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Рассмотрена современная теории приобретен-
ной миопии — теория ретинального дефокуса — на 
фоне мирового прогноза пандемии близорукости у 
5 млрд. человек к 2050 году. Выявлена несостоятель-
ность теории изменения ретинального дефокуса в 
части предложенных исполнительных механизмов. 
Пока не разработан регламент зрительной работы, 
на первое место в борьбе с «пандемией близоруко-
сти» безусловно выходят проблемы видеоэкологии 
и тотальной профилактики ПМ. 

Ключевые слова. Адаптация, приобретенная ми-
опия, теория дефокуса, видеоэкология, регламент 
зрительной работы, механизмы управления акко-
модацией и длиной глаза. 

Введение. Согласно достоверному прогнозу 
(2016), распространенность приобретенной мио-
пии (ПМ) к 2050 году достигнет 5 млрд. человек, что 
составит около 50 % населения Земли [87]. Факти-
чески нас ждёт самая массовая эпидемия в истории 
человечества  — «пандемия близорукости». Первой 
причиной такого неблагоприятного прогноза, по-
видимому, является то, что у человечества пока не 
было ни одной по-настоящему работоспособной 
теории, с помощью которой можно надёжно пре-
дотвратить развитие ПМ [29,33–45,53,59–66]. 

Вторая причина более глобальна: это отсутствие 
регламента зрительной работы по видео-безопас-
ности современной зрительной среды — законода-
тельно установленных требований к электронным 
носителям информации, использующим дисплеи 
разных размеров и с разными физическими спосо-
бами их свечения, а также требований к новейшим 

энергосберегающим источникам света, виртуаль-
ным индивидуальным видео-очкам и видео-шле-
мам, 3D-кинотеатрам и др. по комфортности зри-
тельной работы [22,25,30,38–44,70,77]. 

Фактически человечество оказалось в заложни-
ках у производителей видеотехники и современ-
ных искусственных источников света, поскольку 
отсутствуют весомые контраргументы по их вли-
янию на орган зрения, проработанные на офталь-
мологическом и психофизиологическом уровнях. 
Участие мировых фирм-производителей в части 
обязательного финансирования работ по обеспе-
чению видеобезопасности их продукции, как и 
следовало ожидать, незначительно. Сломать это 
можно только на законодательном уровне, при по-
нимании и доброй воле парламентариев в каждой 
отдельной стране. 

Учитывая глобальность «пандемии близоруко-
сти», это достойная задача не только для ВОЗ, но 
и для ООН, не говоря уже о межгосударственных 
программах. Но этот путь труден и выполним толь-
ко при изменении отношения общества к необхо-
димости оценки опасности современной зритель-
ной среды. Опыт подобного совместного решения 
задач у человечества уже есть: например, создан 
научный комитет ВОЗ по программе «Электромаг-
нитные поля и здоровье человека». Имеются также 
рекомендации по безопасности Парламентской Ас-
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самблеи Совета Европы (ПАСЕ), принятые в мае 
2011г.: «Электромагнитное излучение» [91]. 

Например, ВОЗ в качестве приоритетного в 
обеспечении безопасности пользователей сотовых 
телефонов уже провозгласила предупредительный 
принцип обеспечения безопасности человека в ус-
ловиях электромагнитного загрязнения, активно 
поддержанный правительствами ряда стран и Ев-
ропейским союзом [91]. Учеными ЕС установлено, 
что удельная поглощаемая мощность от 0,3 до 2 
ватт/кг повреждает ДНК. 

Аналогичным путём предстоит пройти и при 
разработке стандартов видеоэкологии в рамках 
борьбы с близорукостью. Офтальмологам и опто-
метристам придётся вести разъяснительную работу 
среди населения по профилактике возникновения 
приобретенной миопии. Борьба за видео-безопас-
ность обещает быть непростой, и захочет ли вклю-
чаться в неё офтальмологическое сообщество, пока 
неясно. Но всем нам следует чётко понимать, что 
без выработки именно офтальмологических требо-
ваний к видео-безопасности зрительной работы эту 
«тяжёлую телегу» не сдвинуть. 

Видеоэкологией нам всем предстоит усиленно 
заниматься, в том числе в диссертационных ис-
следованиях, даже несмотря на то, что не все оф-
тальмологи пока достаточно знакомы с законами 
световосприятия, организации зрительной среды, 
психофизиологически обоснованного применения 
технических средств публичного представления 
информации. Вспомним, например, встречающие-
ся иногда трудно различимые тексты презентаций, 
выполненные белым или жёлтым мелким шрифтом 
Times new Roman на тёмно-синем или голубом фоне! 
Ведь это одна из самых трудных для восприятия 
цветовая гамма. 

Именно для облегчения чтения данную статью 
лучше всего печатать комфортным для восприятия 
кириллицы шрифтом Cаlibri кеглем 12, а не шриф-
том Times new Roman — самым трудночитаемым для 
кириллицы. Но мы упорно ведём делопроизвод-
ство именно с помощью этого «миопизирующего» 
шрифта, подобного трудночитаемым иероглифам в 
Юго-Восточной Азии! Парадоксально, но школь-
ные учебники по «точным наукам» напечатаны 
обычно комфортным шрифтом Arial, а по гума-
нитарным — «опасным» Times new Roman. Причём 
цвет текста — чёрный, а не благоприятный для вос-
приятия тёмно-синий на белом фоне. 

Стоит обратить внимание на то, как в настоящее 
время оформлены сайты главных поисковых систем 
в интернете: это обычно шрифт Arial синего цвета 
на белом фоне. И ведь так просто установить эту 
опцию в наших личных компьютерах! Но, как пра-
вило, мы об этом даже не слышали. Причина — от-
сутствие видеобезопасных исследований по выбору 
шрифтов для кириллицы, а также рекомендаций по 

выбору межстрочного интервала, обязательной не-
обходимости переносов, выравнивающих ширину 
строк и промежутки между словами, а также, на-
пример, установление безопасного размера и типа 
шрифта для ограниченного поперечного размера 
дисплеев телефонов и «электронных читалок». Эти 
исследования надо проводить немедленно, чтобы 
не губить зрение наших детей и школьников уже на 
раннем этапе. Ведь когда в стране половина населе-
ния будет миопами, то это уже напрямую повлияет 
на её безопасность и обороноспособность. 

Именно из-за отсутствия широких исследова-
ний по видеоэкологии мы и имеем распоряжение 
Минобразования РФ об обязательном внедрении в 
школах, начиная с 2015 г., электронных планшетов 
и «читалок», а также узнаём из СМИ о подготавли-
ваемой производителями Минэнерго РФ видеоне-
безопасных свето-диодных ламп первого поколения 
и программе широкого их внедрения в освещение 
зданий и учреждений дошкольного и школьного 
образования [25]. Даже эти два начинания, не под-
креплённые углублёнными междисциплинарными 
исследованиями их видео-безопасности, способ-
ны, по нашему мнению, существенно ускорить ми-
опизацию молодого населения РФ. 

Заметим, что высокая эффективность обеззара-
живания лечебных помещений ультрафиолетовым 
излучением нам всем знакома. А при светодиодном 
освещении лампами первого поколения имеется 
значительная избыточная доза синего света, спо-
собная вызвать относительные изменения светочув-
ствительности сетчатки и рассогласования в работе 
системы аккомодации. Кроме того, избыточная 
доза синего света способна на 10–15 лет ускорить 
возрастную предрасположенность к возникнове-
нию ВМД, провоцировать общесоматические и 
психофизиологические отклонения [12,25,94]. 

