




Қàçàқñòàí Îôòàëüìîëîãèÿëûқ æóðíàëû - 2012 - 1 (39) 2012 1

ОРГАНИЗАЦИЯ ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

Ғылыми-практикалық журнал
Научно-практический журнал
Токсан сайын шығады
с 2002 года

Редакцияның мекен-жайы:
050012, Алматы, қ.,
Төле би көшесі, 95а
тел.:8 (727) 233-17-86
факс: 8 (727) 233-17-85
e-mail kaznii.gb@mail.ru 

Адрес редакции:
050012, г. Алматы,
ул. Толе би, 95а
тел.:      8 (727) 233-17-86,
факс:     8 (3272) 233-17-85
e-mail kaznii.gb@mail.ru 

Журнал Қазақстан
Республикасының мәдениет,
ақпарат және коғамдық келісім
министрлігінде тіркелген
21.11.2001 ж. Куәлік № 2481-Ж
Жазылу индексі 75930

Журнал зарегистрирован в 
Министерстве культуры, 
информации и общественного 
согласия Республики Казахстан
21.11. 2001 г.
Свидетельство № 2481-Ж
Подписной индекс   75930

Бас редакторы
Главный редактор
Т.К. Ботабекова

Бас редактордын орынбасары
Заместитель главного редактора
Д.Б. Абдрахимова
Жауапты хатшы
Ответственный секретарь
К.Т. Сарсембекова
Редакция алқасы
Редакционная коллегия
Н.А. Алдашева
А.Ж. Аубакирова
А.С. Аубакирова
Б.С. Бейсенбаева
З.А. Джуматаева
И.А. Долматова 
М.Б. Имантаева
Э.Г. Канафьянова
Ю.С. Краморенко
И.С. Степанова
Б.О. Сулеева
М.С. Сулейменов
Ю.А. Шустеров (Караганда)
Редакция кеңесі
Редакционный совет
С.Э. Аветисов (Москва)
Ш.А. Амансахатов (Ашгабад)
Ю.С. Астахов (Санкт-Петербург)
Л.И. Балашевич (Санкт-Петербург)
Ф.А. Бахритдинова (Ташкент)
М.М. Бикбов (Уфа)
Е.А. Егоров (Москва)
В.П. Еричев (Москва)
М.Е. Коновалов (Алматы)
М.Ж. Кожакбаева (Астана)
М.А. Медведев (Бишкек)
Н.В. Пасечникова (Одесса)
Н.М. Сергиенко (Киев)
Х.П. Тахчиди (Москва)
М.М. Шишкин (Москва)

Қазақстан Республикасының денсаулық сақтау министрлігі
Министерство здравоохранения Республики Казахстан

Қазақстан офтальмологиялық журналы, № 1 (39) 2012
Офтальмологический журнал Казахстана № 1 (39) 2012



Қàçàқñòàí Îôòàëüìîëîãèÿëûқ æóðíàëû - 2012 - ¹ 1 (39) 20122

Т.К. Ботабекова, Д.Б. Абдрахимова, З.А. Джуматаева. 
И.С. Степанова
Итоги научных исследований по научной 
программе «Медико-социальные и 
клинико-патогенетические аспекты в лечении 
инвалидизирующей офтальмопатологии» 
за 2011 год ............................................................................. 5

Т.К. Ботабекова, М.С. Сулейменов, С.Е. Исламова, 
Л.В. Шалева
Динамика основных показателей деятельности 
КазНИИ глазных болезней.........................................................7

Т.К. Ботабекова, А.У. Шарипова, А.С. Тулетова, 
Л.К. Кейкина, Л.Н. Оразбеков, Р.Б. Бахытбек 

СОДЕРЖАНИЕ

I ОРГАНИЗАЦИЯ ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

II ГЛАУКОМА И СОСУДИСТАЯ ОФТАЛЬМОПАТОЛОГИЯ

Анализ скрининга и мониторинга 
ретинопатии недоношенных................10

Ю.С. Краморенко, Э.К. Чуйкеева 
Доказательная медицина как 
необходимый элемент научных 
исследований............................................13

Н.Т. Тлеубаев
Анализ работы глазного отделения 
Алматинской многопрофильной 
клинической больницы за 
последние 5 лет .................................. 15

Т.К. Ботабекова, Э.Г. Канафьянова, М.С. Аль-Асталь, 
Г.О. Огай, А.С. Кутжанова, Ж.А. Жаманбалина 
Витреоретинальная хирургия пролиферативной 
диабетической ретинопатии, осложненной 
тракционной деформацией (эктопия) макулы...................17

М.Б. Имантаева, И.С. Степанова, З.Т. Утельбаева, 
Л.А. Муравьева, М.М. Азнабакиева, К.А. Тлеубаев
Коррекция метаболических нарушений у 
больных возрастной макулярной дегенерацией..............18 

Н.А. Алдашева, И.С.Степанова, Л.Д. Абышева, 
Г.Б. Тлеубаева, А.А. Есимова
Применение ингибиторов ангиогенеза при 
возрастной макулярной дегенерации с 
наличием макулярных разрывов............................................21

М.Б. Имантаева
Кортикостероиды в лечении экссудативной 
формы возрастной макулярной дегенерации....................23

Н.С. Кенжебаев
Структура лазерных офтальмологических 
операций в Центральной городской клинической 
больнице..........................................................................................26

Е. Л. Хальбаева 
Оптическая когерентная томография 
в практике офтальмолога 
поликлиники.................................................28

Н.В. Фролова
Скрининговое обследование на 
глаукому в г. Актау........................................33

В.Ф. Волков, Е.В. Заманова, 
А.В. Татарчинская, Л.В. Рябкина, 
С.С. Солопий
Опыт применения фиксированной 
комбинации 1% бринзоламида 
и 0,5% тимолола при 
открытоугольной глаукоме......................35

Б.Б. Танабаева 
Сравнительная оценка 
гипотензивной эффективности 
применения 0,004% травопроста 
и 0,5% тимолола малеата в 
терапии первичной 
открытоугольной глаукомы....................36

III ХИРУРГИЯ КАТАРАКТЫ

Т.К. Ботабекова, Г.Е. Бегимбаева, Н.А. Алдашева 
Результаты хирургического лечения осложненной 
катаракты у больных первичной закрытоугольной 
глаукомой на фоне псевдоэксфолиативного 
синдрома с некомпенсированным 
офтальмотонусом.........................................................................38

М.М. Курмангалиева, Р.А. Майданова, 
А.У. Абишева, М.А. Залесских
Результаты хирургического 
лечения катаракты в отделении 
офтальмологии Центральной 
клинической больницы 



Қàçàқñòàí Îôòàëüìîëîãèÿëûқ æóðíàëû - 2012 - 1 (39) 2012 3

IV ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

V СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Медицинского центра Управления 
делами Президента Республики 
Казахстан........................................................41

С.В. Дон
Опыт применения мягких 
контактных линз Рurevision после 
кератопластики............................................43

С.В. Дон
Результаты имплантации 

интраокулярной линзы AcrySof Restor 
Аspheric +3 (SN60D1)..................................................................44

Н.Т. Тлеубаев 
Комбинил-Дуо для профилактики воспалительных 
реакций после факоэмульсификации катаракты.............46

 В.У. Ким, Е.Б. Баймуханова, Ж.М. Жаксылыкова, 
М.Ш. Тулекенов, А.Б. Иманкулов 
Acrysof ReSTOR – новый уровень катарактальной 
и рефракционной хирургии.....................................................48

Ю.С. Краморенко, О.В. Машнина 
Эритроциты крови как объект 
исследования  метаболизма....................50

А.У. Шарипова
Распространенность и 
этиопатогенетические аспекты 
ретинопатии недоношенных...................53

Э.Г. Канафьянова, К.В. Одинцов, 
М.С. Аль-Асталь  

Современный взгляд на патогенез и лечение 
пролиферативной диабетической ретинопатии..............61

Б.С. Бейсенбаева, З.Т. Утельбаева, С.Е. Умбеталиева 
Эпидемиология возрастной макулярной 
дегенерации....................................................................................64

А.Т. Калдыгарин 
Применение антиоксидантов при 
лазеркоагуляции у больных диабетической 
ретинопатией.................................................................................66

Э.А. Джуматаев, Г.О. Огай, 
Б.Т. Султанкулова, И.А. Ниязов, 
Клинический случай удаления 
дермоидной кисты периорбиты..........70

А.С. Сагиева 
Случай токсокароза органа зрения......................................71

VI РАЗНОЕ

Т.К. Ботабекова, К.С. Кенжебаева 
Клинические особенности 
врожденной близорукости......................72

А.С. Аубакирова 
Синдром «красного глаза» при 
эндокринной офтальмопатии..................74

К.Т. Сарсембекова 
Эффективность хирургических 
способов лечения базально-клеточного 
рака век с одновременной 
пластикой.......................................................76

Е.Л. Хальбаева 
Ультразвуковое исследование в 

офтальмологии...........................................78

И.К. Намазова, С.Н. Сеидова, С.И. Магомедова 
Анализ факторов риска грибковой инвазии 
при травме глаза у пациентов старшей 
возрастной группы........................................................................81

Т.И. Бекбергенов 
Опыт лечения воспалительных заболеваний 
переднего отрезка глаза с применением 
цефалоспоринов.............................................................................84

Т.С. Телеуова
Офтаквикс в лечении офтальмии 
новорожденных.............................................................................86

ИНФОРМАЦИЯ 

О.Р. Ким 
О работе Казахстанского 
Общества офтальмологов..........................86

О.Р. Ким 
V заседание экспертного совета стран СНГ по 
красному глазу...............................................................................89



Қàçàқñòàí Îôòàëüìîëîãèÿëûқ æóðíàëû - 2012 - ¹ 1 (39) 20124

Выход первого в этом году Офтальмологического 
Журнала совпал с наступлением Наурыз - с праздником 
весеннего обновления, желанием изменить мир к луч-
шему, и перемены мы начали с себя. Так, мы изменили 
формат наших с Вами встреч: теперь заседания Казах-
станского Общества Офтальмологов будут проводиться 
ежеквартально, и каждое заседание будет посвящено 
одной проблеме, будь то глаукома, аномалии рефрак-
ции и.т.д., и освещение темы - исключительно с учетом 
потребностей практикующих врачей, т.е. это тематиче-
ские конгрессы с живой хирургией, интерактивными 
выступлениями и, конечно, конкурсами и призами.

Вторая и, может быть, даже наиболее важная пере-
мена – это приказ, регламентирующий нашу с вами 
деятельность ,  дополнение  к  приказу  МЗ  РК  №  238 
«Положение об организациях, оказывающих, офталь-
мологическую помощь». Наконец, он «увидел свет», и 
благодаря этому долгожданному документу мы сможем 
вновь вернуть специализированные глаукомные, сосу-
дистые, офтальмоонкологические и, конечно, детские 
диспансеры. Приложением к названному приказу идет 
приказ № 850 «Об утверждении минимальных стандар-
тов оснащения медицинской техникой и изделиями ме-

дицинского назначения государствен-
ных организаций здравоохранения», 
регламентирующий табель оснащения 
всех функциональных подразделений, 
куда мы внесли самое современное 
оборудование. И, наконец, самое ожи-
даемое для врачей поликлиник – это 
хронометраж и нагрузки на пациен-
та. Так вот, теперь на обследование 
одного пациента заложено не 8,/ а 30 
/ минут, что, конечно, позволит более 
качественно диагностировать любое, 
даже самое тяжелое заболевание глаз.

Всё начинается с Любви, держится 
на Любви и процветает с Любовью к 
Родине, Отчизне, Семье, к Профессии 
и, конечно, к окружающим тебя Людям, 
а иначе - Всё не имеет Смысла.

Радости  Вам !  Мы  ждем  Ваших 
предложений, статей и просто обще-
ния, мы всегда рады Вам, и всё, что 
делаем - во имя интересов Вас и наших 
пациентов. 

От главного редактора 
Ботабековой Т.К. 

Дорогие коллеги!
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Основной задачей офтальмоло-
гии согласно данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения является 
ликвидация устранимой слепоты. Все-
мирная организация здравоохране-
ния дала старт масштабной инициати-
ве под лозунгом «Зрение 2020: Право 
на зрение», основная задача которой 
заключается в ликвидации основных 
причин слепоты к 2020 году [Южаков 
А.М., 2001].

В Казахском НИИ глазных болезней 
в рамках научно-технической програм-
мы «Медико-социальные и клинико-
патогенетические аспекты в лечении 
инвалидизирующей офтальмопатоло-
гии» проводятся исследования по по-
вышению эффективности диагностики 
и лечения инвалидизирующей офталь-
мопатологии. 

Результатом выполнения по-
ставленных на 2011 год задач явилась 
разработка современных методов диа-
гностики и лечения диабетической ре-
тинопатии (ДР), возрастной макуляр-
ной дегенерации (ВМД), ретинопатии 
недоношенных (РН), катаракты в соче-
тании с глаукомой, аномалий рефрак-
ции.

В рамках научной программы изуче-
на эффективность применения ингиби-
тора ангиогенеза (препарат Луцентис) 
при сосудистой офтальмопатологии. 
Полученные результаты показали, что 
применение препарата Луцентис при 
пролиферативной диабетической ре-
тинопатии, осложненной неоваску-
лярной глаукомой, приводит к значи-
тельному регрессу неоваскуляризации 
радужки и угла передней камеры. А при 
сочетании с гипотензивной операцией 
позволяет достичь стойкого гипотен-

ÓÄÊ 617.7:001 (574)

ИТОГИ НАУЧНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПО НАУЧНОЙ 
ПРОГРАММЕ «МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ И КЛИНИКО-
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ В ЛЕЧЕНИИ ИНВАЛИ-
ДИЗИРУЮЩЕЙ ОФТАЛЬМОПАТОЛОГИИ» ЗА 2011 ГОД
Ò.Ê. Áîòàáåêîâà, Ä.Á. Àáäðàõèìîâà, Ç.À. Äæóìàòàåâà, È.Ñ. Ñòåïàíîâà

зивного эффекта без дополнительной медикаментозной 
терапии и исключает развитие геморрагических ослож-
нений во время операции и в раннем послеоперацион-
ном периоде (Канафьянова Э.Г., Аль-Асталь М.С.). 

Интравитреальное введение препарата Луцентис 
при пролиферативной диабетической ретинопатии, 
осложненной отечной макулопатией, позволяет суще-
ственно улучшить остроту зрения, значительно снизить 
степень макулярного отека и добиться частичного ре-
гресса пролиферативных изменений (Канафьянова Э.Г., 
Аль-Асталь М.С.).

Доказана обоснованность применения препарата 
Луцентис в лечении экссудативной формы    возрастной 
макулярной дегенерации,    позволяющего уменьшить 
макулярной отек и повысить остроту зрения в 1,6 раза в 
83,3% случаев в сроки наблюдения до 3 месяцев (Алда-
шева Н.А., Абышева Л.Д.).

В качестве альтернативного метода лечения пре-
пролиферативной стадии диабетической ретинопатии 
при выраженном ишемическом или геморрагическом 
компоненте и начальных стадиях пролиферации пред-
ложено сочетанное применение антиметаболитов и 
дозированной криоретинопексии, позволяющих стаби-
лизировать пролиферативный процесс и сохранить зри-
тельные функции у 77,4% больных в отдаленные сроки 
наблюдения (Имантаева М.Б., Степанова И.С., Краморен-
ко Ю.С.). 

Определены показания и эффективность операции 
аутолимфодренирования у больных с препролифератив-
ной стадией диабетической ретинопатии, осложненной 
макулопатией и экссудативной формой ВМД. Предло-
женный метод хирургического лечения позволяет стаби-
лизировать процесс в 66,6% и в 72,7% случаев соответ-
ственно (Имантаева М.Б., Алдашева Н.А., Степанова И.С.). 

Экспериментально обоснована возможность приме-
нения хитозановой пленки в лечении больных с макуло-
патией различной этиологии. Доказано, что введенная в 
супрахориоидальное пространство хитозановая пленка 
биологически совместима с тканями глаза, не оказывает 
токсического действия и может быть использована для 
активации обменных процессов и улучшения микроцир-
куляции (Имантаева М.Б., Алдашева Н.А.).

ОРГАНИЗАЦИЯ ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ



Қàçàқñòàí Îôòàëüìîëîãèÿëûқ æóðíàëû - 2012 - ¹ 1 (39) 20126

ОРГАНИЗАЦИЯ ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

Определено значение визоконтрастометрии в 
диагностике и мониторинге патологии макулярной об-
ласти: с высокой степенью достоверности показатели 
визоконтрастометрии при ВМД и диабетической рети-
нопатии резко снижены (Бейсенбаева Б.С.).

Впервые в республике Казахстан начались иссле-
дования по проблеме ретинопатии недоношенных. 
Установлено, что частота ретинопатии недоношенных 
среди осмотренных недоношенных детей составляет 
34,09%; среди детей, рожденных с экстремально низкой 
массой тела - 84,61%. На основании определения фак-
торов риска развития РН, к которым отнесены вес при 
рождении до 2000 грамм и гестационный возраст 34 не-
дели, разработан алгоритм диагностики и мониторинга 
ретинопатии недоношенных (Шарипова А.У., Кейкина 
Л.К., Бахытбек Р.). 

Одним из приоритетных направлений научных ис-
следований Казахского НИИ глазных болезней является 
разработка методов профилактики и лечения аномалий 
рефракции у детей. С целью выявления факторов риска 
развития близорукости проведено обследование и дина-
мическое наблюдение (в течение 5 лет) 260 детей ранне-
го возраста (с шестимесячного возраста до пяти лет). На 
основании полученных данных к факторам риска разви-
тия близорукости отнесена ранняя эмметропизация в со-
четании с началом обучения в школе с 6 летнего возраста 
(Кенжебаева К.С.).

Для коррекции анизомиопии у детей применена ме-
тодика ЛАСИК, позволившая повысить  средние  показа-
тели некорригированной и корригированной остроты 
зрения в отдаленные сроки наблюдения в 1,15 и 1,4 раза 
соответственно (Тулетова А.С., Сулейменов М.С.). 

В результате научных исследований по проблеме гла-
укомы изучены анатомо-топографические и морфометри-
ческие показатели переднего отрезка глаза в зависимости 
от возраста и этнической принадлежности у здоровых лиц 
и пациентов с закрытоугольной глаукомой. Установлено, 
что у лиц монголоидной расы во всех возрастных группах 
роговица тоньше, чем у лиц европеоидной расы, что не-
обходимо  учитывать при тонометрии (Джуматаева З.А., 
Бегимбаева Г.Е., Чуйкеева Э.К.). 

При изучении переднего отрезка у пациентов с за-
крытоугольной глаукомой выявлено уменьшение глуби-
ны передней камеры на 35,16%, уменьшение показате-
ля глубины угла передней камеры в меридианах 180 и 0 
градусов на 49,9% и 48,65% соответственно. У больных 

первичной закрытоугольной глаукомой 
«тонкая» роговица диагностирована в 
46,6% случаев. На основании данных, 
полученных методом оптической коге-
рентной томографии переднего отрезка 
глаза, установлено, что толщина рого-
вицы не является фактором, влияющим 
на глубину передней камеры у больных 
закрытоугольной глаукомой, но может 
явиться причиной недооценки уровня 
внутриглазного давления, что указывает 
на необходимость проведения керато-
пахиметрических исследований (Бегим-
баева Г.Е., Чуйкеева Э.К.).  

Изучение особенностей механизмов 
блокады угла передней камеры методом 
ультразвуковой биомикроскопии у боль-
ных первичной закрытоугольной глауко-
мой способствовало разработке алгорит-
ма обследования переднего отрезка глаза 
у данной категории больных, определяю-
щего этапность и информативность каж-
дого исследования для выбора тактики 
лечения (Бегимбаева Г.Е., Чуйкеева Э.К.). 

Определена эффективность селек-
тивной лазерной трабекулопластики в 
лечении больных с открыто- и закры-
тоугольной глаукомой. Доказана нецеле-
сообразность применения селективной 
лазерной трабекулопластики у больных с 
ранее оперированной глаукомой и диабе-
тической ретинопатией в связи с наличи-
ем гониосинехий и высокой пролифера-
тивной активностью (Курмангалиева М.М., 
Умбетиар А.Б.).

В настоящее время научные иссле-
дования по проблемам диабетической 
ретинопатии, возрастной макулярной 
дегенерации, ретинопатии недоношен-
ных, катаракты в сочетании с глауко-
мой, аномалий рефракции в рамках НТП 
продолжаются. Полученные результа-
ты будут способствовать раннему вы-
явлению и повышению эффективности 
лечения больных с инвалидизирующей 
офтальмопатологией. 
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В 2001 году в рамках Единой на-
циональной системы здравоохране-
ния Казахский НИИ глазных болезней 
продолжил работу с больными по «На-
правлению на лечение в клинику» из 
Портала бюро госпитализации по бюд-
жетной программе 036 «Обеспечение 
гарантированного объема бесплатной 

медицинской помощи». План на госпитализацию в Каз-
НИИ ГБ на 2011 год составил 5150 случаев по стацио-
нарной помощи (3850 случаев по СМП республикан-
ского уровня и 1300 – по СМП областного уровня, в 
т.ч. 800 – по г. Алматы, 500 – на филиал в г. Астане) и 
1600 – по стационар замещающей помощи. Сведения о 
числе пролеченных больных по областям в сравнении 
с 2007-2010 гг. отражены в таблице 1.

Таблица 1 – Сведения о числе пролеченных больных по областям

Область
Год 

2007 2008 2009 2010 2011

Астана 132 122 146 315 732

Алматы 616 641 709 537 1119

Акмолинская 66 68 69 71 161

Актюбинская 92 90 96 94 107

Алматинская 1118 1004 1174 1249 1208

Атырауская 57 48 51 39 41

ВКО 234 280 266 248 348

Жамбылская 272 194 249 245 204

ЗКО 32 32 29 15 8

Карагандинская 262 317 351 356 339

Кызылординская 321 369 331 288 259

Костанайская 21 19 26 18 22

Мангистауская 43 59 72 71 67

Павлодарская 153 165 148 144 150

СКО 70 77 62 102 111

ЮКО 303 257 371 308 274

Всего госзаказ 3792 3742 4150 4100 5150

в т.ч. по науке 154 316 371

по  бюджетной 
программе 067 767

Итого 3792 3742 4150 4867 5150
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Как видно из таблицы 1, клиническая нагрузка из 
года в год увеличивается, ежегодный темп прироста: 
Т=+8,2%.

Финансирование института осуществлялось КОМУ МЗ 
РК в соответствии с фактической стоимостью одного про-
леченного случая с учетом результатов экспертизы КОМУ 
МЗ РК по г. Алматы. При этом оценивались такие показа-
тели, как обоснованность госпитализации, правильность 
заполнения медицинской документации, уровень качества 
лечения, соответствие объема, полноты обследования, 
лечения периодическим протоколам, утвержденным 

МЗ РК № 160 от 30.03.2005. Всего было 
проведено 3 плановых проверки КККМУ: 
уровень качества оказания медицинских 
услуг, в основном, соответствует стан-
дартам лечения, случаев необоснован-
ного нарушения сроков пребывания в 
стационаре не выявлено. 

Распределение больных по нозоло-
гиям, пролеченных в стационаре КазНИИ 
ГБ в 2001 году, в сравнении с 2007-2010 
гг. приведено в таблице 2.

Таблица 2 – Распределение больных по нозологиям (бюджетные отделения)

Нозологические формы
Год 

2007 2008 2009 2010 2011

Катаракта 1404 1528 1803 2654 2853

Глаукома 248 192 216 231 184

Травмы и ожоги 39 23 24 24 13

Отслойка сетчатки 367 429 564 541 587

Другие болезни хрусталика 126 94 66 102 93

Болезни роговицы 143 126 90 153 124

Болезни радужной оболочки и цилиарного 
тела 3 2 4 7 18

Косоглазие 30 30 27 44 55

Болезни слезного аппарата 28 33 41 46 63

Болезни век 41 35 14 35 25

Болезни глазницы 19 24 8 11 16

Болезни зрительного нерва 45 41 30 27 30

Болезни стекловидного тела и глазного 
яблока 180 136 159 228 280

Аномалии рефракции 188 177 153 112 97

Доброкачественные новообразования 26 30 26 53 53

Злокачественные новообразования 21 27 24 27 12

Другие болезни сетчатки и сосудистой обо-
лочки 357 479 488 331 296

Амблиопия 33 24 21 29 16

Врожденные аномалии 99 110 145 138 186

Осложнения механического происхождения, 
связанные с искусственным хрусталиком, с 
другими глазными протезами, имплантатами

20 66 59 86 81

Воспалительные заболевания глаз, в т.ч. 
инфекционные 135 105 96 103 63

Окклюзии сосудов сетчатки 17 12 14 9 5

Прочие 223 19 78 16 5
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Проникающее ранение глаза было 
диагностировано по сравнению с 2007 г. 
в 1,6 раза увеличилось количество про-
леченных больных с отслойкой сетчат-
ки и болезнями стекловидного тела, в 
2 раза – с заболеваниями хрусталика.

Всего в стационаре было проведе-
но 5352 операции (без лазерных), в том 
числе 4318 - по бюджетным и 246 - по 
платному отделениям и 788 амбулатор-
ных вмешательств. Лазерных операций 
за 2011 год: всего – 1850, из них ста-
ционарным больным по бюджету – 925, 
платным стационарным и амбулаторным 
больным – 925, проведено 5415 про-
цедур с использованием лазерной ап-

паратуры, пролечено 4262 больных по бюджету и 6885 
– платно. Результаты лечения по бюджету: улучшений 
– 5153, выздоровление – 1, без перемен – 1, переве-
денных в другие стационары – 4. В 2011 году врачами 
консультативно-реабилитационных кабинетов принято 
21093 больных, в т.ч. 7894 – сельских жителей. 

Одним из действенных инструментов обеспечения 
качества медицинских услуг населению является совер-
шенствование медицинских технологий. С улучшением 
материально-технической базы КазНИИ ГБ гражданам 
Казахстана  стали  доступны  сложные  высокотехно-
логичные методы диагностики и лечения. Ежегодно 
увеличивается доля операций четвертой категории 
сложности, что свидетельствует о повышении уровня 
квалификации оказания офтальмологической помощи 
в КазНИИ ГБ (табл.3).

Таблица 3 – Расклад бюджетных операций по категории сложности (%)

Категория сложности
Год

2009 2010 2011

I 0,1 0,1 0,3

II 3,1 2,6 3,8

III 27,5 18,0 11,6

IV 69,3 79,3 84,2

Нами проведен анализ основных показателей деятельности бюджетных отделений КазНИИ ГБ 
за последние 5 лет (табл.4).

Таблица 4 - Основные показатели деятельности Казахского НИИ ГБ (бюджетные отделения)

Качественные показатели
Год 

2007 2008 2009 2010 2011

Количество коек* 150 150 150 170 170

Выписано больных 3793 3742 4150 5007 5155

Хирургическая активность 
(с учетом лазерных операций) 109,2 119,9 130,7 122,7 129,4

Оборот койки 25,1 25,1 27,6 31,4 30,7

Среднее число дней занятости 
койки (работа койки) 244,1 259,7 283,6 308,7 299,2

Средний койко-день 9,7 10,3 10,3 9,8 9,8

* – согласно приказу МЗ РК № 157 от 05.04.1995., учитывая специфику органа зрения как 
парного, расчет хирургической активности производится исходя из числа операций.

С приобретением современного опе-
рационного и диагностического оборудо-
вания, хирургического инструментария, 
расходных материалов стало возможным 
внедрение инновационных технологий в 

лечении различной офтальмопатологии, что отразилось на 
показателях деятельности института: по сравнению с 2007 
г. на 20,2% увеличился процент хирургической активности, 
возрос оборот койки на 5,6 и до 299,2 увеличилось среднее 
число дней занятости койки в стационаре.
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В клинике института в 2011 году были внедрены 
следующие новые методики диагностики и лечения: 

1. Способ хирургического лечения возрастной 
макулярной дегенерации – аутолимфодренирование 
с имплантацией хитозановой пленки.

2. Способ лечения ВМД – интравитреальное вве-
дение ингибиторов ангиогенеза.

3. Техника «Optic capture» для профилактики вто-
ричной катаракты.

Таким образом, Казахский НИИ глазных болезней 

при наличии высококвалифицирован-
ного кадрового потенциала и осна-
щении современными технологиями, 
отвечающими международным стандар-
там, является реальной базой для вне-
дрения современных методов лечения 
больных с социально значимой офталь-
мопатологией и повышения уровня и 
качества офтальмологической помощи 
населению.

В статье отражена динамика основных показателей деятельности  Казахского Научно-
Исследовательского Института глазных болезней: С приобретением современного операционного 
и диагностического оборудования, хирургического инструментария, расходных материалов стало 
возможным внедрение инновационных технологий в лечении различной офтальмопатологии. По 
сравнению с 2007 г. на 20,2% увеличился процент хирургической активности, возрос оборот койки 
на 5,6 и до 299,2, увеличилось среднее число дней занятости койки в стационаре.

РЕЗЮМЕ

Ключевые слова: ретинопатия недоношенных, скри-
нинг, мониторинг

Актуальность. Благодаря эффективности достижений 
перинатальной медицины большое внимание уделяется 
не только выживаемости в неонатальном периоде, но и 
состоянию здоровья недоношенных детей. И если в пер-
вые часы и дни после рождения глубоко недоношенных 
детей врачи-неонатологи прикладывают все усилия для 
сохранения жизни таких детей, в последующем всегда 
стоит вопрос о дальнейшем их нормальном развитии [1]. 
Одним из главных звеньев проблем материнства и детства 
является охрана зрения детей, которая остается одним 
из наиболее актуальных медико-социальных вопросов 
[2]. Ретинопатия недоношенных (РН) является актуальной 
проблемой во всем мире [3]. Тяжесть пролиферативного 
процесса при ретинопатии, быстрота и необратимость его 
развития, стремительный переход одной стадии заболе-
вания в другую, тяжелое общее состояние недоношенных 
детей часто приводят к потере времени и развитию руб-
цовой стадии процесса [4]. 

Раннее выявление РН остается актуальной пробле-
мой во всём мире. На основании данных исследований 

установлено, что единственным спосо-
бом диагностики РН является активный 
скрининг, цель которого - обеспечить 
выявление заболевания на ранних ста-
диях, позволяющий обеспечить своевре-
менное лечение [5]. Во многих странах 
существует ряд методических рекоменда-
ций по скринингу РН, которые сводятся 
к единому мнению: квалифицированный 
детский офтальмолог должен проводить 
мониторинг заболевания с использова-
нием бинокулярного офтальмоскопа до 
тех пор, пока не исчезнет риск развития 
пороговой стадии или не потребуется 
лазерное лечение [6, 7]. 

Целью нашего исследования яви-
лась разработка алгоритма скрининга и 
мониторинга ретинопатии недоношен-
ных.  

Материал и методы. Материалом 
для изучения развития РН послужили 
результаты офтальмологического обсле-
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дования недоношенных новорожденных, 
рожденных с массой тела до 2499 г, ге-
стационным возрастом до 36 недель, с 
отягощенным перинатальным анамнезом, 
нестабильным соматическим состояни-
ем и имеющих признаки высокого риска 
возникновения РН. 

Исследование проводилось на ба-
зе Научного центра акушерства гине-
кологии и репродуктологии (НЦАГиР), 
Научного центра педиатрии и детской 
хирургии (НЦПиДХ) и Перинатального 
центра (ПНЦ) г. Алматы.  

Офтальмологическое обследование 
недоношенных новорожденных проводи-
лось в 29-36 недель постконцептуально-
го возраста (ПКВ). Мониторинг активной 
фазы РН проводился до 45 недели ПКВ. 
Осмотр проводился при помощи непря-
мой бинокулярной офтальмоскопии на 
фоне максимального медикаментозного 
мидриаза, который достигался инстилля-
циями тропикамида 1%+ирифрин 2,5%. 
Оценка состояния сетчатки проводилась 
на основании Международной класси-
фикации РН (1984 г.) с дополнениями, 
внесенными в 2005 году. По междуна-
родным данным осмотр должен прово-
диться на 3-9 неделе жизни младенцев, 
но не раньше 31 недели ПКВ [8, 9].

Результаты исследования. Было 
осмотрено 273 недоношенных ново-
рожденных, у 99 (36,2%) детей была 
установлена РН. Результаты исследо-
вания показали, что частота РН среди 
обследованных детей в неонатальных 
отделениях значительно варьировала: 
в перинатальном центре г. Алматы часто-
та РН составила 26,19%, Научном центре 
акушерства гинекологии и репродуктоло-
гии – 50,1%, Научном центре педиатрии 
и детской хирургии – 27%. Высокий по-
казатель частоты РН в НЦАГиП можно 
объяснить тем, что основной контингент 
составляют женщины с отягощенным аку-
шерским и гинекологическим анамнезом 
из различных регионов Республики Ка-
захстан.  

Масса тела новорожденных детей 
с РН в среднем составила 1213±271,8, а 
гестационный возраст - 29,2±2,12. 

На основании полученных данных 
нами установлено, что первый офталь-
мологический осмотр необходимо про-
водить на 4-6 неделе жизни для более 
упрощенной организации скрининга РН. 

Тактика мониторинга зависела от 
исходного состояния сетчатки. Офталь-

мологическое исследование 1 раз в 2 недели проводилось 
при: РН I-II стадии в зоне 3, РН I стадии в зоне 2, незрелой 
васкуляризации сетчатки в зоне 2 и 3. 

Осмотр 1 раз в 1 неделю проводился при: незрелой 
васкуляризации в зоне 1, РН II стадии в зоне 2, РН III ста-
дии в зоне 3. 

Осмотр 1 раз в 3 дня проводился при: РН I-II стадии 
в зоне 1, РН III стадии в зоне 2, подозрении на «плюс» - 
болезнь и задней агрессивной РН. 

По литературным данным, сроки манифестации РН 
варьируют от 4 до 8 недель после рождения. Результаты 
исследования показали, что первые признаки возникно-
вения РН отмечались в среднем на 34,2±1,54 недели ПКВ. 
При этом РН I стадии выявлялась в 34,89±1,23 недели ПКВ; 
РН II – 33,98 ±1,3 нед. ПКВ, РН III стадии – 35,83 ±1,2 нед. 
ПКВ; ЗАРН – 32,4±1,1 недели ПКВ. В 86% случаев РН на-
блюдалась у детей, рожденных с экстремально низкой и 
очень низкой массой тела. В весовой категории от 1500 
до 1999 г РН выявлена в 14% случаев. У новорожденных, 
родившихся более 2000 г, заболевание не встретилось 
ни в одном случае. Частота РН у детей, рожденных до 31 
недели гестации включительно, составила 78%, в 32-34 
недели - 22%. У недоношенных новорожденных, родив-
шихся в возрасте более 34 недель, РН не была выявлена. 

Тяжесть клинического течения РН напрямую зависела 
от массы тела и гестационного возраста при рождении. 
Масса тела и гестационный возраст при непороговой РН 
I стадии составили 1283,7±253 г и 30,1±1,87 недели, РН II 
стадии – 1188,04±262,13 г и 29,17±1,7 недели, РН III стадии 
– 1072 ±239,01 г и 28,2±1,58 недели. Соответственно при 
пороговой РН, когда потребовалось проведение лазер-
ного лечения, масса тела детей составила 1068±240 г, а 
гестационный возраст - 27,6 ±1,36 недели.

Прекращение осмотров проводилось при васкуляри-
зации сетчатки, достигшей зоны 3 без предшествующих 
признаков РН в зонах 1 или 2; у детей с ПКВ более 45 не-
дель при отсутствии признаков предпороговой РН; при 
регрессе РН I-II стадии в активной фазе заболевания. На 
основании результатов исследования разработан алгоритм 
скрининга и мониторинга ретинопатии недоношенных 
(рис. 1). 

В ходе проводимого мониторинга было установле-
но, что регресс РН наблюдался у 69 недоношенных с РН 
69,7% случаев, у 30 (30,3%) прогрессировал до пороговой 
стадии, 11 (11,1%) из них проводилась лазеркоагуляция 
аваскулярных зон сетчатки обоих глаз. Эффективность 
лазерного лечения пороговой РН при наблюдении до 6 
месяцев составила 100%. Десяти (10,1%) детям планируется 
проведение витреоретинальной хирургии, девять (9,1%) 
детей находятся под динамическим наблюдением и в на-
стоящее время в хирургическом лечении не нуждаются.

Выводы  
1. Частота РН составила в среднем 36,2%, при этом 

значительно варьировала между неонатальными отделе-
ниями от 26,19% до 50,1%. Регресс ретинопатии недоно-
шенных отмечался в 69,7% случаев и прогрессировал до 
пороговой стадии в 30,3%, из которых 11,1% проводилась 
лазеркоагуляция аваскулярных зон сетчатки.   
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2. Основными критериями скрининга являются 
масса тела новорожденных до 2000 граммов и геста-
ционный возраст до 34 недель. 

