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Венедіктова О.А.1, Могилевський С.Ю.2, Путієнко О.О.2, Туманова О.В.2

1  Київська міська клінічна офтальмологічна лікарня «Центр мікрохірургії ока», м. Київ, Україна
2  Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Нові фактори ризику і прогнозування  
розвитку оклюзій вен сітківки  

після кардіохірургічних втручань  
з використанням штучного кровообігу:  

заключне повідомлення

Резюме. Актуальність. Серцево-судинні захворювання є одним з факторів ризику розвитку оклюзії 
вен сітківки (ОВС). Кардіохірургічні операції з використанням штучного кровообігу (ШК) можуть 
супроводжуватися періопераційними ускладненнями з боку органа зору, у тому числі оклюзіями судин 
сітківки. Визначення частоти виникнення оклюзій судин сітківки, особливостей клініки, факторів 
ризику, ролі маркерів запалення та ендотеліальної дисфункції при ОВС у пацієнтів із серцево-судинними 
захворюваннями після кардіохірургічних втручань із застосуванням штучного кровообігу є актуальним 
завданням сучасної офтальмології. Мета: дослідити нові фактори ризику і прогнозування розвитку 
оклюзій вен сітківки після кардіохірургічних втручань з використанням штучного кровообігу. Матеріали 
та методи. Під спостереженням знаходилися 394 пацієнти (638 очей), з них — 220 пацієнтів (405 очей) 
із серцево-судинними захворюваннями, яким виконувалися кардіохірургічні втручання із застосуванням 
ШК. У цих пацієнтів було вивчено характер, частоту й особливості розвитку і клінічного перебігу оклю-
зій вен сітківки після кардіохірургічних втручань із застосуванням штучного кровообігу в ранні та пізні 
терміни спостереження. Також проведені дослідження 174 пацієнтів (233 ока) із серцево-судинними 
захворюваннями, яким виконувалися кардіохірургічні втручання із застосуванням ШК і проводилося 
визначення рівня маркерів запалення (IL-6 та IL‑8) і ендотеліальної дисфункції (VE-кадгерину (VE-C)) 
у сироватці крові до проведення хірургічної операції та після неї залежно від терміну виникнення ОВС. 
Основна група — 126 пацієнтів (137 очей), у яких була діагностована оклюзія центральної вени сіт-
ківки (ЦВС) або її гілок після операції із ШК; група порівняння — 43 пацієнти (86 очей), які протягом 
усього терміну спостереження не мали оклюзій вен сітківки; група контролю — 5 пацієнтів (10 очей), 
які мали той самий ступінь і тривалість основного захворювання, показання до операції із ШК, але 
були обстежені до операції та протягом 180 діб після операції, у цих пацієнтів ОВС не було виявлено. 
Пацієнти оглядалися офтальмологом через 2, 7, 30, 60, 90 і 180 діб після кардіохірургічного втручання. 
Вміст IL-6, IL-8 і VE-C у сироватці крові визначали імуноферментним методом (Bender Medsystems, 
Австрія). Статистичну обробку даних проводили з використанням програми Statistica 10 (StatSoft Inc., 
USA), регресійний аналіз — з використанням програмного пакета GLZ. Результати. У результаті 
досліджень було встановлено, що частота оклюзій вен сітківки після кардіохірургічних втручань із 
застосуванням штучного кровообігу на 2-гу добу становила 0,99 %, на 7-му добу — 3,95 %, через 3 мі-
сяці — 10,2 %, через 6 місяців — 1,4 %. Проведений дискримінантний аналіз показав, що тип оклюзії 
визначали вік, нижча гострота зору і порядок оклюзії гілок ЦВС. Значення мало також і збільшення 
макулярного об’єму сітківки, що відображало розвиток макулярного набряку. Регресійна модель прогнозу 
типу оклюзії за гостротою зору, порядком оклюзії гілок ЦВС і віком мала точність прогнозу 82,5 %. 
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Вступ
Оклюзія вен сітківки (ОВС) посідає одну з провід-

них позицій серед причин сліпоти внаслідок розвитку 
інфаркту сітківки та вторинних ускладнень — макуляр-
ного набряку, неоваскуляризації сітківки і переднього 
сегмента ока (з розвитком неоваскулярної глаукоми) 
[1–3]. 

Серцево-судинні захворювання, у тому числі арте-
ріальна гіпертензія, атеросклеротичне пошкодження 
судин сітківки, цукровий діабет, куріння, метаболічні 
порушення тощо, є факторами ризику розвитку оклю-
зій вен сітківки [4, 5]. Лікування хворих з ішемічною 
хворобою серця, вродженими й набутими вадами серця 
неможливе без хірургічних втручань, які в більшості ви-
падків потребують використання штучного кровообігу 
(ШК). Хоча сучасні методи аортокоронарного шунту-
вання з використанням штучного кровообігу здаються 
безпечними й ефективними, не можна недооцінювати 
ускладнення з боку центральної нервової системи й ор-
гана зору [6–8]. Це пов’язано з пролонгованою гіпотен-
зією під час операції ШК, тривалою гіпотермією, гіпо-
волемією, гемодилюцією, перерозподілом кровообігу, 
вторинним вазоспазмом, анемією тощо [7].

