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Учебное пособие для врачей содержит материалы, необ-

ходимые для правильной диагностики и лечения врожденных 

и приобретенных дистрофий роговицы. В доступной форме 

представлены данные о клинической анатомии роговицы, не-

обходимые для понимания последующего материала. Изло-

жена классификация дистрофий роговицы, клиника и сим-

птоматика отдельных видов дистрофий, общие принципы ле-

чения данной группы заболеваний. 

Учебное пособие предназначено для врачей-

офтальмологов, клинических интернов и ординаторов, а так-

же врачей широкого профиля, в том числе для врачей общей 

практики (семейных врачей). 

Рецензенты: заведующий кафедрой оториноларинголо-

гии ГОУ ДПО Пензенского института усовершенствования 

врачей, к.м.н., доцент С.С. Лиманский и главный врач МУЗ 

«Городская больница им. Н.А. Семашко», к.м.н. Р.С. Галеев. 

Учебное пособие утверждено Ученым советом ГОУ 
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Строение роговицы 

 

Роговица представляет собой передний отдел наружной 

фиброзной капсулы глазного яблока, занимающий около 1/6 

части ее поверхности. В норме роговица гладкая, прозрачная, 

зеркальная, сферичная, обладает высокой чувствительностью 

и не имеет сосудов. Поверхность ее постоянно увлажняется 

слезой. Полупрозрачный переход роговицы в склеру называ-

ется лимбом, ширина его 1 мм. Роговицу сравнивают с часо-

вым стеклом, вставленным в непрозрачную оправу. 

Роговица является главной преломляющей средой опти-

ческой системы глаза. Сила ее преломления составляет около 

40 – 42 дптр.  

Гистологически в роговице различают 5 слоев. 

Поверхностный слой – эпителий: обладает способно-

стью быстрой регенерации, не оставляя помутнения. Эпите-

лий роговицы отличается высокой проницаемостью, выпол-

няет защитную роль и является регулятором содержания воды 

в роговице.  

Изменения эпителия роговицы чаще всего выражаются 

отеком. Биомикроскопически можно выделить следующие 

виды отека эпителия: 

― Одиночные пузырьки отслоившегося эпителия чаще 

располагаются у лимба. 

― Слившиеся вакуоли, образующие пузыри (буллы). 

― Тотальный отек эпителия при остром приступе 

глаукомы. 

― Отечный эпителий может отслаиваться пузырями, 

образуя поверхностные эрозии. 

Эпителий быстро восстанавливается, не оставляя по-

мутнений. 

Боуменова оболочка – передняя пограничная мембра-

на. Она бесструктурная, гомогенная, прозрачная и представ-

ляет самый поверхностный слой стромы роговицы. Обладает 

хорошей сопротивляемостью к повреждениям, но плохой к 

инфекциям. При патологии образует нежные складки в виде 

беловатых полос, негрубые облаковидные помутнения или 

точечные после удаления инородных тел. 

Собственное вещество роговицы, или строма, со-

ставляет 9/10 всей толщи роговицы, являясь главной ее со-

ставной частью. Реакция при патологии: легко отекает, наби-

рая влагу. Толщина роговичного среза может увеличиваться в 

два раза. На внедрение инфекции реагирует образованием 

инфильтрата серого цвета. При повреждении стромы остают-

ся грубые помутнения, страдает зрение. 



Задняя пограничная мембрана, или десцеметова обо-

лочка – это эластичная, гомогенная стекловидная пластинка, 

очень прочная. Реакция при патологии: 

― Образует складки. 

― Устойчивая к травме и инфекциям.  

― При дефектах стромы пузыревидно выбухает (десце-

метоцеле). 

― Не регенерирует. 

Эндотелий. Со стороны передней камеры десцеметова 

оболочка покрыта эндотелием, представленным одним слоем 

шестигранных клеток, тесно прилегающих друг к другу. Эн-

дотелий легко отекает. Повреждение эндотелия приводит к 

проникновению влаги п.к. в строму, последняя набухает, те-

ряет свою прозрачность. При иридоциклитах на эндотелий 

осаждаются клеточные элементы, образуются преципитаты. 