3. Первичный осмотр недоношенных новорожден-
ных в неонатальных отделениях необходимо проводить 

на 4-6 неделе жизни детей.
4. Тактика мониторинга РН зависит 

от выявленных клинических признаков 
на сетчатке при первом офтальмологи-
ческом обследовании. 
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РЕЗЮМЕ

В статье представлены результаты ранней диагностики и алгоритм скрининга и мониторинга 
ретинопатии недоношенных в активной фазе заболевания. Частота ретинопатии недоношенных в 
среднем составила 36,2%, при этом значительно варьировала между неонатальными отделения-
ми. Основными критериями скрининга являются масса тела новорожденных до 2000 граммов и 
гестационный возраст до 34 недель. Тактика мониторинга РН зависит от выявленных клинических 
признаков заболевания на сетчатке при первом офтальмологическом обследовании.

SUMMARY

The article presents results of early diagnostics algorithm of screening and monitoring retinopathy of 
prematurithy in active phase of disease. Frequency of prematurithy is 36,2 %. Main criteria of screening 
are weight of newborns less than 2000 grams and gestation period less than 34 weeks.   

Monitoring tactic depends on defined retinal sings of disease during first ophthalmologic examination.

ТҰЖЫРЫМ
Мақалада шала туған нәрестелер ретинопатиясы ауруының белсенді сатысында ерте анықтау, 

скрининг алгоритмі және мониторингі көрсетілген. Шала туылған нәрестелер ретинопатиясы орташа 
36,2% жиілікте кездесті, көбінесе неонеталды бөлімшелер арасында кездесті. Скринингтің негізгі 
көрсеткіштері нәрестенің 2000грамға деійн дене салмағы, 34 аптаға дейінгі гестациялық жас болып 
табылады. Шала туылған нәрестенің ретинопатия мониторинг әдісі біріншілік офтальмологиялық 
тексеру кезінде торлы қабық ауруларының клиникалық белгілерін анықтауға байланысты. 
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Увеличивающаяся потребность в 
критической оценке медицинской ин-
формации с целью установления её на-
дёжности и достоверности привела как 
организаторов здравоохранения, так 
и врачей к необходимости выработки 
концепции доказательной медицины 
(evidence-based medicine). Термин «до-
казательная медицина» был предложен 
учеными университета Мак-Мастера 
(Канада) в 1990 году. Доказательная 
медицина (ДМ) - это раздел медици-
ны, основанный на доказательствах, 
предполагающий  поиск ,  сравнение , 
обобщение  и  широкое  распростра-
нение полученных доказательств для 
использования в интересах больных. 
Это совокупность     методологических   
подходов к проведению клинических 
исследований, оценке и применению 
их результатов, позволяющая формули-
ровать научно-обоснованные решения 
в медицине, предполагающая последо-
вательное и сознательное применение 
только тех вмешательств, эффектив-
ность которых доказана в доброкаче-
ственных исследованиях [1-3].

Цель доказательной медицины – 
оптимизация качества оказания меди-
цинской помощи с точки зрения без-
опасности, эффективности, стоимости 
и других значимых факторов. 

Современные  требования  к 
пол учению  и  ан а ли з у  медико -
биологических данных особенно необ-
ходимо знать врачам-исследователям, 
являющимся  не  только  читателями 
медицинских публикаций, но и их ав-
торами, поскольку ДМ учит тому, как 
получить достоверные и применимые 
на практике результаты исследования.   

Ежегодно  публикуется  более  2 
миллионов статей по медицине в более 

чем 20 тысячах медицинских журналов. Перед потре-
бителем медицинской информации встаёт вопрос об 
источниках надёжной, научно обоснованной инфор-
мации. Доказательная медицина учит врача искусству 
критического анализа информации и умению соотнести 
результаты исследования с конкретной клинической 
ситуацией. 

Одним из ключевых моментов исследований яв-
ляется  их  достоверность .  Нередко  в  медицинской 
литературе сообщается о больших и трудоемких ис-
следованиях, результаты которых при внимательном 
рассмотрении нельзя считать достоверными. Это свя-
зано с недооценкой значения выполнения современ-
ных методических требований к научным клиническим 
исследованиям [4]. 

Одно из таких требований - это проведение кон-
тролируемых клинических испытаний - ККИ (Controlled 
Clinical Trials, ССТ), что является наиболее научно обо-
снованным способом получения достоверных резуль-
татов. При их проведении ККИ используются методы 
контроля, позволяющие получать объективные данные 
[5].

Другим требованием методологии ККИ является 
стремление исключить влияние внешних незаданных 
условий на результат, то есть осуществить подбор 
одинаковых (эквивалентных) сравниваемых групп не 
только по известным данным, но и любым другим при-
знакам, значение которых исследователю может быть 
неизвестно. Таким методом является рандомизация. 
Рандомизация настолько важна, что рандомизиро-
ванные контролируемые исследования (РКИ) стали 
вершиной методологии, лучшим стандартом клини-
ческих испытаний. Без рандомизации группы могут 
быть, и обычно бывают, неоднородными по каким-то 
признакам. Рандомизацию проводят так, что случай-
ное распределение происходит в каждой подгруппе. 

Принципиальным для ККИ является исключение 
и/или оценка влияния внутренних условий, то есть 
субъективного фактора. Любой из участников испыта-
ния невольно   или   преднамеренно   может исказить 
данные и повлиять тем самым на результат исследова-
ния. Следствием этого понимания стало применение 
ослепления и плацебо-контролируемых исследова-
ний. Золотым стандартом клинических исследований 
является проведение рандомизированного двойного 
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слепого сравнительного исследования. 
Клинические исследования могут быть ретроспек-

тивными и проспективными. Несомненно, что в пол-
ной мере контролируемыми исследованиями являются 
проспективные исследования.  

В дальнейшем при анализе полученных результатов 
исследований применяют шкалу оценки доказательств: 

А. Доказательства убедительны
В. Относительная убедительность доказательств 
С. Достаточных доказательств нет 
D. Достаточно отрицательных доказательств
Е. Веские отрицательные доказательства [5].  
Одним из принципиальных моментов исследования 

в области доказательной медицины является оценка 
эффективности и безопасности метода лечения. Ка-
чество клинического исследования тесно связано с 
соблюдением этических норм, то есть клиническая 
наука и практика должны быть нравственны. 

Элементы доказательной медицины обязательны 
при выполнении научно-исследовательской работы и 
в КазНИИ глазных болезней они широко используются.

До начала проведения исследования проводится 
изучение данных по использованию того или иного 
препарата, либо метода лечения, полученных в раз-
личных работах.

При  проведении  клинических  исследований 
«случай-контроль» с  целью  оценки  эффективности 
лекарственного препарата или метода диагностики 
используются группы (когорты) лиц с определенной 
офтальмопатологией (опытная группа) и лица, не имею-
щие данной патологии (контрольная группа). 

Проводимая математическая об-
работка полученных в исследовании 
данных преследует повышение точно-
сти результатов. Рандомизация групп 
обеспечивает случайное распределение 
больных и характеризует отсутствие 
различий  между  группами  по  полу, 
возрасту и другим показателям. До-
стоверными считаются лишь те данные, 
где вероятность составляет не менее 
95% (p<0,05).

В последние годы клинические ис-
следования проводились после разре-
шения этического совета.

Таким образом, для оценки величи-
ны эффекта медицинских вмешательств 
необходимо проведение научных иссле-
дований в соответствии с моделью со-
временного эксперимента, основными 
чертами которого являются:

– одновременное исследование 
опытной и контрольной групп;

– случайное распределение объ-
ектов в группы (рандомизация);

– объективная оценка эффекта.
Эти принципы соблюдались ра-

нее  и  соблюдаются  в  настоящее 
время  при  выполнении  научно -
исследовательской работы в Казахском 
научно-исследовательском институте 
глазных болезней.
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В 2007 г. на базе Алматинской мно-
гопрофильной клинической больницы 
при активном содействии директора 
КазНИИ глазных болезней академика, 
д.м.н. Ботабековой Т.К. и областного 
управления здравоохранения, было 
открыто глазное отделение на 20 коек.

Глазное отделение оказывает спе-
циализированную офтальмологическую 
помощь населению южного региона 
Алматинской области, куда входят 3 
города (Капчагай, Каскелен и Талгар) и 
9 районов области. Численность насе-
ления составляет около 1 млн. жителей.

Эффективность оказания специали-
зированной помощи определяется на-
личием современного диагностического 
и операционного оборудования. Так, от-
деление  оснащено офтальмологическим  
комбайном фирмы NIDEK, включающим 

щелевую лампу, бесконтактный тонометр, кераторефрак-
тометр, фороптер, автоматический периметр AP-5000C, 
аппарат УЗИ для А-В- сканирования, операционный ми-
кроскоп фирмы LEICA, факомашина LEGASY, амблиокорр 
и многое другое.

В отделении работает 4 врача, из них 2 имеют выс-
шую врачебную категорию, один имеет ученую степень 
кандидата медицинских наук. Сотрудники отделения про-
ходили стажировки в ведущих клиниках Уфы и Санкт-
Петербурга. Для повышения профессионального уровня 
проходят специализации на базе Казахского НИИ глазных 
болезней и при Алматинском государственном институте 
усовершенствованию врачей, а также принимают актив-
ное участие в работе научно-практических конференций.

Цель работы - анализ работы глазного отделения 
за период 2007-2011 годы.

Материал и методы
С 2007 по 2011 год в глазном отделении находилось 

4060 больных: сельских жителей - 3208 (79%), городских 
- 852 (21%), из них взрослых - 3512 человека (86,5%), 
детей - 548 (13,5%). Количество больных, пролеченных 
в отделении, по годам и нозологиям представлены в 
таблице 1.

Таблица 1 - Количество больных, пролеченных в отделении, по годам и нозологиям

2007 2008 2009 2010 2011 Всего

Аномалии рефракции 33 30 59 58 75 255

Болезни роговицы и склеры 56 46 64 40 69 275

Патология сосу дистой оболочки 41 37 58 40 77 253

Патология хрусталика 367 379 409 412 473 2040

Болезни сетчатки и зрительного нерва 20 44 46 66 89 265

Глаукома 57 42 68 60 101 328

Острые нарушения кровообращения 12 9 16 7 26 70

Травмы глаза и при даточного аппарата 74 86 105 111 92 468

Прочие 16 18 16 19 37 106

Итого 676 691 841 813 1039 4060

Как видно из таблицы, половина 
больных 50,2 % находилась на стацио-
нарном лечении по поводу катаракты.

Следует отметить большое количе-
ство больных с травмами глаза и при-

даточного аппарата 468 больных, среди них большой 
процент проникающих ранений роговицы и склеры 
74,3%.

Качественные показатели отделения за 5 лет пред-
ставлены в таблице 2.
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Таблица 2 - Качественные показатели работы отделения за 5 лет

2007 2008 2009 2010 2011

1. Число коек 20 20 20 20 20

2. Пролечено больных: 676 691 841 813 1039

плановых 592 605 736 702 974

экстренных 84 86 105 111 92

3. Выписано больных: 
с выздоровлением 95 (14%) 102 (14,7%) 122 (14,5%) 107 (13,1%) 141 (13,5%)

с улучшением 578 (85,6%) 587 (85%) 716 (85,15%) 703(86,6%) 894 (86,12%)

без изменений 3 (0,4%) 2 (0,3%) 3 (0,35%) 3 (0,3%) 4 (0,38%)

4. Койко-дни 6176 6212 7004 6936 7963

5. Работа койки 173,6 (68,4%) 178,4 (71%) 272,8 (82%) 277,4 (82%) 398,1 (117%)

6. Средняя длительность 
пребывания на койке 7,4 6,9 7,1 6,2 6,7

7. Оборот койки 32,1 32,4 37,4 34,5 50,05

8. Число операций 511 613 593 566 647

плановых 427 527 488 455 555

экстренных 84 86 105 111 92

9. Среднее дооперационное 
пребывание на койке 1,1 1,1 1,0 1,2 1,2

10. Хирургическая активность 58,4 60,2 63,9 63,8 64,4

Как видно из таблицы, количество пролеченных 
больных из года в год растет: так, в 2007 году было 676 
больных, а в 2011 - уже 1039 больных. Повышение числа 
пролеченных больных отразилось и на повышении каче-
ственных показателей отделения. Почти в 2 раза увеличи-
лись данные по обороту койки: 50,05 против 32,1; работе 
койки в году: если в 2007 году было 173,6, то 2011 году 
она составила 398,1.

Повысились показатели хирургических вмешательств: 
647 - в 2011 году и 511 - в 2007 году. Хирургическая актив-
ность возросла с 58,4 до 64,4. В отделении организована 
комиссия по системе управления качеством медицинской 
помощи, которая проводит внутренний аудит для улуч-
шения качества лечения больных с офтальмопатологией.

Таким образом, работа глазного отделения с момента 
открытия позволила приблизить оказание специализиро-

ванной офтальмологической помощи 
жителям  южного  региона  Алматин-
ской области. Следует отметить, что 
деятельность  отделения  оказалась 
чрезвычайно востребованной в свя-
зи с перегруженностью стационарных 
коек в КазНИИ глазных болезней и от-
даленностью расположения глазного 
отделения в городе Талдыкорган. Спе-
циализированная офтальмологическая 
помощь, оказываемая жителям, доступ-
на в круглосуточном режиме, бесплат-
на, оказывается квалифицированным 
медицинским персоналом в полном 
объеме в соответствии с мировыми 
стандартами.

РЕЗЮМЕ 
В статье проведен анализ деятельности глазного отделения Алматинской многопрофильной 

больницы за период 2007-211 гг., оказывающего специализированную офтальмологическую помощь 
жителям южного региона области.

ТҰЖЫРЫМ
Бұл мақалада 2007-2011 жж. арасындағы Алматы көп салалы аурухананың көз бөлімшесінде, 

оның ішінде оңтустік аймақ тұрғындарына көрсетілетін маманды офтальмологиялық көмек жайында 
анализ өткізілді.
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Пролиферативная диабетическая 
ретинопатия (ПДР) является одной из 
ведущих причин необратимой слепоты 
во всем мире. Тракционная деформация 
(эктопия) макулы при тяжелой пролифе-
ративной стадии диабетической ретино-
патии возникает в результате усиления 
тракции вследствие сокращения фибро-
васкулярных мембран. При дальнейшем 
прогрессировании пролиферативного 
процесса развивается тракционная от-
слойка сетчатки с быстрым вовлечением 
в процесс макулярной зоны, что приво-
дит к быстрому и значительному сниже-
нию зрительных функций. Агрессивное 
течение пролиферативного процесса 
при ПДР с эктопией макулы является 
показанием для проведения витреоре-
тинальных вмешательств, направленных 
на удаление и освобождение задней гиа-
лоидной мембраны (ЗГМ) и эпиретиналь-
ных мембран (ЭРМ) от макулярной зоны 
и от сосудистых аркад [1-5].  

Цель - оценить эффективность ви-
треоретинальных вмешательств с про-
лиферативной стадией ДР с активной 
неоваскуляризацией и тракционной 
деформацией макулы. 

Материал и методы. Под наблюде-
нием находилось 7 пациентов (7 глаз) с 
ПДР на фоне СД, У всех пациентов закры-
тая субтотальная витрэктомия (ЗСВ) вы-
полнялась по методике трех 20-G «пор-
тов» на витреоретинальной установке 

Millenium (Bausch & Lomb) по стандартной методике. В 
местах фиксации ЭРМ, трактирующих сетчатку, исполь-
зовали витреальные ножницы, пинцеты и ретинальные 
шпатели. После удаления эпиретинальных мембран и 
мобилизации сетчатки в макулярной зоне вводили пер-
фторорганические соединения (ПФОС) и проводили допол-
нительную или панретинальную эндолазеркоагуляцию с 
последующей заменой ПФОС на силиконовое масло (5700 
cS). Длительность силиконовой тампонады составила, в 
среднем, 3 месяца, после чего силикон был выведен из 
витреальной полости. 

Все пациенты в послеоперационном периоде полу-
чали медикаментозную антибактериальную, противовос-
палительную терапию. Стандартное офтальмологическое 
обследование включало: визометрию, тонометрию, пери-
метрию, офтальмоскопию, циклоскопию, эхобиометрию. 
Сроки наблюдения составили 3-6 месяцев.   

Результаты. Полное удаление ЭРМ было выполнено 
у 5 пациентов (85,71%). Из интраоперационных ослож-
нений ятрогенный разрыв сетчатки при удалении ЭРМ 
наблюдался у 1 больного (14,28%), кровоизлияния из но-
вообразованных сосудов при механическом удалении 
грубых ЭРМ отмечались у 2 больных (28,57%). Остановку 
кровотечения осуществляли путем повышения давления 
в ирригационной системе, эндотермокоагуляцией ново-
образованных сосудов и тампонадой витреальной по-
лости ПФОС.                   

Острота зрения больных при поступлении в ста-
ционар составила, в среднем, 0,27±0,09. При выписке 
из стационара на 18 сутки острота зрения составила, в 
среднем, 0,32±0,08. Показатели суммарного поля зрения 
и электроретинограммы практически не отличались от 
данных до операции и оставались стабильными в течение 
всего срока наблюдения. 

Вывод: витреоретинальные вмешательства при ПДР, 
осложненной тракционной деформацией (эктопия) макулы, 
позволяют стабилизировать пролиферативные процессы и 
препятствовать быстрому снижению зрительных функций.

ГЛАУКОМА И СОСУДИСТАЯ ОФТАЛЬМОПАТОЛОГИЯ
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Актуальность. Возрастная макулярная дегенерация 
(ВМД) – актуальная проблема офтальмологии. Увеличение 
продолжительности жизни неизбежно ведет к увеличению 
частоты ВМД [1]. 

Важную роль в патогенезе ВМД играет окислительный 
стресс, приводящий к повреждению тканей глаза вследствие 
дисбаланса в системе образования свободных радикалов и 
антиоксидантной защиты [2]. Окислительный стресс, дей-
ствуя в течение всей жизни, приводит к снижению уровня 
антиоксидантной защиты, что ведет к накоплению продук-
тов перекисного окисления липидов (ПОЛ) [3]. Кроме того, 
с возрастом увеличивается содержание в крови липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП), что с учетом повышения 
концентрации липидных перекисей расценивается как одно 
из звеньев атерогенеза. По данным литературы, содержание 
продуктов ПОЛ при ВМД в тканях и жидких средах глаза 
увеличивается, а дефицит интраокулярных компонентов 

антиоксидантной защиты по мере про-
грессирования возрастных изменений 
становится все более выраженным [4, 5]. 
В связи с изложенным патогенетически 
направленным в лечении ВМД является 
применение препаратов, обладающих 
антиоксидантной активностью.

К таким препаратам можно отнести 
мексидол (этилметилгидроксипириди-
на сукцинат), способствующий улучше-
нию микроциркуляции и реологических 
свойств крови, уменьшению агрегации 
тромбоцитов, стабилизации мембранных 
структур клеток крови, предотвращению 
гемолиза, а также обладающий гиполипе-
димическим действием за счет снижения 
содержания общего холестерина (ХС) и 
холестерина липопротеидов низкой плот-
ности (ХС ЛПНП) [6].
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Цель работы – изучить влияние 
препарата мексидол на метаболические 
показатели у больных ВМД. 

Материал и методы. В исследование 
включены 30 больных, которые были раз-
делены на две группы: 1 (контрольная) 
группа (15 пациентов) получали тради-
ционную медикаментозную терапию, 
2 (основная) группа (15 пациентов) до-
полнительно к традиционной терапии 
получали препарат мексидол. Мексидол 
назначали внутримышечно по 2,0 мл 5% 
раствора. Курс лечения составил 10 дней. 

Биохимические исследования прово-
дились на базе клинической лаборатории 
КазНИИ глазных болезней. Содержание 

общего холестерина (ОХ), холестерина липопротеидов высо-
кой плотности (ХС ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) определяли 
унифицированным колориметрическим методом с исполь-
зованием стандартных наборов. Содержание холестерина 
липопротеидов низкой плотности рассчитывали по формуле 
Фридвальда: ХС ЛПНП=ХС-ХС ЛПВП–ТГ/2,2. Определение 
малонового диальдегида (МДА) проводили микрометодом, 
основанном на реакции МДА с тиобарбитуровой кисло-
той, в результате чего образуется окрашенный комплекс 
с максимумом поглощения при 532 нм [7]. 

Осмотическую резистентность (устойчивость) эри-
троцитов исследовали в модельных экспериментах in 
vitro [8]. 

Результаты и обсуждение. Показатели липидного 
обмена у больных ВМД на фоне лечения мексидолом 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 - Показатели липидного обмена у больных возрастной макулярной дегенерацией 
до и после применения препарата мексидол 

Изучаемые 
показатели

До лечения Через месяц
Здоровые 

лицаконтрольная 
группа

основная 
группа

контрольная 
группа

основная 
группа

ХС (ммоль/ 6,5±0,74* 6,6±0,55* 6,2±0,73* 5,1±0,54,** 4,1±0,4

ТГ (ммоль/л) 2,6±0,48* 2,7±0,53* 2,3±0,52* 1,4±0,78** 1,5±0,4

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,1±0,72* 1,08±0,68* 1,15±0,74* 1,5±0,68** 1,6±0,3

ХС ЛПНП, моль/л 3,2±0,15* 3,3±0,28* 3,0±0,73* 2,5±0,74** 2,4±0,24

Примечание:   * - достоверность по отношению к данным здоровых лиц
              **- достоверность по отношению к данным до лечения

Как видно из представленных в та-
блице данных, у больных основной груп-
пы содержание общего холестерина на 
фоне лечения снизилось в 1,3 (с 6,6 ± 0,55 
до 5,1 ± 0,54 ммоль/л), триглицеридов в 
1,9 раза (с 2,7 ± 0,53 до 1,4 ммоль/л), ХС 
ЛПНП – в 1,3 раза (с 3,3 ± 0,28 до 2,5 ± 0,74 
ммоль/л) при одновременном повышении 
уровня ХС ЛПВП в 1,38 раза (с 1,08 ± 0,68 

до 1,5 ± 0,68), тогда как у пациентов контрольной группы 
показатели липидного обмена существенно не менялись. 
Зависимости изменения уровня изучаемых показателей 
от стадии ВМД у больных, получавших мексидол, нами не 
выявлено. 

Уровень малонового диальдегида на фоне проводимой 
терапии у больных основной группы снизился в 1,8 раза по 
отношению к данным до лечения, тогда как в контрольной 
группе имел лишь тенденцию к снижению (рис. 1).

Рисунок 1 - Показатели малонового диальдегида у больных возрастной макулярной 
дегенерацией до и после применения препарата мексидол
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С целью изучения влияния препарата мексидол на 
мембраны эритроцитов нами проведены исследования 

осмотической резистентности мембран 
эритроцитов (табл. 2). 

ЛИТЕРАТУРА

Таблица 2 –Показатели осмотической резистентности эритроцитов у больных возрастной 
макулярной дегенерацией до и после применения препарата мексидол

Начало гемолиза Полный гемолиз

Концентрация хлористого натрия (%)
(концентрация хлористого натрия) (%) Процент гемолиза

Контроль

0,50 24 0,20

Нативные эритроциты

0,65* 73,3* 0,50*

Эритроциты преинкубированные с мексидолом

0,55 53,5* 0,30
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Как видно из таблицы, в крови здоровых лиц (норма) 
начало гемолиза регистрировалось при 0,5% концентра-
ции хлорида натрия с одновременным разрушением 24% 
эритроцитарного пула. Полный гемолиз наблюдался при 
0,20% концентрации хлорида натрия, что соответствует 
значениям осмотической резистентности эритроцитов 
здоровых лиц.

У больных ВМД на фоне повышения интенсивности 
свободно-радикальных процессов начало гемолиза отме-
чено при более высокой - 0,65% - концентрации хлорида 
натрия, при этом резко увеличивалось число разрушаю-
щихся эритроцитов. Полный гемолиз регистрировался 
уже при 0,50% концентрации хлорида натрия.

После преинкубации эритроцитарной взвеси с мек-
сидолом отмечалось уменьшение числа одновременно 
разрушающихся эритроцитов. Полный гемолиз отмечался 
при более низких концентрациях хлорида натрия, чем 
при использовании нативных эритроцитов. Полученные 
результаты позволяют сделать вывод: мексидол способ-

ствует повышению осмотической рези-
стентности эритроцитов.

Таким образом, применение пре-
парата  мексидол  способствует  сни-
жению содержания в крови больных 
возрастной макулярной дегенераци-
ей общего холестерина на 23%, ли-
попротеидов низкой плотности - на 
24%, уровня триглицеридов - на 48%, 
повышению липопротеидов высокой 
плотности - на 28%. Мексидол стабили-
зирует мембранные структуры клеток 
крови, повышая осмотическую рези-
стентность эритроцитов. 

Полученные  данные  позволяют 
рекомендовать  применение  мекси-
дола в комплексном лечении больных 
возрастной макулярной дегенерацией 
независимо от стадии заболевания.
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Несмотря на многообразие методов 
лечения, экссудативная форма возраст-
ной макулярной дегенерации (ВМД) до 
сих пор остается сложнейшей для тера-
пии, т.к. характеризуется образованием 
субретинальных неоваскулярных мембран 
(СНМ), что приводит к прогрессирующе-
му снижению    зрительных    функций   
и инвалидизации   (Bird A.C. et al., 1995; 
Киселева Т.Н. с соавт., 2007).

Появление препаратов нового поко-
ления - анти-VEGF - открывает большие 
возможности в лечении офтальмопато-
логии, сопровождающейся неоваску-
ляризацией. Результаты применения 
ингибиторов ангиогенеза при ВМД, пред-
ставленные в литературе, свидетельству-
ют о высокой эффективности и перспек-
тивности данного метода (Bashshur Z.A. 
et al., 2006; Бойко Э.В.с соавт., 2010). При 
этом эффективность интравитреального 

введения ингибиторов ангиогенеза (ИВВИА) в лечении ВМД, 
сопровождающейся формированием предразрывов и раз-
рывов, остается до конца не изученной. Smith B.T. (2008) 
описывает случаи разрыва пигментного эпителия сетчатки 
после первой инъекции. В то же время Першин К.Б. (2008) 
с соавторами представили случай успешного лечения пол-
ного макулярного разрыва интравитреальным введением 
ранибизумаба (Луцентиса). В связи с этим представляет 
интерес каждый клинический случай применения ИВВИА 
при ВМД, сопровождающейся формированием разрывов.

Клинический случай.
Пациентка Б., 63 года, наблюдалась с диагнозом OD - 

Возрастная макулярная дегенерация, экссудативная форма, 
OS - Возрастная макулярная дегенерация, неэкссудативная 
форма. Из анамнеза: диагноз ВМД выставлен 2 года на-
зад; регулярно получала курсы консервативного лечения. 
Учитывая резистентный отек в макулярной области, было 
принято решение об интравитреальном введении ингиби-
тора ангиогенеза - ранибизумаба (препарат “Луцентис”). До 
ИВВИА: острота зрения правого глаза - 0,1 с.к.(+)1,0=0,2. По 
данным оптической когерентной томографии: OD - толщина 
в фовеа 376 мкм, диаметр разрыва 579 мкм. В фовеа - пол-
ный разрыв нейросенсорного эпителия с измененными 
краями (рис. 1).

РЕЗЮМЕ
В статье освещено применение мексидола в комплексном лечении больных возрастной маку-

лярной дегенерацией независимо от стадии заболевания. Определено, что мексидол способствует 
снижению содержания в крови больных возрастной макулярной дегенерацией общего холестерина 
на 23%, липопротеидов низкой плотности - на 24%, уровня триглицеридов - на 48%, повышению 
липопротеидов высокой плотности - на 28%.

Рисунок 1 - Оптическая когерентная томография больной Б. до ИВВИА
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Результаты
На 1 сутки после введения ИВВИА пациентка субъ-

ективно отмечала улучшение зрения, характеризую-
щееся уменьшением и “просветлением” пятна в центре, 
повышением четкости контуров предметов. На 2 сутки 
после инъекции корригированная и некорригирован-
ная острота зрения составила 0,2, толщина сетчатки в 
макуле уменьшилась на 10 мкм, диаметр разрыва - на 

15 мкм от исходной величины.
Через  2 недели  пациентка  об-

ратилась  с жалобами на ухудшение 
зрительных функций. Острота зрения 
снизилась на 0,1, отек сетчатки увели-
чился в макулярной зоне на 42 мкм, 
разрыв - на 197 мкм (рис. 2). 

Через 1 месяц острота зрения правого глаза – 0,05 н.к., 
высота отека сетчатки в макуле остается без изменения, диа-

метр разрыва уменьшился на 186 мкм по 
сравнению с исходными данными (рис. 3).

Рисунок 3 - Оптическая когерентная томография больной Б. через 2 месяца 
после ИВВИА

Рисунок 2 - Оптическая когерентная томография больной Б. через 2 недели 
после ИВВИА

На контрольный осмотр пациентка явилась только через 
1 месяц. Зрительные функции сохранялись, диаметр разрыва 
увеличился на 324 мкм, отек сетчатки в макуле - на 27 мкм. 

На рисунке 4 представлен тренд ма-
кулярного интерфейса больной с ВМД, 
осложненной макулярным разрывом.

Рисунок 4 - Динамика показателей оптической когерентной томографии
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Анализ показателей ОКТ в динамике 
показал четкую тенденцию к увеличе-
нию отека и диаметра разрыва после 
ИВВА, что свидетельствует о необходи-

мости дальнейшего изучения возможности применения 
интравитриально ингибитора ангиогенеза у больных с 
поздней стадией возрастной макулярной дегенерации, 
осложненной макулярным разрывом.

РЕЗЮМЕ
В статье приведены возможности применения интравитриально ингибитора ангиогенеза у боль-

ных с поздней стадией возрастной макулярной дегенерации, осложненной макулярным разрывом.

Возрастная макулярная дегенера-
ция (ВМД) - одно из самых распростра-
ненных заболеваний глаз, угрожающих 
значительным  снижением  зрения  и 
инвалидностью во второй половине 
жизни. Увеличение продолжительности 
жизни неизбежно ведет к увеличению 
заболеваемости ВМД (1, 2).

Несмотря на многообразие мето-
дов лечения, сложнейшей для терапии 
остается экссудативная форма ВМД (3).

В лечении макулярных отеков ши-
роко применяются кортикостероиды. 
Они уменьшают выработку медиаторов 
воспаления, блокируют экспрессию эн-
дотелиального фактора роста (4).

Основными  путями  введения 
кортикостероидов являются паренте-
ральный, пара - и ретробульбарный. 
В последнее время большой резонанс  
получила интравитреальная методика 
введения кортикостероидов (5). Но су-
ществующие пути введения лекарств 
несовершенны  в  плане  точности  и 
безопасности  доставки  вещества  к 
макулярной области. Так, при интрави-
треальных инъекциях кортикостерои-
дов возможен определенный риск раз-
вития эндофтальмита, возникновения 
стероидной глаукомы, формирования 
катаракты.

Среди локальных методов введе-
ния лекарственных веществ для более 

быстрого их всасывания и приближения к заднему от-
делу глаза отдается предпочтение методу введении 
в субтеноново пространство (5). Посредством мате-
матического моделирования было доказано, что суб-
теноновое, также как и эндовитреальное введение 
триамсинолона, позволяет создать и поддерживать 
в течение длительного срока в заднем отделе глаза 
концентрацию препарата, соответствующую терапев-
тическим значениям и составляющую, примерно, 70% 
от его концентрации в преретинальных отделах (6, 7). 
Экспериментально установлено, что проницаемость 
склеры для дипроспана более выражена при субтеноно-
вом введении препарата, чем при ретробульбарном (8).

Для  повышения  проницаемости  гематоофталь-
мического  барьера  предложены  такие  методы  как 
трансконъюнктивальная лазеркоагуляция и криоре-
тинопексия (8, 9). Морфологически и эксперименталь-
но доказано, что дозированная криоретинопексия по-
зволяет более чем в 2 раза повысить проницаемость 
гематоофтальмического барьера, способствуя более 
глубокому внедрению препаратов в полость глаза. На 
этой основе разработан неинвазивный метод интра-
витреального введения медикаментов (10, 11).

Доказана эффективность криоретинопексии с вве-
дением стероидов в субтеноново пространство при 
лечении рефрактерного диабетического макулярного 
отека (12). Метод криовоздействия привлекает, пре-
жде всего, безопасностью, хорошей терапевтической 
эффективностью, простотой, а также относительной 
дешевизной  используемых  приборов ,  кроме  того , 
известно, что применение сверхнизких температур 
приводит к активации метаболических процессов и 
клеточного иммунитета.
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В связи с изложенным, нами предложен метод ле-
чения экссудативной формы возрастной макулярной 
дегенерации путем проведения дозированной криорети-
нопексии с введением кортикостероида в субтеноново 
пространство для создания необходимой эффективной 
концентрации препарата непосредственно в макулярной 
области. 

Цель работы - оценить эффективность введения 
дипроспана в субтеноново пространство после предва-
рительной криоретинопексии в лечении экссудативной 
формы ВМД.

Материал и методы исследования. Проведено 
лечение 34 пациентов. Из них женщин было 25 (65%), 
мужчин - 9 (35%). Длительность заболевания составила 
от 2 до 11 лет (в среднем 4,19±2,5 года). Возраст больных 
колебался от 54 до 80 лет (в среднем 67,5±9,7 года).

Все больные были разделены на 2 группы: основную 
и контрольную, идентичные по полу, возрасту, длитель-
ности заболевания и сопутствующим заболеваниям.

Первая группа (основная) - 18 больных (18 глаз), 
которым проводили криоретинопексию с введением 
дипроспана в субтеноново пространство на фоне обще-
принятой медикаментозной терапии.

Вторая группа (контрольная) - 16 больных (16 глаз), 
которым проводили общепринятую медикаментозную 
терапию, а дипроспан вводили парабульбарно.

Дозированная  криоретинопексия  с  введением 
дипроспана в субтеноново пространство была произ-

ведена по следующей методике: по-
сле обработки операционного поля и 
проведения местной эпибульбарной 
анестезии в 10-12 мм от лимба     в 
верхне-наружном    и нижне-наружном     
квадратах   наносились криоапплика-
ции жидким азотом с экспозицией 1 - 
3 сек. Затем производилось введение 
0,5 мл дипроспана в субтеноново про-
странство.

Всем больным проводили обсле-
дование: определение остроты зрения, 
биомикроскопию, прямую офтальмо-
скопию, циклоскопию, компьютерную 
периметрию (аппарат Centerfield фирмы 
Ascin&Co, программа «macula treshhold» 
с оценкой средней чувствительности в 
децибелах (db), оптическую когерент-
ную томографию (ОКТ, аппарат ОСТ-
3000 фирмы Zeiss/Humphrey, протоко-
лом сканирования «macular thickness»). 
Статистический анализ проводили с 
помощью  компьютерных  программ 
Microsoft Excel, SPSS.

Собственные данные. Результаты 
исследования остроты зрения больных 
ВМД на фоне проводимого лечения 
представлены в таблице 1.

Таблица 1 - Показатели остроты зрения до и после лечения

Обследованные группы
Острота зрения

до лечения после лечения

1 группа 0,1±0,01 0,2±0,01*

2 группа 0,09±0,01 0,095±0,01

Примечание: * - достоверность по отношению к данным до лечения (Р<0,05)

Как видно из представленных в таблице данных, по-
вышение остроты зрения наблюдалось в первой группе в 
2 раза, тогда как у больных второй группы острота зрения 
имела лишь тенденцию к незначительному повышению.

Изменение остроты зрения сопровождалось положи-

тельной динамикой со стороны глазного 
дна, что характеризовалось уменьше-
нием отека в макулярной зоне. Дан-
ные офтальмоскопии подтверждались 
результатами ОКТ (таблица 2).

Таблица 2 - Динамика показателя толщины фовеолярной зоны по данным ОКТ

Обследованные группы
Толщина сетчатки в зоне фовеа (мкм)

До лечения После лечения

1 группа 325,4±17,8 219,3 ±11,01*

2 группа 310,2±7,14 305,7±13,17

Примечание: * - достоверность по отношению к данным до лечения (Р<0,05)
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Как видно из таблицы, после про-
веденного лечения у больных 2 группы 
отмечалась тенденция к уменьшению 
отека фовеолярной зоны, однако зна-
чительное снижение наблюдалось в 
первой группе (на 32%).