Основними причинами розвитку оклюзії вен сіт-
ківки після кардіохірургічних операцій з використан-
ням ШК є системна запальна відповідь, що виникає 
під час і безпосередньо після операції, та ендотеліальна 
дисфункція. Пошкодження ендотеліальних клітин при 
цьому можуть також спричинити порушення молекул 
міжклітинної адгезії (ICAM-1) і лейкостаз, що призво-
дить до тромбозу [8, 9]. В Україні раніше не проводило-
ся вивчення судинних змін сітківки та хоріоідеї, частоти 
виникнення оклюзій судин сітківки, особливостей клі-
ніки, факторів ризику, ролі маркерів запалення й ен-
дотеліальної дисфункції при ОВС у пацієнтів із серце-
во-судинними захворюваннями після кардіохірургічних 
втручань із застосуванням штучного кровообігу. 

Мета: дослідити нові фактори ризику та прогнозу-
вання розвитку оклюзій вен сітківки після кардіохірур-
гічних втручань з використанням штучного кровообігу.

Матеріали та методи
Усі дослідження проводили з  дотриманням ос-

новних положень Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи проведен-

ня наукових медичних досліджень за участю людини 
(1964 р., з подальшими доповненнями, включно з вер-
сією 2000 р.), Конвенції Ради Європи про права лю-
дини та біомедицину і Наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009.

Усі пацієнти надавали письмову інформовану згоду 
на участь у дослідженні.

Кардіохірургічні операції виконувалися в спеціа-
лізованих закладах м. Києва, які проводять хірургіч-
ні втручання з використанням апарату ШК (Націо-
нальному інститут хірургії та трансплантології імені 
О.О. Шалімова НАМН України, ДУ «Інститут серця 
МОЗ України», Національному інституті серцево-су-
динної хірургії імені М.М. Амосова НАМН України). 
Офтальмологічні дослідження проводилися з 2016 по 
2020 роки на базі поліклінічного відділення «Центр 
лазерних методів лікування ока» КМКОЛ «Центр 
мікрохірургії ока», що є  клінічною базою кафедри 
офтальмології НУОЗУ імені П.Л. Шупика, і на базі 
офтальмологічного кабінету консультативно-діагнос-
тичної поліклініки для дорослих ДУ «Інститут серця 
МОЗ України».

Під нашим спостереженням перебували 394 пацієн-
ти (638 очей):

—  220 пацієнтів (405 очей) із серцево-судинними 
захворюваннями, яким виконувалися кардіохірургічні 
втручання із застосуванням ШК. У цих пацієнтів було 
вивчено характер, частоту й особливості розвитку та 
клінічного перебігу оклюзій вен сітківки після кардіо-
хірургічних втручань із застосуванням штучного крово-
обігу в ранні та пізні терміни спостереження;

—  174 пацієнти (233 ока) із серцево-судинними за-
хворюваннями з оклюзіями вен сітківки, без оклюзій 
судин сітківки до і після кардіохірургічних втручань 
із застосуванням штучного кровообігу в ранні та пізні 
терміни спостереження. Їм проводили визначення 
вмісту маркерів запалення (IL-6 та IL‑8) та ендоте-
ліальної дисфункції (VE-C) у сироватці крові та їх 
впливу на формування оклюзій вен сітківки. Пацієнти 
були розділені на три групи. Основна група — 126 па-
цієнтів (137 очей), у яких була діагностована оклюзія 
центральної вени сітківки (ЦВС) або її гілок після 
операції із ШК. Імунологічні обстеження з визначен-
ня інтерлейкінів IL-6, IL-8 і VE-C у пацієнтів основної 
групи проводилися на момент встановлення діагнозу 

Проведення кардіохірургічних операцій з використанням ШК викликало підвищення вмісту інтерлейкінів 
у ранньому періоді (IL-6 — на 2-гу і 7-му добу, IL-8 — до 30-ї доби), тоді як вміст VE-кадгерину був 
незначно підвищений протягом майже всього періоду спостереження. За наявності ОВС вміст IL-6 на 
всіх термінах виникнення оклюзії був значно вищим, вміст IL-6 — до 30-ї доби, а вміст VE-C — біль-
шою мірою після 7-ї доби. Регресійний аналіз показав, що через 1–2 доби виникнення ОВС було прямо 
пов’язане з вмістом у крові IL-6 і IL-8, на 3-тю — 7-му добу — тільки IL-8, на 8-му — 30-ту добу — 
з усіма маркерами, а згодом — з вмістом IL-6 і VE-C. Точність прогнозу наявності або відсутності 
ОВС на відповідному терміні за розрахованими регресійними моделями становить не менше ніж 78 % 
(p < 0,001), що доводить вплив маркерів на розвиток ОВС. Висновки. Проведене дослідження показує 
значення гострого запалення й ендотеліальної дисфункції у виникненні ОВС при використанні ШК, 
що обґрунтовує застосування профілактичних засобів на ранніх термінах для обмеження активності 
запального процесу, а на пізніх — для запобігання розвитку ендотеліальної дисфункції.
Ключові слова: оклюзія вен сітківки; штучний кровообіг; IL-6; IL-8; VE-кадгерин
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ретинальної венозної оклюзії. Група порівняння — 
43 пацієнти (86 очей), які протягом всього терміну 
спостереження не мали оклюзій вен сітківки, імуно-
логічні обстеження проводилося на 2-гу добу після 
кардіохірургічної операції зі штучним кровообігом 
у 14 пацієнтів, на 7-му добу — у 15 пацієнтів, на 30-й 
день — у 15 (17,4 %), на 60-й день — у 17 пацієнтів, на 
90-й день — у 12 пацієнтів, на 180-й день — у 13 осіб. 
Якщо протягом цього періоду спостереження в па
цієнта діагностувалася оклюзія судин сітківки, даний 
пацієнт переходив в основну групу. Група контролю — 
5 пацієнтів (10 очей), які мали той самий ступінь і три-
валість основного захворювання, показання до опера-
ції з ШК, але були обстежені до операції та протягом 
180 діб після операції, у цих пацієнтів ОВС не було 
виявлено. Імунологічні обстеження з визначенням 
IL-6, IL-8 і VE-C проводилися за 1–2 дні до кардіо
хірургічної операції з ШК.

