigma) 
в течение 20 мин при комнатной температуре в темноте. 
Для выявления внутриклеточных цитокинов к клеткам, 
осаждённым центрифугированием, добавляли антитела 
к CD3, меченные FITC, и антитела к IFNγ или к IL-4, ме-
ченные PE  (Becton Dickinson). После 30-минутной ин-
кубации при  комнатной  температуре  в  темноте  клетки 
отмывали от несвязавшихся антител 0,1% раствором са-
понина, фиксировали 1% параформальдегидом (Sigma) 
и исследовали методом проточной цитометрии.

Для  выделения  нуклеиновых  кислот  (из  1  млн 
клеток)  использовали  наборы  «Проба  НК»  (ДНК-
Технология). Концентрацию ДНК определяли спектро-
фотометрически,  соотношение A260/280  составляло 1,6—
2,0. Для постановки ПЦР использовали набор реагентов 
TaqMan Univrsal PCR Master Mix Reagents Kit (Applied 
Biosystems). Для определения ТРЭК использованы сле-
дующие  праймеры:  прямой  5’-CGT  GAG  AAC  GGT 
GAA TGA AGA GCA GAC A-3’, обратный 5’-CAT CCC 
TTT CAA CCA TGC TGA CAC CTC T-3’, а также флу-
оресцентно-меченный  олигонуклеотид  (зонд)  5’-FAM-
TTT TTG TAA AGG TGC CCA CTC CTG TGC ACG GTG 
A-MGB-3’ [14]. Расчёт количества копий ТРЭК проводи-
ли  с  использованием  стандартной  кривой,  полученной 
по  разведениям  плазмиды  с  известной  концентрацией 
ДНК ТРЭК. Результаты выражали числом копий ТРЭК 
на 1 тыс лимфоцитов. Для определения количества ге-
номной ДНК использован β-актин (Applied Biosystems). 
Амплификацию осуществляли на приборе 7300 Applied 
Biosystems  Real-time  PCR  System  по  следующей  про-
грамме: 1 цикл — 50°C 2 мин, 95°C 10 мин; 50 циклов 
— 94°C 30 с, 60°C 30 с. Измерение уровня флуоресцен-
ции выполняли на каждом цикле при температуре 60°C.

Статистическую обработку результатов проводили с 
использованием  методов  непараметрического  анализа. 
Исследованные количественные показатели представля-
ли в виде Me (L—H), где Me — медиана, L — нижний 
квартиль,  H —  верхний  квартиль.  Для  сопоставления 
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Т а б л и ц а  1
Процентное содержание Т-лимфоцитов, их субпопуляций и 

активационных молекул у детей с тимомегалией в сопоставлении  
с контрольной группой соответствующего возраста

Показатель
Группа 

сравнения,  
n = 25

Тимомегалия

все дети,  
n = 70

I степень, 
n = 9

II степень, 
n = 40

III степень, 
n = 21

Лимфоциты 53 40,50* 48 40* 37*
(42—68) (34,00—

51,00)
(41—55) (35—

51,5)
(30—48)

CD3+  79,5 74,30* 74,2 72,9* 75,5
(72,7—
85,45)

(64,60—
79,90)

(67,7—
81,7)

(64,3—
79,9)

(64,5—
79,55)

CD4+  58 53,00 58,9 52,55 56,75 
(52,1—
62,9)

(45,50—
61,48)

(49,1—
65,22)

(42,95—
60,04)

(45,95—
62)

CD8+  19,7 18,10 16,4 18,15 19,8
(15,9—
25,7)

(14,60—
23,10)

(14,6—
21,5)

(14,55—
23,05)

(14,05—
24,65)

CD4+/CD8+ 2,94 2,95 3,37 2,79 2,83
(2,04—
3,41)

(2,08—
3,93)

(2,4—
3,68)

(1,96—4) (2,1—
3,97)

CD4+ CD25hi 4,11 3,65 3,23 3,63 4
(3,6—
4,55)

(2,99—
4,41)

(2,91—
3,5)

(2,74—
4,27)

(3,63—
5,8)

CD4+CD25lo 2,64 1,87* 2,53 1,91* 1,87*
(2—3,76) (1,40—

3,02)
(1,5—
4,6)

(1,25—
3,11)

(1,5—2,6)

CD3+ HLA-
DR+CD3+

3,01 2,40 2 2,5 2,25
(1,8—
4,5)

(1,30—
4,20)

(1,05—
4,68)

(1,4—
4,3)

(1,15—
2,85)

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2 и 4 * — p < 0,05 в сравнении с 
контрольной группой.

