






Дорогі колеги!

Продовжуючи традицію проведення науково-практичних конференцій у столиці держави на засадах 

досконалості з неповторною українською гостинністю, в рік 150-річчя від дня народження Лесі Українки 

ми працюємо над підготовкою науково-практичної конференції офтальмологів, дитячих офтальмологів 

та оптометристів України з міжнародною участю «РЕФРАКЦІЙНИЙ ПЛЕНЕР’21», яка відбудеться 28–
30 жовтня 2021 року. На конференції відбудеться нагородження медаллю ім. Н.І. Пільман за найкращу 

наукову роботу.

Доповіді та тренінги відомих українських та закордонних вчених міститимуть найсучаснішу інформацію:

— рефракційна хірургія рогівки: результати при ускладненнях після LASIK або PRK;

— перехід від хірургії катаракти до рефракційної хірургії катаракти;

— методи і пристрої для хірургічної реконструкції травматичних дефектів райдужної оболонки ока;

— поточний стан CXL: суперечки та рекомендації; 

— сучасне лікування пресбіопії;

— рогівкова інтрастромальна та фемтосекундна рефракційна хірургія;

— скринінг та лікування захворювань очної поверхні у хірургічного пацієнта;

— оновлення в лікуванні глаукоми: клінічні проблеми та інновації;

— хвороба очної поверхні: проблеми та ідеї;

— подорож по заміні кришталика: розуміння потреб пацієнта в сьогоднішній новій нормі;

— спрощення складнощів у хірургії катаракти; 

— лікування пошкоджень рогівки;

— показання та строки проведення операції з видалення катаракти при ВМД;

— трансплантація рогівки в епоху COVID-19;

— закриття та відновлення вашої практики під час пандемії COVID-19: досвід приватної клініки;

— уроки з кризи COVID-19 в офтальмології;

— штучний інтелект: подорож від його основи до навчання для рідкісних патологій;

— виявлення ектазій рогівки та дефектів сітківки на основі штучного інтелекту;

— нові методи терапевтичного лікування різних форм глаукоми;

— гіалуронова кислота в офтальмології;

— травмована рогівка: трансплантація як варіант вибору лікування в українських реаліях;

— внутрішньоочні дитячі імплантати: коли, для чого, наслідки;

— порушення окорухового апарата;

— рефракційна патологія;

— медикаментозне лікування очних хвороб;

— різне.

Умови участі в конференції, тренінгах, конкурсах, публікаціях — на сайті: www.plener.kiev.ua. Реєстрація 

обов’язкова для всіх учасників конференції.

Тел. оргкомітету: + 38 067 967 47 07, + 38 097 944 01 77.

Реєстрація учасників конференції і тренінгів проводиться з 1 травня до 25 жовтня 2021 року на сайті 

www.plener.kiev.ua
Тези доповідей надсилати на електронну пошту jannachuvalova@ukr.net до 10 жовтня 2021 року.

Організаційний комітет



Том 9, № 2, 2021

Архів офтальмології України

Archive Of Ukrainian Ophthalmology

Спеціалізований рецензований науково-практичний журнал 

Засновано у лютому 2013 року

Періодичність виходу: до 4 разів на рік

Включений в наукометричні і спеціалізовані бази даних НБУ ім. В.І. Вернадського, «Україніка 
наукова», «Наукова періодика України», CrossRef, WorldCat, Gоogle Scholar, BASE, OUCI.

Журнал реферується Інститутом проблем реєстрації інформації НАН України

m
if-

ua
.c

om
 

jo
ur

na
ls

.u
ra

n.
ua

Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика

Громадська організація 
«Асоціація дитячих офтальмологів та оптометристів України»

Громадська організація 
«Асоціація фахівців з офтальмопластики та очного протезування»



Том 9, № 2, 20214 Архів офтальмології України, ISSN 2309-8147 (print), ISSN 2311-2999 (online)

Співзасновники: 

Національний університет охорони здоров’я України 
імені П.Л. Шупика

Громадська організація «Асоціація дитячих офтальмологів 
та оптометристів України»

Громадська організація «Асоціація фахівців 
з офтальмопластики та очного протезування»

Адреса редакції:
вул. Зоологічна, 3Г, м. Київ, 03065, Україна,

КМКОЛ «Центр мікрохірургії ока»,
кафедра офтальмології НУОЗУ ім. П.Л. Шупика, 

тел. + 38 044 408 05 36, факс + 38 044 404 44 85,
моб. + 38 097 944 01 77 (Яковець Антоніна Іванівна)

http://ophthalm.zaslavsky.com.ua
www.mif-ua.com

Електронні адреси для звертань:

З питань публікації статей
archivophthalmukr@gmail.com

З питань передплати
info@mif-ua.com

тел. +38 (067) 325-10-26

З питань розміщення реклами та інформації
про лікарські засоби

reсlama@mif-ua.com, office@zaslavsky.kiev.ua
pavel89karpinskiy@gmail.com, v_iliyna@ukr.net

Журнал внесено до переліку наукових фахових видань України, 
в яких можуть публікуватися результати дисертаційних ро-
біт на здобуття наукових ступенів доктора і кандидата наук. 

Наказ МОН України від 17.03.2020 р. № 409. Категорія Б

Рекомендується до друку вченою радою
НУОЗУ імені П.Л. Шупика від 19.05.2021 року, протокол № 5

Підписано до друку 04.10.2021

Редакція не завжди поділяє думку автора публікації. Відповідальність за вірогідність фактів, власних імен та іншої інформації, використаної 
в публікації, несе автор. Передрук та інше відтворення в якій-небудь формі в цілому або частково статей, ілюстрацій або інших матеріалів 
дозволені тільки при попередній письмовій згоді редакції та з обов’язковим посиланням на джерело. Усі права захищені.

© Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, 2021
© Громадська організація «Асоціація дитячих офтальмологів та оптометристів України», 2021

© Громадська організація «Асоціація фахівців з офтальмопластики та очного протезування», 2021
© Заславський О.Ю., 2021

Спеціалізований рецензований 
науково-практичний журнал

Том 9, № 2, 2021

ISSN 2309-8147 (print)

ISSN 2311-2999 (online)

Передплатний індекс: 98063

Українською та англійською мовами

Свідоцтво про державну реєстрацію друкованого засобу
масової інформації: серія KB № 24953-14893ПР.

Видано Міністерством юстиції України 03.09.2021 р.

Формат: 60 × 84/8. Ум. друк. арк. 10,23
Тираж 2 000 прим. Зам. 2021-aou-20.

Видавець Заславський О.Ю.
Адреса для листування: а/с 74, м. Київ, 04107

Свідоцтво суб’єкта видавничої справи
ДК № 2128 від 13.05.2005

Друк: ТОВ «Ландпресс»
Вул. Алчевських, 2, м. Харків, 61002

Головний редактор

Риков
Сергій Олександрович

(Київ, Україна)

Редакційна колегія

Бездітко П.А.

   (Харків, Україна)
Венгер Л.В.

   (Одеса, Україна)
Гайдамака Т.Б.

   (Одеса, Україна)
Гудзь А.С.

   (Львів, Україна)
Коритнюк Р.С.

   (Київ, Україна)
Лаврик Н.С.

   (Київ, Україна)
Могілевський С.Ю.

   (Київ, Україна)
Петренко О.В.

   (Київ, Україна)
Сердюк В.М.

   (Дніпро, Україна)
Улянова Н.А.

   (Луцьк, Україна)
Шаргородська І.В.

   (Київ, Україна)
Paul J. Harasymowycz

   (Montreal, Canada)
Sudi Patel

   (Zagreb, Croatia)
Stefan Seregard

   (Stockholm, Sweden)



Том 9, № 2, 2021 www.mif-ua.com, http://ophthalm.zaslavsky.com.ua 5

Co-founders:

Shupyk National Healthcare University of Ukraine

Public organization “Association of pediatric ophthalmologists 
and optometrists”

Public organization “Association of specialists 
of ophthalmoplasty and ocular prosthetics”

Editorial office address:
Zoologychna st., 3G, Kyiv, 03065, Ukraine,

KCOH “Eye Microsurgery Center”,
Department of ophthalmology, Shupyk NHUU,
tel. + 38 044 408 05 36, fax + 38 044 404 44 85,

mob. + 38 097 944 01 77 (Yakovets Antonina Ivanivna)
http://ophthalm.zaslavsky.com.ua

www.mif-ua.com

Correspondence e-mails:

Department of publishing article
archivophthalmukr@gmail.com

Subscription department
info@mif-ua.com

tel. +38 (067) 325-10-26

Advertising and Drug Promotion Department
reсlama@mif-ua.com, office@zaslavsky.kiev.ua

pavel89karpinskiy@gmail.com, v_iliyna@ukr.net

The journal is included in the new List of scientific publications of the 
Higher attestation Commission, which can publish results of disser-
tations on competition of scientific degrees of doctor and candidate of 

Sciences. Order of the MES from 17.03.2020 № 409

Recommended for publication and circulation via the Internet on the 
resolution of Scientific Council of Shupyk National Healthcare Uni-

versity of Ukraine da ted 19.05.2021, Protocol № 5

Signed for print 04/10/2021

The editorial board not always shares the author’s opinion. The author is responsible for the significance of the facts, proper names  and other 
information used in the paper. No part of this publication, pictures or other materials may be reproduced or transmitted in any form or by any means 
without permission in writing form with reference to the original. All rights reserved.

© Shupyk National Healthcare University of Ukraine, 2021
© Public organization “Association of pediatric ophthalmologists and optometrists”, 2021

© Public organization “Association of specialists of ophthalmoplasty and ocular prosthetics”, 2021
© Zaslavsky O.Yu., 2021

Archive Of Ukrainian Ophthalmology

Specialized reviewed
practical scientific journal

Volume 9, № 2, 2021

ISSN 2309-8147 (print)
ISSN 2311-2999 (online)

Subscription index: 98063 (in Ukraine)

In Ukrainian and English

Registration certificate KB № 24953-14893ПР.

Issued by State Registration Service of Ukraine 03.09.2021

Folio 60 × 84/8. Printer’s sheet 10,23

Circulation 2 000. Order 2021-aou-20.

Publisher Zaslavsky O.Yu.

Correspondence address: P.O.B. 74, Kyiv, 04107

Publishing entity certificate ДK № 2128 dated 13/05/2005

Print: Landpress Ltd.

Alchevskykh str., 2, Kharkiv, 61002

Editor-in-Chief

Sergiy Rykov
(Kyiv, Ukraine)

Editorial Council

P. Bezdetko

   (Kharkov, Ukraine)
T. Gaidamaka

   (Kyiv, Ukraine)
A. Hudz

   (Lviv, Ukraine)
R. Korytnyuk

   (Kyiv, Ukraine)
N. Lavrik

   (Kyiv, Ukraine)
S. Mogilevskiy

   (Kyiv, Ukraine)
O. Petrenko

   (Kyiv, Ukraine)
V. Serdiuk

   (Dnipro, Ukraine)
I. Shargorodska

   (Kyiv, Ukraine)
N. Ulyanova

   (Lutsk, Ukraine)
L. Venger

   (Odesa, Ukraine)
Paul J. Harasymowycz

   (Montreal, Canada)
Sudi Patel

   (Zagreb, Croatia)
Stefan Seregard

   (Stockholm, Sweden)



Том 9, № 2, 20216 Архів офтальмології України, ISSN 2309-8147 (print), ISSN 2311-2999 (online)

Зміст / Contents

Зміст Contents

Клінічна офтальмологія

Заволока О.В., Бездітко П.А., 
Абрамова Л.П., Векшин В.О.

Імунологічні аспекти
бактеріальних кератитів у хворих
на цукровий діабет  ........................................... 11

Петренко О.В., Григораш Н.В.
Сучасний погляд на діагностику
та лікування посттравматичних
рубцевих деформацій
періорбітальної ділянки  ................................... 15

Фролова Т.В. 
Оцінка церебрального кровотоку 
в дітей із міопією в поєднанні 
з недиференційованою дисплазією 

сполучної тканини  ............................................ 23

Обмін досвідом

Коновалова Н.В., Храменко Н.І., 
Гузун О.В., Ковтун О.В.

Досвід використання 
препаратів Брироза та Розаком 
при вторинній глаукомі  ..................................... 29

Васильєва Л.С., Нестеренко О.В., 
Рилькова К.А.

Використання 0,4% гіалуронату натрію 
в комплексному лікуванні пацієнтів 
дитячого віку із синдромом сухого ока 
на фоні алергічних захворювань 
органа зору  ....................................................... 36

Бушуєва Н.М., Коновалова Н.В., 
Храменко Н.І., Шакір Дхаєр, Ковтун О.В.

Профілактика порушень акомодації 
і міопії у дітей  ...................................................... 40

Clinical Ophthalmology

O.V. Zavoloka, P.A. Bezditko, 
L.P. Abramova, V.O. Vekshyn

Immunological aspects 
of bacterial keratites in patients
with diabetes mellitus  ........................................ 11

O.V. Petrenko, N.V. Hryhorash
Modern approach 
to diagnosis and treatment
of post-traumatic periorbital 
scarring   ............................................................... 15

T.V. Frolova
Assessment of cerebral blood flow 
in children with myopia 
in combination with undifferentiated 
connective tissue dysplasia  .............................. 23

Exchange of Experience

N.V. Konovalova, N.I. Khramenko, 
O.V. Guzun, A.V. Kovtun

Experience in the use 
of Brirosa and Rozacom 
in secondary glaucoma  .................................... 29

L.S. Vasilyeva, O.V. Nesterenko, 
K.A. Rylkova

Usage of 0.4% sodium hyaluronate 
in complex treatment of pediatric patients 
with dry eye syndrome against the 
background of allergic diseases 
of the organ of vision  ......................................... 36

N.N. Buchueva, N.V. Konovalova, 
N.I. Khramenko, Duchaer Chakir, O.V. Kovtun

Prevention of accommodation disorders 
and myopia in children  ...................................... 40





Том 9, № 2, 20218 Архів офтальмології України, ISSN 2309-8147 (print), ISSN 2311-2999 (online)

Зміст / Contents

Чистик Т.
Латанопростен бунод 0,024% краплі очні 
(Візулта™) — нові можливості 
в лікуванні первинної відкритокутової 
глаукоми  ............................................................. 44

Риков С.О., Туманова О.В., 
Петренко О.В., Косуба С.І.

Форми удосконалення якості
післядипломної освіти

інтернів-офтальмологів  ..................................... 51

Офтальмохірургія

Денисюк О.Ю.
Факоемульсифікація катаракти
і прогресування вікової макулярної 
дегенерації  ........................................................ 54

Панченко Ю.О., Могілевський С.Ю., 
Жабоєдов Д.Г., Риков С.О., 
Шаргородська І.В.

Сучасні вітреоретинальні втручання
в лікуванні діабетичної макулопатії:
делікатність чи максималізм?  ......................... 63

Усенко К.О.
Нові фактори ризику виникнення
та рецидивування птеригіуму
після хірургічного лікування  ............................ 72

Огляд

Бездітко П.А.
Знову про інгібітори карбоангідрази: 
сучасні аспекти їх застосування 
в офтальмології  .................................................. 81

T. Chistyk
Latanoprosten bunod 0.024% eye drops 
(Visulta™) — new opportunities 
in the treatment of primary 
open-angle glaucoma  ..................................... 44

S.O. Rykov, O.V. Tumanova, 
O.V. Petrenko, S.I. Kosuba

Forms to improve the quality 
of postgraduate training 
of ophthalmologists  ........................................... 51

Ophthalmosurgery

O.U. Denisyuk
The relation of phacoemulsification 
and progression of age-related macular 
degeneration  ..................................................... 54

Yu.O. Panchenko, S.Yu. Mogilevskyy, 
D.G. Zhaboedov, S.O. Rykov, 
I.V. Shargorodska

Modern vitreoretinal interventions
in the treatment of diabetic maculopathy:
delicacy or maximalism?  .................................. 63

K.O. Usenko
New factors of pterygium occurrence
and recurrence after surgical 
treatment  ............................................................ 72

Review

P.A. Bezdetko
Again about carbonic anhydrase inhibitors: 
modern aspects of the use of ICA 
in ophthalmology  ............................................... 81







Том 9, № 2, 2021 www.mif-ua.com, http://ophthalm.zaslavsky.com.ua 11

Clinical Ophthalmology

Клінічна офтальмологія

УДК 617.713-002-022.7-078:57.083.3:616.379-008.64 DOI: https://doi.org/10.22141/2309-8147.9.2.2021.241501 

 Заволока О.В.1,    Бездітко П.А.1,  Абрамова Л.П.2, Векшин В.О.2

1 Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна
2  Центральна науково-дослідна лабораторія, Харківський національний медичний університет,

м. Харків, Україна

Імунологічні аспекти
бактеріальних кератитів у хворих

на цукровий діабет

Резюме. Мета роботи: провести аналіз цитокінового балансу слізної рідини у хворих на бактеріаль-

ний кератит і цукровий діабет (ЦД) при першому зверненні до лікаря та виявити імунологічні аспекти 

захворювання. Матеріали та методи. Був проведений аналіз концентрації про- та протизапальних 

цитокінів у слізній рідині 17 хворих на ЦД 1-го типу й бактеріальні кератити та 15 хворих на бак-

теріальні кератити без ЦД при першому зверненні до офтальмолога. Для порівняння використовували 

дані 14 здорових осіб. Крім стандартних, методи офтальмологічного дослідження включали бактеріо-

логічне дослідження, флюоресцеїновий тест, оптичну когерентну томографію переднього відрізка ока, 

безконтактне дослідження чутливості рогівки. Рівень IЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-10 у слізній рідині хворого та 

контрлатерального ока визначали за допомогою кількісного колориметричного імуноферментного ана-

лізу з використанням наборів ІФА. Результати. У хворих на ЦД і бактеріальний кератит концентра-

ція IЛ-1β й ІЛ-6 у слізній рідині хворого ока перевищувала таку у здорових осіб (р < 0,05) та вірогідно не 

відрізнялась від показників хворих на бактеріальний кератит без ЦД (р > 0,05). У слізній рідині контр-

латерального ока хворих на ЦД та бактеріальний кератит рівень IЛ-1β й ІЛ-6 перевищував відповідні 

показники хворих на бактеріальний кератит без ЦД та здорових осіб  (р < 0,05). Концентрація IЛ-10 

у слізній рідині контрлатерального ока у хворих на ЦД і бактеріальний кератит перевищувала таку у 

здорових осіб (р < 0,05) та вірогідно не відрізнялась від показників хворих на бактеріальний кератит 

без ЦД (р > 0,05). Висновки. У хворих на ЦД і бактеріальний кератит відзначаються імунологічні осо-

бливості захворювання.

Ключові слова:  цукровий діабет; бактеріальний кератит; цитокіни; інтерлейкіни

Вступ
Бактеріальні кератити зустрічаються у хворих на цу-

кровий діабет (ЦД) частіше, ніж у загальній популяції, 

та мають більш тяжкий перебіг [1–3]. Ключову роль у 

розвитку та регуляції запальної реакції відіграють цито-

кіни — група медіаторів міжклітинної взаємодії білкової 

природи, що є основним неспецифічним гуморальним 

фактором імунітету. За біологічною дією цитокіни умов-

но розподіляються на прозапальні та протизапальні [4]. 

Пр  и бактеріальному кератиті відзначається підвищен-

ня експресії прозапальних цитокінів (інтерлейкіну 1β 

(ІЛ-1β) й інтерлейкіну 6 (ІЛ-6)) у слізній рідині хворого 

ока [5 , 6] та протизапальних (інтерлейкін 10 (ІЛ-10)) — 

у с лізній рідині контрлатерального ока [5]. 

У хворих на ЦД доведена наявність хронічного сис-

темного запалення низької інтенсивності, що призво-

дить до під вищення концентрації прозапальних факто-

рів у плазмі крові та біологічних рідинах за відсутності 

імуностимулятора [7] та зміни відповіді організму при 

запальних захворюваннях [8–1  2]. Проте до сьогодні не 

виявлені імунологічні аспекти бактеріальних кератитів 

у хворих на ЦД. 
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Мета роботи: пров ести аналіз цитокінового балансу 

слізної рідини у хворих на бактеріальний кератит та ЦД 

при першому зверненні до лікаря та виявити імуноло-

гічні аспекти захворювання. 

Мат еріали та методи
Імун ологічні особливості бактеріальних кератитів у 

хворих на ЦД визначались за допомогою аналізу кон-

центрації про- та протизапальних цитокінів у слізній 

рідині 17 хворих на ЦД 1-го типу й бактеріальні ке-

ратити та 15 хворих на бактеріальні кератити без ЦД 

до проведення лікування, при першому зверненні до 

офтальмолога. Для порівняння використовували дані 

14 здорових осіб відповідного віку. Діагноз бактеріаль-

ного кератиту був встановлений на основі характерної 

клінічної картини та підтверджений бактеріологічно. 

Крит ерії виключення: глаукома, аномалії рефракції се-

реднього та високого ступеня, оперативні втручання на 

оці в анамнезі. 

Дослідження виконувалось відповідно до Гельсін-

ської декларації, дозвіл на його проведення отримали 

на засіданні комісії з питань етики та біоетики Хар-

ківського національного медичного університету від 

5 грудня 2018 року (протокол № 11). 

Вік хворих основної групи коливався від 19 до 46 ро-

ків і в середньому становив 32,2 ± 7,6 року; тривалість 

ЦД до 5 років відзначалась у 11,8 % хворих, від 5 до 

10 років — у 52,9 %, понад 10 років — у 35,3 % хворих. 

Вік  хворих групи контролю коливався від 18 до 44 років 

і в середньому становив 32,5 ± 8,7 року, вік здорових 

осіб коливався від 18 до 42 років і в середньому стано-

вив 29,3 ± 9,0 року. Вік у всіх досліджуваних групах ві-

рогідно не відрізнявся (р > 0,05).

Крім стандартних, методи офтальмологічного до-

слідження включали бактеріологічне дослідження, 

флюоресцеїновий тест, оптичну когерентну томогра-

фію переднього відрізка ока на апараті TOPCON 3D 

OCT-2000, безконтактне дослідження чутливості ро-

гівки (за допомогою розробленого нами приладу та 

методики [13]). Забір слізної рідини здійснювався до 

закапування будь-яких очних крапель, згідно з описа-

ною раніше методикою [5]. За допомогою мікропіпет-

ки 60 мкл стерильного сольового розчину закапували в 

нижнє склепіння кон’юнктивального мішка. Далі до-

сліджуваних просили не моргаючи подивитися вліво, 

вправо, вгору і вниз чотири рази, щоб змішати вміст 

слізної рідини. Потім розведену стерильним фізіоло-

гічним розчином слізну рідину збирали з нижнього 

склепіння за допомогою мікропіпетки, переносили 

в пробірку Еппендорфа та зберігали при температурі 

–20 °C. 

Визначали рівень IЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-10 у слізній ріди-

ні хворого та контрлатерального ока за допомогою кіль-

кіс ного колориметричного імуноферментного аналізу з 

використанням наборів ІФА фірми ANOGEN ( Онтаріо, 

Канада) відповідно до інструкції з використання.

Результати та обговорення
У хвори  х на ЦД і бактер іальний кератит при пер-

шому зверненні до лікаря концентр  ація IЛ-1β й ІЛ-6 

у слізній рідині хворого ока перевищувала таку у здо-

рових осіб групи порівняння (р < 0,05) та вірогідно не 

відрізнялась від показників хворих на бактеріальний 

кератит без ЦД (р > 0,05) (табл. 1). Концентрація IЛ-10 

у слізній рідині хворого ока у хворих на ЦД та бактері-

альний кератит вірогідно не відрізнялась від показни-

ків хворих на бактеріальний кератит без ЦД та здоро-

вих осіб групи порівняння (р > 0,05).

У  слізній рідині контрлатерального ока хворих на 

ЦД і бактеріальний кератит рівень IЛ-1β й ІЛ-6 переви-

щував відповідні показники хворих на бакте ріальний 

кератит без ЦД та здорових осіб групи порівняння при 

першому зверненні до лікаря (р < 0,05) (табл. 2). Кон-

центрація IЛ-10 у слізній рідині контр латерального ока 

у хворих на ЦД і бактеріальний кератит перевищувала 

таку у здорових осіб групи порівняння (р < 0,05) та ві-

рогідно не відрізнялась від показників хворих на бакте-

ріальний кератит без ЦД (р > 0,05).

 Та ким чином, у хворих на бактеріальний кератит, як 

із ЦД, так і без нього, при першому зверненні до лікаря 

була підвищена концентрація прозапальних цитокінів 

(IЛ-1β й ІЛ-6) у слізній рідині хворого ока та протиза-

пальних цитокінів (ІЛ-10) у слізній рідині контрлате-

рального ока. Отримані нами відомості узгоджуються з 

даними T. Yamaguchi зі співавт. [5] та А. Konstantopoulos 

зі співавт. [6], які відзначили високий рівень експресії 

ІЛ-1β й ІЛ-6 у слізній рідині хворого ока та ІЛ-10 — 

контрлатерального ока пр и бактеріальному кератиті. 

Згі дно з проведеним нами дослідженням, концен-

трація IЛ-1β, ІЛ-6 у слізній рідині хворого ока та ІЛ-10 

у слізній рідині контрлатерального ока у хворих на ЦД 

і бактеріальний кератит вірогідно не відрізнялась від 

Таблиця 1. Концентрація цитокінів (пг/мл) у слізній рідині хворого на бактеріальний кератит ока 
на першому візиті залежно від наявності цукрового діабету 

Група
IЛ-1β ІЛ-6 ІЛ-10

M ± m Діапазон Медіана M ± m Діапазон Медіана M ± m Діапазон Медіана

Хворі на ЦД, 
n = 17 

122,9 ± 61,2* 25–250 125 1539,8 ± 377,4* 730–2000 1654 47,0 ± 57,7 0–173 25

Хворі без ЦД, 
n = 15

106,3 ± 58,5* 20–243 95 1395,5 ± 394,6* 620–1913 1390 46,1 ± 59,2 0–175 20

Здорові особи, 
n = 14

13,1 ± 7,3 0–30 14,5 160,8 ± 54,0 0–256 169 20,1 ± 26,4 0–99 12

Примітка: * — оцінка статистичної значущості відмінностей між показником здорових осіб та іншими гру-
пами, р < 0,05.
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показників хворих на бактеріальний кератит без ЦД. 

Це узгоджується з даними S. Yende зі співавт. [11] та 

M.E. Stegenga зі співавт. [12], які не виявили залежнос-

ті цитокінового балансу в пацієнтів з запальними за-

хворюваннями від наявності ЦД. Проте відрізняються 

відомості I. Bonyek-Silva зі співавт. [8] та P. Mehta зі  спі-

вавт. [9], які діагностували підвищення рівня запаль-

них цитокінів у хворих на ЦД при запальних захворю-

ваннях порівняно з хворими без ЦД, та S.E. Geerlings зі 

співавт. [10], які, навпаки, виявили їх зменшення.

Згідно з результатами нашого дослідження, концен-

трація прозапальних цитокінів IЛ-1β й ІЛ-6 у слізній 

рідині контрлатерального ока у хворих на ЦД та бакте-

ріальний кератит перевищувала відповідні показники 

хворих на бактеріальний кератит без ЦД та здорових 

осіб групи порівняння при першому зверненні до ліка-

ря. Це може бути пов’язано з загальним підвищенням 

рівня прозапальних факторів у плазмі крові та біоло-

гічних рідинах у стані спокою за відсутності імуности-

мулятора у хворих на ЦД, на що вказували попередні 

дослідження [7].

Висновки
У хв орих на ЦД та бактеріальний кератит відзна-

чаються імунологічні особливості захворювання, а 

саме зміна цитокінового балансу слізної рідини хво-

рого та контрлатерального ока за рахунок підвищення 

концентрації прозапальних цитокінів IЛ-1β й ІЛ-6 та 

збільшення рівня протизапального цитокіну IЛ-10 у 

слізній рідині контрлатерального ока.

У хворих на бактеріальний кератит, як із ЦД, так 

і без нього, при першому зверненні до лікаря відзна-

чається підвищення концентрації прозапальних ци-

токінів (IЛ-1β й ІЛ-6) у слізній рідині хворого ока та 

протизапальних цитокінів (ІЛ-10) у слізній рідині 

контр латерального ока. 

Концентрація IЛ-1β й ІЛ-6 у слізній рідині контр-

латерального ока у хворих на ЦД та бактеріальний 

кератит перевищує відповідні показники хворих на 

бактеріальний кератит без ЦД та здорових осіб групи 

порівняння при першому зверненні до лікаря. 

Ко                                                                                               нфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Immunological aspects of bacterial keratites in patients
with diabetes mellitus

 Abstract. Background. The purpose was to analyze the cytokine 

balance of lacrimal fluid in patients with bacterial keratitis and dia-

betes mellitus (DM) at the first visit and to identify the immunolog-

ical aspects of the disease. Materials and methods. The analysis of 

pro- and anti-inflammatory cytokine concentration in the lacrimal 

fluid was performed in 17 patients with type 1 DM and bacterial 

keratitis and 15 nondiabetic patients with bacterial keratitis at the 

first visit. Data from 14 healthy individuals were used for compari-

son. In addition to standard ones, ophthalmic examination meth-

ods included bacteriological examination, fluorescein test, anterior 

segment optical coherence tomography, non-contact corneal aes-

thesiometry. The levels of interleukin (IL) 1β, IL-6 and IL-10 in 

the lacrimal fluid of the sick and the contralateral eye were deter-

mined by a quantitative colorimetric enzyme-linked immunosor-

bent assay using ELISA kits. Results. In DM patients with bacterial 

keratitis, the concentration of IL-1β and IL-6 in the lacrimal fluid 

of the sick eye exceeded that in healthy individuals (p < 0.05) and 

did not differ significantly from nondiabetic patients with bacterial 

keratitis (p > 0.05). In the lacrimal fluid of the contralateral eye of 

DM patients with bacterial keratitis, the level of IL-1β and IL-6 

exceeded the corresponding indicators of nondiabetic patients with 

bacterial keratitis and healthy individuals (p < 0.05). The concen-

tration of IL-10 in the lacrimal fluid of the contralateral eye in DM 

patients with bacterial keratitis exceeded that in healthy individuals 

(p < 0.05) and did not significantly differ from those in nondia-

betic patients with bacterial keratitis (p > 0.05). Conclusions. DM 

patients with bacterial keratitis have immunological features of the 

disease. 

Keywords: diabetes mellitus; bacterial keratitis; cytokines; inter-

leukins
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Сучасний погляд на діагностику
та лікування посттравматичних

рубцевих деформацій
періорбітальної ділянки

Резюме. Актуальність. Лікування рубцевих деформацій періорбітальної ділянки є однією із найбільш 
складних проблем офтальмопластики. Від правильної оцінки типу рубцювання залежить вибір тактики 
лікування, що в подальшому визначає його ефективність. На основі аналізу літературних джерел визна-
чено причини виникнення рубців періорбітальної ділянки, наведено сучасні методи їх клінічної оцінки та 
лікування. Метою роботи був аналіз сучасного стану питань патогенезу, класифікації, діагностики та 
лікування посттравматичних рубцевих деформацій періорбітальної ділянки. Матеріали та методи. До-
слідження проведено з використанням пошуково-інформаційних систем PubMed, eLibrary, Google Scolar 
та бібліотечних баз даних за період 2012–2020 рр. Результати. Встановлено, що утворення та тип 
рубців залежать від багатьох внутрішніх і зовнішніх факторів. За найбільш поширеною класифікацією 
рубці поділяються на нормотрофічні, атрофічні, гіпотрофічні, які відносяться до поверхневих рубців, а 
також глибокі — гіпертрофічні, келоїдні та змішані. Визначення етапів формування рубцевої тканини 
є важливим для вибору методу лікування хворого та отримання максимально можливого позитивного 
результату. Наведено різні думки щодо етапів та термінів процесу загоєння рани та формування руб-
ців. Визначено основні сучасні методи оцінювання та діагностики рубців, проаналізовано їх переваги та 
недоліки. Проаналізовано сучасні підходи до лікування рубців, зважаючи на їх тип. Висновки. На основі 
проведеного аналізу сучасних літературних джерел можна зазначити, що питання етіології і патогенезу 
патологічних рубців дотепер остаточно не вирішено. Не існує єдиного підходу до діагностики та ліку-
вання рубців, оптимальних термінів початку лікування. Особливу проблему становить лікування рубце-
вих деформацій періорбітальної ділянки, що зумовлено її анатомо-функціональною складністю. Все це 
робить актуальним вивчення особливостей перебігу формування рубців саме цієї ділянки та розроблення 
індивідуалізованих алгоритмів їх лікування.
Ключові слова: рубець; рубцеві деформації; дефекти повік; лікування рубців; періорбітальна ділянка; 
офтальмопластична хірургія; реконструктивна офтальмопластика; огляд

Вступ
За даними літератури, майже у 25 млн людей у світі 

щорічно виникають патологічні рубці [1, 2]. Зазвичай 

рубці викликають виражені естетичні та функціональні 

порушення, що певною мірою впливає на якість життя 

пацієнтів. Особливо це стосується рубцевих деформа-

цій обличчя.

Однією з причин виникнення рубців періорбіталь-

ної ділянки є травми допоміжного апарату ока. Вста-

новлено, що 22 % пошкоджень орбітальної ділянки 

припадає на повіки, які виконують важливу роль у за-

хисті очного яблука та мають велике значення в есте-

тиці обличчя [3]. Достатньо часто результатом травма-

тичних пошкоджень періорбітальної ділянки є рубцеві 

деформації повік. Такі пошкодження можуть призвес-

ти до серйозних ускладнень: деформацій очної щіли-

ни, колобоми, лагофтальму, ентропіону, ектропіону, 

що може створити умови для виникнення кератопатії, 
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рубцювання рогівки та навіть перфорації очного яблу-

ка [2, 7, 16, 22]. З іншого боку, навіть незначні дефекти 

в періорбітальній ділянці можуть викликати тяжкі емо-

ційні стани у хворих, призводити до розвитку психо-

логічних розладів, що погіршує якість життя і обмежує 

працездатність пацієнтів [3, 23].

У сучасній літературі не існує єдиної думки щодо 

класифікації рубців, механізмів їх утворення, мето-

дів оцінювання та підходів до лікування. Описано до-

статньо багато методів лікування посттравматичних 

рубців, але функціональні та косметичні ефекти від їх 

використання у більшості випадків залишаються неза-

довільними, що обумовлює актуальність розроблення 

методів діагностики, прогнозування перебігу та резуль-

тату рубцювання, хірургічного та консервативного лі-

кування.

Метою роботи був аналіз сучасного стану питань па-

тогенезу, класифікації, діагностики та лікування пост-

травматичних рубцевих деформацій періорбітальної 

ділянки.

Матеріали та методи
Дослідження проведено з використанням пошу-

ково-інформаційних систем PubMed, eLibrary, Google 

Scolar та бібліотечних баз даних за період 2012–2020 рр. 

Результати
Рубець (сicatrix) — це вторинний морфологічний 

елемент шкіри, який являє собою щільне утворення, 

що містить гіалінізовану, багату на колагенові волокна 

сполучну тканину [4, 5, 7].

Не існує единої загальноприйнятої класифікації 

рубців згідно з клінічними проявами. Найбільш поши-

реним є розподіл на нормотрофічні, атрофічні, гіпо-

трофічні, які відносяться до поверхневих рубців, а та-

кож глибокі — гіпертрофічні, келоїдні та змішані рубці 

[5, 17, 18]. Найбільш складними у лікуванні є саме гли-

бокі рубці, які утворюються внаслідок затяжного запа-

лення після травми, що призводить до гіпоксії ткани-

ни, приєднання вторинної інфекції, а також зниження 

місцевої імунної реакції [6]. 

Нормотрофічний рубець — це поверхневе розрос-

тання сполучної тканини, розташоване врівень зі 

шкірою, що не викликає деформації шкіри і тканин, 

що знаходяться нижче. Атрофічний рубець — тонкий, 

плоский, з судинами, які просвічуються скрізь шкіру. 

Гіпотрофічний рубець — втягнуте утворення сполуч-

ної тканини, що створює в рельєфі шкіри западіння 

та утворюється в результаті глибокого деструктивного 

запалення або травм, які руйнують мезодермальні або 

гіподермальні шари шкіри. Гіпертрофічний рубець — 

масивне утворення сполучної тканини з вихровим 

і кільцевим типом розташування волокон, часто з 

формуванням вузлів тканини, що виступають над по-

верхнею шкіри. Келоїдний рубець — це пухлиноподібне 

щільне розростання сполучної тканини, яке поширю-

ється за межі ділянки первинного ушкодження. Для 

келоїдів характерне інтенсивне і тривале зростання, 

при цьому самовільна регресія не відбувається протя-

гом тривалого часу. 

В офтальмологічній практиці в періорбітальній ді-

лянці трапляються практично всі перераховані типи 

рубців, окрім келоїдних, що пояснюється відсутністю у 

цій зоні обличчя значної кількості жирової тканини [7]. 

Серед механізмів утворення патологічних рубців 

низка науковців виділяє вплив інфекційних процесів, 

які тривають через постійну стимуляцію запальних 

клітин, що призводить до надлишкового рубцювання. 

У цих випадках загоєння рани відбувається на тлі гі-

поксії та порушення авторегуляторних механізмів син-

тезу сполучної тканини [8, 11]. 

Визначення етапів формування рубцевої ткани-

ни є важливим для вибору методу лікування хворого 

та одержання максимально можливого позитивного 

результату. У літературі наявні декілька різних думок 

щодо етапів та термінів процесу загоєння рани. Наве-

демо найбільш відомі з класифікацій цього процесу. 

Так, F.B. Niessen [4, 7, 9] виділяє 3 основні фази у 

процесі загоєння рани та формування рубця: 

1. Запалення та травматичного набряку. Відбу-

вається з часу пошкодження шкірних покривів та 

крововиливу в рану. Характеризується активацією 

внутрішнього та зовнішнього каскаду гемостазу, а по-

шкодження тромбоцитів ініціює каскад коагуляції (від 

моменту виникнення рани до 5–7 діб). 

2. Проліферації та утворення грануляційної тка-

нини. Відбувається формування екстракорпорального 

матриксу під впливом факторів росту та медіаторів за-

палення (1–4-й тиждень). 

3. Епітелізації та організації рубця. Проявляється 

переходом колагену ІІІ типу в колаген І типу та загоєн-

ням рани (до 6 місяців). 

Інші автори [11, 18] вказують на наявність 4 стадій у 

процесі формування рубцевої тканини:

1. Стадія післяопераційного запалення та епітелі-

зації рани. Відбувається вивільнення трансформуючих 

факторів росту внаслідок пошкодження тромбоцитів, 

синтез екстракорпорального матриксу та ангіогенез, 

проліферація та диференціація кератиноцитів (1–10 

діб після ушкодження).

2. Стадія активного фібрилогенезу та утворення 

нещільного рубця. Відбувається утворення грануляцій-

ної тканини в рані, регресія кровоносних мікросудин 

та збільшення концентрації колагенових та еластино-

вих волокон (10–30 діб після ушкодження).

3. Стадія утворення щільного рубця. Характерною 

особливістю даної фази рубцеутворення є збільшення 

кількості колагенових та еластинових волокон та пере-

важання вмісту колагену ІІІ типу над вмістом колагену 

І типу (30–90 діб після ушкодження).

4. Стадія завершальної рубцевої трансформації. 

Спостерігається зникнення кровоносних мікросудин та 

лізис надлишку колагенових волокон (до 3–12 місяців). 

Н.М. Міхельсоном запропоновано виділяти 4 ста-

дії формування рубця, які відповідають вже наведеним 

вище: епітелізація (2–2,5 тижні); набухання (3–4 тиж-

ні); ущільнення (2–3 тижні); розм’якшення (3–4 тиж-

ні) [12, 15].

Слід зазначити, що профілактика та лікування 

рубцевих деформацій періорбітальної ділянки є одні-
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єю із найбільш складних проблем офтальмопластики. 

Правильна оцінка типу рубцювання цієї зони обличчя 

є першим етапом вибору тактики лікування, що зна-

чною мірою визначає його ефективність та якість отри-

маного результату [1, 7, 17]. 

Оскільки пацієнти з рубцевими деформаціями по-

вік потребують оперативного або консервативного 

лікування залежно від стадії формування рубця, акту-

альним є питання оцінки кількісного та якісного стану 

рубця в різні стадії його формування [12, 16]. Для оцін-

ки стану рубців та ефективності їх лікування в клініч-

них дослідженнях та в рутинній практиці використову-

ють низку об’єктивних методів та суб’єктивних шкал. 

Об’єктивна кількісна оцінка стану рубця прово-

диться за допомогою інструментальних методів. Так, 

для визначення кольору рубця використовують коло-

риметри, еластичності — пневмотонометри та катоме-

три, щільності — дурометри, товщини — ультразвукові 

сканери [13, 15]. 

Одним з об’єктивних методів, що дозволяє оціни-

ти стан ушкодженої тканини, є визначення рівня по-

рушення капілярного кровотоку в ній. Відомо, що в 

процесі загоєння ран важливу роль відіграє саме стан 

мікроциркуляції та наявність порушення мікроцирку-

ляторного русла. Сьогодні для кількісної оцінки мікро-

циркуляції в рубцях періорбітальної ділянки до, у про-

цесі і після лікування використовується метод лазерної 

допплерівської флоуметрії [17–19]. Метод ґрунтується 

на особливостях взаємодії лазерного випромінювання 

і різних за структурою тканин. Відповідно до законів 

оптики лазерне випромінювання при контакті з тка-

нинами частково відбивається, частково поглинається 

і розсіюється. Відбита частина лазерного променя по 

світловоду повертається і реєструється фотоприйма-

чем пристрою. Оброблення лазерної допплерограми за 

спеціальною програмою дозволяє визначити показни-

ки кровотоку у мікросудинах рубців, а саме перфузію 

тканини кров’ю, кисневу сатурацію крові, концентра-

цію СO
2
, загальний рівень кровонаповнення судин у 

зоні мікроциркуляції [18]. По змінах досліджуваних 

показників у рубцевій тканині в різні терміни після 

травми можна визначити стадію формування рубця, 

а також використовувати ці дані для планування хі-

рургічних втручань або проведення консервативного 

лікування [19]. Недоліком цього методу є його мало-

доступність, що пов’язане з відсутністю відповідного 

обладнання в офтальмологічних відділеннях.

Для об’єктивної оцінки стану рубців було запропо-

новано використовувати високочастотне ультразвуко-

ве (УЗ) сканування шкіри на апараті DUB SkinSkanner 

(Німеччина) з центральною частотою датчика 33 МГц 

(ширина від 30 до 40 МГц). Цей датчик дозволяє отри-

мувати зображення поверхневих м’яких тканин на гли-

бину до 16 мм і має роздільну здатність на центральній 

частоті 48 мкм. Сканограма формується за ступенем 

відбиття ультразвукового сигналу від різних шарів 

м’яких тканин. Інтенсивність відбиття має пряму за-

лежність від кількості структурних елементів (клітин-

них стінок, волокон) і зворотну залежність від вмісту 

води в тканинах. Для аналізу отриманих результатів 

було виконано морфологічне дослідження рубців після 

їх видалення, яке включало електронну мікроскопію 

[20]. Дослідження проводилося в ділянках з найбільш 

вираженими патологічними змінами, контрольними 

точками були симетричні візуально не змінені ділян-

ки шкіри. На основі отриманих даних автори дійшли 

висновку, що ультразвукове дослідження із застосуван-

ням високочастотних датчиків 20–50 МГц є методом 

диференціальної діагностики келоїдних і гіпертрофіч-

них рубців [21]. 

УЗ-дослідження також було застосовано для оціню-

вання динаміки стану рубців у процесі лікування з ви-

користанням протирубцевих засобів [22], а також для 

визначення контрактури з метою вибору методу рекон-

струкції повік для досягнення високого естетичного 

результату при відновленні їх рельєфу [23].