Офтальмологічні обстеження виконували до карді-
охірургічного втручання і через 2, 7, 30, 60, 90 і 180 діб 
після нього. Усім хворим проводили такі обстеження: 
візометрія, тонометрія, статична периметрія Ham-
phrey, біомікроскопія, офтальмоскопія, спектральна 
оптична когерентна томографія (ОКТ), ОКТ-ангіо-
графія. Оптичну когерентну томографію та ОКТ-ан-
гіографію виконували за допомогою спектрального 
оптичного томографа Revo Nx Optopol. Типи оклюзій 
вен сітківки (неішемічний та ішемічний) оцінюва-
лись згідно з міжнародною класифікацією S. Bloom 
і A. Brucker (1991).

Вміст IL-6, IL-8 і VE-C у сироватці крові визначали 
імуноферментним методом, набори реактивів Bender 
Medsystems (Австрія). Лабораторні дослідження про-
ведені на базі НДІ експериментальної та клінічної ме-
дицини Національного медичного університету імені 
О.О. Богомольця.

Статистичну обробку даних проводили з викорис-
танням програми Statistica 10 (StatSoft Inc., USA). Оці-
нювали характер розподілу даних вибірки за тестами 
Колмогорова — Смирнова і хі-квадрат (χ2). Нормаль-
ність розподілу підтверджували при p > 0,05. Дві не-
залежні вибірки даних порівнювали із застосуванням 
критерію Манна — Уїтні (U) і критерію Крускала — 
Уолліса (Н), залежні — із застосуванням критерію Віл-
коксона (W). Для порівняння частот категоріальних 
змінних використовували непараметричні критерії χ2 
Пірсона в модифікації Єтса. З метою відбору маркерів, 
що визначають розвиток оклюзії та її типів, проведено 
інтелектуальний аналіз даних (DataMining) за допомо-
гою модуля FSL з пакета програми Statistica 10 (StatSoft 
Inc., USA). Унікальні алгоритми, реалізовані в моду-
лі, відбирають безперервні й категоріальні предиктори 
з огляду на їхній вплив на незалежні змінні. При цьому 
залежність від типу моделі (лінійна, нелінійна, біномі-
альна тощо) не враховується.

Результати 
У результаті наших досліджень було встановлено, 

що частота оклюзій вен сітківки після кардіохірургічних 
втручань із застосуванням штучного кровообігу на 2-гу 

добу становила 0,99 %, на 7-му добу — 3,95 %, через 
3 місяці — 10,2 %, через 6 місяців — 1,4 %.

Було встановлено, що після кардіохірургічних 
втручань на 7-му добу спостерігається переважне 
ураження гілок ЦВС 1-го порядку у 2,22 % випадків, 
через 3 місяці розвивалися оклюзії гілок центральної 
вени сітківки першого і другого порядків у 5,4 і 3,5 % 
відповідно з  оклюзією переважно верхньотемпо-
ральної гілки ЦВС у 7,3 % випадків (р < 0,05), через 
6 місяців — оклюзії гілок центральної вени сітків-
ки першого порядку в 0,56 %, з оклюзією переважно 
верхньотемпоральної гілки ЦВС — у 0,84 % випад-
ків, але отримані дані були статистично не значущі 
(р > 0,05). Серед всіх ускладнень через 3 місяці най-
частіше розвивався макулярний набряк, його частота 
становила 73 % (р < 0,05). За віком і статтю різниць 
між цими пацієнтами не було, а  співвідношення 
чоловіків і жінок становило 1  : 1. Співвідношення 
частоти оклюзій гілок ЦВС і частоти оклюзій ЦВС 
становило 5 : 1.

При визначенні типу оклюзії неішемічний тип 
був встановлений у 70,0 %, ішемічний — у 30,0 % 
випадків. Щодо термінів виникнення різниця між 
типами оклюзії спостерігалася в  період 3–7  діб 
(р = 0,013) і 31–60 діб (р = 0,040), коли оклюзії вини-
кали частіше при неішемічному типі (у 4,5 і 2,7 раза 
відповідно). 