Добавим, что Американская медицинская ас-
социация (АМА) в 2016 году подготовила отчет о 
светодиодном освещении, предостерегающий об-
щественность об опасности светодиодов первого 
поколения на основе In-Ga-N, широко использу-
емых в качестве источников освещения в городах 
[93]. В частности, оценивалось световое загрязне-
ние крупных мегаполисов (рис.1). 

Оценка степени утомления оператора при ра-
боте с видеотерминалами также невозможна без 
учета их частотно-контрастных характеристик [13, 
30, 46, 52, 77, 80–85]. «Так, например, было показа-
но, что полосовая адаптация зрительной системы 
к пространственной частоте строк и к временнóй 
частоте мельканий экрана приводит к утомлению 
оператора. Было продемонстрировано выраженное 
отрицательное влияние биений между частотой 
мелькания экрана и частотой мелькания люминес-
центных ламп общего освещения. Поэтому массовое 
введение этих (энергосберегающих) источников све-
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та в помещениях с дисплейной техникой приводит к 
чрезмерным нагрузкам и неизбежным потерям в глав-
ном — в состоянии человека» (Цит. по [50]). 

Учитывая недостаточную изученность вопросов 
влияния светодиодного освещения на здоровье лю-
дей разных возрастных групп и оценки отдаленных 
рисков такого влияния, в Постановлении Мини-
стерства здравоохранения Беларуси от 29.IX.2014 г. 
№  115 говорится: «Применение светодиодных ис-
точников света не допускается для искусственного 
освещения помещений учреждений образования, 

в которых организован образовательный и вос-
питательный процесс, а также помещений функ-
ционального назначения организаций здравоох-
ранения». И сегодня в Беларуси финансируется 
госпрограмма по этим исследованиям. 

Все вышеуказанные проблемы в основном отно-
сились к глобальной задаче — созданию регламента 
зрительной работы, без решения которой победить 
приобретенную миопию (ПМ) невозможно, ибо, на 
наш взгляд, ПМ — это, в первую очередь, адапта-
ционный процесс. Но офтальмологам уже сегодня 
можно многое сделать в плане профилактики и пред-
упреждения ПМ за счёт создания работоспособной 
теории приобретенной миопии, выработки крите-
риев безопасной зрительной работы и применения 
рациональной оптической коррекции. 

Для дальнейшего понимания положений насто-
ящей статьи остановимся на прогнозе распростра-
нения ПМ к 2050 г. [87]. Из табл. 1 видно, что толь-
ко в Центральной, Восточной, Западной и Южной 
Африке, а также в Океании приобретенная миопия 
почти достигнет рубежа в 50 % от численности на-
селения в регионе. 

Все остальные части планеты будут иметь более 
50  % населения с ПМ, с максимумом в Тихооке-
анском регионе Азии — 66,4 %. А в географически 
близкой к нам Восточной Европе процент людей с 
ПМ достигнет 50,4 %. 

На рис. 2 представлен прогноз скорости нараста-
ния ПМ по десятилетиям. Эти графики позволяют 

Рис. 1. Световое загрязнение над Берлином [94].  Яркий 
белый центр города переосвещён уличными источниками 
света, не обеспечивающими полную видео-безопасность 
органа зрения. 

Таблица 1. Прогноз распространенности приобретенной миопии по географическим регионам с 2000 по 2050 гг. [87]. 

Прогноз распространенности приобретенной миопии по географическим регионам с 2000 по 2050 гг.
Годы 2000 2010 2020 2030 2040 2050

Анды, Тихоокеанское побережье Латинской Америки 15.2 20.5 28.1 36.2 44.0 50.7
Азия, Тихоокеанский регион, высокий доход населения 46.1 48.8 53.4 58.0 62.5 66.4
Австралия и тихоокеанские острова Азии 19.7 27.3 36.0 43.8 50.2 55.1
Страны Карибского бассейна 15.7 21.0 29.0 37.4 45.0 51.7
Центральная Африка 5.1 7.0 9.8 14.1 20.4 27.9
Центральная Азия 11.2 17.0 24.3 32.9 41.1 47.4
Центральная Европа 20.5 27.1 34.6 41.8 48.9 54.1
Центральная часть Латинской Америки 22.1 27.3 34.2 41.6 48.9 54.9
Восточная Африка 3.2 4.9 8.4 12.3 17.1 22.7
Восточная Азия 38.8 47.0 51.6 56.9 61.4 65.3
Восточная Европа 18.0 25.0 32.2 38.9 45.9 50.4
Северная Африка и Ближний Восток 14.6 23.3 30.5 38.8 46.3 52.2
Северная Америка, лица с высоким доходом 28.3 34.5 42.1 48.5 54.0 58.4
Океания 5.0 6.7 9.1 12.5 17.4 23.8
Южная Азия 14.4 20.2 28.6 38.0 46.2 53.0
Юго-Восточная Азия 33.8 39.3 46.1 52.4 57.6 62.0
Южная Африка 5.1 8.0 12.1 17.5 23.4 30.2
Южная часть Латинской Америки 15.6 22.9 32.4 40.7 47.7 53.4
Тропическая часть Латинской Америки 14.5 20.1 27.7 35.9 43.9 50.7
Западная Африка 5.2 7.0 9.6 13.6 19.7 26.8
Западная Европа 21.9 28.5 36.7 44.5 51.0 56.2
Всего на Земле 22.9 28.3 33.9 39.9 45.2 49.8

Достоверность данных по регионам см. в дополнительных материалах на www.aaojournal.org.
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сделать два важнейших вывода: скорость распро-
странения ПМ среди жителей Земли будет увеличи-
ваться постепенно и линейно (не в геометрической 
прогрессии) и среди них относительная доля людей 
с ПМ высокой степени будет снижаться. 

Однако анализ гистограммы на рис. 3 не вдох-
новляет. Основная масса миопов будет в возрасте 
от 20 до 40 лет. Это означает, что они будут не толь-
ко иметь прогрессирование уже приобретенной в 
юношеском возрасте миопии, но, самое главное — 
к «юным миопам» добавится почти такое же коли-
чество, ставших миопами уже в зрелом возрасте. 

По гистограмме на рис. 3 хорошо видно, что, на-
чиная с пресбиопического, по классификации ВОЗ 
периода (45–60 лет), количество миопов в группе 
пожилых людей по сравнению с 2000 годом вырастет 
в 5–10 раз! И это, невзирая на широкие возможности 
средств хирургической и оптической коррекции. 

Чтобы избежать таких катастрофических тен-
денций, нужно в первую очередь иметь достовер-
ную теорию развития ПМ.  За последние полтора 

столетия был предложен ряд теорий ПМ. К анализу 
одной из последних мы и приступим. 