Особливості рубцювання тканин певним чином за-

лежать від соматичного стану хворого, гормонального 

статусу, мікроелементного обміну. При дослідженні 

якості післяопераційних рубців та гормонального ста-

тусу було виявлено кореляцію між концентрацією гор-

монів наднирників, зокрема кортизолу, та утворенням 

нормотрофічного рубця. На відміну від здорових осіб 

при спадковій схильності до келоїдних рубців харак-

терною ознакою є різке зниження на 8–12-й тиждень 

після загоєння рани рівнів 11-ОКС у крові. Ендокри-

нологічні та автоімунні порушення у комплексі з не-

стачею таких мікроелементів, як цинк, мідь, магній, 

кальцій, залізо, кобальт, а також аскорбінової кислоти 

сприяють хронізації процесу загоєння рани та утворен-

ню рубця [9, 13, 22]. Доведений вплив факторів росту в 

утворенні патологічних рубців. Основну роль відіграє 

трансформуючий фактор росту TGF-β, що має 3 ізо-

форми: TGF-β1, TGF-β2, TGF-β3 [8, 11, 23].

У повсякденній клінічній практиці для кількісного 

оцінювання стану рубців, його моніторингу, а також 

визначення ефективності лікування використовують 

суб’єктивні шкали, які дозволяють описати розмір, 

колір, товщину, щільність, еластичність, пігментацію, 

структуру поверхні і васкуляризацію рубців. На основі 

візуальної і пальпаторної оцінки лікар визначає кіль-

кість балів за кожну інформативну ознаку та сумарну 

кількість балів, що дозволяє класифікувати рубець за 

ступенем тяжкості й обрати відповідну тактику ліку-

вання. Так, використання Vancouver Scar Scale (VSS) 

(вперше була запропонована Sullivan у 1990 р.) перед-

бачає оцінку чотирьох параметрів: ступінь васкуляри-

зації, висота/товщина, еластичність і пігментація. Чим 

вища оцінка за VSS у балах, тим гірший стан рубця. 

Використання Manchester Scar Scale (MSS) (запро-

понована Beausang у 1998 р.) передбачає оцінку п’яти 

параметрів: колір, текстура, рельєф, щільність і змі-

щення прилеглих тканин. За шкалою суб’єктивної і 

об’єктивної оцінки рубця (POSAS) (запропонована 

Draaijers у 2004 р.) визначення стану рубця здійсню-

ється не лише лікарем за ступенем васкуляризації, 

пігментації, товщини, рельєфу, еластичності з ураху-

ванням розміру, а і пацієнтом, який оцінює вираже-

ність дискомфорту рубця за ступенем болю, свербежу, 

зовнішнім виглядом. За шкалою Stony Brook (яка була 



Том 9, № 2, 202118 Архів офтальмології України, ISSN 2309-8147 (print), ISSN 2311-2999 (online)

Клінічна офтальмологія / Clinical Ophthalmology

запропонована Singer у 2007 р.) проводиться оцінюван-

ня косметичного результату післяопераційного рубця, 

а саме: ширини, висоти, кольору, наявності слідів від 

швів, загального вигляду. Чим вища оцінка за шкалою 

Stony Brook, тим кращий стан рубця [9, 18, 21].

Проведений аналіз результатів доступних дослі-

джень показав, що на сьогодні не існує об’єктивних 

критеріїв та верифікованих індивідуалізованих алго-

ритмів дії лікаря при лікуванні рубців. Для вирішен-

ня цих питань було створено Міжнародне суспільство 

із проблем рубців (Scar manegment), члени якого на-

магались систематизувати дані останніх досліджень з 

лікування та профілактики патологічних рубцевих де-

формацій. За період з 2012 по 2018 р. було проведено 4 

міжнародні конгреси, на яких обговорювались найсу-

часніші методи лікування рубців. Але дотепер відсутні 

єдині підходи до лікування рубців періорбітальної ді-

лянки, що потребує подальшого більш глибокого ви-

вчення цієї проблеми [8, 23].

Значна поширеність патологічних рубців у попу-

ляції потребує створення реєстру методів їх корекції. 

Також не існує спільної думки щодо часу початку про-

ведення лікувальних заходів. Так, N. Jones [10, 17] не 

рекомендує проводити корекцію рубців до часу їх оста-

точної організації (6–12 місяців після травматичного 

ушкодження). Інші автори, навпаки, вважають, що 

більш оптимальні результати лікування можна отрима-

ти у термін до 1 року після травми [6, 10, 21].

Незважаючи на значну кількість методів лікування 

рубців, їх частота та поширеність мають тенденцію до 

зростання. Тривалий час вибір підходів до терапії руб-

ців ґрунтувався на власному досвіді й інтуїції фахівця, 

котрий її призначав, оскільки клінічні дослідження, 

на які могли б орієнтуватися лікарі, були відсутні [14, 

23]. В арсеналі сучасних хірургів є широкий вибір спо-

собів та методів корекції патологічних рубців. Усі вони 

поділяються на хірургічні та консервативні. Консерва-

тивні, у свою чергу, поділяються на медикаментозні та 

фізіотерапевтичні.

Рубці обличчя, а особливо рубцеві деформації пері-

орбітальної ділянки, є одним із найскладніших станів, 

з якими мають справу офтальмохірурги. Згідно з дани-

ми літератури, свіжі атрофічні рубці (менше ніж 1 рік 

з моменту травми) лікують за допомогою ферментоте-

рапії, мікродермабразії, ін’єкцій гіалуронової кислоти, 

кріотерапії, пілінгів, дерморолера, лазера. Застарілі 

рубці еритемазовані (більше ніж 1 рік з моменту трав-

ми) — ферментними кремами, дермаролером, метода-

ми лазерної корекції, також використовують субцизію, 

мікродермабразію, автофібробласти. Неваскуляризо-

вані застарілі рубці лікують за допомогою ферментних 

препаратів, дермаролера, пілінгів, 50% трихлоруксус-

ної кислоти, вакуумної мікродермабразії, ербієвим та 

фракційним лазером, аплікаціями колагенового біома-

триксу та вітаміну С, автофібробластами, ліпофілінгом, 

а також виконують субцизію рубців голкою Nokor 18G. 

Терапію починають з більш простих методів, поступово 

переходячи до більш складних. Зазвичай гормональні 

мазі, препарати з екстрактом цибулі, електрофорез та 

фонофорез з гідрокортизоном для лікування рубців не 

використовуються, тому що доведено, що ці процедури 

можуть погіршити стан рубців та посилити їх западіння 

[17, 19, 20, 23, 25].

Нормотрофічні рубці без відповідних контролю та 

терапії можуть трансформуватись в гіпертрофічні чи 

атрофічні. За наявності свіжого рубця пріоритетом є те-

рапія на стадії формування, фактично протягом перших 

годин після травми. Терапію у стадії запалення почина-

ють з санації, контролю набряку, нестероїдних протиза-

пальних препаратів, призначення антибіотиків. У стадії 

проліферації використовують фонофорез з контракту-

бексом, компресію (силіконове покриття), електрофо-

рез з гіалуронідазою, виконують кріодеструкцію та при-

значають хворому сонцезахисні препарати SPF 50. На 

стадії зрілості рубця показані зволоження, дермаролер, 

аплікації вітамінів А, С, Е під оклюзію, мікродермабра-

зія, пілінги, ферменти (електрофорез із колагеназою), 

кріодеструкція, імпульсний лазер на барвниках. За-

старілі рубці лікують за допомогою мікродермабразії, 

пілінгів, неаблятивним та фракційним лазером, вико-

ристовують камуфлювання [18, 22, 23].

Гіпертрофічні та келоїдні рубці в ранній фазі форму-

вання складно диференціювати, тому терапію потрібно 

починати якомога раніше. Терапія включає внутріш-

ньорубцеві ін’єкції кортикостероїдів (тріамцинолону 

ацетату та бетаметазону натрію фосфату), цитостатич-

них препаратів (5-фторурацилу і блеоміцину), інтер-

ферону, кріодеструкцію, використання дермаролеру, 

неаблятивного судинного лазеру, силіконових гелів та 

покриття, ротаційної дермабразії. За даними деяких 

авторів, в 15–50 % випадків оперативна реконструк-

ція періорбітальної ділянки виявляється недостатньо 

ефективною, що пов’язано з виникненням вторинних 

або залишкових рубцевих деформацій [24, 29, 30]. У 

зв’язку з цим необхідно здійснювати етапне рекон-

структивне лікування, ретельно плануючи кожен етап, 

і адекватне відновне лікування після кожного етапу.

Терапія і корекція змішаних рубців більш тривала, це 

пов’язано із різноманітністю видів та методів терапії, їх 

комбінацій. Важливу роль відіграє інтервальність про-

ведення процедур, їх послідовність, а особливо реакція 

рубця на терапію. Слідуючи базовому правилу «чим 

раніше почнеться терапія, тим краще буде результат», 

рекомендують починати терапію з рубців, які знахо-

дяться на більш ранній стадії формування [25]. 

Особливою проблемою реконструктивної офталь-

мохірургії є деформації повік з дефіцитом тканин, які 

суттєво відрізняються за клінічними проявами і функ-

ціональними порушеннями. Труднощі усунення таких 

деформацій обумовлені необхідністю запозичення 

великої кількості тканин, які підходять за кольором 

і товщиною. У даний час у вітчизняній та зарубіжній 

літературі зустрічаються численні, але розрізнені дані 

з хірургічної реабілітації таких хворих, що пов’язано з 

великою варіабельністю клінічних проявів деформації 

повік і тканин періорбітальної ділянки і анатомічною 

складністю зони дефекту [22, 23, 26]. Одним із хірур-

гічних методів лікування вищеперерахованих станів є 

ексцизія патологічної рубцевої тканини з одномомент-

ною пластикою дефекту вільним шкірним клаптем. 
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Однак дані літератури показують, що таким чином 

забезпечити ефективну функціональну реабілітацію 

можливо лише в 40–75 % випадків [27, 28].

У пластичній офтальмохірургії широко використо-

вуються місцево-пластичні операції, перевагою яких 

є використання тканин тієї ж топографічної ділянки, 

шкірних покривів, схожих за структурою та кольором. 

Таким чином значно зменшується травматичність та 

тривалість хірургічних втручань. Реконструктивна 

офтальмопластика великих рубцевих дефектів визна-

на одним із самих складних напрямів офтальмохірур-

гії. Для того, щоб запобігти патологічному рубцюван-

ню, особливо шкірного клаптя, необхідна прилегла 

тканина з високим судинно-трофічним потенціалом. 

Використання скроневого м’яза в складі тришарового 

тканинного комплексу сприяє неускладненому при-

живленню трансплантата без некротичних порушень 

та вторинних рубцевих деформацій. Цей метод до-

зволяє одномоментно виконати адекватну пластику та 

отримати гарний естетичний результат [30, 33]. 

Висновки
Таким чином, на основі проведеного аналізу су-

часних літературних джерел можна зазначити, що пи-

тання етіології і патогенезу патологічних рубців доте-

пер остаточно не вирішено. Не існує єдиного підходу 

до діагностики та лікування рубців, оптимальних тер-

мінів початку лікування. Особливу проблему стано-

вить лікування рубцевих деформацій періорбітальної 

ділянки, що зумовлено її анатомо-функціональною 

складністю. Усе це робить актуальним вивчення осо-

бливостей перебігу формування рубців саме цієї ді-

лянки та розроблення індивідуалізованих алгоритмів 

їх лікування.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Modern approach to diagnosis and treatment
of post-traumatic periorbital scarring 

Abstract. Background. The treatment of cicatricial deformities of 

the periorbital region is one of the most difficult problems of oph-

thalmoplasty. The choice of treatment tactics depends on the correct 

assessment of the type of periorbital scarring, which further deter-

mines its effectiveness. Based on the analysis of literature sources, 

the causes of periorbital scarring are determined, and modern me-

thods of their clinical assessment and treatment are presented. The 

purpose: to analyze the current state of the issues of pathogenesis, 

classification, diagnosis, and treatment of post-traumatic cicatricial 

deformities of the periorbital region. Materials and methods. The 

research was carried out using the search and information systems 

PubMed, eLibrary, Google Scholar, and library databases for the pe-

riod 2012–2020. Results. It was found that the formation and type of 

scars depend on many internal and external factors. The most com-

mon classification divides the scars into normotrophic, atrophic, hy-

potrophic, which refer to superficial scars, as well as deep — hyper-

trophic, keloid, and mixed. Determining the stages of scar tissue for-

mation is important for choosing a method of treating a patient and 

obtaining the most positive result. Various thoughts are given regar-

ding the stages and timing of the wound healing and scar formation 

process. The main modern methods of assessing and diagnosing scars 

have been determined, their advantages and disadvantages have been 

analyzed. The modern approaches to the treatment of scars based 

on their type were analyzed. Conclusions. The results of the analysis 

of modern literary sources showed that the issue of the etiology and 

pathogenesis of pathological scars has not yet been finally resolved. 

There is no single approach to diagnosis and treatment of scars, the 

optimal timing of treatment initiation. A particular problem is the 

treatment of cicatricial deformities of the periorbital region, which is 

predetermined by its anatomical and functional complexity. All this 

makes the task of studying the features of the course of scar formation 

of this particular area and the development of individualized algo-

rithms for their treatment urgent.

Keywords: scar; cicatricial deformity; eyelid malformation; scar 

removal; periorbital area; ophthalmoplasty; reconstructive ble-

pharoplasty; review
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Оцінка церебрального кровотоку 
в дітей із міопією в поєднанні 

з недиференційованою дисплазією 
сполучної тканини

Резюме. Актуальність. У практичній роботі частіше зустрічаються пацієнти з численними недифе-

ренційованими формами дисплазії сполучної тканини. Що стосується поєднання міопії та синдрому не-

диференційованої дисплазії сполучної тканини (СНДСТ), то однією з ланок у механізмі походження цієї 

аномалії рефракції є зменшення товщини склери і зміна її пружно-еластичних параметрів. Коротко-

зорість у дітей частіше виникає на тлі порушення кровопостачання зорового аналізатора, пов’язаного 

з патологією кровообігу в хребетних судинах. Мета: оцінити церебральний кровотік у дітей із міопією 

в поєднанні з недиференційованою дисплазією сполучної тканини. Матеріали та методи. У досліджен-

ні взяли участь 86 (170 очей) дітей із діагнозом прогресуючої міопії. Усім дітям призначались консуль-

тації суміжних спеціалістів із метою виявлення СНДСТ та повне офтальмологічне дослідження. Діа-

гностичний коефіцієнт вираженості фенотипових і клінічних ознак СНДСТ також визначався шляхом 

використання експертної таблиці Т. Кадуріної. Результати. Фенотипові й клінічні ознаки НДСТ серед 

обстеженого контингенту дітей мали місце в 100,0 % (41) випадків при оцінці за критеріями Т. Мілков-

ської-Димитрової й Т. Кадуріної і у 83,0 % (34) дітей — при проведенні скринінгу на гіпермобільність су-

глобів за Бейтоном. Що стосується зростання аксіальної довжини ока в досліджуваних дітей із міопією 

при НДСТ, відмічено, що збільшення мало прямий кореляційний зв’язок зі ступенем вираженості НДСТ, 

при цьому найбільша кореляція була в дітей із вираженими фенотиповими проявами в кістково-м’язовій 

системі з коефіцієнтом кореляції 0,83. Хімічна регуляція тонусу артерій каротидного басейну (проба із 

затримкою дихання) змінена в переважної більшості пацієнтів із міопією. Висновки. Усім дітям із про-

гресуючою міопією рекомендоване обстеження в суміжних спеціалістів із метою виявлення СНДСТ та 

порушень гемодинаміки. Тільки комплексний підхід до цієї аномалії рефракції може бути ефективним у 

боротьбі з її прогресуванням. 

Ключові слова: міопія; дисплазія сполучної тканини; гемодинаміка; фенотипові ознаки; гіпермобіль-

ність суглобів

Вступ
Дисплазія сполучної тканини (ДСТ) — генетич-

но і нутриціально детермінований стан, обумовлений 

порушеннями метаболізму сполучної тканини, ха-

рактеризується аномаліями структури компонентів 

позаклітинного матриксу з прогредієнтними морфо-

функціональними змінами різних систем та органів. 

Прийнято виділяти диференційовані й недиференці-

йовані форми ДСТ [1, 2]. До диференційованих (син-

дромних) ДСТ відносяться хвороби монофакторного 

характеру з установленим генним дефектом. У прак-

тичній роботі частіше зустрічаються пацієнти з числен-

ними недиференційованими формами ДСТ із мульти-

факторіальними механізмами розвитку, які становлять 

синдром недиференційованої дисплазії сполучної тка-

нини (СНДСТ) [6, 7]. За даними літератури, НДСТ се-

ред школярів зустрічається з частотою 74–85 % [1, 5]. 

Що стосується поєднання міопії та СНДСТ, однією 

з ланок у механізмі походження цієї аномалії рефракції 

є зменшення товщини склери і зміна її пружно-елас-
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тичних параметрів, які найбільшою мірою визначають-

ся зниженням умісту в ній глікозаміногліканів, загаль-

ного колагену та послабленням поперечних зв’язків, 

що стабілізують колагенові волокна [8].

За даними різних авторів, одними з головних 

етіологічних факторів прогресування короткозо-

рості в дітей є: генетична схильність, судинні пору-

шення органа зору в результаті цервікальної недо-

статності, зміни функцій ЦНС, окисно-відновних 

процесів в організмі і порушення ферментативних 

процесів [6, 9, 10].

Короткозорість у дітей частіше виникає на тлі по-

рушення кровопостачання зорового аналізатора, 

пов’язаного з патологією кровообігу в хребетних суди-

нах і захворюваннями ЦНС [11].

Однак в літературі є поодинокі дослідження 

взаємозв’язку функціональних змін зорового аналі-

затора з показниками церебральної гемодинаміки й 

орбітального кровотоку та нейрофізіологічними пара-

метрами кіркового відділу органа зору при прогресу-

ванні міопії в дітей. Важливо відзначити, що такі дослі-

дження дозволили б установити послідовність цих змін 

та їх причинний зв’язок. У зв’язку з цим розширення 

уявлень про патогенез зниження функції органа зору, 

вибір оптимальних прогностичних критеріїв оцінки 

показників орбітальної й церебральної гемодинаміки, 

нейрофізіологічних параметрів зорового аналізатора і 

їх терапевтична корекція є при прогресуванні коротко-

зорості одними із перспективних напрямків охорони 

зору в дітей.

Мета роботи: оцінити церебральний кровотік у ді-

тей із міопією в поєднанні з недиференційованою дис-

плазією сполучної тканини.

Матеріали та методи
У дослідженні взяли участь 86 (170 очей) дітей 

із діагнозом прогресуючої міопії, із них 28 дівчат, 

58 хлопців. Усім дітям призначались консультації 

суміжних спеціалістів із метою виявлення СНДСТ. 

Виявлення ознак СНДСТ проводили за критеріями 

Т. Мілковської-Димитрової та Т. Кадуріної, також 

оцінювали гіпермобільність суглобів за методом 

Бейтона. Указаний метод є дев’ятибальною шкалою, 

що оцінює здатність обстежуваного виконати п’ять 

рухів (чотири парних для кінцівок і один для тулуба 

і тазостегнових суглобів), далі за сумою отриманих 

балів оцінювався ступінь вираженості гіпермобіль-

ності суглобів. Діагностичний коефіцієнт вираже-

ності фенотипових і клінічних ознак СНДСТ також 

визначався шляхом використання експертної табли-

ці Т. Кадуріної. 

Хворим проводилось повне офтальмологічне об-

стеження: візометрія за допомогою проєктора зна-

ків (Huvitz, Корея), визначення суб’єктивної та 

об’єктивної рефракції, авторефкератометрію прово-

дили за допомогою авторефкератометра (OptoChek 

plus, Reichert, США). Рефрактометрія проводилася в 

першій половині дня. Рефракція вимірювалася окре-

мо для кожного ока до і після медикаментозної ци-

клоплегії, якої досягали шляхом дворазової інстиляції 

1% розчину циклопентолату відповідно до інструкції із 

застосування препарату. Біометрію очного яблука про-

водили за допомогою ультразвукового сканера (A-скан 

PIROP, ECHO-SON S.A., Польща), також виконували 

офтальмоскопію з лінзою 90 дптр та біомікроскопію 

переднього відрізка ока (ЩЛ СSO, Італія).

Усі отримані дані об’єктивних та суб’єктивних ме-

тодів та дані допоміжних досліджень були занесені в 

реєстраційну карту обстеження пацієнта, яку було спе-

ціально розроблено для даної роботи.

Результати та обговорення 
За ступенем міопії досліджувані розподілились так: 

15 дітей (30 очей, 17,4 %) мали міопію слабкого ступе-

ня, 51 дитина (100 очей, 59,3 %) — середнього ступеня, 

20 дітей (40 очей) — високого ступеня.

Фенотипові й клінічні ознаки НДСТ серед обстеже-

ного контингенту дітей мали місце в 100,0 % (41) випад-

ків при оцінці за критеріями Т. Мілковської-Димитро-

вої і Т. Кадуріної і у 83,0 % (34) дітей — при проведенні 

скринінгу на гіпермобільність суглобів за Бейтоном. 

Результати скринінгу за методом Бейтона трактувалися 

так: 1–2 бали — варіант норми, 3–4 бали — легка гіпер-

мобільність суглобів, 5–8 балів — гіпермобільність се-

реднього ступеня, 9 балів — виражена (генералізована) 

гіпермобільність суглобів.

Висновок про ступінь вираженості ДСТ робили так: 

ступінь 1 — за наявності двох головних ознак; ступінь 

2 — за наявності 3 головних і 2–3 другорядних або 3–4 

головних і 1–2 другорядних ознак; ступінь 3 — 5 голо-

вних і 3 другорядних ознаки.

Діагностичний коефіцієнт вираженості фенотипо-

вих та клінічних ознак НДСТ також визначався шля-

хом використання експертної таблиці Т. Кадуріної. 

При цьому І ступінь ДСТ визначався при сумі балів 

< 12, ІІ ступінь — < 23 балів і ІІІ — > 24 балів.

Так, більш значимі фенотипові та клінічні ознаки 

СНДСТ у дітей із прогресуючою міопією наведені в 

табл. 1.

У 41,4 % дітей зі слабким ступенем міопії мала місце 

легка гіпермобільність суглобів. Діти із середнім ступе-

нем міопії в 36,2 % випадків мали легку гіпермобіль-

ність суглобів і в 22,4 % — гіпермобільність середнього 

ступеня вираженості. У дітей із високим ступенем міо-

пії у 28,6 % випадків мав місце виражений гіпермобіль-

ний синдром. Привертає увагу той факт, що в групах 

всіх ступенів міопії дітей із нормальною рухомістю су-

глобів була однакова кількість. При зіставленні резуль-

татів двох варіантів оцінки СНДСТ у хворих із різним 

ступенем міопії за критеріями Т. Мілковської-Дими-

трової і Т. Кадуріної значущих відмінностей не виявле-

но. При цьому зазначалося, що з підвищенням ступеня 

тяжкості міопії збільшувалася кількість дітей із тяжким 

(23 і 14,3 %) та середнім ступенем вираженості проявів 

НДСТ (54 і 50 % відповідно).

Розподіл досліджуваних за показниками візомет-

рії, рефракції, ПЗР аксіальної довжини ока поданий у 

табл. 2.

Що стосується зростання аксіальної довжини ока в 

досліджуваних дітей із міопією при НДСТ, відмічено, 
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Таблиця 1

Фенотипові маркери СНДСТ
Ступінь міопії

Слабкий Середній Високий

Патологія кістково-м’язової системи (порушен-
ня постави, сколіоз, деформація грудної клітки, 
гіпермобільність суглобів) 41,4 % — легка 

гіпермобільність

36,2 % — легка 
гіпермобільність

22,4 % — середній 
ступінь вираженості 

гіпермобільності

28,6 % — 
виражена 

гіпермобільність

Патологія ротової порожнини (хронічний карієс, 
флюороз, аномалії розташування зубів) 45,4 % 48,2 % 56,3 %

Патологія серцево-судинної системи (пролапс 
мітрального клапана, аномалія хорд) 26,8 % 32,3 %

Патологія травної системи (аномалії розвитку 
жовчного міхура)

15,3 % 18,5 %

Таблиця 2

Ступінь міопії Візометрія
Суб’єктивна 
рефракція 

(дптр)

Авторефкера-
тометрія (сфе-
роеквівалент, 

дптр)

ПЗР ока
(мм)

Слабкий ОD 0,30 ± 0,03 –1,25 ± 0,30 –1,37 ± 0,52 23,93 ± 0,20

OS 0,25 ± 0,03 –1,50 ± 0,03 –1,75 ± 0,52 24,01 ± 0,20

Середній OD 0,10 ± 0,03 –3,75 ± 0,03 –3,8 ± 0,58 24,35 ± 0,20

OS 0,12 ± 0,03 –3,5 ± 0,03 –3,45 ± 0,58 24,56 ± 0,20

Високий OD 0,08 ± 0,01 –6,30 ± 0,03 –6,31 ± 0,52 25,98 ± 0,20

OS 0,07 ± 0,01 –6,5 ± 0,03 –6,80 ± 0,52 25,67 ± 0,20

що збільшення мало прямий кореляційний зв’язок зі 

ступенем вираженості НДСТ, при цьому найбільша 

кореляція була отримана в дітей із вираженими фе-

нотиповими проявами в кістково-м’язовій системі 

з коефіцієнтом кореляції 0,83 (порушення постави, 

сколіоз, деформація грудної клітки, гіпермобільність 

суглобів).

При ТК УЗДГ-дослідженні ознак гемодинамічно 

значущих оклюзійно-стенозуючих процесів в судинах 

головного мозку не виявлено. Однак у 100 % обсте-

жуваних змінений тонус піально-капілярної судинної 

мережі, що свідчить на користь церебральної ангіо-

дистонії. Наявні дисфункції регуляторних механізмів 

забезпечення мозкового кровотоку можуть істотно 

впливати на функцію центрального відділу зорового 

аналізатора (рис. 1).

У дітей із міопією тонус був знижений у 15 випадках 

(17,44 %), збільшений у 71 випадку при міопії серед-

нього та високого ступеня (82,56 %).

Хімічна регуляція тонусу артерій каротидного ба-

сейну (проба з затримкою дихання) змінена в переваж-

ної більшості пацієнтів із міопією. Причому нормальні 

значення були лише в 7 дітей (8,13 %) зі слабким сту-

пенем міопії. Це говорить про неадекватну реакцію 

регуляторних хеморецепторів на зміну газового складу 

крові, що, у свою чергу, свідчить про порушений ме-

ханізм підтримки гомеостазу при будь-якому наванта-

женні.

Стан венозного відтоку в дітей із різним ступенем 

міопії такий: у 10,7 % дітей зі слабким ступенем міопії, 

у 25,3 % — із середнім ступенем і у 23,3 % — із високим 

ступенем відзначається включення компенсаторних 

механізмів відтоку, що говорить про його порушення. 

У решти дітей венозний відтік не ускладнений або ж 

спостерігається легкий відтік по системі внутрішньої 

яремної вени (рис. 2).

При транскраніальній допплерографії у 38 % 

дітей із міопією виявлене статистично вірогідне 

збільшення Vps (пікової систолічної швидкості кро-

вотоку) по середній мозковій артерії до 150 ± 5 см/с, 

по передній мозковій артерії — до 98 ± 10 см/с, по 

основній артерії — до 120,0 ± 5,8 см/с; по очній ар-

терії — до 75 ± 15 см/с. При дуплексному скануванні 

28 % дітей мали S-деформацію внутрішньої сонної 

артерії; 40 % — деформації хребетних артерій: 50 % — 

З-звивистість V2-сегмента, 10 % — S-деформації V1-

сегмента. 

Рисунок 1. Розподіл дітей за зміненим тонусом 
піально-капілярної судинної мережі залежно 

від ступеня міопії
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Рисунок 2. Стан венозного відтоку при різних 
ступенях міопії

Висновки
1. Фенотипові і клінічні ознаки НДСТ серед обсте-

женого контингенту дітей мали місце в 100,0 % (41) ви-

падків при оцінці за критеріями Т. Мілковської-Димит-

рової і Т. Кадуріної і у 83,0 % (34) дітей при проведенні 

скринінгу на гіпермобільність суглобів за Бейтоном.

2. Прогресуюча міопія має прямий зв’язок із наяв-

ністю СНДСТ, особливо при середньому та високому 

ступені, що треба враховувати при осьових формах міопії 

з призначенням повного комплексу діагностичного об-

стеження та терапії із залученням суміжних фахівців. 

3. При прогресуючій міопії відмічаються зміни в цере-

бральній гемодинаміці при проведенні ТК УЗДГ, що також 

слід враховувати при активно прогресуючому перебігу.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Assessment of cerebral blood flow in children with myopia 
in combination with undifferentiated connective tissue dysplasia

Abstract. Background. In practice, patients with numerous undifferen-

tiated forms of connective tissue dysplasia are more common. With re-

gard to the combination of myopia and undifferentiated connective tis-

sue dysplasia, one of the links in the mechanism of origin of this refractive 

anomaly is decreased thickness of the sclera and a change in its elastic 

parameters. Myopia in children often occurs against the background of 

impaired blood supply to the visual analyzer associated with circulatory 

pathology in the vertebral vessels. The purpose was to evaluate cerebral 

blood flow in patients with myopia in combination with undifferentiated 

connective tissue dysplasia. Materials and methods. The study involved 

86 children (170 eyes) diagnosed with progressive myopia. All patients 

were consulted by related specialists to detect undifferentiated connec-

tive tissue dysplasia and underwent a complete ophthalmological exa-

mination. The diagnostic coefficient of expression of phenotypic and 

clinical signs of undifferentiated connective tissue dysplasia was also de-

termined using the expert table of T. Kadurina. Results. Phenotypic and 

clinical signs of undifferentiated connective tissue dysplasia were noted 

in 41 (100 %) cases when evaluating according to the criteria of T. Mil-

kovskaya-Dimitrova and T. Kadurina, and in 34 (83.0 %) children du-

ring screening for joint hypermobility on Beighton score. As for in-

creased axial length of the eye in the examined patients with myopia and 

undifferentiated connective tissue dysplasia, it was noted that an increase 

had a direct correlation with the severity of undifferentiated connective 

tissue dysplasia, with the greatest correlation obtained in children with 

pronounced phenotypic manifestations in the musculoskeletal system 

(correlation coefficient was 0.83). Chemical regulation of carotid artery 

tone (respiratory failure test) is altered in the vast majority of patients 

with myopia. Conclusions. All children with progressive myopia are re-

commended to be examined by related specialists to identify undif-

ferentiated connective tissue dysplasia and hemodynamic disorders. 

Only a comprehensive approach to this refractive anomaly can be effec-

tive in combating its progression. 

Keywords: myopia; connective tissue dysplasia; hemodynamics; 

phenotypic features; joint hypermobility
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Досвід використання препаратів Брироза 
та Розаком при вторинній глаукомі

Резюме. Актуальність. Глаукома являє собою одну з найгостріших медико-соціальних проблем, які за-

вдають величезних економічних збитків суспільству. Вторинна глаукома — результат ускладнень таких 

захворювань ока, як запалення судинної оболонки ока, тромбоз судин сітківки. Мета: визначити вплив 

використання препаратів Брироза та Розаком на стан зорового аналізатора у пацієнтів із вторинною 

глаукомою. Матеріали та методи. У дослідженні брали участь 58 хворих (58 очей) з монолатеральним 

процесом. Усіх пацієнтів було розділено на 3 групи: 1-ша і 2-га групи — пацієнти з вторинною глаукомою 

внаслідок переднього рецидивуючого іридоцикліту, 32 хворі (32 ока) у період ремісії та рецидиву відповід-

но; 3-тя група — пацієнти з вторинною (неоваскулярною) глаукомою, що виникла внаслідок тромбозу 

центральної вени сітківки та її гілок, 26 хворих (26 очей). Усім пацієнтам було проведено комплексне 

офтальмологічне обстеження, а саме візометрія, тонометрія (внутрішньоочний тиск, ВОТ), реооф-

тальмографія, проведено обстеження за фосфеном (поріг електричної чутливості за фосфеном, ПЕЧФ). 

Хворі 1-ї та 2-ї групи отримували Брирозу 2 рази на добу протягом 2 місяців. Пацієнти 3-ї групи отри-

мували Брирозу і Розаком 2 рази на добу протягом 2 місяців. Результати. У 1-й і 2-й групі під впливом 

препарату Брироза ВОТ знизився на 21,6 % (р = 0,001) та досягнув значення 21,0 ± 3,5 мм рт.ст. Піс-

ля курсу лікування в 1-й і 2-й групах хворих ПЕЧФ значимо зменшився на 22,4 % (р < 0,05). Критична 

частота мерехтінь за фосфеном у режимі 3 і 1,5 підвищилася на 20,6 % (р < 0,05) і 47 % (р < 0,05), що 

свідчить про підвищення функціональної активності зорового аналізатора. Курс лікування з включенням 

препаратів Брироза та Розаком у пацієнтів з неоваскулярною глаукомою після тромбозу судин сітківки 

справляє гіпотензивний ефект (на 30 %), призводить до поліпшення гемодинаміки ока (на 17 %), що 

дозволяє підвищити зорові функції (на 11 %). Висновки. Включення в лікування хворих на вторинну глау-

кому препаратів Брироза і Розаком 2 рази на добу протягом 2 місяців є ефективним завдяки підвищенню 

функціональної активності зорового аналізатора і нормалізації ВОТ. 
Ключові слова: вторинна глаукома; Брироза; Розаком

Вступ
Глаукома — хронічне нейродегенеративне багато-

факторне захворювання. В Україні у загальній структурі 

первинна інвалідність унаслідок патології органа зору 

займає 7-ме місце та становить 4 % серед дорослого на-

селення. Інвалідність унаслідок сліпоти, спричиненої 

глаукомою, займає провідне місце серед інших причин 

і становить 14–15 % [1]. Глаукома являє собою одну з 

найгостріших медико-соціальних проблем, які завдають 

величезних економічних збитків суспільству. 

Вторинна глаукома — результат ускладнень таких 

захворювань ока, як запалення судинної оболонки 

ока, тромбоз судин сітківки. Вторинна глаукома вна-

слідок увеїту має ознаки як відкритокутової, так і за-

критокутової через поширення запального процесу на 

дренажну систему ока при кератитах, склеритах та іри-

доциклітах. Запальний процес викликає набряк трабе-

кули, дисфункцію ендотеліальних клітин трабекули, 

розвиток гоніосинехій, організацію ексудату, фіброз-

них плівок, новоутворених судин у куті передньої ка-

мери; зрощення зіниці, рубеоз райдужки і кута перед-

ньої камери, що призводить до підвищення внутріш-

ньоочного тиску (ВОТ). Крім того, існує таке поняття, 

як гіпертензія ока — підвищення ВОТ неглаукомного 
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характеру. Від глаукоми гіпертензію ока відрізняє до-

броякісний перебіг, відсутність ураження зорового 

нерва. Гіпертензія ока може бути викликана різними 

захворюваннями місцевого або загального характеру: 

дисбалансом відтоку і продукції водянистої вологи, ін-

токсикацією організму, тривалим прийомом великих 

доз гормонів. При серозно-пластичному іридоцикліті 

тиск підвищується за рахунок зрощення зіниці із задні-

ми синехіями, тобто виникає зіничний блок. Гіпертен-

зія характерна для увеопатій: глаукомо-циклітичного 

кризу, гетерохромної увеопатії Фукса, мезодермальної 

дистрофії райдужки. 

Неоваскулярна глаукома, що часто виникає як на-

слідок тромбозу судин сітківки, відноситься до най-

більш тяжких форм захворювання з несприятливим 

прогнозом відносно зору пацієнтів [2]. Хронічна гі-

поксія внутрішніх шарів сітківки відіграє важливу 

роль у патогенезі неоваскулярної глаукоми. У стані 

гіпоксії сітківка починає продукувати вазопроліфера-

тивний фактор, за певної концентрації якого почина-

ється неоваскулярна проліферація. З током внутріш-

ньоочної рідини вазопроліферативний фактор через 

зіницю надходить у передню камеру, тому неоваску-

ляризація райдужки починається по зіничному краю. 

Новоутворені судини і капіляри мають підвищену 

проникність.

З огляду на сучасні уявлення про патогенез вва-

жається, що основну роль у прогресуючому пошко-

дженні гангліозних клітин і аксонів зорового нерва 

відіграє прискорення апоптозу за рахунок ішемічного 

чинника вільнорадикального стресу і цитотоксично-

го впливу. Розвиток дегенеративних змін спостеріга-

ється не тільки у гангліонарних клітинах сітківки та 

волокнах зорового нерва, але і у тканинах провідних 

шляхів зорового аналізатора та корі головного мозку. 

Також спільним для нейродегенеративних захворю-

вань та глаукоми є вибіркова загибель нервових клітин 

певного типу шляхом апоптозу. Пошкоджені волокна 

діють як джерело токсичних медіаторів (глутамат, су-

пероксид-аніон, оксид азоту), які шляхом підвищен-

ня токсичності міжклітинного простору викликають 

вторинну дегенерацію близько розташованих нейро-

нів, що уникали первинного пошкодження. У зв’язку 

з цим проблема пошуку ефективних нейропротекторів 

для лікування глаукоматозної оптичної нейропатії не 

втрачає своєї актуальності. Однак слід звернути увагу, 

що не завжди підвищений ВОТ допомагає правильно 

діагностувати захворювання. Яскравий приклад цьо-

му — Балтиморське дослідження, яке охопило 10 тисяч 

очей, у результаті якого було виявлено, що нормальний 

або знижений ВОТ зустрічається в 10 разів частіше, ніж 

підвищений, у пацієнтів з глаукомою. Тому ризик за-

хворювання на глаукому в 1,5 раза вищий в осіб, які 

мають нормальний ВОТ [3].

Нейропротекція — комплекс терапевтичних дій, 

направлених на запобігання, зменшення, а в деяких 

випадках на оборотність процесів загибелі нейрональ-

них клітин. Під нейропротекцією при глаукомі ро-

зуміють захист нейронів сітківки і нервових волокон 

зорового нерва (тобто гангліозних клітин сітківки і їх 

аксонів) від шкідливої дії різноманітних факторів, а 

також нормалізацію нейронально-гліальної взаємодії 

і стимуляцію клітин макроглії до захисту нейронів від 

токсичної дії глутамату й інших патологічних агентів. 

Нейропротекція максимально ефективна тільки за 

умови зниження ВОТ до «тиску мети». Підвищений 

ВОТ є основним фактором ризику розвитку оптичної 

нейропатії та зниження зорових функцій у хворих на 

первинну глаукому [3–6]. 

Хоріоїдея забезпечує кровопостачання преламінар-

ної зони зорового нерва, зовнішніх шарів сітківки, за-

довольняючи потреби у кисні й живильних речовинах 

пігментного епітелію і зовнішніх шарів сітківки, під-

тримуючи їх температуру і метаболізм; перипапілярні 

відділи дуже тісно пов’язані з перипапілярною хоріо-

їдеєю [6, 7].

Товщина хоріоїдеї корелює з перфузійним тиском, а 

також з кровотоком у задніх коротких циліарних арте-

ріях і центральній артерії сітківки. При цьому численні 

дослідження методом флуоресцентної ангіографії по-

казали, що при глаукомі є пошкодження в хоріоїдаль-

ному судинному руслі. Товщина хоріоїдеї зменшується 

в міру прогресування глаукоми. Чим тонша хоріоїдея в 

фовеолярній зоні, тим більше виражена втрата гангліо-

зних клітин сітківки, що виявлялося вже в препериме-

тричній стадії глаукоми. Якщо хоріоїдальна перфузія 

знижена або відсутня, то саме в цьому місці виникають 

зміни: у диску зорового нерва (ДЗН) розвивається екс-

кавація. У результаті гістологічного дослідження сіт-

ківки при первинній відкритокутовій глаукомі (ПВКГ) 

були виявлені дистрофічні, аж до атрофії, зміни піг-

ментного епітелію (ПЕ) в сітківці від центральних до 

екваторіальних відділів. Виявлені зменшення товщини 

ПЕ, руйнування і сплощення окремих клітин, дезін-

теграція, міграція пігментних епітеліоцитів у нейро-

сенсорному шарі. Останнім часом роботи, що вивчали 

лікування глаукоми, показали зниження нейротрофіч-

них факторів при ПВКГ, їх рівень значно знизився при 

прогресуванні процесу; за призначення як нейропро-

текторів дорзоламіну і тимололу відзначали позитивну 

динаміку [3, 5–8].

На першому місці при прогресуванні глаукоми — 

параметри кровотоку, далі рівень ВОТ і товщина хоріо-

їдеї. Глаукома потребує тривалого лікування, у цьому 

випадку кращим варіантом на початку захворювання 

є монотерапія, що дозволяє зберегти якість життя па-

цієнта, зважаючи на тривалість захворювання, швид-

кість прогресування глаукомної оптичної нейропатії, 

вихідний рівень ВОТ, стадію захворювання, соматич-

ний стан, вік пацієнта, а також механізм дії препарату, 

зручність застосування [8]. 

Отже, нашу увагу при лікуванні вторинної увеаль-

ної глаукоми як з гострим, так і з хронічним перебігом 

привернув препарат Брироза (бримонідину тартрат) — 

єдиний препарат, у якого клінічно доведені нейро-

протекторні властивості. Бримонідин є агоністом α2-

адренергічного рецептора. Спорідненість бримонідину 

до α2-адренергічних рецепторів у 1000 разів вища по-

рівняно зі спорідненістю до α1-адренергічних рецепто-

рів. 
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Гіпотензивний ефект бримонідину аналогічний 

такому при застосуванні тимололу 0,5%, у той час як 

прогресування глаукомної оптичної нейропатії при за-

стосуванні бримонідину значно нижче (9,9 %) порів-

няно з тимололом (31,4 %). Пряма нейропротекторна 

дія препарату незалежно від рівня офтальмотонусу до-

зволяє ще до компенсації ВОТ позитивно впливати на 

життєздатність клітин сітківки. Препарат забезпечує 

надійний контроль ВОТ протягом доби, сприятливо 

впливає на гангліозні клітини сітківки, справляючи 

пряму нейропротекторну дію, а також є зручним у за-

стосуванні (кратність прийому 2 рази на добу).

Застосування Брирози потенціює дію аналогів про-

стагландинів, дозволяючи додатково знизити офталь-

мотонус на 3 мм рт.ст. Багатоцентрові дослідження, 

проведені з метою з’ясувати необхідність гіпотензив-

ної терапії в лікуванні глаукоми, показали важливість 

зниження ВОТ: було встановлено, що зниження ВОТ 

на 1 мм рт.ст. зменшує ризик розвитку глаукоми на 10–

19 %. Крім того, відзначено підвищення максимальної 

систолічної швидкості кровотоку в центральній артерії 

сітківки і поліпшення гемодинаміки з перших днів те-

рапії. 

У зв’язку з тим, що неоваскулярна глаукома як на-

слідок тромбозу судин сітківки є однією з найбільш 

тяжких форм захворювання з несприятливим прогно-

зом, наш вибір зупинився на інтенсивній терапії — 

комбінації Брирози і Розакому.

Розаком — блокатор бета-адренорецепторів. До 

складу препарату входять дві діючі речовини: дорзо-

ламіду гідрохлорид та тимололу малеат. Кожен із цих 

компонентів зменшує підвищений внутрішньоочний 

тиск шляхом зниження секреції внутрішньоочної ріди-

ни, але за різним механізмом дії. Дорзоламіду гідрохло-

рид є потужним інгібітором карбоангідрази ІІ типу. Ін-

гібування карбоангідрази циліарного тіла призводить 

до зниження секреції внутрішньоочної рідини шляхом 

уповільнення утворення бікарбонатних іонів, що, зі 

свого боку, призводить до зниження транспорту натрію 

та рідини. Тимололу малеат є неселективним блокато-

ром бета-адренергічних рецепторів. Ефект тимололу 

зумовлений зменшенням секреції гуморальної рідини. 