Проведений дискримінантний аналіз показав, що 
тип оклюзії визначали вік, нижча гострота зору і поря-
док оклюзії гілок ЦВС. Значення мало також і збіль-
шення макулярного об’єму сітківки, що відображало 
розвиток макулярного набряку. Регресійна модель про-
гнозу типу оклюзії за гостротою зору, порядком оклюзії 
гілок ЦВС і віком мала точність 82,5 %. 

Регресійне рівняння прогнозу ймовірності розвитку 
неішемічного чи ішемічного типів оклюзії (P(ТО)) мало 
такий вигляд:

P(ТО) = 1/(1 + е–(79,111 – 0,067 × В – 0,7231 × ПО – 6,036 × ГЗ)),
де В — вік пацієнта, років; ПО — порядок оклюзії гілок 
ЦВС; ГЗ — гострота зору, од.

Операційні властивості моделі, які були розраховані 
шляхом ROC-аналізу, мали задовільні характеристики: 
площа під ROC-діаграмою AUC = 0,852; –2 log = 116,28; 
χ2 = 50,93; p < 0,001. Точність прогнозу типів оклюзії 
дорівнювала 82,5 %. 

При подальшому дослідженні рівня маркерів за-
палення (IL-6 та IL-8) та ендотеліальної дисфункції 
(VE-C) у сироватці крові 174 пацієнтів були отримані 
такі дані.

Проведення кардіохірургічної операції з викорис-
танням ШК сприяло збільшенню вмісту в крові IL-6 
і VE-C у 1,1–1,2 раза (p < 0,05) порівняно з рівнем до 
операції. За наявності оклюзії вен сітківки вміст цих 
маркерів був збільшений більш суттєво (у 1,7–2,6 раза; 
p < 0,001). Вміст VE-C суттєво (у 2,0–2,2 раза; p < 0,001) 
перевищував контроль на пізніх термінах (після 30-ї 
доби). Вміст IL-8 суттєво не відрізнявся від контролю в 
обох групах, але був більшим при виникненні оклюзії в 
термін до 30-ї доби.
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У табл. 1 наведено результати визначення інтерлей-
кінів і VE-C у групах пацієнтів.

Як видно з табл. 1, в основній групі вміст у крові 
IL-6, IL-8 і VE-C був максимальним. Вміст IL-6 пе-
ревищував показник у контрольний групі у 2,6 раза 
(p < 0,001) і в групі порівняння — у 2,1 раза (p < 0,001). 
Також він був хоч і не значно, але статистично значуще 
вищим за контрольний у групі порівняння (у 1,2 раза; 
р = 0,006). Вміст IL-8 у основній групі також був найви-
щим по групах, але він статистично значуще не відріз-
нявся при порівнянні основної групи і групи порівнян-
ня (р = 0,057) і групи порівняння і контролю (р = 0,280). 
Статистично значуща різниця відмічена тільки при по-
рівнянні основної групи і контрольної (р < 0,001). Не-
обхідно зазначити, що за вмістом IL-8 варіаційні ряди 
суттєво перекривалися, отже, вочевидь, необхідна була 
додаткова стратифікація пацієнтів. Вміст VE-C також 
був більшим в основній групі (у 1,9 раза — за контроль 
і в 1,7 раза — за показник у групі порівняння; p < 0,001). 
Його вміст у групі порівняння значуще перевищував 
показник контрольної групи в 1,1 раза (р = 0,002).

Далі було проведено стратифікацію пацієнтів по 
групах залежно від вмісту IL-6, IL-8 і VE-C за терміна-
ми спостереження і порівняння відповідних маркерів 
при ішемічному й неішемічному типі ОВС в пацієнтів 
основної групи і групи порівняння за термінами спо-
стереження.

Отримані дані, що вміст IL-6 в основній групі на 
всіх термінах спостереження був значуще більшим за 

такий у групі порівняння та контролі (у 1,6–3,5 раза; 
p < 0,001), що максимально було виражено на 7-му 
добу, а мінімально — на 30-ту добу. Щодо групи по-
рівняння, то вміст IL-6 вірогідно перевищував кон-
трольний тільки в ранні терміни — на 2-гу і 7-му добу. 
При порівнянні вмісту IL-6 у пацієнтів основної гру-
пи залежно від типу оклюзії різниці між неішемічним 
і ішемічним типами в усі терміни спостереження вста-
новлено не було.

Вміст IL-8 в  основній групі на ранніх термінах 
спостереження (до 30 діб) значуще перевищував та-
кий у контролі та групі порівняння (у 1,4–1,8 раза; 
p < 0,01). У групі порівняння вміст IL-8 перевищував 
контрольний меншою мірою і тільки на 2-гу і 7-му добу 
(у 1,2 раза; p < 0,05). У терміни 60–180 діб фактичної 
різниці між групами встановлено не було. При порів-
нянні вмісту IL-8 у пацієнтів основної групи залежно 
від типу оклюзії було встановлено, що при ішемічному 
типі значення були дещо вищими (у 1,2 раза) через 7 діб, 
але ця різниця не набувала статистичної значущості 
(р = 0,173).