При патологии эндотелий не регенерирует. 

В роговице нет сосудов, поэтому обменные процессы в 

ней замедлены. Питают роговицу сосуды краевой петлистой 

сети по лимбу и влага передней камеры. Отсутствие сосудов в 

роговице восполняется обильной иннервацией. В иннерва-

ции роговицы принимает участие I ветвь тройничного нерва. 

Этим объясняется высокая чувствительность роговицы, а при 

попадании инородного тела в роговицу – сильный болевой 

синдром, слезотечение. Это защитная реакция роговицы. В 

норме роговица прозрачная, зеркальная, гладкая, блестящая, 

сферичная. 

Таким образом, у роговицы 2 функции: 

― Опорная (наружная капсула). 

― Оптическая. 



Патология роговицы 

 

Роговица легко вовлекается в патологический процесс и 

медленно выходит из него, т.к. она не имеет сосудов. Среди 

различных видов патологии роговицы основное место зани-

мают воспалительные заболевания (кератиты) и дистрофии. 

Из статистики: каждый четвертый пациент приходит на прием 

с заболеванием роговицы. Болезни роговицы являются одной 

из главных причин снижения зрения, слепоты и слабовиде-

ния. 

Дистрофии роговицы 

 

Выделяют первичные (врожденные или генетически де-

терминированные) и вторичные (приобретенные) дистрофии 

роговицы. Некоторые авторы вторичную дистрофию называ-

ют дегенерацией, а дистрофией они обозначают первичное 

поражение роговицы, связанное с наследственностью. 

Характерные признаки первичных дистрофий роговицы: 

― Заболевание развивается в раннем возрасте. 

― Носит наследственный характер. 

― Процесс двусторонний, симметричный с медленно 

прогрессирующим течением. 

― Отсутствие воспалительных явлений, или при обост-

рении они выражены незначительно. 

― Наличие точечных, полосчатых и пятнистых помут-

нений, главным образом в поверхностных слоях соб-

ственной ткани роговицы, с преимущественным рас-

положением в центре и симметрично по отношению 

к парному глазу. 

Причиной дистрофий считают как местные, так и общие 

расстройства обмена веществ – гиалина, амилоида, жира, мо-

чекислых солей и извести.  

Дистрофии роговицы классифицируют на: 

― Эпителиальные 

― Мембраны Боумена 

― Стромальные 

― Эндотелиальные. 

Эпителиальные дистрофии 

Эпителиальная дистрофия Меесманна (Meesmann) 

Наследственная, по аутосомно-доминантному типу. 

Проявляется это редкое заболевание в первые годы жизни яв-

лениями раздражения обоих глаз. 

Симптомы: много мелких внутриэпителиальных пу-

зырьков (кист) одинакового размера, неоднородной плотно-



сти, которые располагаются в основном в центральной части 

роговицы. В последующем пузырьки превращаются в точеч-

ные помутнения. Гистологически выявляют неравномерное 

утолщение эпителия роговицы с многочисленными крыло-

видными клетками. Нарушается полисахаридный обмен (рис. 

1). 

 

Рисунок 1. Дистрофия Меесманна 

 

Дистрофии мембраны Боумена 

Дистрофия мембраны Боумена – дистрофия Бюкнера 

Наследуется по аутосомно-доминантному типу. Прояв-

ляется в первую декаду жизни ребенка рецидивирующими 

эрозиями, светобоязнью и умеренным покраснением конь-

юнктивы глазного яблока. Заболевание протекает с ремис-

сиями. Биомикроскопия выявляет нежные помутнения мем-

браны Боумена сероватого цвета, более плотные в центре. 

Отмечается шероховатость эпителия. Увеличение плотности 

мембраны Боумена приводит к сетчатому изменению очага 

из-за появления коллагеновых волокон. Чувствительность ро-

говицы снижена. Острота зрения также снижается вследствие 

рубцевания мембраны Боумена. 

 Лечение: препараты, улучшающие трофику роговицы 

(глазной гель солкосерила, актовегина, корнерегель и др. – см. 