Крім того, тимолол може посилювати відтік вологи. 

Вивчення впливу запропонованого лікування на 

внутрішньоочний тиск, стан зорового нерва, кровообіг 

в судинах ока і зорові функції є актуальним завданням 

у вирішенні питань лікування вторинної глаукоми. 

Мета роботи: визначити вплив використання пре-

паратів Брироза та Розаком на стан зорового аналіза-

тора у пацієнтів із вторинною глаукомою.

Матеріали та методи 
У дослідженні брали участь 58 хворих (58 очей) з 

монолатеральним процесом. Усіх пацієнтів було розді-

лено на 3 групи: 1-ша і 2-га групи — пацієнти із вто-

ринною глаукомою внаслідок переднього рецидивую-

чого іридоцикліту, 32 хворі (32 ока) у період ремісії та 

рецидиву відповідно. У 1-й групі пацієнтів з рециди-

вуючим іридоциклітом у період ремісії, ускладненим 

вторинною глаукомою (15 осіб, 15 очей), гострота зору 

з оптимальною корекцією дорівнювала Ме = 0,25 з 

нижнім і верхнім квартилем (Q, lower-upper) 0,12–1,0. 

У групі пацієнтів з рецидивуючим іридоциклітом (17 

осіб, 17 очей), ускладненим вторинною глаукомою, у 

період рецидиву гострота зору дорівнювала Ме = 0,17 з 

нижнім і верхнім квартилем (Q, lower-upper) 0,03–0,35. 

Внутрішньоочний тиск (M ± SD) у 1-й групі становив 

25,0 ± 4,5 мм рт.ст., у 2-й групі — 27,3 ± 6,4 мм рт.ст. 

ВОТ статистично не відрізнявся в цих групах і в серед-

ньому становив 26,8 ± 4,9 мм рт.ст. Вік хворих був від 

21 до 67 років (42,4 ± 7,8 року). Усі хворі застосовува-

ли препарат Брироза у вигляді очних крапель 2 рази на 

добу протягом 2 місяців. Крім того, вони отримували 

комбіноване протизапальне і трофічне лікування. 3-тя 

група — пацієнти із вторинною (неоваскулярною) 

глаукомою, що виникла внаслідок тромбозу (оклюзії) 

центральної вени сітківки (ЦВС) та її гілок, 26 хворих 

(26 очей), із них 14 чоловіків (54 %). Вік у середньому 

становив 62,30 ± 11,85 року. Артеріальна гіпертензія в 

анамнезі у 22 (85 %) пацієнтів. Гострота зору (ГЗ) до 

лікування — 0,09 ± 0,08, ВОТ становив у середньо-

му 29,30 ± 2,59 мм рт.ст. (26–36 мм рт.ст.). Больовий 

синдром різного ступеня мав місце у 4 хворих. 10 па-

цієнтам (38 %) було виконано декілька інтравітреаль-

них ін’єкцій, однак, незважаючи на значну клінічну 

користь терапії противаскулярним ендотеліальним 

фактором росту, ризик неоваскулярних ускладнень не 

зменшується, а просто сповільнюється [9]. Усім хворим 

3-ї групи була призначена комбінована терапія: препа-

рати Брироза та Розаком у вигляді очних крапель 2 рази 

на добу.

Усім пацієнтам 1, 2 та 3-ї груп було проведено 

комплексне офтальмологічне обстеження, а саме ві-

зометрія, тонометрія, обстеження поля зору та стану 

кровопостачання очного яблука за допомогою реооф-

тальмографії (РОГ).

Реоофтальмографію проводили з використанням 

показника об’ємного пульсового кровонаповнення 

RQ (‰), за стандартною методикою для вивчення 

кровопостачання ока (комп’ютерний реографічний 

комплекс ReoCom, Харків). Для оцінки функціо-

нальної активності зорового нерва проводили дослі-

дження електричної чутливості (поріг електричної 

чутливості за фосфеном, ПЕЧФ) і лабільності зорово-

го нерва за фосфеном (критична частота зникнення 

мерехтінь за фосфеном, КЧЗМФ) на діагностичному 

офтальмо-стимуляторі КНСО-2. Дослідження ПЕЧФ 

проводили після світлової адаптації в першу хвилину 

адаптації у темряві. На закриту повіку досліджувано-

го ока прикладали наконечник-електрод, який мав 

з’єднання з генератором струму, так само і індифе-

рентний електрод. За допомогою органа управління 

подаються поодинокі імпульси довжиною 10 мс з на-

ростаючою силою струму до моменту появи відчуття 

світіння (фосфену) в оці пацієнта, що і було ПЕЧФ 

(мкА). Далі значення сили струму ПЕЧФ збільшували 

триразово (режим 3) або в півтора раза (режим 1,5) і за 

допомогою генератора частотних імпульсів струм по-

давався з наростаючою частотою від 10 до 60 Гц до мо-

менту зникнення мерехтінь в оці пацієнта. Ці значен-
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ня частот реєструвалися як КЧЗМФ 3 (Гц) та КЧЗМФ 

1,5 (Гц) відповідно [13]. 

Статистична обробка отриманих даних проводилась 

за допомогою програмного продукту Microsoft Excel 

для Windows XP, пакета прикладних програм Statistica 

10.0. Визначали нормальність розподілу за Колмого-

ровим — Смирновим. Використовували показники 

середнього (М), середньоквадратичного відхилення 

(SD), медіани (Ме), нижнього і верхнього квартиля (Q, 

lower-upper). Використовували тест Стьюдента, Ман-

на — Уїтні. Для кореляційного аналізу розраховувався 

коефіцієнт Spearman (r
s
). Значення р < 0,05 вважались 

статистично значимими.

Результати та обговорення
Беручи до уваги, що ВОТ в 1-й та 2-й групі статис-

тично не відрізнявся та в середньому становив 26,8 ± 

± 4,9 мм рт.ст., отримані результати визначали після 

проведення курсу лікування. В 1-й і 2-й групі під впли-

вом застосування препарату Брироза 2 рази на добу 

протягом 2 місяців ВОТ знизився на 21,6 % (р = 0,001) 

та досягнув значення 21,0 ± 3,5 мм рт.ст. 

Гемодинаміка ока за показниками об’ємного кро-

вонаповнення RQ у хворих в обох групах статистично 

не відрізнялась і в середньому становила 2,8 ± 0,3 ‰. 

Це значення було нижче від вікової норми на 20 %, що 

для даної вікової групи становить 3,5 ± 0,1 ‰ (р < 0,05) 

(табл. 1). Низькі значення об’ємного кровонаповнення 

очей у період рецидиву можливо пояснити підвищен-

ням ВОТ і, відповідно, стражданням судинної оболон-

ки. Тонічні властивості судин великого калібру були 

вище від норми на 20 % (р < 0,05) (норма 20,0 ± 1,1 %). 

Швидкість об’ємного кровотоку в обох групах у серед-

ньому становила 0,95 ± 0,10 Ом/с. Після курсу ліку-

вання RQ у хворих в обох групах статистично значимо 

підвищився на 33 %, тобто фактично нормалізувався 

(табл. 1). 

У літературі розглядаються судинна та метаболічна 

теорії розвитку глаукоми. Розвиток глаукомної нейро-

ретинопатії починається одночасно в сітківці і ДЗН, але 

різними патогенетичними шляхами [10]. Метаболічні 

зміни в сітківці зазвичай пов’язують з ішемією і хро-

нічною гіпоксією внаслідок дисциркуляторних і рео-

логічних порушень, які дійсно виявляються у хворих із 

глаукомою [11].

Порушення кровопостачання судинної оболонки, 

ішемія відіграють негативну роль у процесах метаболіз-

му в зоровому нерві. Включення в метаболічну терапію 

препарату з клінічно доведеними нейропротекторними 

властивостями Брироза дозволило нормалізувати ВОТ, 

покращити кровопостачання судинної оболонки шляхом 

поліпшення тонічних властивостей судин великого ка-

лібру, покращити швидкість об’ємного кровообігу. Крім 

того, наявність в краплях Брироза полівінілового спирту, 

який має протизапальні, детоксикаційні та зволожуючі 

властивості, надає можливість комфортного застосуван-

ня хворими та забезпечує добру переносимість. 

Поріг електричної чутливості за фосфеном в 

обох групах не відрізнявся і в середньому дорівнював 

81,0 ± 2,1 мкА, критична частота зникнення мерехтінь 

за фосфеном у режимі 3 — 34,8 ± 3,2 Гц, у режимі 1,5 — 

8,2 ± 2,2 Гц.

Після курсу терапії в 1-й і 2-й групах хворих ПЕЧФ 

значимо зменшився на 22,4 % (р < 0,05) (табл. 2). 

КЧЗМФ у режимі 3 і 1,5 підвищилася на 20,6 % 

(р < 0,05) і 47 % (р < 0,05) (табл. 2). Дані показники 

відображають підвищення функціональної активності 

зорового аналізатора в динаміці. 

Таблиця 1. Гемодинаміка ока за даними реоофтальмограми у пацієнтів з рецидивуючим іридоциклітом, 
ускладненим вторинною глаукомою, до і після комбінованого лікування, що включало Брирозу (M ± SD)

Показники До лікування Після лікування
Норма (для даної вікової 

групи)

RQ, ‰ 2,8 ± 0,3# 3,4 ± 0,4* 3,5 ± 0,1

α
1
/T, % 24,0 ± 1,1# 23,9 ± 0,6# 20,0 ± 1,1

α
2
/T, % 16,7 ± 0,4 15,9 ± 0,2 15,0 ± 1,0

V, Ом/с 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1 1,0 ± 0,1

Примітки: тут і в табл. 3: # — рівень значущості відмінностей порівняно з нормою, р < 0,05; * — рівень 
значущості відмінностей до і після лікування, р < 0,05; RQ — об’ємне пульсове кровонаповнення; α

1
/T — 

тонічні властивості великих судин; α
2
/T — тонічні властивості дрібних судин; V — швидкість об’ємного 

пульсового кровонаповнення.

Таблиця 2. Електрична чутливість і лабільність зорового нерва за показниками ПЕЧФ і КЧЗМФ у пацієнтів 
із рецидивуючим іридоциклітом, ускладненим вторинною глаукомою, до і після комбінованого лікування 

із включенням Брирози (M ± SD)

Показники До лікування Після лікування 

ПЕЧФ, мкА 81,2 ± 2,1 63,0 ± 3,2*

КЧЗМФ (3,0), Гц 34,8 ± 3,2 42,0 ± 1,2*

КЧЗМФ (1,5), Гц 8,2 ± 2,2 12,1 ± 1,4*

Примітка: * — рівень значущості відмінностей до і після лікування, р < 0,05.
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Гострота зору до проведення курсу лікування в 

1-й групі пацієнтів із рецидивуючим іридоциклітом у 

період ремісії, ускладненим вторинною глаукомою, з 

оптимальною корекцією дорівнювала Ме = 0,25 з ниж-

нім і верхнім квартилем (Q, lower-upper) 0,12–1,0. Під 

впливом лікування гострота зору підвищилася в 11 хво-

рих (73,3 %) на 23,5 %, у 3 хворих (20 %) — на 12,6 %, 

в одного хворого гострота зору залишилася без змін. В 

2-й групі пацієнтів із рецидивуючим іридоциклітом ГЗ 

дорівнювала Ме = 0,17 з нижнім і верхнім квартилем 

(Q, lower-upper) 0,03–0,35. Унаслідок лікування від-

булося підвищення гостроти зору на 24,3 % у 9 хворих 

(52,9 %), у 5 хворих (29,4 %) відбулося підвищення зору 

на 13,7 %. У 3 хворих відзначалася позитивна, але не-

значуща динаміка гостроти зору.

ГЗ у пацієнтів 3-ї групи до лікування становила 

Ме = 0,09 з нижнім і верхнім квартилем (Q, lower-

upper), що дорівнює 0,04–0,09. Після курсу лікування 

ГЗ підвищилася у 14 (53 %) пацієнтів на 11 % від ви-

хідного рівня до 0,11 з нижнім і верхнім квартилем (Q, 

lower-upper), що дорівнює 0,04–0,1, і залишалася на 

тому ж самому рівні у 9 (35 %) пацієнтів із початково 

низькими зоровими функціями (нижче за 0,05), а у 3 

(12 %) погіршилася на 0,01.

У пацієнтів 3-ї групи після курсу комбінованого лі-

кування (Брироза та Розаком) рівень ВОТ істотно зни-

зився на 30 % від початкового і становив 22,40 ± 1,65 мм 

рт.ст. (20–26 мм рт.ст.). Однак у 4 пацієнтів (15 %) при 

наявності больового синдрому на фоні низької ГЗ і ви-

сокого ВОТ (32 мм рт.ст.) був виконаний курс транс-

склеральної циклофотокоагуляції (ТС ЦФК) за стан-

дартною методикою [14]. Після курсу ТС ЦФК у цих 

хворих на фоні призначення препаратів Розаком та 

Брироза больовий синдром був повністю купіруваний, 

а ВОТ знизився на 31 %, у середньому до 24,5 мм рт.ст.

У хворих 3-ї групи, незважаючи на більш тяжку 

вторинну глаукому, відзначений помірний кореля-

ційний зв’язок за непараметричним рангом Spearman 

(r
s
 = –0,52; р < 0,05) між зниженням рівня ВОТ і по-

кращенням ГЗ після комплексного лікування з дода-

ванням препаратів Розаком і Брироза (рис. 1).

У хворих 3-ї групи кровонаповнення ока (показ-

ник RQ) за даними реоофтальмографії у досліджу-

ваному оці становило 2,30 ± 0,61 ‰, після курсу лі-

Рисунок 1. Кореляційний зв’язок за непараметричним рангом Spearman (r
s
) у пацієнтів із вторинною 

(неоваскулярною) глаукомою, що виникла внаслідок тромбозу центральної вени сітківки, до та після 
комбінованого лікування (Розаком і Брироза)

Примітки: ось абсцис — рівень внутрішньоочного тиску за непараметричним рангом, ум.од. Ось орди-
нат — групи хворих до лікування та в процесі лікування із комплексним використанням препаратів Роза-
ком і Брироза за даними зниження ВОТ.
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кування цей показник підвищився в середньому на 

17 %, до 2,70 ± 0,77 ‰, що, на нашу думку, пов’язано 

зі зменшенням застійних процесів і зниженням за-

пальної реакції, яка має місце при оклюзії ЦВС. Але 

показник залишався нижчим на 16 % від норми для 

даної вікової групи. Тонічні властивості великих та 

дрібних судин істотно не змінювалися (табл. 3). Ре-

зультати цієї роботи узгоджуються з нашими попере-

дніми дослідженнями [12].

ПЕЧФ в 3-й групі пацієнтів становив у середньому 

81,0 ± 2,1 мкА, КЧЗМФ у режимі 3 — 34,8 ± 3,2 Гц, у 

режимі 1,5 — 8,2 ± 2,2 Гц.

Після курсу терапії у пацієнтів 3-ї групи ПЕЧФ 

значущо зменшився на 10 % (р < 0,05), критична ча-

стота зникнення мерехтінь за фосфеном у режимі 3 та 

1,5 підвищилася на 18 % (р < 0,05) і 24 % (р < 0,05) від-

повідно (табл. 4). Підвищення цих показників вказує 

на збільшення функціональної активності зорового 

аналізатора в динаміці. 

Таким чином, зниження ВОТ з використанням 

Брирози і Розакому сприяє покращенню кровопоста-

чання судинної оболонки і зорового нерва, нормалі-

зує тонус судин, покращує гостроту зору. Отримані 

нами за даними РОГ і досліджень з фосфеном показ-

ники відображають підвищення функціональної ак-

тивності зорового аналізатора та гальмування каскаду 

патологічних змін, що запускається внаслідок вто-

ринної глаукоми.

Особливо необхідно відзначити можливість прид-

бати краплі Брироза і Розаком за доступною фіксова-

ною ціною за програмою «Я Бачу».

Висновки
1. Включення в лікування хворих на вторинну 

глаукому при гострому і хронічному іридоцикліті 

препарату з клінічно доведеними нейропротекторни-

ми властивостями Брироза дозволило нормалізувати 

ВОТ, покращити кровопостачання судинної обо-

лонки, швидкість об’ємного кровообігу і підвищи-

ти гостроту зору у цієї групи пацієнтів. Після курсу 

лікування показник RQ у хворих в обох групах стати-

стично значимо підвищився на 33 %, тобто фактично 

нормалізувався.

2. Після курсу лікування в 1-й і 2-й групах хворих 

ПЕЧФ значимо зменшився на 22,4 % (р < 0,05). Кри-

тична частота зникнення мерехтінь за фосфеном у 

режимі 3 і 1,5 підвищилася на 20,6 % (р < 0,05) і 47 % 

(р < 0,05). Дані показники відображають підвищення 

функціональної активності зорового аналізатора в ди-

наміці.

3. Курс лікування з комбінованим використан-

ням препаратів Брироза та Розаком у пацієнтів із 

неоваскулярною глаукомою після оклюзії централь-

ної вени сітківки справляє гіпотензивний ефект (на 

30 %); призводить до поліпшення гемодинаміки ока 

(на 17 %), що дозволяє підвищити зорові функції 

(на 11 %). 

4. Важлива можливість придбати краплі Брироза і 

Розаком за доступною фіксованою ціною за програ-

мою «Я Бачу» означає турботу про пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Experience in the use of Brirosa and Rozacom in secondary glaucoma

Abstract. Background. Glaucoma is one of the most acute medi-

cal and social problems that cause enormous economic damage to 

society. Secondary glaucoma is the result of complications of such 

eye diseases as inflammation of the choroid of the eye, retinal vas-

cular thrombosis. The purpose was to determine the effect of Briroza 

and Rozacom on the condition of the visual analyzer in patients with 

secondary glaucoma. Material and methods. The study involved 58 

patients (58 eyes) with a unilateral process. All patients were divided 

into three groups. Groups 1 and 2 consisted of the patients with se-

condary glaucoma after anterior recurrent iridocyclitis — 32 patients 

(32 eyes) in remission and relapse, respectively. Group 3 included 

patients with secondary (neovascular) glaucoma, which resulted 

from the central vein stenosis (CVS) and its branches — 26 patients 

(26 eyes). Results. In the first and second groups, Briroza admin-

istration resulted in the intraocular pressure decrease by 21.6 % 

(p = 0.001) — 21.0 ± 3.5 mm Hg. After a course of treatment in 

groups 1 and 2, electrical phosphene excitation decreased signifi-

cantly by 22.4 % (p < 0.05). The critical frequency of flicker-induced 

phosphene in the mode 3 and 1.5 increased by 20.6 % (p < 0.05) and 

47 % (p < 0.05), which indicates an increase in the functional acti-

vity of visual analyzer. Conclusions. The inclusion of the drugs Briroza 

and Rozacom twice a day for 2 months in the treatment of patients 

with secondary glaucoma is effective due to the increased functional 

activity of the visual analyzer and normalization of intraocular pres-

sure in patients with secondary glaucoma.

Keywords: secondary glaucoma; Briroza; Rozacom
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Використання 0,4% гіалуронату натрію 
в комплексному лікуванні пацієнтів 

дитячого віку із синдромом сухого ока 
на фоні алергічних захворювань 

органа зору

Резюме. Актуальність. Останніми роками виросла поширеність алергічних захворювань переднього 

відділу ока. Часто вони супроводжуються розвитком синдрому сухого ока, що може обтяжувати 

їх перебіг. Тому важливо комплексно підходити до їх діагностики та лікування. Мета: досліджен-

ня ефективності використання 0,4% гіалуронату натрію (Гілайс) у дітей із синдромом сухого ока 

на фоні алергічних захворювань кон’юнктиви. Матеріали та методи. У дослідженні брали участь 

42 пацієнти (84 ока) віком від 3 до 18 років, яких обстежували й лікували на базі КНП «Обласна 

офтальмологічна лікарня» Миколаївської обласної ради. Лікування пацієнтів проводили з викорис-

танням місцевих блокаторів Н1-гістамінових рецепторів 2 рази на день упродовж 14 днів, за по-

казаннями — топічними глюкокортикоїдами за схемою упродовж 12 днів. У першій групі (21 хво-

рий/42 ока) до основного лікування були додані препарати, які містили 0,2% гіалуронат натрію, 

що використовували місцево 4 рази на добу протягом 14 днів. У другій групі (21 хворий/42 ока) до 

схеми лікування доданий препарат 0,4% гіалуронату натрію (Гілайс) місцево 2 рази на добу. Блока-

тори Н1-гістамінових рецепторів системно не використовували. Перед початком терапії та через 

2 тижні після неї проводилася оцінка таких показників: зміни переднього відділу ока за допомогою 

біомікроскопії, визначення часу розриву слізної плівки, проба Ширмера 1, модифікований опитуваль-

ник. Висновки. Використання препаратів гіалуронату натрію в комплексній терапії синдрому сухого 

ока при алергічних захворюваннях ока є достатньо ефективним. Використання 0,4% гіалуронату 

натрію виявилося більш ефективним порівняно з групою контролю. Доцільним є застосування опи-

тувальника для комунікації з дитиною, проте необхідне доопрацювання форми запитань для макси-

мального виключення суб’єктивізму отриманих даних.

Ключові слова: 0,4% гіалуронат натрію; синдром сухого ока; алергічний кон’юнктивіт

Вступ 
За даними різних авторів, кількість хворих на син-

дром сухого ока (ССО) у світі становить від 5 до 50 % 

[5, 10, 11]. Синдром сухого ока — мультифакторіальне 

захворювання слізного апарату й очної поверхні, що 

проявляється симптомами дискомфорту, порушенням 

зору і стабільності слізної плівки з потенційним по-

шкодженням тканин ока [3, 11]. Алергічні захворюван-

ня відносяться до можливих модифікованих факторів 

ризику розвитку ССО [3, 11]. Поширеність синдрому 

сухого ока при алергічних захворюваннях становить 

10–35,8 % [7, 9].

Поширеність алергічних захворювань ока у сві-

ті — 10–30 % [10]. Близько 90 % із них становлять 

алергічні кон’юнктивіти [10]. Алергічні захворюван-

ня кон’юнктиви виявляють у більше ніж 50 % хво-
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рих із системною алергією. Одним із механізмів роз-

витку ССО при алергічних кон’юнктивітах є набряк 

кон’юнктиви, що викликає механічне стиснення 

капілярів і додаткових слізних залоз кон’юнктиви, 

унаслідок чого зменшуються фільтрація рідини в до-

даткові слізні залози і продукція ними секрету. Крім 

цього, використання місцевих препаратів для ліку-

вання алергії, що містять консерванти, може також до 

цього призводити [5]. Розвиток синдрому сухого ока 

може обтяжувати перебіг алергічних захворювань за 

рахунок нестабільності слізної плівки, що призводить 

до додаткової травматизації кон’юнктиви та підви-

щення контакту алергену й організму та посилює за-

палення, яке, у свою чергу, погіршує перебіг захворю-

вання [2].

Лікування алергічних захворювань кон’юнктиви 

потребує комплексного підходу. На сьогодні загаль-

ноприйнятим є використання місцевих форм бло-

каторів Н1-гістамінових рецепторів, кромоглікату 

натрію, що впливають на патогенез алергічних за-

хворювань. У випадках вираженої запальної реакції 

можливе застосування інстиляцій глюкокортикої-

дів [2].

До використання системних блокаторів Н1-

гістамінових рецепторів необхідно підходити зваже-

но. Вони є одним із факторів ризику розвитку ССО 

за рахунок антихолінергічної активності й можуть 

впливати на G-білок-спряжені мускаринові рецепто-

ри в острівцях слізних залоз та секретуючих клітинах 

кон’юнктиви [10].

Необхідно уникати використання препаратів, що 

містять консерванти (бензалконію хлорид). Навіть у 

невеликих концентраціях препарат накопичується в 

кон’юнктивально-рогівковому матриксі й викликає 

побічні ефекти [3, 10].

Деякі дослідження рекомендують додавати до схе-

ми лікування алергічних захворювань ока сльозозамін-

ні препарати [1, 3, 5].

Найбільш поширеним компонентом сльозоза-

мінних препаратів є гіалуронат натрію [3, 5]. Це 

біосумісний водорозчинний полісахарид із гігро-

скопічними властивостями, отриманий біотехно-

логічним методом, що має регенеруючі властивості, 

може стимулювати клітинну міграцію і проліфера-

цію [3, 5].

На сьогодні гіалуронат натрію для інстиляцій є у 

двох концентраціях — 0,21 та 0,4 %.

Препарат Гілайс — це 0,4% розчин гіалуронату на-

трію, що не містить консервантів.

Мета: дослідження ефективності використан-

ня 0,4% гіалуронату натрію (Гілайс) у дітей із син-

дромом сухого ока на фоні алергічних захворювань 

кон’юнктиви.

Матеріали та методи
У дослідженні брали участь 42 пацієнти (84 ока) 

віком від 3 до 18 років, яких обстежували й лікували 

на базі КНП «Обласна офтальмологічна клініка» Ми-

колаївської обласної ради. Лікування пацієнтів про-

водилося з використанням місцевих блокаторів Н1-

гістамінових рецепторів (олопатадин) 2 рази на день 

упродовж 14 днів, за показаннями застосовували то-

пічні глюкокортикоїди (дексаметазон) за схемою про-

тягом 12 днів. У контрольній групі (21 хворий/42 ока) 

до основного лікування були додані препарати, які 

містили 0,2% гіалуронат натрію, що використовували 

місцево 4 рази на добу протягом 14 днів. У другій групі 

(досліджуваній) (21 хворий/42 ока) до схеми лікуван-

ня доданий препарат 0,4% гіалуронату натрію (Гілайс), 

що використовували місцево 2 рази на добу. Блокатори 

Н1-гістамінових рецепторів системно не використову-

вали. Перед початком терапії та через 2 тижні після неї 

оцінювали такі показники: зміни переднього відділу 

ока за допомогою біомікроскопії, визначення часу роз-

риву слізної плівки, проба Ширмера 1, опитувальник, 

що включав 7 запитань з анкети OSDI. Статистичну 

обробку результатів проводили з визначенням крите-

рію Стьюдента. 

Результати
Дослідивши стан дітей до та після лікування за ви-

щеописаною схемою, отримали такі результати. При 

дослідженні часу розриву слізної плівки (табл. 1) до 

початку лікування виявлено, що в контрольній групі 

він становив 6,14 ± 2,80 с, а в досліджуваній групі — 

6,19 ± 3,38 с. Через 2 тижні після початку лікування цей 

Таблиця 1. Порівняння часу розриву слізної плівки (с) до та через 2 тижні після початку лікування 
(p < 0,01), M ± SD

До початку лікування Через 2 тижні після початку лікування

Контрольна група 
(0,2% гіалуронат натрію)

Досліджувана група 
(0,4% гіалуронат натрію)

Контрольна група 
(0,2% гіалуронат натрію)

Досліджувана група 
(0,4% гіалуронат натрію)

6,14 ± 2,80 6,19 ± 3,38 6,47 ± 3,53 6,71 ± 3,20

До початку лікування Через 2 тижні після початку лікування

Контрольна група 
(0,2% гіалуронат натрію)

Досліджувана група 
(0,4% гіалуронат натрію)

Контрольна група 
(0,2% гіалуронат натрію)

Досліджувана група 
(0,4% гіалуронат натрію)

14,2 ± 4,4 14,1 ± 3,9 14,76 ± 4,20 14,95 ± 4,04

Таблиця 2. Порівняння результатів проведення проби Ширмера 1 (мм) до лікування та через 2 тижні 
після його початку (p < 0,01), M ± SD
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показник підвищився в обох групах, проте в досліджу-

ваній групі час розриву слізної плівки був більшим, ніж 

у групі контролю: 6,71 ± 3,20 с порівняно з 6,47 ± 3,53 с 

(p < 0,01). При дослідженні сумарної сльозопродукції 

за пробою Ширмера 1 (табл. 2) було виявлено, що до 

початку лікування показники в групі контролю ста-

новили 14,2 ± 4,4 мм, а у досліджуваній групі — 14,1 ± 

± 3,9 мм. Через 2 тижні цей показник підвищився в 

обох групах, проте був вірогідно більшим у досліджува-

ній групі (14,95 ± 4,04), ніж у групі контролю (14,76 ± 

± 4,2) (p < 0,01).

Біомікроскопія до початку лікування в обох групах 

виявила поверхневу ін’єкцію кон’юнктиви, її фоліку-

лярну інфільтрацію, набряк краю повік, незначні сли-

зисті виділення, через 2 тижні лікування кількість фолі-

кулів в обох групах зменшилася, ін’єкція кон’юнктиви, 

набряк повік, слизисті виділення відсутні.

За основу проведення опитування була взята анке-

та OSDI, проте не всі запитання були коректними для 

пацієнтів дитячого віку. Тому під час дослідження вико-

ристовувався опитувальник, що складався з 7 запитань, 

узятих з анкети OSDI. До лікування показники відпові-

дали помірному ступеню синдрому сухого ока, через 2 

тижні показники у двох групах відповідали нормі, проте 

результати виявилися статистично невірогідними.

Обговорення
Більш високі показники часу розриву слізної плівки 

та сумарної сльозопродукції в групі пацієнтів, які вико-

ристовували 0,4% гіалуронат натрію (Гілайс) додатково 

до основного лікування, на нашу думку, пов’язані з тим, 

що більш в’язка консистенція препарату створює бар’єр 

між кон’юнктивою й алергеном, стабілізує слізну плівку, 

таким чином зменшуючи дію патогенетичних механіз-

мів, що призводять до розвитку синдрому сухого ока, та 

розриває порочне коло, ланки якого взаємообтяжують 

перебіг. Можливість менш частого використання препа-

рату Гілайс порівняно з 0,2% гіалуронатом натрію важ-

лива в педіатричній практиці: дворазове використання 

препарату дозволяє батькам самостійно контролювати 

кратність і правильність інстиляцій без перерви у відвід-

уванні дитячого колективу. На нашу думку, важливою 

є комунікація з дитиною з виявленням тих факторів, 

що впливають на якість її життя. У цьому можуть допо-

могти опитувальники. Проте цей метод не є достатньо 

об’єктивним: не виключена можливість симуляції, агра-

вації та дисимуляції з боку пацієнта. 

Висновки 
1. Використання препаратів 0,4% гіалуронату на-

трію (Гілайс) є ефективним в комплексному лікуван-

ні дітей із синдромом сухого ока на фоні алергічних 

кон’юнктивітів.

2. Доцільним є використання опитувальника для 

комунікації з дитиною, проте необхідне доопрацюван-

ня форми запитань для максимально можливого ви-

ключення суб’єктивізму отриманих даних.

Конфлікт інтересів. Автори проводили дослідження 

за фінансової підтримки Київського вітамінного за-

воду.
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Usage of 0.4% sodium hyaluronate in complex treatment of pediatric patients with dry eye syndrome 
against the background of allergic diseases of the organ of vision

Abstract. Background. In recent years, the prevalence of allergic 

diseases of the anterior chamber of the eye has increased. They 

are often accompanied by the development of dry eye syndrome, 

which can complicate their course. Therefore, it is important 

to take a comprehensive approach to their diagnosis and treat-

ment. The purpose was to study the effectiveness of 0.4% sodium 

hyaluronate (Gilays) in children with dry eye syndrome on the 

background of allergic diseases of the conjunctiva. Materials and 
methods. The study involved 42 patients (84 eyes) aged 3 to 18 

years, who were examined and treated on the basis of Regional 

Eye Clinic. Patients were treated with local H-1 histamine block-

ers twice a day for 14 days, f necessary — with topical glucocor-

ticoids by the scheme for 12 days. In the first group (21 patients, 

42 eyes), the main treatment was added with the drugs contain-

ing 0.2% sodium hyaluronate, used topically 4 times a day for 14 

days. In the second group (21 patients/42 eyes), 0.4% sodium 

hyaluronate (Gilays) was added to the treatment regimen. H-1 

histamine blockers were not used systemically. Before starting 

therapy and 2 weeks later, the following values were evaluated: the 

changes in the anterior chamber of the eye using biomicroscopy, 

determination of lacrimal film rupture time, Schirmer 1 test, 

questionnaire. Conclusions. The use of sodium hyaluronate in the 

complex therapy of dry eye syndrome in allergic eye diseases is 

quite effective. The use of 0.4% sodium hyaluronate was more 

effective compared to the control group. It is advisable to use a 

questionnaire to communicate with the child, but it is necessary 

to refine the form of questions to eliminate as much as possible 

the subjectivity of the data.

Keywords: 0.4% sodium hyaluronate; dry eye syndrome; allergic 

conjunctivitis
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Профілактика порушень акомодації і міопії у дітей

Резюме. Актуальність. Велику роль у структурі офтальмопатології відіграють короткозорість, осо-

бливо швидко прогресуюча в підлітковому віці, і порушення акомодації, що є, по суті, попередника-

ми й супутниками міопії. Мета: профілактика порушень акомодації і короткозорості слабкого ступе-

ня в дітей у різних вікових групах за допомогою дієтичної добавки Доппельгерц® Kinder Вітаміни для очей 

з лютеїном і Доппельгерц® Kinder Гліцин. Матеріали та методи. Функціональне обстеження на тлі лі-

кування пройшли 103 дитини різних вікових груп: І група — молодший шкільний вік, препубертатний пе-

ріод (6–11 років) — 24 дитини, ІІ група — середній шкільний вік, пубертатний період (12–18 років) — 79 

дітей, з яких у 24 були проблеми шийно-комірцевої зони, пов’язані з комп’ютерним навантаженням. Засто-

совувалися стандартні методи обстеження. Результати. Після курсу запропонованої терапії поріг виник-

нення феномену Гайдінгера зменшився до 5,70 ± 0,01 ум.од. (р < 0,05) у першій групі; до 4,60 ± 0,03 ум.од. —

у 55 дітей другої групи без проблем із шийно-комірцевою зоною і до 5,40 ± 0,02 ум.од. — у 24 дітей, які мали такі 

проблеми (р < 0,02). Висновки. Використання Доппельгерц® Kinder Вітаміни для очей з лютеїном і Доппельгерц® 

Kinder Гліцин покращує роботу циліарного м’яза. Під впливом лікування гострота зору й резерви акомодації під-

вищилися, а сила оптичної корекції зменшилася. Доведено позитивний вплив Доппельгерц® Kinder Вітаміни для 

очей з лютеїном і Доппельгерц® Kinder Гліцин на підвищення функціональної активності фовеа-аферентної сис-

теми і акомодації функції зорового аналізатора при спазмі акомодації і короткозорості слабкого ступеня.

Ключові слова: акомодація; міопія слабкого ступеня; Доппельгерц® Kinder Вітаміни для очей з лютеї-

ном; Доппельгерц® Kinder Гліцин

Вступ
Спазм акомодації і міопія посідають провідне міс-

це в патології органа зору дітей і є актуальною про-

блемою сучасної офтальмології. Частота цієї патології 

за останнє десятиліття зросла у 2,7 раза і становить, за 

даними різних авторів, від 27,4 до 41,1 % [1]. Як відо-

мо, акомодація — єдиний механізм оптичної установки 

ока до будь-якої відстані, у якому завжди беруть участь, 

складно взаємодіючи, парасимпатичний і симпатич-

ний відділи вегетативної нервової системи [2]. Поміт-

но збільшилась частота міопії у зв’язку з пандемією 

CОVID-19, під час якої всі школярі перейшли до дис-

танційної форми навчання, у регіонах з несприятли-

вими епідеміологічними умовами, де це захворювання 

спостерігається майже в половини школярів (особливо 

молодшого шкільного віку). Збільшення частоти спаз-

му акомодації і міопії є наслідком агресії навколишньо-

го середовища, зростання комп’ютеризації, що знижує 

якість громадського та індивідуального здоров’я в пе-

ріод вірусних захворювань, економічної нестабільності 

суспільства, гормональної перебудови організму ді-

тей і підлітків. Робота за комп’ютером, хоч і здається 

звичною і легкою справою, насправді може зашкодити 

здоров’ю, якщо занадто довго сидіти за монітором. За 

комп’ютером діти сидять не завжди рівно, спина ча-

сом прогинається, тому можуть виникнути проблеми з 

хребтом. Як наслідок — порушення кровопостачання 

головного мозку, головні болі, погіршення зору. Коли 

дитина довго дивиться на монітор, через недостатнє 

зволоження рогівки в неї може з’явитися синдром су-

хого ока. Отже, можна сказати, що порушення акомо-

дації і короткозорість — плата за цивілізованість [3]. 

Дослідження, проведені останнім часом, свідчать про 

те, що при міопії акомодація зазнає суттєвих змін. Вони 

зачіпають усі сторони акомодаційної діяльності, але про-

являються перш за все зниженою працездатністю цилі-

арного м’яза. Значні порушення стійкості акомодації від-

мічаються вже при міопії слабкого ступеня [4, 5]. Є вагомі 
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підстави вважати, що ці порушення передують розвитку 

короткозорості, пов’язаної із зоровою роботою на близь-

кій відстані, і становлять її патогенетичну основу. При 

збільшенні міопії ступінь порушення працездатності ци-

ліарного м’яза дещо зростає. У даний час можна вважати 

встановленим, що ті чи інші розлади акомодації — її слаб-

кість, відставання акомодаційної відповіді, надлишковий 

патологічний тонус і псевдоміопія — супроводжують роз-

виток міопії і, як правило, навіть передують йому. A.І. Да-

шевський (1973) поділяв спазми акомодації на штучні, 

фізіологічні й патологічні. Штучний спазм акомодації ви-

кликається застосуванням міотиків [6–8]. При розглядан-

ні близьких об’єктів у більшості осіб акомодація менша, 

ніж необхідно для фокусування предмета. Ця недостатня 

акомодація описується як відставання акомодації і визна-

чає кількісні відмінності між акомодаційним стимулом 

і виміряною акомодаційною відповіддю. Значне відста-

вання акомодації, пов’язане з роботою на близькій від-

стані, розглядається як один з факторів ризику розвитку 

й прогресування міопії. Найбільш поширеним серед дітей 

є звичне надмірне напруження акомодації — стабільний 

гіпертонус циліарного м’яза, що розвивається внаслідок 

постійного зорового напруження на близькій відстані, по-

силюється вимушеним положенням голови при роботі з 

гаджетами й супроводжується погіршенням кровопоста-

чання й уповільненням відтоку крові. Дані літератури про 

недостатність кровопостачання, зокрема, тканин ока, ци-

ліарних м’язів і центральних відділів зорового аналізатора 

у хворих з міопією спонукали нас до поглибленого вивчен-

ня стану гемодинаміки ока, стану шийно-комірцевої зони. 

У літературі є дані про роль пошкодження хребетних судин 

у розвитку короткозорості в дітей [9]. Дані літератури про 

особливості кровопостачання головного мозку, різних 

частин його кори, обумовлюють необхідність застосуван-

ня для корекції міопії лікарських засобів, що покращують 

кровопостачання головного мозку, усіх відділів зорового 

аналізатора, кіркових представництв, а також циліарного 

м’яза, і дозволяють здійснити спрямований пошук мето-

дів і засобів, що покращують кровопостачання головного 

мозку й циліарного м’яза.

Сучасні патофізіологічні уявлення про зоровий 

аналізатор в умовах здоров’я і хвороби вимагають роз-

робки нового комплексного підходу до лікування спаз-

му акомодації і міопії.

Очевидно, що стосовно порушень акомодації по-

трібна розробка чітких об’єктивних критеріїв визначен-

ня показань і вибору методів лікування, а також оцінки 

ефективності лікування й профілактики наслідків спаз-

му акомодації. Актуальність вирішення цього завдання 

для практичної медицини безсумнівна через зростання 

поширеності міопії в дітей і підлітків і тих серйозних 

наслідків, до яких вона призводить за відсутності своє-

часної корекції стану дитини. Необхідна достатня кіль-

кість вітамінів і мінеральних солей, особливо вітаміну 

А та Е, селену; існує думка, що очам потрібно в 5 разів 

більше вітамінів А, С, Е, ніж будь-якому іншому органу. 

У прогресуванні короткозорості важливу роль відіграє 

слабкість акомодаційного апарату, через що відбува-

ється спазм акомодації з відносним підвищенням вну-

трішньоочного тиску, а внаслідок цього спостерігається 

збільшення розмірів очного яблука. При цьому пору-

шуються обмінні процеси в хоріоїдальному комплексі, 

унаслідок чого починаються дистрофічні зміни в сітків-

ці, зниження гостроти зору, звуження поля зору.

Сітківка ока дитини постійно піддається впливу світ-

ла, який сам по собі викликає оксидативний стрес і сприяє 

утворенню вільних радикалів у тканинах ока, що шкідливо 

діють на клітинні мембрани й порушують метаболічні про-

цеси. Наявність у дітей з міопією метаболічних порушень 

і супутніх захворювань (хронічні вогнища інфекції, сис-

темні й ендокринологічні захворювання) супроводжується 

зниженням антиоксидантних резервів організму.

При цьому приєднання несприятливих факторів, 

пов’язаних з підвищеною розтяжністю склери, підсилює 

порушення метаболічних процесів у судинній оболонці 

й сітківці ока. Отже, одним з важливих чинників розви-

тку міопії та її ускладнених форм є окиснювально-ан-

тиоксидантний дисбаланс, у нормалізації якого велику 

роль відіграють каротиноїди, мікроелементи й вітаміни 

[10–12]. Велику роль у нормалізації стану відіграють ка-

ротиноїди; цинк, як антиоксидант репаративної дії, ін-

дукує біосинтез захисних білків клітини, посилює синтез 

колагену в тканинах, бере участь у транспорті в тканини 

ока ретинолу (ретиноїди є компонентом родопсину — 

основного зорового пігменту, а ретинол, у свою чергу, є 

структурним компонентом клітинних мембран, забез-

печує антиоксидантний захист організму). Каротиноїди 

зеаксантин і лютеїн необхідні для нормального функці-

онування фоторецепторного шару сітківки, що зазнає 

ушкоджень. Потужний антиоксидантний захист також 

покращує роботу акомодаційного апарату (циліарного 

м’яза). Тому необхідне саме комплексне лікування, яке 

сприяє відновленню акомодації і покращанню крово-

постачання сітківки, що дає конкретний позитивний 

ефект. Бета-каротин (провітамін А), досить потужний 

антиоксидант та імуномодулятор, викликає регенерацію 

світлокомпетентних клітин. Вітамін Е (токоферол) має 

виражену антиоксидантну, антигіалуронідазну й імуно-

модулюючу активність, запобігає прогресуванню міопії. 

Відомо, що зниження його активності підсилює прогре-

сування міопії. Вітамін Е модулює метаболізм NO, підви-

щуючи активність ендотеліальної NO-синтетази, пригні-

чує утворення супероксиду в сітківці ока, також важливу 

роль відіграють вітамін А, вітамін В
2
. Отже, актуальною 

стає проблема розробки патогенетично обґрунтованих 

методів терапії з використанням антиоксидантних пре-

паратів, нутрицевтиків, що мають у своєму складі де-

кілька діючих речовин, які здатні покращити кровообіг, 

зменшити оксидативний стрес і покращити стан дитини. 

Нами обрано дієтичні добавки Доппельгерц® Kinder Ві-

таміни для очей з лютеїном і Доппельгерц® Kinder Гліцин.

Мета: профілактика порушень акомодації і коротко-

зорості слабкого ступеня в дітей у різних вікових групах за 

допомогою дієтичних добавок Доппельгерц® Kinder Віта-

міни для очей з лютеїном і Доппельгерц® Kinder Гліцин.