Субъективно больные отмечали 
уменьшение и  «просветление» цен-

тральных пятен, улучшение четкости контура предметов.
Таким образом, на основании полученных данных 

можно сделать вывод о том, что проведение дозиро-
ванной криоретинопексии с введением дипроспана 
в субтеноново пространство является эффективным 
методом лечения экссудативной формы ВМД и может 
служить альтернативой интравитреального введения 
препарата.
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РЕЗЮМЕ
Автором статьи определено, что проведение дозированной криоретинопексии с введением 

дипроспана в субтеноново пространство является эффективным методом лечения экссудативной 
формы ВМД и может служить альтернативой интравитреального введения препарата.
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лечение, структура.

Актуальность. В последние годы отмечается рост 
числа заболеваний, которые вызывают острые и хрониче-
ские нарушения в сосудистой системе глаз, протекающие 
крайне тяжело, приводя к слабовидению и слепоте. Растет 
число аметропий с дистрофическими поражениями сет-
чатки и хориоидеи. Большое значение приобретает опти-
мизация методов лечения хориоретинальной патологии. 
В офтальмологии все более широкое применение находят 
лазерные методы лечения, направленные на улучшение 
микроциркуляции и обменных процессов в хориоидее и 
сетчатке, а также профилактику отслойки сетчатки. 

Цель - анализ структуры лазерной офтальмологиче-
ской помощи жителям г. Алматы.

Материал и методы. В работе использованы стати-
стические данные по лазеркоагуляции хориоретинальной 
патологии в абсолютных цифрах, полученных при выборке 
из журналов учета лазерных коагулирующих операций 
клинико-диагностического отделения Центральной го-
родской клинической больницы (ЦГКБ) г. Алматы.

Произведена статистическая об-
работка полученных данных по опера-
циям, выполненным в компьютерной 
программе Microsoft Excel пакета Office 
операционной системы Windows.

Результаты. В  2010-2011 годах 
проведено 538 операций на коагуля-
торе Pure Point 532 nm (Alcon), что 
составило 5,0% от всех осмотренных 
пациентов  с  различной  хориорети-
нальной патологией при потребно-
сти (нуждавшихся в лазеркоагуляции 
сетчатки из осмотренных пациентов) 
11,7%. Операций женщинам проведено 
в 70,4% случаев, мужчинам – в 27,3%. 
Распределение по глазам было равно-
мерным: по 50% случаев. 

Возраст пациентов составил 9–83 
года, 49,9% операций проведено наи-
более трудоспособным пациентам в 
возрасте 21-50 лет (рис.1). 

Рисунок 1 – Распределение пациентов по возрасту
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Распределение оперированных глаз 
по видам патологии было следующим: 
дегенеративная аметропия – 67,1%; ди-

абетическая ретинопатия – 13,9%; хориоретинальные 
дистрофии – 10,4%, патология сосудов сетчатки – 5,2%, 
разрывы и отслойки сетчатки – 3,4% (рис. 2).

Рисунок 2 – Удельный вес поражений сетчатки (в %)

Были выполнены следующие виды 
лазерных операций: периферическая 
лазеркоагуляция сетчатки – 77%, ла-

зеркоагуляция при ретинопатиях – 19,1%, лазербарраж 
разрывов и локальных отслоек сетчатки – 3,9% (рис. 3).

Рисунок 3 – Виды проведенных операций

Преобладание периферических про-
филактических лазеркоагуляций сетчатки 
объясняется бóльшим количеством паци-
ентов с хориоретинальной дистрофией, 
встречавшейся как изолированно, так и 
при осложненной аметропии.

Заключение. При анализе видов лазерных офталь-
мологических операций, проведенных на базе ЦГКБ 
г. Алматы, выявлено преобладание периферических 
профилактических коагуляций сетчатки у пациентов с 
хориоретинальной дистрофией в возрасте 21-50 лет.
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SUMMARY

ТҰЖЫРЫМ

РЕЗЮМЕ
В структуре лазерных офтальмологических операций выявлено преобладание периферических 

профилактических коагуляций сетчатки у пациентов наиболее трудоспособного возраста.

In the structure of laser ophthalmologic operations revealed the prevalence of peripheral preventive 
coagulations of a retina at patients of the most able-bodied age is revealed.

Лазер офтальмологиялық операцияларының құрылымында еңбекке өте жарымды жастағы 
науқастарда тор қабық шеткi сақтандыратын коагуляцияларының басымдылығы айқындалған.

ÓÄÊ 617.7-073.756.8:535.41

ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ 
ТОМОГРАФИЯ В ПРАКТИКЕ 
ОФТАЛЬМОЛОГА ПОЛИКЛИНИКИ
Å.Ë. Õàëüáàåâà 

Öåíòðàëüíàÿ ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà
ã. Àëìàòû

Работа в консультативной поликлинике имеет свои 
особенности. Сочетание высокой квалификации врачей 
консультативно-диагностического отделения центральной 
городской клинической больницы (КДО ЦГКБ) г. Алматы 
с современными методами исследования обеспечивает 
адекватную диагностику любой офтальмопатологии па-
циентов, обращающихся за помощью. Работа на хозрас-
четной основе дает возможность провести полное об-
следование пациентов перед поступлением в стационар, 
чтобы сократить до минимума сроки пребывания его в 
больнице, а также снизить стоимость лечения в целом.  

Одним из новых высокотехнологических методов 
обследования больных с заболеваниями органа зрения 
является оптическая когерентная томография (ОКТ), по-
зволяющая на ультраструктурном уровне оценить со-
стояние тканей заднего полюса глаза.

Метод ОКТ – принципиально новый неинвазивный 
способ получения пространственного изображения ми-
кроструктуры биологических тканей. Принцип работы 
аналогичен ультразвуковому В-сканированию, однако 
вместо акустических волн используются световые. Приме-
нение ОКТ в офтальмологии особенно удобно, поскольку 
световые длины волн легко проникают через прозрачные 
структуры, как переднего, так и заднего отрезка глаза. 
Метод отличается высоким разрешением (порядка 8-10 
микрон) и позволяет получить пространственные изо-
бражения структур глаза, что в сочетании с традицион-

ной офтальмоскопией и флюоресцент-
ной ангиографией делает его мощным 
диагностическим инструментом (1, 2).

Возможность многократного по-
вторения исследований и сохранения 
полученных результатов в памяти ком-
пьютера позволяет проследить динами-
ку заболеваний в процессе лечения.

Цель работы - оценить информатив-
ность оптической когерентной томогра-
фии сетчатки в диагностике заболеваний 
макулы и диска зрительного нерва в 
условиях амбулаторного приема.

Материал и методы. В КДО ЦГКБ г. 
Алматы с января 2011 года проводит-
ся обследование пациентов с помощью 
оптического когерентного томографа 
“Stratus OCT- III 6,0” производства «Zeiss-
Meditec»(Германия). За этот период ме-
тодом ОКТ обследовано 393 больных 
(600 исследований). Возраст больных 
варьировал от 7 до 96 лет.   

Распределение больных по нозо-
логическим единицам представлено в 
таблице (табл. 1).

Для диагностики были использова-
ны основные протоколы сканирования 
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макулярной области, диска зрительного 
нерва и толщины слоя нервных волокон 
перипапиллярной области сетчатки.

При обследовании центральной зо-
ны был применен протокол «Fast Macular 
Thickness Map», оценка результатов 
проводилась как по структуре изобра-
жения сетчатки в линейном скане, так 
и с использованием протокола анализа 
«Macular Thickness Map». Эти протоколы 
применялись при следующих заболевани-
ях: возрастная и ювенильная макулярная 
дегенерация, диабетическая ретинопатия, 
артифакия у пациентов с остротой зрения 
менее 0,8 для выявления ранней стадии 
макулярного отёка, атрофические изме-
нения сетчатки, контузии глазного яблока, 
макулярный отек (целлофановая макула), 
тромбоз ретинальных вен сетчатки.

Для изучения профиля диска зрительного нерва при-
менялся протокол “Fast Оptic Disc”, аналогичный схеме ра-
диальных линий и “Fast RNFL Thickness (3.4)” c последующим 
анализом полученных данных по протоколам “Оptic Nerve 
Head” и “RNFL Thickness Average”. Протокол сканирования 
“Оptic Nerve Head” позволяет исследовать количественные 
характеристики ДЗН (показатели площади и объема). Про-
токол сканирования “RNFL Thickness Average”предназначен 
для исследования толщины слоя нервных волокон перипа-
пиллярной области.   Анализировались средняя толщина 
перипапиллярного слоя нервных волокон, толщина слоя 
нервных волокон в верхнем, нижнем, темпоральном, но-
совом квадрантах и двенадцати секторах. Толщина слоя 
нервных волокон сравнивалась с возрастной нормой, за-
ложенной в памяти “Stratus OCT- III 6,0”. Учитывая общую 
толщину сетчатки, компьютерный модуль сканера обраба-
тывает изображения с помощью программных средств и 
представляет их в виде диаграммы, отражающей толщину 
в различных секторах перипапиллярной области (рис.1). 

Рисунок 1 - Толщина слоя нервных волокон сетчатки, представленного 
в виде графика-развертки

Кроме того, на томограммах четко 
определяются границы диска зрительного 
нерва, диаметр и глубина экскавации, что 
служит основой для расчета соотношений 
этих параметров при осуществлении кон-
троля над течением заболевания.

Эти протоколы использовались у 
пациентов с глаукомой, подозрением на 

глаукому, офтальмогипертензией, отеком ДЗН и других 
нейродегенеративных заболеваниях.

Результаты и обсуждение
При  анализе  больных ,  обратившихся  на  ОКТ-

обследование, обращает на себя внимание тот факт, что 
80% составляют больные с диагнозом глаукома, подозрение 
на глаукому. Количество больных с макулярной патологи-
ей, в частности, при диабете (0,5%), значительно меньше.
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В КДО ЦГКБ ОКТ позволило уточнить диагноз у 
ряда больных. Так, например, у 10 пациентов, при-
шедших на обследование с диагнозом «возрастная 
макулодистрофия» были обнаружены эпиретинальные 
мембраны - у 6 человек, витреомакулярные тракции с 
угрозой макулярного разрыва - у 4, задняя отслойка 

стекловидного тела - у 3 больных.
У 95 больных с диагнозом подо-

зрение на глаукому диагноз был под-
твержден на основании результатов 
ОКТ–исследований.

Использование ОКТ позволяет уточнить патогенез 
целого ряда заболеваний макулярной зоны. Так, напри-
мер, проведённые исследования позволили выделить 
стадийность изменений стекловидного тела в процессе 
формирования макулярных разрывов, а также роль эпи-

ретинальных мембран в патогенезе этого 
заболевания (рис. 2). Применение ОКТ по-
зволяет объективизировать исследование 
витреомакулярного интерфейса при диа-
бетическом макулярном отёке.

Рисунок 2 - Эпиретинальные мембраны с тракционным воздействием на сетчатку

Таблица 1 - Распределение больных при ОКТ-обследовании по нозологическим единицам

N п/п Нозологические единицы Количество больных в %
1. миопия слабой степени 1 0,25%

2. миопия средней степени 9 2,3%

3. миопия высокой степени 15 3,8%

4. возрастная макулодистрофия 75 19%

5. глаукома 236 80%

6. абиотрофия сетчатки 2 0,5%

7. центральная серозная хориоретинопатия 8 2%

8. диабетическая ангиопатия 2 0,5%

9. атрофия зрительных нервов 6 1,53%

10. неврит зрительного нерва 6 1,53%

11. передняя ишемическая нейропатия 5 1,27%

12. тромбоз ретинальных вен сетчатки 6 1,53%

13. контузии глазного яблока 4 1%

14. разрыв макулы 4 1%

15 отек ДЗН 4 1%

16 отек макулы 7 1,78%

17. целлофановая макула 10 2,5%

                            итого 393 100%
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С помощью ОКТ удаётся чётко выя-
вить локальное скопление жидкости между 
слоем хориокапилляров и пигментным 
эпителием сетчатки у больных централь-
ной серозной хориоретинопатией. Жид-
кость является оптически прозрачной и на 
томограмме определяется в виде черной 
тени, ограниченной высоко фоторефлекти-
рующим слоем хориокапилляров с одной 

стороны, сетчаткой с пигментным эпителием - с другой (рис. 
4). Более того, использование данного метода дало возмож-
ность выявлять даже такую отслойку пигментного эпителия 
сетчатки (ПЭС), которая не видна офтальмоскопически. По-
скольку ОКТ-томограммы позволяют проводить измерение 
высоты и размеров отслойки нейроэпителия, они служат 
надежным критерием при наблюдении за течением забо-
левания, что делает ОКТ при обследовании таких больных 
незаменимым высокочувствительным тестом. 

До появления ОКТ наиболее ин-
формативным методом диагностики 
абиотрофии сетчатки - тяжёлого на-
следственного заболевания с прогрес-
сирующей потерей зрения - считалась 

электроретинография и офтальмоскопия. Использование 
ОКТ позволяет выявить структурные изменения хорио-
ретинального комплекса: снижение прозрачности фото-
рецепторов, снижение отражающих свойств сетчатки, 
разрушение пигментного эпителия (рис. 4).

Рисунок 3 - Томограмма макулярной области сетчатки больного с центральной 
серозной хориоретинопатией

Рисунок 4 - Томограмма сетчатки больного абиотрофией сетчатки

ОКТ-исследования при сосудистых 
заболеваниях глаза и отеках сетчатки 
различной этиологии были выполнены 
у 35 больных. Макулярный отёк был 
основной причиной снижения зрения 
у пациентов с различными заболева-
ниями: тромбозами ретинальных вен, 

увеитами, кистоидным макулярным отеком после экс-
тракции катаракты и при диабетической ретинопатии. 
В частности, у 2 пациентов с тромбозами ретинальных 
вен на ОКТ с высокой точностью определялась высота и 
распространенность отека макулярной области сетчатки. 

При возрастной дегенерации макулы (обследовано 
75 пациентов) применение ОКТ-диагностики позволило 
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провести дифференциальный диагноз между «сухой» и 
экссудативной формой заболевания, уточнить конфигу-
рацию фовеа, расположение интра- и субретинальной 
жидкости и состояние пигментного эпителия (различные 
типы его отслоек). К сожалению, выявление четких раз-
личий между формами субретинальных неоваскулярных 
мембран на основе их томографических изображений 
пока лежит за пределами диагностических возможностей 
метода. При проведении ОКТ у больных с диагнозом “цел-
лофановая макула” были обнаружены эпиретинальные 
мембраны, в 3 случаях они были отделены от сетчатки, в 
4-х контактировали с ней в отдельных точках, оказывая 
на сетчатку тракционное воздействие, в 3-х глазах при-
легали к внутренней пограничной мембране.

Таким образом, основной задачей оптической ко-
герентной томографии сетчатки является уточнение 
характера патологических изменений оптических сре-
зов сетчатки и зрительного нерва. Не менее важной за-
дачей является оценка количественных показателей и 

определение топографических особен-
ностей патологического процесса, его 
локализации и протяженности. Оптиче-
ская когерентная томография позволяет 
также объективно оценивать течение 
заболевания при динамическом наблю-
дении пациента.

Выводы 
1. Оптическая когерентная томогра-

фия является высокоинформативным 
диагностическим методом, который по-
зволяет выявить, записать, количествен-
но оценить и проследить во времени 
морфологические изменения структур 
глазного яблока, объективно опреде-
лить эффективность лечения. 

2. Возможности метода позволяют 
расширить спектр выявляемых патоло-
гических изменений глазного дна.

1. Родин А.С. Биомикроретинометрия //М.: Памятники исторической мысли.- 2006. - 96 с. 
2.  Щуко А.Г., Малышева В.В. Оптическая когерентная томография в диагностике глазных бо-

лезней// М.: ГЭОТАР-Мед, 2010.-128 с. 
3. Badlani V., Shahisi M., Shakoor A. et al. Nerve fiber layer thickness in glaucoma patients with 

asymmetric hemifield visual field loss //J. Glaukoma.- 2006.- N 15.- P.275-280.

Проанализированы результаты обследования 393 больных (600 исследований) методом опти-
ческой когерентной томографии (ОКТ) в условиях хозрасчетной поликлиники. Возраст больных 
варьировал от 7 до 96 лет. ОКТ является высокоинформативным диагностическим методом, кото-
рый позволяет в условиях амбулаторного приема расширить спектр выявляемых патологических 
изменений глазного дна.

SUMMARY
Analyzed the results of the survey 393 patients (600 research) by the method of optical coherence 

tomography (OCT) in the conditions of self-financing polyclinics. The age of patients varied from 7 up to 
96 years of age. OCT is highly informative diagnostic method, which allows in the conditions of outpatient 
appointment to expand the range of revealed pathological changes in the fundus.

ТҰЖЫРЫМ
Шаруашылық есептi емханасы шарттарындағында (Окт) оптикалық когереттi томографияның 

әдiсiнiң (600 зерттеулер) 393 аурулардың тексеруiнiң нәтижелерi талқылаған. Аурулардың жас ша-
масы жылды 7 мен 96 мен аралығындағы өзгерттi. Окт амбулатория қабылдауы шарттарындағы көз 
Түбiнiң айқындалатын патологиялық өзгерiстерiнiң спектрiн кеңейтуге мүмкiндiк берген мәлiметi 
мол диагностикалық әдiс болып табылады.
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Актуальность. Глаукома продолжает 
оставаться одной из основных причин 
неизлечимой слепоты и инвалидности 
в мире. По данным ВОЗ, в настоящее 
время в мире имеется около 105 млн. 
больных глаукомой, в Казахстане - около 
40 тыс.человек [1-3]. 

Каждый год регистрируется до 10 
тыс. новых случаев заболевания, в 45% 
из них глаукома впервые выявляется 
уже в поздней стадии. На раннее вы-
явление глаукомы направлено скринин-
говое исследование на глаукому, вклю-
ченное в Государственную программу 
развития здравоохранения «Саламатты 
Қазақстан » на 2011-2015 годы [4].

Целью настоящего исследования 
явился анализ эффективности скрининга 
на глаукому, проведённого в г. Актау на 
базе городской поликлиники № 1.

Материал и методы исследования
О пользе скрининга население ин-

формировалось через средства массо-
вой информации, настенную агитацию, 
процент самообращаемости составил 
13%.

На первом этапе средним медработ-
ником амбулаторного участка проводи-
лось оповещение и приглашение целе-
вых групп населения для прохождения 
скринингового осмотра в соответствии 
с заранее составленными списками, что 
позволило активно проводить обследо-
вание. В целевую группу вошли граж-
дане, достигшие 40 лет и старше, кров-
ные родственники глаукомных больных, 
пациенты с эндокринной патологией, 
пациенты с выраженными проявле-
ниями атеросклероза, заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, лица с 
миопией более 4,0Д старше 30 лет. 

Также обследование проводилось 
всем пациентам, обратившимся в по-
ликлинику по любому заболеванию, но 
подлежащим обследованию на глаукому, 
а также лицам, обратившимся к офталь-

мологу по собственной инициативе.
Скрининг проводился по следующей схеме.
В специально оборудованном кабинете средний 

медработник проводил опрос по факторам риска, то-
нометрию - бесконтактным тонометром ТВГД-01 или то-
нометром Маклакова, заполнял форму 025-08/у. При по-
ложительном скрининг-тесте обследуемый направлялся к 
врачу-офтальмологу.   Список лиц, которым была сделана 
тонометрия, еженедельно подавался врачу-офтальмологу, 
что позволяло через участковую службу обеспечивать 
явку нуждающихся в дообследовании.

На втором этапе врач-офтальмолог проводил об-
следование, включая визометрию, офтальмоскопию, 
биомикроскопию, тонометрию. При повышенном ВГД 
или расширенной экскавации ДЗН пациенту проводи-
лась компьютерная периметрия. В настоящее время на 
базе ГККП АГП № 2 установили оптический когерентный 
ретинотомограф, что позволяет при необходимости до-
обследовать пациента. На основании полученных данных 
диагноз глаукомы подтверждался либо снимался. Все лица 
с подтвердившимся диагнозом были взяты на диспансер-
ный учёт. Всем был подобран режим офтальмогипотен-
зивной терапии с достижением давления цели, поэтому 
оперативное лечение не предлагалось.

Всего было осмотрено 3959 человек, подлежало осмо-
тру 3500 человек. Охват населения составил 113%, из них 
мужчин - 1303, женщин - 2656. Средний возраст составил 
58,2 года.

Результаты исследования
Из осмотренных пациентов в 15 случаях (0,38%) было 

выявлено подозрение на глаукому. При дополнительном 
исследовании в 9 случаях (0,23%) диагноз был подтверж-
дён. Среди больных глаукомой было 3 мужчин и 6 жен-
щин. Средний возраст составил 61 год. Начальная стадия 
отмечалась на пяти глазах, развитая - на трёх, далекоза-
шедшая - на одном, то есть в большем проценте случаев 
глаукома была диагностирована в начальной и развитой 
стадиях, что можно расценивать как относительно раннюю 
диагностику.

Во всех случаях глаукома была открытоугольной, в 
одном случае - с низким давлением, в одном - псевдоэк-
сфолиативная.

По сравнению с 2010 годом увеличился процент впер-
вые выявленных случаев глаукомы с 18,6% на 100 тыс.насе-
ления до 28,4% соответственно, из них 9 случаев подтверж-
дённой глаукомы выявлено на скрининг-обследовании 
(34,6%), что говорит об увеличении заболеваемости как 
следствии улучшения выявляемости.

ÓÄÊ 617.7-073.756.8:535.41

СКРИНИНГОВОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ 
НА ГЛАУКОМУ В г. АКТАУ
Í.Â. Ôðîëîâà
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ТҰЖЫРЫМ

Улучшилась техническая оснащённость офтальмоло-
гической службы: приобретён оптический когерентный 
ретинотомограф, бесконтактный тонометрТВГД-01.

Информирование пациентов через средства массовой 
информации, настенной агитации привело к высокому про-
центу самообращаемости.

Таким образом, полученные дан-
ные свидетельствуют о том, что скри-
нинг на глаукому в условиях поликли-
ники является эффективной мерой в 
ранней диагностике глаукомы.
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В статье приведён анализ результатов работы двухэтапной схемы скрининга на глаукому. Скри-
нинговое обследование проводилось среди лиц целевой группы, имеющих факторы риска развития 
глаукомы. Процент охвата целевой группы составил 113%. В 9случаях (0,23%) диагноз глаукомы, 
выявленной на скрининг-обследовании, был подтверждён. Большая часть больных имела I-II стадии 
глаукомы, т.е.диагностика глаукомы была относительно ранней.

SUMMARY
In article the analysis of results of work is resulted two-degree model of glaucoma screening 

implemented. Screening inspection was spent among the persons of target group having risk factors of 
development of glaucoma. Coverage of target group has made 113 %. In 9 cases (0.23 %) the glaucoma 
diagnosis reveal on screening-inspection has been confirmed. The most part of patients had I-II glaucoma 
stages, so glaucoma diagnostics was concerning early.

Глаукоманың екі этапы моделінің скринингі қолданылды. Көздің ішкі қысымының көтерілгінін, 
көру жүйке дискісінің экскавациясының кеңейгенін тапқан кезде, науқас скринингтің екінші этабына 
жіберіледі. Қаралғандардың 113% глаукома табылды. 9 уақиғада(0.23%) айқындағы глаукоманың диа-
гноз бас скрининг раста- болды. Аурудың үлкен бөлігінде I - глаукомы кезеңінің II болды, глаукоманың 
диагностика салыстырмалы ерте болды.
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В настоящее время внутриглазное дав-
ление (ВГД) – единственный фактор риска 
прогрессирования глаукомы, на который 
можно повлиять. Цель гипотензивной те-
рапии – остановить прогрессирование 
потери зрительных функций и обеспечить 
хорошую переносимость назначенной те-
рапии.

Нами была отобрана группа пациентов 
с развитой и далекозашедшей стадиями 
глаукомы возрастом старше 40 лет, кото-
рые находились на инстилляциях тимоло-
ла 0,5% два раза в день. Также критерием 
включения в группу было недостаточное 
снижение уровня ВГД. При второй стадии 
(12 человек - 24 глаза) уровень давления 
был от 22 до 24 мм рт.ст. При третьей ста-
дии (8 человек - 16 глаз) уровень был от 
20 до 24 мм рт.ст. При этом мы исключили 
пациентов, имеющих сопутствующие вос-
палительные заболевания глаз, сопутству-
ющую патологию сетчатки и зрительного 
нерва, влияющие на поле зрения, ХОБЛ, 
нарушения проводимости сердца, прием 
системных препаратов, влияющих на ВГД. 

В течение 1 месяца пациенты исполь-
зовали фиксированную комбинацию 1% 
бринзоламида и 0,5% тимолола (Азарга, 
Alcon) по 1 капле 2 раза в день с 12 ча-
совым перерывом между закапываниями.

Измеряли ВГД по Маклакову в одно и 
тоже время: до начала терапии, через сут-
ки, через неделю и через 1 месяц после на-
чала терапии. Всем больным проводились 
общепринятые методы обследования (ви-
зометрия, гониоскопия, периметрия, био-
микроскопия, офтальмоскопия) и учитыва-
лась субъективная оценка переносимости.

Результаты
Анализ гипотензивной эффективности препарата 

показал выраженный эффект при применении Азарга. 
В группе с развитой стадией глаукомы при исходной 
медиане 23 мм рт.ст. через 1 месяц давление снизилось 
на 13,1% (медиана - 20). В группе с далекозашедшей 
стадией глаукомы при исходной медиане – 22, через 
1 месяц давление снизилось на 22,7% (медиана - 17). 

Выраженные изменения ВГД объясняются двумя 
различными взаимодополняющими биохимическими 
механизмами: блокадой в-адренорецепторов и инги-
бированием карбоангидразы. Использование фиксиро-
ванной комбинации препарата, содержащего в одном 
флаконе 2 разных типа   гипотензивных   молекул, 
уменьшает общее количество консерванта, уменьшает 
зависимость от времени закапывания капель, потен-
циально имеет более высокую эффективность за счет 
исключения эффекта вымывания. Также у 5 пациентов 
из обеих групп отмечено улучшение зрительных функ-
ций на 0,1. Это, вероятнее всего, связано со способ-
ностью препарата улучшать гемомикроциркуляцию в 
глазу. Временное затуманивание зрения отмечалось 
в 4 глазах, получавших Азаргу, но только в первую 
неделю применения. С течением времени была уста-
новлена тенденция к уменьшению выраженности этого 
побочного явления.

Выводы
Включение фиксированной комбинации 1% брин-

золамида и тимолола 0,5% в лечение открытоуголь-
ной глаукомы оказывали выраженное гипотензивное 
действие в тех случаях, когда предыдущая терапия 
оказывалась недостаточно эффективной. Установлена 
хорошая переносимость препарата и в некоторых слу-
чаях - побочный эффект в виде затуманивания зрения 
в течение первой недели инстилляций. Применение 
Азарга в комплексной терапии глаукомы является пато-
генетически обоснованным, т. к. сочетает как свойства 
в-блокаторов, так и ингибиторов карбоангидразы.
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Актуальность. В патогенезе глаукомы большая роль 
отводится состоянию офтальмотонуса, повышение кото-
рого вызывает специфическую глаукомную оптическую 
нейропатию и ухудшение зрительных функций (Teng С.С., 
1964). Ведущим направлением медикаментозного лечения 
глаукомы является гипотензивная терапия, направленная 
на снижение внутриглазного давления 1-7.

Следует придерживаться основных принципов лечения 
глаукомы. В частности, лечение глаукомы нужно начинать 
с монотерапии препаратами первой линии, гипотензивные 
средства должны обладать не только длительной и стойкой 
эффективностью, но и хорошей переносимостью, миниму-
мом побочных эффектов, а также удобством применения.

Долгое время препаратами первого выбора считались 
м-холиномиметики (пилокарпин) и бета-блокаторы (тимо-
лола малеат). На сегодняшний день на первый план вышли 
аналоги простагландина F2a, в частности, 0,004% раствор 
травопроста (Траватан). 

Аналоги простагландина F2a относятся к средствам, 
приводящим к снижению уровня офтальмотонуса, в основ-
ном, за счет активизации оттока внутриглазной жидкости 
по дополнительному (увеосклеральному) пути. Усиление 
увеосклерального оттока при воздействии аналогов про-
стагландина F2a обусловлено переходом неактивных ма-
тричных протеаз ресничной мышцы в активную форму, 
разрушением протеазами коллагеновых фибрилл экстра-
целлюлярного матрикса и, как следствие, снижением сопро-
тивления оттоку внутриглазной жидкости. Расширяющееся 
использование простагландинов в офтальмологии делает 
актуальным сравнительный анализ эффективности про-
стагландинов и бета-блокаторов. 

Цель исследования - провести сравнительный анализ 
местной гипотензивной терапии препаратами 0,004% тра-
вопрост и 0,5% тимолола малеат у больных с первичной 
открытоугольной глаукомой.

Материал и методы
В исследование включено 26 больных (39 глаз) с пер-

вичной открытоугольной глаукомой. Критерием исследова-
ния было наличие в анамнезе терминальной стадии глауко-
мы или антиглаукоматозная операция. Возраст пациентов 
варьировал от 47 до 75 лет. Мужчин было 11, женщин - 15. 
Пациенты были поделены на две группы: основную соста-

вили 12 пациентов (19 глаз), которым был 
назначен 0,004% травопрост, контроль-
ную - 14 пациентов (20 глаз), получавших 
0,5% тимолол. Режим дозирования пре-
паратов: 0,004% травопрост - по 1 капле 1 
раз в сутки (вечером), 0,05% тимолол - по 
1 капле 2 раза в сутки. Всем пациентам, 
включенным в исследование, было про-
ведено стандартное офтальмологическое 
обследование, включавшее визометрию, 
тонометрию, тонографию, офтальмоско-
пию, гониоскопию. После назначения пре-
паратов пациенты являлись на контроль 
через 0,5, 1, 3, 6 месяцев.

Результаты. 0,004% травопрост 
оказал наиболее выраженный и стой-
кий гипотензивный эффект и в среднем 
вызвал снижение офтальмотонуса на 9,5 
мм рт.ст., в то время как 0,5% тимолол 
понизил офтальмотонус в среднем на 
4 мм рт.ст. (рис. 1). Местные побочные 
явления в основной группе были отме-
чены у 2 человек (15%), в контрольной 
группе - у 1 человека (7,14%). Местные 
побочные эффекты после применения 
аналогов простагландинов спустя 1,5 
месяца исчезали и больше не проявля-
лись. При назначении бета-блокаторов 
выявлены побочные эффекты со сторо-
ны сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной  систем  больных  у  3 пациентов 
контрольной группы, что потребовало 
исключения данных пациентов из ис-
следования.

Выводы
Исследуемый  препарат  0,004% 

раствор травопроста из группы ана-
логов  простаглагдинов  (Траватан) 
более эффективно снижает уровень 
офтальмотонуса у пациентов с пер-
вичной открытоугольной глаукомой 
в качестве монотерапии по сравне-
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нию с 0,5% раствором тимолола. От-
сутствие нежелательного побочного 
влияния на сердечно-сосудистую и 
дыхательную системы позволяет ши-

роко применять эти препараты у пожилых пациентов 
с первичной открытоугольной глаукомой, а удобный 
режим дозирования позволяет сохранить привержен-
ность к лечению.

Рисунок 1 - Сравнительный анализ результатов применения 0,004% травопроста 
и 0,5% тимолола малеат
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ХИРУРГИЯ КАТАРАКТЫ

Одной из актуальных проблем офтальмологии явля-
ется первичная закрытоугольная глаукома. Актуальность 
и социальная значимость глаукомы определены тем, что 
она занимает второе место в структуре инвалидности и 
слепоты. По данным Quigley H.,число больных глаукомой 
в мире составляет 66 млн. человек, причем половина из 
них – люди трудоспособного возраста [1].

Закрытоугольная глаукома (ЗУГ) составляет 37-40% 
всех случаев заболеваемости первичной глаукомой [2]. В 
странах Азии доля первичной закрытоугольной глаукомы 
(ПЗУГ) среди всех форм глаукомы может доходить до 80% 
[3]. По прогнозам ВОЗ к 2020 году количество страдаю-
щих первичной ЗУГ за счет азиатской популяции будет 
составлять до 35 миллионов человек, из них 5,3 миллиона 
имеет перспективу полной утраты зрения [4].  

В связи с изложенным целью исследования явилось: 
оценить эффективность хирургического лечения ослож-
ненной катаракты у больных ПЗУГ на фоне псевдоэк-
сфолиативного синдрома (ПЭС) с некомпенсированным 
офтальмотонусом.

Материал и методы исследования. Объектом ис-
следования стали 46 пациентов (46 глаз). Во всех случаях 
глаукома сопровождалась катарактой с помутнениями 
в хрусталике различной степенью интенсивности.

Для оценки результатов хирургического лечения 
пациенты были разделены на 2 группы: 1 группу соста-
вили 24 пациента (24 глаза) с ПЗУГ на фоне ПЭС, проопе-
рированные методом факоэмульсификации катаракты 
(ФЭК) с имплантацией ИОЛ; во 2-ую группу вошли 22 
пациента (22 глаза), которым была проведена операция 

факоэмульсификации катаракты с по-
следующей имплантацией внутрикап-
сульного кольца (ВКК) и ИОЛ.

Средний возраст пациентов со-
ставил 68,7±13,5 года, преобладали 
женщины – 78,2% (36). Группы были 
сопоставимы по полу и возрасту.

Помимо  стандартных  методов 
обследования больным проводилась 
ультразвуковая биомикроскопия (УБМ) 
переднего отрезка (VuMaxII, Sonomed, 
USA) с использованием датчика с часто-
той 35 МгЦ. Обследование выполнялось 
одним исследователем при одинаковых 
условиях освещения с использованием 
иммерсионной среды, с регистрацией 
сканов в четырех квадрантах.   

Изучены следующие параметры: 
глубина передней камеры (мм), глу-
бина задней камеры (мм), угол перед-
ней камеры (УПК) (градусы), дистанция 
«трабекула–радужка» в 500 мкм от скле-
ральной шпоры, дистанция «трабекула-
цилиарные отростки», толщина хруста-
лика (мм), дистанция от зрачкового 
края радужки до передней поверхно-
сти ИОЛ. 

Результаты. В обеих группах об-
следованных преобладала развитая 
стадия глаукомы (табл. 1).
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Таблица 1 – Распределение глаз в исследуемых группах по стадиям глаукомы

Стадия глаукомы 1 группа (n=24) 2 группа (n=22) Всего (n=46)

Начальная 8 (33,3%) 6 (27,3%) 14 (30,4%)

Развитая 12 (50%) 14 (63,6%) 26 (56,5%)

Далекозашедшая 4 (16,6%) 2 (9,1%) 6 (13,1%)
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По средним показателям анатомо-
топографического исследования по 

данным УБМ обе группы были статистически сопо-
ставимы, однородны (табл. 2).

Таблица 2 - Линейные и угловые параметры УБМ, характеризующие строение переднего 
отрезка при ЗУГ до хирургического вмешательства

Параметры УБМ
1 группа 2 группа

М±m M±m

Глубина передней камеры ,мм 2,14±0,25 1,93±0,30

Глубина задней камеры, мм 0,56±0,17 0,54±0,15

Толщина хрусталика, мм 4,75±0,71 4,87±0,68

Дистанция «трабекула радужка в 500 мкм от 
склеральной шпоры, мм 0,026±0,005 0,030±0,002

Угол передней камеры, град. 16,4±3,78 18,9±2,85

Дистанция «трабекула–цилиарные отростки», мм 0,94±0,015 0,740±0,017

В таблице 2 представлены линейные 
и угловые показатели, характеризующие 
анатомо-топографическое соотношение 
структур переднего отрезка у пациентов 
с первичной закрытоугольной глауко-
мой по данным ультразвуковой био-
микроскопии. 

Как видно из представленной та-
блицы, до операции в обеих группах 
отмечалась мелкая передняя камера на 
фоне увеличения толщины хрусталика. 
Также наблюдалось уменьшение дистан-
ции «трабекула радужка в 500 мкм от 
склеральной шпоры» до 0,026±0,005 и 
0,030±0,002 соответственно.

Состояние офтальмотонуса в обеих 
группах до операции в среднем соста-
вило 24,7±4,8 мм рт. ст. 

В большинстве случаев причиной повышения офталь-
мотонуса и закрытия УПК в 1 группе была большая тол-
щина хрусталика с уменьшением глубины передней ка-
меры (ГПК), следствием которого было формирование 
зрачкового блока – 18 глаз (75%). В 6 глазах (25%) на 
фоне ангулярного блока имелись единичные гониосине-
хии, общая протяженность которых не превышала 9000, 
в анамнезе проводилась лазерная иридэктомия (ЛИ). Во 
2-ой группе также отмечалось увеличение толщины хру-
сталика со смещением иридо-хрусталиковой диафрагмы 
кпереди и уменьшением глубины передней и задней ка-
меры и формированием ангулярного блока в половине 
случаев – 12 глаз (54,5%). В остальных 10 случаях (45,5%) 
отмечался синдром плоской радужки с формированием 
плоскостных синехий в задней камере. 