Вміст VE-C в основній групі в усі терміни спостере-
ження вірогідно перевищував контрольний, що макси-
мально було виражено після 30-ї доби спостереження 
(у 2,0–2,2 раза; p < 0,001). У групі порівняння вміст 
VE-C також перевищував контрольний, але меншою 
мірою — у 1,1–1,3 раза (p < 0,05, крім 30-ї і 90-ї діб). 
При порівнянні вмісту VE-C у пацієнтів основної гру-
пи залежно вид типу оклюзії було встановлено, що 

Таблиця 1.  Вміст у крові IL-6, IL-8 і VE-C по групах

Групи IL-6, пг/мл IL-8, пг/мл VE-C, нг/мл

Основна (n = 137) 39,68  
(32,50; 47,11)

48,40  
(31,80; 55,08)

1,580  
(1,170; 1,832)

Порівняння (n = 86) 18,80  
(15,96; 22,06)

40,19  
(34,99; 44,58)

0,944  
(0,858; 1,042)

Контрольна (n = 10) 15,10  
(11,30; 17,70)

36,90  
(29,40; 41,80)

0,838  
(0,811; 0,881)

Порівняння між групами H = 142,13;  
p < 0,001

H = 18,16;  
p < 0,001

H = 109,68;  
p < 0,001

Примітки: формат відображення даних: Me (Q1; Q3) — медіана, 1-й і 3-й квартилі; Н — критерій Крускала — 
Уолліса; р — вірогідність міжгрупових порівнянь.

Таблиця 2.  Інтелектуальний аналіз вірогідних маркерів впливу на виникнення оклюзій вен сітківки 
по термінах спостереження

Термін
(діб)

IL-6 IL-8 VE-C

χ2 p χ2 p χ2 p

2 22,67 0,002 21,47 0,003 7,68 0,263

7 38,00 < 0,001 35,21 < 0,001 9,82 0,200

30 23,80 0,002 26,80 < 0,001 30,00 < 0,001

60 47,00 < 0,001 25,57 0,001 39,54 < 0,001

90 51,00 < 0,001 6,37 0,497 36,61 < 0,001

180 30,00 < 0,001 4,21 0,648 30,00 < 0,001

Примітки: χ2 — критерій Пірсона; p — вірогідність відмінності від нульової гіпотези (р < 0,05).

http://www.mif-ua.com
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при ішемічному типі значення були дещо вищими 
(в 1,1 раза) тільки через 90 діб (р = 0,037). В інші тер-
міни спостереження різниці між типами оклюзії вста-
новлено не було.

Було встановлено, що вміст досліджуваних речо-
вин був у цілому вищим у пацієнтів основної групи, 
що більшою мірою стосувалося IL‑6. При цьому вміст 
обох інтерлейкінів переважав на ранніх термінах, а вміст 
VE-C — на пізніх.

Для подальшого вирішення питання про значен-
ня маркерів для формування оклюзії вен сітківки був 
проведений інтелектуальний аналіз, який показав 
наявність вірогідного впливу (p < 0,001) вмісту IL-6, 
IL-8 і VE-C у сироватці крові на виникнення оклю-
зій вен сітківки і продиктував необхідність більш 
ретельного визначення впливу окремих маркерів 
на виникнення оклюзії вен сітківки залежно від 
терміну.

Як видно з табл. 2, проведення аналізу дозволило 
розподілити маркери за їх значущістю за термінами 
виникнення оклюзії. Так, IL-6 мав значення на всіх 
термінах, IL-8 — з 2-ї до 60-ї доби, а VE-C — з 30-ї доби. 
Такі результати показали певну спадкоємність впливу 
маркерів: IL-8 — на початкових термінах, а VE-C — на 
пізніх за наявності постійного впливу IL-6. У терміни 
30 і 60 діб усі маркери мали значення. 

Регресійні рівняння прогнозу імовірності роз-
витку ОВС по термінах після операції мають такий 
вигляд:

—  для 1–2-ї доби:

Р(1–2) = 1/(1+е–(–19,007 + 0,286 × IL-6 + 0,163 × IL-8));
—  для 3–7-ї доби:

Р(3–7) = 1/(1+е–(–16,342 + 0,277 × IL-8));
—  для 8–30-ї доби:

Р(8–30) = 1/(1+е–(–35,452 + 0,580 × IL-6 + 0,190 × IL-8 + 11,660 × VE-C));
—  для 31–60-ї доби:

Р(31–60) = 1/(1+е–(–0,299 × IL-6 + 5,757 × VE-C));
—  для 61–90-ї доби:

Р(61–90) = 1/(1+е–(0,206 × IL-6 – 3,966 × VE-C));
—  для 91–180-ї доби:

Р(91–180) = 1/(1+е–(0,493 × IL-6 – 8,786 × VE-C)),
де (для всіх формул) Р(1–2); Р(3–7); Р(8–30); Р(31–60); Р(61–90); 
Р(91–180) — імовірність розвитку ОВС у відповідні терміни; 
IL-6 — вміст у крові IL-6, пг/мл; IL-8 — вміст у крові 
IL-8, пг/мл; VE-C — вміст у крові VE-C, нг/мл.

Регресійний аналіз показав, що через 1–2 доби ви-
никнення ОВС було прямо пов’язане з вмістом у крові 
IL-6 і IL-8, на 3-тю — 7-му добу — з вмістом тільки 
IL-8, на 8-му — 30-ту добу — з вмістом усіх маркерів, 
а згодом — з вмістом IL-6 і VE-C. Точність прогнозу 
наявності або відсутності ОВС на відповідному терміні 
за розрахованими регресійними моделями становить не 
менше ніж 78 % (p < 0,001), що доводить вплив маркерів 
на розвиток ОВС. 