I. Теория изменения ретинального периферическо-
го дефокуса (ТИРД). 

Работоспособность гипотез. Гипотеза G. K. Hung 
& K.  J.  А.  Ciuffreda (2003) [47,88–90] о роли рети-
нального периферического дефокуса в регулирова-
нии осевого роста глаза является сегодня наиболее 
обсуждаемой в РФ [7,47–48,72,75,76,78]. Согласно 
этой гипотезе, периферический дефокус гиперме-
тропического типа (перекоррекция) ускоряет раз-
витие миопии, а периферический миопический 
дефокус (недокоррекция), наоборот, тормозит ее 
развитие. Согласно гипотезам ТИРД, управление 
подстройкой длины глаза под зрительную среду 
обитания принадлежит не центральной нервной 
системе (точнее  — головному мозгу), а его якобы 
самостоятельной «периферии» — сетчатке. 

Результат зависит от размера, «размытости» и 
контрастности некоего воображаемого «пятна за-
светки» на сетчатке: параметры пятна при этом 
якобы регулируют уровень выработки нейромеди-
аторов амакриновыми клетками сетчатки, которые 
гипотетически способны «просачиваться» через 
пигментный эпителий, мембрану Бруха, хороидею 
до склеры. И пока не ясно, какую контрастность 
имеют в виду авторы ТИРД — яркость света (осве-
щённость сетчатки) или  яркость цвета  (насыщен-
ность спектра). 

Физиологические механизмы: механизмы и 
процессы разнообразны: механизмы обратной свя-
зи мозга с ресничной мышцей при наведении глаза 
на резкость (кстати, пока ещё до конца неизвест-
ные науке), механизмы якобы управляющего влия-
ния контрастности «пятна засветки» (а не чего-ли-
бо другого) на активность химических процессов в 
сетчатке и, наконец, пока не описанные физиоло-
гами механизмы управления коллагенообразовани-
ем в архитектонике склеры за счёт доставляемых к 
ней нейротрансмиттеров из сетчатки. 

Глаз здесь рассматривается в кибернетическом 
освещении [4, 8, 9] — как взаимосвязанные систе-
мы управления разными биофизиологическими 
процессами [31, 44, 63]. Но здесь мы хотим быть 
понятыми правильно. То, что революционные ги-
потезы ТИРД были смело высказаны авторами, 
достойно глубокого уважения. Они думают! И не 
боятся «подставиться». А гипотезы тем и хороши, 
что они всегда могут быть проверены одновременно 
в разных клиниках, что значительно ускоряет про-
движение к истине. 

Главную роль в регулировке роста ПЗО глаза сто-
ронники ТИРД отводят «именно несовпадению зри-
тельного фокуса с плоскостью сетчатки», считая, что 
«дефокусировка изображения напрямую регулирует 
рост глаза, изменяя скорость высвобождения рети-
нальных нейротрансмиттеров, оказывающих прямое 

Рис. 2. Скорость нарастания приобретенной миопии по де-
сятилетиям [87]. 

Рис. 3. Прогноз. Удельный вес и распространенность групп 
миопов разного возраста [87]. 
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влияние на синтез протеогликанов и биологию скле-
рального матрикса». Причём, «основную роль в процес-
се регуляции играет ретиноидная кислота; навязанный 
дефокус оказывает противоположное влияние на ее 
уровень в сетчатке и хориоидее (утолщение хориоидеи 
сопровождается увеличением содержания последней), 
кроме того, ретиноидная кислота ингибирует синтез 
склеральных протеогликанов)» (цит. по [73]). 

Однако внимательное рассмотрение гипотез 
ТИРД в части предлагаемых исполнительных ме-
ханизмов удлинения оси глаза вызывает много не-
простых вопросов. 

Термины и понятия ТИРД.  Любая теория, вво-
дящая новые термины и понятия, должна быть со-
образна историческому опыту. Периферическое 
зрение, обеспечивающее возможность не только 
обнаружения, но и определения относительной 
скорости передвижения расположенного сбоку объ-
екта, имеет огромное значение для выживания ин-
дивида. Этот физиологический механизм необхо-
дим потому, что у нас нет бокового бинокулярного 
зрения, позволяющего мгновенно определить рас-
стояние до появившегося сбоку двигающегося объ-
екта, а также его относительные размеры. Однако 
имеющийся у человека механизм периферического 
зрения позволяет мгновенно оценивать скорость 
передвижения объекта. И мы способны, например, 
иногда увернуться от внезапно бьющей по глазу 
сбоку ветки дерева или, если повезёт, даже от авто-
мобиля. И в первую очередь, это возможно именно 
за счёт чувствительности палочек дальней (60–800), 
а не ближней (20–300) периферии сетчатки. 

Ведь именно периферия приёмника-сетчатки 
обеспечивает нам эффективное функционирова-
ние этого важнейшего биомеханизма. Поэтому 
площадь купола сетчатки составляет около 70  % 
площади внутренней поверхности глазного яблока, 
т.е. имеет несравнимо большие размеры, чем разме-
ры макулы с её важной физиологической перифе-
рией, где концентрация синих колбочек и палочек 
максимальна. 

На отдалённой периферии сетчатки плотность 
палочек примерно в 100 раз меньше, чем по пе-
риметру макулы, а колбочки на дальней перифе-
рии сетчатки имеются, но в мизерном количестве. 
Фактически мы имеем существенное морфофунк-
циональное отличие периферии сетчатки от её 
зрительного центра — макулы. Периферия сетчат-
ки  — это её дальняя и ближняя периферические 
части, а не её внутренняя и наружная поверхности 
в районе макулы, согласно ТИРД. Предложенные 
авторами ТИРД понятия гиперметропический и 
миопический периферический дефокус представля-
ют собой хорошо нам знакомую пере- и недо- кор-
рекцию! 

Поэтому модное сегодня понятие перифериче-
ский дефокус необходимо исключить из отечествен-

ной офтальмологической практики и руководящих 
документов. У нас уже есть научно и исторически 
отточенные нашими классиками понятия перекор-
рекция или недокоррекция, абсолютно адекватно 
отображающие происходящие зрительные про-
цессы [1–6, 14–16, 19–21, 23, 24, 55, 56, 67, 81–85]. 
Ими мы и будем пользоваться. 

Для обеспечения успешной и продолжительной 
жизнедеятельности в вертикальном положении 
люди обычно до старости имеют прямой верти-
кальный астигматизм 1,25–1,5 дптр [57], физио-
логически необходимый для эффективной работы 
важнейшего из многих механизмов не хрусталико-
вой аккомодации: способность ускоренного опре-
деления вертикального размера фронтально рас-
положенного объекта, когда рефлекторная, т.е. 
медленно работающая ресничная мышца (РМ) ещё 
не успела включиться в работу [26,32,37,63]. 

Жизненно важная задача быстрого определе-
ния вертикального размера опасности может быть 
быстро решена, вероятно, не только с помощью 
физиологического астигматизма 1,2–1,5 дптр в 
вертикальном меридиане, но и путем сравнитель-
ного анализа оптического сигнала одновременно от 
верхних и нижних рецепторов на периферии сетчат-
ки, расположенных далеко друг от друга. 

Заметим, что, например, черепаха, кроме 
обычной РМ, имеет ещё и дополнительную по-
перечно-полосатую (т.е. быструю!) мышцу для 
мгновенного изменения преломляющей способ-
ности глаза в вертикальном меридиане [79]. По-
этому прямой физиологический астигматизм 
1,2–1,5 дптр безусловно полезен, и применяемая 
некоторыми оптометристами полная коррекция 
так необходимого человеку нормального прямого 
физиологического астигматизма вызывает недо-
умение и сожаление. 