лечение дистрофий). Эксимерлазерная кератэктомия или по-

слойная кератопластика сопряжена с риском рецидива дис-

трофии трансплантанта. 

Центральная кристаллическая дистрофия Шнидера (Schnyder) 

Наследование по аутосомно-доминантному типу. Прояв-

ляется во второй декаде жизни. Процесс двусторонний. Сим-

птомы: «сверкающий» круглый очаг субэпителиального 

«кристаллического» помутнения в центральной части рогови-

цы. Помутнение состоит из радиально расположенных кри-

сталлоподобных игл. Кристаллы имеют беловатую окраску с 

красноватым или зеленоватым отблеском. Гистологически: 

выявляются депозиты фосфолипидов и холестерина (рис. 2). 



 

Рисунок 2. Дистрофия Шнидера 

Стромальные дистрофии 

Решетчатая дистрофия Димера 

Наследуется по аутосомно-доминантному типу. Прояв-

ляется в конце первой декады жизни рецидивирующими эро-

зиями, которые, как правило, предшествуют типичным изме-

нениям стромы, поэтому вначале заболевание может диагно-

стироваться неверно. Симптомы: передние стромальные то-

чечные помутнения, которые постепенно прогрессируют. От-

дельные помутнения сливаются в тонкие, похожие на паути-

ну, ветвящиеся линии, формируя картину «решетки» (рис. 3).  

Ближе к центру между полосками появляются отдельные 

помутнения в виде бляшек. В поздних стадиях в центре рого-

вицы образуется дисковидной формы помутнение, которое 

ведет к прогрессирующему снижению зрения (рис. 4). Про-

цесс двусторонний, но, как исключение, может быть и одно-

сторонний. Чувствительность роговицы снижена. Гистологи-

чески обнаруживают включение амилоида. Лечение – сквоз-

ная кератопластика. 

 

 

Рисунок 3. Умеренно выраженная «решетчатая» дистрофия Димера 

 

 

Рисунок 4. Выраженная «решетчатая» дистрофия Димера 

 



Зернистая дистрофия Гренува (узелковая дистрофия) 

Проявляется в подростковом возрасте, в 10-15 лет син-

дромом рецидивирующей эрозии, ярко проявляется к 40 го-

дам значительным снижением остроты зрения.  

Клиника: в поверхностных слоях стромы роговицы вид-

ны мелкие депозиты с четкими границами, напоминающие 

«крошки хлеба» или «снежинки». Помутнения локализуются 

в центре роговицы в поверхностных слоях стромы (рис. 5). 

Позднее происходит увеличение числа депозитов и распро-

странение их в глубину. Занимая центральные отделы рого-

вицы, к периферии узелки постепенно уменьшаются. Эпите-

лий в процесс не вовлекается. Гистологически выявляют 

аморфные гиалиновые отложения (рис. 6). 

  

 

Рисунок 5. Умеренно выраженная «зернистая» дистрофия 

 

 

Рисунок 6. Тяжелая форма «зернистой» дистрофии 

 

Течение заболевания ареактивное, медленно прогресси-

рующее с последующим ухудшением зрения. Требует консер-

вативного лечения, но при остроте зрения 0,1 и ниже прово-

дится сквозная кератопластика. 

 

Эндотелиальные дистрофии 

Врожденная наследственная эндотелиальная дистрофия 

Редкая форма с локальными или обширными очагами « 

облысения» эндотелия. Проявляется вскоре после рождения. 

Симптомы: двусторонний симметрично выраженный диф-

фузный отек роговицы. Внешний вид роговицы – от серо-

голубой до тотально помутневшей (рис. 7). 



 

Рисунок 7. Врожденная наследственная эндотелиальная дистрофия 

 

Острота зрения варьирует с учетом состояния роговицы. 

Дифференцировать приходится с врожденной глаукомой.  

Лечение – кератопластика на ранних этапах, но сопря-

жено с послеоперационным риском. 

Кератоконус  

 

Кератоконус – невоспалительное заболевание роговицы, 

в результате которого он принимает неправильно коническую 

форму в центральной части. Процесс растяжения роговицы 

начинается в подростковом возрасте, в 10-15 лет, затем мед-

ленно прогрессирует, но может и остановиться в любое вре-

мя. Процесс двусторонний. Примерно в 10% заболевание на-

следуется, есть предположение об аутосомно-доминантном 

пути наследования. 