Матеріали та методи
Функціональне обстеження на фоні лікування прой-

шли 103 дитини різних вікових груп: І група — молодший 

шкільний вік, препубертатний період (6–11 років) — 24 
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дитини, ІІ група — середній шкільний вік, пубертатний пе-

ріод (12–18 років) — 79 підлітків, з них порушення в ший-

но-комірцевій зоні мали 24 дитини, переважно хлопці, які 

активно використовували різноманітні гаджети. Офталь-

мологічне обстеження включало візометрію, кампіме-

трію, біомікроскопію, офтальмоскопію, рефрактометрію, 

кератометрію, біометрію, комп’ютерну томографію ший-

но-комірцевої зони хребта. Проводили функціональні до-

слідження зорового аналізатора: визначали активність фо-

веа-аферентної системи за даними виникнення феномену 

Гайдінгера на макулотестері МП-1. Виконувалися виміри 

резервної акомодації за методикою А.І. Дашевського [6]. 

Моніторинг усіх груп відбувався протягом 3 місяців. Кри-

терії ефективності: визначення гостроти зору, резерву ако-

модації до і після призначення медикаментозної терапії. 

Комплексна медикаментозна терапія передбачала прийом 

дієтичної добавки Доппельгерц® Kinder Вітаміни для очей 

з лютеїном для дітей, що являє собою комплекс вітамінів, 

мінералів, рослинних антиоксидантів у вигляді таблеток. 

Використання дітям від 3 до 7 років — по 1 капсулі під 

час або після вживання їжі, курс лікування — від 1 міся-

ця, а дітям старше від 7 років — 2 рази на добу 1 місяць, 

подальший курс визначає лікар. Це спеціально розробле-

ний вітамінно-мінеральний комплекс з лютеїном, бета-

каротином і вітамінами, компоненти якого сприяють по-

кращанню живлення тканин дитячого ока. Доппельгерц® 

Kinder Гліцин ми використовували в групі дітей віком від 

7 до 14 років, які мали проблеми з шийно-комірцевою 

зоною, по 1 жувальній таблетці 2 рази на добу під час або 

після вживання їжі. Доппельгерц® Kinder Гліцин містить 

гліцин 50 мг, вітамін С (15 мг), вітамін В
6
 (0,4 мг), вітамін В

1
 

(0,3 мг). Гліцин є регулятором обміну речовин, нормалізує 

та активує процеси захисного гальмування в центральній 

нервовій системі, зменшує психоемоційне напруження, 

підвищує розумову працездатність. Вітаміни групи В (В
1
 

і В
6
) і вітамін С використовуються для посилення роботи 

комплексу. Дієтичні добавки мають гіпоалергенний склад, 

відсутні штучні барвники й консерванти, до складу вхо-

дить натуральний апельсиновий ароматизатор; відсутні 

лактоза, цукор і глютен. Єдине протипоказання — інди-

відуальна непереносимість. Конкуренти — аналоги з по-

дібним оптимальним складом і дозуванням для широкого 

діапазону дитячої вікової групи — на фармакологічному 

ринку відсутні. Статистична діагностика виконувалась за 

методикою Statistica 10. 

Результати та обговорення 
Під час обстеження ми виявили, що в пацієнтів з 

акомодаційними порушеннями не було обмежуючих 

передумов щодо зниження некоригованої гостроти зору 

(тобто не було істинної аметропії), тому саме в цих пацієн-

тів з даною патологією можна було очікувати підвищення 

зорових функцій на фоні комплексної терапії антиокси-

дантними препаратами. Некоригована гострота зору в 1-й 

і 2-й віковій групі дорівнювала 0,35 ± 0,20 відн.од. Кориго-

вана гострота зору в усіх дітей з порушенням акомодації 

і при міопії слабкого ступеня становила 100 %. У першій 

групі сила оптичної корекції дорівнювала 1,2 ± 0,1 дптр 

(від 0,94 до 1,5 дптр). У другій групі — 1,50 ± 0,08 дптр, 

варіюючи від 1,3 до 1,7 дптр. Сила оптичної корекції була 

вище на 0,3 дптр (р = 0,009) у групі старшого шкільного 

віку, ніж у групі дітей молодшого віку.

Після курсу підтримуючого лікування, що включа-

ло розвиток резервів акомодації за А.І. Дашевським і 

використання Доппельгерц® Kinder Вітаміни для очей 

з лютеїном, а при порушенні шийно-комірцевого від-

ділу хребта — Доппельгерц® Kinder Гліцин, гострота 

зору й резерви акомодації підвищилися, а сила оптич-

ної корекції зменшилася.

У першій віковій групі поріг виникнення феномену 

Гайдінгера дорівнював 6,00 ± 0,01 ум.од., у другій групі —  

5,80 ± 0,04 ум.од. у 55 дітей без проблем із шийно-комір-

цевою зоною і 6,20 ± 0,03 ум.од. — у 24 дітей, які мали 

такі проблеми. Після курсу запропонованої терапії да-

ний показник зменшився до 5,70 ± 0,01 ум.од. (р < 0,05) 

у першій групі; до 4,70 ± 0,03 ум.од. у 55 дітей другої гру-

пи без проблем із шийно-комірцевою зоною і до 5,80 ± 

± 0,02 ум.од. у 24 дітей, які мали проблеми з шийно-

комірцевою зоною (р < 0,02). Відзначалася позитивна 

динаміка резерву акомодації на тлі проведеної терапії в 

двох групах: до лікування в першій групі він дорівнював 

1,75 ± 0,30 дптр, у другій групі — 2,1 ± 0,1 дптр, а після 

використання запропонованого лікування рівень ако-

модації виріс у середньому до 3,2 ± 0,2 дптр (р < 0,05). 

Отже, під впливом Доппельгерц® Kinder Вітаміни для 

очей з лютеїном у дітей першої групи й дітей другої 

групи без проблем з шийно-комірцевою зоною гостро-

та зору й резерви акомодації підвищилися (р < 0,05), а 

сила оптичної корекції зменшилася на 23,5 %. У 24 ді-

тей, які мали проблеми з шийно-комірцевою зоною, го-

строта зору, резерви акомодації підвищилися на 21,4 %, 

цим дітям крім медикаментозного лікування ми також 

запропонували лікувально-профілактичну гімнастику. 

Позитивна динаміка резерву акомодації підтверджує 

підвищення функціональної активності центральної 

зони сітківки в пацієнтів цих груп.

Отже, за даними функціонально-діагностичних до-

сліджень виявлено позитивний вплив Доппельгерц® 

Kinder Вітаміни для очей з лютеїном і Доппельгерц® 

Kinder Гліцин на функції зони макули сітківки при 

спазмі акомодації й короткозорості слабкого ступеня: 

підвищення функціональної активності фовеа-афе-

рентної системи й акомодаційної функції зорового 

аналізатора. Це підтверджує ефективність вживання ві-

тамінів груп А, С, Е, цинку, а також каротиноїдів. Дані 

дослідження свідчили про підвищення активності кол-

бочкової системи макулярної ділянки, що продовжува-

ла зберігатися на нормальних значеннях через 3 місяці. 

У другій групі серед дітей з ознаками комп’ютерного 

зорового синдрому при тривалості роботи 1–1,5 годи-

ни в 56 пацієнтів (70,8 %) повністю зникли симптоми 

зорової втоми, у 18 дітей (22,7 %) значно зменшилися 

симптоми зорової втоми, у всіх дітей першої групи зни-

кли скарги на стомленість й почервоніння очей. 

Як свідчать дані огляду літератури, для лікування 

хворих із порушеннями акомодації запропоновано бага-

то медикаментозних, фізіотерапевтичних, оптичних ме-

тодів. Однак при виборі методу лікування кожного кон-

кретного хворого треба враховувати баланс його резерву 

акомодації і конвергенції. Аналіз отриманих результатів 
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показав, що застосування Доппельгерц® Kinder Вітамі-

ни для очей з лютеїном і Доппельгерц® Kinder Гліцин є 

зручним та ефективним доповненням до комплексно-

го консервативного лікування короткозорості й спазму 

акомодації. Підвищення гостроти зору й запасу віднос-

ної акомодації, зняття спазму акомодації, підвищення 

резервів акомодації і роботоспроможності м’язів сприяє 

усуненню патогенетичних факторів прогресування ко-

роткозорості, що, у свою чергу, допомагає досягти стабі-

лізації міопічного процесу й забезпечити профілактику 

прогресування короткозорості.

Висновки
1. Доппельгерц® Kinder Вітаміни для очей з лютеї-

ном і Доппельгерц® Kinder Гліцин покращують праце-

здатність циліарного м’яза. Під впливом лікування го-

строта зору й резерви акомодації підвищилися, а сила 

оптичної корекції зменшилася. 

2. Доведено позитивний вплив Доппельгерц® 

Kinder Вітаміни для очей з лютеїном і Доппельгерц® 

Kinder Гліцин на підвищення функціональної актив-

ності фовеа-аферентної системи й акомодаційної 

функції зорового аналізатора при спазмі акомодації і 

короткозорості слабкого ступеня.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів, що могли б вплинути на 

їхню думку відносно предмета або матеріалів, описа-

них або обговорюваних у даному рукописі.
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Prevention of accommodation disorders and myopia in children

Abstract. Background. An important role in the structure of oph-

thalmic pathology is played by myopia, especially rapidly progress-

ing in adolescence, and accommodation disorders, which are, in 

fact, the precursors and companions of myopia. The purpose was 

to prevent accommodation disorders and mild myopia in children 

of different age groups by using dietary supplements Doppelherz® 

Kinder Eye vitamins with lutein and Doppelherz® Kinder Glycine. 

Materials and methods. One hundred and three children of diffe-

rent age groups underwent functional examination against the back-

ground of treatment: group I — primary school age, prepubertal 

period (6–11 years) — 24 children, group II — middle school age, 

pubertal period (12–18 years) — 79 children, 24 of them had prob-

lems of the neck and collar zone associated with computer load. 

Standard examination methods were used. Results. After the course 

of the proposed therapy, the Haidinger’s phenomenon decreased to 

5.70 ± 0.01 conventional units (p < 0.05) in the first group; up to 

4.60 ± 0.03 conventional units in 55 children of the second group 

without problems in the neck and collar zone and up to 5.40 ± 0.02 

conventional units in 24 children who had such problems (p < 0.02). 

Conclusions. Using Doppelherz® Kinder Eye vitamins with lutein 

and Doppelherz® Kinder Glycine improves the functioning of the 

ciliary muscle. Under the influence of treatment, visual acuity and 

accommodation reserves increased, and the power of optical cor-

rection decreased. The positive influence of Doppelherz® Kinder 

Eye vitamins with lutein and Doppelherz® Kinder Glycine on the 

increase in the functional activity of the fovea-afferent system and 

the accommodative function of the visual analyzer in spasm of ac-

commodation and mild myopia has been proven.

Keywords: accommodation; low myopia; Doppelherz® Kinder 

Eye vitamins with lutein; Doppelherz® Kinder Glycine
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Латанопростен бунод 0,024% краплі очні 
(Візулта™) — нові можливості в лікуванні первинної 

відкритокутової глаукоми

Резюме. Поширеною формою глаукоми є первинна відкритокутова глаукома, що трапляється в 72–80 % 

випадків. У її виникненні й прогресуванні основна роль відводиться підвищенню внутрішньоочного тиску 

(ВОТ), що пов’язано з порушенням відтоку внутрішньоочної рідини (ВОР), що на 80 % здійснюється через 

трабекулярну мережу і на 20 % — через увеосклеральний шлях. Новим лікарським засобом для зниження 

ВОТ є Візулта™ (латанопростен бунод 0,024% краплі очні). Завдяки унікальному складу препарат ефек-

тивніше знижує ВОТ, що забезпечується впливом на два шляхи відтоку ВОР. Латанопрост покращує 

відтік ВОР увеосклеральним шляхом унаслідок впливу на простагландинові рецептори, розташовані в 

циліарному м’язі. Бутандіолу мононітрат (за рахунок вивільнення оксиду азоту) — через трабекулярну 

мережу й шлеммів канал. Також розглянуті результати клінічних досліджень, що підтверджують ви-

соку ефективність і безпеку латанопростену буноду 0,024%. З 2017 року він схвалений Управлінням із 

санітарного нагляду за якістю харчових продуктів і медикаментів США (FDA).

Ключові слова: відкритокутова глаукома; внутрішньоочний тиск; латанопростен бунод; Візулта™

Глаукома є групою захворювань, в основі яких лежить 

прогресуюча нейропатія зорового нерва, яка характери-

зується загибеллю гангліонарних клітин сітківки, що 

призводить до характерних для глаукоми змін головки 

зорового нерва й функціональних порушень [1]. Згідно 

з даними, поданими Всесвітньою організацією охорони 

здоров’я, число хворих на глаукому на нашій планеті ко-

ливається від 60,5 до 105 млн чоловік [2]. За прогнозами 

експертів, у найближчі 10 років їх може стати на 10 млн 

більше [3].

У структурі захворювань ока й придаткового апарату 

протягом низки років глаукома також зберігає лідируючі 

позиції – 7 % [4]. За різними оцінками, число пацієнтів, 

що стали сліпими внаслідок глаукоми, варіює від 8,8 до 

11,2 млн у всьому світі, причому більш висока пошире-

ність сліпоти фіксується в країнах, що розвиваються, че-

рез обмежені можливості діагностики й лікування цього 

захворювання [5]. Невтішна статистика і в Україні. У да-

ний час глаукома діагностована у 205 тисяч осіб, а її що-

річний приріст становить понад 25 тисяч нових випадків 

захворювання [6].

Відомо, що найбільш поширеною формою глаукоми 

є первинна відкритокутова глаукома (ПВКГ), що зустрі-

чається в 72–80 % випадків [7]. В її виникненні основна 

роль відводиться підвищенню внутрішньоочного тиску 

(ВОТ), який чинить пряму шкідливу дію на аксони ган-

гліонарних клітин і призводить до погіршення крово-

постачання зорового нерва, розвитку ішемії і нейроде-

генерації [8]. Зниження ВОТ і його контроль — єдиний 

підтверджений спосіб стабілізації глаукомного процесу. 

Це доведено результатами численних клінічних дослі-

джень. Так, у дослідженні The Early Manifest Glaucoma 

Trial було показано, що в пацієнтів з початковою стадією 

захворювання при зниженні ВОТ на кожен 1 мм рт.ст. 

від вихідного рівня ризик прогресування захворювання 

знижується на 10 % [9]. З огляду на це основною стра-

тегією лікування глаукоми, як і раніше, залишається за-

стосування місцевих гіпотензивних препаратів, триває 

пошук ефективних засобів для контролю ВОТ з високим 

профілем безпеки.

Дефініція, фактори ризику й аспекти 
патогенезу первинної глаукоми

Первинна відкритокутова глаукома — це хронічна 

прогресуюча оптиконейропатія, що об’єднує групу за-

хворювань з характерними ознаками: періодичним або 

постійним зростанням рівня ВОТ вище від індивідуаль-

ної норми; структурними патологічними змінами диска 

зорового нерва й шару нервових волокон сітківки; ти-

повими дефектами полів зору, що відповідають пошко-

дженню диска зорового нерва (ДЗН) і шару нервових 

волокон сітківки; відкритим кутом передньої камери 

(КПК), підтвердженим гоніоскопією [10–12].

До факторів ризику розвитку й прогресування ПВКГ, 

крім підвищення ВОТ, також належать вік пацієнтів по-

над 40 років, афроамериканська раса, спадковість, на-

явність псевдоексфоліативного синдрому, синдрому 

пігментної дисперсії, витончення рогівки в центральній 

оптичній зоні, міопія середнього й високого ступеня ( 6 

діоптрій), низький перфузійний очний тиск. Крім того, є 
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повідомлення і про інші фактори, що підвищують ризик 

розвитку й прогресування ПВКГ, — це кардіоваскулярна 

патологія, у тому числі системна артеріальна гіпотензія, 

системний атеросклероз, вазоспастичний синдром, мі-

грень і мігренеподібні стани, апное уві сні, синкопальні 

стани неясного генезу, цукровий діабет [13–17].

Встановлено, що початковою ланкою патогенезу 

ПВКГ є дисбаланс між продукцією і відтоком внутріш-

ньоочної рідини (ВОР). Продукція ВОР здійснюється у 

відростках циліарного тіла, забезпечених густою мере-

жею капілярів, 80 % відтоку відбувається через трабеку-

лу діафрагми й 20 % — через додатковий увеосклераль-

ний шлях. При трабекулопатії відбувається погіршення 

фільтруючої функції трабекулярної діафрагми й виникає 

часткова блокада склерального синуса в результаті підви-

щення різниці тисків у передній камері ока й синусі, що 

призводить до погіршення відтоку ВОР. Унаслідок цього 

підвищується ВОТ і посилюється тиск на волокна зоро-

вого нерва з розвитком дифузної або фокальної ішемії 

головки зорового нерва. Ішемія головки зорового нерва 

і/або деформація ґратчастої пластинки склери з затис-

канням у її канальцях пучків нервових волокон — голо-

вні пускові чинники глаукомної оптичної нейропатії. 

Кожен з них призводить до зупинки аксоплазматичного 

транспорту, що зв’язує тіло гангліозної клітини сітків-

ки з її терміналами. Тривала блокада аксоплазматично-

го транспорту активує механізм апоптозу. Пошкоджені 

клітини вивільняють цитотоксичні фактори (глутамат, 

продукти перекисного окислення ліпідів, надлишкове 

надходження в клітини іонів кальцію), які пошкоджують 

сусідні клітини, розширюючи таким чином сферу ура-

ження й призводячи до повної втрати зору [18].

Сучасні можливості діагностики 
й лікування первинної глаукоми [19]

Раннє виявлення глаукоми має важливе прогностич-

не значення, що визначає ефективність лікування й стан 

зорової функції. Як правило, для пацієнтів з первин-

ною відкритокутовою глаукомою характерна відсутність 

скарг. Однак в окремих випадках виявляється затуманен-

ня зору, поява райдужних кіл, ослаблення акомодації, мі-

опізація, відчуття напруги в оці, біль у ділянці надбрів-

них дуг і головний біль, відбувається часта зміна скелець 

у пресбіопічних окулярах [19]. При зборі анамнезу вияв-

ляють фактори ризику ПВКГ.

Оскільки фізикальне й лабораторне обстеження па-

цієнта з підозрою на ПВКГ не інформативне, провідне 

місце в діагностиці глаукоми посідають інструментальні 

методи дослідження:

— для визначення ВОТ усім пацієнтам рекоменду-

ється проведення тонометрії — статистична норма іс-

тинного рівня ВОТ становить від 10 до 21 мм рт.ст., то-

нометричного рівня ВОТ — від 12 до 25 мм рт.ст.;

— для більш правильної інтерпретації даних тономе-

трії ока визначають товщину рогівки. У здорових очах 

центральна товщина рогівки варіює в широких межах, 

частіше це 521–560 мкм, середнє значення — 555 мкм. 

Дані тонометрії в очах з рогівкою, що має товщину в цен-

трі понад 580 мкм, потребують корекції в бік зниження 

ВОТ, менше за 520 мкм — у бік підвищення;

— рекомендується проведення біомікроскопії, що до-

зволяє виявити веретена Крукенберга, відкладення псевдо-

ексфоліацій, дрібну нерівномірну передню камеру, гетеро-

хромію райдужки, атрофію строми й пігментної облямівки 

райдужки, дрібні новостворені судини, зміни кришталика 

(катаракта, помутніння під передньою капсулою), втра-

ту ендотеліальних клітин рогівки, розпорошення пігменту 

на ендотелії;

— гоніоскопія рекомендується всім пацієнтам, за ви-

нятком хворих з вираженим помутнінням рогівки. Вона 

дозволяє визначити ширину кута передньої камери, наяв-

ність периферичних передніх синехій; проба Форбса з комп-

ресією — наявність функціональної або органічної блокади 

КПК, ступінь пігментації структур, наявність новоутво-

рених судин;

— офтальмоскопія дозволяє провести огляд ДЗН 

з проведенням кількісної і якісної оцінки параметрів. 

Кількісна оцінка ДЗН визначає розмір диска зорового нерва; 

відношення екскавації до диска (Е/Д); відношення нейроре-

тинального паска (НРП) до диска. Якісна оцінка ДЗН — 

форму, висоту, колір НРП, його відсутність (крайова 

екскавація) або тенденцію до витончення; деколорацію 

атрофічних ділянок ДЗН; геморагії на поверхні ДЗН; зру-

шення й оголення судинного пучка; характеристики пери-

папілярної атрофії; стан шару нервових волокон сітківки;

— для виявлення ознак ушкодження зорового нерва 

всім пацієнтам, за винятком пацієнтів з низькою гостро-

тою зору й зниженим інтелектом, рекомендується про-

ведення кінетичної і статичної периметрії;

— усім пацієнтам при достатній прозорості оптичних 

середовищ очей проводять гейдельберзьку ретинотомо-

графію. Її перевагою є можливість динамічного спосте-

реження за дегенеративними змінами, що відбуваються в 

ДЗН, і точне позиціонування дефектів, що підтверджуєть-

ся даними векторного аналізу й аналізу топографічних змін;

— оптична когерентна томографія рекомендується 

при підозрі на глаукому й на початкових стадіях глауко-

ми. Вона дозволяє виявити, записати й кількісно оцінити 

стан сітківки, зорового нерва, а також виміряти товщину 

й визначити стан шарів рогівки, досліджувати стан рай-

дужної оболонки і КПК у хворих на глаукому.

Необхідно підкреслити, що дані, отримані за допо-

могою цих приладів, не слід трактувати як остаточний 

діагноз. Діагноз повинен бути виставлений з урахуван-

ням сукупності всіх клінічних даних, таких як стан ДЗН, 

поле зору, ВОТ, віку й сімейного анамнезу. Але в той же 

час підтверджене погіршення стану ДЗН є важливою 

прогностичною ознакою прогресування глаукоми.

Лікування, згідно з рекомендаціями European 

glaucoma society [19], починають з медикаментозної 

терапії, спрямованої на зниження ВОТ до цільового 

рівня [20]. Як правило, її здійснюють протягом усього 

життя хворого, у тому числі після лазерних і хірургіч-

них втручань [21]. Залежно від механізму дії місцеві гі-

потензивні препарати розподіляються на засоби, що 

покращують відтік ВОР (простагландини, простамі-

ди, М-холіноміметики), і такі, що знижують продук-

цію ВОР (неселективні β-адреноблокатори, селективні 

β-адреноблокатори, αβ-адреноблокатори, інгібітори 

карбоангідрази).
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Лазерне лікування застосовується при ПВКГ III 

стадії з помірно підвищеним рівнем ВОТ як стратегія, 

альтернативна медикаментозній терапії, або при ПВКГ 

III стадії за наявності протипоказань до хірургічного лі-

кування. Також лазерне лікування розглядають при не-

ефективності гіпотензивної медикаментозної терапії; не-

обхідності оптимізації гіпотензивного режиму (з метою 

зменшення числа використовуваних антиглаукомних 

препаратів); за наявності системних і місцевих небажа-

них явищ, викликаних антиглаукомними препаратами, і 

протипоказань до їх застосування; при потенційному не-

дотриманні медикаментозного режиму [22–26].

Хірургічне лікування рекомендується пацієнтам з 

ПВКГ при неефективності медикаментозного й лазер-

них методів лікування, прогресуючому розладі зорових 

функцій при рівні ВОТ, що не виходить за межі верхньої 

межі середньостатистичної норми, але перевищує його 

цільові показники, неможливості здійснення інших ме-

тодів лікування й здійснення адекватного лікарського 

контролю за перебігом глаукомного процесу, терміналь-

ній болісній глаукомі [27–31].

Медикаментозна терапія і ВОТ: 
минуле, сучасне, майбутнє

Міотик холіноміметичної дії пілокарпін — один з пер-

ших представників гіпотензивних препаратів, виділений 

з американського чагарника пілокарпуса перистолистого 

в 1875 р. М-холіноміметики, звужуючи зіницю й відтягу-

ючи корінь райдужки від кута передньої камери, покра-

щують доступ ВОР до дренажної системи ока. Одночас-

но розтягується трабекулярна діафрагма, підвищується її 

проникність і розширюється шлеммів канал. Встановле-

но, що водні розчини пілокарпіну мають короткочасну 

гіпотензивну дію, а пролонговані форми у вигляді 1% 

мазі мають подразнювальну дію на кон’юнктиву, пору-

шуючи циркуляцію сльози в кон’юнктивальній порож-

нині й змінюючи склад прекорнеальної плівки сльози. 

З цієї причини для пролонгованої дії очних крапель 

використовують 0,5–1% розчин метилцелюлози, 2% 

розчин карбоксиметилцелюлози і 5–10% розчини по-

лівінілового спирту, які добре адсорбуються й мають 

меншу подразнювальну дію [46]. Тривала інстиляція 

пілокарпіну призводить до змін з боку органа зору (не-

оборотний міоз, задні синехії, підвищення проникності 

капілярів, зміна складу внутрішньоочної рідини, пору-

шення темрявної адаптації), а системна дія впливає на 

М2-холінорецептори серця і М3-холінорецептори глад-

ких м’язів і екзокринних залоз, що обмежує його широке 

й тривале застосування в лікуванні глаукоми.

Наступними препаратами, використовуваними для 

лікування глаукоми, стали α- і -стимулятори, пред-

ставниками яких є епінефрин (адреналіну гідрохлорид) 

і дипіваліл епінефрину, механізм дії яких полягає в по-

кращанні відтоку ВОР по дренажній системі. Епінеф-

рин у вигляді крапель застосовувався в досить високих 

концентраціях (0,5–2% розчин) через низьку здатність 

молекули діючої речовини проникати через рогівку в пе-

редню камеру ока. Одноразова інстиляція 1–2% розчину 

адреналіну викликає у більшості хворих з відкритокуто-

вою глаукомою тривале (1–2 дні) зниження ВОТ у серед-

ньому на 5–8 мм рт.ст., що за силою і тривалістю гіпотен-

зивної дії перевершує більшість міотиків. Однак побічні 

дії внаслідок інстиляції адреналіну мають як місцевий 

(подразнення ока, гіперемія кон’юнктиви, сльозотеча, 

відкладення чорного пігменту при тривалому викорис-

танні по краю повіки, на кон’юнктиві й рогівці, також 

можливий розвиток набряку рогівки й жовтої плями, 

макулопатія), так і системний (головний біль, тахікардія, 

екстрасистолія, підвищення артеріального тиску, цере-

броваскулярні розлади) характер, що значно обм ежує 

його застосування при ПВКГ [46].

З 1954 р. для лікування глаукоми стали використо-

вуватися інгібітори карбоангідрази, дія яких спрямована 

на зниження секреції ВОР. Перший з них, ацетазоламід, 

призначався всередину, знижуючи ВОТ через 40–60 хв 

після його застосування. Однак його діуретична дія, що 

приводить до порушення кислотно-лужного балансу в 

організмі, супроводжувалася такими побічними діями, 

як поява парестезій у кінцівках, скороминуща міопія, 

втрата апетиту, нудота, слабкість, уретральні кольки, 

що обмежило застосування препарату як постійної те-

рапії навіть на тлі прийому препаратів з умістом калію. 

У даний час застосовуються препарати місцевої дії, що 

блокують карбоангідразу-2: бринзоламід 1% і дорзоламід 

2%, які краще переносяться пацієнтами, однак можуть 

призводити до сухості очей, гіперемії судин кон’юнктиви 

й склери, кератопатії і диплопії [47].

З 1978 р. в офтальмологічній практиці для лікування 

глаукоми почав застосовуватися β-адреноблокатор не-

селективної дії тимолол у концентрації 0,25 і 0,5 %. При 

одноразовій інстиляції спостерігалося зниження ВОТ на 

6–13 мм рт.ст. і, як правило, добра переносимість хвори-

ми, що на довгий час дало підставу вважати β-блокатори 

препаратами вибору в лікуванні глаукоми. Однак тимо-

лол протипоказаний при бронхіальній астмі, а місцеве 

використання β-блокаторів необхідно обмежувати при 

вираженій брадикардії і порушенні серцевої провіднос-

ті. Також, за даними літератури, місцеве застосування 

тимололу може погіршувати гемодинаміку в ДЗН через 

блокаду β
2
-адренорецепторів, тому даний препарат не 

може розглядатися як «ідеальний» для лікування глауко-

ми [46].

У 1996 р. на фармацевтичному ринку з’являються 

аналоги простагландинів, першим представником яких 

став латанопрост 0,005%, розроблений спеціально для 

лікування глаукоми, що є препаратом першого вибору 

для стартової терапії глаукоми. На сьогодні їх арсенал 

поповнився й іншими препаратами — травопрост, біма-

топрост, тафлупрост.

Аналоги простагландинів викликають найефектив-

ніше зниження ВОТ — на 30–35 % порівняно з іншими 

препаратами, що здійснюється за рахунок активації уве-

осклерального шляху відтоку. Крім того, аналоги про-

стагландину запобігають різким підйомам ВОТ і його 

коливанням протягом 24 год [37, 38]. Їх відрізняє відсут-

ність системних явищ і звикання, незначність місцевих 

побічних дій і зручний режим використання (1 раз на 

добу), що покращує якість життя пацієнтів і підвищує їх 

прихильність до лікування [39]. З небажаних ефектів при 

застосуванні простагландинів відзначається гіперемія 
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кон’юнктиви, короткочасне відчуття печіння, збільшен-

ня пігментації райдужки й довжини вій, а також підви-

щення ризику розвитку увеїту.

У XXI столітті почали застосовуватися селективні α
2
-

агоністи, зокрема бримонідин 0,2%, що знижує секрецію 

ВОТ і покращує увеосклеральний шлях відтоку з подаль-

шим зниженням ВОТ на 18–25 %, був запропонований 

для підвищення ефективності лікування пацієнтів з гла-

укомою. Однак незабаром з’ясувалося, що селективні α
2
-

агоністи менш ефективні порівняно з аналогами проста-

гландинів, а їх побічна дія схожа з такою в епінефрину, 

але зустрічається набагато рідше.

Отже, у даний час усі гіпотензивні препарати, що за-

стосовуються при глаукомі, підрозділяються на дві гру-

пи: які покращують відтік ВОР переважно увеосклераль-

ним шляхом і які знижують продукцію ВОР. Тому пошук 

і розробка нових перспективних напрямків для знижен-

ня ВОТ не припиняється.

Сьогодні вивчаються інгібітори Rho-кінази, що чи-

нять розслаблюючу дію на основний шлях відтоку — 

трабекулярну мережу [48]. Проходить випробування 

Trabodenoson — агоніст рецепторів аденозину, що збіль-

шує активність протеаз трабекулярної мережі, за рахунок 

чого покращується відтік ВОР, Bamosiran — малий інтер-

феруючий РНК-інгібітор, що пригнічує генну експресію 

β
2
-адренергічних рецепторів [49, 50]. Новим лікарським 

засобом, що отримав схвалення FDA (2017), є латано-

простен бунод, представник нового покоління аналогів 

простагландинів. Латанопростен бунод є аналогом про-

стагландинів з функцією донатора NO, що забезпечує 

відтік ВОР двома шляхами: як увеосклеральним, так і 

трабекулярним.

Візулта™ (латанопростен бунод, 
краплі очні, розчин 0,024%) — новий 
гіпотензивний засіб для лікування ПВКГ

Латанопростен бунод, краплі очні, розчин 0,024% 

(Візулта™, Bousch + Lomb, США) — гіпотензивний за-

сіб для місцевого лікування відкритокутової глаукоми 

і офтальмогіпертензії. Являє собою проліки, що мета-

болізуються до кислоти латанопросту (простагландин) і 

бутандіолу мононітрату (донатор оксиду азоту). Завдяки 

унікальному складу препарат порівняно з латанопрос-

том ефективніше знижує ВОТ, що забезпечується впли-

вом на два шляхи відтоку ВОР. Латанопрост покращує 

відтік ВОР увеосклеральним шляхом унаслідок впливу 

на простагландинові рецептори, розташовані в циліар-

ному м’язі, бутандіол мононітрат (за рахунок вивільнен-

ня оксиду азоту) — через трабекулярну мережу і шлеммів 

канал.

Латанопростен бунод 0,024% застосовується 1 раз на 

день, що збільшує прихильність пацієнтів до терапії. У 

свою чергу, прихильність до терапії обумовлює ефектив-

ність лікування, уповільнення прогресування глаукоми 

й меншу інвалідизацію пацієнтів унаслідок сліпоти.

Клінічна ефективність і безпека латанопростену бу-

ноду в лікуванні ПВКГ і офтальмогіпертензії доведені 

результатами численних клінічних досліджень. Так, у ба-

гатоцентровому рандомізованому дослідженні APOLLO 

його ефективність у зниженні добового ВОТ порівнюва-

ли з тимололом малеатом. У дослідженні взяли участь 417 

пацієнтів, старших від 18 років, із ПВКГ, рандомізованих 

у співвідношенні 2 : 1, які отримували терапію протягом 

3 місяців: латанопростен бунод 0,024% 1 раз увечері або 

тимололу малеат 0,5% 2 рази/день. Вимірювання ВОТ 

проводили о 8, 12 і 16 годині кожного візиту на 2-й, 4-й 

і 12-й тиждень дослідження. Побічні реакції оцінювали 

протягом усього періоду досліджень.

Результати дослідження показали перевагу терапії 

латанопростеном бунодом 0,024% порівняно з тимоло-

лом малеатом 0,5% у зниженні середньодобового ВОТ на 

 25 % — у 34,9 і 19,5 % пацієнтів, на  18 мм рт.ст. — у 22,9 

і 11,3 % відповідно. Відзначалася добра переносимість 

терапії обома препаратами й незначна кількість побіч-

них ефектів [40].

Аналогічне порівняння латанопростену буноду 

0,024% і тимололу малеату 0,5% при відкритокутовій 

глаукомі й офтальмогіпертензії було проведено в про-

спективному рандомізованому клінічному дослідженні 

LUNAR. Дорослі пацієнти з 46 клінічних центрів США 

і Європи з діагнозом ПВКГ/очної гіперензії були ран-

домізовані 2 : 1 на терапію латанопростеном бунодом 

0,024% або тимололом малеатом 0,5%. Курс лікування 

становив 3 місяці.

Результати дослідження продемонстрували кращу 

ефективність латанопростену буноду 0,024% порівняно 

з тимололом малеатом 0,5%: у 31 і 18,5 % пацієнтів ВОТ 

знизився на  25 % від вихідного рівня, а в 17,7 і 11,1 % — 

на  18 мм рт.ст. Відзначалася добра переносимість ліку-

вання й незначна кількість побічних реакцій [41].

У проспективному відкритому рандомізованому 

перехресному дослідженні CONSTELLATION [45] до-

сліджувалося зниження денного й нічного ВОТ при за-

стосуванні латанопростену буноду й тимололу малеату у 

25 пацієнтів з початковою стадією ПВКГ. Було встанов-

лено, що зниження ВОТ у денний час було порівнянним 

в обох групах, однак у нічний час зниження ВОТ у групі 

латанопростену буноду було на 2,5 ± 3,1 мм рт.ст. біль-

шим, ніж у групі порівняння.

У клінічному дослідженні VOYAGER, що охопило 

413 пацієнтів, які страждають від глаукоми, оцінювали 

ефективність і безпеку латанопростену буноду 0,024% 

порівняно з латанопростом 0,005%. Була виявлена най-

краща ефективність латанопростену буноду 0,024% — у 

68,7 % пацієнтів було досягнуто ВОТ менше за 18 мм 

рт.ст., тоді як у контрольній групі цей показник стано-

вив 47,5 % [42]. Автори дослідження дійшли висновку, 

що отриманий результат демонструє високу ефектив-

ність препарату в зниженні ВОТ менше за 18 мм рт.ст., 

що, згідно з результатами дослідження AGIS [44], дозво-

ляє значно скоротити втрату полів зору, а отже, зберегти 

працездатність і якість життя хворого. Крім того, автори 

підкреслюють добрий профіль безпеки латанопростену 

буноду 0,024%, який можна порівняти з латанопростом 

0,005%. Кількість побічних реакцій була незначною, і, як 

правило, вони виявлялися гіперемією кон’юнктиви або 

подразненням очей.

У клінічному дослідженні JUPITER вивчалася ефек-

тивність латанопростену буноду 0,024% у 130 пацієнтів з 

глаукомою і вихідним середнім ВОТ 19,6 мм рт.ст. Дане 
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спостереження проводилося протягом 1 року. Було вста-

новлено, що латанопростен бунод 0,024% знижує ВОТ 

на 22 % через 4 тижні терапії. На 52-му тижні лікування 

цей ефект зберігався — ВОТ становив 14,4 мм рт.ст., що 

означало його зменшення на 26 % [43].

Отже, вищеперераховані дослідження демонструють 

високу ефективність і добрий профіль безпеки лікарського 

засобу Візулта™ (латанопростен бунод, краплі очні, роз-

чин 0,024%), що обумовлено подвійним механізмом дії, 

який покращує відтік ВОР увеосклеральним і трабекуляр-

ним шляхом. З огляду на те, що ВОТ — основний прогнос-

тичний фактор, що обумовлює прогресування глаукоми, 

лікування препаратом Візулта™ може бути рекомендоване 

пацієнтам з ПВКГ і очною гіпертензією. Саме тому Управ-

лінням із санітарного нагляду за якістю харчових продуктів 

і медикаментів США у 2017 році було схвалено застосуван-

ня нового лікарського засобу Візулта™.

Висновки
— Поширеною формою глаукоми є первинна відкри-

токутова глаукома, що трапляється в 72–80 % випадків. 

У її виникненні й прогресуванні основна роль відводить-

ся підвищенню внутрішньоочного тиску, що пов’язано з 

порушенням відтоку ВОР. Відтік ВОР на 80 % здійсню-

ється через трабекулярну мережу і на 20 % — увеоскле-

ральним шляхом.

— Згідно з рекомендаціями European glaucoma society 

лікування глаукоми починають з медикаментозної тера-

пії, спрямованої на зниження рівня ВОТ до цільового. З 

цією метою застосовуються місцеві гіпотензивні препа-

рати, які залежно від механізму дії поділяються на засо-

би, що покращують відтік ВОР, і засоби, що знижують 

утворення ВОР.

— Новим препаратом для зниження ВОТ є Візулта™ 

(латанопростен бунод, краплі очні, розчин 0,024%). За-

вдяки унікальному оригінальному складу лікарського 

засобу препарат забезпечує більш виражене, ефектив-

ніше зниження ВОТ, що забезпечується завдяки впливу 

на два шляхи відтоку ВОР. Латанопростова кислота по-

кращує відтік ВОР увеосклеральним шляхом унаслідок 

впливу на простагландинові рецептори, розташовані в 

циліарному м’язі, а бутандіолу мононітрат (за рахунок 

вивільнення оксиду азоту) — через трабекулярну мережу 

і шлеммів канал.

— Ефективність і безпечність терапії лікарським за-

собом Візулта™ доведена численними клінічними до-

слідженнями: у 68,7 % пацієнтів було досягнуто ВОТ 

менше за 18 мм рт.ст., при цьому відзначалася добра 

переносимість лікування. У 2017 році Управлінням із 

санітарного нагляду за якістю харчових продуктів і ме-

дикаментів США було схвалено застосування Візулта™ 

для ефективного лікування пацієнтів із ПВКГ і очною 

гіпертензією.
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Latanoprosten bunod 0.024% eye drops (Visulta™) — new opportunities in the treatment 
of primary open-angle glaucoma

Abstract. A common form of glaucoma is primary open-angle 

glaucoma, which occurs in 72–80 % of cases. In its occurrence and 

progression, the main role is assigned to an increase in intraocular 

pressure (IOP), which is associated with a violation of the outflow of 

intraocular fluid (IOF), which is 80 % carried out through the tra-

becular reticulum and 20 % through the uveoscleral outflow. A new 

drug for reducing IOP is Visulta™ (latanoprosten bunod 0.024% eye 

drops). Due to its unique composition, the drug effectively reduces 

IOP, which is provided by the effect on two ways of outflow of IOF. 

Latanoprost improves the outflow of IOF along the uveoscleral path-

way due to the effect on prostaglandin receptors located in the ciliary 

muscle. Butanediol mononitrate acts through the release of nitric 

oxide — through the trabecular reticulum and the canal of Schlemm. 

The results of clinical studies confirming the high efficacy and safety 

of latanoprosten bunoda 0.024% are also considered. Since 2017, it 

has been approved by the US Food and Drug Administration (FDA).

Keywords: open-angle glaucoma; intraocular pressure; latano-

prosten bunod; Visulta™
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Форми удосконалення якості
післядипломної освіти
інтернів-офтальмологів

Резюме. Основним напрямком вдосконалення процесу підвищення кваліфікації лікарів на етапі після-

дипломної освіти є поступове впровадження сучасних форм навчання. Інтернатура — перший крок до 

самостійної роботи лікаря, тому важливо саме з цього етапу направляти зусилля молодого фахівця до 

самовдосконалення. Традиційні методи навчання лікарів-інтернів у першу чергу спрямовані на отриман-

ня і поглиблення знань шляхом передачі інформації з подальшим втіленням у конкретних професійних діях 

з визнаними алгоритмами. Проте така методика навчання не сприяє розвитку самостійної пі знавальної 

діяльності молодих колег, хоча саме на цьому постулаті базується концепція дистанційного навчання як 

нової форми післядипломної освіти. У статті характеризується сучасна система підготовки інтернів-

офтальмологів. Обґрунтовується використання в навчальному процесі дистанційної форми навчання, 

клінічних розборів хворих, етапного тестового контролю, ситуаційних задач. Висловлюється побажан-

ня з поліпшення організації проведення інтернатури з офтальмології.
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Основним напрямком удосконалення процесу під-

вищення кваліфікації лікарів на етапі післядипломної 

освіти є поступове впровадження сучасних форм на-

вчання. Інтернатура — перший крок до самостійної 

роботи лікаря, тому важливо саме з цього етапу направ-

ляти зусилля молодого фахівця до самовдосконалення. 

Традиційні методи навчання лікарів-інтернів у першу 

чергу спрямовані на отримання і поглиблення знань 

шляхом передачі інформації з подальшим втіленням у 

конкретних професійних діях із визнаними алгоритма-

ми. Такий підхід цілком виправданий у зв’язку з пере-

ходом практичної медицини на надання медичної до-

помоги населенню відповідно до клінічних протоколів. 

Проте ця методика навчання не сприяє розвитку само-

стійної пі знавальної діяльності молодих колег, хоча саме 

на цьому постулаті базується концепція дистанційного 

навчання як нової форми післядипломної освіти. 

Дистанційне навчання при підготовці лікарів-інтер-

нів реалізується в специфічній системі, що базується на 

принципі самостійного навчання лікаря й інтерактивної 

взаємодії викладача і інтерна [2]. Сучасні комп’ютерні 

програми дозволяють забезпечити передачу знань і до-

ступ до різноманітної учбової інформації, а нові техно-

логії, такі як інтерактивні електронні навчальні посібни-

ки, мережа Інтернет, сприяють активнішому залученню 

інтернів до процесу навчання. Інтерактивні можливості 

систем доставки інформації дозволяють налагодити і 

стимулювати зворотний зв’язок, забезпечити діалог і по-

стійну підтримку, які неможливі у більшості традиційних 

систем навчання. Дистанційні освітні web-технології 

сприяють організації динамічного процесу навчання, за-

безпечують безперервний професійний розвиток [3, 5]. 