Рефрактогенез. Этот вопрос, к сожалению, в 
современной офтальмологии достаточно сильно 
запутан. В аргументации выдвигаемых в ТИРД ги-
потез используются некоторые эксперименталь-
ные данные о приставлении положительных или 
отрицательных стёкол к развивающемуся в период 
раннего онтогенеза глазу у цыплят и животных, 
которые якобы приводят к развитию гиперметро-
пической или миопической рефракции. Не будем 
оценивать «чистоту» этих экспериментов. Важно 
то, что, по мнению авторов гипотез ТИРД, налицо 
управляющее влияние оптического воздействия 
на «генетический процесс рефрактогенеза» (цит. 
по [47]). Но существуют ранний и поздний рефрак-
тогенез. И хотя физиологические механизмы и 
различия этих стадий малоизучены, но они суще-
ственны [57]. 

Период раннего рефрактогенеза. Период раннего 
рефрактогенеза характеризуется сообразным ро-
стом черепа, глазницы и глазного яблока в соответ-
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ствии с индивидуальным генетическим кодом. Раз-
личия в скорости роста органов и тканей у человека 
показаны на рис. 4 [92]. 

На рис. 4 приведены обобщённые возрастные 
кривые: роста лимфатической ткани миндалин, 
червеобразного отростка, кишечника и селезенки 
(I), роста мозга, а также черепа, глаз и ушей (II), ро-
ста тела и большей части других органов (III), ро-
ста наружных и внутренних органов размножения 
(IV) [92]. Хорошо видно, что к 14 летнему возрасту 
«генетический» рост глаза у человека прекращается 
(черная точка). Однако авторы ТИРД предлагают 
считать, что у миллиардов людей этот биологиче-
ский закон не соблюдается. У миллиардов этих лю-
дей глаза (а может быть и другие органы?!) должны 
иметь возможность ускоренного осевого роста на 
генетическом уровне от юношеского возраста до 
наступления пресбиопического периода! Но кли-
нические доказательства такого подхода пока от-
сутствуют. Есть только гипотеза. 

Из рис. 4 видно, что в отличие от раннего детско-
го возраста (от 2 до 5 лет) генетически «замедлен-
ный» юношеский рост глаза в возрасте 10–14 лет, 
не может обеспечить быструю подстройку передне-
задней оси (ПЗО) глаза напрямую, без привлечения 
каких-то других, например, уже не биохимических, 
а именно физиологических исполнительных ме-
ханизмов: ведь нужно в разы ускорить осевой рост 
глаза по сравнению с уже относительно замедлен-
ным ростом тела и мозга в ранней юности. 

И вот здесь, пожалуй, отметим самое главное 
в гипотезах ТИРД. «Авторы предполагают, что на 
уровне сетчатки имеется биохимический механизм 
регулирования осевой длины глаза, который, реаги-
руя на изменение величины дефокуса периферического 
ретинального изображения, способен изменять есте-
ственный, генетически запрограммированный рост 

глаза» (цит. по [47]). Эта гипотеза ТИРД предлагает 
считать, что внешняя оптическая среда способна 
регулировать (ускорять в разы!) генетическую про-
грамму роста оси глаза. Из этого предположения, 
собственно и выросла теория изменения ретиналь-
ного периферического дефокуса, якобы способного 
интенсивно влиять на скорость генетического регу-
лирования осевого роста глаза даже до наступления 
пресбиопического периода. 

Ивестно, что в каждом ребёнке заложена гене-
тическая программа постепенного роста глаза «во 
все стороны», сообразно параллельному росту че-
репа и глазницы. И эта программа будет выполне-
на, даже если мы перережем зрительный нерв. И в 
норме глаза ребёнка обязательно достигнут состоя-
ния слабой гиперметропии [28,74]. Этим состоянием 
заканчивается ранний рефрактогенез в норме: глаза 
вырастают синхронно вместе с телом и внутренни-
ми органами. 

У тех детей, которые имеют наследственную 
предрасположенность, генетическая слабость про-
цесса коллагенообразования в фиброзной оболоч-
ке глаза может приводить к тому, что гиперметро-
пический «исходный рубеж» будет перейдён ещё на 
стадии раннего рефрактогенеза, и ось такого глаза 
за период раннего «генетического» рефрактогене-
за будет длиннее из-за плохой наследственности. 
В  таком глазу осевое направление быстрорасту-
щего глаза в детстве будет несколько преобладать, 
поскольку в другие стороны глазницы расти уже 
некуда. Т.е. этот ребенок уже в период раннего 
рефрактогенеза стартует не с уровня слабой гипер-
метропии, а с уровня, например, слабой миопии. 
(Это и есть, вероятно, врожденная прогрессирую-
щая миопия). 

Период позднего рефрактогенеза. Этот период от-
носится к возрасту 14–23 года и сравнительно мало 
изучен. Имеются немногочисленные клинические 
данные, подтверждающие возможность значитель-
но более быстрого роста ПЗО глаза в этот период, 
по сравнению с периодом раннего рефрактогенеза 
[57]. А для этого необходима возможность допол-
нительной быстрой подстройки зрительного меха-
низма обнаружения опасности, одинакового для 
всего животного мира. 

И это ключевой вопрос в «философии» разви-
тия приобретенной миопии: если в детском, юно-
шеском и взрослом возрасте не работает механизм 
ускоренной глазной «осевой» генетики, то какие 
исполнительные механизмы приводят в их глазах к 
массовому и быстрому возникновению и развитию 
ПМ? Скорее всего, адаптационная ПМ быстро раз-
вивается с помощью не генетических, а уже физио-
логических исполнительных механизмов, причём 
даже в период ранней юности на фоне нормально-
го, но уже замедленного генетического роста глаза, 
и даже у взрослого человека [68, 80, 85]. 

 

Рис. 4. Кривые роста отдельных органов и тканей по срав-
нению с кривой обобщенного роста [92]. 
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Следует отметить, что некоторые из революци-
онных воззрений ТИРД в принципе были для науки 
шагом вперёд, поскольку предлагали рассматривать 
увеличение осевой длины глаза как управляемый 
на генетическом уровне процесс регулирования. И 
именно поэтому адепты ТИРД начали искать ис-
полнительные механизмы процесса направленного 
ускоренного воздействия на генетический код. И 
на этом пути обойтись без привлечения возможных 
исполнительных биохимических механизмов было 
уже нельзя. А вот представить ПМ как адаптацион-
ный процесс приверженцы ТИРД не смогли: ведь 
тогда надо считать ПМ не болезнью, а приспособи-
тельной реакцией на зрительную среду обитания. 

Так всё-таки адаптация или неуправляемый рост 
глаза? Скорее всего, авторы и последователи ТИРД 
не принимали во внимание приспособительные 
адаптационные исполнительные механизмы, ре-
гулирующие рост переднезадней оси (ПЗО) гла-
за независимо от наследственности. В 1965 году 
В. Н. Сорокин и Э. С. Аветисов [69] впервые приш-
ли к выводу в своей гипотезе происхождения мио-
пии о том, что «миопию надо рассматривать...как 
следствие приспособительной реакции, а случаи про-
грессирующей близорукости, как следствие перерегу-
лирования, когда целесообразный процесс переходит 
в свою противоположность» (цит. по [51]). Однако 
при всей глубине проведенных в подтверждение 
этой яркой гипотезы исследований [1–6], найти 
исполнительный механизм подстройки величины 
ПЗО под зрительную нагрузку Э.  С.  Аветисов не 
успел, хотя, на наш взгляд, находился буквально в 
одном шаге от этого. 