Клиника: строма роговицы истончается, роговица в цен-

тральной части конически выбухает. Появляется миопический 

астигматизм. Преломляющая сила роговицы составляет 54 

дптр и более. Сосковидная форма конуса – небольшой размер 

(5 мм) и большая кривизна (рис. 8).  

 

 

Рисунок 8. Сосковидная форма кератоконуса 

 

Вершина конуса располагается центрально или парацен-

трально и отклонена вниз. Снижение зрения из-за миопии и 

астигматизма. Истончение стромы в центральной или пара-

центральных отделах. Характерный симптом «нефтяной кап-

ли» (рис. 9). Скиаскопия – непостоянный симптом «ножниц». 



 

Рисунок 9. Рефлекс «нефтяной капли» при кератоконусе 

 

При кератоконусе всегда имеются разрывы десцемето-

вой оболочки. Располагаются они дугообразно, концентриче-

ски лимбу. Истончение роговицы прогрессирует до 1/3 тол-

щины роговицы. Выпячивание нижнего века – симптом Мун-

сона (рис. 10). 

 

 

Рисунок 10. Симптом Мунсона и апикальный рубец роговицы  

при выраженном кератоконусе 

Отложения железа в эндотелии окружают основание ко-

нуса – кольцо Кайзер-Флейшера. Острый отек роговицы в ре-

зультате разрыва десцеметовой мембраны приводит к ощу-

щению дискомфорта и снижению зрения.  

Тактика ведения: ношение контактных линз и керато-

пластика. 

Синдром рецидивирующей эрозии 

 

Проявляется внезапной болью при пробуждении, слезо-

течением, светобоязнью и снижением зрения. Некоторые ис-

пытывают несколько атак, пока не восстановится нормальная 

адгезия базальной мембраны и эпителия. 

Симптомы: микроэрозии – внезапно возникающие ут-

ром при открывании глаз эпителиальные дефекты. Микроэро-

зии чрезвычайно болезненные. нередко окружены обрывками 

эпителия. Чувствительность роговицы, как правило, снижена. 

Часто возникновение эрозий роговицы связано с предшест-

вующей травмой, удалением инородного тела. Всегда нужно 

обследовать парный глаз на предмет дистрофии роговицы. 

Лечение острых эрозий: нестероидные противовоспали-

тельные препараты (Дикло-Ф), тауфон 4%, заменители слезы 

или 20% гель солкосерила.   

 



Нейротрофическая дегенерация 

 

Возникает в случае потери чувствительности роговицы. 

Утрата чувствительности роговицы приводит к внутрикле-

точному отеку, слущиванию эпителиальных клеток, сниже-

нию способности к регенерации и возникновению и прогрес-

сированию эрозий роговицы. 

Причины нейротрофического кератита: 

― Приобретенные – пересечение тройничного нерва, 

длительно протекающий кератит, вызванный ВПГ 

или herpes zoster, невринома слухового нерва, дли-

тельное использование местных анестетиков. 

― Врожденные – синдром высокой болевой чувстви-

тельности.  

Клиника: в центральной части роговицы появляется се-

рого цвета инфильтрат. Эпителий над инфильтратом теряет 

блеск, поверхность его неровная, эрозированная. Процесс 

протекает вяло, длительно, почти безболезненно. Чувстви-

тельность роговицы отсутствует, но часто невралгическая 

боль. Нейротрофическая язва заживает медленно, оставляя 

грубое помутнение. Страдает зрение (рис. 11). 

 

Рисунок 11. Эпителиальные изменения при нейротрофической  

кератопатии 

 

Лечение симптоматическое: препараты улучшающие ре-

генерацию (гели солкосерила, актовегина, облепиховое масло, 

заменители слезной жидкости). 