Можливим варіантом підготовки лікаря-інтерна може 

стати створення мультимедійної презентації потрібної 

тематики з використанням можливостей сучасного про-

грамного забезпечення. Текстовий документ лекції має 

бути забезпечений якісним ілюстративним матеріалом: 

таблицями, рисунками, схемами, алгоритмами діагнос-

тики і лікування, фотографіями та ін. Усе це дозволить 

інтернам у наочній формі краще засвоювати теоретич-

ний матеріал. Лекція з конкретної нозологічної форми 

включає визначення захворювання, епідеміологію, еті-

ологію, патогенез, класифікацію, клініку, ускладнен-

ня, методи діагностики (скарги, анамнез, лабораторні, 
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інструментальні та інші методи), лікування, тактику 

ведення, профілактику, прогнозування. Інтерн завжди 

матиме можливість вивчити матеріал як усієї лекції, так 

й окремого фрагмента. Впровадження в учбовий процес 

відеолекцій або мультимедійних презентацій із закадро-

вим озвучуванням має безперечні переваги перед тради-

ційною системою показу слайдів. Важливим моментом 

підготовки до практичного заняття є формування нави-

чок самостійної роботи і стимулювання творчого підходу 

до навчання. Цьому сприяє створення на базі кафедри 

комп’ютерних класів, які мають бути оснащені електро-

нними учбовими і методичними матеріалами: учбовими 

посібниками, розробленими співробітниками кафедри; 

мультимедійними презентаціями до занять з учбових 

планів; фото- і відеоматеріалами; тестовими завданнями 

як учбового, так і контролюючого типу; блоком тексто-

вих матеріалів у вигляді збірки наукових статей з актуаль-

них проблем спеціальності. З урахуванням можливостей 

сучасних комп’ютерних технологій однією з дистанцій-

них форм навчання може стати розробка і підтримка 

сайтів кафедри, які повинні забезпечувати живий зв’язок 

між викладачем та інтерном [2]. Природно, що оволодін-

ня практичними навичками вимагає традиційного очно-

го контакту з викладачем, але певні види теоретичної 

підготовки і вправ в ухваленні рішень можуть проходити 

в дистанційній формі [1]. На сьогодні для спілкування 

все частіше застосовуються сучасні комп’ютерні техно-

логії: аудіо-/відеоконференції, е-Learning (електронне 

навчання), online Learning (онлайн-навчання), інтернет-

конференції, інтернет-трансляції. Ці технології дозволя-

ють інтернам у режимі реального часу консультуватися з 

педагогами, де б вони не знаходилися, проходити тести, 

здавати заліки. Викладач заздалегідь попереджає ліка-

рів-інтернів про час спілкування в системі Zoom, фор-

мує групу. Обов’язковою умовою є наявність web-камери 

у кожного лікаря-інтерна, що дозволяє викладачеві не 

лише вислуховувати відповіді молодих колег, але і спо-

стерігати за ними, повністю унеможливлюючи користу-

вання іншими засобами зв’язку або прямі підказки сто-

ронніх [4, 6].

Необхідно підкреслити, що застосування сучасних 

комп’ютерних технологій навчання, відеотехніки може 

бути обґрунтованим і найуспішніше реалізованим тіль-

ки в комплексі з використанням друкарських носіїв ін-

формації у поєднанні з професійним педагогічним під-

ходом кожного співробітника кафедри. Слід зазначити, 

що поліпшення якості навчання лікарів-інтернів спря-

моване на вдосконалення у них практичних навичок, 

у тому числі з надання невідкладної допомоги, оволо-

діння сучасними медичними методиками, широке ви-

користання інформаційних технологій. Співробітники 

кафедри прагнуть формувати такий стиль викладання, 

суттю якого є активізація роботи того, хто навчається, 

розвиток клінічного мислення, мотивація необхід-

ності оволодіння практичними навичками, здатність 

самостійно приймати рішення, уміння формулювати 

діагноз, докладати дані щодо пацієнта під час клініч-

них обходів і консиліумів. На нашу думку, важливим є 

формування у лікарів-інтернів здатності до клінічного 

мислення, ухвалення рішення, правильної інтерпрета-

ції отриманих лабораторних та інструментальних даних. 

Навчання лікаря-інтерна обґрунтовувати і формулюва-

ти попередній діагноз, визначати напрями діагностич-

ного пошуку, проводити диференціальну діагностику 

і потім формулювати остаточний діагноз, призначати 

лікування і програму реабілітації — одне з основних за-

вдань викладання. Особлива увага приділялася умінню 

лікаря-інтерна, з дотриманням правил етики і деонто-

логії, пояснити отримані результати досліджень, знайти 

індивідуальний психологічний підхід до пацієнта.

Практичні заняття з клінічним розбором хворих є 

найбільш корисною формою практичної підготовки 

лікарів на сучасному етапі. Клінічні розбори хворих 

проводяться з метою розвитку клінічного мислення, 

уміння застосовувати свої знання на практиці, перевір-

ки й оцінки теоретичних знань. Клінічний розбір хво-

рого — одна з активних форм навчання, наближена до 

практичної діяльності лікаря, який повинен правиль-

но та своєчасно поставити діагноз, призначити адек-

ватну терапію. Клінічні розбори сприяють підготовці 

майбутніх фахівців, які набувають навички прийняття 

конкретного рішення в конкретній клінічній ситуації.

При проведенні практичних занять поєднують-

ся різні форми навчання: опитування за конкретни-

ми питаннями, перевірка вихідного та кінцевого рівня 

знань шляхом тестового та комп’ютерного контролю, 

розв’язування ситуаційних завдань, проведення клініч-

них і тематичних обходів, клінічні розбори історій хво-

роби у динаміці захворювання, розшифровка результатів 

клінічних, біохімічних, бактеріологічних, офтальмоло-

гічних досліджень. Важливе значення мають клінічні 

обходи хворих професором і доцентами, на яких роз-

глядаються теоретичні питання стосовно диференційної 

діагностики, лікування, профілактики очних хвороб. На 

клінічних обходах концентрується увага на складних у 

діагностичному відношенні випадках, на випадках з осо-

бливим перебігом захворювання і тактикою лікування. 

Особливу увагу необхідно приділяти вдоскона-

ленню знань з діагностики очних хвороб. По-перше, 

йдеться про закріплення отриманих раніше теоретич-

них знань, набуття навичок на такому рівні, який міг 

би бути основою для подальшої самостійної роботи. 

По-друге, у деяких лікарів-інтернів знання з того чи 

іншого питання недостатні, що вимагає планомірного, 

систематичного їх поповнення чи повторення. Само-

стійна позааудиторна робота інтернів включає роботу 

з літературою, підготовку реферативних доповідей, 

розв’язування ситуаційних задач, тестових завдань, ро-

боту з Інтернетом, участь у наукових дослідженнях. 

У системі післядипломної підготовки лікарів значне 

місце займає самостійна практична робота інтерна у по-

ліклініці в ролі лікаря-офтальмолога. Протягом циклу 

під контролем керівника інтерн бере участь у прийомі 

офтальмологічних хворих, проводить необхідні обсте-

ження, бере участь у встановленні попереднього діагно-

зу, його обґрунтуванні, надає необхідну офтальмологічну 

допомогу, оформляє відповідну медичну документацію, 

вивчає принципи профілактичної роботи і диспансери-

зації. Комплексний підхід, зміна форм навчальних ситу-

ацій і методів викладання сприяють формуванню чітко-
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го ритму поведінки лікаря при виникненні невідкладних 

станів. Такий підхід дає можливість молодому лікарю 

орієнтуватися в нестандартних ситуаціях, приймати пра-

вильне діагностичне та лікувально-тактичне рішення.

Засвоєння практичних навичок виконання опера-

тивних втручань — один із напрямків навчання в інтер-

натурі зі спеціальності «офтальмологія». Пропонується 

інтерну брати участь в операціях у ролі асистента. Для 

цього інтерн повинен добре орієнтуватися у клінічній 

анатомії ока, знати послідовність окремих етапів опе-

рації, можливі ускладнення та заходи з їх попереджен-

ня. У деяких випадках доручається інтерну виконувати 

окремі етапи операції. Останнє не є обов’язковим в 

системі підготовки, але, враховуючи досвід, доцільне. 

Керівник повинен підходити до вирішення цього пи-

тання індивідуально, враховуючи знання інтерна, його 

досвід і низку інших факторів.

Для визначення якості підготовки інтернів вико-

ристовується багатоступенева система оцінки їхніх 

знань: визначається ступінь опанування практични-

ми навичками; проводиться співбесіда з теоретичних 

питань, тестування за окремими темами; оцінюється 

вміння розв’язувати ситуаційні задачі; визначається 

якість реферування наукової літератури; враховується 

участь у науково-дослідній роботі кафедри. 

Висновки
1. Особливості навчання в інтернатурі диктують 

необхідність постійно відновлювати різноманітні фор-

ми і методи вищої медичної освіти для підвищення 

професійної компетенції інтернів, орієнтуватися на 

послідовне та систематичне наближення лікаря-інтер-

на до практичної діяльності на основі глибоких теоре-

тичних знань і максимального полегшення адаптації 

молодого спеціаліста на робочому місці.

2. Дистанційні освітні web-технології сприяють ор-

ганізації динамічного процесу навчання, забезпечують 

безперервний професійний розвиток.

3. Особово-орієнтований характер асинхронного 

навчання в режимі онлайн вимагає від інтернів актив-

ної участі в освітньому процесі і більшої відповідаль-

ності за власне навчання.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Forms to improve the quality of postgraduate training of ophthalmologists

Abstract. The main direction of improving the process of profes-

sional development of doctors at the stage of postgraduate training 

is the gradual introduction of modern forms of education. Intern-

ship is the first step to independent work of a doctor, so it is im-

portant from this stage to direct the efforts of a young specialist to 

self-improvement. Traditional methods of training interns are pri-

marily aimed at obtaining and deepening knowledge through the 

transfer of information with subsequent implementation in spe-

cific professional activities with recognized algorithms. However, 

this method of teaching does not contribute to the development 

of independent cognitive activity of young colleagues, although it 

is on this postulate the concept of distance learning is based as a 

new form of postgraduate education. The article characterizes the 

modern system of training of interns-ophthalmologists. The use of 

distance learning, clinical analysis of patients’ data, stage test con-

trol, situational tasks in the educational process is substantiated. 

Wishes are expressed to improve the organization of the internship 

in ophthalmology.

Keywords: distance learning; practical class; clinical examina-

tion; clinical round
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Факоемульсифікація катаракти
і прогресування

вікової макулярної дегенерації

Резюме. Актуальність. На даний час неможливо зробити остаточних висновків щодо того, чи є фа-

коемульсифікація катаракти (ФЕК) безпечною для людей з віковою макулярною дегенерацією (ВМД). 

Мета — проаналізувати можливий зв’язок ФЕК із виникненням та прогресуванням ВМД у ранньому 

та віддаленому післяопераційному періоді. Матеріали та методи. Під спостереженням знаходилися 86 

пацієнтів (93 ока), 37 чоловіків і 49 жінок віком від 60 до 82 років, які були прооперовані з приводу ФЕК 

(імплантація м’якої інтраокулярної лінзи на апараті Infiniti фірми Alcon, США). ВМД оцінювали за кла-

сифікацією Американської академії офтальмологів (AREDS, 2001). Пацієнтів обстежували через 1, 3, 

6, 12 і 18 місяців після операції. Для статистичної обробки отриманих даних використовували програ-

ми Statistica 10 (StatSoft, Inc., США) та MedCalc Statistical Software 18 (MedCalc Software bvba, Бельгія). 

Результати. У 69,9 % очей із катарактою була наявна ВМД: рання і проміжна стадії (категорія 2 і 3 

AREDS) були виявлені у 16,1 % випадків, пізня стадія (категорія 4.1 AREDS) — у 25,8 % і ексудативна 

форма (категорія 4.2 AREDS) — у 28,0 %. Гострота зору до ФЕК відповідала стадії ВМД — була гіршою 

при категорії 4 AREDS. Для оцінки прогресування ВМД був розроблений індекс прогресування (ІП
ВМД

), 

який характеризує середню швидкість змін клінічних проявів ВМД. Установлено, що у 12,9 % пацієнтів 

після ФЕК вперше встановлений діагноз ВМД; усього розвиток та прогресування ВМД після втручання 

відмічені у 33,3 % випадків (ІП
ВМД 

> 0). Пацієнти без прогресування ВМД були на 6 років молодшими за 

тих, які мали прогресування (р = 0,001). При ІП
ВМД 

= 0,100 ум.од. прогресування ВМД відбувалося на 

ранніх термінах (3 місяці), при ІП
ВМД 

= 0,033 ум.од. — на пізніх (12 і 18 місяців). Після операції ФЕК 

гострота зору вірогідно збільшувалася, що залежало від початкової стадії ВМД (гострота зору була 

гіршою при пізній стадії та при вологій ВМД — категорія 4 AREDS) та прогресування ВМД (гострота 

зору була гіршою при ІП
ВМД 

> 0, а у випадках прогресування — при ІП
ВМД 

= 0,033, тобто при пізньому 

прогресуванні). Висновки. Надана характеристика стадій ВМД та динамика гостроти зору після ФЕК 

дозволяє припустити наявність позитивного впливу ФЕК на прогресування ВМД.

Ключові слова: факоемульсифікація катаракти; вікова макулярна дегенерація; виникнення; прогре-

сування

Вступ
За даними систематичного огляду та метааналізу 

S.R. Flaxman et al. (2017) із залученням 288 досліджень 

(3 983 541 учасник) із 98 країн, серед населення Землі 

з помірним або тяжким порушенням зору в 2015 році 

було 216,6 млн осіб [1]. Серед основних причин фігу-

рують катаракта (52,6 млн) та вікова макулярна дегене-

рація (ВМД) — 8,4 млн. Серед причин сліпоти перше 

місце посідає катаракта — 12,6 млн осіб із 36,0 млн слі-

пих у всьому світі. Причому висока поширеність ВМД 

(> 14 % сліпоти) є особливістю країн із високим рівнем 

доходу. У 2014 році 8,7 % населення світу мали ВМД, а 

прогнозована кількість людей із ВМД у 2040 році буде 

становити близько 288 мільйонів [2].

На сьогодні переконливо доведено, що ультразву-

кова факоемульсифікація катаракти (ФЕК) є золотим 

стандартом відновлення зору [3]. Незважаючи на висо-

кі функціональні результати ФЕК, досі не з’ясований її 
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можливий вплив на розвиток або прогресування ВМД. 

Наприклад, за даними [4], ФЕК є фактором ризику 

ВМД, тоді як, згідно з даними [5], доказів негативного 

впливу ФЕК на ВМД немає.

Після видалення катаракти в пацієнтів із ВМД під-

тверджені поліпшення гостроти зору (ГЗ), відсутність 

значного прогресування захворювання і поліпшення 

якості життя [6]. За даними [7], пацієнти з катарактою 

і вологою ВМД можуть безпечно перенести операцію з 

видалення катаракти.

Отже, на даний час неможливо зробити остаточних 

висновків щодо того, є операція з видалення катарак-

ти корисною чи шкідливою для людей із ВМД. Хоча 

операція забезпечує короткочасне (шість місяців) по-

ліпшення гостроти зору в очах із ВМД порівняно з від-

сутністю операції, неясно, як вона впливає на віддалені 

результати [8].

Мета дослідження — проаналізувати можливий 

зв’язок ФЕК із виникненням та прогресуванням ВМД 

у ранньому та віддаленому післяопераційному періоді.

Матеріали та методи
Під спостереженням знаходилися 86 пацієнтів (93 

ока), 37 чоловіків і 49 жінок віком від 60 до 82 років, які 

були прооперовані з приводу ФЕК. У 33 очах (36,5 %) 

катаракта була початковою, у 46 (49,5 %) — незрілою і в 

14 (15,0 %) — зрілою. Для оцінки ВМД використовува-

ли класифікацію, розроблену Американською академі-

єю офтальмологів (AREDS, 2001) [9].

Пацієнтам у динаміці спостереження (до операції та 

через 1, 3, 6, 12 і 18 місяців після операції) виконували 

візометрію, рефрактометрію, тонометрію, дослідження 

полів зору на комп’ютерному периметрі, дослідження 

сприйняття кольорів, офтальмоскопію (пряма, біноку-

лярна, за допомогою безконтактних лінз +90 dpt і лін-

зи Гольдмана), оптичну когерентну томографію (Carl 

Zeiss Stratus OCT); за необхідності — флуоресцентну 

ангіографію. При недостатній прозорості оптичних се-

редовищ виконували А- і В-сканування.

Максимальна гострота зору з корекцією до вико-

нання хірургічного втручання (ГЗ
0
) була 0,4–0,5 на 15 

очах (16,1 %), 0,1–0,3 — на 61 оці (65,6 %) і від світ-

ловідчуття з правильною проєкцією світла — до 0,09 

на 17 очах (18,3 %). На 25 очах (26,9 %) визначалося 

порушення полів зору, що було пов’язане з розвине-

ною ВМД. Рівень внутрішньоочного тиску становив 

21,5 ± 1,8 мм рт.ст.

Усім пацієнтам була виконана ФЕК з імплантацією 

м’якої інтраокулярної лінзи на апараті Infiniti фірми 

Alcon (США). Операції проводилися одним хірургом, 

із використанням однакової методики (рогівковий 

розріз 2,65 мм; вакуум 280 ± 20 мм рт.ст.; аспірація 

40 ± 10 мл/хв, висота бутиля 75 ± 20 см). Вплив па-

раметрів ФЕК, наявності операційних та післяопера-

ційних ускладнень на стан ока та прогресування ВМД 

оцінювали за оригінальною шкалою оцінки прогресу-

вання вікової макулярної дегенерації після хірургіч-

ного лікування катаракти (25БШ), що наведене в на-

ших попередніх публікаціях [10, 11]. Факторами, що 

сприяли пошкодженню ока після ФЕК, були щільність 

ядра кришталика за Buratto, тривалість операції, обсяг 

іригаційної рідини, показник кумулятивної розсіяної 

енергії (середня потужність і експозиція лінійного уль-

тразвуку й середня торсіонна амплітуда й торсіонний 

час), вираженість післяопераційної запальної реакції. 

Оцінка 2–5 балів свідчила про низький ризик прогре-

сування ВМД, 6–10 балів — про помірний, 11–15 — се-

редній, 16–20 — високий, 21–25 балів — про дуже ви-

сокий ризик [11].

Статистичний аналіз за тестами Колмогоро-

ва — Смирнова і хі-квадрат свідчив, що всі змінні 

мали характер розподілу, відмінний від нормального 

(p < 0,05), у зв’язку з чим для їх описової статистики 

використовували медіану (Me), перший і третій квар-

тилі (Q1; Q3). Для порівняння двох незалежних ви-

бірок застосовано ранговий критерій Манна — Уїтні 

(U). Три і більше вибірок незалежних змінних оціню-

вали за допомогою рангового дисперсійного аналізу 

Краскела — Уолліса (H). Відмінності між множин-

ними повторними вимірами оцінювали за критерієм 

Фрідмана (χ2

r
), а ступінь узгодженості даних, що скла-

дають ці виміри, — за критерієм конкордації Кен-

далла (W
K
). Для порівняння міжгрупових розподілів 

частотних характеристик категоріальних змінних ви-

Таблиця 1. Характеристика пацієнтів по стадіям ВМД за віком, статтю, гостротою зору до операції (ГЗ0)
та балом за 25БШ

Групи Вік, роки
Стать, n (%)

ГЗ
0

Бал за 25БШ
Ж Ч

Контрольна, n = 16 66,0 (62,0; 71,5) 11 (68,75) 5 (31,25) 0,30 (0,30; 0,40) 5,5 (4,0; 6,0)

1-ша, n = 12 72,0 (68,0; 76,0) 7 (58,33) 5 (41,67) 0,40 (0,30; 0,40) 9,0 (9,0; 10,0)

2-га, n = 5 76,0 (73,8; 81,0) 2 (40,00) 3 (60,00) 0,30 (0,20; 0,32) 12,0 (11,5; 14,0)

3-тя, n = 10 74,5 (67,0; 77,0) 6 (60,00) 4 (40,00) 0,15 (0,10; 0,20) 15,0 (13,0; 16,0)

4-та, n = 24 74,5 (70,0; 79,0) 14 (58,33) 10 (41,67) 0,10 (0,00; 0,20) 18,0 (16,5; 19,0)

5-та, n = 26 69,0 (64,0; 74,0) 16 (61,54) 10 (38,46) 0,10 (0,00; 0,10) 21,5 (18,0; 22,0)

Порівняння між групами Н = 13,94; р = 0,016 χ2 = 1,41; p = 0,923 Н = 59,08; p < 0,001 Н = 75,58; p < 0,001

Примітки: формат подання для кількісних показників Me (Q1; Q3), для номінального показника n — %; H — 
критерій Краскела — Уолліса; χ2 — критерій Пірсона; р — вірогідність відмінностей між групами (прийма-
ється при р < 0,05).
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користовували непараметричний критерій хі-квадрат 

Пірсона (χ2) в модифікації Єйтса і двосторонній точ-

ний метод Фішера. Для статистичної обробки отри-

маних даних використовували програми Statistica 10 

(StatSoft, Inc., США) та MedCalc Statistical Software 18 

(MedCalc Software bvba, Бельгія).

Результати та обговорення
Під час проведення операції на одному оці (1,1 %) 

мав місце розрив задньої капсули, що призвело до імп-

лантації інтраокулярної лінзи на дублікатури капсули. 

На 8 очах (8,6 %) розвинулися запальні ускладнення: 

на 6 очах (6,4 %) вони виявлялися у вигляді опалесцен-

ції передньої камери ока й не потребували додаткового 

лікування; на 1 оці (1,1 %) вони проявилися у вигляді 

іридоцикліту. Цьому пацієнту додатково була призна-

чена протизапальна терапія тривалістю 5 діб.

Розподіл пацієнтів по групах був проведений від-

повідно до наявності певної стадії ВМД за AREDS до 

операції (табл. 1).

На 28 очах (30,1 %) ВМД була відсутня (категорія 

1 AREDS), діаметр твердих друз < 63 мікрон. У решти 

65 очей (69,9 %) була наявна ВМД. На 5 очах (5,4 %) 

відзначалася рання стадія ВМД (категорія 2 AREDS, 

2-га група), діаметр друз від 63 до 124 мікрон або зміни 

ретинального пігментного епітелію. На 10 очах (10,7 %) 

була наявна проміжна стадія ВМД (категорія 3 AREDS, 

3-тя група) — безліч м’яких друз, або одна зливна друза 

(діаметр 125 мікрон), або географічна атрофія, що не 

зачіпає центральної ямки. На 24  очах(25,8 %) була на-

явна пізня стадія ВМД (категорія 4.1 AREDS, 4-та гру-

па) — географічна атрофія в ділянці центральної ямки. 

Волога (ексудативна) форма (категорія 4.2 AREDS, 

5-та група) — неоваскулярна макулопатія, відзначалася 

на 26 очах (28,0 %).

Серед очей без ВМД (категорія 1 AREDS; n = 28) 

у процесі спостереження були виділені дві групи: у 16 

випадках (17,2 %) прогресування ВМД протягом 18 мі-

сяців відмічене не було. Це обґрунтувало необхідність 

їх окремого виділення як контрольної групи, оскіль-

ки, очевидно, патологічних процесів, що призводили 

до ВМД, у них не було як до операції ФЕК, так і піс-

ля неї. У 12 інших випадках у процесі спостереження 

було відмічене прогресування, і через 18 місяців спо-

стереження вони мали ВМД (категорію 3 AREDS). Ці 

випадки були відокремлені у 1-шу групу, у якій ВМД 

після операції ФЕК була виявлена вперше (12,9 %). З 

іншого боку, можна було стверджувати, що в нашому 

дослідженні за відсутності ВМД до операції (28 очей) 

вона розвинулася у 42,9 % випадків (12 очей) протягом 

18 місяців після операції.

Як випливає з даних табл. 1, медіана віку паці-

єнтів контрольної групи становила 66,0 року (62,0; 

71,5), вони були молодшими за інших (за критерієм 

Краскела — Уолліса, р = 0,016). Це вказує на те, що 

вік має значення для розвитку ВМД. Проведення пар-

них порівнянь за ранговим критерієм Манна — Уїтні 

(рис. 1) показало, що різниці віку були вірогідні при 

порівнянні контрольної групи з другою і четвертою 

(p < 0,05).

За гендерним розподілом різниці між групами ви-

явлено не було (за критерієм χ2 р = 0,923). ГЗ
0
 мала чіт-

ку тенденцію (р < 0,001) до зменшення відповідно до 

прогресування ВМД (рис. 2).

Бал за 25БШ, який характеризував ризик післяопе-

раційного прогресування ВМД [10], чітко збільшував-

ся по групах — від 5,5 бала у контрольній до 21,5 бала в 

5-й групі (рис. 3; р < 0,001).

Для інтегральної оцінки прогресування ВМД в піс-

ляопераційному періоді було розроблено оригінальний 

індекс прогресування ВМД (ІП
ВМД

), який характеризує 

середню швидкість зміни клінічних проявів ВМД від 

доопераційного стану (ВМД
0
) до кінця періоду спосте-

реження (ВМД
18

).

Формула для розрахунку ІП
ВМД

 (ум.од.):

ІП
ВМД 

= ((ВМД
1 
– ВМД

0
)/t

1
) + (ВМД

3 
– ВМД

1
)/t

2
 +

+ (ВМД
6 
– ВМД

3
)/t

3 
+ (ВМД

12
 – ВМД

6
)/t

4
 + (1)

+ (ВМД
12

 – ВМД1
8
)/t

5
)/n,

де ВМД
0
, ВМД

1
, ВМД

3
, ВМД

6
, ВМД

12
, ВМД

18
 — зна-

чення ВМД за шкалою AREDS (у нашому дослідженні 

відповідало номеру групи — від 1 до 5) до операції ФЕК 

та через 1, 3, 6, 12 і 18 місяців відповідно; t
1
, t

2
, t

3
, t

4
, t

5
 — 

тривалість періодів у місяцях між визначенням ВМД: 

t
1 

= 1, t
2 

= 2, t
3 

= 3, t
4 

= 6, t
5 

= 6; n — кількість часових 

періодів, залучених до розрахунку: n = 5.

Рисунок 1. Вік пацієнтів по групах

Примітки: * — міжгрупові відмінності з показника-
ми контрольної групи при парних порівняннях за 
критерієм Манна — Уїтні вірогідні (р < 0,05); тут і в 
рис. 2, 3: КГ — контрольна група.

Рисунок 2. Гострота зору до операції (ГЗ
0
) 

по групах

Примітка: * — міжгрупові відмінності з показниками 
контрольної групи при парних порівняннях за кри-
терієм Манна — Уїтні вірогідні (р < 0,05).
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Використання формули (1) засвідчило (рис. 4), що 

за результатами даного дослідження ІП
ВМД

 у 62 випад-

ках (66,7 %) дорівнював нулю, що вказувало на відсут-

ність прогресування ВМД.

У 31 випадку (33,3 %) прогресування ВМД було 

наявне. При цьому ІП
ВМД

 дорівнював максимальному 

значенню (0,100 ум.од.) у 8 випадках (8,6 %), прогресу-

вання було відмічене через 3 місяці, тобто на ранньому 

терміні спостереження. ІП
ВМД

 становив 0,067 ум.од. у 

12 випадках (12,9 %), що було відмічене на очах з упер-

ше виявленим ВМД. В 11 випадках (11,8 %) ІП
ВМД

 ста-

новив 0,033 ум.од., прогресування ВМД було відмічене 

через 12 (n = 9) або 18 (n = 2) місяців, тобто на пізніх 

термінах спостереження. Отже, показник ІП
ВМД

 вказу-

вав на наявність або відсутність прогресування ВМД 

протягом спостереження, а його величина мала відно-

шення до особливостей такого прогресування.

Випадків із пізнім або раннім прогресуванням ВМД 

(ІП
ВМД 

= 0,033 та ІП
ВМД 

= 0,100) було 19 (20,4 %), причо-

му переважали випадки з пізнім прогресуванням ВМД 

(1,4 : 1).

Розподіл кількості клінічних випадків за наявністю 

або відсутністю прогресування ВМД у 2, 3 і 4-й групах 

(табл. 2) суттєво не відрізнявся (p > 0,65). Необхідно за-

значити, що всі випадки контрольної та 5-ї груп мали ну-

льове значення ІП
ВМД

 (в контрольній групі прогресуван-

ня не було, а в 5-й групі прогресувати вже не було куди), 

а в 1-й групі для всіх випадків ІП
ВМД

 був більшим за 0, 

оскільки в цю групу були віднесені випадки з уперше ви-

явленою ВМД. Отже, дані цих груп у табл. 2 не наведені.

Треба також відзначити, що при наявності ВМД до 

операції (2-га, 3-тя і 4-та групи, n = 39) протягом 18 

місяців після операції було відмічене  прогресування в 

48,7 % (n = 19).

Рисунок 3. Оцінка ризику прогресування ВМД 
за 25БШ по групах

Примітка: * — міжгрупові відмінності з показниками 
контрольної групи при парних порівняннях за кри-
терієм Манна — Уїтні вірогідні (р < 0,05).
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Рисунок 4. Розподіл клінічних випадків (%) 
за розрахованим індексом прогресування ВМД

Примітка: цифрами над стовпчиками вказана кіль-
кість очей (n).
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Таблиця 2. Розподіл очей з наявністю (ІПВМД > 0) або відсутністю (ІПВМД = 0) прогресування ВМД, n (%)

Групи ІП
ВМД 

= 0 ІП
ВМД 

> 0 р
(Fet)

2-га, n = 5 3 (60,0) 2 (40,0) P = 1,000

3-тя, n = 10 4 (40,0) 6 (60,0) P = 0,656

4-та, n = 24 13 (54,2) 11 (45,8) P = 0,773

Разом, n = 39
20 (51,3) 19 (48,7)

χ2 = 0,742; р = 0,690

Примітки: р
(Fet)

 — значущість різниці за точним методом Фішера; χ2 — критерій Пірсона.

Таблиця 3. Показники за наявністю або відсутністю прогресування ВМД

Показники ІПВМД = 0 ІПВМД > 0 Порівняння

Вік, роки 69,0 (64,0; 75,0) 75 (71; 78) U = 564; p = 0,001

Стать
Ж 40 (64,52 %) 16 (51,61 %)

χ2 = 1,443; p = 0,231
Ч 22 (35,48 %) 15 (48,39 %)

ГЗ0 0,20 (0,10; 0,30) 0,20 (0,10; 0,30) U = 935; p = 0,835

Бал за 25БШ 17,0 (7,0; 21,0) 14,0 (10,0; 18,0) U = 804; p = 0,202

Примітки: U — критерій Манна — Уїтні для парних порівнянь; χ2 — критерій хі-квадрат Пірсона; р — вірогід-
ність відмінностей між групами (приймається при р < 0,05).
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Порівняльний аналіз клінічних випадків за наяв-

ністю або відсутністю прогресування ВМД наданий у 

табл. 3. При відсутності прогресування (ІП
ВМД 

= 0) від-

мічений вірогідно менший вік пацієнтів — на 6 років 

(р = 0,001), тоді як стать, ГЗ
0
 та бал за 25БШ статистич-

но значущої різниці не мали (p > 0,2).

При дослідженні ГЗ у динаміці спостереження вста-

новлено, що за відсутності прогресії ВМД (табл. 4) у 

всіх групах загальною тенденцією було суттєве покра-

щення зору (p < 0,05). Так, у контрольній групі медіана 

ГЗ з 0,3 до операції збільшилася до 0,8 (p < 0,001), а у 2, 

3 і 4-й групах — із 0,2–0,3 до 0,6–0,75 (p < 0,05). Мен-

шою мірою покращення було виражено у 5-й групі — з 

0,1 до 0,4 (p < 0,001). Міжгрупові порівняння за термі-

нами спостереження показали найменші показники ГЗ 

саме у 5-й групі (за всіма строками p < 0,001).

Досить високі показники критерію конкордації 

(W
K
) Кендалла у 2, 3 та 4-й групах (0,763–0,833) вка-

зували на високий ступінь узгодженості динаміки по-

вторних вимірів показника ГЗ у групі, тобто на чітку 

відповідність динаміки ГЗ в окремих випадках загаль-

ній тенденції.

Дослідження динаміки ГЗ за наявністю прогресу-

вання ВМД (табл. 5) також показало поліпшення зору, 

але воно було виражене меншою мірою, ніж при від-

сутності прогресування ВМД. Так, у 1-й групі медіана 

Таблиця 4. Динаміка ГЗ по групах за відсутністю прогресування ВМД (ІП
ВМД 

= 0)

Групи ГЗ
0

ГЗ
1

ГЗ
3

ГЗ
6

ГЗ
12

ГЗ
18

Контроль,
n = 16

0,30 (0,30; 
0,40)

0,80 (0,80; 
0,90)

0,80 (0,80; 
0,90)

0,80 (0,80; 
0,90)

0,80 (0,80; 
0,90)

0,80 (0,80; 
0,90)

χ2
r = 56,23; p < 0,001; W

K 
= 0,703

2-га, n = 3

0,30
(0,30; 0,35)

0,70
(0,70; 0,75)

0,70
(0,70; 0,75)

0,70
(0,70; 0,75)

0,70
(0,70; 0,70)

0,70
(0,70; 0,70)

χ2
r = 12,50; p = 0,028; W

K 
= 0,833

3-тя, n = 4

0,20
(0,15; 0,20)

0,75
(0,65; 0,85)

0,75
(0,60; 0,85)

0,80
(0,60; 0,90)

0,75
(0,60; 0,80)

0,75
(0,60; 0,80)

χ2
r = 15,26; p = 0,009; W

K 
= 0,763

4-та, n = 13

0,20
(0,10; 0,20)

0,70
(0,60; 0,70)

0,70
(0,60; 0,70)

0,70
(0,60; 0,70)

0,70
(0,60; 0,70)

0,60
(0,60; 0,70)

χ2
r = 48,67; p < 0,001; W

K 
= 0,763

5-та, n = 26

0,10
(0,00; 0,10)

0,45
(0,40; 0,60)

0,50
(0,40; 0,60)

0,50
(0,40; 0,50)

0,47
(0,10; 0,50)

0,40
(0,00; 0,50)

χ2
r = 36,09; p < 0,001; W

K 
= 0,591

Н = 41,85;
p < 0,001

Н = 45,33; 
p < 0,001

Н = 44,01; 
p < 0,001

Н = 45,66; 
p < 0,001

Н = 48,87; 
p < 0,001

Н = 49,40; 
p < 0,001

Примітки: χ2
r — критерій Фрідмана для повторних вимірювань для внутрішньогрупових порівнянь; Н — кри-

терій Краскела — Уолліса для множинних міжгрупових порівнянь; W
K
 — коефіцієнт конкордації Кендалла; 

р — вірогідність відмінностей між групами (приймається при р < 0,05).

Таблиця 5. Динаміка ГЗ по групах за наявністю прогресування ВМД (ІП
ВМД 

> 0)

Групи ГЗ
0

ГЗ
1

ГЗ
3

ГЗ
6

ГЗ
12

ГЗ
18

1-ша, n = 12

0,40
(0,30; 0,40)

0,75
(0,65; 0,80)

0,75
(0,65; 0,80)

0,70
(0,65; 0,80)

0,60
(0,70; 0,70)

0,60
(0,60; 0,70)

χ2
r = 41,18; p < 0,001; W

K 
= 0,686

2-га, n = 2

0,20
(0,20; 0,25)

0,65
(0,50; 0,85)

0,50
(0,20; 0,80)

0,50
(0,20; 0,80)

0,50
(0,20; 0,80)

0,45
(0,20; 0,70)

χ2
r = 6,50; p = 0,040; W

K 
= 0,650

3-тя, n = 6

0,10
(0,10; 0,20)

0,55
(0,50; 0,70)

0,55
(0,50; 0,70)

0,55
(0,50; 0,70)

0,50
(0,30; 0,60)

0,40
(0,10; 0,40)

χ2
r = 23,65; p = 0,009; W

K 
= 0,788

4-та, n = 11

0,00
(0,00; 0,10)

0,50
(0,40; 0,70)

0,50
(0,40; 0,70)

0,40
(0,40; 0,60)

0,30
(0,10; 0,40)

0,30
(0,00; 0,40)

χ2
r = 45,41; p < 0,001; W

K 
= 0,826

Н = 25,39; 
р < 0,001

Н = 10,47; 
p = 0,015

Н = 11,11; 
p = 0,011

Н = 12,16; 
p = 0,007

Н = 14,55; 
p = 0,002

Н = 13,29; 
p = 0,004

Примітки: χ2
r — критерій Фрідмана для повторних вимірювань для внутрішньогрупових порівнянь; Н — кри-

терій Краскела — Уолліса для множинних міжгрупових порівнянь; W
K
 — коефіцієнт конкордації Кендалла; 

р — вірогідність відмінностей між групами (приймається при р < 0,05).
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ГЗ з 0,4 до операції збільшилася до 0,6 (p < 0,001), тоді 

як у 2, 3 і 4-й групах — з 0,0–0,2 до 0,3–0,45 (p < 0,05). 

Найгірша ситуація була відмічена у 4-й групі, де ГЗ 

до операції була найнижчою, а покращення зору піс-

ля операції — найменшим (p < 0,05). Також необхідно 

зазначити, що у випадках з прогресуванням ВМД ГЗ, 

яка збільшувалася у ранні терміни після операції (1–3 

місяці), згодом зменшувалася, що відбивало розвиток 

патологічного процесу в макулі.

Як вже було відмічено, значення ІП
ВМД

 0,033 ум.од. 

було притаманним клінічним випадкам із пізнім про-

гресуванням (після 12 місяців), а ІП
ВМД

 0,100 ум.од. — 

клінічним випадкам із раннім прогресуванням (через 3 

місяці). Значення ІП
ВМД

, що дорівнювало 0,067 ум.од., 

було притаманним випадкам з уперше виявленим ВМД 

після операції ФЕК. Аналіз ГЗ у такому розрізі подано 

в табл. 6.

Клінічні випадки з пізнім прогресуванням ВМД 

(ІП
ВМД 

= 0,033) характеризувалися суттєвим покра-

щенням зору на ранніх термінах спостереження і його 

погіршенням починаючи з 12 місяців (p < 0,001), тобто 

відповідно до прогресування ВМД. Клінічні випадки з 

раннім прогресуванням ВМД (ІП
ВМД 

= 0,100) характе-

ризувалися гіршими показниками ГЗ як на ранніх, так 

і на пізніх термінах спостереження (p < 0,005). Висо-

кі показники критерію конкордації Кендалла (W
K
) у 

групах з раннім та пізнім прогресуванням вказували на 

відповідність окремих випадків загальній тенденції.

У цілому протягом спостереження група очей з піз-

нім прогресуванням ВМД мала кращу ГЗ, але згідно з 

прогресуванням ВМД зір у таких пацієнтів погіршу-

вався. Група з раннім прогресуванням мала гірше від-

новлення зору після операції ФЕК, але показники ГЗ 

були більш стабільними.

Кращою ситуацією серед випадків з прогресу-

ванням ВМД можна вважати вперше виявлену ВМД 

(ІП
ВМД

 = 0,067 ум.од.), що, на нашу думку, можна по-

яснити меншим пошкоджуючим впливом під час опе-

рації (медіана бала за 25БШ у цих випадках становила 

9,0, табл. 1) та збереженням структури та функції сіт-

ківки.

У плані обговорення отриманих результатів можна 

зазначити, що у наших дослідженнях катаракта зустрі-

чалася частіше в жінок, яких було у 2,2 раза більше, ніж 

чоловіків (табл. 1), що узгоджувалося з даними [1]. Але 

наші подальші дослідження показали, що стать паці-

єнтів не мала зв’язку з прогресуванням ВМД після опе-

рації ФЕК.

У багатьох дослідженнях установлений зв’язок 

ВМД із віком. Так, у США очікується подвоєння ви-

падків ВМД до 2050 року, коли воно досягне 17,8 міль-

йона серед пацієнтів у віці 50 років і старше [12]. Також 

показано, що рання ВМД була позитивно пов’язана з 

більш старшим віком [13]. У нашому дослідженні паці-

єнти з відсутністю ВМД (категорія 1 AREDS) були ві-

рогідно молодшими за пацієнтів з ВМД (табл. 1), але, 

враховуючи відносно невелику кількість спостережень 

і вікову однорідність пацієнтів з ВМД, стверджувати 

про вплив віку на її наявність неможливо. На нашу 

думку, більш цікавим було встановлення зв’язку віку з 

прогресуванням ВМД: за його відсутності (ІП
ВМД 

= 0) 

пацієнти були на 6 років молодшими (табл. 3). Отже, 

прогресування ВМД після операції ФЕК було позитив-

но пов’язане з віком.

Також встановленим є факт, що видалення ката-

ракти покращує зір у пацієнтів із ВМД [7, 14]. При 

цьому, на думку [8], ФЕК вірогідно забезпечує корот-

кочасне (протягом до шести місяців) поліпшення ГЗ 

зору в очах із ВМД, але неясно, чи впливає операція на 

більш віддалені результати. У наших дослідженнях зір 

після операції ФЕК покращувався у всіх випадках, що 

найважливіше — при всіх стадіях ВМД, але найкращі 

результати були досягнуті у більш молодих пацієнтів 

(категорія 1 AREDS, контрольна група). Загалом про-

стежувався чіткій зв’язок між покращенням зору та 

наявністю ВМД на початку дослідження (чим вища 

була стадія за AREDS, тим результати були гіршими), а 

також прогресуванням ВМД удинаміці спостереження 

(при прогресуванні результаті гірші, особливо при ран-

ньому прогресуванні — через 3 місяці після операції).

За даними великомасштабного корейського дослі-

дження (17 987 осіб у віці більше ніж 40 років) [15], не 

Таблиця 6. Динаміка гостроти зору по групах за наявністю прогресування ВМД

ІП
ВМД

ГЗ
0

ГЗ
1

ГЗ
3

ГЗ
6

ГЗ
12

ГЗ
18

0,033, 
n = 11

0,10
(0,10; 0,20)

0,60
(0,50; 0,70)

0,60
(0,50; 0,70)

0,60
(0,50; 0,70)

0,50
(0,10; 0,60)

0,40
(0,00; 0,50)

χ2

r 
= 44,90; p < 0,001; W

K 
= 0,816

0,067, 
n = 12

0,30
(0,30; 0,40)

0,75
(0,65; 0,80)

0,70
(0,65; 0,80)

0,70
(0,65; 0,80)

0,70
(0,60; 0,70)

0,60
(0,60; 0,70)

χ2

r 
= 41,18; p < 0,001; W

K 
= 0,686

0,100,
n = 8

0,00
(0,00; 0,10)

0,50
(0,50; 0,55)

0,45
(0,40; 0,55)

0,40
(0,30; 0,45)

0,35
(0,25; 0,40)

0,35
(0,25; 0,40)

χ2

r 
= 30,97; p < 0,001; W

K 
= 0,774

Н = 22,58; 
р < 0,001

Н = 10,74; 
p = 0,005

Н = 13,18; 
p = 0,001

Н = 15,27; 
р < 0,001

Н = 12,82; 
p = 0,002

Н = 11,85; 
p = 0,003

Примітки: χ2
r
 — критерій Фрідмана для повторних вимірювань для внутрішньогрупових порівнянь; Н — кри-

терій Краскела — Уолліса для множинних міжгрупових порівнянь; W
K
 — коефіцієнт конкордації Кендалла; 

р — вірогідність відмінностей між групами (приймається при р < 0,05).
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було виявлено зв’язку між попередньою операцією з 

видалення катаракти та підвищеним ризиком розвитку 

ранньої або пізньої ВМД. Нашими дослідженнями по-

казані особливості прогресування ВМД після операції 

ФЕК: при наявності ВМД до операції (2-га, 3-тя і 4-та 

групи, n = 39) протягом 18 місяців після операції було 

відмічене прогресування у 48,7 % випадків (n = 19). 

При відсутності ВМД до операції (таких випадків в 

нашому дослідженні було 28) після операції протя-

гом 18 місяців її розвиток був відмічений у 12 випад-

ках (42,8 %). Отже, результати даного дослідження не 

дозволяють доказово встановити вплив наявності або 

стадії ВМД до операції на її розвиток або прогресуван-

ня після ФЕК.

Порівняння отриманих даних з існуючими вказує 

на дещо більше прогресування ВМД після операції 

ФЕК  порівняно із середньостатистичними даними 

щодо щорічного прогресування захворювання [12, 13, 

15]. Так, за даними [4], тільки 26 % пацієнтів із катарак-

тою показали первинний розвиток ВМД протягом двох 

років спостереження.