Теория Сорокина-Аветисова, связывающая 
зрительные нагрузки, слабость аккомодации (к со-
жалению, слабость системы управления аккомо-
дацией в целом, а не усталость единственного ис-
полнителя — ресничной мышцы!) и генетическую 
наследственную ослабленность склеры была бук-
вально прорывом в этой области, обобщая огром-
ный круг отечественных и зарубежных гипотез ПМ. 

Это, в первую очередь, гипотезы В.  И.  Добро-
вольского (1868) [26], А.  И.  Дашевского (1962–
1983) [23, 24], Б.  Л.  Радзиховского (1963) [55, 56], 
В. В. Волкова и др. [14–19], предполагающие воз-
можную связь зрительных аккомодационных на-
грузок с осевым удлинением глаза. Сегодня в досто-
верных клинических экспериментах уже выявлено, 
что, например, «большая величина относительного 
объёма аккомодации — ОАА миопических глаз ставит 
под сомнение утверждение о том, что слабость акко-
модации является причиной развития и прогрессиро-
вания приобретенной близорукости у детей» [54]. Но 
это нисколько не умаляет исторического значения 
ранних представлений Э.  С.  Аветисова с соавт. о 
механизмах развития ПМ, а только отшлифовывает 
её другие более важные черты. 

ПМ может развиться у взрослых — пилотов со-
временных самолетов, экипажей подводных лодок 
при длительных автономных походах, у взрослых 
сортировщиц на алмазных фабриках и часовых за-
водах, микроскопистов и других работников на-
пряжённого зрительного труда [2, 8, 17, 30, 77, 80, 
83, 85]. С.  А.  Бабанов пришёл к выводу, что «про-
фессиональная адаптация глаз от функционального 
перенапряжения возникает даже у взрослых людей 
при выполнении точных работ на предприятиях ра-
диоэлектронной промышленности, точного прибо-
ростроения, ювелирной и часовой промышленности» 
[11]. Такая адаптация имеет место и у работников 
банковской, экономической и других сфер деятель-
ности человека, связанных с продолжительными 
интенсивными зрительными нагрузками [70]. 

Напомним и об адаптационной миопизации 
взрослых кошек и собак в малогабаритных кварти-
рах, других животных в тесных клетках зоопарков, 
а также, например, о семействах высокоразвитых 
обезьян  — гориллах, шимпанзе, орангутангах и 
макаков-резусов, вынужденных расставлять «ча-
совых» по периметру стаи из-за приобретенной 
адаптационной близорукости. Но мы никогда не 
встретим «дозорных» у волчьей стаи, посколь-
ку зрительная среда их условий существования не 
предполагает длительную работу вблизи: их глаза 
должны обеспечивать хорошее зрение вдаль. А вот, 
например, муравьеду адаптационная миопия необ-
ходима, поскольку он практически постоянно име-
ет дело с мелкими предметами [95, 96]. 

Здесь уместно вспомнить об эргономике и энер-
госбережении — биологическом законе природы, по 
которому происходит «подстройка» под анатоми-
чески сообразные к среде обитания размеры всего 
живого. Напомним, что офтальмоэргономику, как 
часть этого закона, впервые введенную в отече-
ственную практику выдающимся офтальмологом 
проф. Ю.  З.  Розенблюмом (1987), никто циркуля-
рами не отменял. И на этом пути уже обнаружены 
«не генетические», а физиологические механизмы 
осевого роста глаза, которые будут рассмотрены 
чуть ниже. 

Возникновение и адаптационное прогрессиро-
вание начальной ПМ, по-видимому, связаны с про-
явлением обычного физиологического механизма, 
одинакового для человека и животных [31, 33–35, 
38–41, 63–64]. Формирование адекватной зритель-
ным нагрузкам длины глаза происходит для обеспе-
чения возможно низкого уровня энергопотребления 
при напряжённой и длительной зрительной работе 
вблизи. Адаптационное анатомическое удлинение 
ПЗО первоначально гиперметропического глаза 
при напряжённой зрительной работе вблизи явля-
ется, по-видимому, проявлением закона энергосбе-
режения при развитии биологических систем в лю-
бом возрасте [32–33, 41, 44, 63]. 
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Но если это так, то необходимо сделать вывод о 
том, что приобретенная миопия — это не болезнь, а 
нормальное адаптационное приспособление к зри-
тельной среде обитания. И тогда болезнью следует 
считать только высокую степень миопии с ослож-
нениями. А значит профилактика и борьба с ПМ 
слабой и средней степеней будут направлены на 
выключение физиологической функциональной спо-
собности глаза человека или животных к адаптаци-
онному удлинению его ПЗО. Ниже мы разовьём это 
ключевое положение, и покажем, что «приобретен-
ная миопия есть классический случай преобладания 
аккомодации над оттоком» [45]. 

Но если ПМ — это адаптационный процесс, то 
надо ли с ним бороться?! Ведь всё человечество се-
годня активно приспосабливается к новым услови-
ям зрительной среды. И в перспективе, вероятно, 
все будут миопами слабой степени уже в детском 
возрасте и будут прекрасно приспособлены для 
работы с дисплеями и гаджетами. Правда, они уже 
никогда не смогут увидеть удалённые пейзажи в их 
ослепительной красоте без дополнительной опти-
ки, особенно при сильном ветре с дождём. Для та-
кого homo myopicus вторая половина мира будет во 
многом потеряна. 

Но и в «миопической цивилизации» рефракци-
онная хирургия будет по-прежнему востребована, 
не говоря уже о нехирургических методах. И это 
будет уже не медицина, а новый вид услуги — глаз-
ная косметология, которая будет бороться с дис-
комфортом зрительного восприятия в других, не 
дисплейных областях деятельности человека. Учи-
тывая эти обстоятельства, профилактика развития 
ПМ остаётся актуальной проблемой, и ею надо за-
ниматься уже сейчас. 

Исполнительные механизмы осевого роста глаза. 
Согласно гипотезам ТИРД, сетчатка — это «мозго-
вой центр» роста глаза даже при перерезанном зри-
тельном нерве. Это сильная, но и опасная гипотеза. 
Получается, что и без связи с мозгом глаза живот-
ных могут ускоренно расти, если фокус «гуляет» в 
нужную сторону. Т.е. процессы раннего и позднего 
рефрактогенеза в ТИРД «едины и неразделимы»: 
генетические механизмы развития в детском воз-
расте просто экстраполированы на юношеский и 
взрослый периоды. 