 

Лентовидная дегенерация 

 

Изменения роговицы обусловлены отложением солей 

кальция в передних слоях мембраны Боумена. Основные при-

чины лентовидной дегенерации: предшествующий хрониче-

ский передний увеит (особенно у детей), длительно проте-

кающий кератит с тяжелым течением, проникающие рогович-

ные ранения. Редко встречаются наследственные случаи лен-

товидной дегенерации, сопровождающиеся увеличением кон-

центрации кальция и фосфора в сыворотке крови. 



Симптомы: отложения кальцификатов в виде ленты на 

периферии роговицы на 9 и 3 часах. Наружная граница ленты 

четкая и отделена от лимба прозрачной зоной роговицы (рис. 

12). Процесс постепенно распространяется к центру с форми-

рованием меловидной бляшки, в области которой наблюда-

ются прозрачные мелкие отверстия или трещины. В развитых 

случаях кальцификаты могут приобретать форму узелков и 

приводить к повреждению эпителия. 

 

 

Рисунок 12. Умеренная форма лентовидной кератопатии 

 

Лечение: под микроскопом удаляют большие участки 

скопления кальцификатов с помощью пинцета и назначают 

препараты, улучшающие регенерацию роговичного эпителия. 

 

Узелковая дистрофия Зальцмана (Salzmann) 

 

Развивается в исходе длительно протекающего кератита, 

хронического, вяло протекающего увеита. Клиника: в по-

верхностных слоях стромы роговицы видны отдельно распо-

ложенные узелковые проминирующие образования серовато-

го цвета в виде подковы или венчика, выступающие над эпи-

телием роговицы. Узелки располагаются в рубцово изменен-

ных участках роговицы или на границе ее прозрачной зоны 

(рис. 13). Процесс односторонний. Течение болезни ареактив-

ное. 

 

Рисунок 13. Узелковая дегенерация Зальцмана  

 

Консервативное лечение безуспешное. При остроте 

зрения 0,1 и ниже показана кератопластика. Могут быть ре-

цидивирующие эрозии. 



Кольцо Кайзер-Флейшера (Kayser-Fleischer)  
при болезни Вильсона (Wilson) 

 

Болезнь Вильсона, или гепатолентикулярная дегенера-

ция – редкая патология, обусловленная дефицитом церуло-

плазмина и отложением меди в тканях организма (рис. 14). 

Проявляется заболеванием печени, поражением подкорковых 

узлов и нередко психическими нарушениями. 

 

 

Рисунок 14. Кольцо Кайзер-Флейшера 

 

Глазные симптомы: на задней поверхности роговицы 

по периферии на уровне десцеметовой оболочки откладыва-

ются гранулы меди, меняющие цвет при различном освеще-

нии от коричневатого до зеленоватого. У некоторых больных 

медь откладывается под передней капсулой хрусталика. 

 

Эпителиально-эндотелиальная дистрофия Фукса 
(Fuchs)  

 

Проявляется у пациентов пожилого возраста, незаметно 

и медленно прогрессируя, чаще у женщин. Может быть пер-

вичной и вторичной. 

Клиника: некоторые авторы выделяют три стадии. 

1) Вакуолеобразный отек эпителия и эндотелия в виде 

диска. Эпителий как бы «истыкан» (рис. 15). Роговица стано-

вится матовой. Чувствительность роговицы снижена. 

 

 

Рисунок 15. Начальная дистрофия Фукса 

 

2) Декомпенсация защитных свойств эндотелия приво-

дит к развитию стромального отека в центральной части ро-

говицы и снижению зрения. Симптомы более выражены ут-

ром. Отек эпителия и эндотелия особенно выражен, если 

толщина стромы увеличивается примерно до 30%. 



 3) Стойкий отек эпителия и эндотелия с образованием 

пузырей (буллезная кератопатия – рис. 16). Их разрыв причи-

няет сильную боль и дискомфорт. Появляются складки дес-

цеметовой оболочки, задняя поверхность роговицы неровная. 

Грубое помутнение стромы роговицы и сниженное зрение до 

сотых. 