Обговорення
Встановлений нами факт розвитку оклюзій судин 

сітківки після ШК узгоджувався з даними закордон-
ної літератури [10, 11]. Автори вважають, що причина 
цього — розвиток ішемії сітківки й ішемічної зорової 
нейропатії, які є можливими ускладненнями ШК, що 
розвиваються внаслідок погіршення гемодинаміки в 
судинному руслі сітківки й зорового нерва [10]. 

Виявлене збільшення в крові вмісту прозапальних 
цитокінів після операції з використанням ШК відзна-
чено багатьма авторами, що відображає гостре запа-
лення, яке розвивається відразу після операції [9, 12, 
13]. Залучення до запального інтерлейкінового каскаду 
IL-6 має значення для збільшення проникності судин і 
рекрутування нейтрофілів, а сироватковий рівень IL-6, 
виміряний через три години після операції, був пов’я-
заний з 30-денною і 5-річною смертністю, а отже, може 
розглядатися як маркер післяопераційного перебігу. Це 
підтверджують і наші результати: у групі порівняння 
(без оклюзії) рівень IL-6 значуще перевищував контроль 
на 2-гу і 7-му добу спостереження [12].

На думку деяких авторів, штучний кровообіг ак-
тивує запалення, нетоз та ендотеліальну дисфункцію, 
що призводить до пошкодження органів і збільшення 
смертності [9].

Нами показана роль підвищення вмісту IL-6 і IL-8 
у виникненні оклюзії вен сітківки після ШК. Матема-
тично доведено, що їх приріст у крові мав значення на 
ранніх термінах після операції, що дозволяло розгля-
дати їх як маркери гострого запалення і було доказом 
його патогенного впливу на розвиток оклюзій судин 
сітківки. Особливо це стосувалося IL-6, вплив якого на 
розвиток оклюзії тривав і на ранніх, і на пізніх термінах 
(до 180 діб).

У пацієнтів після ШК суттєво збільшується рівень у 
крові фосфорильованого білка міжклітинної адгезії — 
VE-C [14]. 

Аналіз наших і літературних даних дозволяє припу-
стити, що після 30-ї доби починає проявлятися ендоте-
ліальна дисфункція [9, 14, 15]. На це вказує збільшення 
вмісту і патогенне значення VE-C, що було показано в 
даному дослідженні. Також мають значення дані про 
наявність впливу VE-C на розвиток ішемічного типу 
оклюзії на пізніх термінах (90–180 діб).

Отже, можна вважати, що використання ШК запу-
скає в ранні терміни після операції гостре запалення, 
яке згодом сприяє розвитку ендотеліальної дисфункції. 
IL-6 збільшує проникність капілярів і завдяки активації 
Src-кінази активує експресію VE-C, тоді як IL-8 активує 
швидку трансміграцію нейтрофілів; ці процеси запуска-
ють розвиток ендотеліальної дисфункції. Виникнення 
оклюзій вен сітківки пов’язане зі значною активацією 
зазначених патологічних процесів.

Проведене дослідження показує значення гостро-
го запалення та ендотеліальної дисфункції у виник-
ненні ОВС при використанні ШК, що обґрунтовує 
застосування профілактичних засобів на ранніх тер-
мінах для обмеження активності запального процесу, 
на пізніх — для запобігання розвитку ендотеліальної 
дисфункції.
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Висновки
1.  Частота ОВС після кардіохірургічних втручань 

з ШК на 2-гу добу становила 0,99 %, на 7-му добу — 
3,95 %, через 3 місяці — 10,2 %, через 6 місяців — 1,4 %.

2.  Проведення кардіохірургічних операцій з вико-
ристанням ШК сприяло збільшенню вмісту в крові IL-6 
і VE-C (в 1,1–1,2 раза; p < 0,05) порівняно з рівнем до 
операції, а за наявності ОВС вміст маркерів був суттєво 
збільшений (у 1,7–2,6 раза; p < 0,001).

3.  На виникнення ОВС на всіх термінах спосте-
реження мав вплив IL-6, IL-8 — з 2-ї до 60-ї доби, а 
VE-C — з 30-ї доби, що відображає первинний пошко-
джуючий вплив запалення і приєднання на пізніх тер-
мінах ендотеліальної дисфункції. 