И тогда понятно, почему, согласно ТИРД, си-
стема управления аккомодацией вообще не должна 
участвовать в адаптационном удлинении оси глаза. 
Цитируем по [47]: «… соответствующие изменения 
скорости роста осевой длины происходили даже при 
повреждениях зрительного нерва или нервных ядер, 
контролирующих аккомодацию (выделено нами), 
что исключает всякое влияние механизма обратной 
связи на центральном или корковом уровне». Ведь «на 
выходе» авторы ТИРД получают следующее объяс-
нение процесса миопизации: «…поскольку механизм 

аккомодации не может компенсировать большую зону 
дефокуса изображения на сетчатке, индуцированную 
выпуклыми или вогнутыми линзами значительной оп-
тической силы (использованных в экспериментах на 
животных), то аккомодационная система в данных 
экспериментах, по сути дела, не оказывает никакого 
влияния на наблюдаемый эффект» (выделено нами, 
цит. по [47]). А вот эти представления уже отбрасы-
вают ТИРД в XIX век. 

Именно эта уязвимость ТИРД уже отмечена 
отечественными исследователями. В частности, 
«заслуживает большого внимания принятая в на-
шей стране модель рефрактогенеза, разработанная 
Э.  С.  Аветисовым (1986), в которой аккомодация 
выступает в роли регулятора этого процесса…. Под 
центром управления ростом глаза Э.  С.  Аветисов 
подразумевал «не анатомическое, а функциональное 
понятие — систему нейрогуморальных влияний, обе-
спечивающих рост глаза и направленное формирова-
ние его рефракции». Таким образом, миопию можно 
рассматривать как следствие приспособительной 
реакции организма… в направленном удлинении глаз-
ного яблока, осуществленном по принципу обратной 
связи» [7]. 

Заметим, что человечество накопило такую мас-
су знаний о наличии связи аккомодации с текущей 
длиной ПЗО глаза, что под этой «лавиной» ТИРД в 
исторической перспективе не выживет. Отдельные 
«реверансы» в сторону опосредованного влияния 
аккомодации на рост ПЗО у авторов ТИРД всё же 
были замечены. Для объяснения результатов раз-
личных клинических исследований о влиянии сте-
пени коррекции на прогрессирование миопии у 
детей авторами ТИРД был даже привлечён метод 
аккомодационного ответа, позволяющий оценить 
работу аккомодационной системы при разном 
уровне зрительного стимула. Цитируем по [47]: «…. 
Хорошо известна нелинейная зависимость аккомо-
дационного ответа от величины аккомодационного 
стимула. При полной коррекции аккомодационная 
система (выделено нами) способна компенсировать 
изменение размера зоны дефокуса изображения на 
сетчатке, и таким образом все развивается в нор-
мальных условиях. Величина ретинального дефокуса 
равна разнице между величиной стимула и величиной 
аккомодационного ответа… при неполной коррекции 
происходит уменьшение величины дефокуса перифе-
рического ретинального изображения при переводе 
взгляда от далеко расположенного объекта…к распо-
ложенному вблизи…такое уменьшение дефокуса спо-
собствует прогрессированию миопии». 

Такой подход ещё более затуманивает понима-
ние предлагаемых авторами ТИРД гипотез. С одной 
стороны  — полное отрицание влияния аккомода-
ции на рост ПЗО, а с другой — (цитируем по [47]) 
«…поскольку бифокальные или мультифокальные лин-
зы обеспечивают точное фокусирование изображения 
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объекта  — как удаленного, так и расположенного 
вблизи, на сетчатке — то, согласно теории измене-
ния ретинального дефокуса  — ТИРД, ношение этих 
линз должно оказывать относительно малое воздей-
ствие на генетически запрограммированный рост 
глаза». Т.е. «это правильно, потому что это верно». 

Согласно ТИРД [47]: «На сетчатке имеется 
центрально-периферический механизм регулировки 
осевого роста глаза, который чувствителен к кон-
трасту локального изображения на сетчатке и, сле-
довательно, к дефокусу ретинального изображения 
…увеличение области дефокуса на сетчатке (т.е. 
переход от маленького пятна размытия к большему) 
усиливает возбуждение периферии сетчатки отно-
сительно центра. Это возбуждение вызывает уве-
личение скорости высвобождения нейромодуляторов 
амакриновыми клетками, чувствительными к изме-
нениям контрастности на периферии». 

«Такие нейромодуляторы, как дофамин, перево-
дят это увеличение в усиление нервной проводимости 
и потока химических веществ через сосудистую обо-
лочку глаза к склере. Это, в свою очередь, вызывает 
увеличение синтеза протеогликанов, которые укре-
пляют целостность структуры склеры (выделено 
нами). «Усиление структурной целостности склеры 
задерживает рост осевой длины глаза, вызывая, та-
ким образом, торможение прогрессирования миопии. 
Уменьшение площади дефокуса на сетчатке оказы-
вает противоположное действие, вызывая снижение 
скорости высвобождения нейромодуляторов, умень-
шение скорости синтеза протеогликанов, ослабление 
структурной целостности склеры и, как следствие, 
ускорение роста осевой длины глаза. Это приводит к 
прогрессированию миопии». 

С научной точки зрения всё вышесказанное  — 
это нонсенс, поскольку в ТИРД объяснения кли-
нических результатов опираются одновременно на 
прямо противоположные воззрения: в одних кли-
нических случаях аккомодация играет «нужную» 
для авторов роль в рефрактогенезе, а в других — нет. 
Кроме того, «…Авторы также полагают, что поток 
химических веществ может пересекать сосудистую 
оболочку, чтобы попасть в склеру. В склере эти ве-
щества, по-видимому, способны контролировать 
скорость синтеза протеогликанов и, следовательно, 
скорость роста склеры» (цит. по [47]). Это действи-
тельно сильное допущение. Коллагеногенезом в 
склере, оказывается, напрямую управляет сетчат-
ка, умеющая через слой своего пигментного эпи-
телия «проталкивать» сквозь хороидею [49] и через 
супрахороидальное пространство свои химические 
регуляторы, управляющие через непонятно какой 
физиологический механизм коллагенообразовани-
ем склеры. 

По мнению авторов ТИРД, поток «управляю-
щих сигналов от сетчатки к склере связан с тем, 
что (цит. по [47]) «…амакриновые и/или внутренние 

плексиформные клетки со своими мощными развет-
влениями в их внешнем слое воздействуют в зависи-
мости от объема передаваемой информации на другие 
слои сетчатки и, в свою очередь, на другие оболочки 
глаза, такие как сосудистая и склера». Блестяще! 
Сетчатка, оказывается, даже без участия мозга 
способна переработать и оценить объём передава-
емой зрительной информации и произвести соот-
ветственное количество химических элементов, 
которые каким-то образом будут воздействовать 
на рецепторы в склере, отвечающие за коллагено-
образование в фиброзной оболочке глаза. Но ведь 
пока физиологические механизмы такого рода, на-
сколько нам известно, даже не открыты. Но самое 
главное — это всё должно происходить без участия 
мозга с помощью самостоятельного центра роста 
глаза, расположенного в сетчатке! Поэтому необхо-
димо клиническое подтверждение гипотезы ТИРД 
о том, что выработанные сетчаткой нейромедиато-
ры могут доставляться к склере через пигментный 
эпителий сетчатки и управлять интенсивностью её 
коллагенообразования. 