 

 

Рисунок 16. Буллезная кератопатия при выраженной  

эндотелиальной дистрофии Фукса 

 

Лечение: бандажные контактные линзы обеспечивают 

некоторый комфорт, защищая оголенные нервные окончания 

и способствуют уменьшению отека. Сквозная кератопластика 

 

Возрастные дегенерации роговицы 

Старческая дуга 

Старческая дуга, или arcus senilis – одно из самых рас-

пространенных изменений роговицы у людей пожилого воз-

раста. Характеризуется периферическим помутнением рого-

вицы (рис. 17). В некоторых случаев выявляется связь с ги-

перлипопротеинемией. Как правило, изменения двусторон-

ние. Односторонняя старческая дуга – редкое явление, кото-

рая сочетается с поражением сонной артерии или гипотонией 

глаза. 

 

Рисунок 17. Старческая дуга 

 

Клиника: отложение липидов в строме начинается в 

верхней и нижней перилимбальных зонах роговицы, распро-

страняется по окружности и приводит к образованию серого 

цвета полоски шириной 1 мм. Внутренняя, обращенная к цен-



тру роговицы граница дуги размытая, а наружная – четкая и 

отделена от лимба прозрачной зоной. Этот прозрачный уча-

сток перилимбальной зоны иногда истончается. Но процесс 

всегда носит умеренно выраженный характер. 

Лимбальный поясок Фогта (Vogt) 

Это распространенное возрастное изменение роговицы 

на обоих глазах характеризуется образованием серповидных, 

узких «меловидных» полос. Изменения локализуются в про-

странстве открытых век с носовой и височных частей лимба 

(рис. 18). Выделяют два типа: поясок отделен от лимба про-

зрачной зоной роговицы или границы между пояском и лим-

бом нет. 

 

Рисунок 18. Лимбальный поясок Фогта белого цвета 

 

Лечение дистрофий роговицы 

 

С этой целью применяют депротеинизированный гемо-

диализат из крови телят (гели солкосерила, актовегина, кор-

нерегель и другие лекарственные средства). 

Гликозаминогликаны – естественные компоненты ткани 

роговицы (адгелон, глекомен, баларпан). 

Антиоксидантные лекарственные капли (эмоксипин). 

Витаминные капли, средства, улучшающие обмен ве-

ществ (тауфон). 

Солкосерил (Швейцария) – 20% глазной гель в тубах по 

5 и 10 г. Закладывают 3 раза. 

Актовегин (Австрия) 20% глазной гель в тубах 5 и 10 г. 

Закладывают 3-4 раза в сутки. 

Корнерегель 5% (Декспантенол) гель в тубах 5 и 10 г. 

Закладывают 3-4 раза в день. 

Глекомен (Россия) для инъекций под конъюнктиву по 

0,5, на курс 10-15 инъекций. 

Этаден – ускоряет регенерацию ткани роговицы, активи-

зирует обмен нуклеиновых кислот. Капают по 1 капле 3 раза 

сутки до 10 дней. 

Баларпан (производство НЭП «МГ», Москва) по 1 капле 

3 раза в сутки. 



Улучшают обменные процессы в роговице: Тауфон 4% 

по 1 капле 3 раза, 1% Эмоксипин по 1 капле 3 раза сутки и для 

инъекций 1 мл 1% раствора в ампулах. 

Цитохром С дрожжевой (Россия) – ферментный препа-

рат, улучшает тканевой метаболизм, стимулирует процессы 

тканевого дыхания. Раствор 0,25% 5 мл, капают по 1 капле 3-

4 раза в сутки в оба глаза. 

Ретинол. Играет важную роль в обмене углеводов, бел-

ков, липидов и минералов. Применяется ретинола ацетат 

(Россия) 3,44% масляный раствор, флакон 5 мл по 1 капле 5 

раз в сутки и внутрь по 50 тыс. МЕ в сутки. 

Витасик (Франция) во флаконах 5 мл. По 1 капле 3-4 

раза в сутки в оба глаза. 