Изменения параметров переднего отрезка глаза в 
обеих группах после оперативного вмешательства пред-
ставлены в таблице 3.

Таблица 3 - Линейные и угловые параметры УБМ переднего отрезка при ЗУГ после 
хирургического вмешательства

Параметры УБМ
1 группа 2 группа

М±m M±m

Глубина передней камеры 3,52±0,78 3,56±0,67

Глубина задней камеры 0,60±0,03 0,72±0,05

Дистанция «трабекула радужка в 500 мкм от склеральной шпоры, мм 0,145±0,002 0,148±0,003

Угол передней камеры, град. 41,75±2,8 42,81±3,7

Дистанция «трабекула–цилиарные отростки», мм 1,022±0,02 1,030±0,03

Дистанция от зрачкового края радужки до передней поверхности ИОЛ 0,24±0,06 0,69±0,03

Как видно из представленной та-
блицы, в обеих группах отмечалось 
увеличение глубины как передней ка-

меры (до 3,52±0,78 и 3,56±0,67),   так и задней камеры, 
с большим показателем у пациентов 2-ой группы до 
0,72±0,05, по сравнению с 0,60±0,03 в 1 группе. 
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Рисунок 1, 2 - УБМ картина переднего отрезка после операции факоэмульсификации катаракты 
с имплантацией ИОЛ. Формирование задних синехий по зрачковому краю

Рисунок 3, 4 - УБМ картина переднего отрезка после операции факоэмульсификации 
с имплантацией ИОЛ и ВКК

Таким образом, представленные линейные и угловые 
показатели, характеризующие анатомо-топографическое 
соотношение структур переднего отрезка у пациентов с 
первичной закрытоугольной глаукомой по данным ультра-
звуковой биомикроскопии до и после оперативного вме-
шательства, свидетельствуют о выраженных изменениях 
основных параметров переднего отрезка глазного яблока. 

Положительная динамика изменения офтальмотону-
са в послеоперационном периоде прослеживалась в 

обеих группах. В 1-ой группе сниже-
ние ВГД отмечалось в 87,5% (21 глаз) 
с  23,7±4,2 до  18,5±3,5 мм  рт .  ст .  на 
7-10 сутки. При этом максимальные 
значения отмечались через месяц по-
сле операции. Во 2-ой группе уровень 
офтальмотонуса понизился в 90,9% (19 
глаз) с 25,3±3,8 до 17,8±2,7 мм рт. ст. 
(рис. 10).

Наибольшая разница отмечалась в изменении дис-
танции от зрачкового края радужки до передней по-
верхности ИОЛ: с 0,24±0,06 в 1 группе, до 0,69±0,03 во 
2-ой группе, что было обусловлено большим натяжением 
капсульного мешка в целом и краев кругового капсуло-
рексиса, в частности, за счет имплантированного ВКК 
в ходе ФЭК у пациентов данной группы. 

В 16,6% случаев (4 глаза) у пациентов отмечалось 
повышение ВГД в более поздние сроки после операции. 
При УБМ было выявлено формирование зрачковых си-
нехий на 2-х глазах и образование плоскостных синехий 
также на 2 глазах (рис. 1, 2). Увеличение расстояния 

между задней поверхностью радужки 
и  передней  поверхностью  капсулы 
хрусталика позволяет создать лучшие 
условия для гидродинамики ВГЖ, а так-
же является благоприятным фактором 
предотвращения формирования зрач-
ковых и задних плоскостных синехий в 
послеоперационном периоде, что будет 
способствовать более стойкому гипо-
тензивному эффекту в более поздние 
сроки послеоперационного периода 
(рис. 3, 4).

Рисунок 10 - Состояние офтальмотонуса до и после операции в исследуемых группах
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SUMMARY

Таким образом, более заднее рас-
положение ИОЛ, достигаемое при им-
плантации ВКК в ходе ФЭК у пациен-
тов ПЗУГ на фоне ПЭС, может служить 
профилактикой образования задних и 
зрачковых синехий, что будет обеспе-
чивать более стойкий гипотензивный 
эффект. Учитывая патологию связочного 
аппарата при ПЭС, присутствие ВКК бу-
дет способствовать профилактике про-
грессирования патологии связочного 
аппарата хрусталика.

Выводы:
1. Факоэмульсификация катаракты с имплантацией 

ВКК и ИОЛ у больных ПЗУГ на фоне ПЭС позволяет достичь 
гипотензивного эффекта за счет положительных изменений 
анатомо-топографических показателей переднего отрезка 
глазного яблока в послеоперационном периоде.

2. Имплантация ВКК в ходе ФЭК обеспечивает выра-
женное увеличение как передней, так и задней камеры, а 
также более заднее расположение ИОЛ за счет увеличения 
расстояния между оптической частью ИОЛ и зрачковым кра-
ем, что способствует профилактике образования зрачковых 
и плоскостных синехий в послеоперационном периоде.
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Статья посвящена хирургическому лечению пациентов с катарактой и первичной закрытоу-
гольной глаукомой с некомпенсированным офтальмотонусом. Предложенная усовершенствован-
ная методика факоэмульсификации катаракты с имплантацией ИОЛ позволяет добиться стойкого 
снижения внутриглазного давления.

The results of surgical investigations of the patients with angle closed glaucoma shows good results 
with IOP. This method is effective for decreased intraocular presser in eyes with cataract and angle 
closed glaucoma.

Ключевые слова: хирургия ката-
ракты, факоэмульсификация.

Актуальность. В настоящее время 

золотым стандартом хирургии катаракты является фа-
коэмульсификация (ФЭК) [1, 2]. Благодаря небольшому 
(2-3 мм) тоннельному самогерметизирующемуся раз-
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резу и мягким складывающимся линзам эта операция 
является малоинвазивной и может выполняться даже в 
амбулаторных условиях. В Казахстане ФЭК внедрена в 
офтальмологическую практику в 1990-е годы и впервые 
была выполнена в Казахском НИИ глазных болезней, ко-
торый и по сей день остается ведущим центром хирургии 
катаракты в Казахстане [3, 4].

Среди пациентов, прикрепленных к Центральной 
клинической больнице Медицинского центра Управле-
ния делами Президента Республики Казахстан (ЦКБ МЦ 
УДП РК), значительную часть составляют лица пожилого 
возраста с катарактой и другими возрастными заболева-
ниями глаз (возрастной макулодистрофией, глаукомой, 
диабетической ретинопатией и т.д.). Эти заболевания 
являются также ведущими причинами слепоты и слабо-
видения в Казахстане, отражая общемировую тенденцию 
[5, 6].

В этой связи особую актуальность приобрело от-
крытие в июне 2011 года в ЦКБ МЦ УДП РК отделения 
офтальмологии, оснащенного современным диагностиче-
ским и лечебным офтальмологическим оборудованием.

Цель исследования – оценить результаты хирургии 
катаракты в отделении офтальмологии ЦКБ МЦ УДП РК. 

Материал и методы. Для анализа были использованы 
данные из историй болезни и амбулаторных карт паци-
ентов, прооперированных по поводу катаракты. Всего 
было прооперировано 133 пациента (133 глаза). Средний 
возраст прооперированных пациентов составил 79±5,2 
года. Особенно необходимо отметить, что среди больных 
была высока доля пожилых и престарелых лиц (70-90 лет), 
которая составила 68%. Мужчин было 70, женщин – 63. 
На 53 глазах катаракта была осложненной, т.е. сочета-
лась с глаукомой, псевдоэксфолиативным синдромом, 
сахарным диабетом и т.д. Перед операцией пациентам 
проводилось полное офтальмологическое обследование, 
включавшее кераторефрактометрию, А-В сканирование, 
тонометрию, проверку остроты зрения с коррекцией оч-
ковыми линзами, биомикроскопию, офтальмоскопию. 
ФЭК с имплантацией интраокулярной линзы (ИОЛ) была 
произведена в 127 случаях. Во время факоэмульсифи-
кации применялся роговичный тоннельный разрез 2,2 
мм. Операции выполнялись на аппарате Infinity System, 
Alcon. При имплантации были использованы ИОЛ IQ (на 
119 глазах), SA (на 10 глазах) и Crystal (на 4 глазах).

У трех больных с катарактой на фоне 
глаукомы с высоким ВГД была произведе-
на комбинированная операция – факоэ-
мульсификация катаракты с трабекулэк-
томией. У 6 пациентов с сублюксацией 
хрусталика выполнялась тоннельная 
интракапсулярная экстракция катарак-
ты с транссклеральной фиксацией ИОЛ. 

Результаты. В результате проведен-
ного лечения острота зрения повысилась 
в 92% случаев (у 123 больных). На 10 гла-
зах у больных с далекозашедшей глау-
комой, возрастной макулодистрофией 
острота зрения осталась без изменения. 
Средняя дооперационная острота зрения 
была 0,08±0,03, после операции она со-
ставила 0,39±0,2. Через 1-3 месяца после 
операции она повысилась до 0,48±0,13.

Из интраоперационных осложнений 
в одном случае была отмечена люксация 
хрусталика в стекловидное тело, потре-
бовавшая проведения эакрытой витрэк-
томии. В послеоперационном периоде 
у двух больных развилась геморраги-
ческая цилиохориоидальная отслойка, 
устраненная в результате выпускания 
супрахориоидальной жидкости и рас-
сасывающей терапии. 

Выводы 
Анализ результатов хирургии ка-

таракты показал, что внедрение совре-
менной методики экстракции катаракты 
– факоэмульсификации – в отделении 
офтальмологии Центральной клини-
ческой больницы Управления делами 
Президента Республики Казахстан бы-
ло успешным. Это позволило добиться 
хороших функциональных результатов 
и улучшить качество жизни пациентов. 
Небольшой разрез и малоинвазивная 
методика ФЭК значительно уменьшают 
вероятность развития интра- и послео-
перационных осложнений в хирургии 
катаракты.
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РЕЗЮМЕ 

SUMMARY

6. Ботабекова Т.К., Краморенко Ю.С., Исламова С.Е. Динамика инвалидности вследствие глаукомы 
в РК. Актуальные вопросы клиники, диагностики и лечения глазных болезней. Материалы научного 
конгресса офтальмологов, посв. 75-летию Казахского НИИ глазных болезней.-Алматы, 2008.-С.104.

В результате проведенного хирургического лечения катаракты острота зрения повысилась в 
92% случаев (у 123 больных). Анализ результатов лечения показал, что внедрение современной 
методики экстракции катаракты – факоэмульсификации – в отделении офтальмологии Центральной 
клинической больницы Управления делами Президента Республики Казахстан было успешным. Это 
позволило добиться хороших функциональных результатов и улучшить качество жизни пациентов. 
Небольшой разрез и малоинвазивная методика ФЭК значительно уменьшают вероятность развития 
интра- и послеоперационных осложнений в хирургии катаракты.

The study of cataract surgery results proved that the implementation of phacoemulsification in 
the Department of ophthalmology in the Central President's clinic in the Republic of Kazakhstan was 
successful. The phacoemulsification demonstrated it is superior in functional rehabilitation and in the 
socio/professional reintegration of patients. The small incision reduced the risk of intra-operator incidents 
and post-operative complications.

Ключевые слова: кератопластика, 
синдром сухого глаза (ССГ), мягкая кон-
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Введение
В  послеоперационном  периоде 

после кератопластики сроки эпители-
зации и качество эпителия влияют на 
прозрачность приживления трансплан-
тата роговицы.

Значительное замедление эпите-
лизации наблюдается при развитии 
синдрома сухого глаза [1, 2].

В клинической практике при вы-
явлении  послеоперационного  ССГ 
в качестве заместительной терапии 
офтальмологи применяют препараты 
искусственной слезы, а также в некото-
рых случаях - мягкие контактные линзы.

Линзы Рurevision Ваusch & Lomb 
созданы из принципиально нового ма-
териала - силикон-гидрогеля, главное 
преимущество которого - высочайшая 

кислородная проницаемость. Важным достоинством МКЛ 
является их возможность исполнять роль искусственного 
эпителия с протекторным и лечебным воздействием на 
поврежденную роговицу [3].

Цель работы - изучить эффективность применения 
МКЛ Рurevision после кератопластики.

Материал и методы
Под наблюдением находились 46 пациентов (51 глаз), 

перенесших кератопластику (сквозную кератопластику - 
39, глубокую послойную кератопластику - 7) в возрасте 
от 1 года 8 месяцев до 83 лет.

Сквозная кератопластика проводилась по поводу 
язвы роговицы с перфорацией (12 пациентов), буллезной 
кератопатии (11 пациентов), кератоконуса (14 пациентов), 
мутного трансплантата роговицы (2 пациента). Глубокая 
послойная кератопластика проведена 7 пациентам с ке-
ратоконусом.

В послеоперационном периоде у 25 пациентов на-
блюдались признаки ССГ (появление участков „сухости” 
эпителия, деэпителизация, эрозия роговичного транс-
плантата). 

Пациенты с ССГ после проведения кератопластики 
разделены на 2 группы.
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Основную группу составили 14 пациентов, которым 
на фоне медикаментозного лечения применялась мягкая 
контактная линза Purevision в сроки от 3-х дней до 20 дней 
после операции.

Пациентам из контрольной группы (11 пациентов) при-
менено традиционное лечение (противовоспалительное, 
эпителизирующее) и назначение слезозаместительной 
терапии (оксиал, систеин и т.д.). 

Результаты
В контрольной группе эпителизация роговичного 

трансплантата наблюдалась через 15-30 дней, при этом 
у некоторых больных эффект был нестойким. Слезозаме-
стительная терапия проводилась весь реабилитационный 
период (до года и более).

В основной группе полная эпителизация с МКЛ 
достигалась за 5-10 дней, но, учитывая дальнейшее 
отрицательное воздействие ССГ на регенеративные 
процессы, МКЛ использовалась и после восстанов-

ления эпителия от 20 дней и до 3-х 
месяцев. Замена МКЛ производилась 
через 20-30 дней. Пациенты отмечали, 
что с МКЛ исчезали или значительно 
уменьшались ощущение инородного 
тела, светобоязнь.

Из лечения исключали эпителизи-
рующие препараты.  

В  послеоперационном  периоде 
при применении МКЛ непереносимо-
сти или осложнений не наблюдалось.

Выводы
Назначение МКЛ Рurevision в про-

лонгированном режиме ношения спо-
собствует качественной эпителизации 
роговичного трансплантата, прозрач-
ному его приживлению и сокращает 
сроки реабилитации пациентов.
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В статье изучена эффективность применения мягких контактных линз Рurevision в послео-
перационном периоде после кератопластики при дефектах эпителия. МКЛ в режиме пролонги-
рованного ношения с протекторной и лечебной целью позволили значительно сократить дли-
тельность роговичного синдрома и сроки эпителизации. 

РЕЗЮМЕ 

Бұл мақалада кератопластика операциясынан кейінгі кезеңдегі Pure Vision жұмсақ жанаспалы 
линзасын қолдануының нәтижесі анықталды. Қасан қабық синдромын және эпителизация уақыты 
ұзақтығын қысқарту мақсатында ЖЖЛ киюді емдеу әдісімен қолданылған.
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Введение
Первые интраокулярные линзы (ИОЛ) для коррек-

ции пресбиопии появились в США в 
1997 году.

С этого времени производители 
стараются усовершенствовать техно-
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логию их изготовления, что способ-
ствует более широкому использова-
нию ИОЛ для коррекции пресбиопии 
во время операций по поводу ката-
ракты. В связи с появлением новых 
линз все большее количество паци-
ентов имеет возможность отказаться 
от использования очков в послеопе-
рационном периоде [1].

В  мировой  практике  чаще  дру-
гих имплантируют мультифокальные 
ИОЛ фирмы Алкон и Tecnis Multifocal 
(Abbott Medical Optics Inc., Santa Ana, 
California), а также зональную рефрак-
ционную ИОЛ ReZoom (Abbot Medical 
Optics Inc.) [2].

В КазНИИ ГБ с 2007 г. используют-
ся мультифокальные интраокулярные 
линзы фирмы Алкон. Прослеживает-
ся прогресс качества используемых 
мультифокальных линз и их усовер-
шенствование, что позволяет достичь 
высокого зрения на любом расстоянии 
и обеспечивает минимальную зави-
симость от очков. В 2007 г. имплан-
тировалась модель Акрисоф Рестор 
SA60Д3, в 2009 г. - Акрисоф Рестор 
Асферик ,  в  2010 г .-Акрисоф  Рестор 
Асферик+4 (SN60Д3), с мая 2011 г .- 
Акрисоф Рестор Асферик+3 (SN60Д1). 

Цель работы - изучить результа-
ты факоэмульсификации катаракты с 
имплантацией ИОЛ Акрисоф Рестор 
Асферик+3.

Материал и методы
Под нашим наблюдением находи-

лись 30 пациентов (52 глаза) после 
факоэмульсификации  катаракты  с 
имплантацией Акрисоф Рестор Асфе-
рик+3. Из них у 22 пациентов прове-
дена билатеральная имплантация дан-
ной модели ИОЛ. Возраст варьировал 
от 35 до 63 лет. Женщины составили 
60% (18 пациентов), мужчины - 40% 
(12 пациентов). Всем пациентам про-
изведена операция факоэмульсифика-
ции катаракты по принятой в клинике 
методике на микрохирургической си-
стеме Инфинити.

Для  расчета  оптической  силы 
ИОЛ использовалась формула SRК-Т. 

Эхография для повышения точности биометрии про-
водилась иммерсионным способом.

При подборе пациентов для имплантации ИОЛ 
Акрисоф Рестор Асферик+3 учитывались:

-мотивация пациента
-контроль  роговичного  астигматизма  (до  1 Д 

предоперационного астигматизма)
-адекватность пациента
- отсутствие сопутствующей офтальмопатологии.
Результаты
Операция и послеоперационный период проте-

кали без осложнений. 
Хирургом, проводившим все операции, не на-

блюдались  какие-либо  сложности  и  особенности 
при имплантации ИОЛ Акрисоф Рестор Асферик+4 
по сравнению с другими мультифокальными линзами.

Использованы ИОЛ от 16,0Д до 26,0 Д.
Рефрактометрия после операция колебалась от 

-0,5Д до +0,5 Д.
Острота зрения после операции – 0,8-1,0.
Зрение проверялось на расстоянии 40 см, 70 см 

и 5 м.
Уже  в раннем послеоперационном периоде все 

пациенты  отмечали  качественное  зрение  на  всех 
дистанциях без дополнительной очковой коррек-
ции, что отличает ИОЛ Акрисоф Рестор Асферик+3 
от предыдущих моделей, для которых не наблюдает-
ся достаточная коррекция промежуточного зрения. 
Так, многие пациенты после имплантации Акрисоф 
Рестор Асферик+4 вынуждены пользоваться очками 
+1,0-+1,5Д для выполнения заданий, где требуется 
промежуточное зрение (например, работа за компью-
тером, чтение нот).

Среди  прооперированных  пациентов  - 12 во-
дителей, которые отметили отсутствие зрительных 
нарушений при вождении даже в ночных условиях.

Отмечено ,  что  наибольший  положительный 
оптический  эффект  наблюдается  при  билатераль-
ной имплантации Акрисоф Рестор Асферик+3. ФЭК 
с имплантацией данной модели ИОЛ на парном глазу 
проводилась в сроки от 5 дней до 2 месяцев после 
подобной операции на первом глазу. 

Выводы
Имплантация ИОЛ Акрисоф Рестор Асферик+3 при 

факоэмульсификации катаракты позволяет достичь 
высоких функциональных результатов без очковой 
коррекции на различных расстояниях, что приво-
дит к повышению качества жизни пациентов. С этой 
ИОЛ пациенты могут свободно читать, работать на 
компьютере, водить машину в любое время суток, 
заниматься спортом, и при этом очки им не нужны.

1. Балашевич Л.И., Тахтаев Ю.В. Первый опыт клинического применения мультифокальных ин-
траокулярных линз AcrySof Restоr// Офтальмохирургия.-2004.-№ 3-С.18-21.

2. Тоsо А., Моrsеlli S.Ds. Выбор интраокулярной линзы //Cataract Refract.Surg. Today Europe.-
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В статье изучены результаты имплантации ИОЛ Акрисоф Рестор Асферик+3.
Автором отмечено хорошее зрение пациентов после операции на различных расстояниях без 

очковой коррекции, что улучшает качество жизни пациентов. 

РЕЗЮМЕ 

ТҰЖЫРЫМ
Бұл мақалада ИОЛ Акрисоф Рестор Асферикс+3 имплантациясының нәтижелері анықталды. 

Автормен науқастардың операциядан кейінгі көз көруі әр түрлі ара қашықтағы және де көзілдірік 
коррекциясыз болуы байқалып өтті, бұл деген науқастардың өмір сүру сапасын жақсартады.
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Актуальность. Современный этап развития хирур-
гии катаракты отличается высоким уровнем техники 
проведения операции с использованием искусствен-
ных хрусталиков из биосовместимых материалов и 
усовершенствованных фармакологическим обеспече-
нием. Однако воспаление в хирургии катаракты проис-
ходит после любой операции, степень выраженности 
которого зависит от тяжести операционной травмы, 
способа удаления катаракты, биосовместимости ин-
траокулярной линзы (ИОЛ), патологических изменений 
иммунного статуса организма [1, 2].

Использование нескольких препаратов, обладаю-
щих противовоспалительным и антибактериальным 
действием, крайне неудобно для пациента. Частое 
закапывание лекарственных веществ из нескольких 
флаконов приводит к несоблюдению режима инстил-
ляций и задерживает купирование воспалительного 
процесса, тем самым удлиняя период послеопераци-
онной реабилитации [3]. Именно поэтому актуальным 
вопросом является рациональный выбор глазных ка-
пель для ведения пациентов в послеоперационном 
периоде.

В последние годы в офтальмоскопии широко при-
меняются комбинированные препараты, содержащие 
антибиотики и кортикостероиды в одном флаконе.

Цель - исследовать эффективность монотерапии 
новым комбинированным препаратом Комбинил-Дуо 
в профилактике и лечении послеоперационного вос-
паления после факоэмульсификации катаракты. 

Материал и методы
Под нашим наблюдением находи-

лись 65 пациентов. 
Основную  группу  составили  32 

больных ,  средний  возраст  которых 
составил 74,2 года. С возрастной ката-
рактой было18 пациентов, осложненной 
- 14 (сахарный диабет - 5, компенсиро-
ванная глаукома - 6, миопия - 3).

Всем больным основной группы в 
дооперационном и послеоперационном 
периоде назначался Комбинил-Дуо. Глаз-
ные капли Комбинил-Дуо назначались 
по следующей схеме: с момента посту-
пления до операции - четыре раза в 
день в течение суток, затем - за один 
час до операции (по две капли 4 раза 
каждые 15 минут). После операции паци-
енты продолжали получать инстилляции 
препарата через два часа шесть раз в 
сутки как во время лечения в стациона-
ре, так и после выписки из стационара 
(в течение трех недель). 

В качестве контрольной группы на-
блюдались 33 пациента, средний возраст 
которых составил 74,3 года, получив-
ших ципрофлоксацин и дексаметазон 
в стандартной терапевтической дозе, 
начиная с первых суток после опера-
ции. С возрастной катарактой было 17 
пациентов, осложненной – 16 (сахарный 
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диабет - 6, компенсированная глаукома 
- 7, миопия - 3).

Всем пациентам была проведена 
ультразвуковая факоэмульсификация 
через корнеосклеральный тоннельный 
разрез на аппарате Legasy. Перед опе-
рацией расширение зрачка проводили 
раствором ирифрина 10% и мидриацила 
1%. Пациентам имплантировали мягкие 
ИОЛ через тоннельный разрез инжек-
торным и пинцетным методами.

Офтальмологическое обследование 
проводилось ежедневно во время пре-
бывания в стационаре и еженедельно в 
течение 1 месяца после хирургического 
вмешательства. Уровень воспалитель-
ной реакции оценивался по 4 степеням 
воспаления. 

Результаты исследования 
У большинства пациентов основной 

(87,5%) и контрольной (84,8%) группы 
на первые сутки после операции отме-
чалась слабая воспалительная реакция 
(0-1), проявляющаяся слабо выраженной 
инъекцией глазного яблока. Воспали-
тельная инъекция I степени на первые 
сутки была выявлена у пациентов с 
осложненной катарактой в основной 
группе на 4 глазах (12,5%), в контроль-
ной группе - в 5 (15,2%) случаях, которая 

проявлялась выраженной инъекцией глазного яблока. 
Складки десцеметовой оболочки зафиксированы на 3 
глазах у пациентов первой группы и в 4 (12,1%) случаях - 
второй. Умеренно повышенное внутриглазное давление 
отмечалось в 1 (3,1%) наблюдении у пациента основной 
группы и на 1 (3,0 %) глазу -контрольной.

Исследование, проведенное через 1 месяц после 
операции, показало стабильные зрительные функции у 
всех пациентов. Максимально корригированная острота 
зрения вдаль в основной группе составила 0,78±0,01, 
контрольной - 0,81±0,02. Средний уровень ВГД у паци-
ентов основной группы 17, 5±0,6, контрольной - 16,2±0,8 
мм рт. ст.

Таким образом, эффект противовоспалительного дей-
ствия оказался в обеих группах одинаковым, не были 
зафиксированы признаки вторичного бактериологиче-
ского инфицирования. Интересным является тот факт, 
что послеоперационный отёк роговицы более быстрыми 
темпами регрессировал у пациентов первой группы, по-
лучавших инстилляции Комбинил-Дуо.

По нашему мнению, это можно объяснить тем, что 
в состав Комбинил-Дуо входит гидрооксипропилбета-
циклодекстин (ГПБЦД). ГПБЦД способствует сохранению 
активного вещества на передней поверхности глаза, 
увеличивая тем самым эффективность и длительность 
действия препарата, и дополнительно увлажняет рого-
вицу и предотвращает развития синдрома сухого глаза.

Выводы: глазные капли Комбинил-Дуо с успехом 
могут быть использованы в качестве противовоспали-
тельной терапии в хирургии катаракты.
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À.Á. Èìàíêóëîâ 

ÒÎÎ Êëèíèêà ìèêðîõèðóðãèè ãëàçà, ã. Óñòü-Êàìåíîãîðñê

Коррекция афакии с помощью имплантации интрао-
кулярных линз (ИОЛ), являющаяся ведущей и наиболее 
удобной для пациентов по сравнению с другими, посто-
янно совершенствуется, что выражается в создании раз-
личных моделей ИОЛ как из разных материалов, так и с 
отличающимися оптическими возможностями. Известно, 
что катаракта в последние десятилетия имеет тенден-
цию к «омоложению», поэтому факоэмульсификация с 
последующей имплантацией ИОЛ проводится у доста-
точно работоспособных пациентов; также возрастают 
требования оперированных больных к послеопераци-
онной реабилитации, в том числе и в вопросе очковой 
коррекции, чаще всего для близи. На сегодняшний день 
имплантация монофокальных ИОЛ уже не может удо-
влетворять всех запросов пациентов, поэтому несколько 
десятилетий назад были созданы интраокулярные линзы 
нового поколения – мультифокальные и аккомодирующие 
ИОЛ (Tecnis, Array–AMO; CristaLens–Eyeonics и др.). Они 
несколько отличаются друг от друга по оптическим задан-
ным свойствам, но в целом позволяют значительно повы-
сить качество жизни оперированных по поводу катаракты 
пациентов. Учитывая наличие отдельных недостатков 
названных линз – снижение контрастной чувствитель-
ности, ухудшение мезопического зрения, разработаны 
и внедрены в клиническую практику мультифокаль-
ные ИОЛ следующего поколения, к которым относится 
Acrysof ReSTOR (Alcon). Данная линза обеспечивает для 
пациентов комфортное зрение на любом расстоянии до 

рассматриваемого предмета при различ-
ных условиях освещенности благодаря 
применению самой передовой техноло-
гии, называемой аподизация, при этом 
центральная часть линзы работает для 
дали и для близи, а периферическая 
часть – только для дали.

Цель данной работы - анализ фако-
эмульсификации катаракт с первичной 
имплантацией Acrysof ReSTOR.

Материал и методы. За период 
с 2008 по 2011 год произведено 14 
факоэмульсификаций с имплантацией 
названных ИОЛ. Всего оперировано 7 
пациентов: поводу возрастной разной 
степени зрелости катаракты – 3 челове-
ка, 4 пациента оперировано с рефракци-
онной целью на прозрачном хрусталике 
из-за наличия аметропии средней сте-
пени (гиперметропии). Возраст больных 
варьировал от 45 до 73 лет, мужчин – 4, 
женщин – 3. 

Распределение пациентов по ви-
ду исходной рефракции (при полном 
помутнении хрусталика определялось 
комплексно: анамнез, данные амбула-
торной карты, длина глазного яблока) 
представлено в таблице 1.

Таблица 1 - Исходная рефракция оперированных больных

Эмметропия
Гиперметропия

слабой степени средней степени

Количество глаз 1 3 3

Диоптрийность ИОЛ 22,0 23,0 24,5-25,0

При первичном обращении пациенты проходили 
тщательное обследование: рефрактометрия, визометрия, 
биомикроскопия (в том числе и в условиях мидриаза), кера-
тометрия, тонометрия (бесконтактная и контактная), офталь-
москопия. Расчет силы ИОЛ проводился иммерсионным 
способом (Ocuscan, Alcon) и с помощью ИОЛ Мастер (ZEISS) 
по различным формулам c целью последующего анализа 
(SRK-II, Holladay, SRK-T, Hoff er). Необходимо отметить, что 

нами планировалась послеоперационная 
рефракция в пределах +0,25 – +0,5Д со-
гласно рекомендациям производителей 
названной ИОЛ. Соматическое обследова-
ние назначалось по стандартной схеме по 
месту жительства. При подборе пациентов 
учитывались противопоказания произво-
дителей линзы к имплантации. 
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Оперативные вмешательства про-
изводились на факоэмульсификаторе 
Infinity (Alcon) по общепринятым прави-
лам с учетом степени зрелости катарак-
ты и с использованием вискоэластиков 
Viscoat, ProVisk, Appavisk; имплантация 
Acrysof ReSTOR – с помощью системы 
инжектор Monarch-II+картридж В. 

Результаты и обсуждение
Ни  у  одного  пациента  не  было 

осложнений интра- и послеоперацион-
ного характера. У подавляющего боль-
шинства больных получена запланиро-
ванная рефракция – от эмметропии до 
+0,5Д; лишь у самой первой пациентки 
(Г., 65 лет) получена гиперметропия+1,0Д 
(ИОЛ+22,0Д). Острота зрения у данной 
пациентки составила без коррекции 
для дали 0,6; для близи - 0,8. Проведе-
на лазерная капсулотомия ОД, острота 
зрения восстановилась, пациентка удо-
влетворена зрением. 

Острота зрения в пределах 0,9-1,0 
получена в 97% случаев. Также с от-
личным визуальным эффектом опери-
рованы на оба глаза 3 пациента 42-48 
лет с гиперметропией средней степени 
(ИОЛ+24,0-25,0Д). 

Таким образом, 3 последних случая 
относятся к рефракционной хирургии. 
На наш взгляд, имплантация мульти-
фокальной ИОЛ в таких глазах и в та-
ком возрасте более предпочтительна 
по сравнению с ЛАСИК в силу своей 
физиологичности (решение проблемы 
большого хрусталика в коротком глазу, 
вероятность ранней катаракты, возмож-
ность свободного чтения).

Практически все оперированные 
пациенты читают вблизи обычные тек-

сты, лишь одна больная жаловалась в первые 1,5 месяца 
на ореолы ночное время.

На наш взгляд, ИОЛ Acrysof ReSTOR действительно 
заметно повышает качество реабилитации, и, соответ-
ственно, качество жизни пациентов после факоэмуль-
сификации: ни в одном случае не было разочарования 
как с нашей стороны, так и со стороны пациентов. 

Основным моментом при работе с Acrysof ReSTOR 
являются не технические нюансы (естественно, подраз-
умевается высокий уровень хирургии), а особенности 
подбора и подготовки пациентов. Ключевыми момен-
тами после проведенной оценки офтальмологическо-
го статуса могут служить, на наш взгляд, во-первых, 
«правильная» беседа с пациентами. Правильная – это 
профессиональная, основанная на индивидуальных 
особенностях глаз пациента, аргументированная по-
зиция врача, благодаря чему пациент должен понять, 
что у него обязательно есть выбор, и чем кардинально 
отличаются предложенные варианты, каков прогноз 
в отношении зрения, особенно - при аметропии. Во-
вторых, имеет большое значение степень доверия па-
циента к личности хирурга, к клинике и ее персоналу. 
В последнем случае мы обязательно делаем акцент на 
снижение силы коррекции и уменьшение длительности 
ее пользования по сравнению с коррекцией после им-
плантации монофокальной ИОЛ. Как показывает наш 
предварительный анализ, в целом проходит от 2 до 15 
дней после первичного обследования и беседы (иногда 
- нескольких), пока пациент окончательно утверждается 
в своем желании имплантировать ReSTOR.   

Выводы
Таким  образом ,  мультифокальная  ИОЛ  Acrysof 

ReSTOR представляет собой новый уровень интраоку-
лярной коррекции афакии, позволяющей существенно 
улучшить качество жизни пациентов после операции. 
При работе с данной ИОЛ особенно необходимы вы-
сокий уровень диагностики и хирургического мастер-
ства, сочетание этих требований и свойств самой линзы 
Acrysof ReSTOR являются залогом успеха хирургиче-
ского вмешательства.
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ЭРИТРОЦИТЫ КРОВИ КАК ОБЪЕКТ 
ИССЛЕДОВАНИЯ МЕТАБОЛИЗМА
Þ.Ñ. Êðàìîðåíêî, Î.Â.Ìàøíèíà 

ÊàçÍÈÈÃÁ, ã. Àëìàòû

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Эритроциты (Эр) - это  клетки конечного  этапа 
эритропоэза, самая большая популяция клеток крови. 
Эритроцит в покое имеет форму двояко вогнутого дис-
ка, которая увеличивает его площадь и обеспечивает 
наибольшую поверхность газообмена. Диаметр наи-
большего числа эритроцитов составляет 7,2-7,5 мкм, 
площадь поверхности - 140 мкм2, объем - 90 мкм3. По 
механическим свойствам эритроцит является уникаль-
ной клеткой, так как в отличие от других клеток по-
стоянно подвергается выраженным деформирующим 
воздействиям в кровеносном русле [1].

Высокая пластичность и деформируемость мем-
браны позволяют эритроциту проходить через капил-
ляры диаметром 2-5 мкм через стенки сосудов, диа-
метр пор которых, например, в селезенке - 0,5-0,7 мкм, 
возвращаясь к исходным параметрам. При повышении 
деформируемости эритроцитов увеличивается контакт 
их мембраны со стенкой капилляров и перенос кис-
лорода между альвеолами и эритроцитами в легких и 
между эритроцитами и тканями на периферии, а при 
снижении деформируемости мембраны эритроцитов 
обмен кислорода ухудшается [2].

На деформируемость мембраны эритроцитов влия-
ют кислородтранспортная функция эритроцитов, ин-
тенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
состояние антиоксидантной системы. Использование ак-
тивности ПОЛ в мембранах эритроцитов в качестве пока-
зателя активности данного процесса в организме стало 
возможным благодаря обнаружению в 1988 г.Н. Heckers 
и D. Platt общности структуры мембран эритроцитов с 
мембранами других клеток организма и корреляции 
между изменениями свойств мембран     эритроцитов 
и мембран клеток внутренних органов. Способность 
эритроцитов к деформации обусловлена особенностя-
ми клеточного скелета и структуры мембраны и может 
меняться при патологических состояниях. Уменьшение 
количества Эр и старение, снижение способности к де-
формации сопровождаются гипоксией тканей, глубокими 
нарушениями процессов обмена веществ. Увеличение 
количества Эр является компенсаторной реакцией, на-
правленной на увеличение кислородной емкости крови 
в ответ на гипоксию тканей [3].

В этиопатогенезе метаболического синдрома, са-
харного диабета и ряда других заболеваний главная 

роль принадлежит нарушениям обмена 
веществ, но при этом выраженные из-
менения в плазменной концентрации 
белка, липидов и глюкозы, как прави-
ло, регистрируются лишь в «манифе-
стирующих» стадиях этих заболеваний. 
Этот «парадокс», а также некоторые 
другие несоответствия объяснимы с 
позиций ранее неизвестной функции 
эритроцитов, названной (по аналогии 
с газотранспортной) адсорбционно-
транспортной [4].

Факт адсорбции веществ на по-
верхности  форменных  элементов 
крови  известен  довольно  давно .  В 
60-80 годах прошлого столетия этот 
феномен вновь стал объектом исследо-
ваний: были сделаны заключения, что 
адсорбция белка на эритроцитах влия-
ет на деформируемость и реологию 
последних ,  а адсорбированный пул 
белка - это запас для их плазменного 
пула [5].