За даними [15], саме збільшення віку більше, ніж 

інші фактори, у тому числі операції з видалення ка-

таракти, є прогностичним фактором ризику розвитку 

ВМД. Це положення знайшло своє підтвердження і в 

нашому дослідженні: пацієнти, які не мали прогресу-

вання ВМД після видалення катаракти, були на 6 років 

молодшими. З іншого боку, бал за 25БШ, який харак-

теризував вплив операційних факторів (щільність ядра 

кришталика, тривалість операції, обсяг іригаційної 

рідини, показник кумулятивної розсіяної енергії, ви-

раженість післяопераційної запальної реакції) на стан 

ока та прогресування ВМД за умов її прогресування та 

без такої вірогідно не відрізнявся (табл. 3), що узгоджу-

валося з даними літератури [15].

За даними [16], частота неоваскулярної ВМД серед 

пацієнтів, які перенесли катаракту, більше ніж удвічі пе-

ревищувала частоту у групі порівняння (1,60 проти 0,64 

на 1000 людино-років; р < 0,001). Щодо когорти порів-

няння скоригований коефіцієнт ризику для неоваску-

лярної ВМД протягом 5-річного спостереження стано-

вив 2,68 (95% ДІ 1,55–4,66) для пацієнтів, які перенесли 

операцію з видалення катаракти. У наших дослідженнях 

на 11 очах (11,8 %) було відмічене прогресування до цієї 

стадії ВМД, а загальна частка очей із ВМД у стадії нео-

васкулярної макулопатії на кінець спостереження ста-

новила 39,8 %, що підтверджувало більший патогенний 

вплив ФЕК при пізній та ексудативній ВМД.

Висновки
1. Встановлено, що в 69,9 % очей із катарактою 

була наявна ВМД. Рання і проміжна стадії (категорія 2 і 

3 AREDS) були виявлені в 16,1 % випадків, пізня стадія 

(категорія 4.1 AREDS) — у 25,8 % і ексудативна форма 

(категорія 4.2 AREDS) — у 28,0 %. ГЗ до операції ФЕК 

відповідала стадії ВМД — була гіршою в очах із ВМД 

категорії 4 AREDS.

2. Для оцінки прогресування ВМД після операції 

ФЕК було розроблено оригінальний індекс (ІП
ВМД

), 

який характеризує середню швидкість змін клінічних 

проявів ВМД. Прогресування ВМД протягом 18 міся-

ців (ІП
ВМД 

> 0) було відмічене у 33,3 % випадків, у тому 

числі у 12,9 % розвиток ВМД спостерігався вперше.

3. З прогресуванням ВМД після операції ФЕК мав 

зв’язок вік пацієнтів (пацієнти без прогресування ВМД 

були на 6 років молодшими за тих, які прогресування 

мали; р = 0,001).

4. Показник ІП
ВМД

 характеризував прогресування 

ВМД протягом спостереження: при ІП
ВМД 

= 0,100 ум.од. 

прогресування ВМД відбувалося на ранніх термінах 

(3 місяці), при ІП
ВМД 

= 0,033 ум.од. — на пізніх (12 і 

18 місяців).

5. Після операції ФЕК ГЗ вірогідно збільшувалася, 

що залежало від початкової стадії ВМД (ГЗ була гіршою 

при пізній стадії та при ексудативній ВМД — AREDS 4) 

та прогресування ВМД (ГЗ була гіршою при ІП
ВМД

 > 0, 

а серед випадків прогресування — при ІП
ВМД

 = 0,033, 

тобто при пізньому прогресуванні).

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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The relation of phacoemulsification and progression
of age-related macular degeneration

Abstract. Background. It is currently impossible to draw definitive 

conclusions whether phacoemulsification (PhE) is safe for people 

with age-related macular degeneration (ARMD). It is not clear 

if PhE causes the progression of ARMD and affects visual acuity 

(VA). The purpose was to analyze the possible association of PhE 

with ARMD progression in the early and late (up to 18 months 

after surgery) period. Materials and methods. The study included 

86 patients (93 eyes), 37 men and 49 women aged 60 to 82 years, 

who were operated for PhE (implantation of soft intraocular lens 

on the camera Infiniti, “Alcon”, USA). ARMD was assessed based 

on the classification of the American Academy of Ophthalmolo-

gists (AREDS, 2001). Patients were examined 1, 3, 6, 12 and 18 

months after surgery. For statistical processing of obtained data, 

Statistica 10 (StatSoft, Inc., USA) and MedCalc Statistical Soft-

ware 18 (MedCalc Software bvba, Belgium) were used. Results. 
In 69.9 % of eyes with cataract, ARMD was registered: early and 

midstage (AREDS 2 and 3) was diagnosed in 16.1 % of cases, late 

stage (AREDS 4.1) — in 25.8 %, and exudative (AREDS 4.2) — in 

28.0 %. VA before surgery was consistent with the stage of ARMD 

and was worse in AREDS 4. To evaluate the progression of ARMD, 

the index of progression (IP) was developed characterizing the aver-

age rate of ARMD clinical manifestations change. The progression 

of ARMD within 18 months (IP > 0) after the PhE was observed in 

33.3 % of cases, including 12.9 % of first determined ARMD. Pa-

tients without ARMD progression were 6 years younger than those 

that had progression (p = 0.001). When IP = 0.100, the disorder 

progressed at the early stages (3 months); when IP = 0.033, in the 

later period (12 and 18 months). After surgery, VA was significantly 

increased, which depended on the initial stage of ARMD (VA was 

worse at the late stage and in AREDS 4) and ARMD progression 

(VA was worse when IP > 0, and in the cases of progression when 

IP = 0.033, that is, with the later ARMD progression). Conclusions. 
The characteristics of the stages of ARMD and VA dynamics after 

PhE suggest a positive impact of PhE on the ARMDS progression.

Keywords: phacoemulsification; age-related macular degenera-

tion; occurrence; progression
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Сучасні вітреоретинальні втручання
в лікуванні діабетичної макулопатії:

делікатність чи максималізм?

Резюме. Актуальність. Діабетична ретинопатія (ДР), одне з основних ускладнень цукрового діабету, 

займає одне з провідних місць серед відомих причин низького зору та сліпоти. Однією з основних при-

чин зниження центрального зору в пацієнтів із діабетичною ретинопатією і цукровим діабетом 2-го 

типу (ЦД2) є діабетична макулопатія (ДМП). ДМП з можливим розвитком діабетичного макулярного 

набряку (ДМН) може відзначатися навіть у пацієнтів із початковими змінами на очному дні. Мета: 
дослідити профіль безпеки й ефективність різних сучасних вітреоретинальних втручань у лікуванні 

діабетичної макулопатії. Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебувало 313 хворих 

із ЦД2 (313 очей) з ДМП та початковою (I група; n = 40), помірною або тяжкою непроліферативною 

діабетичною ретинопатією (НПДР) (II група; n = 92) та проліферативною діабетичною ретинопатією 

(ПДР) (III група; n = 181). Усім хворим були проведені загальноприйняті офтальмологічні дослідження. 

313 пацієнтів (313 очей), яким було проведене хірургічне лікування, становили 4 групи спостереження: 

1-ша група — 78 пацієнтів (78 очей), яким виконали трипортову закриту субтотальну вітректомію 

25+ (ЗСВ); 2-га група — 85 пацієнтів (85 очей), яким виконано ЗСВ і додатково проведено пілінг вну-

трішньої пограничної мембрани сітківки (ВПМ); 3-тя група — 81 пацієнт (81 око), яким виконали ЗСВ, 

пілінг ВПМ та додатково етап панретинальної лазеркоагуляції (ПРЛК); 4-та група — 69 пацієнтів (69 

очей), яким виконали ЗСВ, пілінг ВПМ, етап ПРЛК і додатково факоемульсифікацію катаракти. До-

сліджували характер та частоту операційних і післяопераційних ускладнень та ефективність різних 

видів вітреоретинальних втручань. Терміни спостереження становили 1, 3, 6 місяців та 1 рік після опе-

ративного лікування. Результати. Ефективність різних видів вітреоретинальних втручань була вивчена 

через 1, 3 і 6 місяців після оперативного лікування. Встановлено високу ефективність втручання при всіх 

видах вітректомії. Виконання сучасних вітреоретинальних втручань у лікуванні ДМП і ДМН є ефек-

тивним через 1 місяць у 60,7, 82,4, 85,2 та 68,12 %, а через 1 рік — у 76,0, 75,0, 73,1 та 73,5 % відповід-

но. Частота рецидивів ДМП через 1 рік після вітреоретинальних втручань становила 24,0–27,0 % і не 

залежала від їх модифікації. Ефективність лікування ДМП залежала від стадії ДР і становила 72,5 % 

при початковій НПДР, 77,2 % при вираженій і тяжкій НПДР та 66,3 % при ПДР. Рецидиви ДМП були 

розподілені на три види: ранні перехідні, ранні стійкі та пізні. Найбільш поширеними були ранні стійкі 

рецидиви, які з урахуванням різних методів лікування становили від 16,1 до 25,6 %. Висновки. Виконання 

всіх етапів хірургічного втручання повинно бути суворо обґрунтованим. Необхідно завжди враховувати 

ризики впливу кожного з етапів втручання для отримання оптимальних функціональних результатів, 

особливо у віддалені терміни спостереження.

Ключові слова: діабетична макулопатія; вітреоретинальні втручання; ефективність; рецидиви; цу-

кровий діабет 2-го типу
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Вступ
Світова статистика останніх років свідчить про не-

ухильний ріст захворюваності на цукровий діабет (ЦД) 

серед населення. Діабетична ретинопатія (ДР), одне з 

основних ускладнень цукрового діабету, займає одне з 

провідних місць серед відомих причин низького зору та 

сліпоти. Число випадків втрати зору в результаті цього 

ускладнення зберігає стійку тенденцію до постійного 

росту. Діабетична ретинопатія є однаково характерною 

як для інсулінозалежного, так і для інсулінонезалежно-

го діабету. 

Однією з основних причин зниження центрального 

зору в пацієнтів із діабетичною ретинопатією і цукро-

вим діабетом 2-го типу (ЦД2) є діабетична макулопатія 

(ДМП) [1–4]. ДМП з можливим розвитком діабетич-

ного макулярного набряку (ДМН) може відзначатися 

навіть у пацієнтів з початковими змінами на очному 

дні [5].

Основним симптомом ДМП є діабетичний маку-

лярний набряк, що розвивається у 20 % пацієнтів після 

10 років захворювання. Макулярний набряк може бути 

першим симптомом ДР або виникати на будь-якій ста-

дії її розвитку [6].

Багаторічними дослідженнями встановлено, що 

ризик розвитку ДМН є вищим у пацієнтів із ЦД2 [7–

9]. Згідно з результатами міжнародного дослідження 

WESDR, у пацієнтів із ЦД2 зі стажем захворювання до 

5 років ДМН реєструють у 3 % випадків, а за тривалості 

20 років і більше — у 28 %. Спостереження протягом 10 

років показали, що ДМН проявляється в кожного чет-

вертого пацієнта з ЦД2, який отримував ін’єкції інсу-

ліну, і в 13,9 % пацієнтів, які отримували інші види цу-

крознижувальної терапії. Частота ДМН збільшується з 

прогресуванням ДР і сягає 70 % при проліферативній 

ДР (ПДР) [10–14]. 

У виникненні ДМН значну роль відіграють зміни 

задньої гіалоїдної мембрани (ЗГМ). Змінена ЗГМ пе-

решкоджає метаболізму сітківки, викликає та підтри-

мує набряк макули. Неповне самостійне відшарування 

скловидного тіла також може утворювати тангенціаль-

ні макулярні тракції, що пояснює стійкість ДМН до 

лазеркоагуляції й інтравітреальних ін’єкцій кортикос-

тероїдів і анти-VEGF препаратів.

Для лікування тяжких і стійких до консервативного і 

лазерного методів лікування, а також анти-VEGF тера-

пії та терапії глюкокортикостероїдами форм ДМП, а та-

кож при ДМП з формуванням епімакулярної мембрани 

та змінами внутрішньої пограничної мембрани сітківки 

(ВПМ), з наявністю вітреомакулярного синдрома, змі-

нами скловидного тіла та макулярними крововиливами, 

ДМН з наявністю фіброваскулярних мембран сітківки та 

тракційним відшаруванням сітківки застосовують різні 

види сучасних вітреоретинальних втручань [15–21]. 

На превеликий жаль, виконання сучасних вітре-

оретинальних втручань у лікуванні ДМП призводить 

до виникнення інтраопераційних і післяопераційних 

ускладнень (геморагічні ускладнення, запальні реакції, 

офтальмогіпертензія, зміни центрального та перифе-

ричного поля зору), що багато в чому пов’язано з тех-

нікою хірургічного втручання [11, 16, 18, 22, 24].

Відомо, що навіть після виконання найсучасніших 

вітреоретинальних операцій можливий розвиток ре-

цидивів ДМП і ДМН у найближчі та віддалені терміни 

спостереження. Є дані, що їх частота варіює від 6,6 до 

20,8 % через 1 місяць та від 20,8 до 83,3 % через 1 рік 

після хірургічного лікування [22, 23]. 
Мета: дослідити профіль безпеки й ефективність 

різних сучасних вітреоретинальних втручань у лікуван-

ні діабетичної макулопатії.

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням перебували 313 хво-

рих із ЦД2 (313 очей) з ДМП та початковою (I група; 

n = 40), помірною або тяжкою непроліферативною діа-

бетичною ретинопатією (НПДР) (II група; n = 92) та 

проліферативною діабетичною ретинопатією (ПДР) 

(III група; n = 181).

Усім хворим були проведені офтальмологічні дослі-

дження, що включали візометрію, статичну периметрію 

Humphrey, рефрактометрію, тонометрію, біомікрос-

копію, гоніоскопію, офтальмоскопію за допомогою 

асфе ричної лінзи Volk Super/Field (NC USA) і контак-

тної тридзеркальної лінзи Гольдмана. Усім хворим ви-

конували спектральнодоменну оптичну когерентну то-

мографію (ОКТ) на приладі Optopoltechnology, SOCT, 

Copernicus REVO (протокол Retina3D, RetinaRaster) і 

ОКТ в режимі «Ангіо» (протокол RetinaAngio, шири-

на 6 × 6 мм). Під час дослідження застосовували вдо-

сконалений алгоритм аналізу знімків ОКТ макулярної 

ділянки сітківки [16]. Також проводили дослідження 

очного дна на фундус-камері з його фотографуванням 

в 7 стандартних полях відповідно до модифікованої 

ETDRS системи клінічних ознак AirlieHouse. Флуорес-

центну ангіографію виконували на апараті TOPCON 

TRS-NW7SF за показаннями (у разі підозри на почат-

кову ретиновітреальну проліферацію чи неоваскуляри-

зацію, яку не було ідентифіковано офтальмоскопічно і 

на фотографіях очного дна, а також у разі невідповід-

ності зорових функцій офтальмоскопічним змінам у 

макулярній ділянці або даним ОКТ).

Ступінь тяжкості діабетичної ретинопатії та ДМП 

встановлювали відповідно до Міжнародної клінічної 

шкали діабетичної ретинопатії і діабетичної макулопа-

тії Американської академії офтальмології (2002). 

Критерії включен ня в дослідження: пацієнти з по-

мірною та тяжкою НПДР, із прогресуючим зниженням 

центрального зору, змінами якості зору (метаморфоп-

сії), з наявністю відносних (абсолютних) централь-

них скотом у зв’язку з резистентним ДМН та ДМП до 

лазерного лікування та анті-VEGF терапії (5 ін’єкцій 

афлібірцепту) та ЦД2; пацієнти з помірною та тяжкою 

НПДР з наявністю taut posterior hyaloid, ДМП та ДМН 

та ЦД2; пацієнти з помірною та тяжкою НПДР, ДМП 

з формуванням  епімакулярної мембрани та змінами 

ВПМ та ЦД2; пацієнти з помірною та тяжкою НПДР, 

ДМП з наявністю тангенціальних або осьових тракцій 

сітківки (вітреомакулярний синдром) та ЦД2; пацієнти 

з помірною та тяжкою НПДР, ДМП та змінами скло-

видного тіла (деструкція, наслідок крововиливів) та 

ЦД2; пацієнти з частковим гемофтальмом, ДМП при 
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ПДР, що є резистентними до консервативного лікуван-

ня, та ЦД2; пацієнти з центральними пре  ретинальними 

та субгіалоїдальними крововиливами, стійкими до кон-

сервативного та лазерного лікування, та ЦД2; пацієн-

ти з ПДР, ДМП, ДМН з наявністю фіброваскулярних 

мембран сітківки та ризиком тракційного відшаруван-

ня сітківки макулярної ділянки та ЦД2.

313 пацієнтів (313 очей), яким було проведене хі-

рургічне лікування, становили 4 групи спостережен-

ня: 1-ша група — 78 пацієнтів (78 очей), яким викона-

ли трипортову закриту субтотальну вітректомію 25+ 

(ЗСВ); 2-га група — 85 пацієнтів (85 очей), яким вико-

нано ЗСВ і додатково проведено пілінг внутрішньої по-

граничної мембрани сітківки; 3-тя група — 81 пацієнт 

(81 око), яким виконали ЗСВ, пілінг ВПМ та додатково 

етап панретинальної лазеркоагуляції (ПРЛК); 4-та гру-

па — 69 пацієнтів (69 очей), яким виконали ЗСВ, пілінг 

ВПМ, етап ПРЛК та додатково факоемульсифікацію 

катаракти (ФЕК). Обсяг хірургічного лікування визна-

чався за результатами детального офтальмологічного 

обстеження.

Ефективність різних видів вітреоретинальних втру-

чань у лікуванні ДМП ми оцінювали за такими кри-

теріями: підвищення максимальної коригованої го-

строти зору (МКГЗ) у найближчі та віддалені терміни 

спостереження; зменшення центральної товщини сіт-

ківки (ЦТС) та макулярного об’єму (МО) у найближчі 

та віддалені терміни спостереження; частота рецидивів 

ДМП і ДМН у найближчі та віддалені терміни спосте-

реження, а також досліджували характер і частоту опе-

раційних та післяопераційних ускладнень після різних 

видів вітреоретинальних втручань і вплив на них обся-

гу втручання.

Результати 
При обстеженні пацієнтів 1-ї групи спостереження 

було виявлено, що ефективність лікування через 1 мі-

сяць після операції становила 67,9 %, через 3 місяці — 

80,8 %, через 6 місяців — 76,9 % та через 1 рік — 76,0 %. 

Інтраопераційні ускладнення були геморагічними (мі-

крогеморагії, що становили 6,4 %, частковий гемоф-

тальм — 2,6 %). У післяопераційному періоді відзна-

чались геморагічні ускладнення, що становили 3,8 %, 

транзиторна гіпертензія — 12,8 % та запальні реакції — 

10,3 %.

При обстеженні пацієнтів 2-ї групи спостереження 

було виявлено, що ефективність лікування через 1 мі-

сяць після операції становила 82,4 %, через 3 місяці — 

82,4 %, через 6 місяців — 75,3 % та через 1 рік — 75,0 %. 

Інтраопераційні ускладнення були геморагічними (мі-

крогеморагії, що становили 7,05 %, частковий гемоф-

тальм — 3,5 %). У післяопераційному періоді відзна-

чались геморагічні ускладнення, що становили 5,9 %, 

транзиторна гіпертензія — 14,1 % та запальні реакції — 

11,8 %. У пацієнтів 2-ї групи спостереження з’явились 

зміни у центральному полі зору — 5,9 %, зміни пери-

феричного поля зору — 10,59 % та з’явились відносні 

периферичні скотоми — 9,41 %.

При обстеженні пацієнтів 3-ї групи спостереження 

було виявлено, що ефективність лікування через 1 мі-

сяць після операції становила 85,2 %, через 3 місяці — 

85,2 %, через 6 місяців — 72,1 % та через 1 рік — 73,1 %. 

Інтраопераційні ускладнення були геморагічними (мі-

крогеморагії, що становили 6,17 %, частковий гемоф-

тальм — 4,9 %). У післяопераційному періоді відзна-

чались геморагічні ускладнення, що становили 3,7 %, 

транзиторна гіпертензія — 14,1 % та запальні реакції — 

18,5 %. У пацієнтів 2-ї групи спостереження з’явились 

зміни у центральному полі зору — 4,94 %, зміни пери-

феричного поля зору — 12,35 % та з’явились відносні 

периферичні скотоми — 18,52 %.

При обстеженні пацієнтів 4-ї групи спостережен-

ня було виявлено, що ефективність лікування через 

1 місяць після операції становила 69,12 %, через 3 

місяці — 78,26 %, через 6 місяців — 89,29 % та через 

1 рік — 73,85 %. Інтраопераційні ускладнення були 

геморагічними (мікрогеморагії, що становили 5,8 %, 

частковий гемофтальм — 6,78 %). У післяопераційно-

му періоді відзначались геморагічні ускладнення, що 

становили 5,7 %, транзиторна гіпертензія — 5,1 % та 

запальні реакції — 20,3 %, зміни центрального поля 

зору — 4,94 %, зміни периферичного поля зору — 

11,48 %, відносні периферичні скотоми — 18,35 %.

У табл. 1 надана центральна товщина сітківки до 

операції, через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік після ЗСВ (1-ша 

група) та ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група).

Як видно з табл. 1, виконання ЗСВ без видалення 

ВПМ та з пілінгом ВПМ дозволило зменшити ЦТС за 

1 і 3 місяці після операції (р < 0,05). Через 6 місяців і 

1 рік після вітреоретинального втручання в обох групах 

Таблиця 1. ЦТС до втручання, через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік   після ЗСВ (1-ша група)
та ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група) (Мср ± SD)

Т ермін спостереження
ЦТС (мкм)

р
1-ша група, n = 78 2-га група, n = 85

До втручання 488,5 ± 55,0 475,5 ± 54,0 0,13

1 місяць 351,7 ± 45,0* 340,0 ± 35,0* 0,07

3 місяці 298,8 ± 47,0* 285,5 ± 37,0* 0,04

6 місяців 342,5 ± 37,0* 350,5 ± 42,0* 0,20

1 рік 320,6 ± 31,0* 311,9 ± 35,0* 0,10

Примітка: * — статистично значуща відмінність (p < 0,05) порівняно з даними до операції.
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спостереження відзначається збільшення ЦТС вна-

слідок розвитку рецидиву ДМН на деяких очах. При 

цьому ЦТС як через 6 місяців після хірургічного ліку-

вання, так і за рік була статистично значуще меншою 

порівняно з доопераційним рівнем.

Виконання ЗСВ без видалення ВПМ та з пілінгом 

ВПМ дозволило зменшити МО через 1 і 3 місяці після 

операції (р < 0,05). За 6 місяців і 1 рік після вітрео-

ретинального втручання в обох групах спостережен-

ня відзначається збільшення МО внаслідок рецидиву 

ДМН, як і у випадку з ЦТС. При цьому МО як через 

6 місяців після хірургічного лікування, так і за рік був 

статистично значуще меншим порівняно з доопера-

ційним рівнем.

У табл. 2 надана МКГЗ через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік 

після ЗСВ (1-ша група) та ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га 

група) (у відсотках, Р ± m). 

Як видно з табл. 2, застосування обох методів 

 вітреоретинального втручання дозволило підвищити 

МКГЗ в післяопераційному періоді у статистично зна-

чущій більшості випадків, що зафіксовано в усі термі-

ни спостереження.

Привертає увагу той факт, що на 10 очах (11,76 %) 

пацієнтів 2-ї групи за рік після виконання ЗСВ з пілін-

гом ВПМ відзначалось погіршення зорових функцій 

(центрального та периферичного зору), а також при 

офтальмоскопії та за допомогою ОСТ були виявлені 

ознаки атрофії зорового нерва. При цьому ознак реци-

диву ДМП на цих очах не помічено.

І в 1-й, і в 2-й групі спостереження за 1 місяць піс-

ля вітреоретинального втручання було констатовано 

зменшення дрібних твердих ексудатів, геморагій, а та-

кож зафіксована резорбція ДМН.

Слід зазначити, що на 6-му місяці спостережен-

ня в обох групах зросло число пацієнтів зі зниженням 

МКГЗ, що ми пов’язуємо, зокрема, із прогресуючи-

ми клінічними проявами ДМП і ДМН. При цьому в 

1-й групі спостереження, у якій пілінг ВПМ не про-

водили, МКГЗ коливалась від 0,1 до 0,8 (в середньо-

му 0,55 ± 0,09), а у 2-й групі спостереження, у якій 

пілінг ВПМ проводили, МКГЗ коливалась від 0,09 до 

0,4 (в середньому 0,3 ± 0,06), тобто була статистично 

нижчою порівняно з 1-ю групою (р < 0,001). Зниження 

МКГЗ за 6 місяців після вітреоретинального втручання 

без рецидиву ДМП і ДМН в 2-й групі становило 5,9 % 

випадків (5 очей).

За 6 місяців після хірургічного втручання також 

було встановлено концентричне звуження меж поля 

зору до 5–10° переважно у назальних меридіанах в 2-й 

групі спостереження у 11,8 % випадків (10 очей) та на-

явність центральних і парацентральних відносних ско-

том у 5,9 % випадків (5 очей) без наявності рецидивів 

ДМП і ДМН.

Привертає увагу той факт, що за рік після виконан-

ня ЗСВ та ЗСВ з пілінгом ВПМ трохи зменшились ЦТС 

та МО, що, на нашу думку, пов’язано з регресом части-

ни рецидивів ДМП. Також в обох групах спостережен-

ня відзначалось підвищення МКГЗ. 

Таблиця 2. МКГЗ через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік після ЗСВ (1-ша група)
та ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група) (%, Р ± m)

Термін
спостереження

МКГЗ

Підвищилась
Залишилась на доопераційному 

рівні або знизилась
Статистичні 
показники

1-ша група 
(n = 78)

2-га група 
(n = 85)

1-ша група 
(n = 78)

2-га група 
(n = 85)

1 місяць 89,7 ± 3,4 92,9 ± 2,8 10,3 ± 3,4 7,1 ± 2,8 ϕ = 0,73; р > 0,05

3 місяці 92,3 ± 3,0 95,29 ± 2,30 7,7 ± 3,0 4,71 ± 2,30 ϕ = 0,8; р > 0,05

6 місяців 84,6 ± 4,1 83,5 ± 2,3 15,4 ± 4,1 16,5 ± 2,3 ϕ = 0,2; р > 0,05

1 рік 88,5 ± 3,6 88,2 ± 3,5 11,5 ± 3,6 11,8 ± 3,5 ϕ = 0,05; р > 0,05

Таблиця 3. ЦТС до втру чання, через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік після ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група)
та ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК (3-тя група) (Мсер ± SD)

Термін спостереження
ЦТС (мкм)

р
2-га група, n = 85 3-тя група, n = 81

До втручання 475,5 ± 54,0 471,0 ± 45,0 0,23

1 місяць 340,0 ± 35,0* 330,1 ± 40,0* 0,08

3 місяці 285,5 ± 37,0* 280,0 ± 33,0* 0,12

6 місяців 350,5 ± 42,0* 332,5 ± 37,0* 0,09

1 рік 368,5 ± 38,0* 351,4 ± 27,0* 0,10

Примітка: * — статистично значуща відмінність (p < 0,05) порівняно з даними до втручання.
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У табл. 3 надана ЦТС до операції, через 1, 3 і 6 мі-

сяців та 1 рік після ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група) та 

ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК (3-тя група).

Як видно з табл. 3, виконання ЗСВ з пілінгом ВПМ 

та ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК дозволило змен-

шити ЦТС вже за 1 і 3 місяці після операції (р < 0,05). 

Через 6 місяців і 1 рік після вітреоретинального втру-

чання в обох групах спостереження відзначалося збіль-

шення ЦТС внаслідок розвитку рецидиву ДМН на 

деяких очах. При цьому ЦТС як через 6 місяців після 

хірургічного лікування, так і за рік була статистично 

значуще меншою порівняно з доопераційним рівнем.

Виконання ЗСВ з пілінгом ВПМ та ЗСВ з пілінгом 

ВПМ і етапом ПРЛК дозволило зменшити МО вже за 1 

і 3 місяці після операції (р < 0,05). Через 6 місяців після 

вітреоретинального втручання в обох групах спостере-

ження відзначалось збільшення МО внаслідок рециди-

ву ДМН, як і у випадку з ЦТС. При цьому МО як через 

6 місяців після хірургічного лікування, так і за рік був 

статистично значуще меншим порівняно з дооперацій-

ним рівнем.

У табл. 4 надана МКГЗ через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік 

після ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група) та ЗСВ з пілін-

гом ВПМ і етапом ПРЛК (3-тя група).

Дослідження зорових функцій показало, що в 2-й 

групі спостереження МКГЗ підвищилась порівняно з 

доопераційним рівнем у 82,3 % пацієнтів, а в 3-й — у 

83,3 %. Привертає увагу той факт, що за такого обся-

гу проведеного дослідження частота концентричного 

звуження полів зору в 3-й групі спостереження (ЗСВ з 

пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК) була статистично зна-

чуще вищою. В обох групах за 1 місяць після вітреоре-

тинального втручання відзначався регрес ДМП, а та-

кож резорбція ДМН.

На 6-му місяці спостереження в обох групах зросло 

число пацієнтів зі зниженням ЦКГЗ, що, на нашу дум-

ку, пов’язано з прогресуючими клінічними проявами 

ДМП і ДМН у 10,6 % випадків у 2-й групі і в 9,87 % 

випадків — у 3-й. У 5,9 % випадків (5 очей) серед паці-

єнтів 2-ї групи та у 4,94 % випадків (4 ока) серед паці-

єнтів 3-ї групи зниження ЦКГЗ відбувалось без ознак 

рецидиву ДМП і ДМН.

При дослідженні МКГЗ за рік після оперативного 

втручання зафіксовано підвищення цього показника у 

82,3 % пацієнтів 2-ї групи та у 83,3 % пацієнтів 3-ї гру-

пи (p > 0,05).

При дослідженні поля зору в пацієнтів обох груп 

через 6 місяців після втручання відзначене концен-

тричне звуження у 10,59 % (9 очей) в 2-й групі та в 

12,35 % (10 очей) у 3-й; центральні та парацентральні 

відносні скотоми виявлені у 5,88 % (5 очей) і у 4,94 % 

випадків (4 ока) відповідно, а відносні периферичні 

скотоми — у 9,41 % (8 очей) і у 18,52 % (15 очей) ви-

падків відповідно.

Слід зазначити, що на 6-му місяці спостереження 

частота появи периферичних скотом у 3-й групі, де до-

датково виконували ПРЛК, була статистично вищою, 

ніж у 2-й групі (р < 0,05). Через 1 рік була зафіксована 

Таблиця 4. МКГЗ через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік після ЗСВ з пілінгом ВПМ (2-га група)
та ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК (3-тя група) (%, Р ± m)

Термін 
спостереження

МКГЗ

Підвищилась
Залишилась на доопераційному 

рівні або знизилась
Статистичні 
показники

2-га група
(n = 85)

3-тя група
(n = 81)

2-га група
(n = 85)

3-тя група
(n = 81)

1 місяць 92,9 ± 2,8 93,83 ± 2,70 7,1 ± 2,8 6,17 ± 2,70 ϕ = 0,23; р > 0,05

3 місяці 95,29 ± 2,30 95,07 ± 2,40 4,71 ± 2,30 4,93 ± 2,40 ϕ = 0,07; р > 0,05

6 місяців 83,5 ± 2,3 85,19 ± 3,90 16,5 ± 2,3 14,81 ± 3,90 ϕ = 0,29; р > 0,05

1 рік 82,3 ± 4,1 83,3 ± 4,1 17,7 ± 4,1 16,7 ± 4,1 ϕ = 0,28; р > 0,05

Таблиця 5. ЦТС до втручання, через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік після ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК
(3-тя група) та ЗСВ з пілінгом ВПМ, етапом ПРЛК і ФЕК (4-та група) (Мсер ± SD)

Термін спостереження
ЦТС (мкм)

р
3-тя група, n = 81 4-та група, n = 69

До втручання 471,0 ± 45,0 462,0 ± 28,0 0,16

1 місяць 330,1 ± 40,0* 416,0 ± 35,0* 0,07

3 місяці 280,0 ± 33,0* 320,0 ± 44,0* 0,14

6 місяців 332,5 ± 37,0* 345,0 ± 28,0* 0,08

1 рік 351,4 ± 27,0* 362,0 ± 26,0* 0,06

Примітка: * — статистично значуща відмінність (p < 0,05) порівняно з даними до втручання.
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статистично значуще більша частота концентричного 

звуження полів зору та відносних і абсолютних скотом 

у 3-й групі спостереження, ніж у 2-й. 

У табл. 5 надана ЦТС до операції, через 1, 3 і 6 міся-

ців та 1 рік після ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК 

(3-тя група) та ЗСВ з пілінгом ВПМ, етапом ПРЛК і 

ФЕК (4-та група).

Як видно з табл. 5, виконання ЗСВ з пілінгом ВПМ 

і етапом ПРЛК (3-тя група) та ЗСВ з пілінгом ВПМ, 

етапом ПРЛК і ФЕК дозволило зменшити ЦТС через 

1 і 3 місяці після операції (р < 0,05). При цьому необ-

хідно відзначити, що, незважаючи на статистично зна-

чуще зменшення середнього значення показника через 

1 місяць після операції в обох групах, ЦТС у 4-й групі 

була значно вищою. Це стало наслідком особливос-

тей техніки втручання. Через 6 місяців та 1 рік після 

хірургічного втручання в обох групах спостереження 

відзначалось збільшення ЦТС внаслідок розвитку ре-

цидиву ДМН на деяких очах. При цьому ЦТС як через 

6 місяців після хірургічного лікування, так і за рік була 

статистично значуще меншою порівняно з дооперацій-

ним рівнем.

Виконання ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК 

та ЗСВ з пілінгом ВПМ, етапом ПРЛК і ФЕК дозво-

лило зменшити МО через 1 і 3 місяці після операції 

(р < 0,05). Через 6 місяців і 1 рік після вітреоретиналь-

ного втручання в обох групах спостереження відзнача-

лось збільшення МО внаслідок рецидиву ДМН, як і у 

випадку з ЦТС. При цьому МО як через 6 місяців піс-

ля хірургічного лікування, так і за рік був статистично 

значуще меншим порівняно з доопераційним рівнем.

У табл. 6 надана МКГЗ через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік 

після ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК (3-тя гру-

па) та ЗСВ з пілінгом ВПМ, етапом ПРЛК і ФЕК (4-та 

група).

У табл. 7 надана частота рецидивів ДМП за мето-

дами лікування в динаміці спостереження (за всіма 

групами пацієнтів). За методами лікування частота 

рецидивів на різних термінах спостереження суттєво 

не відрізнялась від загальної тенденції. Через 1 місяць 

частішими відзначені рецидиви в пацієнтів, яким ви-

конували ЗСВ з пілінгом ВПМ, ПРЛК і ФЕК, — 31,9 % 

(р = 0,025). Через 1 і 3 місяці мінімальна кількість ре-

цидивів була зафіксована в пацієнтів, яким виконували 

ЗСВ з пілінгом ВПМ і ПРЛК (по 14,8 %); через 3 місяці 

і 1 рік частота рецидивів за методами лікування загалом 

не відрізнялась.

Найбільш небезпечними рецидивами ми вважали 

пізні, тобто ті, що виникали за 6 місяців та за рік після 

операції, оскільки вони були стійкими і вже не кори-

гувалися подальшим лікуванням. Ранні рецидиви мали 

тенденцію до зникнення, тобто були перехідними.

У д  ослідженні ми простежили, як саме розподіля-

лися рецидиви ДМП після хірургічного лікування за-

лежно від терміну їх появи. 

На підставі клінічного спостереження та аналізу всі 

рецидиви ми поділили на три види: ранні перехідні — 

ті, що виникали на 1–3-му місяці та згодом зникали; 

ранні стійкі — ті, що виникали на 1–3-му місяці та по-

тім залишалися і були зафіксовані на 6-му місяці і 1-му 

році спостереження; пізні — ті, що виникали через 6 

місяців і 1 рік. 

Таблиця 6. МКГЗ через 1, 3 і 6 місяців та 1 рік після ЗСВ з пілінгом ВПМ і етапом ПРЛК (3-тя група)
та ЗСВ з пілінгом ВПМ, етапом ПРЛК і ФЕК (4-та група) (%, Р ± m)

Термін 
спостереження

МКГЗ

Підвищилась
Залишилась на доопераційному 

рівні або знизилась
Статистичні 
показники

3-тя група
(n = 81)

4-та група
(n = 69)

3-тя група
(n = 81)

4-та група
(n = 69)

1 місяць 93,83 ± 2,70 86,96 ± 4,05 6,17 ± 2,70 13,04 ± 4,05 ϕ = 1,45; р > 0,05

3 місяці 95,07 ± 2,40 68,53 ± 5,60 4,93 ± 2,40 31,47 ± 5,60 ϕ = 4,6; р < 0,01

6 місяців 85,19 ± 3,90 81,16 ± 4,70 14,81 ± 3,90 18,84 ± 4,70 ϕ = 0,66; р > 0,05

1 рік 83,3 ± 4,1 81,16 ± 4,70 16,7 ± 4,1 18,84 ± 4,70 ϕ = 0,66; р > 0,05

Таблиця 7. Частота рецидивів ДМП за методами лікування в динаміці спостереження
(за всіма групами пацієнтів), %

Період 
спостереження

ЗСВ
ЗСВ + пілінг 

ВПМ
ЗСВ + пілінг 
ВПМ + ПРЛК

ЗСВ + пілінг ВПМ 
+ ПРЛК + ФЕК

χ2 p

1 місяць 28,2 17,6 14,8 31,9 9,367 0,025

3 місяці 19,2 17,6 14,8 21,7 1,276 0,735

6 місяців 10,3 10,6 9,9 10,8 0,038 0,998

1 рік 24,4 24,7 26,9 26,2 0,179 0,981

Примітки: χ2 — критерій Пірсона; р — вірогідність відмінностей міжгрупових зіставлень.
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Аналіз у такому розрізі показав деякі відмінності 

між застосованими методами хірургічного лікування 

ДМП. Ранні перехідні рецидиви становили 6,4, 2,4, 

1,2 та 7,3 % відповідно та статистично не відрізнялись 

(χ2 = 5,081; p = 0,166). Зокрема, найбільш частими вия-

вилися ранні стійкі рецидиви, які за різними методами 

лікування становили від 16,1 до 25,6 %. Пізніх усклад-

нень не виявлено в пацієнтів, яким було виконано ЗСВ 

та ЗСВ з пілінгом ВПМ, ПРЛК і ФЕК. В останньому 

випадку різниця між групами є статистично значущою 

(χ2 = 15,639; р = 0,001). Отже, при виконанні ЗСВ, а 

також при виконанні ЗСВ з пілінгом ВПМ, ПРЛК і 

ФЕК всі рецидиви були ранніми, більшість із них (77,3 

і 80,0 %) мала стійкий характер. При виконанні ЗСВ з 

пілінгом ВПМ, а також при виконанні ЗСВ з пілінгом 

ВПМ і ПРЛК більшість рецидивів були ранніми стій-

кими та пізніми (91,3 та 95,7 %).

Проведений аналіз результатів застосування ЗСВ і 

ЗСВ з пілінгом ВПМ показав їх високу ефективність і 

безпечність на всіх термінах спостереження. 

Частота рецидивів ДМП і ДМН в обох групах спо-

стереження за 1, 3, 6 місяців та за 1 рік не відрізнялась. 

За нашими даними, пілінг ВПМ не забезпечував пере-

ваг в плані профілактики рецидивів ДМН, але показав 

гірші функціональні результати за такого обсягу дослі-

джень у віддалені терміни спостереження.

Обговорення
Наші результати щодо зниження МКГЗ і змін пери-

феричного зору після проведення ЗСВ з пілінгом ВПМ 

на очах, де операція була виконана в повному обсягу, а 

також щодо частоти і характеру операційних і післяопе-

раційних ускладнень, рецидивів ДМП узгоджувалися з 

даними інших дослідників [2, 11, 21–24]. Концентрич-

не звуження полів зору і поява периферичних скотом 

у низці випадків пов’язані і з операційною травмою, і 

з впливом газо-повітряної тампонади вітреальної по-

рожнини ока. В літературі є дані про наявність так зва-

ної деформації зсуву шарів сітківки відносно одне од-

ного при видаленні ВПМ, видаленні задньої гіалоїдної 

мембрани і епіретинального фіброзу. Це призводить до 

значно більшого пошкодження структур сітківки і зо-

рового нерва, ніж у точці хірургічного впливу. Це ба-

гато в чому пояснює наявність значних дефектів поля 

зору в результаті мінімального хірургічного впливу при 

таких втручаннях, як ЗСВ та ЗСВ з пілінгом ВПМ. Та-

кож є дані, що свідчать про витончення темпоральної і 

потовщення назальної частини макули після видален-

ня ВПМ, а також про зменшення товщини сітківки та 

витончення нейроепітелію в фовеа, що пояснює низь-

ку гостроту зору після операції [16, 25]. Загалом доціль-

ність виконання пілінгу сітківки, показання для цього, 

розмір видаленої частини ВПМ як етапу вітректомії 

при лікуванні ДМП і ДМН потребують ретельного ви-

вчення. Видалення навіть невеликої (2–3,5 мм) частки 

ВПМ може призвести до необоротних процесів в сіт-

частій оболонці, яка і без цього перебуває в стані хро-

нічної ішемії і гіпоксії при ДР і ЦД2. Відомо, що одним 

із чотирьох елементів ВПМ є плазматична мембрана 

мюллерівських, а також інших гліальних клітин сітків-

ки, яка найбільшої товщини набуває саме в макулі [11]. 

Клітини Мюл лера є найбільшими клітинами сітківки; 

вони розташовані від зовнішньої до внутрішньої по-

граничної мембрани. Клітини Мюллера мають висо-

ку метаболічну активність, забезпечують постачання 

нейронам сітківки продуктів розпаду глікогену, виве-

дення продуктів обміну нейронів, захищають нейрони 

від надлишкового вивільнення нейромедіаторів, здій-

снюють фагоцитоз продуктів розпаду при патологічних 

станах, синтез ретиноїдної кислоти з ретинолу, захист 

нейронів шляхом контролю гомеостазу іонів. Гліальні 

клітини беруть участь у процесах регенерації сітківки 

при її пошкодженнях, в тому числі при ДР і ДМП [11, 

26]. З огляду на вищевикладене ми вважаємо, що пі-

лінг ВПМ у пацієнтів з ДР і ДМП можна виконувати 

лише в виняткових випадках і за суворими показання-

ми. Видалення навіть обмеженої ділянки ВПМ при-

зводить до пошкодження відростків мюллерівських та 

інших гліальних клітин, що призводить до зниження 

зорових функцій у післяопераційному періоді без змін 

на очному дні. Це призводить до двох протилежних 

результатів: задоволеності вітреоретинального хірурга 

анатомічним результатом і незадоволеності пацієнта 

отриманими зоровими функціями.

Встановлена висока ефективність методу ЗСВ з пі-

лінгом ВПМ та одночасним виконанням етапу ПРЛК 

при лікуванні ДМП. Додаткове виконання ПРЛК до-

зволило значно зменшити товщину сітківки в маку-

лярній ділянці та макулярний об’єм у терміни спосте-

реження 1, 3 і 6 місяців порівняно з групою, де етап 

ПРЛК не виконували. При цьому слід зазначити, що 

МКГЗ в обох групах не відрізнялася. За 1 рік спосте-

реження ці показники не відрізнялись від результатів 

групи, в якій ПРЛК не виконували. При обстеженні 

пацієнтів групи, в якій виконували етап ПРЛК, у всі 

терміни спостереження була відзначена поява цен-

тральних, парацентральних і периферичних скотом. 