4.  Точність прогнозу наявності або відсутності ОВС 
на відповідному терміні за розрахованими регресійними 
моделями становить не менше ніж 78 % (p < 0,001), що 
доводить вплив маркерів на розвиток ОВС.
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New risk factors and predictions of the development of retinal vein occlusion  
after cardiac surgeries with the use of artificial circulation

Abstract. Background. Cardiovascular diseases are one of the risk 
factors for the development of retinal vein occlusion (RVO). Car-
diac interventions with artificial circulation (AC) can be associated 
with perioperative complications, including retinal vessel occlusion. 
The actual task of modern ophthalmology is to determine the fre-
quency of retinal vessel occlusions, clinical features, risk factors, 
the role of markers of inflammation and endothelial dysfunction 
in RVO in patients with cardiovascular diseases after surgeries with 
artificial circulation. The purpose of the study was to investigate 
new risk factors and predict the development of retinal vein occlu-
sions after cardiac surgeries using artificial circulation. Materials 
and methods. Three hundred and ninety-four patients (638 eyes) 
were under observation. Of them, 220 people (405 eyes) had car-
diovascular diseases and underwent heart surgeries with the use of 
AC. In these patients, we determined the nature, frequency and 
features of the development and clinical course of RVO after cardiac 
surgery with AC in the early and late periods of observation (3 and 
6 months). Also, a study was conducted of 174 patients (233 eyes) 
with cardiovascular diseases who underwent cardiac surgeries with 
AC, and the serum levels of markers of inflammation (IL-6 and 
IL-8) and endothelial dysfunction (VE-cadherin) were determined 
before and after operations depending on the time of RVO occur-
rence. The main group included 126 patients (137 eyes) who were 
diagnosed with occlusion of the central retinal vein (CRV) or its 
branches after surgery with AC; the comparison group — 43 patients 
(86 eyes) who did not have retinal vein occlusion during the entire 
observation period; the control group — 5 patients (10 eyes) who 
had the same degree and duration of the underlying disease, indica-
tions for surgery with AC, but were examined before the operation, 
and within 180 days after it, and did not have RVO. The patients 
were examined by an ophthalmologist 2, 7, 30, 60, 90 and 180 days 
after cardiac surgery. The content of IL-6, IL-8 and VE-cadherin in 
blood serum was determined by the enzyme immunoassay (Bender 
MedSystems, Austria). Statistical data were processed using the 

Statistica 10 program (StatSoft Inc., USA), regression analysis was 
performed with the help of the GLZ software package. Results. As 
a result of the research, it was found that the frequency of retinal 
vein occlusions after cardiac surgeries with the use of artificial cir-
culation was 0.99 % on the 2nd day, 3.95 % on the 7th day, 10.2 % 
after 3 months, 1.4 % after 6 months. The conducted discriminant 
analysis showed that the type of occlusion was determined by age, 
lower visual acuity, and the order of occlusion of the CRV branches. 
An increase in the macular volume of the retina was also significant, 
reflecting the development of macular edema. The regression model 
for predicting the type of occlusion based on visual acuity, the order 
of occlusion of the CRV branches and age had a prediction accuracy 
of 82.5 %. Cardiac surgeries with the use of AC caused an increase 
in interleukin content in the early period (IL-6 on days 2 and 7, 
and IL-8 — up to day 30), while the content of VE-cadherin was 
slightly increased during almost the entire observation period. In 
the presence of RVO, IL-6 content was significantly higher at all 
stages of occlusion development, IL-8 content — up to 30 days, 
and VE-cadherin content — mostly after 7 days. Regression analysis 
showed that after 1–2 days, the occurrence of RVO was direct-
ly related to the content of IL-6 and IL-8 in the blood, on days 
3–7 — to the content of only IL-8, on days 8–30 — to the content 
of all markers, and later — to the content of IL-6 and VE-cadherin. 
The prediction accuracy for the presence or absence of RVO in the 
corresponding term according to the calculated regression models is 
at least 78 % (p < 0.001), which proves the influence of markers on 
the development of RVO. Conclusions. The conducted study shows 
the importance of acute inflammation and endothelial dysfunction 
in the occurrence of RVO when using AC, which justifies the use 
of preventive measures in the early stages of limiting the activity 
of the inflammatory process, in the later stages — preventing the 
development of endothelial dysfunction.
Keywords: retinal vein occlusion; artificial circulation; IL-6; IL-8; 
VE-cadherin
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Системний профіль прозапальних  
і протизапальних цитокінів  