Эксперименты на животных по-
казали ,  что  перенос  органических 
веществ на эритроцитах более измен-
чивый и демонстративный процесс, 
чем сдвиги в соответствующих плаз-
менных показателях. Была доказана 
регулируемость транспорта веществ 
на  эритроцитах .  Наконец ,  были  по-
лучены данные о том, что адсорбция 
веществ на эритроцитах тесно связана 
с количественно-качественными пока-
зателями гемоглобина красных клеток 
крови [6, 7].

В норме на поверхности эритро-
цитов преимущественно переносятся 
атерогенные липиды. К ним относят-
ся  липопротеиды  низкой  (ЛПНП)  и 
очень низкой плотности (ЛПОНП). По 
количеству молекул липиды нередко 
занимают  1 место  среди  органиче-
ских  веществ ,  адсорбированных  на 
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эритроцитах .  Считается ,  что  атеро-
склероз обусловлен поступлением в 
стенку сосудов атерогенных липидов, 
увеличение адсорбции на эритроци-
тах глюкозы или белков с повышен-
ной химической активностью ведет к 
частичному «сбросу» в плазму липи-
дов, включая атерогенные. Другими 
словами, по показателям транспорта 
белка, глюкозы и липидов на поверх-
ности  форменных  элементов  крови 
можно судить о риске возникновения 
атеросклероза, а также о начальных 
нарушениях липидного обмена [8, 9].

Метаболические  процессы ,  ин-
дуцируемые глюкозой, проявляются 
активизацией перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), что вызывает дестаби-
лизацию клеточных мембран и изме-
нение формы эритроцитов крови, а 
развитие синдрома эндогенной инток-
сикации (СЭИ) приводит к адсорбции 
на эритроцитарной мембране токсич-
ных продуктов ненаправленного про-
теолиза (Бондарь, Козинец, 2002).

Способность эритроцитов к де-
формации определяется внутренней 
(цитоплазматической )  вязкостью , 
вязкостно-эластическими свойства-
ми мембраны и отношением площади 
клетки к ее объему. Для исследования 
деформируемости  эритроцитов  ис-
пользуют различные методы: фильтра-
цию, зондовую сканирующую микро-
скопию, лазерную дифрактометрию с 
компьютерным анализом изображений 
для точности этого важного микрорео-
логического свойства клеток и другие. 
В клинической практике представле-
ние о форме эритроцитов возможно 
получить  при  микроскопии  мазков 
крови, а в настоящее время - с помо-
щью автоматических гематологических 
анализаторов. В качестве критериев 

тяжести эндогенной интоксикации предлагается оцени-
вать проницаемость мембран эритроцитов, играющую 
важную роль в осуществлении нормальной циркуля-
ции крови и большинства жизненно важных клеточ-
ных функций. Наибольшую известность в клинической 
химии получили тесты, характеризующие резистент-
ность клеточных мембран по отношению к внешним 
лизирующим  факторам .  Как  правило ,  это  тесты  на 
осмотическую (гипоосмолярную), химическую (кис-
лотную) и механическую (ультразвуковую) стойкость 
эритроцитов [7, 11, 12].

Доказана корреляция между изменениями свойств 
эритроцитов и клеточных мембран внутренних органов, 
поэтому эритроциты наиболее удобны для исследо-
вания проницаемости всех биологических мембран 
и оценки резистентности эритроцитов в различных 
физиологических состояниях и при разнообразной па-
тологии, чему в современных исследованиях уделяется 
большое внимание. Установлено изменение осмоти-
ческой резистентности эритроцитов при различных 
заболеваниях, выявлено ее снижение при онкологиче-
ской патологии, травме головного мозга, воздействии 
вредных производственных факторов. Нарушение про-
ницаемости мембран эритроцитов было выявлено у 
больных ангинами и паратонзиллитами [13, 14, 15, 16]. 

Хрупкость клеток, как клинический показатель, об-
суждается при обследовании пациентов, страдающих 
серповидно-клеточной анемией, осложненной оксида-
тивным стрессом, микроэлементозами, гломерулонеф-
ритом. Ухудшение реологических характеристик Эр 
может способствовать нарушению микроциркуляции и, 
соответственно, развитию тканевой гипоксии и ацидоза, 
усугубляющих тяжесть патологии [17]. 

Исследование морфо-функцио-нального состояния 
эритроцитов периферической крови при поздних сосу-
дистых осложнениях сахарного диабета показало, что 
диабетические ангиопатии сопровождаются нарушением 
объема и размера красных клеток [18].

Таким образом, исследование морфометрических 
показателей, определение характера и глубины наруше-
ния проницаемости мембран эритроцитов крови имеет 
важное значение для выявления патогенеза возникаю-
щих патоморфологических и биохимических сдвигов и 
осуществления рациональной терапии.
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Благодаря совершенствованию ме-
тодов выхаживания, развитию реанима-
ционной службы и интенсивной терапии 
в перинатальной медицине с исполь-
зованием инновационных технологий 
процент выживаемости недоношенных 
детей с очень низкой и экстремально 
низкой массой тела неуклонно растет. 
В конечном итоге жизнеспособными 
становятся  глубоко  незрелые  дети , 
имеющие не только соматическую, но 
и офтальмологическую патологию [1]. 

Ретинопатия недоношенных (РН) 
– это  тяжелое  витреоретинальное 
пролиферативное заболевание глаз, 
развивающееся преимущественно у не-
доношенных детей [2]. Тяжелые формы 
этого заболевания приводят к слепоте 
и слабовидению. Несмотря на активную 
борьбу с этим заболеванием, РН по-
прежнему остается ведущей причиной 
слепоты среди недоношенных детей [3]. 

На сегодняшний день исследования 
по проблеме РН – одна из наиболее ин-
тенсивно и динамично развивающихся 
отраслей детской офтальмологии [4].

Частота распространенности РН, по 
данным различных авторов, варьирует 
и встречается среди выживших недо-
ношенных детей в 9,0-46,9% случаях.     

Так, например, в России в зависимо-
сти от методов и условий выхаживания, 
оснащения материально-технической 
базы неонатальных центров заболе-
ваемость РН варьирует и составляет в 
группе риска в Москве 26-36,4% [5, 6]. 
По последним данным установлено, что 
частота РН в настоящее время в пери-
натальных центрах Москвы составляет 
33,9% среди детей группы риска [7]. 
В Санкт-Петербурге частота клиниче-
ского проявления РН основывается на 
многолетнем опыте работы городских 
неонатальных центров и колеблется в 
пределах 14-19% в группе риска [8]. В то 

же время среди недоношенных детей из группы риска в 
Свердловской области этот показатель составляет 30,5% 
[9]. В Калуге и Калужской области за период с 2003 по 
2007 год РН составила 38% [10]. В Уфе частота РН в стан-
дартных условиях выхаживания в 1998 г. составила 37,4%.

Распространенность РН, по данным зарубежных ав-
торов, среди детей группы риска составляет от 10% до 
60% [11, 12, 13, 14, 15]. Такой разброс данных объясняется 
различным определением в этих странах группы риска 
развития РН.        

Установлено, что общепризнанными факторами ри-
ска считаются низкая масса тела и малый гестационный 
возраст на момент рождения [5, 8, 16]. Именно масса 
тела при рождении и гестационный возраст являются 
наиболее главными критериями жизнеспособности не-
доношенных детей.  

Данные разных авторов о частоте развития РН в зави-
симости от массы тела и гестационного возраста широко 
варьируют. При массе тела менее 1000 г РН развивается 
от 44,4% до 96% [5, 17]. Заболеваемость ретинопатией 
недоношенных детей с весом при рождении до 1000 г 
достигает 44,4%, от 1001 до 1250 г – 35,3%, от 1251 до 
1500 г – 25,7% и от 1501 до 2000 г – 8,3% [18]. По данным 
Московского НИИ глазных болезней им. Гельмгольца, 
частота РН при массе тела недоношенного ребенка ме-
нее 1000 граммов составила 73,7%; от 1001 г до 1500 
г – 38% [19]. Частота развития РН у детей, родившихся 
до 28 недель гестации, составляет 81,8% [20]. 

В Швеции процент заболеваемости РН среди детей, 
рожденных до 27 недель в период 2004-2007 гг., составил 
72,7% [21]. Частота РН у новорожденных с массой тела 
до 750 г составила 52%, до 1000 г – 30%, 1001-1250 г – 
18%, до 1500 г – 10% [22].  

По мнению участников исследования CRYO-ROP, про-
водивших мультиценторовое исследование РН, частота 
ретинопатии среди новорожденных с массой тела 1500 г 
и менее составляет примерно 50%, среди детей с массой 
тела менее 1250 г РН развивается у 65,8% и достигает 
82% в группе детей с экстремально низкой массой тела 
при рождении [8]. 

В США РН среди детей с массой тела при рождении 
1000 г имела место в 59,5% случаев [23].        

По современным представлениям, РН – мультифакто-
риальное заболевание, частота возникновения и тяжесть 
проявления которого обусловлены влиянием множества 
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перинатальных факторов риска, оказывающих неблаго-
приятное воздействие на незрелую сетчатку, приводя к 
нарушению нормального васкулогенеза [8, 24]. 

Одними из важных факторов риска развития данной 
патологии являются состояние репродуктивного здоровья 
матери, социальное положение, факторы соматического 
здоровья, течение беременности и родов. Хронические 
соматические и гинекологические заболевания матери, 
а также патологическое течение беременности и родов 
(анемия, инфекционные заболевания, угроза прерывания 
беременности, преждевременная отслойка плаценты, ге-
стоз, кровотечения в родах и т.д.) приводят к нарушению 
маточно-плацентарного и плодового кровообращения. 
В результате развивается хроническая плацентарная 
недостаточность, сопровождающаяся нарушением ге-
модинамики и микроциркуляции в фетоплацентарной 
системе. В конечном итоге все это ведет к хронической 
внутриутробной гипоксии плода [6, 5, 25, 26, 27].   

Широко известно, что одним из основных факторов, 
ведущих к развитию РН, является токсическое действие 
кислорода во вдыхаемом воздухе. Впервые К. Campbell  
в 1951 г.  предположила, что развитие ретролентальной 
фиброплазии связано с токсическим действием кислоро-
да на незрелую сетчатку при бесконтрольном его при-
менении в период выхаживания недоношенных детей. 
Отказ от применения кислорода привел к уменьшению 
частоты РН, как было отмечено A.B. Reese (1955) в публи-
кациях «Конец ретролентальной фиброплазии», но при 
этом показатели неонатальной смертности в результате 
дыхательных расстройств возросли [28]. 

Интенсивность и длительность кислородотерапии 
определяется в основном степенью незрелости ребенка и 
отягощенностью его соматического состояния, ведущего 
к развитию тяжелой гипоксии [29]. 

Выявлена определенная зависимость частоты разви-
тия и прогрессирования РН от длительности проводимой 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ) и общей кисло-
родотерапии недоношенным детям. Продолжительность 
ИВЛ зависит от характера патологии и степени зрелости 
ребенка и составляет от нескольких часов до нескольких 
суток. Половина новорожденных с РН, как правило, по 
жизненным показаниям находится на продленной ап-
паратной ИВЛ в течение от 3-х и более суток [28, 30]. 
Длительность проведения общей кислородотерапии 
независимо от способов ее проведения (кислородные 
палатки, назофарингеальные катетеры, подача кислорода 
в кувез) составляет более 20 суток [5, 31]. Проявление 
повреждающего, токсического действия кислорода на 
сетчатку прямо пропорционально его концентрации и 
длительности воздействия. Существует много работ, вы-
воды которых сводятся к тому, что колебания парциаль-
ного напряжения кислорода в артериальной крови (РаО2) 
являются основой патофизиологии данного заболевания. 
Внезапное повышение уровня парциального напряжения 
кислорода внутри сетчатки приводит к повреждению 
еще не созревших ретинальных сосудов и, в конечном 
итоге, обуславливает нарушение процесса нормальной 
васкуляризации [32]. При адекватно проводимой ок-

сигенотерапии возможность проявле-
ния токсического действия кислорода 
значительно уменьшается. Длительная 
кислородотерапия является одним из 
факторов риска, определяющим разви-
тие и прогрессирование РН [21]. Однако 
некоторые ученые имеют противопо-
ложную точку зрения и считают ошибоч-
ным связывать причину возникновения 
РН с применением кислородотерапии. 
При проведении оксигенотерапии и 
мониторном контроле над состоянием 
ребенка кислород, как фактор риска 
развития РН, не играет существенной 
роли. Эти подтверждения были установ-
лены Силяевой Н.В. при проведении па-
томорфологического исследования глаз 
недоношенных новорожденных с РН у 
мертворожденных (47,6%) и погибших 
(41-69,5%) детей в течение первых 3-х 
суток после рождения. На основании 
полученных данных сделано заключе-
ние, что развитие РН не связано с про-
ведением оксигенотерапии, так как при 
получении экспериментальных данных 
неоваскуляризация сетчатки начинается 
лишь спустя 1-4 дня после прекраще-
нии оксигенации, продолжительность 
которой определяется несколькими 
сутками [33].   

После рождения при попадании 
ребенка из условий внутриутробной 
гипоксии в естественные условия в 
результате повышенного уровня кис-
лорода, т.е. гипероксии, происходит 
вазоконстрикция  сосудов  сетчатки . 
Поддерживающая гипероксия за счет 
проведения оксигенотерапии и отяго-
щенного соматического статуса ребен-
ка, сопровождающихся нарушениями 
гемодинамики, способствует резкому 
сужению просвета капилляров и при-
водит  к  нарушениям  капиллярного 
кровотока, ухудшению гемоциркуляции, 
повышению общего периферического 
сопротивления кровотока, что, в свою 
очередь, приводит к ухудшению окси-
генации тканей, развитию гипоксии  и 
отека сетчатки. При этом наблюдается 
повреждение незрелых внутрирети-
нальных сосудов и освобождение «ва-
зомоторной субстанции», что, в свою 
очередь, обуславливает неоваскуляри-
зацию в сетчатке с образованием арте-
риовенозных шунтов и формирование 
фиброваскулярной пролиферации [34, 
35, 36, 37]. В таких случаях нормальный 
рост сосудов к периферии прекращается 
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и идет непосредственно в стекловидное 
тело с дальнейшим развитием ретиналь-
ной тракции и возникновению отслойки 
сетчатки [38].

Предполагают, что незрелая антиок-
сидантная система недоношенных мла-
денцев под воздействием повышенной 
оксигенации тканей способствует нако-
плению свободных радикалов, которые 
способствуют повреждению мембраны 
незрелых клеток сетчатки и активации 
продуцирования избыточного ангиоген-
ного фактора роста [39]. Для определе-
ния возможности влияния на течение 
РН нарушений антиоксидантной зашиты 
недоношенного ребенка были исследо-
ваны показатели перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и антиоксидантная актив-
ность сыворотки крови недоношенных 
новорожденных с активными стадиями 
РН. В результате проводимых исследо-
ваний было отмечено повышение со-
держания малонового диальдегида и 
гидроперекисей, а также выраженное 
снижение антиокисилительной активно-
сти сыворотки (АОА) крови. Было уста-
новлено, что дисбаланс в системе ПОЛ/
АОА способствует прогрессированию 
заболевания до тяжелых терминальных 
стадий РН [40].

За последние несколько лет ак-
тивно изучается роль сосудистых ме-
диаторов в развитие РН: фактор ро-
ста эндотелия сосудов (VEGF–vascular 
endothelial growth factor), фактор роста 
фибробластов (FGF–fibroblast growth 
factor), инсулино-подобный  фактор 
роста 1(IGF–1–insulin-likegrowth factor 
1) [41, 42, 43]. Фактор роста эндотелия 
сосудов VEGFявляется одним из фак-
торов, контролирующих васкулогенез 
сетчатки. Главным его свойством счита-
ется проангиогенезная активность [44]. 
Освобождаясь из тканей, находящихся в 
состоянии гипоксии, VEGF связывается с 
рецепторами, расположенными на клет-
ках эндотелия сосудов, что приводит к 
их активации, пролиферации эндотелия 
и последующему формированию крове-
носных сосудов. При завершении фор-
мирования сосудистой сети гипоксия 
исчезает, в результате чего уменьшается 
высвобождение VEGF и останавливается 
ангиогенез [45]. 

У недоношенных детей вследствие 
незрелости сосудов сетчатки при про-
лонгированной гипероксии происходит 
срыв механизмов ауторегуляции сосу-

дов [36]. В результате этого происходит уменьшение ре-
тинальной циркуляции и увеличение метаболической 
потребности, что способствует нарушению регуляции 
VEGF [46].

Проводили патоморфологические исследования 
сетчатки глаз недоношенных новорожденных и плодов, 
погибших от гипоксии различного генеза и других со-
стояний, среди которых были дети, имеющие признаки 
РН. В результате исследований выяснилось, что пусковым 
механизмом в развитии РН следует считать хроническую 
гипоксию плода, как ведущую причину тяжелой степени 
гипоксической ретинопатии, проявляющейся циркулятор-
ными расстройствами в виде резко выраженного отека, 
преимущественно периферических отделов сетчатки, дис-
трофическими изменениями нейтральных структур и эн-
дотелия капилляров. Как ответ на повреждение эндотелия 
и нарушения целостности сосудистой стенки происходит 
репаративная пролиферация эндотелия, завершающаяся 
образованием новых сосудов. В некоторых случаях такая 
репаративная пролиферация эндотелия сопровождается 
формированием широкой сети анастомозирующих между 
собой сосудов в виде аркад, распространяющихся через 
внутреннюю пограничную мембрану в стекловидное тело. 
При этом новообразованные сосуды являются источни-
ком кровоизлияний. Дальнейший процесс заключается в 
запустевании капилляров, разрастании рубцовой ткани 
и развитием ретролентальной фиброплазии [33].

Исследована связь РН и врожденной смешанной 
вирусной инфекции. Основанием для гипотезы участия 
врожденной вирусной инфекции, связанной с вертикаль-
ной передачей токсигенных энтеровирусов, послужили 
данные о наличии в анамнезе практически у всех де-
тей перинатальной гипоксии. В итоге установлено, что с 
вертикальной передачей токсигенных вирусов, преиму-
щественно вирусов Коксаки, связаны «невынашивание 
плода» и наличие тяжелой врожденной и перинатальной 
патологии, выявляемой практически у всех детей с РН. 
Также установлена связь РН и другой офтальмопатологии, 
выявляемой в раннем детском возрасте с врожденной 
ЕСНО вирусной инфекцией, что подтверждается обна-
ружением офтальмотропных вирусов ЕСНО 11 и 19 у 
больных детей и их матерей при их параллельном ис-
следовании [47]. 

От срока гестационного возраста и массы тела при 
рождении зависит и степень гипербилирубинемии. У не-
доношенных детей уровень билирубина соответствует 
120 мкмоль/л. Сочетание хронической внутриутробной 
гипоксии с острой гипоксией приводит к повреждению 
головного мозга, в результате чего происходит открытие 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) для проникновения 
специфических антигенов, в том числе и для билируби-
на [48]. Неонатальная гипербилирубинемия (более 171 
мкмоль/л) осложняет течение неонатального периода 
и может рассматриваться как фактор высокого риска в 
возникновении РН [49]. 

В литературе имеются работы, исследования которых 
сводятся к тому, что иммунные реакции, индуцирован-
ные S-антигеном сетчатки, являются одним из факторов 
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патогенеза РН. Возникновение и прогрессирование РН 
ассоциируется с достоверным усилением гуморально-
го иммунного ответа на S–антиген сетчатки. Наиболее 
важную роль в возникновении РН играют Ig М – анти-
тела, а при прогрессировании заболеваний до рубцовых 
стадий – сочетание накопления антител обоих классов 
(Ig M и Ig G) [40]. 

В ряде публикаций широко обсуждается вопрос о воз-
можном влиянии анемии и гемотрансфузий на развитие РН, 
которые достоверно влияют на развитие тяжелых форм РН. 
Данный вопрос имеет двоякий подход. С одной стороны, 
анемия сама по себе вызывает аноксию сетчатки и стиму-
лирует новообразование сосудов. С другой стороны, при 
проведении гемотрансфузии в организм недоношенного 
ребенка гемоглобин взрослых перемещает кривую дис-
социации гемоглобина вправо, что приводит к большому 
высвобождению кислорода на тканевом уровне [50, 51, 52].

Анализ риска развития тяжелых форм РН показал, что 
помимо основных факторов риска (низкий вес и малый 
гестационный возраст), длительность ИВЛ и низкая оценка 
по шкале Апгар, одним из наиболее важных факторов ри-
ска является плохая прибавка в весе за первые 4-6 недель 
жизни ребенка. Именно последний фактор имеет прогно-
стическое значение в развитии плюс болезни. Исходя из 
данных García-Serrano, в группе детей, у которых в после-
дующем развилась «плюс» болезнь, прибавка массы тела, 
в среднем, составила 3,9±3,1 г/день за первые 6 недель 
жизни, тогда как в группе детей без развития РН прибавка 
массы тела составила 11,84±8,3г/день [53, 54].      

Коллективом авторов перинатальной медицины отдель-
но были рассмотрены патологические факторы развития 
РН. Полученные ими данные указывают на наличие, как 
минимум трех условно предотвратимых факторов, способ-
ствующих развитию РН у детей: гипероксии, гипергликемии 
и артериальной гипертензии. Их устранение путем совер-
шенствования методов искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ), стабилизации гемодинамики, адекватного поддер-
жания углеводного обмена уменьшит частоту как РН, так и 
неблагоприятных последствий перинатальных поражений 
центральной нервной системы (ЦНС) [55].

Внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) гипок-
сического генеза занимают ведущее место в структуре 
перинатальных поражений нервной системы у ново-
рожденных детей и являются одной из главных причин 
летальных исходов, достигающих 70% у недоношенных 
детей [56]. ВЖК гестационнозависимы, поэтому явля-
ются своеобразной привилегией недоношенных детей 
[57]. Многими авторами отмечена взаимосвязь между 
тяжелыми формами ВЖК и развитием плюс болезни, а 
также прогрессированием РН до III стадии, в том числе 
пороговой стадии [58, 59, 60, 61, 62, 63, 64].  Частота и  
тяжесть РН пропорциональна степени перинатального 
поражения головного мозга [65]. При проведении ней-
росонографии и компьютерной томографии головного 
мозга у значительного количества детей с РН были вы-
явлены дистрофические изменения мозговой ткани [66]. 

Эхографически семиотика цереброваскулярных на-
рушений зависит от гестационного возраста, степени 

тяжести и длительности гипоксии. Вы-
сокие параметры длительно сохраняю-
щегося индекса резистентности сосудов, 
в частности, передней мозговой арте-
рии (0,8-0,9), является неблагоприятным 
фактором в прогнозировании тяжести 
поражения головного мозга [67]. Со-
гласно данным Г.В. Николаевой, у де-
тей, которым длительно проводилась 
оксигенотерапия, при офтальмоскопии 
отмечался чаще всего артериоспазм сет-
чатки и высокий индекс резистентности 
(IR) в передней мозговой артерии (ПМА). 
При проведении ИВЛ более 20 дней 
артериоспазм сетчатки был выявлен 
в 95% случаев, а IRпма при этом со-
ставил, в среднем, 0,83+0,06 при норме 
0,68. Частота и степень артериоспазма 
сетчатки, а также затруднения крово-
тока в глазной и передней мозговой 
артериях достоверно выше у детей с 
меньшим сроком гестации и массой те-
ла на момент рождения. Выраженные 
ретиноваскулярные и цереброваскуляр-
ные нарушения предшествуют развитию 
тяжелых форм ретинопатии недоношен-
ных. Индекс резистентности артерий 
мозга более 0,8 является критическим 
и может служить дополнительным фак-
тором риска РН [68, 69]. 

Обнаружена взаимосвязь между 
гемодинамически  значимым  функ-
циональным артериальным протоком 
(ГЗФАП) и ретинопатией недоношенных 
[70, 71]. Частота ГЗФАП обратно пропор-
циональна гестационному возрасту. Так, 
например, в группе детей 22-26 недель 
гестации ГЗФАП составляет 26%, 27-28 
недель – 17%, 29-30 недель – 9%, 31-
34 недели – 1,3%. Наличие ГЗФАП ассо-
циировано с ростом частоты и степени 
тяжести перинатальных заболеваний, в 
том числе и РН [70].

В литературе описывается сочета-
ние патологии бронхо-легочной системы 
с развитием РН и, в первую очередь, 
за счет развития респираторного дис-
тресс–синдрома (РДС), являющегося 
одной из главных причин развития ды-
хательной недостаточности. Развитие 
РДС отмечено в 30-52% случаях у детей 
с РН [72, 73]. По данным исследований 
Селивановой И.Н., легочная патология 
зафиксирована у 60,4% детей с РН [74]. 

Изучали показатели физического 
развития новорожденных с РН и выяви-
ли их взаимосвязи с функциональными 
характеристиками организма. Задержку 
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внутриутробного развития II-III степе-
ни тяжести (низкая масса тела ребенка 
при рождении, дисгармоничное раз-
витие плода) любого генеза с незре-
лостью морфо-функциональных систем 
исследователи выделяют как фактор 
высокого риска в развитии РН [28]. 

Одним из возможных факторов, 
влияющих на формирование зритель-
ной системы недоношенного ребенка и 
способствующих развитию РН, являет-
ся избыточное воздействие света. При 
попадании из внутриутробных условий 
в атмосферу отделения интенсивной 
терапии, недоношенный ребенок под-
вергается длительному воздействию 
яркого  света .  При  этом ,  возможно , 
избыточная световая радиация ока-
зывает  повреждающее  действие  на 
незрелые фоторецепторы сетчатки [75, 
76]. Однако другие исследователи не 
выявили влияния светового воздей-
ствия на частоту возникновения РН [77]. 

В 1992 г FLynn J. выдвинута гипоте-
за генетической взаимосвязи с РН. Раз-
витие РН, по его мнению, связано с по-
вреждением генетической информации 

васкулогенеза сетчатки, что, скорее всего, происходит 
внутриутробно, а само заболевание начинается после 
рождения ребенка [78]. Взаимосвязь с гестационным 
возрастом и массой тела при рождении определяет воз-
никновение РН, а факторы выхаживания и соматическое 
состояние ребенка ухудшают течение заболевания. 

Помимо перечисленных факторов, которые способ-
ствуют развитию РН, в литературных источниках многими 
авторами описывается сочетание РН с сепсисом, менинги-
том, некротизирующим энтероколитом, бронхо-легочной 
дисплазией [79, 80, 81, 82].

Таким образом, распространенность РН, тяжелые 
формы которой приводят к слепоте и слабовидению, 
в разных странах варьирует. Изучение частоты выяв-
ляемости этого заболевания в условиях выхаживания 
неонатальных центров в Алматы является высоко зна-
чимым направлением не только в офтальмологии, но 
и в неонатологии. 

Из вышеизложенного следует, что на сегодняшний 
день нет четкого определения факторов риска, ассоции-
рованных с развитием РН. Учитывая наличие множества 
противоречивых мнений о влиянии тех или иных фак-
торов риска в развитии ретинопатии недоношенных, в 
литературе отсутствуют четкие критерии влияния фак-
торов риска на возникновение РН, что является весьма 
актуальной проблемой в условиях выхаживания недо-
ношенных детей.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПАТОГЕНЕЗ 
И ЛЕЧЕНИЕ ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ
Ý.Ã. Êàíàôüÿíîâà, Ê.Â. Îäèíöîâ, Ì.Ñ. Àëü-Àñòàëü  

Êàçàõñêèé ÍÈÈ Ãëàçíûõ áîëåçíåé, ã. Àëìàòû 

Пролиферативная диабетическая 
ретинопатия в большинстве случаев 
приводит к снижению зрения среди 
взрослого работоспособного населе-
ния. К сожалению, своевременное вы-
явление ухудшения остроты зрения, 
изменений сосудов сетчатки на ранних 
стадиях диабетической ретинопатии 
(ДР) без хорошего инструментального 
оснащения представляет значительные 
трудности. Поэтому проведение своев-
ременного лазерного лечения у части 
больных оказывается неэффективным 
из-за поздней диагностики пролифера-
тивной ДР. Своевременность выявления 
начальных сосудистых изменений сет-
чатки и лечения диабетической ретино-
патии с помощью лазерной коагуляции 
приводит к снижению риска слепоты [1, 
2]. Доминирующей причиной развития 
и прогрессирования диабетической ре-
тинопатии является хроническая, плохо 
компенсированная гипергликемия. В по-
следнее время в литературе этот вопрос 
широко обсуждается многими авторами. 
Так, по данным ряда авторов [3, 4, 5], 
наличие в анамнезе частых и продол-
жительных периодов декомпенсации, 
подтвержденных определением уровня 
гликированного гемоглобина (HbA1c), 
неудовлетворительный гликемический 
контроль является основным фактором 
риска развития и прогрессирования 

диабетической ретинопатии. Несмотря на большое вни-
мание, уделяемое специалистами проблеме изучения 
пролиферативной диабетической ретинопатии (ПДР), она 
с каждым годом становится все более актуальной. Около 
70% витреоретинальных вмешательств выполняется по 
поводу пролиферативной диабетической ретинопатии. 
Это в большой мере определяется ростом заболеваемо-
сти сахарным диабетом. Однако немаловажное значение 
имеют своевременная диагностика и лечение, адекватное 
стадии заболевания. Для выбора наиболее подходящего 
метода лечения необходимо ясно представлять процессы, 
которые происходят в той или иной стадии ПДР.

Пролиферативная стадия диабетической ретинопатии 
характеризуется появлением новообразованных сосудов 
на диске зрительного нерва (ДЗН) и (или) сетчатке. Ново-
образованные сосуды заднего отдела глаза отличаются 
от нормальных сосудов сетчатки своими особыми свой-
ствами, в том числе: 1) экстраретинальным ростом; 2) 
ростом по поверхности заднегиалоидной мембраны; 3) 
редукцией новообразованных сосудов после удаления 
заднегиалоидной мембраны. Как следует из вышеописан-
ного, основной целью при хирургическом лечении явля-
ется удаление заднегиалоидной мембраны. В патогенезе 
ПДР согласно клинико-гистологическим характеристикам 
выделяют несколько стадий [6].

Глиальная стадия предшествует появлению новооб-
разованных сосудов и является субстратом для их роста. 
Клинически на этой стадии задняя гиалоидная мембрана 
выглядит прозрачной. Контрактильные способности гли-
альной ткани практически не выражены, поэтому она, как 
правило, не вызывает тракционных деформаций сетчатки. 
На этой стадии возможно выполнение панретинальной 
лазеркоагуляции при наличии факторов высокого риска 

В обзорной статье по данным литературы представлены распространенность ретинопатии 
недоношенных и влияние факторов риска на её возникновение. Изучение частоты выявляемости 
этого заболевания в условиях выхаживания неонатальных центров в Казахстане является высоко 
значимым направлением не только в офтальмологии, но и в неонатологии. 

На сегодняшний день отмечается наличие множества противоречивых мнений о влиянии тех 
или иных факторов риска в развитии ретинопатии недоношенных. В литературе мало доступны 
четкие критерии влияния факторов риска на возникновения РН, что является весьма актуальной 
проблемой в условиях выхаживания недоношенных детей.
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развития новообразованных сосудов. К ним относятся, 
прежде всего, артериоловенулярные шунты, большая 
площадь неперфузируемых зон, выявляемых при флюо-
ресцентной ангиографии сетчатки, а также геморрагии 
и микроаневризмы, изменения вен (четкообразность, 
извитость, петли, удвоение и выраженные колебания 
калибра). 

Глиально-сосудистая стадия характеризуется появ-
лением новообразованных сосудов с преобладанием 
глиальной ткани. Стенки капилляров образованы одним 
слоем эндотелиоцитов, выстилающих их внутреннюю по-
верхность, и тонким базальным слоем. В состав стенки 
капилляров входят перициты. На этой стадии некоторые 
авторы рекомендуют проводить панретинальную лазер-
коагуляцию (ПЛК), либо трансцилиарную витрэктомию. 
Хирургическое лечение применяют в случаях, когда не-
возможно провести ПЛК из-за гемофтальма, либо когда 
использование лазеркоагуляции сетчатки не приводит 
к стабилизации пролиферативного процесса. 

Глиально-сосудисто-фиброзная стадия характеризует-
ся появлением фибробластов и волокон коллагена. В этой 
стадии с появлением фиброзного компонента начинают 
проявляться контрактильные свойства заднегиалоидной 
мембраны, что является причиной тракционных дефор-
маций сетчатки, ее отслойки или ретиношизиса, на этой 
стадии часто локальных. При локальной тракционной 
отслойке сетчатки, не захватывающей макулярную об-
ласть, возможно проведение ПЛК, особенно в случаях 
неоваскуляризации сетчатки (вне ДЗН). При отсутствии 
заднегиалоидной отслойки хирургическое лечение пред-
ставляет наибольший риск, таким пациентам ЛК сетчатки 
выполняется, как вариант предоперационной подготовки 
с целью стимуляции отслойки стекловидного тела [7]. В 
целом на данной стадии чаще применяется хирургиче-
ское лечение (витрэктомия). 

Фиброваскулярная стадия. На этой стадии волок-
нистые элементы соединительной ткани составляют 
основную массу гиалоидной мембраны. Отличительной 
особенностью этой стадии патологического процесса от 
других является выраженная редукция микрососудов.

Фиброзная (рубцовая) стадия. На этой стадии нечетко 
определяется заднегиалоидная мембрана. Фиброзная 
ткань состоит из грубых коллагеновых волокон. Наблю-
дается дегенерация эндотелиальной выстилки с появле-
нием «теней» сосудов или тонкостенных, малоклеточных, 
неспадающихся сосудов с явлениями пристеночного 
тромбоза. В стадиях с наличием фиброзной ткани при-
меняется только хирургическое лечение – витрэктомия, 
при необходимости - тампонада витреальной полости 
тяжелыми жидкостями. В последнее время витрэктомию 
все большее число хирургов предпочитают выполнять на 
более ранних стадиях, естественно, после неэффективной 
ПЛК либо при невозможности ее выполнения. Что же 
касается профилактической панретинальной лазеркоа-
гуляции на допролиферативных стадиях диабетической 
ретинопатии, то в настоящее время большинством спе-
циалистов она выполняется не всегда. В настоящее время 
все чаще обсуждается применение ферментных препара-

тов для лечения ПДР и ее осложнений. 
Некоторые авторы предлагают интрави-
треальное введение коллализина непо-
средственно в измененную глиальную 
ткань [8]. Данный метод позволяет до-
биться отчётливого протеолитического 
эффекта и значительно снизить тракци-
онный компонент со стороны грубых 
фиброзных изменений в стекловидном 
теле и на сетчатке; снизить риск раз-
вития отслойки сетчатки; обеспечить 
быструю резорбцию субретинальных 
кровоизлияний и гемофтальма. Кроме 
этого, способ позволяет облегчить ра-
боту офтальмохирурга во время самой 
операции витрэктомии и сократить ее 
продолжительность. 

Ряд авторов отмечает, что среди 
фармакологических препаратов раз-
личных групп следует уделять боль-
шее внимание цитостатикам, в част-
ности, 5-фторурацилу, используемому 
в онкологии (Blumenkranz et al., 1982; 
Blankenship G.W.,1989; Yang C.S., Khawly 
J.A., 1998). 

В свете инновационных методов 
лечения ПДР зарекомендовали себя 
способы применения цитостатиков по-
следнего поколения, применяющихся в 
онкологии. Одним из них является Ава-
стин (бивацезумаб), который вводится за 
3-5 дней до предстоящей операции (ви-
трэктомия) интравитреально и позволя-
ет добиться хороших результатов как во 
время, так и после операции. По данным 
ряда авторов [9], во время операции 
отсутствует кровотечение в витреаль-
ную полость, достигается максимально 
возможное удаление заднегиалоидной 
мембраны, прилегание сетчатки и высо-
кая острота зрения в послеоперацион-
ном периоде по сравнению с группой 
пациентов без использования данной 
методики.

Также в последнее время использу-
ется препарат Люцентис (ранибизумаб), 
который относится к той же фармаколо-
гической группе, но отличается более 
избирательным воздействием на неосо-
суды и пролиферативную ткань. Однако 
высокая токсичность и стоимость этих 
препаратов не позволяет использо-
вать их широко в повседневной работе 
офтальмолога, что заставляет проводить 
поиск новых фармакологических пре-
паратов для лечения ПДР.