На нашу думку, суттєво велика частота периферичних 

скотом в усі терміни спостереження була пов’язана з 

виконанням і впливом лазерного опромінювання на 

структури сітківки. Слід зазначити, що пригнічення 

функції периферичних відділів сітківки, що визнача-

ють за допомогою статичної периметрії Humphrey, за 

локалізацією загалом збігалося із зонами виконаної 

ПРЛК. Частка цих пацієнтів скаржилася на звуження 

меж поля зору, а також на порушення сутінкового зору. 

Ці дані збігаються з даними різних наукових джерел [1, 

11, 20, 24]. На наш погляд, виконання ПРЛК як ета-

пу комбінованого лікування ДМП не дає особливих 

переваг порівняно з виконанням тільки ЗСВ або ЗСВ 

з пілінгом ВПМ, якщо йдеться про клінічні прояви 

ДМП і резорбції ДМН або про підвищення МКГЗ на 

всіх термінах спостереження. Ми також вважаємо, що 

виконання ПРЛК під час ЗСВ може бути фактором ри-

зику розвитку додаткових дефектів поля зору. Можли-

во, більш правильно було б виконувати під час опера-

ції тільки обмежену ендолазеркоагуляцію за суворими 

показаннями, а основний етап ПРЛК — в післяопера-

ційному періоді кваліфікованим лазерним хірургом з 

можливим застосуванням нових лазерних технологій.
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Аналіз результатів комбінованого хірургічного ліку-

вання ДМП, що включало ЗСВ з пілінгом ВПМ, етап 

ПРЛК і ФЕК, показав, що через 1, 3, 6 місяців і за 1 

рік після втручання статистично значуще зменшилась 

частота ДМН та інших проявів ДМП. Привертає увагу 

той факт, що при комбінації ЗСВ, пілінгу ВПМ і ПРЛК 

частота ДМН через 1 місяць зменшилася до 14,8 %, а 

при поєднанні цих методів із ФЕК — тільки до 31,88 %, 

через 3 місяці — до 14,8 і 21,74 % відповідно. На нашу 

думку, це пов’язано з особливостями техніки виконан-

ня процедури ФЕК, яка, навіть віртуозно виконана, 

подовжує час оперативного втручання, викликає пе-

репади внутрішньоочного тиску, може посилювати за-

пальну реакцію в післяопераційному періоді. Не можна 

відкидати те, що ці фактори, а також вплив ультразвуку 

і збільшення об’єму рідини, яка циркулює в оці під час 

ФЕК, чинять негативний вплив на макулярну ділянку 

сітківки і можуть підтримувати її набряк, а можливо, 

навіть посилювати його в ранні терміни після операції. 

Підсумовуючи результати цього етапу нашого дослі-

дження, ми доходимо висновку, що ефективність усіх 

досліджуваних методів вітреоретинальних втручань у 

віддалені терміни спостереження (1 рік) статистично 

не відрізнялась і становила 76,0, 75,0, 73,1 та 73,5 % від-

повідно за групами спостереження. 

Висновки
1. Застосування сучасних вітреоретинальних втру-

чань в лікуванні ДМП і ДМН є ефективним через 1 мі-

сяць у 60,7, 82,4, 85,2 та 68,12 %, а через 1 рік — у 76,0, 

75,0, 73,1 та 73,5 % відповідно.

2. Частота рецидивів ДМП через 1 рік після ві-

треоретинальних втручань становила 24,0–27,0 % і не 

залежала від їх модифікації. Ефективність лікування 

ДМП залежала від стадії ДР і становила 72,5 % при по-

чатковій НПДР, 77,2 % при вираженій і тяжкій НПДР 

та 66,3 % при ПДР.

3. Виконання всіх етапів хірургічного втручання по-

винно бути суворо обґрунтованим. Необхідно завжди 

враховувати ризики впливу кожного з етапів втручання 

для отримання оптимальних функціональних результа-

тів, особливо у віддалені терміни спостереження.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження про-

ведене на базі Національного університету охорони 

здоров’я України імені П.Л. Шупика в рамках НДР 

«Клінічне та експериментальне обґрунтування діа-

гностики, лікування та профілактики рефракційних, 

дистрофічних, травматичних і запальних захворювань 

органа зору», номер державної реєстрації 0116U002821. 
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Modern vitreoretinal interventions
in the treatment of diabetic maculopathy:

delicacy or maximalism?

Abstract. Background. Diabetic retinopathy, one of the major 

complications of diabetes, is one of the leading causes of low vision 

and blindness. One of the main causes of decreased central vision 

in patients with diabetic retinopathy and type 2 diabetes mellitus 

is diabetic maculopathy (DMP). DMP with possible development 

of diabetic maculopathy edema can be detected even in patients 

with initial changes in the fundus. The purpose was to investigate 

the safety profile and effectiveness of various modern vitreoretinal 

interventions in the treatment of diabetic maculopathy. Materials 
and methods. We observed 313 patients with type 2 diabetes mel-

litus (313 eyes) with DMP and initial (group I; n = 40), moder-

ate-to-severe non-proliferative (group II; n = 92) and proliferative 

diabetic retinopathy (group III; n = 181). All patients underwent 

conventional ophthalmological examinations. Three hundred and 

thirteen patients (313 eyes) who underwent surgical treatment were 

divided into 4 observation groups: group 1 — 78 people (78 eyes) 

who underwent pars plana vitrectomy 25G (PPV); group 2 — 85 

individuals (85 eyes) who underwent PPV and internal limiting 

membrane (ILM) peeling; group 3 — 81 patients (81 eyes) who 

underwent PPV, ILM peeling and panretinal photocoagulation 

(PPC); group 4 — 69 people (69 eyes) who underwent PPV, ILM 

peeling, PPC and phacoemulsification. The nature and frequency 

of surgical, postoperative complications and the effectiveness of 

different vitreoretinal interventions were studied. Terms of obser-

vation were 1, 3, 6 months and 1 year after surgery. Results. The 

effectiveness of different vitreoretinal interventions was studied 1, 

3 and 6 months after surgery. High efficiency of intervention for all 

types of vitrectomy is established. Modern vitreoretinal interven-

tions in the treatment of DMP and diabetic maculopathy edema is 

effective after 1 month in 60.7, 82.4, 85.2 and 68.12 % of cases, and 

after one year — in 76.0, 75.0, 73.1 and 73.5 %, respectively. The 

recurrence rate of DMP one year after vitreoretinal interventions 

was 24.0–27.0 % and did not depend on their modification. The 

effectiveness of DMP treatment depended on the stage of diabetic 

retinopathy and was 72.5 % in the initial non-proliferative diabetic 

retinopathy, 77.2 % with moderate-to-severe non-proliferative 

diabetic retinopathy and 66.3 % with proliferative diabetic retino-

pathy. Recurrences of DMP were divided into three types: early 

transient, early persistent and late. The most frequent were early 

persistent relapses, which ranged from 16.1 to 25.6 % taking into 

account different methods of treatment. Conclusions. All stages of 

surgery must be strictly justified. The risks of each stage of the inter-

vention should always be considered to obtain optimal functional 

results, especially in the long-term follow-up.

Keywords: diabetic maculopathy; vitreoretinal interventions; ef-

ficacy; recurrences; type 2 diabetes mellitus
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Нові фактори ризику виникнення
та рецидивування птеригіуму
після хірургічного лікування

Резюме. Актуальність. Виникнення та рецидивування птеригіуму після хірургічного лікування до сих пір 
становить актуальну проблему сучасної офтальмології. Мета дослідження — визначення нових факто-
рів, що ведуть до виникнення та рецидивування птеригіуму після хірургічного лікування. Матеріали та 
методи. Під нашим спостереженням знаходились 203 пацієнти (232 ока) з птеригіумом. Чоловіків було 
108, жінок — 95. Вік пацієнтів становив від 35 до 65 років. Давність захворювання 2,5–2,7 року. Пацієн-
там було виконане хірургічне лікування птеригіуму за методом Мак-Рейнольдса з його подальшим заворо-
том у кон’юнктивальний карман та за методом Арльта з його висіченням, а також за методами Мак-
Рейнольдса і Арльта із використанням 0,02% розчину мітоміцину С. Огляд через 3 місяці, 6 місяців та 1 
рік після оперативного втручання. Статистичний аналіз результатів клінічних досліджень проводили за 
допомогою пакета програм SPSS 11.0, MedStat (Лях Ю.Є., Гур’янов В.Г., 2004–2012), MedCalc (MedCalc 
Software bvba, 1993–2013). Результати. Встановлено, що частота виникнення рецидивів птеригіуму 
після хірургічного лікування за традиційним методом Мак-Рейнольдса, за методом Мак-Рейнольдса із 
застосуванням 0,02% розчину мітоміцину С, за традиційним методом Арльта, за методом Арльта із за-
стосуванням 0,02% розчину мітоміцину С становила через 3 місяці 20, 17, 15, 8,7 %; через 6 місяців — 
29,5; 27, 27, 26 %; через 1 рік — 26,5; 34,2; 30,6; 37 % відповідно. Частота рецидивів у віддалені терміни 
спостереження суттєво не відрізнялася (p < 0,05). Аналізувалися дані щодо ролі герпесвірусів та вірусу 
папіломи людини (ВПЛ) у виникненні птеригіуму. Встановлено, що у тканині птеригіуму вірусна інфекція 
виявлена у 50,9 % випадків, у тому числі герпесвіруси — у 33,6 % та ВПЛ — у 34,0 % випадків. Серед гер-
песвірусів вірус простого герпесу (ВПГ) був виявлений у 15,1 %, цитомегаловірус (ЦМВ) — у 7,3 % і вірус 
Епштейна — Барр (ВЕБ) — у 11,2 %. Регресійний аналіз показав зв’язок ВПГ з ІІ і ІІІ стадією птеригіуму 
(p < 0,05). Для ЦМВ та ВЕБ таких залежностей виявлено не було. Встановлено зв’язок ВПЛ з І–ІІІ ста-
діями птеригіуму (p < 0,01). Серед ВПЛ були виявлені 6 (34,2 %), 11 (24,1 %), 16 (21,5 %) та 18-й (20,2 %) 
типи. Типи 6 і 11 переважно виявлялися при перших стадіях і не виявлялися при IV стадії, типи 16 і 18 не 
виявлялися при І стадії (р `= 7,9е-04). Серед інших типів тільки ВПЛ-6 мав зв’язок із І та ІІІ стадіями 
птеригіуму (p < 0,05). У 32,1 % хворих була виявлена мікст-інфекція. Найчастішим було поєднання ВПГ 
та ВПЛ (30,6 % від усіх випадків мікст-інфекції), три віруси — у 2,5 % (ВПГ + ЦМВ + ВПЛ та ВПГ + 
ВЕБ + ВПЛ). Досліджено роль мутації V600E гена BRAF у виникненні птеригіуму. Уперше встановлено, 
що мутація V600E гена BRAF була виявлена у 35,3 % випадків птеригіуму. Вірогідної різниці частоти му-
тації залежно від статі та віку хворих виявлено не було. Частота мутації за стадіями збільшувалася з 
21,3 % при І стадії до 57,7 % при IV стадії (р = 0,0003). Регресійний аналіз показав сильний прогресуючий 
зв’язок наявності мутації V600E гена BRAF зі стадією птеригіуму і, відповідно, з його прогресуванням. 
Отже, було доведено, що наявність у тканині птеригіуму ВПГ, ВПЛ та мутації V600E гена BRAF вірогід-
но впливала на прогресування птеригіуму за стадіями патологічного процесу: на I і II стадії впливали на-
явність ВПЛ і BRAF+, на III — ВПГ, ВПЛ і BRAF+, на IV — тільки BRAF. Висновки. Отримані нами дані 
свідчать про прямий зв’язок між виникненням і рецидивуванням птеригіуму після хірургічного лікування 
та наявністю у хворих BRAF+ мутації та вірусів групи герпесвірусів і вірусу папіломи людини.

Ключові слова: птеригіум; виникнення; хірургічне лікування; рецидиви; прогнозування; герпесвіруси; ві-
рус папіломи людини; мутація V600E гена BRAF
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Вступ
Захворювання поверхні ока становлять 32 % від 

загальної кількості очних хвороб в Європі На сьогод-

ні лікування птеригіуму залишається однією із неви-

рішених проблем сучасної офтальмології, так само як 

і його рецидивування після хірургічного лікування [7, 

8, 17]. Основним способом лікування птеригіуму за-

лишається хірургічний, а основним післяопераційним 

ускладненням — рецидив, відсоток якого залишається 

досить високим, незалежно від вибору метода хірур-

гічного лікування. Установлені етіологічні фактори 

його виникнення (ультрафіолет, географічні райони 

ендемічного поширення) давно відомі, але останнім 

часом науковці почали вивчати проблему виникнення 

та рецидивування птеригіуму більш детально [1, 3, 5, 6, 

11, 16]. Ученим відомо про дослідження взаємозв’язку 

птеригіуму з генними мутаціями, зокрема BRAF. Крім 

того, велике значення у виникненні птеригіуму мають 

герпесвіруси та віруси папіломи людини (ВПЛ). Однак 

їх роль до кінця не з’ясована, дані щодо їх поширенос-

ті у різних етнічних популяціях хворих відрізняються 

[2, 9, 21].

У роботі проаналізовано залежність виникнення 

рецидивів птеригіуму після хірургічного лікування від 

наявності герпесвірусів, вірусу папіломи людини та му-

тації V600E гена BRAF. Виявлення цих вірусів і мутації 

в операційному матеріалі пацієнтів досліджуваної гру-

пи переконливо вказувало на їх важливу роль в етіоло-

гії виникнення та рецидивування птеригіуму.

Мета дослідження — визначення нових факторів, 

що ведуть до виникнення та рецидивування птеригіуму 

після хірургічного лікування. 

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням знаходилось 203 па-

цієнти (232 ока) з птеригіумом. Чоловіків було 108, 

жінок — 95. Вік пацієнтів становив від 35 до 65 років. 

Давність захворювання 2,5–2,7 року. Стадію птеригіу-

му перед операцією визначали згідно з класифікацією 

A.L. Anduze. Відповідно до цієї класифікації I стадія 

була діагностована на 32 очах (13,79 %), IІ стадія — на 

88 очах (37,93 %), IІІ стадія — на 91 оці (39,22 %), IV ста-

дія — на 21 оці (9,05 %) та жодного випадку V стадії.

Пацієнтам проводили загальноклінічні, офтальмо-

логічні (візометрія, кератометрія, кератотопографія (її 

виконували на ORBSCAN IIz Bausch&Lomb для ви-

значення стадії захворювання відносно нововиявле-

ного астигматизму), рефрактометрія, біомікроскопія, 

офтальмоскопія), молекулярно-генетичні (наявність 

і рівень герпесвірусів, вірусу папіломи людини в тка-

нинах хворих на птеригіум, мутації V600E гена BRAF) 

дослідження. Виявлення в матеріалі ДНК вірусів про-

водили з використанням наборів реактивів вироб-

ництва ТОВ «ДНК-технологія», які призначені для 

ПЛР-ампліфікації ДНК і флуоресцентної детекції у 

форматі real time. Ампліфікацію пробірок з реакційною 

сумішшю проводили в апараті «ДТ-lite» (ТОВ «ДНК-

технологія») з використанням програм ампліфікації, 

рекомендованих виробником комплекту реагентів. Ме-

тоди статистичного аналізу: за допомогою пакета про-

грам SPSS 11.0, MedStat (Лях Ю.Є., Гур’янов В.Г., 2004–

2012), MedCalc (MedCalc Software bvba, 1993–2013).

Оперативне лікування було проведено під місцевою 

анестезією, однією бригадою хірургів. Передоперацій-

на підготовка відбувалася відповідно до протоколів лі-

кування птеригіуму, затверджених МОЗ України. 

Критерії виключення хворих із дослідження: з цу-

кровим діабетом 1-го та 2-го типів; хронічними ін-

фекційними захворюваннями; запальними захворю-

ваннями очей в анамнезі; із системними хворобами; 

захворюваннями ротоглотки, вуха та носової порож-

нини; наявністю в анамнезі травм ока та його придат-

ків; із оперативними втручаннями на очному яблуці в 

анамнезі; наявністю в анамнезі офтальмогерпесу. 

Пацієнтам було виконане хірургічне лікування пте-

ригіуму за традиційним методом Мак-Рейнольдса, за 

методом Мак-Рейнольдса із застосуванням 0,02% роз-

чину мітоміцину С, за традиційним методом Арльта, за 

методом Арльта із застосуванням 0,02% розчину міто-

міцину С. Післяопераційне спостереження за хворими 

відбувалося відповідно до протоколу МОЗ України. 

Усі хворі оглядалися на наступний день після операції. 

Проводили перевірку зорових функцій. Потім прово-

дили зовнішній огляд та огляд за допомогою щілинної 

лампи. Усім пацієнтам закапували очні краплі з анти-

біотиком широкого спектра групи фторхінолонів та 

кортикостероїди по два рази на день. Такої схеми за-

капувань дотримувались протягом п’яти днів після хі-

рургічного лікування.

Статистичний аналіз результатів клінічних дослі-

джень проводили за допомогою пакета програм SPSS 

11.0, MedStat (Лях Ю.Є., Гур’янов В.Г., 2004–2012), 

MedCalc (MedCalc Software bvba, 1993–2013). Для уяв-

лення про чисельні показники розраховували середнє 

арифметичне значення (М) і помилку середнього (m) 

або середньоквадратичне відхилення (s). Для оцінки 

якісних ознак розраховувалася частота їх появи (%) і 

стандартна помилка (m%). Статистична обробка кіль-

кісних даних включала розрахунок середнього значення 

та стандартної похибки середнього (± m). Для якісних 

ознак розраховували показник частоти виникнення, 

який виражався в абсолютному значенні і у відсотках, 

та стандартну похибку частоти (± m%). При порівнянні 

кількісних ознак у двох групах використовували пара-

метричні критерії (у разі нормального закону розподілу) 

або непараметричний критерій Манна — Уїтні (у разі 

відмінності закону розподілу від нормального). При по-

рівнянні частоти для якісних ознак у двох групах вико-

ристовували точний критерій Фішера. При порівнянні 

середніх значень кількісних показників у трьох і більше 

групах використовували параметричні та непараметрич-

ні методи множинних порівнянь. Для аналізу динаміки 

показників використовували методи дисперсійного ана-

лізу для пов’язаних груп або їх непараметричний ана-

лог — критерій Фрідмана. Кількісна оцінка величини 

ефекту для якісних ознак проводилася за показником 

відношення шансів (ВШ), для узагальнення отриманих 

результатів розраховувався також 95% довірчий інтервал 

(95% ДІ). Для оцінки ступеня зв’язку між ознаками були 

використані методи кореляційного аналізу.
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Для аналізу факторів, пов’язаних із ризиками розви-

тку патологічних процесів, залучали методи побудови 

математичних моделей: моделей множинної регресії, 

однофакторних та багатофакторних моделей логістич-

ної регресії. Визначення факторних ознак, пов’язаних з 

прогнозованим ризиком, проводили із використанням 

методу покрокового відкидання (Backward). Для оцін-

ки адекватності моделей використовували метод аналі-

зу кривих операційних характеристик (ROC — Receiver 

Operating Characteristic curve analysis), при цьому роз-

раховували площу під ROC-кривою (AUC — Area under 

the ROC curve). Модель вважали адекватною при ста-

тистично значущій відмінності величини AUC від 0,5. 

Для оцінки ступеня і направленості впливу факторних 

ознак на результуючу в рамках побудованої логістич-

ної моделі розраховували показник ВШ та відповід-

ний 95% ДІ. Аналіз проводили з використанням пакета 

MedStat (Лях Ю.Є., Гур’янов В.Г., 2004–2011) і статис-

тичного пакета MedCalc v.15.1 (MedCalc Software bvba). 

У всіх випадках проведення аналізу критичний рівень 

значущості був прийнятий рівним 0,05 [4, 10, 18, 22].

Результати та обговорення
Проведені нами клінічні дослідження встанови-

ли, що частота рецидиву птеригіуму після застосу-

вання традиційного методу хірургічного лікування 

Мак-Рейнольдса становила через 3 місяці 20 %, через 

6 місяців — 29,5 % та через 1 рік — 26 %, методу Мак-

Рейнольдса із застосуванням 0,02% розчину мітоміци-

ну С: через 3 місяці — 17 %, через 6 місяців — 27 % та 

через 1 рік — 32 %; після традиційного методу Арльта: 

через 3 місяці — 15 %, через 6 місяців — 27 % та через 

1 рік — 30,6 %, методу Арльта із застосуванням 0,02% 

розчину мітоміцину С: через 3 місяці — 8,7 %, через 6 

місяців — 26 % та через 1 рік — 37 % (табл. 1). 

Як видно з табл. 1, частота рецидивів птеригіуму 

після різних методів хірургічного лікування у відда-

лені терміни спостереження не відрізнялася. При-

вертає увагу менша частота рецидивів при терміні 

спостереження 3 місяці після застосування тради-

ційного методу Арльта та методу Арльта з мітоміци-

ном С.

З 232 очей вірусна інфекція у тканині птеригіуму 

виявлена загалом у 118 випадках (50,9 %), у тому числі 

герпесвіруси — у 78 (33,6 %) та вірус папіломи людини 

(ВПЛ) — у 79 (34,0 %) випадках. Серед герпесвірусів 

вірус простого герпесу (ВПГ) був виявлений у 35 ви-

падках (15,1 %), цитомегаловірус (ЦМВ) — у 17 (7,3 %) 

і вірус Епштейна — Барр (ВЕБ) — у 26 (11,2 %). Це відо-

бражено на рис. 1.

Таблиця 1. Частота рецидивування птеригіуму після хірургічного лікування різними методами 

  Метод

Відсоток рецидиву

через 3 місяц і через 6 місяців через 1 рік 

1 2 3

Мак-Рейнольдса (n = 49)
20,4 24,5 24,5

ϕ1–2 = 0,5, P1–2 
> 0,05; ϕ1–3 = 0,7, P1–3 

> 0,05; ϕ2–3 = 0,2, P2–3 
> 0,05

Мак-Рейнольдса + мітоміцин С 
(n = 41)

17,1 26,8 34,2

ϕ1–2 = 1,1, P1–2 
> 0,05; ϕ1–3 = 1,8, P1–3 < 0,05; ϕ2–3 = 0,7, P2–3 

> 0,05

Арльта (n = 49)
14,3 26,5 30,6

ϕ1–2 = 1,5, P1–2 
> 0,05; ϕ1–3 = 2,0, P1–3 < 0,05; ϕ2–3 = 0,5, P2–3 

> 0,05

Арльта + мітоміцин С (n = 46)
8,7* 26,1 37,0

ϕ1–2 = 2,3, P1–2 < 0,05; ϕ1–3 = 3,4, P1–3 < 0,01; ϕ2–3 = 1,1, P2–3 
> 0,05

Примітка: * — статистично значуща відмінність (p < 0,05) порівняно з методом Мак-Рейнольдса.

Рисунок 1. Поширеність вірусів (%) при птеригіумі 
(n = 232)
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Таблиця 2. Результати порівняння розподілу кількості віруспозитивних випадків
при різних стадіях птеригіуму

Стадії χ2 р
(χ2)

І ІІ 14,48 0,0001

І ІІІ 43,12 < 0,0001

І IV 0,16 0,685

ІІ ІІІ 10,62 0,001

ІІ IV 20,45 < 0,0001

ІІІ IV 51,43  < 0,0001

Примітки: тут і далі: χ2 — критерій хі-квадрат за Пірсоном; р
(χ2)

 — значущість відмінностей (при менше ніж 
0,05 відмінності значущі).
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Аналіз структури поширеності вірусів у тканині за 

стадіями птеригіуму показав, що їх частота загалом 

мала тенденцію до збільшення згідно зі стадіями пато-

логічного процесу — від І до ІІІ стадії. Статистичний 

аналіз показав, що ці зсуви мали статистичну значу-

щість (р < 0,0001).

При статистичному порівнянні розподілу кількості 

віруспозитивних випадків при різних стадіях птеригіуму 

за критерієм χ2 Пірсона вірогідних відмінностей не було 

показано тільки для І і IV стадій (р = 0,685) (табл. 2).

При аналізі змін частоти кожного з герпесвірусів 

за стадіями хвороби (табл. 3) було з’ясовано, що ста-

тистичну значущість мали зміни частоти тільки ВПГ 

(р = 0,020). Це наводило на думку про можливу значу-

щість ВПГ для прогресування птеригіуму за стадіями 

патологічного процесу.

Для перевірки цього припущення було проведено 

регресійний аналіз з побудовою мультиномінальної 

однофакторної логістичної регресії з використанням 

пакета GLZ (StatSoft, Inc., США). Як предиктор ви-

користовували індикаторні значення, прийняті для 

визначення наявності (+) або відсутності (–) вірусу у 

тканині птеригіуму. Як залежна змінна для розробки 

моделі була визначена стадія птеригіуму (табл. 4).

Регресійний аналіз підтвердив зв’язок наявності 

ВПГ у тканині з ІІ і ІІІ стадією розвитку птеригіуму 

(p < 0,05), що вказувало на можливу роль цього вірусу 

у прогресуванні захворювання. Для ЦМВ та ВЕБ таких 

залежностей виявлено не було.

Ретроспективний аналіз, наведений в літературі 

[12], показав, що при дослідженні пацієнтів із Греції 

ВПГ був виявлений у 22–45 % випадків, а ЦМВ — у 

40 % пацієнтів з птеригіумом. B. Otlu зі співавт. (2009) 

на підставі обстеження турецьких хворих дійшли ви-

сновку, що ВЕБ може брати участь в етіопатогенезі 

птеригіуму [19]. Велику частоту виявлення у тканині 

птеригіуму ВПЛ спостерігали й інші автори [12, 19]. У 

нашому дослідженні ВПЛ був виявлений у 34,0 % ви-

падків при максимальній частоті у хворих з ІІ і ІІІ ста-

діями: 43,3 та 45,5 % відповідно.

Етіологічну роль папіломавірусів, які виконують 

роль тригера у запуску механізмів надмірної клітин-

ної проліферації, відмічали й інші автори [13, 20]. 

M. Gallagher зі співавт. ще у 2001 році виявили наяв-

ність вірусу папіломи людини у 90 % зразків пацієнтів з 

папіломами кон’юнктиви та у 50 % хворих на птеригіум 

[13]. Є дані, що інфекція ВПЛ-16/18 була виявлена у 

24 % випадків у тканині птеригіуму (31/129), але не у 

Таблиця 4. Вплив наявності вірусів на стадію птеригіуму (результати регресійного аналізу)

Вірус Стадія β SE Wald P

ВПГ

І 0,489 0,588 0,692 0,405
ІІ 0,962 0,535 5,236 0,042
ІІІ 1,302 0,526 6,143 0,013
IV 0,711 0,558 1,624 0,203

ЦМВ

І –0,083 0,715 0,013 0,908
ІІ 0,758 0,544 1,937 0,164
ІІІ 0,766 0,544 1,980 0,159
IV 0,222 0,622 0,128 0,721

ВЕБ

І 0,275 0,622 0,195 0,658
ІІ 0,758 0,544 1,937 0,164
ІІІ 1,027 0,533 3,719 0,054
IV 0,813 0,551 2,180 0,140

ВПЛ

І 1,403 0,531 6,986 0,008
ІІ 1,697 0,521 10,601 0,001
ІІІ 1,741 0,521 11,154 0,001
IV 0,813 0,551 2,180 0,140

Примітки: тут і далі: β — коефіцієнт регресії; SE — стандартна помилка β-коефіцієнта; Wald — статистика 
Wald; Р — значущість відмінностей від нульової гіпотези.

Таблиця 3. Поширеність вірусів у тканині при птеригіумі відповідно до стадій

Вірус

Кількість очей, n (%)

χ2 р
(χ2)I стадія

(n = 47)
II стадія
(n = 67)

III стадія
(n = 66)

IV стадія
(n = 52)

ВПГ 3 (6,4) 10 (14,9) 17 (25,8) 5 (9,6) 9,86 0,020

ЦМВ 1 (2,1) 7 (10,4) 7 (10,6) 2 (3,8) 4,81 0,187

ВЕБ 2 (4,2) 7 (10,4) 11 (16,7) 6 (11,5) 4,30 0,230

ВПЛ 14 (29,8) 29 (43,3) 30 (45,5) 6 (11,5) 18,48 0,0003

Примітка: для всіх спостережень χ2 = 81,04 (p < 0,0001).
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нормальній кон’юнктиві, а онкопротеїн HPV16/18 E6 

був визначений у 48,3 % ДНК-позитивних випадків 

(15/31) [23].

У нашому дослідженні при птеригіумі були виявле-

ні 6, 11, 16 та 18-й типи ВПЛ, частота яких станови-

ла відповідно 34,2 % (27 хворих), 24,1 % (19 хворих), 

21,5 % (17 хворих) і 20,2 % (16 хворих). Отже, найчас-

тіше виявлявся 6-й тип, решта типів мали приблизно 

рівний розподіл.

Статистичний аналіз типів ВПЛ за стадіями на-

ведений у табл. 5. Типи 6 і 11 переважно виявлялися 

при І–ІІІ стадіях і не виявлялися при IV стадії, тоді як 

типи 16 і 18, навпаки, не виявлялися при І стадії, але 

виявлялися при IV стадії (по 5,8 %). Статистична зна-

чущість таких зсувів (р < 0,05) давала змогу висловити 

припущення, що типи ВПЛ були асоційовані зі стадія-

ми птеригіуму.

При статистичному порівнянні розподілу ВПЛ-

позитивних випадків при різних стадіях птеригіуму за 

критерієм χ2 Пірсона були показані вірогідні відмін-

ності (рис. 2).

Мала місце вірогідна різниця розподілу ВПЛ-

позитивних випадків при порівнянні IV стадії з І 

(р = 0,045), ІІ (р = 4,0е-04) і ІІІ (p = 2,0е-04). Як і для 

герпесвірусів, була перевірена гіпотеза про асоціацію 

типів ВПЛ з прогресуванням птеригіуму.

Для цього було здійснено регресійний аналіз із по-

будовою мультиномінальної однофакторної логістич-

ної регресії з використанням пакета GLZ (StatSoft, 

Inc., США). Як предиктори використовували індика-

торні значення, прийняті для визначення наявності 

(+) або відсутності (–) типів ВПЛ у тканині птеригіуму. 

Залежною змінною для розробки моделі була визначе-

на стадія птеригіуму (табл. 6).

Проведення такого аналізу не виявило зв’язку типів 

ВПЛ зі стадією птеригіуму, за винятком ВПЛ-6, який 

мав зв’язок з розвитком І та ІІІ стадії (p < 0,05).

Таблиця 5. Поширеність типів ВПЛ (n (%) у тканині птеригіуму різних стадій

Тип ВПЛ
Стадія I 
(n = 47) 

Стадія II 
(n = 67) 

Стадія III
(n = 66)

Стадія IV
(n = 52)

χ2 р
(χ2)

ВПЛ-6 9 (19,2) 5 (7,5) 13 (19,7) 0 14,73 0,002

ВПЛ-11 5 (10,6) 5 (7,5) 9 (13,6) 0 7,66 0,053

ВПЛ-16 0 10 (14,9) 4 (6,1) 3 (5,8) 9,75 0,021

ВПЛ-18 0 9 (13,4) 4 (6,1) 3 (5,8) 8,11 0,044

Примітка: для всіх спостережень χ2 = 42,94 (p = 2,3е-05).

Таблиця 6. Коефіцієнти регресійного рівняння та їх значущість для розрахунку ймовірності розвитку 
стадії птеригіуму за наявністю типів ВПЛ

Вірус Стадія β SE Wald P

ВПЛ-6

І 1,112 0,539 4,250 0,039

ІІ 0,573 0,557 1,057 0,304

ІІІ 1,129 0,529 4,547 0,033

IV –0,134 0,715 0,035 0,851

ВПЛ-11

І 0,768 0,559 1,887 0,170

ІІ 0,573 0,557 1,057 0,304

ІІІ 0,909 0,537 2,862 0,091

IV –0,134 0,715 0,035 0,851

ВПЛ-16

І –0,083 0,715 0,013 0,908

ІІ 0,962 0,535 3,235 0,072

ІІІ 0,461 0,568 0,659 0,417

IV 0,435 0,587 0,549 0,459

ВПЛ-18

І –0,083 0,715 0,013 0,908

ІІ 0,900 0,537 2,809 0,094

ІІІ 0,461 0,568 0,659 0,417

IV 0,435 0,587 0,549 0,459

Рисунок 2. Структура типів ВПЛ (6, 11, 16, 18)
при птеригіумі, n = 79
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Розгляд розподілу пар ВПЛ-позитивних випадків 

для різних типів ВПЛ показав вірогідну різницю розпо-

ділу між типами 6/16, 6/18 і 11/16, 11/18 (р < 0,05). При 

цьому розподіл не відрізнявся для пар 6/11 (р = 0,781) 

і 16/18 (р = 0,999). Це, на наш погляд, підтверджувало 

правильність об’єднання типів за онкогенним ризи-

ком: типи 6/11 відносяться до низького ризику, типи 

16/18 — до високого [13]. З іншого боку, це обґрунто-

вувало принципову можливість їх об’єднання по парах 

(6/11 і 16/18) для подальших порівнянь.

Типи вірусу папіломи різняться за їх потенційни-

ми властивостями ініціації неопластичних процесів: 

високий онкогенний ризик мають типи 16, 18, 31, 45, 

56, менший ризик — 6, 11, 42, 43, 44. ВПЛ високого 

онкогенного ризику був виявлений у 56 % випадків, 

а низького онкогенного ризику — у 37,5 % [20]. Отже, 

зважаючи на мультифакторіальну природу птеригіуму, 

можна вважати, що ВПЛ має суттєве значення як фак-

тор ризику розвитку захворювання. Наші дослідження 

цілком підтвердили таку думку. Більше того, нами по-

казана можлива асоціація ВПЛ високого онкогенного 

ризику з прогресуванням птеригіуму.

В огляді N. Di Girolamo (2012) за даними пошукової 

системи PubMed знайдено 34 дослідження, присвячені 

ВПЛ і птеригіуму [14]. Загалом показник поширенос-

ті вірусу становив 18,6 % (136/731). Найчастіше були 

представлені типи 6, 11, 16 і 18. Ці дані також цілком 

узгоджуються з отриманими нами результатами.

За даними гістологічних досліджень, птеригіум ха-

рактеризується не тільки проліферативними, але й де-

генеративними змінами [14]. У 2000 році E.T. Detorakis 

зі співавт. запропонували теорію подвійного удару в 

етіології птеригіуму: перший удар — мутагенна дія уль-

трафіолетового випромінювання, другого удару завдає 

вірусна інфекція вже постраждалим від зовнішнього 

фактора клітинам [12].

Білок р53 необхідний для зупинки клітинного ци-

клу, репарації ДНК та запуску процесу апоптозу, ре-

зультати дослідження даного білка при розвитку пте-

ригіуму суперечливі [12, 23]. Відомо, що ВПЛ-16, який 

має високий онкогенний ризик, через убіквітин-про-

теоліз викликає деградацію білка р53, тож даний ме-

ханізм може пояснювати проліферативну активність 

клітин лімба внаслідок дії цього вірусу. Крім того, про-

онкогенний потенціал ВПЛ зумовлений впливом його 

білків Е6 та Е7. Так, саме Е6, зв’язуючись із р53, викли-

кає його деградацію, а крім того — стимулює експресію 

гена TERT (каталітична субодиниця теломерази), який 

зумовлює іммортальність клітин епітелію. Е7 блокує 

дію регуляторного білка клітинного циклу RB, що при-

зводить до вивільнення стимулятора клітинної пролі-

ферації E2F і проходження клітини через контрольну 

точку G
1
/S, зумовлюючи початок клітинного циклу. 

Також Е7 інактивує інгібітори CDK р21 і р27 та активує 

цикліни Е і А. Інтеграція ДНК вірусу у геном призво-

дить до надмірної експресії онкопротеїнів Е6 та Е7 [15].

У зв’язку з тим, що ключовим компонентом розви-

тку птеригіуму є надмірна проліферація клітин, нашу 

увагу привернув ген BRAF, роль якого широко дослі-

джується при різних новоутвореннях. Але, незважаю-

чи на численні публікації стосовно ролі мутацій цього 

гена (у базі даних PubMed на кінець І кварталу 2019 

року — 13 032 публікації), нам не вдалося знайти жод-

ної публікації з дослідження гена BRAF при птеригіумі.

Отже, можна стверджувати, що таке дослідження 

при птеригіумі нами виконано вперше.

З 232 випадків захворювання на птеригіум у ткани-

ні птеригіуму мутація була виявлена на 82 очах (35,3 %, 

рис. 3). Вірогідної різниці частоти мутації залежно 

від статі та віку хворих виявлено не було (р = 0,102 та 

р = 0,211 відповідно).

Поширеність мутації V600E гена BRAF у тканині 

птеригіуму згідно зі стадіями (по групах хворих) наве-

дена у табл. 7.

У цілому була відмічена тенденція до збільшення 

частоти виявлення мутації V600E гена BRAF за стадія-

ми розвитку птеригіуму (рис. 4), що мало статистичну 

значущість (χ2 = 18,53; р = 0,0003). Мінімальною вона 

була у хворих, що мали І стадію (21,3 %), максималь-

ною — при IV стадії (57,7 %). Частота мутації при ІІІ 

стадії перевищувала таку при І і ІІ стадіях у 1,6 раза 

(37,9 проти 23,7 %; р = 0,0003).

Частота мутації при IV стадії перевищувала таку при 

І і ІІ стадіях у 2,4 раза (57,7 проти 23,7 %; р = 2,0е-5) і 

у 2,0 раза (57,7 проти 28,9 %; р = 1,0е-4) порівняно зі 

всіма іншими хворими (стадії І + ІІ + ІІІ).

Збільшення частоти виявлення мутації V600E гена 

BRAF продиктувало необхідність аналізу її асоціації з 

прогресуванням захворювання (табл. 8).

Результати регресійного аналізу показали сильний 

зв’язок наявності мутації V600E гена BRAF зі стадією 

птеригіуму і, відповідно, його прогресуванням. По-

Рисунок 3. Частота виявлення мутації V600E гена 
BRAF при птеригіумі; «+» — мутація виявлена, 

«–» — мутація не виявлена

  a35,3 %

 BRAF+

 BRAF–

64,7 %

Таблиця 7. Поширеність мутації V600E гена BRAF (n (%)) у тканині птеригіуму різних стадій

Наявність мутації
Стадії птеригіуму

χ2 р
(χ2)

I (n = 47) II (n = 67) III (n = 66) IV (n = 52) 

BRAF+ 10 (21,3) 17 (25,4) 25 (37,9) 30 (57,7)
18,53 0,0003

BRAF– 37 (78,7) 50 (74,6) 41 (62,1) 22 (42,3)
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ступове збільшення значень β-коефіцієнтів і їх статис-

тичної значущості вказувало на прогресивний характер 

такого впливу.

Надалі була проаналізована можливість зв’язку на-

явності вірусів і мутації V600E гена BRAF, що могло мати 

значення для посилення асоціації з прогресуванням за-

хворювання. Дані (табл. 9) свідчать, що частота віруспо-

зитивних та віруснегативних випадків при різному ста-

тусі мутації V600E гена BRAF (BRAF+/BRAF–) загалом 

не відрізнялася (p > 0,05), за винятком ВПГ. Для нього 

частота ВПГ-позитивних випадків за наявності мута-

ції (BRAF+) була вірогідно вищою, ніж за її відсутності 

(BRAF–): 20,7 проти 12,0 % відповідно (p = 0,046).

Оскільки частота ВПЛ була проаналізована не тіль-

ки загалом, а й за типами, була проаналізована можли-

вість зв’язку наявності типів ВПЛ і мутації V600E гена 

BRAF (табл. 10).

Частота ВПЛ-позитивних та ВПЛ-негативних ви-

падків при різному статусі мутації V600E гена BRAF 

(BRAF+/BRAF–) загалом не відрізнялася (p > 0,05), за 

винятком ВПЛ-11. Частота ВПЛ-11-позитивних ви-

падків за наявності мутації (BRAF+) була вірогідно ви-

щою, ніж за її відсутності (BRAF–): 13,4 проти 5,3 % 

відповідно (p = 0,032).

Цю тенденцію ілюструє рис. 5. Значення частоти ві-

руспозитивних випадків вірогідно відрізнялися тільки 

для ВПГ.

Мутація V600E гена BRAF була виявлена у 35,3 % ви-

падків птеригіуму. Вірогідної різниці частоти мутації за-

лежно від статі та віку хворих виявлено не було. Частота 

мутації за стадіями збільшувалася з 21,3 % при І стадії 

до 57,7 % при IV (р = 0,0003). Регресійний аналіз по-

казав сильний прогресуючий зв’язок наявності мутації 

V600E гена BRAF зі стадією птеригіуму і, відповідно, 

його прогресуванням. Поступове збільшення значень 

β-коефіцієнтів і їх статистичної значущості вказувало на 

прогресивний характер такого впливу (p < 0,05). Частота 

ВПГ-позитивних випадків за наявності мутації (BRAF+) 

була вірогідно вищою, ніж за її відсутності (BRAF–): 20,7 

проти 12,0 % відповідно (p = 0,046). Серед інших типів 

ВПЛ тільки частота ВПЛ-11-позитивних випадків за 

наявності мутації (BRAF+) була вірогідно вищою, ніж 

Таблиця 10. Розподіл ВПЛ-позитивних випадків (n (%)) при різному статусі мутації V600E гена BRAF

Тип ВПЛ BRAF+, n = 82 BRAF–, n = 150 χ2 р
(χ2)

ВПЛ-6 7 (8,5) 20 (13,3) 1,186 0,276

ВПЛ-11 11 (13,4) 8 (5,3) 4,605 0,032

ВПЛ-16 4 (4,9) 13 (8,7) 1,121 0,290

ВПЛ-18 5 (6,1) 11 (7,3) 0,126 0,722

Таблиця 9. Розподіл віруспозитивних випадків (n (%)) при різному статусі мутації V600E гена BRAF

Типи вірусів BRAF+, n = 82 BRAF–, n = 150 χ2 р
(χ2)

ВПГ 17 (20,7) 18 (12,0) 4,155 0,046

ЦМВ 8 (9,7) 9 (6,0) 1,101 0,294

ВЕБ 8 (9,7) 18 (12,0) 0,268 0,604

ВПЛ 27 (32,9) 52 (34,7) 0,071 0,789

Таблиця 8. Вплив мутації V600E гена BRAF на стадію птеригіуму (результати регресійного аналізу)

Стадія β SE Wald P

І 1,178 0,537 4,812 0,028

ІІ 1,292 0,525 6,049 0,014

ІІІ 1,584 0,522 9,212 0,002

IV 1,987 0,525 14,297 < 0,0001

Рисунок 4. Частота виявлення мутації V600E гена 
BRAF при птеригіумі різних стадій (I–IV)

і у всіх хворих (разом)

Рисунок 5. Розподіл віруспозитивних випадків
при різному статусі мутації V600E гена BRAF

(BRAF+/BRAF–); * — р = 0,046
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за її відсутності (BRAF–): 13,4 проти 5,3 % відповідно 

(p = 0,032). Дискримінантний аналіз показав високий 

ступінь впливу наявності ВПЛ (F = 6,46; p < 0,001) та 

мутації V600E гена BRAF (F = 6,87; p < 0,001), менший — 

ВПГ (F = 2,88; p = 0,037). ЦМВ і ВЕБ такого впливу не 

мали. Таким чином, доведено, що наявність у тканині 

птеригіуму ВПГ, ВПЛ та мутації V600E гена BRAF ві-

рогідно впливала на прогресування птеригіуму за ста-

діями патологічного процесу: на I і II стадії впливали 

наявність ВПЛ і BRAF+, на III — ВПГ, ВПЛ і BRAF+, 

на IV — тільки BRAF+. Побудована модель багатофак-

торної логістичної регресії, що відображала суцільний 

вплив ВПГ, ВПЛ та мутації V600E гена BRAF на виник-

нення птеригіуму з правильністю 70,1 %. Значимість 

відібраних чинників у прогнозуванні захворювання в 

ряду від максимального до мінімального була така (за 

величиною -коефіцієнтів): ВПЛ+ |3,006| > BRAF+ |2,304| 

> ВПГ+ |1,648|. У порядку зменшення ймовірності мож-

ливі варіанти збігу патогенетичних чинників співвід-

носилися так: ВПГ+/ВПЛ+/BRAF+ > ВПЛ+/BRAF+ > 

ВПГ+/ВПЛ+ > ВПГ+/BRAF+ > ВПЛ+.