 

Контрольные вопросы 
 

1. Сочетание признаков – светобоязнь, слезотечение, блефароспазм, 

боль в глазу – характерно для: 

1. катаракты 

2. кератита 

3. отслойки сетчатки 

4. атрофии зрительного нерва 

5. тромбоза центральной вены сетчатки 

 

2. При кольце (линии) Флейшера в роговице может наблюдаться: 

а) дегенерация в Боуменовой мембране 

б) желтовато-зеленое кольцо у основания кератоконуса 

в) желтовато-зеленой дуги у основания кератоконуса 

г) значительное снижение остроты зрения 

д) значительная степень выпячивания роговицы 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

3. Признаками нейропаралитического кератита являются: 

а) светобоязнь 

б) слезотечение 

в) эрозия роговицы с последующим изъязвлением 

г) снижение остроты зрения 

д) блефароспазм 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

4. Для кератоконуса характерно: 



1. гиперметропия 

2. правильный астигматизм 

3. неправильный астигматизм 

4. повышенное внутриглазное давление 

5. пониженное внутриглазное давление 

 

5. При кератоконусе в далеко зашедшей стадии коррекция зрения: 

1. сферическими очками 

2. бифокальными очками 

3. контактными линзами 

4. цилиндрическими очками 

5. сферопризматическими очками 

 

6. Отложения жира в роговице могут обнаружиться при: 

1. кольце Кайзер-Флейшера 

2. линии Стоккера 

3. старческой дуге 

4. линии Хадсон-Штали 

5. кольце Флейшера 

 

7. Жесткие контактные линзы эффективны при: 

1. рецидивирующей эрозии роговицы 

2. буллезной кератопатии 

3. кератоконусе 

4. сухом кератоконъюнктивите 

5. язве роговицы 

 

8. В начальной стадии кератоконуса показано: 

а) коррекция зрения сферопризматическими очками 

б) контактная коррекция зрения 

в) термокератопластика 

г) послойная кератопластика 

д) динамическое наблюдение 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

9. При старческой роговичной дуге справедливо: 

а) имеется у 3/4 пациентов в возрасте старше 50 лет 

б) бывает иногда и у 30-40-летних пациентов 

в) ограничивается эпителием роговицы 

г) требует хирургического лечения 

д) доходит до лимба 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

10. При лентовидной дистрофии роговицы справедливо следующее: 

а) встречается у детей 

б) связана с артритом и иритом 

в) появляется в области интерпальпебральной щели 

г) острота зрения значительно снижена 

д) при биомикроскопии обнаруживаются темные «дыры» в Боуме-

новой мембране 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

11. При решетчатой дистрофии роговицы имеет место : 

а) линии стромы представляют дегенерированные нервы роговицы 

б) чувствительность роговицы постепенное снижается 

в) эпителий становится шероховатым, огрубевшим 

г) острота зрения снижается значительно 

д) отсутствуют признаки воспаления 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 



12. Для пигментного кольца Кайзер-Флейшера при болезни Вильсо-

на справедливо: 

а) расположено в десцеметовой мембране 

б) является отложением меди 

в) эндотелий прозрачен 

г) не требует срочного хирургического лечения 

д) имеет диагностическое значение 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

13. При остром кератоконусе справедливо: 

а) сопровождается внезапным значительным снижением зрения 

б) сопровождается значительным отеком роговицы 

в) после купирования острого процесса дает улучшение зрения 

г) отек роговицы является обратимым 

д) происходит от гидратации роговицы вследствие разрыва дес-

цеметовой мембраны 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

14. При кольце (линии) Флейшера в роговице может наблюдаться: 

а) дегенерация в Боуменовой мембране 

б) желтовато-зеленое кольцо у основания кератоконуса 

в) желтовато-зеленой дуги у основания кератоконуса 

г) значительное снижение остроты зрения 

д) значительная степень выпячивания роговицы 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

15. Признаками нейропаралитического кератита являются: 

а) светобоязнь 

б) слезотечение 

в) эрозия роговицы с последующим изъязвлением 

г) снижение остроты зрения 

д) блефароспазм 

1. верно а, б, в  

2. верно а и в 

3. верно б и г  

4. верно г 

5. верно а, б, в, г, д 

 

Ответы: 

1:2; 2:5; 3:5; 4:3; 5:3; 6:3; 7:3; 8:5; 9:1; 10:5; 11:5; 12:5; 13:5; 

14:5; 15:5 
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