Рядом авторов в результате экс-
периментальных исследований было 
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выявлено, что препараты на основе 
«хитозана» могут быть применены в 
качестве ингибитора фибропластиче-
ской пролиферации, так как вызывают 
супрессию фибробластных клеток и име-
ют потенциальную возможность исполь-
зоваться в качестве тампонирующего 
интравитреального материала. Кроме 
того, в ходе эксперимента доказано, что 
хитозан не влияет на внутриглазное дав-
ление и не оказывает токсического дей-
ствия на внутриглазные структуры глаза 
[10, 11]. Имеется сообщение о способе 
лечения диабетической ретинопатии 
препаратом «БОЛ-ХИТ». Для этого че-
рез канюлю в теноново пространство 
к заднему полюсу глаза однократно 
вводят 1,0 мл 2% комбинированного 
гидрогелевого  раствора  аскорбата 
хитозана со степенью деацетилиро-
вания 94-98%, молекулярной массой 
100-700 кДа, содержащего в 1 литре 
раствора 200 мг гиалуроновой кис-
лоты, 2 г хондроитинсерной кислоты, 
110-440 мкг сывороточного фактора 
роста крупного рогатого скота, 50 мг 

гепарина. Способ обеспечивает эффективное лечение 
диабетической ретинопатии за счет усиления кровос-
набжения заднего полюса глаза и отсутствие побочных 
эффектов вследствие антиаллергенных свойств био-
материала [12].

Следует отметить, что хирургическое вмешатель-
ство при ПДР не всегда является эффективным, в том 
числе в связи с высоким риском интра- и послеопера-
ционных осложнений. Массивная неоваскуляризация 
сетчатки является основным фактором, приводящим к 
наиболее частому осложнению витрэктомии – крово-
излиянию в витреальную полость. В связи с этим неко-
торыми авторами предложен метод транссклеральной 
диодной лазеркоагуляции сетчатки (ТДЛКС), который 
используется как первый этап хирургического лечения 
ПДР [13]. Доказано, что ТДЛКС является эффективным 
и безопасным способом коагуляции сетчатки у паци-
ентов с осложненной ПДР, способствует рассасыванию 
гемофтальма, повышению остроты зрения, частичному 
регрессу новообразованных сосудов.

Учитывая вышеизложенное, особую тяжесть забо-
левания, а также неоднозначность взглядов на тактику 
ведения пациентов с пролиферативной диабетической 
ретинопатией, в настоящее время остается актуальным 
поиск новых методов лечения и разработка алгоритма 
ведения этих пациентов.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ВОЗРАСТНОЙ 
МАКУЛЯРНОЙ ДЕГЕНЕРАЦИИ 
Á.Ñ. Áåéñåíáàåâà, Ç.Ò. Óòåëüáàåâà, Ñ.Å. Óìáåòàëèåâà, ã. Àëìàòû

Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) являет-
ся ведущей причиной тяжелого, необратимого наруше-
ния зрения в развитых странах. В настоящее время она 
является одной из наиболее частых причин слепоты и 
инвалидности по зрению в мире, а в ряде экономически 
развитых стран находится даже на первом месте [1].

В соответствии с общепринятыми классификация-
ми различают раннюю («сухую») и позднюю («влажную» 
форму и географическую атрофию) стадии ВМД. 

Что касается распространенности ВМД в различных 
странах и частях света, расовой предрасположенности, 
потенциального влияния различных факторов риска 
на возникновение и течение этого заболевания, то они 
уже в течение многих лет являются предметом изучения 
многочисленных групп исследователей. К сожалению, в 
доступной литературе крайне мало ссылок на результаты 
эпидемиологических исследований по этой проблеме.

Выявлено, что в различной степени возрастные ма-
кулярные изменения обнаруживаются более чем у 10% 
населения в возрасте 65-74 лет и у 25% людей старше 74 
лет [2]. Установлено, что заболевание с годами неуклонно 
прогрессирует. В исследовании Macular Photocoagulation 
Study (MPS) было показано, что пациенты, у которых хо-
риоидальная неоваскуляризация (ХНВ) - с одной сторо-
ны и крупные друзы или глыбки пигмента - со второй, 
имеют 30% риск развития двустороннего ХНВ в течение 
5 лет [3]. Если во втором глазу имеются крупные друзы 
и глыбки пигмента, то в течение 5 лет риск развития 
ХНВ достигает примерно 60%. В том же исследовании 
было показано, что ВМД – двустороннее заболевание, 
при котором в течение 5 лет ХНВ формируется в 26% 
случаев в тех глазах, в которых раньше экссудативной 
формы не было. Доказано, что если в одном глазу зрение 
уже потеряно от ХНВ, то риск развития слепоты второго 
глаза в течение 5 лет составляет примерно 12%.

В США неоваскулярная ВМД или географическая 
атрофия выявлены примерно у 1,75 миллионов чело-
век в возрасте 40 лет и старше [4], а у 7,3 миллионов - 
большие друзы (≥ 125 мкм) на одном или обоих глазах 
[5]. Хотя, по оценкам специалистов, у 80% пациентов с 
ВМД неоваскуляризация отсутствует [5], эта форма ВМД 
является причиной значительной потери зрения при ВМД 
(острота зрения 20/200 или ниже) почти в 90% случаев 
[6]. С возрастом заболеваемость, частота и темпы про-
грессирования ВМД и большинства связанных с этим 
состоянием признаков (например, наличие крупных друз) 
нарастают.

В исследовании Beaver Dam Eye Study заболевае-
мость любой формой ВМД (в этом исследовании данная 

патология названа возрастной макуло-
патией) составляет менее 10% среди лю-
дей в возрасте от 43 до 54 лет и более 
чем втрое выше в возрастной группе от 
75 до 85 лет [7]. Каждое исследование 
показывает корреляцию между распро-
страненностью и прогрессированием, с 
одной стороны, и увеличением возрас-
та – с другой. 

Частота выявления ВМД в исследо-
вании Beaver Dam Eye Study после 10 
лет наблюдения увеличивалась от 4,2% 
для людей в возрасте от 43 до 54 лет до 
46,2% среди людей 75 лет и старше [8]. 
Исследование показало, что 1,7% людей 
старше 65 лет имеют наиболее тяжелую, 
экссудативную форму ВМД хотя бы на 
одном глазу. Поскольку предполагается, 
что число людей старше 85 лет увели-
чится   к 2020 году на 107%,  то общая 
распространенность выраженных 

форм ВМД в США увеличится с 1,75 
млн. до 2,95 млн. человек [1]. В иссле-
довании Beaver Dam Eye Study было по-
казано, что наличие мягких друз и из-
менений пигментного эпителия, частота 
которых с возрастом также увеличива-
ется, позволяет надежно предсказать 
прогрессирование ВМД. В Los Angeles 
Latino Eye Study частота выявления да-
лекозашедшей ВМД увеличивалась от 
0% у обследованных в возрасте 40–49 
лет до 8,5% в возрастной группе 80 лет 
и старше [9]. В исследовании Projecto 
Vision Evaluation and Research study у 
пациентов испанского происхождения 
в Аризоне было обнаружено, что частота 
выявления далекозашедшей ВМД воз-
растала от 0,1% среди обследованных в 
возрасте 50–59 лет до 4,3% в возрастной 
группе 80 лет и старше [10].

Заболеваемость ВМД отличается 
у представителей разных этнических 
групп [11, 12]. Данные, полученные 
в исследованиях Barbados Eye Study 
[13], Baltimore Eye Study [14] и Macular 
Photocoagulation Study (MPS) [15], сви-
детельствуют о том, что поздние стадии 
ВМД у представителей белой расы обна-
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руживаются чаще, чем у представителей 
негроидной расы .

Неожиданным результатом этого 
исследования, который необходимо 
подтвердить другими исследованиями, 
явилось то, что неоваскулярная ВМД мо-
жет встречаться даже более часто среди 
американцев китайского, чем испанского 
происхождения, афроамериканцев или 
представителей белой расы [16].

В Австралии 15% людей старше 50 
лет имеют признаки ВМД, из которых 
у 1-2% значительно снижено зрение. К 
возрасту 90 лет ситуация становится еще 
более серьезной: уже 2/3 людей имеют 
признаки ВМД, из которых 25% теряют 
зрение на одном или более глазах. Ав-
стралийские данные из Visual Impairment 
Project и Blue Mountains Eye Study позво-
ляют прогнозировать, что людей с ВМД 
в Австралии удвоится за ближайшие 20 
лет, и затраты на ее лечение к 2020 году в 
общей сложности составят более 1 млрд.
долларов [17]. 

Российское наблюдательное эпидемиологическое 
неинтервенционное исследование пациентов с влажной 
формой возрастной макулярной дегенерации показало, 
что влажная форма ВМД, в основном, отмечается у больных 
старше 60 лет, но при этом каждый пятый пациент моложе 
60 лет; среди пациентов преобладают женщины [18]. 

Выявлено несоответствие между установленной инва-
лидностью при ВМД (7,2% больных) и реальной численно-
стью слепых и слабовидящих с ВМД: при остроте зрения на 
обоих глазах ниже 0,1 инвалидность имели только 27,5% 
больных [19]. 

Установлено, что «влажная» форма ВМД на обоих гла-
зах встречается примерно в 30% случаев; у 17% больных 
острота зрения на лучшем глазу составляет не более 0,1; у 
54% больных острота зрения на пораженном глазу ниже 0,1. 
Среди обследованных пациентов более 30% были лишены 
возможности читать [18].

Поскольку для активной ежедневной жизни требуется 
зрение. Возрастная макулярная дегенерация снижает все 
аспекты качества жизни, включая свободное передвижение. 

Таким образом, изучение эпидемиологии возрастной 
макулярной дегенерации позволяет выявить закономерно-
сти возникновения и распространенности данной патологии 
с последующей разработкой мер борьбы и профилактики. 
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По данным ВОЗ, около 3% населения земного шара 
страдает сахарным диабетом (СД). Ежегодно регистри-
руется более 600 тысяч новых случаев заболевания, и 
каждые 15 лет количество больных диабетом удваивается 
[1]. Число больных СД в Казахстане в 2010 году составило 
175685 человек. По данным национальной программы 
«Диабет» ежегодный прирост числа больных СД состав-
ляет 16%, а среди детей - 28% [2].

Сахарный диабет приводит к истощению клеточной 
защитной антиоксидантной системы и увеличению в плаз-
ме, мембранах и клетках уровня свободных радикалов – к 
оксидантному стрессу, что является причиной возникнове-
ния и прогрессирования осложнений сахарного диабета, 
в том числе и диабетической ретинопатии (ДР) [3, 4]. 

Диабетическая ретинопатия является грозным ослож-
нением СД и самой частой причиной слепоты и инвалид-
ности среди населения развитых стран [5, 6]. В Республике 
Казахстан диабетическая ретинопатия занимает 4 место 
в структуре инвалидности по зрению после катаракты, 
глаукомы и травм органа зрения [7]. 

Многочисленными исследованиями 
доказано, что наиболее эффективным и 
широко применяемым методом лечения 
диабетической ретинопатии остается 
лазеркоагуляция (ЛК) сетчатки [8-11]. 
Своевременное проведение ЛК направ-
лено на устранение ишемии сетчатки, 
разрушение неоваскулярных комплек-
сов, создание зон хориоретинальной 
адгезии, улучшение трофики сетчатки, 
предупреждение развития гемофтальма, 
отечной макулопатии, витреоретиналь-
ной тракции и отслойки сетчатки [12-
16]. По данным литературы, проведе-
ние панретинальной лазеркоагуляции 
сетчатки приводит к снижению уровня 
васкулотропина и позволяет умень-
шить риск развития пролиферативной 
диабетической ретинопатии [17]. Среди 
источников когерентного излучения, 
применяемых для лазерного лечения 
ДР, особое место занимают лазеры на 
парах металлов. Так, полученные в ра-
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боте Т.К. Ботабековой (2003) результаты 
свидетельствуют о перспективности ис-
пользования данного лазера для мак-
симально избирательного воздействия 
на сетчатую    оболочку с минимальной 
степенью повреждения окружающих 
тканей [18].

Однако лазеркоагуляция действует 
не на повреждающий фактор, а на его 
осложнения, поэтому ЛК необходимо 
проводить при компенсации основно-
го [3] процесса. При этом необходимо 
учитывать, что у больных I типом СД на 
фоне интенсивной инсулинотерапии мо-
жет развиться транзиторное ухудшение 
течения ДР, которое связано с частыми 
и глубокими гипогликемическими со-
стояниями, в связи с чем рекомендуется 
постепенное снижение гипергликемии 
[19].       

Кроме того, лазеркоагуляция трав-
матична для сетчатки, так как при ее 
проведении в окружающую ткань и 
кровь выделяются продукты распада 
коагулированной сетчатки, токсиче-
ские метаболиты. При этом естествен-
ная система антиоксидантной защиты 
оказывается недостаточной для предот-
вращения переокисления липидов фото-
рецепторных мембран, приводящего к 
их необратимому повреждению [20]. 
Существующее мнение о самодоста-
точности лазеркоагуляции не получило 
должного подтверждения на практике, 
в связи с чем лазеркоагуляция должна 
проводиться на фоне патогенетически 
обоснованного медикаментозного ле-
чения, как необходимого дополнения 
для уменьшения проявлений эндоген-
ной интоксикации у данной категории 
больных [21].  

Отношение к консервативным ме-
тодам лечения по данным литературы 
неоднозначно. Так, по данным А.С. Из-
майлова и Л.И. Балашевич (2004), приме-
нение лекарственной терапии не имеет 
достаточных оснований для широкого 
применения в офтальмологии [22], тогда 
как Н.А. Гавриловой (2004) прослежена 
четкая зависимость течения ДР от вида 
применяемой консервативной терапии. 
Проведение дифференцированного 
медикаментозного лечения позволяет 
стабилизировать процесс на ранних 
стадиях ДР в 88,8% случаев, при мани-
фестной и ППДР – в 70,6%, а примене-
ние традиционной терапии – в 44,4% и 
39,4% соответственно [23]. Эти данные 

подтверждены результатами исследований Г.С. Полунина 
с соавт. (2006), которые доказали, что при регулярном 
и последовательном дополнении сахароснижающей те-
рапии ретинопротекторами и антиоксидантами на на-
чальных стадиях ДР удается вывести из группы риска 
не менее 50% больных диабетом I типа [24].

Рядом авторов рекомендовано обязательное со-
четание лазеркоагуляции сетчатки с применением 
антиоксидантных препаратов, учитывая ишемически-
гипоксические изменения, связанные с нарушениями 
в сосудистой системе глаза и расстройствами микро-
циркуляции у больных ДР [25-28].

Г.К. Асроровой (2000) установлено, что антиокси-
дантная терапия является эффективным способом про-
филактики развития фибропластического синдрома после 
проведения лазеркоагуляции. Применение антиоксидант-
ной терапии (парабульбарные инъекции эмоксипина) 
уменьшало процент фиброзных изменений до 11,5% [29]. 
Периодическое употребление антиоксидантов в дозе 
200-300 мг в сутки месячными курсами, по данным Л.К. 
Дудниковой (2000), улучшает функциональную активность 
сетчатки и стабилизирует состояние глазного дна [30]. 
Применение ангиопротекторов в комплексе с аргоновой 
ЛК приостанавливает процесс пролиферации и отдаляет 
наступление слабовидения и слепоты почти в 2,5 раза 
[31].

Учитывая лежащие в основе развития ДР нарушения, 
целесообразно применение у больных с ДР и препарата 
танакан. Танакан уменьшает выраженность оксидантного 
стресса, улучшает микроциркуляцию и функциональное 
состояние сетчатки. Антиоксидантное действие танакана 
обусловлено активностью входящих в него флавоноидных 
гликозидов и гинколидов [32, 33].  

Применение чрезкожного лазерного облучения 
крови в комплексе с панретинальной лазеркоагуляцией 
улучшает микроциркуляцию и позволяет снизить частоту 
рецидивов гемофтальма в 3-4 раза, способствуя умень-
шению прогрессирования ДР [34].

Е.Л. Сорокиным (1998) для коррекции нарушений 
обмена веществ у больных с диабетической ретинопа-
тией использована пищевая добавка «Эйконол», при-
менение которой позволило повысить эффективность 
лечения больных ДР на 26,7% [20]. М.Б. Имантаевой 
(1999) рекомендовано применение у больных диабе-
тической ретинопатией пищевой добавки «Топиназерн», 
содержащей в своем составе инулин, аминокислоты, 
витамины, микроэлементы и вещества, обладающие 
антиоксидантным действием, что позволило стабили-
зировать процесс на глазном дне, улучшить зрительные 
функции в 54,5% случаев и рекомендовать его приме-
нение при подготовке больных сахарным диабетом к 
оперативным вмешательствам, а также после операции 
[35]. И.С. Степановой (2009) предложено применение 
препарата «Олепет», созданного на основе природных 
комплексов и обладающего антиоксидантным, имму-
нокоррегирующим и сахароснижающим действием в 
комплексном лечении больных диабетической рети-
нопатией [7]. 
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Эффективность действия препарата мильгамма обу-
словлена его высокой антиоксидантной активностью, на-
правленной на нормализацию обмена веществ и связанной 
с его влиянием на биосинтез белка, улучшением процессов 
микроциркуляции, усилением проводимости импульсов по 
нервным волокнам [36].

Исследованиями, проведенными А.Б. Умбетиаром 
(2009), доказано, что дополнение лазеркоагуляции при-
менением препаратов Милдронат или Триметазид позволяет 
существенно повысить эффективность лазеркоагуляции: 
уменьшить макулярный отек в 1,2 раза, повысить функцио-

нальную активность сетчатки и зритель-
ного нерва в 1,5 раза на фоне снижения 
эндогенной интоксикации в 1,2 раза [37].

Таким образом, на основании лите-
ратурных данных можно сделать вывод 
о том, что лазеркоагуляция у больных 
диабетической ретинопатией должна 
проводиться в комплексе с консерва-
тивной терапией, направленной на па-
тогенетические механизмы, лежащие в 
основе развития данного заболевания.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ УДАЛЕНИЯ 
ДЕРМОИДНОЙ КИСТЫ ПЕРИОРБИТЫ
Ý.À. Äæóìàòàåâ, Ã.Î. Îãàé, Á.Ò. Ñóëòàíêóëîâà, È.À. Íèÿçîâ

ÊàçÍÈÈ ãëàçíûõ áîëåçíåé, ã. Àëìàòû
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моидная киста.

Введение. Из доброкачественных врожденных ново-
образований периорбиты чаще всего встречаются дермо-
идные кисты, относящиеся к порокам развития (хористо-
мам). Клинически дермоид   представлен беловато-желтым, 
тестоватой консистенции образованием, расположенным 
чаще вблизи наружного лимба, нередко распространяет-
ся глубоко в тенонову капсулу, под глазные мышцы. При 
микроскопии в образовании находят элементы потовых 
желез, жировых долек волос. Почти у 76% больных с дли-
тельно существующим дермоидом развивается роговичный 
астигматизм (1). 

Цель работы – описание клинического случая удале-
ния дермоидной кисты периорбиты.

Материал и методы исследования. 
Больная И., 20 лет обратилась в консультативную по-

ликлинику КазНИИ глазных болезней с жалобами на огра-
ничение подвижности правого глазного яблока вправо, 
снижение зрения справа. 

При обследовании острота зрения справа - 0,7, не 
корригируется, слева – 1,0. Объективно: справа в верхне-
наружном углу конъюнктивального свода - опухолевидное 

образование белого цвета, тестоватой 
консистенции, выступающее до лимба ро-
говицы. Глубже лежащие среды не изме-
нены. Эхографически: справа в наружной 
половине периорбиты - гомогенная тень 
размером 9,3 мм на 4,3 мм, не связанная 
с глазным яблоком. 

Выставлен диагноз: дермоидная 
киста периорбиты справа. Больная была 
направлена на хирургическое лечение в 
плановом порядке: удаление дермоидной 
кисты периорбиты справа. 

Операция проводилась под атарал-
гезией и местной анестезией. Больной 
был произведен разрез конъюнктивы в 
верхне-наружном квадранте (рис.1), ту-
пым и острым путем разведены ткани 
периорбиты; гемостаз, выделено ново-
образование в капсуле с четкими грани-
цами, мягкой консистенции, при удалении 
образования к задней стенке кисты при-
лежал зачаток зуба, спаянный со склерой, 
размером 0,5 мм на 0,7 мм (рис.2).

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Таким образом, наш клинический случай удале-
ния дермоидной кисты периорбиты интересен тем, 
что помимо обнаружения в дермоидной кисте пото-

вых желез, жировых долек волос, не 
исключается и нахождение зачатков 
зубов.
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Представляет интерес случай ток-
сокарозного поражения органа зре-
ния. Больной С., 1972 года рождения 
направлен из Кызылкугинского района 
Атырауской области с диагнозом: хро-
нический конъюнктивит правого глаза. 
Считал себя больным с 2010 года, когда 
после длительной зрительной нагрузки 
и нервного напряжения во время экза-
менационной сессии резко ухудшилось 
зрение левого глаза. Ранее периодически 
беспокоили темные точки и выпадение 
в поле зрения левого глаза. В 2010 г. в г. 
Актюбинске при обследовании выстав-
лен диагноз - токсокароз левого глаза, 
который подтвержден серологически. 
В анамнезе - длительный контакт с до-
машней собакой. При обследовании: оба 
глаза: придаточный аппарат глаз без 
изменений, преломляющие среды про-
зрачные. На глазном дне правого глаза 
патологии не выявлено. На глазном дне 
левого глаза диск зрительного нерва - 
бледно-розовый с четкими границами. 
Калибр сосудов не изменен. В парацен-
тральной области виден сероватый очаг 
с витреальным тяжем и перифокальным 
отеком. Острота зрения правого глаза = 
1,0. Острота зрения левого глаза - 0,1 экс-

центрично, с -0,5 дптр, субъективно улучшает зрение. Поле 
зрения правого глаза в норме. Периферические границы 
поля зрения левого глаза не изменены, абсолютная пара-
центральная скотома размером до 5' во всех меридианах. 
В анализе крови при поступлении: эозинофилия (53%). 

В течение 10 дней больному проводили дегидрата-
ционную противовоспалительную и антигельминтную 
терапию (диакарб, дексаметазон, вермокс). Ввиду реци-
дивирующего течения заболевания (увеличение отека 
сетчатки, отсутствие положительной динамики в остроте 
зрения), возможно, из-за малой эффективности вермокса 
продолжено лечение теобендазолом. После трехдневного 
лечения теобендазолом отмечали повышение остроты 
зрения левого глаза до 0,5 с коррекцией эксцентрично, 
уменьшение перифокального отека сетчатки и количества 
белых очажков типа плазморрагий. В динамике через 8 
суток лечения теобендазолом правый глаз - без измене-
ний. Левый глаз: передний отрезок спокоен, преломляю-
щие среды прозрачны. На глазном дне: диск зрительного 
нерва бледно-розовый, границы четкие, калибр сосудов 
не изменен. В парамакулярной зоне небольшой серова-
тый очаг в виде пятна. Острота зрения левого глаза с 
коррекцией - 0,7. В общем анализе крови - эозинофилия 
(31%). 

При контрольном осмотре в динамике через 8 ме-
сяцев: левый глаз спокоен, острота зрения с коррек-
цией - 1,0. В общем анализе крови: эозинофилы - 5%, 
СОЭ - 3 мм/ч. 

Таким образом, описанный случай токсокароза органа 
зрения представляет интерес для практических врачей, 
проводящих первичное обследование больных. 

РЕЗЮМЕ
В статье описан клинический случай токсокарозного поражения органа зрения. 
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Врожденная близорукость – это особая форма, ко-
торая формируется в период внутриутробного развития 
плода и имеет ряд патогенетических и клинических 
особенностей .  Как  правило ,  врожденная  близору-
кость выявляется в возрасте 1-3 лет, когда родители 
сами замечают нарушения в зрении ребенка. Частота 
врожденной близорукости по данным ряда авторов 
составляет 1-4,5% [1, 2].

Среди этиологических факторов возникновения 
врожденной миопии большую роль отводят наслед-
ственности: в 54,6–65% случаев врожденная миопия 
бывает наследственной. Также большую роль в ее раз-
витии играют токсикозы беременности, угроза выки-
дыша, патология интранатального и неонатального 
периода [3].

Врожденная миопия, которая выявляется у детей 
первых трех лет жизни, обычно характеризуется вы-
сокой степенью (55-91% случаев), изначально увели-
ченными размерами глазного яблока, в 40% случаев 
сопровождается астигматизмом, низкой корригиро-
ванной остротой зрения (свыше 90%), дегенеративны-
ми изменениями в макулярной зоне и на периферии 
глазного дна [4].

Врожденная миопия более чем в 30% случаев при-
водит к слабовидению. Наиболее ранними частыми 
изменениями при врожденной близорукости являются 
периферические витреохориоретинальные дистрофии, 
затем к ним присоединяются центральные осложне-
ния [5].

На протяжении многих лет врожденная миопия с 
трудом поддается различным видам лечения, которые 
направлены на улучшение питания тканей глаза, укре-
пление склеры, сосудов, улучшение микроциркуляции, 
повышение остроты зрения. 

Материал и методы исследования 
Под нашим наблюдением находились 135 детей 

с врожденной близорукостью в возрасте от 7 до 18 
лет, из которых девочек было 56%, мальчиков - 44%. 
В 85% случаев врожденная близорукость была высо-
кой степени и составила в среднем 17,3±0,8 дптр. и в 
15% случаев - средней степени и составила в среднем 
5,8±0,09 дптр. Анизометропическая близорукость была 

в 62% случаев, астигматизм в одну и 
более дптр. отмечали у 54% больных. 

При  изучении  анамнеза  жизни 
детей установлено, что 20% детей с 
врожденной миопией были недоно-
шенными ,  и  40% родителей  имели 
близорукость той или иной степени.

45% мам отмечали наличие токси-
коза и вирусных инфекций в первом 
периоде беременности и сложности 
в период родов, которые выражались 
в асфиксии плода, обвитии пуповины 
и так далее. В 5 случаях установлена 
семейно-наследственная форма врож-
денной близорукости, которая харак-
теризовалась наличием близорукости 
различных степеней.

При исследовании общего сомати-
ческого статуса установлено, что 70% 
детей страдали частыми простудными 
заболеваниями. Более 75% детей име-
ли заболевания центральной нервной 
системы и 40% детей имели сочетан-
ную соматическую патологию.

Снижение остроты зрения у детей 
с врожденной близорукостью устанав-
ливали преимущественно в возрасте 
до 3 лет (когда родители сами заме-
чали, что ребенок близко подносит к 
глазам рассматриваемые предметы и 
близко подсаживается к телевизору). 
У части детей диагноз устанавливали 
несколько позже, в возрасте 6-7 лет, 
когда дети проходили профилактиче-
ский осмотр перед посещением школы. 

При биомикроскопии установлено, 
что 9,7% имели частичное помутнение 
хрусталика; деструкция стекловидно-
го тела, выраженная в той или иной 
степени, отмечалась у 85% больных.

При офтальмоскопии установлено 
наличие миопического конуса у 45% 
больных, миопической стафиломы - у 
30% обследованных. У 70% детей дис-

РАЗНОЕ 
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трофические изменения локализова-
лись  как  в  центральной  зоне ,  так  и 
на периферии в виде различной вы-
раженности  миопических  конусов , 
стафилом ,  перераспределения  пиг-
мента     в макулярной зоне,   вокруг 
диска зрительного нерва и на перифе-
рии, ослабления или отсутствия маку-
лярных и фовеолярных рефлексов. У 
остальных детей изменения на глазном 
дне локализовались преимущественно 
в центральной зоне, то есть в маку-
ле и вокруг диска зрительного нерва 
(ДЗН). Именно в этой группе больных 
отмечали  низкую  остроту  зрения  и 
прогрессирование миопии.

Нами изучены показатели линей-
ной скорости кровотока в глазничной 
артерии, центральной артерии сетчат-
ки и задних коротких цилиарных ар-
териях. Установлено, что показатели 
кровотока при врожденной близоруко-
сти снижены как в глазничной артерии 
(15,7±0,012 см/сек) , так и в централь-
ной артерии сетчатки (8,6±0,025 см/
сек) и даже в задних коротких цилиар-
ных артериях (8,3±0,014 см/сек) прак-
тически во всех случаях, но наиболее 
значительно они снижены в глазнич-
ной артерии. 

Данные тонометрических иссле-
дований показали, что внутриглазное 
давление в группе детей с врожденной 
близорукостью было в пределах воз-
растной нормы и составило в среднем 
20,1±0,35 мм рт.ст.

Размеры  глазного  яблока  были 
следующими: передне-задний размер 
– 28,5±0,05 мм и поперечный диаметр 
глаза – 28,8±0,07мм. Большинство глаз 
(80%) при врожденной близорукости 
имели шаровидную форму, 20% - фор-
му сплюснутого шара, то есть в этой 
группе поперечный диаметр глаза был 
больше, чем его передне-задняя ось, 
и составил в среднем 28,7±0,05 мм и 
27,1±0,04 мм соответственно.

Проведенная  оптическая  коге-
рентная томография выявила у детей 
с высокой врожденной миопией фор-
мирование субретинальной неоваску-
лярной мембраны: единичные разрывы 
в слое хориокапилляров, мембране 
Бруха и пигментном эпителии, высо-
корефлективное  утолщение  тканей 
в  зоне  фоторецепторов .  У  детей  со 
средней врожденной миопией отме-
чали истончение пигментного эпите-

лия, утолщение хориокапиллярного слоя, структура 
макулы оставалась сохранной.

Результаты и их обсуждение
Лечение детей с врожденной миопией было комби-

нированным. Ранее существовало мнение о неэффек-
тивности компьютерных тренировок при врожденной 
близорукости. Наш опыт показал, что даже при высо-
ких степенях врожденной миопии имеется в той или 
иной степени выраженная рефракционная амблиопия, 
и тренировочные занятия дают повышение зрения. 
Поэтому детям с врожденной близорукостью проводили 
медикаментозное лечение в виде парабульбарных или 
внутримышечных инъекций ретиналамина, кортексина, 
тауфона, эмоксипина и так далее, внутримышечных 
инъекций аскорбиновой кислоты, витаминов группы В 
и тренировочных занятий в виде разработанной нами 
компьютерной программы и светостимуляций поляри-
зованным светом лампы Биоптрон. 

За весь период наблюдения в лазеркоагуляции зон 
периферической дегенерации нуждались 15% пациентов. 
Как правило, это были дети 12 лет и старше.

Острота зрения составила 0,45±0,02, запас относи-
тельной аккомодации - 1,35+0,13. После проведенного 
лечения острота зрения с коррекцией составила 0,6±0,07, 
почти в 2 раза увеличились запасы относительной ак-
комодации. При обследовании через шесть месяцев 
установлено, что острота зрения и запасы относитель-
ной аккомодации сохранялись на достаточно высоких 
показателях.

В процессе проведения комплексного лечения по-
казатели гемодинамики улучшились, особенно - в задних 
коротких цилиарных артериях (9,3+0,01 см/сек.). Через 6 
месяцев после лечения они были стабильными в основ-
ной группе и несколько снизились в контрольной.

У больных с врожденной миопией при проведении 
оптической когерентной томографии наблюдались наи-
более выраженные изменения: истончение и нарушение 
структуры пигментного эпителия в виде прерывистости 
слоя. Нарушение структуры макулы проявлялось нали-
чием субретинальной неоваскулярной мембраны (в 4 
случаях), истончением слоя фоторецепторов, фиброзным 
перерождением хориоидальной оболочки. Толщина фо-
веолярной зоны составила 155±11,4 микрон, парафовео-
лярной зоны - 262±17,7 микрон. Клинически наблюдалось 
отсутствие макулярных и фовеолярных рефлексов, пере-
распределение пигмента, истончение сетчатки.

В группе с врожденной близорукостью толщина 
сетчатки на периферии составила в верхне-назальном 
сегменте 156±15,2 микрон, в нижне-назальном сегмен-
те - 156±17,3 микрон, в верхне-темпоральном сегменте 
- 152±13,2 микрон, в нижне-темпоральном сегменте - 
151±14,3 микрон. При структурном анализе установле-
но истончение пигментного эпителия с участками его 
прерывания. 

При наблюдении за детьми этой группы в течение 
10 лет установлено, что врожденная близорукость в до-
школьном возрасте чаще имеет стационарное течение 
(70%). Наибольшую вероятность прогрессирования она 
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приобретает в возрасте 7-9 лет, когда при посещении 
школы увеличиваются зрительные нагрузки, и в возрас-
те 12-14 лет, когда наступает пубертатный период для 
девочек и препубертатный - для мальчиков. 

Таким образом, врожденная близорукость при зна-
чительном снижении остроты зрения с коррекцией 
чаще имеет стационарное течение, и кратность по-
сещения офтальмолога в дошкольном периоде может 

быть 1 раз в год. В школьные годы эту 
периодичность необходимо увеличить 
до 2 раз в год. При врожденной близо-
рукости глаз чаще всего имеет шаро-
видную форму, нормальные показатели 
внутриглазного давления, снижение 
гемодинамических показателей и за-
пасов относительной аккомодации. 
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В последние годы в обиход офтальмолога внедрено 
понятие синдром «красного глаза», которое подразуме-
вает под собой группу глазных заболеваний, сопрово-
ждающихся покраснением глазного яблока. Выделение 
отдельно такого термина продиктовано необходимо-
стью ранней диагностики и назначения своевременного 
лечения. Данная группа заболеваний очень широка и 
включает в себя как конъюнктивиты и кератиты, так 
и синдром «сухого глаза», увеиты, острый приступ за-
крытоугольной глаукомы (1). Однако у практических 
офтальмологов скудны сведения о характеристике 
данного синдрома при патологии орбиты, в том числе 

эндокринной офтальмопатии (ЭОП), так 
как нередко пациентов с ЭОП долго ле-
чат от бактериальных и аллергических 
конъюнктивитов (2). 

Под нашим наблюдением находилось 
36 пациентов с ЭОП, 22-68 лет, из них ти-
ретоксический экзофтальм имел место у 8 
пациентов (16 глаз), отечный экзофтальм 
(ОЭ) – у 24 больных (48 глаз), эндокринная 
миопатия – у 4 больных. В свою очередь, 
стадия компенсации отечного экзофталь-
ма отмечена в 4 случаях, субкомпенсации 
– у 16 пациентов (32 глаза),декомпенсации 
– у 4 больных (8 глаз). Всем пациентам 
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проведено стандартное офтальмологи-
ческое обследование, ультразвуковое ис-
следование с В-сканированием орбиты и 
компьютерная томография орбит.

Все пациенты с тиреотоксическим 
экзофтальмом предъявляли жалобы, 
преимущественно, на чувство засорен-
ности, «песка» и «инородного тела» в 
глазах, которое усиливалось к вечеру. 
Появление такой симптоматики связа-
но с ретракцией век и одновременным 
редким миганием. Клинически синдром 
«сухого глаза» подтвержден положи-
тельной пробой Ширмера, эпителио-
патией нижнего сегмента роговицы 
при окрашивании ее 0,1% раствором 
флюоресцеина натрия и 1-2 степенью 
симптома LIPCOF (складки конъюнкти-
вы, параллельной краю нижнего века).  

Непосредственно синдром «крас-
ного глаза» был отмечен нами у боль-
ных отечным экзофтальмом, причем 
только в стадиях суб- и декомпенса-
ции. У больных с компенсированной 
стадией отечного экзофтальма и эн-
докринной миопатией данной клини-
ческой симптоматики не наблюдали. 

Покраснение  глаза  у  больных  с 
субкомпенсированным ОЭ было свя-
зано с развитием симптома «креста» 
(расширением и извитостью эпискле-
ральных сосудов в месте прикрепле-
ния экстраокулярных мышц). К тому 
же экзофтальм со стойкой ретракцией 
век приводил к неполному смыканию 
век, что вызывало развитие синдрома 

«сухого глаза» и снижению чувствительности роговицы. 
У больных ОЭ в стадии декомпенсации отмече-

но развитие красного хемоза , гиперемии полулун-
ной складки и слезного мясца. Исходом нарастания 
экзофтальма, усиления лагофтальма и инфильтрации 
роговицы у 3 пациентов стало изъязвление рогови-
цы с угрозой перфорации (роговичный вариант ОЭ). 
Известно, что роговичный вариант ОЭ развивается в 
результате отека мягких тканей орбиты и сдавления 
цилиарного узла, что приводит к нарушению чувстви-
тельности роговицы (3, 4). Бактериальный посев со 
дна язвы не обнаружил возбудителей, т.е. язвы при 
ЭОП носили асептический характер. Наряду с анти-
бактериальной, слезозаместительной и репаративной 
терапией, учитывая особенности патогенеза ЭОП, паци-
ентам были назначены глюкокортикоидные препараты 
в виде парабульбарных и внутривенных инъекций. На 
фоне консервативного патогенетического лечения у 2 
пациентов с язвой роговицы наблюдали эпителизацию 
язвенного дефекта роговицы, только в одном случае 
в связи с перфорацией роговицы больной выполне-
на сквозная кератопластика. Однако в последующем 
в связи с несоблюдением больной послеоперацион-
ного режима и тяжестью патологического процесса, 
имело место отторжение трансплантата, в конечном 
итоге глаз сохранить не удалось, пациенту выполнена 
эвисцероэнуклеация. 