К сожалению, наши знания о механизмах пита-
ния структур сетчатки пока крайне скудны. Пред-
полагается, что питание сетчатки осуществляется 
из двух источников: её внутренние шесть слоев от 
центральной артерии сетчатки, а наружные четы-
ре  — из хориокапиллярного слоя собственно со-
судистой оболочки. Исследования  M.  M.  Boyer, 
G. L. Poulsen, T. M. Nork (2000) [86] показали, что 
пигментный эпителий сетчатки представляет собой 
слой пигментированных эпителиальных клеток и 
обеспечивает питательными веществами фоторе-
цепторы. Но нам пока неизвестны пути и механиз-
мы доставки к сетчатке нутриентов, находящихся 
в водянистой влаге, расположенной в супрахоро-
идальной щели. Так же как неизвестны и все пути 
удаления продуктов метаболизма из стекловид-
ной камеры и сетчатки. Но уже хорошо известно о 
тесной связи степени ПМ с распространенностью 
дистрофических изменений в сетчатке, а также с 
возможностью эффективного торможения этих 
дистрофических изменений при грамотном выборе 
оптической коррекции [22,45]. 

Подведём итоги. «По мнению авторов ТИРД, 
их теория дает простой и физиологически реаль-
ный механизм, объясняющий, как линзы большой по-
ложительной силы, полная коррекция или неполная 
коррекция при прогрессирующей миопии могут спо-
собствовать изменению осевой длины глаза по гипер-
метропическому, эмметропическому или миопическо-
му типу соответственно» (цит. по [47]). Фактически 
это пока гипотезы без клинического подтвержде-
ния предложенных исполнительных механизмов и 
с одновременно прямо противоположными ключе-
выми подходами. Но попробуем сохранить объек-
тивность. 
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1. Плюсы ТИРД: 
1.1. К безусловным плюсам следует отнести то, 

что у авторов ТИРД появилось понимание ранее 
выявленной нашими учёными прямой связи уд-
линения оси глаза с возможной несостоятельно-
стью коллагенообразования в структурах склеры 
[1,10,33–35,37–40,51]. Цитируем по [47]: «Авторы 
также полагают, что поток химических веществ 
(от производителя-сетчатки — вставка наша) может 
пересекать сосудистую оболочку, чтобы попасть в 
склеру. В склере эти вещества, по-видимому, способ-
ны контролировать скорость синтеза протеоглика-
нов и, следовательно, скорость роста склеры». 

Это ещё одна историческая попытка объяснить 
рефрактогенез ПМ с помощью рассогласования в 
работе механизмов коллагенообразования в скле-
ре. Правда, об этом уже было сказано в 1974 году в 
классической диссертационной работе Т. Э. Нико-
лаевой [51]. А прямая связь аккомодации с оттоком 
была отмечена нами ещё в 1997 г. [18]. 

1.2. Попытка  G.  K.  Hung и K.  J.  А.  Ciuffreda 
объяснить механизм «наведения глаза на рез-
кость» с помощью работы нейромодуляторов, 
чувствительных к изменениям контрастности 
изображения на сетчатке, безусловно, должна 
приветствоваться. Это перспективный путь, хотя 
это тоже не первая, но важная попытка. Ведь мы 
до недавнего времени в полной мере не понима-
ли, как организован механизм обратной связи от 
мозга к ресничной мышце, изменяющий её тонус 
и позволяющий навести глаз на резкость. Нам и 
другим исследователям [27] было ясно, что это 
не «размытость изображения», а что-то другое, 
связанное со сравнительной чувствительностью 
полей возбуждения на сетчатке. И контрастность 
приходящего оптического сигнала, скорее всего, 
может являться одним из дополнительных фак-
торов, обеспечивающих большую эффективность 
работы такого механизма. 

1.3. Попытка G. K. Hung и K. J. А. Ciuffreda най-
ти прямые исполнительные механизмы влияния 
зрительной нагрузки на процессы коллагенообра-
зования в задней части склеры заслуживает уваже-
ния. Правда, эта попытка явно не удалась, но вели-
кая её важность состоит в том, что она формирует 
общественное мнение профессионального сообще-
ства офтальмологов и других исследователей глаза. 
Наверняка будет выполнена масса параллельных 
исследований этого научного направления в раз-
ных клиниках на самом современном уровне, что 
ускорит понимание сути ПМ. 

2. Минусы ТИРД: 
2.1. Допущение о неучастии мозга в процессе 

позднего рефрактогенеза противоречит огромному 
числу клинических фактов, и в перспективе будет 
приносить больше вреда, чем пользы, поскольку 
заметная часть исследователей в мире будет отвле-

каться на проверку этой физиологически некор-
ректной гипотезы. 

2.2. Гипотеза о существовании в сетчатке отдель-
ного от мозга центра роста глаза является наиболее 
некорректной. Мы тут погружаемся в область ми-
фологии, оставаясь в двумерном (сетчатка), а не в 
трёхмерном мире более высокой системы управ-
ления, именуемой мозгом с его периферией в виде 
приёмника-сетчатки. 

Ведь в мировой офтальмологии на протяжении 
столетий не были выдвинуты работоспособные фи-
зиологические гипотезы, позволяющие до конца 
понять то, на каких физиологических принципах 
основано функционирование системы управления 
аккомодацией и каковы её истинные исполни-
тельные механизмы. И. Н. Кошиц и О. В. Светлова 
много лет «пробивались» к формированию жизне-
способных гипотез в этой области, и возможно, что 
в какой-то степени это получилось. Об этом чуть 
позже. 

2.3. Сама идея о том, что сетчатка вырабатывает, 
а потом и доставляет по собственным путям к скле-
ре химические вещества, обеспечивающие на гене-
тическом уровне регуляцию скорости рефрактоге-
неза, скорее взята из области научной фантастики. 
Да, на сегодня протекающие в сетчатке биохими-
ческие процессы описаны достаточно подробно, 
хотя и не полностью. Но нигде мы не встретим со-
общения о том, что сетчатка является биохимиче-
ской «машиной», напрямую управляющей ростом 
склеры. 

И опять не будем винить авторов, поскольку 
они, по-видимому, как и многие другие офталь-
мологи, всё ещё находятся в плену мифов о вто-
росортности увеосклерального пути оттока водя-
нистой влаги — единственного в глазу у огромного 
количества видов животного мира, — и не предпо-
лагают, что склера является главным фильтром для 
вывода отработанной ВВ наружу из полости глаза. 
Для этого в склере имеются рецепторы простаглан-
динов, регулирующих её проницаемость и механо-
рецепторы, регулирующие объём глаза, а также не 
понимают того, что именно ВВ является основным 
переносчиком метаболитов, необходимых для под-
держания коллагенообразования в склере в нор-
ме, а также для заметного поддержания нормаль-
ного метаболизма структур сетчатки [22,31,35,44, 
59,62,63]. И что изменения в архитектонике перед-
него сегмента склеры при ПМ морфологами не об-
наружены [10,51]. 

Для того, чтобы «сказка стала былью», авторам 
ТИРД не только необходимо найти в сетчатке до-
статочно мощные «механизмы выработки» спец-
ифических ингибиторов и катализаторов роста 
склеры, но, что самое главное — достоверно обна-
ружить пути их доставки к склере через пигмент-
ный эпителий сетчатки. 
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2.4. Серьезный минус ТИРД  — это низкая ско-
рость реагирования на изменение окружающей зри-
тельной среды (годы), а также отсутствие внятных 
представлений о функционировании одного из пред-
полагаемых звеньев общего генетического механизма 
роста глаза преимущественно вдоль его оптической 
оси. Об отсутствии у авторов ТИРД какого-либо учёта 
действия закона энергосбережения и эргономики при 
развитии биологических систем мы даже не говорим. 
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КАЛЕНДАРНЫЙ ПЛАН на 2017 год  
циклов повышения квалификации врачей через стажировку по основным 

направлениям современной офтальмологии ГУ «Институт глазных болезней 
и тканевой терапии им. В. П. Филатова НАМН Украины»

1. 13.02–24.02.2017 г. «Ультразвуковые методы исследования в офтальмологии». Руководитель цикла — 
д. мед. н., проф. Скрынник А. В.