Таким чином, можна відмітити патогенетичну роль 

поєднання цих вірусних чинників у розвитку птеригіуму: 

значення мали наявність або тільки ВПЛ, або ВПЛ разом 

з ВПГ. Наявність мутації V600E гена BRAF завжди збіль-

шувала ймовірність птеригіуму. У цьому можна бачити 

розвиток та розширення теорії подвійного удару в етіо-

логії птеригіуму E.T. Detorakis зі співавт. (2000), згідно з 

якою перший удар — мутагенна дія ультрафіолетового ви-

промінювання, другого удару завдає вірусна інфекція вже 

постраждалим від зовнішнього фактора клітинам [12]. 

Можна думати, що ультрафіолетове випромінювання, що 

є потужним фізичним фактором пухлинної трансформа-

ції, призводить до появи соматичної мутації (V600E гена 

BRAF) у стовбуровій клітині лімба, яка стає родоначальни-

цею клона пухлинних клітин. При цьому пряма мутагенна 

дія ультрафіолету (прямий мутагенез) поєднується з епіге-

номним механізмом вірусного онкогенезу.

Висновки
1. У тканині птеригіуму вірусна інфекція виявле-

на у 50,9 % очей. З них герпесвіруси — 33,6 % (ВПГ — 

15,1 %, ЦМВ — 7,3 % і ВЕБ — 11,2 %), віруси папіло-

ми людини — 34,0 % (тип 6 — 34,2 %, тип 11 — 24,1 %, 

тип 16 — 21,5 %, тип 18 — 20,2 %), подвійна мікст-

інфекція — 32,1 % (ВПГ + ВПЛ — 30,6 %) та потрійна 

мікст-інфекція — 2,5 % (ВПГ + ЦМВ + ВПЛ та ВПГ 

+ ВЕБ + ВПЛ). За регресійним аналізом: відмічено 

зв’язок ВПГ з ІІ і ІІІ стадією птеригіуму (p < 0,05) і 

зв’язок ВПЛ з І–ІІІ стадіями птеригіуму (p < 0,01).

2. У тканині птеригіуму мутація V600E гена BRAF 

була виявлена у 35,3 % випадків. Регресійний аналіз 

показав сильний прогресуючий зв’язок наявності му-

тації V600E гена BRAF зі стадією птеригіуму (p < 0,05). 

При І стадії частота мутації — 21,3 %, при IV стадії — 

57,7 % (р = 0,0003).

3. Виявлена залежність розвитку рецидиву птери-

гіуму від наявності мутації V600E гена BRAF: на про-

оперованих очах протягом року за наявності мутації 

кількість рецидивів становила 73,3–81,2 %, а без мута-

ції — 4,2–10,7 % (p < 0,001). Наявність мутації V600E 

гена BRAF підвищувала ризик розвитку рецидиву про-

тягом року після операції у 35,7 раза (ВШ = 35,72; 95% 

ДІ 15,71–81,24). Математична модель багатофактор-

ної логістичної регресії для розрахунку ймовірності 

виникнення рецидиву після хірургічного лікування 

птеригіуму показала залежність від наявності мутації 

V600E гена BRAF і ВЕБ з правильністю 85,3 %.

4. Наявність у тканині птеригіуму ВПГ, ВПЛ та му-

тації V600E гена BRAF вірогідно впливала на прогресу-

вання птеригіуму за стадіями патологічного процесу: 

на I і II стадії впливали наявність ВПЛ і BRAF+, на 

III — ВПГ, ВПЛ і BRAF+, на IV — тільки BRAF+. По-

будована модель багатофакторної логістичної регресії, 

що відображала спільний вплив ВПГ, ВПЛ та мутації 

V600E гена BRAF на виникнення птеригіуму з правиль-

ністю 70,1 %. У порядку зменшення ймовірності мож-

ливі варіанти збігу патогенетичних чинників співвід-

носилися так: ВПГ + ВПЛ + BRAF+ > ВПЛ + BRAF+ 

> ВПГ + ВПЛ > ВПГ + BRAF+ > ВПЛ.
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New factors of pterygium occurrence
and recurrence after surgical treatment

Abstract. Background. Occurrence and recurrence of pterygium 

after surgical treatment are still urgent problems of modern oph-

thalmology. The purpose was to determine the main factors lead-

ing to the occurrence and recurrence of pterygium after surgical 

treatment. Materials and methods. We observed 203 patients (232 

eyes) with pterygium. There were 108 men and 95 women. The 

age of patients ranged from 35 to 65 years. The duration of the 

disease is 2.5–2.7 years. Patients underwent surgical treatment for 

pterygium by the McReynolds’ method forming a cul-de-sac, by 

the Artl method with its incision, and the McReynolds and Artl 

methods using 0.02% solution of mitomycin C. The patients were 

examined in 3, 6 months, and one year after surgery. The statistical 

analysis of the results of clinical trials was performed using the soft-

ware package SPSS 11.0, MedStat (Lyakh Y.E., Guryanov V.G., 

2004–2012), MedCalc (MedCalc Software bvba, 1993–2013). Re-
sults. The results of clinical studies have found that the frequency 

of pterygium recurrence after traditional surgical interventions by 

the McReynolds method, the McReynolds method using 0.02% 

solution of mitomycin C, by the traditional Arlt method, the Arlt 

me thod using 0.02% solution of mitomycin C in 3 months was 20, 

17, 15, and 8.7 %, respectively; in 6 months — 29.5, 27, 27, and 

26 %, respectively; after 1 year — 26.5, 26.5, 30.6, and 37 %, re-

spectively. Long-term recurrence of pterygium did not differ sig-

nificantly (p < 0.05). Viral infection was found in pterygium tissue 

in 50.9 % of cases, including herpesviruses (33.6 %) and human 

papillomavirus (HPV, 34.0 %). Among herpesviruses, herpes sim-

plex virus (HSV) was found in 15.1 % of cases, cytomegalovirus 

(CMV) in 7.3 %, and Epstein-Barr virus (EBV) in 11.2 % of cases. 

The regression analysis showed an association of HSV with stage 

II and stage III pterygium (p < 0.05). No such dependencies were 

found for CMV and EBV. There was a relationship of HPV with the 

I–III stages of pterygium (p < 0.01). There were types 6 (34.2 %), 

11 (24.1 %), 16 (21.5 %), and 18 (20.2 %) among HPV. Types 6 and 

11 were mainly detected at the first stages and were not detected in 

stage IV; types 16 and 18 were not detected in stage I (p = 7.9e-04). 

Among other types, only HPV6 was associated with the I and III 

stages of pterygium (p < 0.05). Double mixed infection was detec-

ted in 32.1 % of patients. The most common was the combination 

of HSV and HPV (30.6 % of all cases of mixed infection), three 

viruses — in 2.5 % of cases in the combination of HSV + CMV 

+ HPV and HSV + EBV + HPV. It was first established that the 

V600E mutation of the BRAF gene was detected in 35.3 % of cases 

of pterygium. No significant difference in mutation frequency de-

pending on the sex and age of patients was found. The frequency 

of mutation by stages increased from 21.3 % at stage I to 57.7 % 

at stage IV (p = 0.0003). The regression analysis showed a strong 

progressive association with the presence of the BRAF gene V600E 
mutation with the pterygium stage and, therefore, its progression. 

Conclusions. Thus, it was proved that the presence of HSV, HPV, 

and mutation V600E of the BRAF gene significantly influenced the 

occurrence and progression of pterygium after surgical treatment.

Keywords: pterygium; ocurrence; surgical treatment; recurren-

ces; herpesviruses; human papillomaviruses; V600E BRAF gene 

mutations
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Знову про інгібітори карбоангідрази: 
сучасні аспекти їх застосування в офтальмології

Резюме. Понад 70 років у лікуванні глаукоми застосовуються інгібітори карбоангідрази (ІКА). З 1995 

року серед антиглаукомних препаратів з’явилися топічні форми ІКА — дорзоламід, а з 1999 року — брин-

золамід. Гіпотензивна ефективність і безпека топічних ІКА стали підставою для широкого застосуван-

ня цих препаратів у лікуванні різних форм глаукоми. Особливості механізму дії дали змогу створити на їх 

основі ефективні фіксовані комбінації, що дозволяють до 40 % знизити внутрішньоочний тиск у хворих 

на глаукому. Привабливість препаратів на основі ІКА розширилася завдяки їх впливу на різні тканини 

органа зору. Так, ІКА ефективно покращують гемодинаміку ока й зорового нерва. Антиоксидантна ак-

тивність препаратів дозволяє розширити показання до їх застосування у хворих із судинною патологією 

сітківки й зорового нерва. Біохімічні характеристики препаратів на основі ІКА дозволили ефективно й 

безпечно застосовувати їх в комплексному лікуванні макулярного набряку різної етіології. Ад’ювантне 

використання топічних ІКА розширює можливості анти-VEGF-терапії в лікуванні макулярного набряку 

різної етіології. Особливості дії ІКА на ендотеліальну помпову функцію рогової оболонки дозволили сфор-

мулювати правила застосування топічних ІКА у хворих з недостатньою функцією ендотелію рогівки.

Ключові слова: інгібітори карбоангідрази; глаукома; гемодинаміка ока; антиоксидантна активність; 

макулярний набряк; ендотелій рогівки

Минуло понад 70 років з того часу, як Бекер (1954) 

повідомив про те, що пероральне введення інгібітору 

карбоангідрази (СА1), 2-ацетиламіно-1,3,4-тіадіазол-5-

сульфонаміду (Diamox), викликає зниження очного 

тиску при глаукомі [2, 3]. Ці дані були підтверджені 

експериментальними й клінічними дослідженнями 

[21, 45] і дали початок застосуванню інгібіторів карбо-

ангідрази (ІКА) в клінічній офтальмології [3]. Першим 

поколінням клінічно використовуваних ІКА були гете-

роциклічні сульфаніламіди ацетазоламід, метазоламід, 

етоксоламід, ароматична сполука дихлорфенамід, опи-

сані в 1950-х. Найбільш популярним і вивченим в оф-

тальмології був ацетазоламід (діамокс, діакарб). Наве-

дені в публікаціях дані свідчать про те, що застосування 

інгібіторів карбоангідрази ефективне для зниження 

підвищеного внутрішньоочного тиску (ВОТ) у хворих 

з різними формами глаукоми й офтальмогіпертензії. 

В основі механізму гіпотензивної дії лежить той факт, 

що секреція водянистої вологи залежить від продукції 

бікарбонату (HCO–

3
) з карбоангідрази II, ізоферменту, 

виявленого в непігментованому епітелії циліарного тіла. 

Карбоангідраза каталізує гідратацію діоксиду вуглецю 

(CO
2
) і перетворення у вугільну кислоту (H

2
CO

3
), що 

вільно дисоціює на аніони й протони бікарбонату. Утво-

рення бікарбонату впливає на транспорт рідини, діючи 

на Na, можливо, регулюючи pH для оптимального ак-

тивного транспорту іонів. Блокада карбоангідрази за 

допомогою інгібіторів карбоангідрази в циліарному тілі 

знижує утворення іонів бікарбонату, тим самим змен-

шує вироблення рідини й забезпечує зниження ВОТ. 

Ацетазоламід є сильним інгібітором ізоформ карбоан-

гідрази. Але оскільки карбоангідрази в усьому своєму 

різноманітті зустрічаються і в інших органах, тканинах 

і рідинах, таких як кров, нирки, легені, шлунково-киш-

ковий тракт, центральна нервова система, використан-

ня їх інгібіторів може приводити не тільки до зниження 

ВОТ, але й до побічних ефектів, у тому числі значних. На 

1Далі в тексті карбонові ангідрази будуть позначатися як КА, 
за винятком позначення назв їх ізоферментів.
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сьогодні доведено, що системне застосування інгібіторів 

карбоангідрази викликає парестезії і відчуття оніміння 

в нижніх кінцівках, металевий присмак, депресію, вто-

му, втрату ваги, зниження лібідо, подразнення шлунко-

во-кишкового тракту. Особливо важливо звернути увагу 

на те, що системне застосування цих препаратів пов’я-

зане з тяжкими ускладненнями, такими як виникнення 

гіпокаліємії, апластичної анемії, метаболічного ацидозу 

й нефролітіазу [9]. Тому тривале системне застосування 

інгібіторів карбоангідрази в лікуванні глаукоми не було 

визнане більшістю офтальмологів світу. Використання 

ацетазоламіду і його похідних було обмежене коротко-

часним його застосуванням для купірування гостро-

го нападу глаукоми, підготовки до внутрішньоочних 

операцій, лікування рефрактерних форм глаукоми на 

етапі підготовки до хірургічного лікування. Але значні 

гіпотензивні властивості інгібіторів карбоангідрази 

при лікуванні глаукоми спонукали офтальмологів до 

створення топічних форм цих препаратів. Таке рішення 

передбачало зменшення побічних ефектів і збереження 

гіпотензивної ефективності. У 1983 році почали розроб-

ляти водорозчинні сульфаніламідні ІКА. У 1995 році 

фармацевтична компанія MSD випустила перший пре-

парат дорзоламід (L671152) у вигляді 2% очних крапель, 

що отримав назву Trusopt [37], а в 1999 році було схвале-

но використання бринзоламіду (Alcon Laboratories), що 

отримав назву Azopt [56]. Дорзоламід і бринзоламід є на-

номолярними інгібіторами CA II/CA XII, мають добру 

розчинність у воді і досить розчинні в жировій тканині, 

щоб проникати через рогівку, і, отже, можуть застосову-

ватися місцево у вигляді 2% водного розчину гідрохло-

риду дорзоламіду та 1% суспензії гідрохлориду бринзо-

ламіду 2–3 рази на день [40]. Топічні форми ІКА можуть 

застосовуватися не тільки при відкритокутовій глаукомі, 

але й при гострому нападі глаукоми, у тому числі в перед-

операційній підготовці перед внутрішньоочними опе-

раціями. На відміну від системних ІКА 2% дорзоламід 

і 1% бринзоламід, проникаючи глибоко в тканини ока, 

не призводять до системних ефектів. Це сприяло ши-

рокому застосуванню цих препаратів у лікуванні глау-

коми. Численні дослідження показали, що дорзоламід 

і бринзоламід можуть використовуватися в монотерапії 

глаукоми. Ці два препарати виявилися ефективними, 

знижуючи ВОТ на 20–25 % від базових значень. Ці пре-

парати з успіхом застосовуються в поєднанні з іншими 

ліками від глаукоми. На їх основі створені популярні у 

світі фіксовані комбінації для лікування глаукоми. Дор-

золамід був об’єднаний в одні ліки з антагоністом β-ре-

цепторів тимололом (Cosopt) і з α
2
-адренергічним агоні-

стом бримонідином (Combigan). Фіксована комбінація 

азарга містить бринзоламід і антагоніст β-рецепторів 

тимолол. Так, фіксована комбінація дорзоламіду з тимо-

лолом (ФК Д/Т) у вигляді розчину 2% і 0,5% є клінічно 

однією з найбільш широко використовуваних у лікуван-

ні глаукоми. Як стартова терапія ФК Д/Т здатна зни-

зити ВОТ на 40 % протягом перших 2 місяців: з 37,5 до 

18,4 мм рт.ст. [24].

Карбоангідрази — одна з найбільш поширених фер-

ментних систем в організмі. Як показують численні до-

слідження, карбоангідрази наявні в усіх тканинах очно-

го яблука [11]. Вони є в рогівці, кришталику, сітчастій 

оболонці, пігментному епітелії сітківки, хоріоїдеї. ІКА 

для місцевого застосування досягають переднього сег-

мента ока в досить високій концентрації порівняно із 

системним введенням інгібіторів. Топічні препарати 

дорзоламіду добре проникають у різні структури ока. 

Так, концентрація дорзоламіду при його закапуванні в 

око кролика становить 24,0 мкг/г у рогівці, 27,0 мкг/г 

у циліарному тілі й райдужній оболонці, 7,8 мкг/г у 

рідкій волозі, 4,26 мкг/г у сітківці через одну годину і 

4,16 мкг/г у сітківці через 2 години. Подібні концен-

трації забезпечують високу насиченість препаратом усіх 

тканин ока при місцевому застосуванні [50, 58]. І як ви-

пливає з цих передумов, інгібування даного ферменту в 

тканинах ока може призводити не тільки до зниження 

внутрішньоочного тиску. Вивчення особливостей засто-

сування інгібіторів карбоангідрази все більше цікавить 

офтальмологів і змушує по-новому поглянути на ці пре-

парати. З’явилися публікації, у яких ідеться про нове 

відкриття інгібіторів карбоангідрази в офтальмології 

[38]. Особливо активно в офтальмологічній літературі 

обговорюються питання про вплив інгібіторів карбоан-

гідрази на гемодинаміку ока, антиоксидантну й нейро-

протективну дію ІКА. Заслуговує на увагу можливість 

застосування інгібіторів карбоангідрази в лікуванні 

макулярного набряку й настороженість офтальмологів 

щодо впливу цієї групи препаратів на рогову оболонку.

Серед препаратів, що знижують ВОТ, інгібітори 

карбоангідрази відзначаються благотворним впливом 

на перфузію ока [15]. У цілій низці досліджень пока-

зано, що дорзоламід, що чинить вазоактивну дію, у 

хворих на глаукому при місцевому лікуванні може 

збільшити очний кровотік [25]. Низка авторів дослі-

джували дію ІКА і їх фіксованих комбінацій на ретро-

бульбарний кровотік методом колірного допплерівсь-

кого картування [7, 38, 55]. Результати показали, що 

дані препарати підвищують кровотік у центральній ар-

терії сітківки, задніх коротких циліарних артеріях, але 

не впливають на кровотік в очній артерії. У проспек-

тивних дослідженнях було виявлено, що ацетазоламід 

збільшує амплітуду пульсації ретинальних судин дозо-

залежним чином, зменшуючи при цьому індекс рези-

стентності очної артерії, внутрішньої сонної артерії і 

центральної артерії сітківки [15], і підвищує показники 

ретинального кровотоку, вимірювані за допомогою ла-

зерної допплерівської велосиметрії [51]. Важливо, що 

препарат також покращує хоріоїдальну гемодинаміку 

[28, 68]. Бринзоламід має переваги перед іншими пре-

паратами, у тому числі дорзоламідом, щодо покращан-

ня перфузії ока в діастолу. Так, застосувавши метод 

флоуметрії, Iester [28] показав, що на тлі 19% зниження 

ВОТ бринзоламідом відзначалося покращання рети-

нального кровотоку (від 13,15 до 16,6 %) у верхньому 

й нижньому перипапілярному відділах сітківки. Крім 

того, дане дослідження продемонструвало, що засто-

сування комбінації дорзоламіду й тимололу приводить 

до покращання очного кровотоку у хворих з відкрито-

кутовою глаукомою незалежно від ВОТ-знижуючого 

ефекту цієї комбінації. Найбільш докладний звіт про 

вплив ІКА на очний кровотік міститься в метааналізі, 
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виконаному Siesky і Harris [54]. Автори розглянули різні 

методи й аналітичні підходи для оцінки впливу ІКА на 

очний кровообіг. Узагальнюючи всі вивчені статті про 

вплив на гемодинаміку ока місцевих препаратів ІКА 

(як включені в статистичний метааналіз, так і виклю-

чені з нього), автори відзначили 32 статті з 42 (76 %), 

у яких повідомляється про можливе збільшення пара-

метрів очної гемодинаміки при місцевому застосуванні 

ІКА. У 9 із 42 статей (21 %) відзначено відсутність змін 

параметрів очного кровообігу, а в одному дослідженні 

(2 %) ідеться про його зниження. В основі механізму 

вазоактивної дії лежить той факт, що блокада карбо-

ангідрази в тканинах може збільшувати концентрацію 

СО
2
 у тканинах і/або знижувати pH тканини, викли-

каючи розширення судин і посилення кровотоку [51, 

63]. ІКА також покращують очний кровотік, затриму-

ючи вивільнення внутрішньоклітинного Ca2+ [10, 16]. 

Зокрема, Reber і співавт. виявили: ацетазоламід здатен 

впливати на перицити, що також сприяє покращанню 

кровотоку в сітківці [48].

Інгібітори карбоангідрази мають виражену анти-

оксидантну активність. V. Zanon-Moreno, J.J. García-

Medina, R. Gallego-Pinaso [71] вимірювали окисню-

вальну активність у рідкій волозі шляхом визначення 

малонового діальдегіду за допомогою аналізу реакцій-

но-здатних речовин з тіобарбітуровою кислотою. І по-

казали, що місцеве застосування дорзоламіду вірогідно 

знижує окиснювальний стрес у пацієнтів з глаукомою. 

Проф. Куришева зі співавт. у низці експериментальних 

досліджень на моделі окисного стресу (азоініціатор — 

люмінол), включно з моделлю з гемолізом еритроцитів, 

показали, що не тільки ІКА, але й усі їхні фіксовані 

комбінації, що містять ІКА, мали найвищу здатність 

інгібувати окиснювальний стрес [37] і проявляти ан-

тиоксидантний захист [32, 33] порівняно з іншими ан-

тиглаукомними препаратами. Антиоксидантний статус 

оцінювали в зразках рідкої вологи, вимірюючи актив-

ність супероксиддисмутази й визначаючи загальний 

антиоксидантний статус. Найбільш висока антиради-

кальна активність зареєстрована в дорзоламіду. У дозі 

10 мкл він перевершував усі інші препарати. Інший ін-

гібітор карбоангідрази, бринзоламід, хоча й поступав-

ся за антирадикальною активністю дорзоламіду, але в 

дозі 10 мкл перевершував інші антиглаукомні препара-

ти. Фіксовані комбінації, що містять ІКА, також мали 

антиоксидантну активність. Найбільш високу анти-

оксидантну активність мала комбінація дорзоламід/

тимолол (препарат косопт). Вона перевершувала за 

антиоксидантною активністю інші фіксовані комбі-

нації. За своїми антиоксидантними характеристиками 

до вказаних фіксованих комбінацій наближався інший 

препарат, що також містить інгібітор карбоангідрази 

(бринзоламід/тимолол), антиоксидантна активність 

якого становила 16, 42 і 54 % відповідно при обсязі те-

стованого препарату в 30, 60 і 90 мкл. Ці експеримен-

тальні дані підтверджені результатами клінічних спо-

стережень. Так, дослідження водянистої вологи хворих 

на глаукому, які отримували інстиляції дорзоламіду, по-

казало вірогідно більш високу антиоксидантну актив-

ність порівняно з результатами хворих, які не отриму-

вали дане лікування, і пацієнтів з віковою катарактою 

[34]. З огляду на те, що окиснювальний стрес відіграє 

провідну роль у патогенезі не тільки глаукомної оп-

тиконейропатії, але й оптикопатії і ретинопатії різно-

го генезу, зазначені властивості препаратів цієї групи 

дозволяють розглядати ІКА не тільки як гіпотензивні 

лікарські засоби, але й як потенційні нейропротектори 

і значно розширити показання до застосування топіч-

них форм інгібіторів карбоангідрази в лікуванні судин-

ної патології органа зору.

Кістоподібний макулярний набряк пов’язаний з 

безліччю очних захворювань, включно з післяопе-

раційним запаленням, оклюзією вен сітківки, увеїтом 

і діабетичною ретинопатією, генетичною патологією 

сітківки тощо. На сьогодні це дуже серйозна причи-

на порушення зору й сліпоти. Навіть легкі випадки 

можуть призводити до поступового погіршення зору 

протягом багатьох років. Медикаментозне лікування 

кістозного набряку макули інгібіторами карбоангідра-

зи відоме вже понад десять років. Початкові спостере-

ження були засновані на експериментальних даних, 

які показали, що ацетазоламід може збільшувати аб-

сорбцію рідини пігментним епітелієм сітківки [14, 17]. 

Точний механізм того, як інгібітори карбоангідрази 

знижують вираженість кістоїдного макулярного на-

бряку, залишається незрозумілим. Запропоновано дві 

робочі моделі. ІКА відновлюють відносно нормаль-

ний розподіл активності карбоангідрази й полярність 

клітин пігментного епітелію сітківки шляхом вибор-

чого блокування активності різних ізоферментів ан-

гідрази, розташованих у базолатеральній мембрані 

клітин пігментного епітелію сітківки [14, 70]. З огляду 

на коефіцієнт розчинності ацетазоламіду ліки, швид-

ше за все, діють шляхом прямого інгібування мембра-

нозв’язаної карбоангідрази (CA IV). Ці механізми дії 

ІКА впливають як на сітківку, так і на функцію піг-

ментних епітеліальних клітин сітківки. З одного боку, 

вважається, що закислення субретинального простору, 

що виникає внаслідок дії ІКА, є причиною збільшен-

ня резорбції рідини з сітківки через ретинальний піг-

ментний епітелій у судинну оболонку. З іншого боку, 

інгібування карбоангідрази ацетазоламідом викликає 

зниження базового потенціалу пігментного епітелію 

сітківки, що також призводить до збільшення швид-

кості всмоктування субретинальної рідини і, отже, до 

зменшення кістоїдного макулярного набряку. Однак 

деякі дослідження припускають прямий вплив ІКА на 

гемоциркуляцію в судинній мережі сітківки, оскільки 

вони показують, що ІКА здатні посилювати кровотік у 

сітківці й напругу кисню, що призводить до зменшен-

ня вираженості макулярного набряку [44, 54]. Звичай-

на початкова клінічна доза ІКА становить 500 мг/день, 

її прийом слід продовжувати протягом як мінімум од-

ного місяця. Ця доза може бути зменшена пацієнта-

ми в процесі терапії до більш низької, але ефективної 

(125 мг/добу) [12]. Застосування топічних ІКА доз-

воляє значно знизити вираженість побічних ефектів. 

Qinzhu Huang, Ru Chen, Xianping Lin, Zhenyang Xiang 

[47] порівняли пероральний прийом ІКА у вищеопи-

саному дозуванні й місцеве застосування дорзоламіду 
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по 1 краплі тричі на день. Проаналізували 194 хворих 

на пігментний ретиніт (358 очей) з кістоподібним на-

бряком макули, з яких 59 пацієнтів (115 очей) отриму-

вали пероральне лікування ІКА, а 135 пацієнтів (243 

ока) отримували місцеве лікування дорзоламідом. Ко-

роткострокове лікування за допомогою топічних ІКА 

становило 3 тижні, а тривале лікування — 58 місяців. 

Об’єднані результати показали значне зменшення на-

бряку жовтої плями й зменшення товщини макули на 

основі дослідження оптичної когерентної томографії 

в середньому на 46,02 мкм. На сьогодні доведено, що 

топічне застосування дорзоламіду (по 1 краплі 2–3 рази 

на день) ефективне при лікуванні набряку жовтої пля-

ми, наявного при таких захворюваннях, як пігментний 

ретиніт, хоріоідеремія і ретиношизис. M.A. Genead, 

G.A. Fishman виявили покращання зору в 31 % своїх 

пацієнтів із синдромом Ашера, які отримували дор-

золамід [20, 29]. Використання 1% офтальмологічної 

суспензії бринзоламіду (Azopt®, Alcon Laboratories, 

Inc., США) тричі на день пов’язують з позитивною ди-

намікою перебігу вторинного макулярного набряку у 

хворих з пігментним ретинітом [1].

Однак найбільш часто до офтальмологів зверта-

ються хворі з діабетичним макулярним набряком, во-

логою формою вікової макулярної дегенерації (ВМД), 

тромбозом центральної вени сітківки і її гілок. V. Lima-

Gomez, D.A. Bermudez-Zapata [36] повідомили, що дор-

золамід, застосовуваний протягом 3 тижнів, був більш 

ефективним, ніж плацебо, для зменшення товщини 

сітківки після осередкової фотокоагуляції в діабетиків 

з набряком жовтої плями. Але на сьогодні анти-VEGF-

препарати (ранібізумаб, бевацизумаб і афліберсепт) є 

найкращим лікуванням як діабетичного макулярного 

набряку, так і макулярного набряку при ВМД і рети-

нальних тромбозах. На жаль, існує низка хворих, стій-

ких до анти-VEGF, а також є пацієнти з рецидивуючим 

або хронічним набряком, у яких терапія анти-VEGF 

буває незадовільною [43, 65]. Як ад’ювантну терапію 

низка авторів розглядають місцеве застосування дорзо-

ламіду. Причому на додаток до стандартного механізму 

дії ІКА при макулярному набряку була висунута гіпо-

теза про те, що дорзоламід може знижувати продук-

цію і відтік внутрішньоочної рідини, що згодом може 

уповільнити виведення інтравітреальних анти-VEGF-

препаратів [57]. Отже, дослідники припустили, що 

комбінація місцевого дорзоламіду і анти-VEGF-пре-

паратів може мати позитивний ефект. A. Obeid, J. Hsu, 

D. Ehmann et al. [41], базуючись на результатах об-

стеження 8 пацієнтів, дійшли висновку, що місцеве 

застосування дорзоламіду/тимололу може мати спри-

ятливий анатомічний і функціональний вплив на очі 

з набряком жовтої плями, вторинним щодо оклюзії 

вени сітківки, яка не піддається лікуванню. J. Sridhar, 

J. Hsu, А. Shahlaee et al. [57] у своїх дослідження по-

казали, що місцеве застосування, додатково до ан-

ти-VEGF-препаратів, дорзоламіду/тимололу може 

зменшити товщину центральних відділів макули й 

кількість субретинальної рідини в очах з неоваскуляр-

ною ВМД. Рандомізоване контрольоване дослідження 

[27] довело ефект ад’ювантного місцевого застосуван-

ня дорзоламіду/тимололу порівняно з плацебо при 

неоваскулярній віковій дегенерації жовтої плями. Воно 

показало, що використання дорзоламіду/тимололу 

в пацієнтів з неоваскулярною ВМД зі стійкою ексу-

дацією привело до анатомічного покращання гостроти 

зору, але не до покращання гостроти зору порівняно 

з плацебо приблизно через 3 місяці. Що ж стосується 

діабетичного макулярного набряку, то рандомізовані 

дослідження, проведені F. Fazel, H. Nikpour, P. Pourazizi 

[18], які оцінювали ефективність трьох ін’єкцій бева-

цизумабу в склоподібне тіло порівняно з аналогічни-

ми ін’єкціями в поєднанні з 2% дорзоламідом (двічі 

на день) для місцевого застосування при лікуванні 

діабетичного макулярного набряку у 32 хворих, про-

демонстрували, що ад’ювантний місцевий дорзоламід 

з ін’єкцією бевацизумабу не давав додаткових ефектів 

при лікуванні діабетичного макулярного набряку про-

тягом тримісячного курсу. Це випробування зареєстро-

вано в Іранському реєстрі клінічних випробувань під 

кодом IRCT20131229015975N5. Хоча, на нашу думку, 

адитивна терапія дорзоламідом у хворих з діабетичним 

макулярним набряком, які отримують анти-VEGF-

препарати, має своє майбутнє. Хотілося б звернути 

увагу і на публікацію [42], у якій повідомляється про 

успішне застосування бринзоламіду в комплексному 

лікуванні серозної макулопатії. Досліджували ефек-

тивність місцевого інгібітору карбоангідрази дорзо-

ламіду 2% при набряку жовтої плями після вітректомії 

[61]. У дослідження було включено 40 пацієнтів, яким 

усім була виконана вітректомія в поєднанні з фако-

емульсифікацією та імплантацією інтраокулярних 

лінз і видалення епіретинальної мембрани. Двадцять 

очей від 40 пацієнтів отримували 2% дорзоламід три 

рази на день. Пацієнти спостерігалися не менше від 

3 місяців. На підставі цих досліджень був зроблений 

висновок: топічний дорзоламід сприяв зменшенню се-

редньої товщини центрального відділу макули. Отже, 

застосування топічних форм інгібіторів карбоангідрази 

ефективне при різних формах макулярного набряку як 

адитивна терапія. Ці препарати безпечні в застосуванні 

й можуть використовуватися тривало практично в усіх 

хворих, які потребують лікування.

Рогова оболонка — основне заломлююче середо-

вище ока. Від прозорості рогової оболонки залежить 

обсяг візуальної інформації, доступної для кожної 

людини. Ендотеліальні клітини рогової оболонки 

контролюють метаболізм рогівки. Завдяки клітинно-

му транспорту електролітів, який і забезпечує ендо-

теліальні клітини рогівки, досягається перенесення 

міжклітинної рідини зі строми рогівки у водянисту 

вологу. Ця функція забезпечує безперервний дренаж 

строми рогівки, чим і досягається її прозорість. Ен-

дотелій рогівки експресує цитозольні форми СА І, 

СА II, а також мембранозв’язаний ізозим СА IV 

[30, 67]. Ізофермент CA II відіграє найважливішу 

роль у підтримці рогівки у відносно стійкому стані 

зневоднення, функції ендотелію рогівки і роботи 

бікарбонатного насоса [69]. Експериментальні до-

слідження, проведені на рогівці кролика, показали, 

що пригнічення активності ендотеліальної карбоан-
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гідрази призводить до зниження рівня бікарбонату 

натрію, що впливає на трансепітеліальний транспорт 

рідини у водянисту вологу і, відповідно, викликає 

набряк рогівки [19]. Крім того, експериментальні 

дослідження, проведені на культурі ізольованих ен-

дотеліальних клітин великої рогатої худоби, показа-

ли, що гальмування карбоангідрази призводить до 

закислення внутрішньоклітинного pH через уповіль-

нення встановлення рівноваги між CO
2
 і HCО

3
 [5]. 

На думку H. Holthofer, G.J. Segal, A. Tarkkanen, 

T. Tervo [26], саме ці фактори сприяють порушенню 

функції ендотеліального насоса рогівки. Низка до-

сліджень показали, що кроляча рогівка, встановлена 

в пробірці в камеру типу Dikstein-Maurice, набухає у 

відповідь на безпосереднє застосування інгібіторів 

карбоангідрази щодо її ендотеліальної поверхні. 

Дорзоламід є основним інгібітором CA II, і його 

активність проти CA II у 38 разів вище, ніж проти 

CA IV [4, 31, 46]. Отже, дорзоламід може впливати на 

насосну функцію ендотелію рогівки. Спочатку після 

перорального застосування ІКА не було повідомлень 

про набряк рогівки в людей. Однак невелике, але 

вірогідне збільшення товщини рогівки, виміряної за 

допомогою пахіметрії, все ж таки було зареєстровано 

в пацієнтів, які приймали топічний ІКА дорзоламід 

[67]. Клінічно місцеве застосування ІКА, як прави-

ло, не впливає на незмінені рогівки, імовірно, через 

набагато нижчу концентрацію лікарського засобу на 

ендотеліальній поверхні [30]. Проте в низці випадків 

може простежуватися вплив топічних ІКА на ендо-

телій рогівки. За рахунок цього хворі, які застосову-

ють інгібітори карбоангідрази, можуть скаржитися 

на короткочасне затуманення зору, пов’язане із сла-

бовираженим короткочасним набряком рогової обо-

лонки. Поясненням цьому феномену послужили екс-

периментальні дослідження, які показали, що пікова 

концентрація ІКА в рогівці кроликів досягається 

через 1 годину після введення дози, а період напів-

розпаду в рогівці становить приблизно 2 години. 

Це відповідає виникненню скарг на нечіткість зору 

через 1 годину після закапування 1% бринзоламіду 

[58]. Однак порушений шар ендотеліальних клітин 

може не виконувати дренажну функцію належним 

чином і сам по собі може викликати набряк рогівки, 

втрату прозорості й погіршення зору. Застосування у 

цих хворих ІКА ще більше погіршує функціональні 

порушення ендотелію рогівки. Як випливає з літера-

турних даних, місцеві ІКА можуть викликати набряк 

рогівки з низькою щільністю ендотеліальних клітин 

[31, 62]. Передбачається, що існує граничний резерв 

активності карбоангідрази й гальмування активності 

має більший вплив, коли інші властивості ендотелію 

(наприклад, бар’єрна функція) порушені. M.G. Vir-

tich, O. Findl, B. Kiss, V. Petternel, H. Heinzl, V. Drex-

ler у своєму дослідженні продемонстрували, що се-

реднє збільшення товщини рогівки в центрі через 4 

тижні для очей з каплеподібною рогівкою, які отри-

мували дорзоламід і плацебо, становила 26,3 мкм 

(95% довірчий інтервал від 8,8 до 43,7) і 3,3 мкм (95% 

довірчий інтервал від –0,5 до 7,1) відповідно [64]. В 

офтальмологічній літературі є відомості про те, що 

пацієнти з первинною відкритокутовою глаукомою 

або очною гіпертензією і вихідним значенням щіль-

ності ендотеліальних клітин (ECC) понад 1500 клі-

тин/мм2 мають у середньому 3,6% втрату ECC після 

річного прийому дорзоламіду 2% тричі на день. Ця 

втрата ендотелію набагато вище, ніж у нормальних 

суб’єктів, у яких вона становить –0,6 % на рік [6, 35, 

59]. Проте численні дослідження очей з нормальним 

ендотелієм рогівки спростували побоювання, що міс-

цеві ІКА порушують функцію ендотелію рогівки. Од-

нак у пацієнтів з дисфункцією ендотеліальних клітин 

через дистрофію рогівки Фукса, хірургічну недо-

статність ендотелію після внутрішньоочної хірургії, 

особливо після кератопластики, використання міс-

цевих ІКА може серйозно порушити функцію ен-

дотелію [49]. Пацієнтам з потенціалом подальшого 

погіршення попереднього основного ендотеліально-

го захворювання рогівки рекомендується розгляну-

ти альтернативи місцевим CA I. Якщо для лікування 

глаукоми в цих людей необхідно використовувати 

ІКА, то важливо уважно стежити за товщиною рогів-

ки, виконувати дзеркальні дослідження ендотеліаль-

них клітин і контролювати інші параметри. До обе-

режності при застосуванні інгібіторів карбоангідрази 

у таких хворих закликають і результати дослідження, 

які показали, що активність карбоангідрази також 

виявляється в епітелії рогівки [13]. У рогівці жаб, 

які мають асоційовану з мембраною карбоангідраз-

ну активність в епітелії, метазоламід та інгібітори, 

селективні щодо мембранозв’язаних карбоангідраз, 

викликають порушення перенесення газоподібного 

CO
2
 через рогівку [8, 52]. 

Отже, створення топічних форм інгібіторів карбо-

ангідрази вивело родину цих препаратів у лідери гіпо-

тензивних лікарських засобів для лікування глаукоми. 

Загальновизнана популярність дорзоламіду й бринзо-

ламіду ґрунтується на стабільній ефективності препа-

ратів, що знижують внутрішньоочний тиск у середньо-

му на 25 %. Унікальні особливості механізму дії ІКА 

дозволили створити фіксовані комбінації з бета-блока-

торами й бримонідином. Ці препарати дозволяють зни-

жувати рівень ВОТ практично на 40 %, і їх можна ви-

користовувати їх як у стартовій, так і в тривалій терапії 

глаукоми. Що важливо, ІКА як у монотерапії, так і у 

складі фіксованих комбінацій однаково ефективні при 

різних формах глаукоми, при підготовці хворих до вну-

трішньоочних операцій. Ретельний аналіз біохімічних, 

фармакологічних особливостей ІКА дозволив виявити 

в них цілу низку додаткових властивостей, які з успіхом 

можна застосовувати в лікуванні не тільки глаукоми, 

але й інших патологічних станів оболонки сітківки й 

зорового нерва. Так, ІКА, у тому числі їх топічні фор-

ми, ефективні в покращанні показників гемодинаміки 

сітківки й зорового нерва. Численні дослідження під-

тверджують, що топічні ІКА покращують кровообіг 

у центральній артерії сітківки, задніх довгих і задніх 

коротких циліарних артеріях, перфузію зорового нер-

ва. ІКА мають виражену антиоксидантну активність. 

Причому покращання гемодинаміки ока й показників 
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антиоксидантної активності характерне також і для 

фіксованих комбінацій з бета-блокаторами. Вищена-

ведені характеристики ІКД свідчать про доцільність 

більш широкого використання цих лікарських форм 

у лікуванні судинної патології органа зору. Останніми 

роками топічні форми ІКА все частіше застосову-

ють у лікуванні макулярного набряку різної етіології. 

Причому якщо говорити про генетичну патологію з 

вторинним макулярним набряком, то ІКА дорзоламід 

і бринзоламід рекомендують навіть для тривалої мо-

нотерапії. Якщо ж говорити про макулярний набряк 

при діабеті, ВМД, ретинальних тромбозах, то першо-

чергова анти-VEGF-терапія є обов’язковою. Однак у 

разі резистентного набряку низка авторів як тривалу 

ад’ювантну терапію пропонують додатково викори-

стовувати топічні форми ІКА. Як показують результати 

експериментальних і клінічних досліджень, є деякі ас-

пекти, що вимагають більш уважного відбору хворих, 

у тому числі пацієнтів з глаукомою, для призначення 

ІКА. Пов’язано це з тим, що карбоангідраза знахо-

диться в ендотелії рогівки й регулює помпову функцію 

ендотелію, за рахунок якої урівноважується кількість 

води в стромі й забезпечується прозорість рогівки. Ін-

гібування цих карбоангідраз теоретично може приве-

сти до поломки помпової функції ендотелію рогівки, 

хоча в клінічних умовах тривалого застосування топіч-

них форм ІКД ця поломка розвивається рідко. Однак у 

пацієнтів з дисфункцією ендотеліальних клітин через 

дистрофію рогівки Фукса, хірургічну недостатність 

ендотелію після внутрішньоочної хірургії, і особли-

во після кератопластики, використання місцевих ІКА 

може серйозно порушити функцію ендотелію. Тому 

цій категорії хворих низка дослідників рекомендують 

утриматися від тривалого застосування топічних форм 

ІКА. Усі вищеописані властивості значно розширюють 

можливості застосування інгібіторів карбоангідрази в 

офтальмології і вимагають подальшого розвитку цього 

напрямку офтальмології.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Again about carbonic anhydrase inhibitors: 
modern aspects of the use of ICA in ophthalmology

Abstract. For more than 70 years, the inhibitors of carbonic an-

hydrase (ICA) have been used in the treatment of glaucoma. Since 

1995, topical forms of ICA have appeared among antiglaucoma 

drugs — dorzolamide, and since 1999 — brinzolamide. The hy-

potensive efficacy and safety of topical ICA gave rise to the wide-

spread use of these drugs in the treatment of various forms of 

glaucoma. The peculiarities of the mechanism of action made it 

possible to create on their basis effective fixed combinations, which 

allow reducing the intraocular pressure by up to 40 % in patients 

with glaucoma. The attractiveness of the drug has expanded due 

to the effect of ICA on various tissues of the organ of vision. Thus, 

ICAs effectively improve the hemodynamics of the eye and optic 

nerve. The antioxidant activity of the drug makes it possible to 

expand the indications for its use in patients with vascular patho-

logy of the retina and optic nerve. The biomechanical characte-

ristics of the drug allowed its effective and safe use in the complex 

treatment of macular edema of various etiologies. The adjuvant use 

of topical ICAs expands the possibilities of anti-VEGF therapy in 

the treatment of macular edema of various etiologies. Features of 

the action of ICA on the endothelial pump function of the cornea 

made it possible to formulate the rules for the use of topical ICA in 

patients with an insufficient function of the corneal endothelium.

Keywords: carbonic anhydrase inhibitors; glaucoma; eye hemody-

namics; antioxidant activity; macular edema; cornea of the eye
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