двух  групп  по  количественным  признакам  исполь-
зовали  U-критерий Манна—Уитни.  Различие  групп 
полагали статистически значимым при p < 0,05. Об-
работку  проводили  в  программном  пакете  StatSoft 
Statistica 7.0.

Результаты и обсуждение
В табл. 1 и 2 представлены показатели, позволя-

ющие сопоставить численность Т-лимфоцитов и их 
субпопуляций,  а  также  некоторых  активационных 
молекул  на  мононуклеарных  клетках  у  детей  с  ти-
момегалией  и  в  группе  сравнения.  Статистически 
значимые отличия всех детей с тимомегалией (неза-
висимо  от  степени  процесса)  от  группы  сравнения, 
обнаружены  по  всем  исследованным  показателям 
Т-клеточного иммунитета:  все показатели у детей  с 
тимомегалией  были  ниже,  чем  в  группе  сравнения. 
Обнаружено  значимое  снижение  относительного  и 
абсолютного содержания Т-клеток (CD3+), абсолют-
ного содержания Т-хелперов (CD4+ Т-клеток), цито-
токсических Т-лимфоцитов  (CD8+ Т-клеток) и регу-
ляторных  Т-клеток  (CD4+  CD25hi).  Также  снижено 
содержание  активированных  Т-клеток  (CD4+ CD25lo 
и CD3+ HLA-DR+).

При  сопоставлении  изменений  показателей  со 
степенью  тимомегалии  в  целом  наблюдалось  уси-
ление  их  выраженности  по  мере  прогрессирования 
тимомегалии,  в  наибольшей  степени  это  касалось 
изменения содержания лимфоцитов (см. табл. 1 и 2). 
При тимомегалии  I  степени относительных измене-
ний  показателей  Т-клеточного  иммунитета  не  вы-
явлено,  однако наблюдалось  снижение  абсолютного 
содержания Т-клеток, в частности Т-хелперов, цито-
токсических Т-лимфоцитов и регуляторных Т-клеток 
(CD4+ CD25hi), уровень активационных молекул был 
в норме. При тимомегалии II степени изменения за-
трагивали  все  звенья Т-клеточного иммунитета,  од-
нако  экспрессия  молекул  активации  была  не  нару-
шена. При крайней степени тимомегалии  (III) было 
снижено абсолютное содержание всех Т-лимфоцитов 
(Т-хелперов и цитотоксических Т-лимфоцитов), так-
же  нарушена  экспрессия  активационных  молекул, 
при  этом  уровень  регуляторных  Т-клеток  увеличи-
вался и приближался к показателям возрастной нор-
мы. Подобные изменения могут свидетельствовать о 
декомпенсации процесса и нарастании иммунодефи-
цита, поскольку регуляторные Т-клетки играют важ-
ную роль в подавлении иммунного ответа.

При  дополнительном  изучении  эффекта  актива-
ции  лимфоцитов  in vitro  (пролиферативный  ответ 
на  ФГА)  отмечено  некоторое  снижение  включения 
3H-тимидина  у  детей  с  тимомегалей  I  и  II  степени, 
при  тимомегалии  III  степени  отмечалась  тенденция 
к росту этого показателя (табл. 3). Однако статисти-
чески  значимых  изменений функциональной  актив-
ности периферических Т-лимфоцитов не выявлено.

Исследование  содержания  Т-клеток,  продуциру-
ющих ключевые цитокины Th1- и Th2-клеток (IFNγ 
и IL-4, соответственно) при стимуляции ФМА и ио-
номицином  in vitro,  показало  отсутствие  значимых 
отклонений этих показателей от уровня в контроле. 
Исключение  составило  снижение  абсолютного  со-
держания Th2-клеток у детей с тимомегалией I сте-
пени.  Причём,  как  следует  из  табл.  4,  при  тимоме-
галии  I  степени  отмечалось  снижение  обоих  типов 

Т а б л и ц а  2
Показатели численности Т-лимфоцитов, их субпопуляций и 

активационных молекул у детей с тимомегалией в сопоставлении  
с контрольной группой соответствующего возраста

Показатель, 
109/л

Группа 
сравнения,  

n = 25

Тимомегалия

все дети,  
n = 70

I степень, 
n = 9

II степень, 
n = 40

III сте-
пень,  
n = 21

Лейкоциты 11 10,15 10,1 10,25 9,8
(9,2—
12,6)

(8,80—
12,10)

(6,7—
11,2)