Таким образом, синдром «красного глаза» имеет 
место и при эндокринной офтальмопатии. При отеч-
ном экзофтальме в стадии субкомпенсации данный 
синдром проявляется симптомом «креста», при деком-
пенсации – красным хемозом с кератопатией и воз-
можным развитием изъязвления роговицы. В лечении 
данного заболевания основной упор следует проводить 
на патогенетическую глюкокортикоидную терапию, в 
том числе при язве роговицы. 
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РЕЗЮМЕ
В статье описаны особенности синдрома «красного глаза» при эндокринной офтальмопатии. При 

отечном экзофтальме в стадии субкомпенсации данный синдром проявляется симптомом «креста», 
при декомпенсации – красным хемозом с кератопатией и возможным изъязвлением роговицы.

ТҰЖЫРЫМ
Мақалада эндокринді офтальмопатия кезіндегі «қызыл көз» синдромының ерекшеліктері 

келтірілген. Ісінген экзофтальмнің субкопенсация сатысында осы синдром «крест» симптомымен, 
декомпенсация кезінде қызыл хемоз,  кератопатия мен қасаң қабықтықтың жаралануымен белгіленеді. 
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Среди злокачественных опухолей век наибольшую 
группу составляет рак кожи за счет опухолей базального 
типа. Несмотря на доступность визуального контроля за 
состоянием век как со стороны пациента, так и врача, у 
1/3 больных рак кожи век все еще поздно диагностирует-
ся (1, 2). При опухолях, не превышающих в максимальном 
диаметре 12 мм, показана криодеструкция или брахите-
рапия, или фотодинамическая терапия. В случаях рас-
пространения опухоли на маргинальный край и размерах 
более 12 мм показано сквозное удаление пораженного 
века с одновременной пластикой (3, 4). 

Целью настоящего исследования является анализ 
результатов хирургического лечения базально-клеточного 
рака век размером 12 мм и более.   

Материал и методы исследования.
Под  наблюдением  находилось  19 пациентов  с 

базально-клеточным раком век в возрасте от 40 до 69 
лет, женщин - 13, мужчин - 6. Преимущественно поража-
лось нижнее веко (16 случаев). Всем больным проведено 
полное офтальмологическое обследование с включением 
предварительной верификации опухоли при цитологи-
ческом исследовании. С учетом клинических признаков 
в 7 случаях диагностирована узловая форма, в 6 случаях 
- разъедающе-язвенная форма, в 5 случаях - разрушаю-
щая форма, в одном случае - пигментированная форма 
базально-клеточного рака век.

С учетом распространенности опухолевого процес-
са были использованы следующие виды оперативных 
вмешательств, обеспечивающие радикальное удаление 
образования: 

1) сквозное удаление пораженных тканей века и 
сопоставление послеоперационной раны при помощи 
8-образного шва Мицкевича (7 глаз);

2) несквозное удаление поражен-
ных  тканей  века  с  одновременной 
пластикой кожи свободным лоскутом 
с верхнего века (7 глаз); 

3) сквозное удаление пораженного 
века с одновременной пластикой кожи 
свободным лоскутом с верхнего века и 
использованием донорского материала 
(брефоткань - твердая мозговая оболоч-
ка, пуповина) для реконструкции мар-
гинального края и конъюнктивального 
свода (5 глаз). 

Результаты и обсуждение.
Во всех случаях сквозного удаления 

опухолевого поражения с использова-
нием шва Мицкевича в устранении по-
слеоперационного дефекта была вос-
становлена анатомическая целостность 
век в сроки от 7до 10 дней.

При проведении несквозной эксци-
зии опухолевого поражения век с одно-
временной пластикой кожи свободным 
лоскутом с верхнего века во всех слу-
чаях наблюдали хорошее приживление 
трансплантата, который не отличался 
по цвету, имел негрубое рубцевание в 
течение 15-20 дней. Как видно на ри-
сунках 1-3, пациенту с узловой формой 
базально-клеточного рака нижнего века 
проведена эксцизия опухолевого узла 
с одновременным замещением дефекта 
свободным лоскутом с верхнего века. 
Отмечали приживление трансплантата 
с образованием нежного рубца в тече-
ние 15 дней.

Features of “red eye” syndrome in Graves’ ophthalmopathy are described in the article. Subcompensated 
stage of edematous exophthalmos is characterized by “cross” symptom, decompensated stage is 
characterized by red chemosis, keratopathy with probable corneal ulceration.
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Рисунок 1. 
Пациент до операции

Рисунок 2. 
1-е сутки после операции

Рисунок 3. 
14-е сутки после операции

При сквозном удалении поражен-
ного века и устранении дефекта одно-
временной пластикой свободным ло-
скутом кожи с верхнего века, а также 
донорским материалом – брефотканью 
(твердая мозговая оболочка была ис-
пользована для формирования тарзу-
са, пуповина – для восполнения дефи-
цита конъюнктивы), была достигнута 
реконструкция маргинального края и 
конъюнктивального свода. В 4-х случа-

ях наблюдали полное приживление трансплантатов в 
течение 15-20 дней, в одном случае отмечали реакцию 
отторжения донорских трансплантатов на 7-е сутки. 

Рецидивы образований у наблюдаемой группы па-
циентов в течение 5 лет не были отмечены. 

Таким образом, вышеизложенные хирургические 
способы лечения базально-клеточного рака век позво-
ляют обеспечить радикальность удаления опухоли и 
достичь хорошего эстетического и функционального 
эффекта, что повышает качество жизни этой категории 
пациентов.  

ЛИТЕРАТУРА

1. Cernea P., Simionescu C., Military C. Tumori maligne palpebrale// Ophtalmologia.-1996.-
Vol.40, N 4.-P.361-367.

2. Margo C., Waltz K. Basal cell carcinoma of the eyelid and periocular skin//Ophthalmology.-
1993.-Vol.38, N 2.-P/169-192.

3. Бровкина А.Ф., Вальский В.В., Гусев Г.А. и др. Офтальмоонкология.- Москва: Медицина, 
2002.- 424 с.

4. Телеуова Т.С., Ботабекова Т.К., Арзыкулов Ж.А., Сейдам А.М. Клиника и лечение злока-
чественных опухолей век и конъюнктивы (методические рекомендации).- Алматы, 2004.-32 с.  

SUMMARY

РЕЗЮМЕ

В статье приведены результаты хирургического лечения базально-клеточного рака век.

The article contentse of resalts surgical treatment of basal cell carcinoma of the eyelid.

ТҰЖЫРЫМ
Мақалада қабақтың базалиомасының хирургиялық емінің нәтижелері  келтірілген. 
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На сегодняшний день ультразвуковые методы в 
офтальмологии являются скрининговыми и показаны 
практически всем больным с глазной патологией. Безо-
пасность, неинвазивность, высокая информативность, а 
также относительность противопоказаний к проведению 
ультразвукового исследования (УЗИ) глазного яблока: 
свежее обширное проникающее ранение глазного яблока, 
острый вирусный конъюнктивит, кератиты инфекционной 
и вирусной этиологии - делают этот вид исследования 
наиболее доступным в практике поликлинического врача 
(1, 2).

Цель работы – провести анализ работы офтальмо-
лога на УЗИ-аппарате за последние 3 года.

Материал и методы.
В глазном кабинете консультативно-диагностического 

отделения центральной городской клинической больницы 
(КДО ЦГКБ) г. Алматы ультразвуковое обследование (УЗИ) 
глаз на аппарате Ultra Scan фирмы “Alkon” проводится с 
июля 2002 года. В 2009 году в КДО был приобретен ап-
парат фирмы “Тоmey” (Япония). Техника ультразвукового 
сканирования позволяет врачу с помощью ультразвука 

получать изображения глаза и глазницы 
пациента, улучшать изображения, а так-
же сохранять и печатать изображения 
в различных форматах (В-биометрия). 

С июня 2008 года после приобрете-
ния офтальмокераторефрактометра воз-
можности использования ультразвуко-
вого аппарата в КДО ЦГКБ расширились. 
Полученные осевые размеры глазного 
яблока (А-биометрия) и результаты кера-
тометрии позволяют рассчитать оптиче-
скую силу интраокулярной линзы (ИОЛ) 
для подготовки больного к операции 
– экстракция катаракты. 

На УЗИ глаз направляются больные 
с глазной патологией из отделения ми-
крохирургии глаза ЦКГБ г. Алматы, из 
платного глазного отделения ЦКГБ г. 
Алматы, кабинета экстренной офталь-
мологической помощи при ЦГКБ, по 
направлению окулистов поликлиник.

ÓÄÊ 617.7-073.43:534-8

УЛЬТРАЗВУКОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
В ОФТАЛЬМОЛОГИИ
Å.Ë. Õàëüáàåâà 
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Таблица 1 - Количество проведенных УЗИ-обследований по КДО за отчетный период

Годы Общее количество Глаз

2008 946 1822

2009 987 1930

2010 926 1844

Всего 2859 5596

Как следует из таблицы 1, количество выполненных 
УЗИ-обследований за период 2008-2010 гг. остается на 
одном уровне. 

Распределение выявленной патоло-
гии при УЗИ–обследовании по нозологи-
ческим единицам отражено в таблице 2.

Таблица 2 - Распределение больных при УЗИ–обследовании по нозологическим единицам

Диагноз/Годы 2008 (%) 2009 (%) 2010 (%)

Люксация (сублюксация) хрусталика
38 4% 30 3% 25 2,7%

Гемофтальм (тотальный, частичный)
115 12% 198 20% 155 16,7%

Пролиферативные тяжи в стекловидном 
теле

68 7,18%
50

5% 66 7,1%

Экссудат в стекловидном теле
80 8,45% 95 9,6% 50 5,4%

Отслойка сетчатки (тотальная, частичная)
56 5,9% 67 6,8% 50 5,4%
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УЗИ–исследование глазного яблока 
значительно расширило наши возмож-
ности. При предварительном обследо-
вании возникают вопросы о характере 
и глубине расположения патологиче-
ского очага в глазу и глазнице, о со-
стоянии глубоких сред и оболочек глаза 
при невозможности офтальмоскопии 
(65%-70% пациентов с диагнозом ката-
ракта), о состоянии ретробульбарных 
тканей при экзофтальме. Эти вопросы 
и разрешаются при эхографическом 
исследовании.

По нашим данным, при УЗИ глазно-
го яблока в большинстве случаев диа-
гностируется деструкция стекловидного 
тела. В стекловидном теле видны еди-
ничные или множественные плаваю-
щие мелко- и/или крупнодисперсные 
помутнения .  Степень  подвижности 
помутнений в стекловидном теле хо-
рошо выявляется при движении глаз 
в разные стороны в момент сканиро-
вания («кинетическая проба»). Негру-
бая деструкция – слабо заметная лишь 
при кинетической пробе – не влияет на 
остроту зрения. Грубые крупнодисперс-
ные помутнения, диагностированные 
нами у 15-20% исследованных, явля-
ются причиной низкого зрения, в том 
числе - у прооперированных по поводу 
катаракты. В 5-13% была обнаружена 
картина “золотого дождя”. При этом 
визуализируются множественные мел-
кие подвижные, гиперэхогенные резко-
рефлектирующие частицы одинакового 
размера с чёткими контурами, локали-
зующиеся по всей толще стекловидного 

тела. При движении глаза во время исследования ча-
стицы перемещаются из стороны в сторону; на остроту 
зрения “золотой дождь” не влияет.

Количество больных с искусственным стекловидным 
телом (авитреальный глаз) стало больше. Это связано 
с увеличением больных, прооперированных на стекло-
видном теле. Наличие силиконового масла значительно 
затрудняет исследование, т.к. силикон частично погло-
щает и отражает ультразвук.

Кровоизлияние в стекловидное тело (гемофтальм) 
остается вторым после деструкции стекловидного тела, 
обнаруженном при УЗИ-обследовании. При частичном 
кровоизлиянии в стекловидное тело видны мелкоди-
сперсные «сероватые» помутнения с нечёткими кон-
турами в каком-либо отделе стекловидного тела, в не-
которых случаях визуализируются единичные сгустки 
крови в виде «сероватых хлопьев» и/или конгломератов. 
При распространенном и тотальном гемофтальмах (мас-
сивных кровоизлияниях) в стекловидном теле видны 
множественные крупные сливающиеся между собой 
неподвижные или малоподвижные помутнения – пласты 
крови с достаточно чёткими границами и неравномер-
ной акустической плотностью помутнений, занимающие 
более половины от объёма стекловидного тела.

При тотальных и распространенных гемофтальмах 
по ходу кровяных сгустков появляется тяжистость и 
уплотнение отдельных их участков с последующим раз-
витием пролиферативного процесса, сопровождающе-
гося формированием шварт в виде тяжей или мембран 
(шварты, тяжи, мембраны, фиброз).

Цилиохориоидальная  отслойка  (ЦХО) остается 
на сегодняшний день основным послеоперационным 
осложнением в хирургии глаукомы Отслойка сосу-
дистой оболочки имеет вид ригидных пузырей  (от 
одного до трёх) правильной полушаровидной формы 
с прозрачным содержимым (экссудативная отслойка 
сосудистой оболочки). Чаще обнаруживаются два пу-
зыря: во внутреннем и наружном отделах глаза. При 

Цилиохориоидальная отслойка (ЦХО)
75 7,9% 60 6% 54 5,8%

Отек внутренних оболочек глаз. яблока
90 9,5% 88 8,9% 70 7,6%

Новообразования глазного яблока и 
орбиты 9 0,95% 4 0,4% 0 0

Субатрофия глазного яблока 48 5% 44 4,45% 56 6%

Патология придаточного аппарата 65 6,87% 50 5% 45 4,86%

Деструкция стекловидного тела 192 20,3% 150 15,2% 202 21,8

Шварты, тяжи, мембраны, фиброз 53 5,6% 65 6,6% 58 6,26%

Прочие (врожденная патология глаза, 
эндокринная офтальмопатия) 22 2,3% 71 7,2% 55 5,9%

Авитреальный глаз 10 1% 15 1,5% 40 4,3%

Итого 946 чел. 987 чел. 926 чел.
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очень больших пузырях отслойки один из них может 
достигать области зрительного нерва. В некоторых слу-
чаях высокие пузыри отслойки сосудистой оболочки 
соприкасаются друг с другом.

УЗИ в В-режиме является ведущим методом при 
диагностике отслойки сетчатки. Отслоенная сетчатка 
чаще подвижна, это хорошо видно при движении глаз 
во время сканирования, она плавно встряхивается и с 
прекращением движения тут же принимает прежнюю 
позицию. Субретинальная жидкость прозрачная. При 
частичной отслойке сетчатки визуализировался «от-

слоечный контур» в каком-то из от-
делов глаза.

Заключение
1. Анализ по нозологическим еди-

ницам показал, что в глазном кабинете 
КДО ЦГКБ диагностируется практиче-
ски вся патология глаза. 

2. Возможности ультразвукового 
аппарата при обследовании глазного 
яблока и орбиты используются в пол-
ном объеме.
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ЛИТЕРАТУРА

РЕЗЮМЕ
Проанализирована работа офтальмолога на ультразвуковом аппарате в консультативно-

диагностическом отделении многопрофильной больницы за 3 года. Всего за три года обследовано 
2859 чел.(5596 глаз). Безопасность, неинвазивность, высокая информативность, а также относитель-
ность противопоказаний к проведению ультразвукового исследования (УЗИ) глазного яблока и 
орбиты делают этот вид исследования наиболее доступным в практике поликлинического врача. В 
глазном кабинете КДО ЦГКБ г. Алматы диагностируется практически вся патология глаза. Возмож-
ности ультразвукового аппарата при обследовании глазного яблока и орбиты нами используются 
в полном объеме.

SUMMARY
Analysis of the activity of the ophthalmologist with ultrasound - eye orbit in consultative-diagnostic 

department of the Almaty central city hospital for 3 years. 
In just three years, have been examined 2859 pers. 5596 eye). Security, noninvasive, highly informative, 

as well as the relative contraindications to the ultrasound investigation of the eyeball and the orbit of doing 
this type of study, the most accessible in the practice of clinical care physician. In the ophthalmologist's 
office of consultative-diagnostic department central hospital diagnosed almost all of the pathology of 
the eye. The possibilities of ultrasound - eye orbit of us are used to the full.
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Ключевые слова: грибковая инва-
зия, травма глаза, пожилой, старческий 
возраст, факторы риска. 

Травма глаза у пациентов старшей 
возрастной группы встречается неред-
ко. В этой связи, как показывает теку-
щий клинический материал, данные 
литературы, травма глаза, в том числе 
хирургическая, осложненная грибковой 
флорой, относится к категории наибо-
лее тяжелых, проблематичных, сложных 
[1, 3, 5, 19, 21]. С травмой структур глаза 
связано 17,5% кератомикозов [4]. Также 
известно: мицелии гриба погибают бы-
стрее на васкуляризированных тканях, 
чем бессосудистых. К числу последних 
относится и роговица. 

В связи с повышенной частотой ка-
таракты, глаукомы у пациентов старшей 
возрастной группы не последнюю роль 
в частоте травм фиброзной капсулы 
играла  травма  хирургическая  (наи-
более часто – экстракция катаракты 
с традиционным разрезом роговицы). 
Имели место случаи инфицирования по 
ходу формирующегося рубца рогови-
цы, в том числе с микротравматизацией 
шовным материалом (разрыв шва, его 
биодеградация).

Систематизация результатов обсле-
дования позволила выделить основные 
причинные факторы травмы, охаракте-
ризовать предшествующий травме фон, 
особенности диагностики, сравнить с 
данными литературы.

Грибковый эндофтальмит выявляют 
редко, однако частота его за последние 
10 лет возросла в 2 раза [16]. Грибки 
не являются наиболее частыми возбу-
дителями инфекционных кератитов. 
Вместе с тем все больше появляется 
публикаций о развитии кератомико-

зов, абсцесса склеры с атипичным течением, поздних 
эндофтальмитов после хирургии катаракты, пересадки 
роговицы, рефракционной хирургии и т.д. [9-15]. Об-
ращает на себя внимание рецидивирующий характер 
процесса и после пересадки роговицы. Проблема со-
стоит не столько в частоте подобных случаев, сколько 
в задержке или неустановке диагноза, а также в связи 
с большими трудностями лечения, что часто приводит 
к резкому снижению зрения, гибели глаза как органа 
[2]. Диагностика грибковой инфекции затруднительна, 
лечение часто проблематично. Наиболее важными мо-
ментами в проблеме остаются ранняя диагностика, а 
главное – профилактика.

С позиций изложенного, своевременного выявле-
ния и диагностики предопределена цель настоящего 
исследования - изучить и проанализировать особен-
ности инфицирования, потенциальные факторы риска 
грибковой флоры при травме глаза в группе пациентов 
старшего возраста.

Материал и методы исследования
Результаты клинического обследования, лечения 58 

пациентов в возрасте от 56 до 86 лет с травмой глаза 
(58 глаз), осложненной грибковой флорой (бактериоло-
гически верифицированной), послужили основой для 
настоящего сообщения. Ретроспективный анализ кли-
нических наблюдений патологии глаза, осложненной 
грибковой флорой, выявил кератомикоз в 43 случаях 
(72%), в том числе – глубокий, с изъязвлением – 20 (34%), 
эндофтальмит - 15 (58%). В 37 (63%) случаях процесс раз-
вился вследствие закрытой травмы глаза (микротравмы 
роговицы). В 21 наблюдении (37%) грибковая инвазия 
была выявлена в различные после хирургии глаза сроки, 
такие как экстракция катаракты, первичная хирургическая 
обработка проникающего ранения роговицы, антиглау-
коматозная операция.

Были выделены 3 группы пациентов с наиболее ча-
стыми и характерными изменениями, схожими потенци-
альными факторами риска.

В 1 группе, объединившей 18 пациентов (31%), со-
гласно анамнезу травма была получена при потенциаль-
ных для первичного инфицирования грибковой флорой 
условиях: травма при уходе за домашними животными (к 
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примеру, удар хвостом коровы, крылом курицы, ногтем 
кошки и т.д.), травма растениями (соломой, иголками 
оболочки каштана, камышом, злаковыми, сухими ветками 
деревьев, дровами), служащими наиболее частыми ис-
точниками грибковой инвазии.

Во 2 группе (19 пациентов - 33%) отличительной осо-
бенностью было длительное, предшествующее механиче-
ской травме лечение различной патологии поверхности 
глаза (хронические блефароконъюнктивиты различного 
генеза, воспалительные, дистрофические изменения ро-
говицы, сухой синдром, каналикулиты и т.д.).

В 3 группе были объединены 21 пациент (36%), осмо-
тренные в различные после хирургического лечения ка-
таракты, проникающего ранения роговицы, глаукомы 
– сроки, в том числе такие, где лечение было проведено 
с шовной адаптацией раны. Послеоперационный период 
сопровождался лечением с применением, как правило, 
инстилляций антибиотиков, кортикостероидов, анти-
септиков. Факторами риска в данной группе служили: 
хирургическая травма, в том числе дополнительная, по 
причине нарушения целостности шва, его биодеградации, 
а также медикаментозный фактор.

Всем пациентам было проведено должное стандарт-
ное и возможное для состояния структур глаза офталь-
мологическое обследование, микробиологическое ис-
следование. Патологию роговицы, ее дефект изучали и 
регистрировали по схеме Wentworth J.S. (1993). 

Значимыми  для  исследования  критериями  яв-
лялись: особенности травмы, условия ее получения, 
давность , ранее проведенное лечение , результаты 
бактериологического исследования в динамике. Учи-
тывая возраст пациентов, особую значимость прида-
вали фактору соматической отягощенности пациента. 
Сердечно-сосудистая патология (гипертоническая бо-
лезнь, ишемическая болезнь сердца, перенесенный 
инфаркт миокарда и т.д.), хронические заболевания 
воспалительного, обменного характера (желудочно-
кишечного тракта, ревматоидный полиартрит, артропа-
тии, пиелонефрит, пневмония и т.д.), а также сахарный 
диабет, имели место у 49 (86%) пациентов.

Практически во всех случаях наблюдений обращение 
в клинику было отсроченным, запоздалым, в сроки 16 
дней - один месяц после травмы, спустя 7 месяцев – 2 
года после перенесенной хирургии, как правило, на фоне 
выраженного ухудшения состояния глаза.

Результаты исследования, обсуждение
Несомненно, диагностика грибкового генеза патоло-

гии, осложняющей, в основном, микротравмы роговицы, 
предполагает раннее выявление и подтверждение грибка 
в клиническом материале. При этом известно мнение: 
целесообразность лечения до лабораторного подтверж-
дения представляется сомнительной.

Между тем, как показал анализ, только в 1/3 случа-
ев наблюдений бактериологическая диагностика была 
своевременной, т.е. на ранней стадии патологии. По-
следняя, несомненно, могла бы сказаться на адекват-
ном, своевременном, проведенном в должном объеме 
результативном лечении.

Закономерно возникали вопросы: 
каковы причины несвоевременной диа-
гностики грибкового генеза патологии 
и повышенной восприимчивости па-
циентов старшей возрастной группы 
к инфекционному началу? Насколько 
специфичными  для  своевременной 
диагностики могли быть клинические 
проявления? 

Согласно  наблюдениям ,  фактор 
поздней диагностики грибкового ге-
неза патологии был обусловлен рядом 
причин.

Первое - несвоевременное обра-
щение пациента. Второе - недооценка 
анамнестических данных, когда фактор 
первичного возможного инфицирова-
ния, соответственно, ранней диагно-
стики и лечения оставался без внима-
ния. Третье - проводимое длительный 
период лечение, нередко без бакте-
риологического контроля, в том числе 
неадекватное генезу, т.е. недостаточно 
качественное взятие образца материала 
для бактериологического исследования. 

Интересными, на наш взгляд, ока-
зались результаты исследования пар-
ного глаза. Признаки сухого синдрома 
были констатированы в 46 (79%) из 
58 случаев. Между тем, частота его у 
пациентов в возрасте до 40 лет вы-
является у 12% населения, старше 50 
лет регистрируется в 67%, а в исходе 
лечения травмы глаза вторичный син-
дром сухого глаза имеет место в по-
давляющем большинстве наблюдений 
[4, 6]. Вероятно, синдром сухого глаза 
можно отнести к числу факторов риска 
уязвимости структур к инфекционному 
началу [20, 15, 7]. 

Как известно, выявление мицелий 
грибка представляется возможным в 
образце материала, полученном пу-
тем соскоба или биоптата из глубо-
ких слоев роговицы. Необходимость 
углубленного взятия материала объ-
ясняют особенности прорастания ми-
целий грибка, которые ориентированы 
вглубь, в строму роговицы, а также – в 
десцеметову оболочку, в том числе - 
неповрежденную [14, 17, 19]. 

Настораживающей  в  качестве 
фактора риска была отягощенность 
предшествующего травме глаза фона 
в виде длительного лечения антибио-
тиками, особенно у пациентов с са-
харным диабетом, воспалительными 
заболеваниями.



Қàçàқñòàí Îôòàëüìîëîãèÿëûқ æóðíàëû - 2012 - 1 (39) 2012 87

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИРАЗНОЕ

В клинике дифференциальная диа-
гностика между грибковыми и бактери-
альными кератитами оказывалась доста-
точно сложной как в случаях первичной 
грибковой инвазии, так и вторичной. 
Несколько противоречивы и данные 
литературы о клиническом течении, 
специфичности грибковых кератитов, 
как не очень частой форме патологии 
глаза. Так, по мнению одних авторов, 
грибковые кератиты являются серьезным 
заболеванием с выраженным болевым 
синдромом. При этом примерно одна 
треть патологии не поддается консерва-
тивному лечению, что может привести к 
перфорации роговицы. Согласно другому 
мнению, кератомикозы протекают подо-
стро, с небольшой реакцией со стороны 
роговицы, а перфорация наблюдается 
редко. 

Известны по литературе сведения 
о характерных для клиники грибковых 
кератитов изменениях в виде инфиль-
трата «с тонкими перьевидными кон-
турами, с негомогенной структурой, 
приподнятыми краями, с коричневатой 
пигментацией, пятнами в эндотелии», с 
«крошковидной, рыхлой поверхностью 
и желтоватым окаймлением», в том чис-
ле имеющемся различии в зависимости 
от вида флоры, цвета инфильтрата [1, 3, 
18, 21]. В наших наблюдениях последние 
чаще имели недостоверный характер в 
связи со смазанной на фоне смешанной 
флоры картиной.

При биомикроскопии имеющихся 
изменений роговицы наиболее важны-
ми были характер инфильтрата, пло-
щадь, глубина поражения, особенности 
его прогрессирования, цвет, степень 
вовлечения сосудистого тракта. Так, 
описанные в литературе изменения 
роговицы с цветом инфильтрата в ви-
де белого или кремоватого оттенка, 
желтовато-сероватого изъязвления с 
аспидного цвета центром, крошкова-

той поверхностью, что ориентировочно могло пред-
полагать инфицирование дрожжеподобными грибами 
рода кандида, в том числе актиномицетами, цефало-
спориумом и т.д. без лабораторного подтверждения 
оказывались малоинформативными. В то же время, 
несмотря на смазанную клиническую картину, мы на-
блюдали тот факт, что особенностью грибковой па-
тологии роговицы согласно клинике могло служить 
то отличие, когда в течение достаточно длительного 
периода не отмечалось врастание сосудов в роговицу. 
Учитывая в подавляющем большинстве сочетанный 
с кокковой флорой характер инфекции, реже, но до-
статочно высокое наслоение синегнойной инфекции 
(12-20,6%), сложно было выделить и подчеркнуть кли-
ническое своеобразие кератомикозов. Вместе с тем 
анамнестические данные, длительное предшествующее 
травме медикаментозное лечение, торпидное течение, 
рецидивирующий характер патологии роговицы, могли 
ориентировать на вторичный характер инфицирования, 
преимущественно, как показали результаты исследо-
вания, грибами рода Candida. 

Таким образом, с позиций анализа клинического ма-
териала, литературы, возможно обобщить факторы риска 
грибковой инвазии у пациентов старшей возрастной груп-
пы, осложняющие травматические повреждения глаза:

- фактор повышенной частоты механической травмы 
глаза, в основном, роговицы, как структуры аваскулярной;

- фактор высокой частоты хирургических вмеша-
тельств, необходимость длительной медикаментозной 
коррекции;

- фактор первичной инвазии грибковой флоры;
- фактор предсуществующей отягощенности по-

верхности глаза воспалительными, дистрофическими 
изменениями;

- медикаментозный фактор в виде нерационального 
лечения антибиотиками;

- фактор запоздалой клинической и несвоевременной 
бактериологической диагностики;

- фактор соматической отягощенности в виде вы-
сокой частоты как хронических воспалительных, так и 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Суммируя факторы повышенного для инфицирования 
грибковой флорой риска, мы полагаем, что пациенты 
старшей возрастной группы, несомненно, должны быть 
отнесены к категории повышенного внимания, наиболее 
бережного отношения. 
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ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕРЕДНЕГО ОТРЕЗКА 
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Ò.È. Áåêáåðãåíîâ 

Öåíòðàëüíàÿ ðàéîííàÿ áîëüíèöà, ã. Òóðåêåñòàí

Ключевые слова: цефалоспорины, преднизолон, 
дексаметазон, передний отрезок глаза, воспаление. 

В настоящее время в зоне Приаралья увеличивается 
количество лиц, страдающих хроническими конъюнкти-

витами, блефароконъюнктивитами, ке-
ратитами, увеитами и эндофтальмитами, 
возбудителями которых является золо-
тистый стафилококк, эпидермальный 

РЕЗЮМЕ
Статья посвящена изучению факторов риска грибковой инвазии при травме глаза у пациентов 

старшей возрастной группы.
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стафилококк. Эти микробы обладают 
повышенной толерантностью к обыч-
ным общепринятым антибиотикам, часто 
применяемым в офтальмологии (амино-
гликозидам, фторхинолонам). Повыше-
ние устойчивости бактерий к антибио-
тикам и экологические факторы в этих 
регионах определяют необходимость 
применения эффективных антибактери-
альных средств, не влияющих на общее 
состояние больного. Цефалоспорины от-
вечают всем этим требованиям. 
Препараты мегацеф, цефтриаксон явля-
ются цефалоспоринами III поколения, 
при низкой токсичности характеризу-
ются высоким уровнем активности в 
отношении золотистого стафилококка, 
эпидермального стафилококка. 

Материал и методы
Проведен ретроспективный ана-

лиз данных историй болезни и амбу-
латорных карт 90 больных с различны-
ми воспалительными заболеваниями 
переднего отрезка глаза (хроническими 
конъюнктивитами, блефароконъюнкти-
витами, эписклеритами, кератитами), 
в период с 2006 по 2010 год находив-
шихся на лечении в микрохирургиче-
ском глазном отделении Туркестанской 
городской больницы и поликлиники.  

Всем пациентам было проведено 
полное офтальмологическое исследо-
вание и установлен диагноз. Во всех 
случаях при бактериологическом ис-
следовании конъюнктивальной полости 
обнаруживали золотистый стафилококк 
или эпидермальный стафилококк. 

20 пациентов  (22,2%) получали 
курс лечения цефалоспоринами в об-
щих терапевтических дозах  внутривен-
но или  внутримышечно. 

20 пациентов  (22,2%) получали 
растворы цефалоспоринов локально 
в виде инстилляций и парабульбарных 

инъекций. Содержащие препараты во флаконах  (мега-
цеф, цефтриаксон) разводили изотоническим раствором 
в количестве 8,0 мл, а для парабульбарных, субконъюн-
ктивальных инъекций - в количестве 6,0 мл 0,5% рас-
твором новокаина.  

50 пациентов (55,6 %) получали  комбинированное 
лечение: локально в виде инстилляций, субконъюнкти-
вальных и парабульбарных инъекций цефалоспорины 
с глюкокортикоидами.  

Курс лечения длился 7-10 дней. Эффективность 
лечения оценивали по купированию симптомов вос-
паления через 7-10 дней, а также в динамике  в тече-
ние 2-3 лет. 

Результаты
В группе пациентов, получавших лечение цефалоспо-

ринами в общих  терапевтических дозах внутривенно или 
внутримышечно, симптомы воспалительного характера 
сохранялись на 7-10 сутки, т.е. положительную динамику 
не отмечали.  

В группе пациентов, получавших растворы цефалоспо-
ринов локально в виде инстилляций (по 2 капли раствора 
6-8 раз в день) и парабульбарных или субконъюнктиваль-
ных инъекций, наступало улучшение в виде уменьшения 
симптомов воспаления на 7-10 сутки после лечения, однако 
через 3-4 суток наблюдали обострение заболевания. 

У пациентов, получавших цефалоспорины в комбина-
ции гормональными препаратами (мегацеф+дексаметазон 
или цефтриаксон+преднизолон), выздоровление отмеча-
ли на 7-10 утки. В течение 6-ти месяцев не отмечали обо-
стрения  воспалительного процесса ни у одного больного, 
а через год у 5-ти больных (10%) отмечали рецидив за-
болевания. Этим пациентам было проведено повторное 
комбинированное лечение. Динамическое наблюдение в 
течение двух-трех лет показало, что ни у одного больного 
в течение этого периода не было рецидива заболевания. 

Выводы
Таким образом, наш опыт лечения больных, стра-

дающих хроническими воспалительными заболеваниями 
переднего отрезка глаза, возбудителями которых являются 
золотистый стафилококк или эпидермальный стафилококк, 
подтверждает высокую эффективность локального исполь-
зования растворов цефалоспоринов 3 поколения (мегацеф, 
цефтриаксон) в комбинации с глюкокортикоидами (декса-
метазон, преднизолон).

РЕЗЮМЕ

В статье приведен опыт лечения больных, страдающих хроническими воспалительными за-
болеваниями переднего отрезка глаза, возбудителями которых являются золотистый стафилококк 
или эпидермальный стафилококк, показана высокая эффективность локального использования 
растворов цефалоспоринов в комбинации с глюкокортикоидами.
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Воспаление слизистой оболочки глаза (офтальмия но-
ворождённых, бленнорея новорождённых, неонатальный 
конъюнктивит) среди новорождённых встречается довольно 
часто. По данным ВОЗ, конъюнктивит новорожденных харак-
теризуется покраснением, отёком слизистой оболочки глаза 
с гнойным, слизистым, серозным, кровянистым отделяемым 
(1). Причём симптомы заболевания должны возникать пер-
вые четыре недели жизни ребёнка, т.е. до 28 дней после 
рождения. Это инфекционное заболевание бактериального, 
хламидийного, вирусного происхождения (2). Среди бактери-
альных конъюнктивитов у новорождённых особое внимание 
заслуживает гонобленнорея.

Гонобленнорейный конъюнктивит. Возбудителем яв-
ляются гонококки Нейсерия (Neisseria gonorrheae). Ребёнок 
заражается исключительно в период прохождения плода 
родовых путей, если мать больна гонореей. Не исключается 
и внутриутробное заражение его. Инкубационный период 
составляет от нескольких часов после рождения до 2-5 дней. 
Возможно развитие процесса в более поздние сроки (после 
5 дней), это указывает на занесение инфекции извне. 

У новорожденных поражаются оба глаза, у старших 
детей и взрослых – один глаз. В клиническом течении не-
леченной гонобленнореи различают 4 стадии. Первая ста-
дия – стадия инфильтрации - характеризуется появлением 
водянистого отделяемого из конъюнктивального мешка и 
быстрой нарастающей гиперемии слизистой оболочки. Такое 
состояние должно вызывать беспокойство мамы ребёнка и 
медицинского персонала родильного дома, поскольку слеза 
у 75% новорождённых появляется только ко второму месяцу 
жизни, поэтому они плачут без слёз. 

На 2-5 сутки наблюдается выраженная гиперемия кожи, 
отёк и уплотнения век. Вывернуть веки невозможно из-за 
сильного отёка век или раскрываются с большим трудом. 
При открытии глазной щели может фонтаном выплеснуться 
кровянистое отделяемое (цвет «мясных помоев»). Выражена 
конъюнктивальная инъекция, хемоз (отёчная конъюнктива 
валиком окружает роговицу), рыхлая, легко кровоточивая 
и блестящая поверхность конъюнктивы. Иногда на конъ-
юнктиве бывают фибринные плёнки. Отделяемое из конъ-
юнктивального мешка в разгар стадии становится серозно-
кровянистым. 

Через 3-5 дней от начала заболевания наступает вто-
рая стадия – стадия гноетечения или пиореи. При этом от-
ек и гиперемия век уменьшаются, на ощупь веки мягкие, 
консистенция тестоватая, выделяется большое количество 
сливкообразного гноя жёлтого цвета. Хемоз сохраняется. 