2. 13.02–24.02.2017 г. «Лазеры в офтальмологии». Руководитель цикла — д. мед. н. Король А. Р.
3. 01.03–03.03.2017 г. «Интравитреальная и субтеноновая терапия». Руководитель цикла — д. мед. н. Ко-

роль А. Р.
4. 13.03–24.03.2017 г. «Диагностика и лечение новообразований органа зрения, его придатков и орби-

ты». Руководитель цикла — д. мед. н. Малецкий А. П.
5. 13.03–24.03.2017 г. «Лазеры в офтальмологии». Руководитель цикла — д. мед. н. Король А. Р.
6. 13.03–24.03.2017 г. «Контактная коррекция». Руководитель цикла — д. мед. н. Коновалова Н. В.
7. 03.04–14.04.2017 г. «Диагностика и лечение заболеваний переднего отдела глаза». Руководитель цик-

ла — д. мед. н., проф. Дрожжина Г. И.
8. 03.04–14.04.2017 г. «Диагностика и хирургическое лечение витреоретинальной патологии». Руково-

дитель цикла — д. мед. н., проф. Путиенко А. А.
9. 03.04–14.04.2017 г. «Аномалии рефракции и нарушения бинокулярного зрения». Руководитель цик-

ла — д. мед. н., проф. Сердюченко В. И.
10. 17.04–28.04.2017 г. «Воспалительные заболевания глаз». Руководитель цикла — д. мед. н. Зборов-

ская А. В.
11. 19.04–21.04.2017 г. «Интравитреальная и субтеноновая терапия». Руководитель цикла — д. мед. н. 

Король А. Р.
12. 29.05–09.06.2017 г. «Организация и оказание помощи больным при травматических повреждениях 

глаз». Руководитель цикла — д. мед. н. Красновид Т. А.
13. 29.05–09.06.2017 г. «Визуализация глаза: оптическая когерентная томография, цветное фотогра-

фирование, флюоресцентная ангиография, фундусграфия». Руководитель цикла  — к.  мед.  н. Задорож-
ный О. С.

14. 12.06–16.06.2017 г. «Послеожоговая патология глаз». Руководитель цикла — д. мед. н. проф. Якимен-
ко С. А.

15. 12.06–23.06.2017 г. «Ультразвуковые методы исследования в офтальмологии». Руководитель цикла — 
д. мед. н., проф. Скрынник А. В.
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16. 12.06–23.06.2017 г. «Лазеры в офтальмологии»». Руководитель цикла — д. мед. н. Король А. Р.
17. 05.07–07.07.2017 г. «Интравитреальная и субтеноновая терапия». Руководитель цикла — д. мед. н. 

Король А. Р.
18. 04.09–15.09.2017 г. . «Организация и оказание помощи больным при травматических повреждениях 

глаз». Руководитель цикла — д. мед. н. Красновид Т. А.
19. 04.09–15.09.2017 г. «Контактная коррекция». Руководитель цикла — д. мед. н. Коновалова Н. В.
20. 18.09–22.09.2017 г. «Послеожоговая патология глаз». Руководитель цикла — д. мед. н. проф. Якимен-

ко С. А.
21. 18.10–29.10.2017 г. «Аномалии рефракции и нарушение бинокулярного зрения». Руководитель цик-

ла — д. мед. н., проф. Сердюченко В. И.
22. 25.09–06.10.2017 г. «Диагностика и лечение новообразований органа зрения, его придатков и орби-

ты». Руководитель цикла — д. мед. н. Малецкий А. П.
23. 25.09–06.10.2017 г. «Ультразвуковые методы исследования в офтальмологии». Руководитель цикла — 

д. мед. н., проф. Скрынник А. В.
24. 17.10–27.10.2017 г. «Диагностика и лечение глаукомы и катаракты». Руководитель цикла — д. мед. н., 

проф. Дмитриев С. К.
25. 17.10–27.10.2017 г. «Ретинобластома — злокачественная внутренняя опухоль детского возраста. Со-

временные методы диагностики и лечения». Руководитель цикла — д. мед. н., проф. Боброва Н. Ф.
26. 18.10–20.10.2017 г. «Интравитреальная и субтеноновая терапия». Руководитель цикла — д. мед. н. 

Король А. Р.
27. 23.10–03.11.2017 г. «Лазеры в офтальмологии»». Руководитель цикла — д. мед. н. Король А. Р.
28. 23.10–03.11.2017 г. «Диагностика и хирургическое лечение витреоретинальной патологии». Руково-

дитель цикла — д. мед. н., проф. Путиенко А. А.
29. 06.11–17.11.2017 г. «Диагностика и лечение заболеваний переднего отдела глаза». Руководитель цик-

ла — д. мед. н., проф. Дрожжина Г. И.
30. 06.11–17.11.2017 г. «Визуализация глаза: оптическая когерентная томография, цветное фотографиро-

вание, флюоресцентная ангиография, фундусграфия». Руководитель цикла — к. мед. н. Задорожный О. С.
31. 22.11–24.11.2017 г. «Интравитреальная и субтеноновая терапия». Руководитель цикла — д. мед. н. 

Король А. Р.
В рамках программ указанных циклов институт проводит обучение на рабочих местах (стажировку) по из-

бранным вопросам офтальмологии продолжительностью от 1 недели до 3 месяцев.
1. Лазеркоагуляция при заболеваниях сетчатки.
2. Оптическая когерентная томография.
3. Электрофизиологические методы исследования в офтальмологии.
4. Иммунологические методы исследования.
5. Ретинопатия недоношенных.
6. Функциональная диагностика и лечение глазодвигательной патологии (плеоптика, ортоптика, ди-

плоптика).
7. Лечение посттравматической патологии глаза.
8. Ожоговая болезнь глаз.
9. Факоэмульсификация катаракты.
10. Ультразвуковые методы исследования в офтальмологии.
11. Физиотерапия.
Заявки на обучение принимаются за 2 месяца до начала курсов.
Оплата соответствует утвержденным тарифам на 2017 г.
Стоимость обучения для граждан Украины:
двухнедельное — 6 900 грн.
недельное — 3 450 грн.
Интравитреальная и субтеноновая терапия (трехдневное) — 4 500 грн.
Семинар (однодневное) — 500 грн.
Стоимость обучения для граждан других стран:
двухнедельное — 10 600 грн.
Интравитреальная и субтеноновая терапия (трехдневное) — 5 100 грн.
Телефоны: 0487466062; 0487298490; 0661466070
Электронная почта: filatovinfo@ukr.net
Адрес в Интернете: http://institut-filatova.com.ua/ru/obuchenie; http://www.tou.org.ua/events/courses
Зав. организационно-методическим отделом, н.с. Мирненко Валерия Викторовна.