(8,8—
12,4)

(9,5—
12,5)

Лимфоциты 5,51 4,19* 4,92 4,39* 3,77*
(4,75—
6,43)

(3,44—
5,15)

(3,52—
5,18)

(3,52—
5,2)

(3,31—
4,56)

CD3+ 4,42 2,96* 2,95* 3,15* 2,85*
(4,04—
4,94)

(2,37—
3,56)

(2,44—
3,8)

(2,37—
3,98)

(2,02—
3,33)

CD4+ 3,24 2,14* 2,36* 2,12* 2,32*
(2,82—
3,61)

(1,71—
2,82)

(1,56—
3,05)

(1,76—
2,95)

(1,54—
2,56)

CD8+ 1,11 0,82* 0,7* 0,82* 0,83*
(0,88—
1,5)

(0,61—
1,05)

(0,63—
0,83)

(0,61—
1,02)

(0,56—
1,17)

CD4+CD25hi 0,23 0,15* 0,14* 0,14* 0,18
(0,17—
0,26)

(0,12—
0,22)

(0,09—
0,18)

(0,11—
0,22)

(0,15—
0,22)

CD4+CD25lo 0,13 0,1* 0,12 0,1 0,09*
(0,1—
0,24)

(0,05—
0,14)

(0,08—
0,16)

(0,05—
0,14)

(0,06—
0,11)

CD3+HLA-
DR+CD3+

0,15 0,1* 0,1 0,11 0,08*
(0,09—
0,24)

(0,06—
0,17)

(0,05—
0,17)

(0,07—
0,21)

(0,05—
0,14)

Medical Journal of the Russian Federation, Russian Journal. 2017; 23 (6)
DOI http://dx.doi.org/10.18821/0869-2106-2017-23-6-298-302

Clinical medicine



301

цитокинпродуцирующих  клеток  по  сравнению  с  кон-
трольной  группой  (Th1  —  статистически  незначимо), 
при тимомегалии II степени выявлено приближение их 
к уровню контроля, а при тимомегалии III степени — от-
носительное его превышение, хотя и незначимое стати-
стически. Следовательно, способность Т-клеток к диф-
ференцировке в цитокинпродуцирующие клетки типов 
Th1 и Th2 возрастает по мере увеличения выраженности 
тимомегалии, однако практически не выходит за рамки, 
свойственные группе сравнения.

Итак,  тимомегалия  у  детей  сопряжена  с  Т-лим фо-
пенией,  затрагивающей  как  CD4+,  так  и  CD8+  клетки, 
причём  эти  изменения  нарастают  параллельно  увели-
чению  степени  тимомегалии.  Поскольку  увеличение 
размеров  тимуса  (тимомегалия)  неизбежно  сочетается 
с  нарастанием числа  тимоцитов, можно предположить 
«задержку»  незрелых  Т-клеток  в  тимусе  и  нарушение 
притока  зрелых Т-клеток из  тимуса в периферический 
отдел иммунной системы. В настоящей работе мы про-
вели  оценку  содержания  клеток,  недавно  эмигриро-
вавших  из  тимуса,  по  уровню ТРЭК  в  мононуклеарах 
периферической  крови.  Было  выявлено  статистически 
значимое снижение числа копий ТРЭК в пересчете на 1 
тыс лимфоцитов у детей с тимомегалией (табл. 5). На-
блюдаемые различия высоко достоверны (p = 0,00078). 
Снижение  числа ТРЭК не  коррелировало  со  степенью 
выраженности  увеличения  тимуса  (данные  не  пред-
ставлены). Если  сделать поправку на  более низкое  со-
держание Т-клеток  у  детей  с  тимомегалией  (у  детей  с 
тимомегалией 4,19 млрд Т-клеток в 1 л крови при 5,51 
млрд Т-клеток в группе сравнения, т. е. в 1,32 раза мень-
ше), полученная величина будет ещё ниже, чем в группе 
сравнения — 119,6 млн против 431,7 млн Т-клеток, не-
давно эмигрировавших из тимуса, в группе сравнения. 
Таким образом, нами получены свидетельства ослабле-
ния  эмиграции  Т-клеток  из  тимуса  в  периферический 
отдел иммунной системы у детей первого года жизни с 
тимомегалией. Эти изменения вызывают функциональ-
ный дефицит Т-клеточного звена иммунной системы и 
могут способствовать проявлению её несостоятельности, 
особенно в условиях повышенной нагрузки при воздей-
ствии патогенов. Поэтому детей с тимомегалией можно 
рассматривать как детей из группы риска, предрасполо-
женных к более частым заболеваниям. Также следствием 
ослабления  эмиграции  Т-клеток  из  тимуса  может  быть 
недостаточная  элиминация  «ненужных»  и  «опасных» 
клонов  тимоцитов  (приводящая  к  повышению  клеточ-
ности тимуса, т. е. тимомегалии) и снижение эмиграции 
зрелых Т-клеток (приводящее к Т-лимфопении).
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группой соответствующего возраста