В этом периоде нужна большая осторож-
ность и защита медицинского персонала 
при раскрытии век ребёнка, так как при 
более грубом обращении можно повре-
дить его роговицу или заразить свои глаза. 
Эта стадия продолжается 1-2 недели. 

С конца 3-й недели заболевания на-
чинается 3-я стадия (стадия пролифера-
ции). Количество гноя уменьшается, он 
становится жидким, имеет зеленоватый 
цвет. Гиперемия и отёк конъюнктивы ме-
нее выражены, в результате разрастания 
сосочков на её поверхности появляется 
шероховатость. 

Четвёртая стадия – стадия обратного 
развития – характеризуется исчезновени-
ем отёка и гиперемии конъюнктивы. Дли-
тельное время сохраняются фолликулы и 
сосочковая гипертрофия конъюнктивы, 
которые исчезают в конце 2-го месяца (3). 

Опасным осложнением гонобленно-
реи является поражение роговицы, кото-
рое возникает при недостаточном лечении 
или вследствие нарушения трофики из-за 
сдавления сосудов краевой петлистой се-
ти отёчной конъюнктивой. Изменение со 
стороны роговицы возможно также при 
мацерации эпителия роговицы гноем, 
токсическом воздействии гонотоксинов 
и самих гонококков, присоединении вто-
ричной инфекции. Поражение роговицы 
развивается на 2-3 неделе болезни, очень 
редко - в ранние сроки. При этом роговица 
становится диффузно мутной, в нижнем 
её отделе или в центре появляется серый 
инфильтрат, который быстро превращает-
ся в гнойную язву. Язва распространяется 
по поверхности роговицы и в глубину, не-
редко приводит к прободению. Процесс 
заканчивается образованием простого 
или сращённого бельма. Реже инфекция 
проникает внутрь глаза, вызывая клинику 
эндофтальмита с последующим развити-
ем субатрофии глазного яблока, то есть 
гибель глаза.

Диагноз ставится на основании дан-
ных бактериального исследования мазка 
из конъюнктивального мешка. При этом 
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находят гонококки внутри- и внеклеточно.
Лечение состоит в соблюдении пра-

вил гигиены, предотвращении перехода 
инфекции на другой глаз, применении 
антисептиков: свежеприготовленные рас-
творы антибиотиков из пенициллинового 
ряда, фторхинолоны (офтаквикс). Лечение 
проводится совместно с венерологами. По-
сле стихания воспалительного процесса 
можно назначать нестероидные противо-
воспалительные глазные капли при нали-
чии показания (5, 6).

С целью профилактики развития го-
нобленнорей после рождения ребёнка в 
оба глаза закапывают 20% раствор суль-
фацила натрия (по одной капли три раза с 
интервалом 10 мин.) или закладывают 1% 
тетрациклиновую или эритромициновую 
мазь за нижнее веко (однократно). Самым 
эффективным методом предупреждения 
развития гонобленнорей остаётся обра-
ботка слизистой оболочки глаза 1% рас-
твором нитрата серебра (однократно).

Хламидийные конъюнктивиты ново-
рождённых (бленнорея с включениями, 
паратрахома новорождённых). Хлами-
дия - также распространённая инфекция, 
имеющая свойства вирусов и бактерий. 
Инфицирование новорождённых может 
происходить в при прохождении через 
родовые пути или трансплацентарно. Сле-
довательно, источником заражения ново-
рождённых являются родители с хлами-
дийным поражением слизистой оболочки 
глаза или мочеполовых путей. Частота его 
достигает 40-50%. Среди беременных жен-
щин хламидийная инфекция мочеполовых 
путей встречается часто: до 50% (3). Инку-
бационный период в среднем составляет 
10-14 дней и колеблется от 7 до 30 дней. 
По данным Л.Н. Тарасовой, антенатальный 
и неонатальный хламидийный конъюнкти-
вит имеет три формы: инфильтративную 
(46%), папиллярную (35%) и фолликуляр-
ную (19%). По течению заболевания также 
выделяют три стадии: острую, хроническую 
и рецидивирующую. У 70% новорожден-
ных заболевание развивается на одном 
глазу, у 30% процесс быстро переходит 
на второй глаз (4,7). 

Хламидийный инфильтративный 
конъюнктивит у новорождённых начи-
нается остро или подостро. Воспаление 
конъюнктивы может быть одного глаза 
или обоих глаз. Наблюдается небольшая 
гиперемия конъюнктивы с незначительной 
инфильтрацией и слизистым отделяемым. 
Этот процесс продолжается до 20-30 дней. 

Папиллярная форма заболевания по 
частоте занимает второе место, начинает-
ся остро и характеризуется 6-12-дневным 

инкубационным периодом, слёзотечением, незначитель-
ным водянистым отёком век и гиперемией конъюнктивы с 
умеренным слизистым или слизисто-гнойным отделяемым. 
Помимо гиперемии конъюнктивы через 3-7 дней появляются 
резкий отек, гиперплазия сосочков, возможны псевдомем-
браны. Патологические изменения в начале заболевания 
бывают, в основном, на конъюнктиве нижнего века и нижней 
переходной складки одного глаза, позже появляется папил-
лярная гипертрофия конъюнктивы с отёком, гиперемией и 
на верхнем веке. Патологический процесс может перейти на 
парный глаз. Возникает клиника частичного птоза верхнего 
века. Отделяемое из конъюнктивального мешка - обильное 
гнойное, возможно, с примесью крови, поэтому оно может 
иметь бурый оттенок. На втором месяце болезни инфиль-
трация исчезает, но ещё остаются сосочки в конъюнктиве 
переходных складок, формируются рубцы или симблефарон. 
В 10% случаев папиллярная форма хламидийного конъюн-
ктивита переходит в хроническую фолликулярную рециди-
вирующую форму.

Фолликулярная форма конъюнктивита, по данным Л.Н. 
Тарасовой, возникает как следствие внутриутробного зара-
жения плода, инкубационный период составляет 13 и более 
дней, начало подострое, течение хроническое, поражаются 
оба глаза. Отличительной чертой этого конъюнктивита явля-
ется отсутствие отделяемого, частые рецидивы, фолликулы 
в слизистой нижней переходной складки, и диагностируется 
случайно, во время профилактического осмотра (7, 8).

Хламидийные конъюнктивиты нередко сочетаются с 
пневмонией, предушной аденопатией, отитом (на стороне 
поражения), назофарингитом.

От начала проявления клинической картины острого и 
хронического хламидийного генеза конъюнктивита через 6, 
12 и более месяцев появляются осложнения, такие как бле-
фарит, стеноз слёзно-носовых путей, симблефарон и др. (8).

В лечении хламидийных конъюнктивитов используют 
эритромициновый сироп при суточной дозе 40 мг на кг мас-
сы тела в течение двух недель. Д. Тейлор, К. Хойт считают, 
что прием препарата внутрь более эффективно, чем местное 
применение. Накладывать повязку на глаз запрещается, так 
как создаются условия для развития кератита (9).

Профилактика. Большое значение имеет профилак-
тическая обработка глаз у новорожденных, но высоко 
эффективные средства на сегодняшний день отсутствуют. 
Нитрат серебра не предупреждает развитие хламидийного 
конъюнктивита новорождённых. Несмотря на это ВОЗ (1985) 
рекомендует обработать глаз с целью профилактики конъ-
юнктивитов новорожденных 1% раствором нитрата серебра 
или закладывать 1% тетрациклиновую мазь. Современные 
препараты, такие как флоксал или офтаквикс, также можно 
применять с лечебной целью. Важно своевременное лечение 
урогенитальной инфекции у беременных (5, 6).

Вирусные конъюнктивиты. Более половины случаев 
воспалительной патологии глаз имеют доказанный или 
предполагаемый вирусный характер. Все вирусы (около 500 
видов), вызывающие заболевания человека, могут поражать 
глаза. Хорошо известны аденовирусная и герпесвирусная 
инфекции глаз. Вирусные заболевания протекают в виде 
эпидемических вспышек и эпизодических заболеваний.

Среди новорождённых детей вирусное поражение 
конъюнктивы, по-видимому, имеет аденовирусный характер, 
так как они до пяти месяцев (включительно) имеют врож-
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дённый иммунитет от герпесвирусной инфекции. Поэтому 
мы остановимся на клиническом течении аденовирусного 
конъюнктивита. Итак, аденовирусные конъюнктивиты имеют 
две клинические формы: аденофарингоконъюнктивальная 
лихорадка (АФКЛ) и эпидемический кератоконъюнктивит. 
Последний вид протекает более тяжело и сопровождается 
поражением роговицы, заболевают, в основном, взрослые 
люди и дети старшего возраста.  

Возбудителями АФКЛ являются аденовирусы сероти-
пов 3, 5, 7. Заболевание передается воздушно-капельным 
путем. Инкубационный период - 7-8 дней. Начинается остро 
и не относится к категории эпидемических. Заболевают, в 
основном, дети дошкольного и младшего школьного воз-
раста. Поражению глаз предшествует клиника острого ка-
тара верхних дыхательных путей с появлением фарингита, 
ринита, трахеита, бронхита, иногда – отита с повышением 
температуры тела до 38-39о. На фоне общих клинических 
проявлений, обычно - на 2-4 день заболевания (на второй 
волне повышения температуры), появляется конъюнктивит 
сначала на одном, спустя 2-3 дня - на втором глазу. 

Аденофарингоконъюнктивальная лихорадка клинически 
имеет три формы: катаральная, фолликулярная и плёнчатая. 
При первой форме наблюдается отёк и гиперемия конъюн-
ктивы век и переходной складки, умеренное слизистое или 
слизисто-гнойное отделяемое из конъюнктивального мешка. 
Роговица не вовлекается в процесс, который заканчивается 
в течение 5-7 дней. 

Фолликулрная форма характеризуется развитием фол-
ликулов мелких или крупных студенистых на фоне отёка 
и гиперемии конъюнктивы с умеренным слизистым или 
слизисто-гнойным отделяемым из конъюнктивального мешка. 
Они располагаются, в основном, в области конъюнктивы 
переходных складок. 

Пленчатая форма сопровождается появлением серовато-
белых пленок на конъюнктиве, легко снимаемых ватным 
тампоном. Редко, но бывают пленки плотные, они с трудом 
отделяются от конъюнктивы, поверхность конъюнктивы под 
пленкой кровоточит. У половины больных обнаруживается 
увеличение регионарных лимфоузлов. Чувствительность 
роговицы снижается (6).  

Лечение проводится оксолиновой, флореналевой, те-
брофеновой мазью. Одновременно назначают офтальмо-
ферон или полудан, т.к. вышеуказанные противовирусные 
препараты - слабые. После стихания воспаления в течение 
5-7 дней можно назначать глюкокортикостероиды местно 
в виде капель 3 раза в день. Можно использовать комби-
нированные препараты ГКС с а/б, вместо ГКС можно при-
менять НПВС. Дополнительно назначают 2-3 раза в день 
стабилизаторы мембран тучных клеток: 2% кромоглициевой 
кислоты или 0,1% лодоксамида (5, 6). 

Бактериальные конъюнктивиты. Причиной бактериаль-
ного конъюнктивита являются «больничные» грамм положи-
тельные и грамм отрицательные микрофлоры. Клиническая 
картина не отличается от других конъюнктивитов (острое 
начало, поражение обоих глаз, конъюнктивальная инъек-
ция, выраженная гиперемия и отёк конъюнктивы, обильное 
слизисто-гнойное отделяемое, возможно, краевой кератит), 
они возникают после рождения ребёнка через несколько 
дней. Для лечения используют антибиотики в виде глазных 
капель.

Для проведения целенаправленного лечения конъюн-

ктивитов различного генеза необходимо 
провести бактериологические и вирусо-
логические исследования (бактериоло-
гический посев из конъюнктивального 
мешка, соскоб из конъюнктивы). По дан-
ным Т.Н. Воронцовой и соавторов (2010), 
в конъюнктивальном мешке у детей без 
признаков конъюнктивита более чем у по-
ловины (65,1%) выявляются Staphylococcus 
epidermitis и Staphylococcus aureus, а у 
детей с хроническим конъюнктивитом, 
хроническим блефаритом, ячменями, 
хроническим дакриоциститом, кера-
титом встречаются ещё и Enterococcus 
faecalis, Pseudomonas, Candida albicans, 
Enterobacter. При этом установлено, что 
выявленные микроорганизмы высоко 
резистентны к многим антибиотикам, 
которые применяются в практическом 
здравоохранении: такие как ампициллин, 
азитромицин, рокситромицин, линкомицин 
и левомицетин. Наименьшая резистент-
ность отмечена к цефуроксиму, цефотак-
симу, ципрофлоксацину и левофлоксацину. 
Однако авторы не указали в своей работе 
возраст детей. 

Данных о результатах применения 
Офтаквикса при воспалительных заболе-
ваниях вспомогательного аппарата глаза у 
новорождённых в литературе мы не наш-
ли. Офтаквикс – это противомикробный 
препарат, относится к фторхинолонам III 
поколения, международное название его – 
Левофлоксацин. Выпускается в виде, 0,5% 
глазных капель. Препарат эффективен при 
грамотрицательных и грамположительных 
аэробных, хламидийных заболеваниях глаз. 
Это хороший антибиотик широкого спек-
тра действия, с высокой проницаемостью. 
Обладает быстрым антибактериальным 
действием, токсичность - минимальная. 

В связи с этим целью нашей работы 
явилось изучение эффективности Офтак-
викса при офтальмии новорождённых 
детей.

Материал и методы. Под нашим на-
блюдением находились 52 новорождён-
ных ребенка, у которых развивалась на 
5-7 сутки жизни картина конъюнктивита 
на одном, затем через два-три дня – и на 
другом глазу. После обследования органа 
зрения и бактериологического посева маз-
ка из конъюнктивального мешка мы всех 
детей распределили на 2 группы. Первую 
группу составили 28 новорождённых (56 
глаз), это - основная группа. Во вторую 
группу вошли 24 ребенка (48 глаз), это - 
контрольная группа. Анализ бактериаль-
ного посева мазка из конъюнктивального 
мешка показал, что причиной конъюнкти-
вита являются грамположительные и гра-
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мотрицательные кокки. Воспалительные 
клетки встречались (лейкоциты) от 20 и 
более в поле зрения. Основными из всех 
кокковых инфекций были: Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
infl uenzae, Pseudomonas aeruginosa. Другие 
микроорганизмы встречались в единичных 
случаях. Клиническая картина включала 
гиперемию и отек конъюнктивы, склеива-
ние век в результате скопления экссудата, 
слизисто-гнойное отделяемое в умерен-
ном количестве. 

Детям из основной группы лечение 
проводилось инстилляцией 0,5% раство-
ра Офтаквикс. Во второй группе лечение 
проводилось инстилляцией стандартного 
препарата – 0,25% раствор левомицетина.

В основной группе Офтаквикс назна-
чался по 1 капле 4 раза в день в течение от 
3 до 5 дней. Продолжительность лечения 
зависела от степени выраженности воспа-
лительного процесса и его купирования. 

Результаты. На фоне лечения раство-
ром Офтаквикс у более половины детей 
картина воспаления конъюнктивы исче-
зала на третьи сутки от начала терапии. 
Лечение проходило без проявления аллер-
гических реакций и других осложнений.

Во второй группе, где использован 
0,25% раствор левомицетина по 1 капле 
6-8 раз в сутки, воспалительный процесс 
начал купироваться с четвертого дня у 
девяти детей. У остальных новорожден-
ных явление конъюнктивита в течение 
пяти дней не проходило, в связи с этим 
Левомицетин был заменён на Офтаквикс.

Приводим клинический пример: ребёнок на 7 день жиз-
ни, мать ребёнка отмечает, что ребёнок родился в срок, 
роды прошли без патологии. Однако он с 4-го дня после 
рождения открывал только левый глаз. Лечение не прово-
дилось. Правый глаз не открывается. Ребёнок спокойный. 
Грудь берёт. 

При осмотре: левый глаз спокойный, придаточный 
аппарат глаза и передний отрезок глаза - без видимых от-
клонений.  

Со стороны правого глаза: кожа век не изменена, но 
наблюдается выраженный невоспалительный отёк век, веки 
сомкнуты. Глаз открывается с трудом. Края век не изменены. 
Ресницы растут правильно. При надавливании на область 
слёзного мешка из слёзных точек отделяемого нет. Слёзо-
стояние также отсутствует. Конъюнктива гиперемирована, 
отделяемое умеренное слизистое. Роговица блестящая, 
влажная, прозрачная. На основании только клинических 
данных поставлен диагноз: офтальмия новорождённых 
правого глаза. Бактериологическое исследование не про-
водилось. Назначали раствор Офтаквикса 4 раза в сутки, учи-
тывая эффективность его при воспалительных заболеваниях, 
особенно - переднего отрезка глаза грамм положительного 
и грамм отрицательного микробного генеза, а также при 
хламидийных инфекциях. Со слов родителей, отёк век на 
следующий день уменьшился. На четвёртый день лечения 
отёк век исчез. Конъюнктива без признаков воспаления. 
Лечение прошло без побочных действий.

Таким образом, препарат Офтаквикс позволяет купиро-
вать явления конъюнктивита новорожденных при 4-х крат-
ной инстилляции в течение 3-4 дней. Его можно назначать 
при конъюнктивитах грамположительных, грамотрицатель-
ных, а также при хламидийных инфекциях. Учитывая, что 
это высокоактивный препарат с хорошей проницаемостью 
в ткани глаза при многих кокковых и хламидийных инфек-
циях, можно рекомендовать использование 0,5% раство-
ра Офтаквикса в родильных домах с целью профилактики 
офтальмии новорождённых.
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ИНФОРМАЦИЯ 

16 марта 2012 года на базе Казахского НИИ глазных 
болезней состоялось очередное заседание Казахстанско-
го общества офтальмологов по теме «Актуальны вопросы 
диагностики и лечения пациентов с глаукомой» в рамках 
Школы глаукомы. 

Заседание было открыто генеральным директором АО 
«Казахский ордена «Знак Почета» Казахский НИИ глазных 
болезней», президентом КОО, главным внештатным офталь-
мологом МЗ РК, д.м.н., профессором Т.К. Ботабековой.

Программа заседания была представлена докладами:
1. проф. Т.К. Ботабекова - «Глаукома – реалии совре-

менности»
2.  д.м.н. Н.А. Алдашева «Подводные рифы хирургии 

глаукомы»
3.  к.м.н. А.Б. Умбетиар «Селективная трабекулопла-

стика в лечении глаукомы»
4. д.м.н. З.А. Джуматаева, М.С. Худжатова «Нестандарт-

ные случаи в HRT-диагностике»
5. Н.А. Молчанова (г. Павлодар, медицинский центр 

«Алюминий Казахстана») «Опыт практи-
ческого применения Тафлотана без кон-
серванта в лечении первичной открытоу-
гольной глаукомы»

6. С.О. Исанова (супервайзер Пред-
ставительства компании АО Сантен в РК) 
«Лечение пациентов с глаукомой и офталь-
могипертензией Тафлупростом без кон-
серванта»

Проф. Т.К. Ботабекова в своем до-
кладе подчеркнула особую социальную 
значимость проблемы глаукомы в общей 
структуре глазной патологии: «В Казахста-
не официально зарегистрировано 40,1 тыс. 
больных глаукомой (реальная цифра вы-
ше, как минимум, в 2 раза). Доля инва-
лидов от глаукомы возросла в 3,7 раза и 
поднялась с пятого на второе ранговое 
место. Почти 1/3 больных глаукомой уже 

КАЗАХСТАНСКОЕ ОБЩЕСТВО ОФТАЛЬМОЛОГОВ

к.м.н. О.Р. Ким
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при первичном освидетельствовании во 
ВТЭК признаны инвалидами I группы 
вследствие полной или почти полной 
утраты зрения, по Республике Казахстан 
в 45% случаев процесс диагностируется в 
далекозашедшей стадии. Совместная ор-
ганизационная работа с МЗ РК и партией 
«Нур Отан» позволила включить скрининг 
по глаукоме для лиц 40 лет и старше в Го-
сударственную программу развития здра-
воохранения РК «Саламатты Қазақстан» 
на 2011-2015 годы. Согласно пункту 5.2 
п.п.108 Плана мероприятий по реализации 
Государственной программы «Саламатты 
Казакстан» в каждом областном центре, г. 
Астана и г. Алматы будут организованы 
глаукомные кабинеты. С 2011 года начато 
оснащение глаукомных кабинетов высоко-
технологичным оборудованием». Также 
было отмечено, что для реализации пред-
лагаемых программ по обеспечению сво-
евременной помощи народу РК с целью 
ранней диагностики и выявления глауко-
мы необходима подготовка кадров (1097 
офтальмологов в РК при потребности 1176 
- дефицит кадров на уровне ПМСП 50%!), 
систематическое проведение декадников 
по глаукоме, Школы глаукомного больного 
в интерактивном режиме, заседание HRT-
клуба РК. Были представлены результаты 
скрининга на глаукому за 2011 год: всего 
осмотрено 1806876 человек (94,8% от пла-
на), по отношению к общему количеству 
населения РК - 12% (более 13% - в Кара-
гандинской области и СКО, менее 5% - в 
Мангистауской и ВКО), повышенное ВГД 
выявлено у 21478 (1,19%), диагноз глауко-
мы подтвержден у 4469 (0,25%) человек 
от числа осмотренных.

Следующий доклад был представлен 
д.м.н. Н.А. Алдашевой, где подробно дано 
определение прогностическим и диагно-
стическим пробам при глаукоме, отноше-
нию между толщиной центральной зоны 
роговицы и внутриглазным давлением, 
аргументы за и против в оценке послеопе-
рационных осложнений пациентов после 
антиглаукоматозных операций, дана клас-
сификация по степени ночного снижения 
АД (суточный индекс - СИ): существует 4 
группы больных:

• 1–я группа – «dipper» – пациенты 
с нормальным снижением АД в ночные 
часы (СИ 10–22%); 

• 2–я группа – «non–dipper» – паци-
енты с недостаточным ночным снижением 
АД (СИ 0–10%); 

• 3–я группа – «over–dipper» – па-
циенты с чрезмерным снижением АД в 
ночное время (СИ более 22%);

• 4–я группа – «night–peaker» – па-

циенты с ночной гипертонией, у которых показатели АД в 
ночное время превышают дневные (СИ менее 0 и имеет 
отрицательное значение). 

Н.А. Алдашева отметила, что к группе риска интраопе-
рационных геморрагических осложнений относятся боль-
ные с типом суточных кривых «non–dipper» (СИ 0–10%), 
«night–peaker» (СИ менее 0 и имеет отрицательное значе-
ние). Профилактика геморрагических осложнений в ходе 
проникающей хирургии глаукомы заключается не только в 
«местных» превентивных мероприятиях, но и в нивелирова-
нии отрицательных системных гемодинамических факторов. 
В докладе были освещены также наиболее часто встречаю-
щееся осложнения хирургии глаукомы, предложены методы 
купирования этих состояний и дан алгоритм лечения при 
повторном повышении ВГД в позднем послеоперационном 
периоде:

• При наличии кистозной подушки - субэпителиальное 
вскрытие (нидлинг).

• При блокаде интрасклеральных путей – закрытая 
ревизия с помощью шпателя - ножа. 

• При нарушении оттока в области внутреннего от-
верстия фистулы - ревизия внутренней фистулы «ab interno».

• При полной облитерации - повторная антиглауко-
матозная операция в другом секторе глазного яблока.

Далее были заслушаны доклады, где были представ-
лены патогенетические основы развития синдрома сухого 
глаза при глаукоме и методы его коррекции, рассмотрены 
наиболее трудные случаи диагностики глаукомы с позиции 
ретинальной томографии, методы прогнозирования про-
цессов избыточного рубцевания с помощью HRT, показаны 
возможности консервативного лечения и лазерной хирур-
гии в компенсации офтальмотонуса, даны рекомендации 
по тактике пред- и послеоперационного ведения больных 
глаукомой.

Практическими врачами Н.А. Молчановой и С.О. Исано-
вой был представлен собственный опыт применения меди-
каментозных препаратов в лечении пациентов с глаукомой 
и офтальмогипертензией.

Широкая дискуссия развернулась по вопросу приме-
нения ингибиторов ангиогенеза в хирургическом лечении 
глаукомы.

Заседание КОО прошло в атмосфере доброжелатель-
ности, взаимопонимания. Проф. Т.К. Ботабекова и ведущие 
специалисты-глаукоматологи Казахского НИИ глазных бо-
лезней поделились опытом в диагностике и лечении со-
циально значимой патологии - глаукомы, познакомили с 
опытом работы ведущих клиник мира в данном направле-
нии, представили последние классификации, разработан-
ные алгоритмы лечения и профилактики развития интра- и 
послеоперационных осложнений, схемы обследования и 
методы ранней диагностики. 

В нашем институте ведется постоянная научно-
исследовательская работа по актуальным вопросам офталь-
мологии. Следующее заседание состоится 1 июня 2012 года 
на базе Казахского НИИ глазных болезней по актуальным 
вопросам диагностики, профилактики, лечения ретинопа-
тии недоношенных. Мы приглашаем всех офтальмологов, 
которым небезразлична судьба недоношенных детей, тре-
бующая неотложных, патогенетически ориентированных, 
активных мероприятий для более полной реабилитации 
этой сложной категории пациентов!
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О.Р. Ким 

V ЗАСЕДАНИЕ ЭКСПЕРТНОГО СОВЕТА СТРАН СНГ ПО КРАСНОМУ ГЛАЗУ 
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Очередное заседание экспертного совета стран СНГ 
по красному глазу проходило в г. Барселоне, в Испании. 
Основным предметом обсуждений был вопрос о проблеме 
адекватной диагностики различных воспалительных за-
болеваний передней поверхности глаза со сходной кли-
нической картиной и тактике медикаментозного лечения 
пациентов. 

Около 30% пациентов с заболеваниями глаз страдают 
различными заболеваниями конъюнктивы. Клиническая 
картина конъюнктивитов полиморфна. Встречаются стер-
тые и атипичные формы. Своевременное распознавание 
этиологии заболевания особенно важно для начала пато-
генетически ориентированного лечения, профилактики и 
купирования эпидемических вспышек.

Несмотря на многообразие этиологических факторов, 
клиническая картина конъюнктивита характеризуется це-
лым рядом общих признаков: 

• гиперемией
• инфильтрацией 
• отеком конъюнктивы век и переходных складок 
• наличием отделяемого.
Диагноз конъюнктивита ставится на основании кли-

нической картины и ряда лабораторных методов:
• бактериологического исследования мазков с конъ-

юнктивы посева отделяемого 
• цитологического исследования соскоба с конъ-

юнктивы
• иммунофлюоресцентного или иммуноферментного 

исследования соскобов для обнаружения анти-
генов вирусов

• иммунологического и серологического исследо-
вания для выявления антител к бактериальным и 
лекарственным аллергенам

• внутрикожных и очаговых проб.
В ходе реализации рабочей программы рассматри-

вались различные клинические случаи бактериальных, 
вирусных, аллергических, хламидийных, грибковых конъ-
юнктивитов. Обсуждалась методики диагностики, лечения, 
вопросы профилактики присоединения сопутствующей 
патологической флоры и возможных осложнений при за-

пущенных случаях, которые значительно 
влияют на исход заболевания.

Спикером  О .Г .  Поздеевой  была 
представлена разработанная обучающая 
программа по наиболее часто встречаю-
щимся воспалительным заболеваниям 
переднего отрезка глаза, соответствую-
щие диагностические тесты, варианты 
интерпретации и ориентированные схе-
мы лечения для каждого конкретного 
случая.

Один день рабочей группы Экс-
пертного совета по красному глазу был 
посвящен дженерикам, модератором 
которого был Н.С. Ходжаев, зав. Цен-
тром по научно-клинической работе с 
филиалами ГУ МНТК «Микрохирургии 
глаза» им. С. Федорова. 

В последние годы отмечается ра-
стущий интерес практикующих офталь-
мологов к аналогам патентованных 
лекарственных средств - дженерикам. 
Интерес обусловлен стремительно рас-
ширяющимся ассортиментом и спектром 
их клинического применения на фоне 
большой рыночной доступности. Одной 
из причин столь масштабного распро-
странения дженериков является отсут-
ствие в законодательной базе, регла-
ментирующей оборот лекарственных 
средств, четких критериев к дженери-
ческим препаратам, что создает условия 
для широкого трактования правового 
поля фармацевтическими производи-
телями.

На страницах медицинских изда-
ний широко отражена дискуссия от-
носительно отличий дженериков от 
оригинальных препаратов. Однако для 
большинства работ характерна разно-
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родность методологических подходов 
в построении дизайна исследований и 
интерпретации полученных результа-
тов. Важность принципиального зна-
ния вопроса содержится в Резолюции 
ВОЗ (2004 г.), в которой сделан особый 
акцент на том, что информированное 
согласие больного на лечение предпо-
лагает разъяснение пациенту различий 
между дженериками и оригинальными 
лекарственными препаратами. 

Н.С. Ходжаев представил интерес-
нейший  доклад  «Дженерики  и  ори-
гинальные лекарственные средства. 
Тенденции фармакологического рын-
ка», где подробно разъяснил вопросы 
фармацевтической и терапевтической 
эквивалентности, биоэквивалентности,               
фармоэкономическойобоснованности 
выбора того или иного препарата.

Лечебная форма офтальмологи-
ческих препаратов (глазные капли), 
представляющих собой стабилизиро-
ванный раствор активного вещества, 
предъявляет повышенные требования в 
соблюдении производственных техноло-
гических этапов, т.к. при их нарушении 
значительно снижается стабильность и 
возможность длительного использова-
ния препарата. Производители джене-
риков не предоставляют информацию 
о технологии производства препарата, 
ограничиваются информацией об иден-
тичности химической формулы действу-
ющего компонента. 

Таким образом, проблема оценки 
эффективности и безопасности джене-
риков является многофакторной с точ-
ки зрения комплексного исследования 
влияния на организм и его функции, 
изучения побочных эффектов, оценки 
реальной экономической составляющей 
как для пациента, так и для лечебных 
учреждений и страховых компаний. Все 
это определяет необходимость дальней-
ших разносторонних исследований в 
рамках обозначенной проблемы, реше-
ние которой в конечном итоге позволит 
повысить качество жизни пациентов.

Последний день конференции про-
ходил совместно с коллегами Эксперт-
ного совета по глаукоме, модераторами 
которого были проф. С.Ю. Астахов, проф. 
В.П. Еричев, к.м.н. С.Ю. Петров. Обсужда-
лись проблемы, связанные с длительным 
применением гипотензивных средств, 
в составе которых присутствуют кон-
серванты, и их влияние на переднюю 

поверхность глаза. В докладах было подчеркнуто, что 
глаукома – социально значимая проблема, вызывающая 
оптическую нейропатию и потерю поля зрения, часто, 
но не всегда, в сочетании с повышенным внутриглазным 
давлением (ВГД) ведущая к инвалидизации трудоспособ-
ного населения. В 2010 году 60,5 миллионам людей был 
поставлен диагноз глаукомы, и, скорее всего, это число 
возрастет до 79,6 миллионов к 2020 году. Глаукома яв-
ляется причиной 8 миллионов случаев слепоты в мире, 
это число возрастет до 11 миллионов к 2020 году. 

Хронический и прогрессирующий характер глау-
комы обычно требует длительного лечения местными 
гипотензивными препаратами, большинство из которых 
содержит бензалкония хлорид (ВАК) в качестве консер-
ванта. Были представлены результаты исследования, в 
котором сравнивалась эффективность и безопасность 
раствора ТРАВАТАН®, не содержащего ВАК (травопрост 
0,004% с POLYQUAD®  антимикробный), с коммерчески 
доступным раствором ТРАВАТАН® (травопрост 0,004% 
с консервантом BAK) у пациентов с открытоугольной 
глаукомой или офтальмогипертензией. В результате 
проведенного лечения были сделаны выводы: 

• раствор ТРАВАТАН без BAK с поликвада и ТРАВА-
ТАН показали схожую клиническую эффективность 
в плане гипотензивного эффекта

• In vitro и in vivo исследования подтвердили без-
опасность для глаза ТРАВАТАН®, не содержащего 
BAK,     по сравнению с гипотензивными препа-
ратами с ВАК в качестве консерванта

• эффективность и безопасность раствора ТРАВА-
ТАН® без BAK с поликвадом имеет клинические 
преимущества для пациентов, получающих дли-
тельное лечение по поводу глаукомы.

В последние годы ведется активное изучение влия-
ния консервантов, входящих в состав местных гипотен-
зивных средств, на глазную поверхность. Известно, что 
ВАК оказывает токсическое действие на клетки эпителия, 
индуцируя оксидативный стресс, воспаление, апоптоз, 
в конечном итоге, приводя к их гибели. Кроме того, 
вещество разрушает липидный слой слезной пленки, 
приводя к ее ускоренной испаряемости. Клинически это 
проявляется развитием синдрома сухого глаза: ощуще-
ние дискомфорта после инстилляции испытывают 43% 
пациентов, жжение возникает у 40% пациентов, чувство 
инородного тела – у 23% и зуд – у 18% пациентов, дли-
тельное время получающих антиглаукомные препараты 
с содержанием бензалкония хлорида. Дискомфорт от 
лечения снижает уровень комплайентности, ухудшает 
качество жизни больного. Учащение обращаемости за 
медицинскими осмотрами в связи с развитием побочных 
эффектов, необходимость замены препарата, потребность 
в дополнительном назначении увлажняющих средств при-
водит к повышению стоимости терапии. Кроме того, име-
ются данные о снижении эффективности хирургического 
лечения глаукомы, а также о повышенном риске разви-
тия катаракты после продолжительного использования 
местных гипотензивных препаратов. Вышеперечислен-
ные обстоятельства выявляют актуальность разработки 
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и внедрения медикаментозных средств с содержанием 
менее токсичных консервантов либо без их применения. 
В работе Liang H. et al. латанопрост 0,005% и БАК 0,02% 
показали выраженное токсическое действие на глазную 
поверхность испытуемых животных, тогда как тафлю-
прост без консервантов не проявил подобного влияния 
на цитологию корнеальной и конъюнктивальной зон. 
Kahook M.Y. и Noeker R.J. провели сравнение латанопро-
ста с 0,02% БАК и травопроста с консервантом SofZia, 
обнаружив значимое поражение роговичного эпителия 
в образцах первой группы. Клинические исследования 
препаратов требуют более длительного наблюдения и 
тщательного контроля. 

Таким образом, остается очевидным, что в связи с 
внедрением новых средств и применением современ-
ных технологий эффект продолжительной местной гипо-
тензивной терапии на передний отрезок глаза требует 
дальнейшего изучения.

Заключительным  этапом  нашей 
программы было посещение музея и 
завода фирмы Алкон, где нас познако-
мили с историей развития производ-
ства, технологией изготовления меди-
каментозных препаратов, принципами 
работы и оснащенностью завода.

Хотелось  бы  отметить  велико-
лепную  организацию  заседаний , 
интересную  тематику  рабочей  про-
граммы ,  комфортность  условий , 
созданных  спонсором  данного  ме-
роприятия - фирмой АЛКОН, оказы-
вающей активную поддержку в научно-
исследовательской работе различных 
офтальмологических направлений по 
социально значимым заболеваниям 
органа зрения.
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Казахский НИИ глазных болезней приглашает вас 

участвовать в фотоконкурсе «Глаз в объективе», 

где вы можете представить самые разнообразные

фотоснимки, связанные с органом зрения 

(это могут быть снимки, как самого органа зрения, так и 

ассоциированные с ним моменты из нашей повседневной жизни). 

Итоги конкурса и лучшие фотоснимки будут 

представлены на заседании Казахского общества Офтальмологов, 

а также будут размещены на страницах 

Офтальмологического журнала Казахстана. 

Победителей ждут поощрительные призы. 

Мы уверены, что наши коллеги-офтальмологи, 

не только профессионалы своего дела, но и творческие личности.  

Дерзайте! 

Фотоснимки будут приниматься по электронному адресу: 

kaznii.gb@mail.ru  до 1 декабря 2012 года. 

          

Казахский НИИ глазных болезней приглашает вас 

участвовать в фотоконкурсе «Глаз в объективе», 

где вы можете представить самые разнообразные

фотоснимки, связанные с органом зрения 

(это могут быть снимки, как самого органа зрения, так и 

ассоциированные с ним моменты из нашей повседневной жизни). 

Итоги конкурса и лучшие фотоснимки будут 

представлены на заседании Казахского общества Офтальмологов, 

а также будут размещены на страницах 

Офтальмологического журнала Казахстана. 

Победителей ждут поощрительные призы. 

Мы уверены, что наши коллеги-офтальмологи, 

не только профессионалы своего дела, но и творческие личности.  

Дерзайте! 

Фотоснимки будут приниматься по электронному адресу: 

kaznii.gb@mail.ru  до 1 декабря 2012 года. 

О конкурсе

Уважаемые коллеги!
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