Показатель Группа сравнения, 
n = 25

Тимомегалия

все дети, n = 70 I степень, n = 9 II степень, n = 40 III степень, n = 21
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Показатель Группа сравнения,  
n = 18

Тимомегалия,  
n = 32
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Оганесян О.Г., Грдиканян А.А., Яковлева С.С., Гетадарян В.Р.
ЧАСТИЧНЫЙ ДЕСЦЕМЕТОРЕКСИС БЕЗ ТРАНСПЛАНТАЦИИ  

ПРИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСТРОФИИ РОГОВИЦЫ
ФГБУ «МНИИ ГБ им. Гельмгольца» Минздрава России, 105062, г. Москва

 ◆ В последние 20 лет сквозная кератопластика уступила свое лидирующее место селективной послойной кератопла-
стике, при которой избирательно заменяют патологически измененные слои роговицы, в том числе эндотелий. Ос-
новная техническая задача всех методик эндотелиальной кератопластики — обязательное полное либо почти полное 
послеоперационное прилегание эндотелиального трансплантата к строме реципиента. Однако в литературе есть со-
общения о резорбции отёка при неприлегании эндотелиального трансплантата и даже при его отсутствии.
Цель исследования. На основании ограниченных клинических наблюдений проанализировать результаты частичного 
десцеметорексиса (5,25 мм) без трансплантации у пациентов с эндотелиальной дистрофией роговицы (Fuchs).
Материал и методы. Исследовали максимальную корригируемую остроту зрения (МКОЗ), центральную толщину ро-
говицы (ЦТР), плотность эндотелиальных клеток (ПЭК) и оптическую плотность роговицы (ОПР) до, через 1 день,  
1 нед, 1, 3 и каждые 6 мес после операции. В исследование вошли 6 пациентов с дистрофией Fuchs (средний возраст  
63 ± 6,5 года), прооперированных в 2015 и 2016 гг., со сроком наблюдения не менее 6 мес. Острота зрения до операции 
в среднем составила 0,32 ± 017, средняя ЦТР 677 ± 76 мкм. У 2 больных присутствовал нативный хрусталик. Исследо-
вание одобрено этическим комитетом НИИ ГБ им. Гельмгольца.
Результаты. Резорбция отёка роговицы произошла у 2 (33%) пациентов, острота зрения увеличилась с 0,45 до 0,6.  
В разные сроки ПЭК варьировала от 549 до 689 кл/мм2, ЦТР спустя 12 мес после операции уменьшилась с 613 ± 33 
мкм до 553 ± 15 мкм.
Заключение. Десцеметорексис (5,25 мм) эффективен чаще при наличии нативного хрусталика, на более ранних ста-
диях дистрофий, вне зависимости от возраста пациента; десцеметорексис обеспечивает более низкие, чем DMEK, по-
казатели МКОЗ и ПЭК, большие величины ЦТР. Показатели ЦТР и ОПР подвержены флюктуациям в разные сроки 
после десцеметорексиса (5,25 мм).
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Oganesyan O.G., Grdikanyan A.A., Yakovleva S.S., Getadaryan V.R.
THE PARTIAL DISCEMETOREXIS WITHOUT TRANSPLANTATION IN CASE  

OF ENDOTHELIAL DYSTROPHY OF CORNEA
The Helmholtz Moscow research institute of eyes diseases of Minzdrav of Russia, 105062, Moscow, Russian Federation

 ◆ During the last 20 years, the penetrating keratoplasty gave in its leading place to selective lamellar keratoplasty when patho-
logically altered layers of cornea are selectively replaced, including endothelium. The main technical task of all procedures 
of endothelial keratoplasty is an obligatory complete or almost complete post-operative adjacency of endothelial transplant 
to stroma of recipient. However, there are publications concerning resorption of edema in case of separation of endothelial 
transplant and even at its absence. 
The purpose of study. To analyze, on the basis of limited clinical observations, the results of partial discemetorexis (5.25 mm) 
without transplantation in patients with endothelial dystrophy of cornea (Fuchs).
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