та його зміни у пацієнтів з катарактою  
після оперативного лікування

Резюме. Актуальність. Унаслідок значної поширеності та захворюваності катаракта є актуальною 
медико-соціальною проблемою. Останніми роками у патогенезі очних захворювань значна увага приділя-
ється імунному запаленню, зокрема імунній регуляції дистрофічних процесів. Імунологічні порушення віді-
грають важливу роль у розвитку очних захворювань, пов’язаних із віком (катаракта, дистрофії рогівки, 
глаукома, вікова макулярна дегенерація). Вплив прозапальних і протизапальних цитокінів на розвиток 
вікової катаракти залишається до кінця не вивченим, як і роль цих цитокінів у прогнозуванні перебігу 
післяопераційного періоду після екстракції вікової катаракти, що й зумовлює актуальність проведеного 
дослідження. Мета: оцінити стан цитокінового профілю у пацієнтів із віковою катарактою шляхом 
визначення вмісту прозапальних (IL-1β, IL-6) і протизапальних (IL-4, IL-10) інтерлейкінів у сироватці 
крові до та після хірургічного лікування катаракти. Матеріали та методи. Проведено вивчення рівня 
прозапальних (IL-1β, IL-6) і протизапальних цитокінів (IL-4, IL-10) до та після хірургічного лікування 
у 28 пацієнтів із віковою катарактою (56 очей) віком від 42 до 82 років, з них чоловіків 8, жінок 20. Се-
редній вік пацієнтів становив 71,79 ± 1,9 року. Вміст цитокінів у сироватці крові визначали методом 
твердофазного імуноферментного аналізу (ІФА) за допомогою тест-систем «ВЕКТОР-БЕСТ Україна». 
Результати. Перевищення референсних значень рівнів IL-1β і IL-6 у сироватці крові у пацієнтів із віко-
вою катарактою до хірургічного лікування не відзначалося. Аналіз вмісту прозапального інтерлейкіну 
IL-6 у сироватці крові цих пацієнтів залежно від статі виявив вірогідне збільшення його рівня в 1,3 раза 
у чоловіків і вірогідне зниження його рівня в 1,1 раза у жінок порівняно з його середнім показником (р < 0,06 
і р < 0,01 відповідно). Рівень протизапальних інтерлейкінів IL-4 та IL-10 у сироватці крові обстежуваних 
пацієнтів був у межах референсних значень. Під час вивчення вмісту прозапальних та протизапальних 
інтерлейкінів у сироватці крові залежно від статі та віку у пацієнтів із віковою катарактою віком від 
75 років відзначалося статистично значуще підвищення вмісту IL-6 і IL-10. У цій віковій групі рівень 
IL-6 був у 1,4 раза вищим у чоловіків порівняно з жінками, а рівень IL-10 був у 1,8 раза вищим у жінок 
порівняно з чоловіками. У пацієнтів з віковою катарактою після хірургічного лікування рівні прозапальних 
інтерлейкінів IL-1β, IL-6 та протизапальних інтерлейкінів IL-4, IL-10 у сироватці крові були вищими 
порівняно з їх рівнями до операції. Найвищими рівні інтерлейкінів IL-1β, IL-6 були у сироватці крові 
пацієнтів з післяопераційним набряком рогівки. Рівень інтерлейкіну IL-6 у сироватці крові пацієнтів 
з післяопераційним набряком рогівки був вищим за рівень інтерлейкіну IL-1β. Рівні інтерлейкінів IL-4, 
IL-10 були вищими у пацієнтів з післяопераційним набряком рогівки, рівень інтерлейкіну IL-10 у цих 
пацієнтів превалював над рівнем інтерлейкіну IL-4. Висновки. У пацієнтів із віковою катарактою рі-
вень прозапальних і протизапальних цитокінів у сироватці крові відповідає референсним значенням і не 
має вірогідних відмінностей із контрольною групою пацієнтів. Однак визначення цитокінового профілю 
у пацієнтів із віковою катарактою виявило порушення системного імунологічного статусу залежно від 
віку та статі. Згідно з нашими результатами, у пацієнтів з віковою катарактою старших за 75 років 
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Вступ
Останніми роками у патогенезі очних захворювань 

значна увага приділяється імунному запаленню, зокре-
ма імунній регуляції дистрофічних процесів. Імуноло-
гічні порушення відіграють важливу роль у розвитку 
очних захворювань, у першу чергу — пов’язаних із віком 
(дистрофії рогівки, катаракта, глаукома, вікова маку-
лярна дегенерація). Вважають, що загальний баланс 
прозапальних і протизапальних цитокінів відіграє ви-
рішальну роль у процесах старіння [2–6].

Цитокіни — це своєрідні регулятори імунної відпо-
віді. Визначення їх вмісту в крові дає інформацію про 
функціональну активність різних типів імунокомпе-
тентних клітин, тяжкість процесу і прогноз захворюван-
ня. Цитокіни діють як багатофакторний механізм, що 
забезпечує міжклітинні взаємодії, необхідні для регуля-
ції гемопоезу, репаративних і запальних процесів [2–6]. 

Відомо, що цитокіни беруть участь у всіх фазах ре-
генерації рогівки [11, 12]. Цитокіни також відіграють 
ключову роль у пусковому механізмі реакції загоєння 
рани, зокрема IL-1 та IL-6. Так, IL-1 не тільки опосе-
редковує різні аспекти реакції загоєння ран, включно 
з неоваскуляризацією, хемотаксисом і стимуляцією 
імунних клітин, але й модулює апоптоз кератоцитів. 
Вміст цитокінів у сльозі, насамперед IL-4, IL-6, IL-10, 
і фактор некрозу пухлини α (TNF-α) значно підвищу-
ються при різноманітних захворюваннях рогівки, ката-
ракті, глаукомі. Виявлені зміни прозапальних цитокінів 
при запальних захворюваннях рогівки, зокрема IL-1β 
й ІL-6, та протизапальних цитокінів ІL-10 у хворих на 
бактеріальний кератит і цукровий діабет. Також низка 
робіт присвячена вивченню змін імунологічного статусу 
при герпетичному ураженні рогівки та впливу комплек-
сного лікування на ці зміни при кератоконусі [13].

У тканинах кришталика до і під час екстракції ката-
ракти за допомогою імуногістохімічних методів вияв
лено цілу низку цитокінів, а саме трансформувальний 
фактор росту β (ТФР-β), фактор некрозу пухлини, 
фактор росту фібробластів та інтерлейкін IL-6. Також 
встановлено, що інтерлейкін IL-6 бере участь у розвитку 
ядерної катаракти [8].

В експерименті на культурі клітин епітелію кришта-
лика було показано вплив інтерферону γ (ІФН-γ) на 
вільнорадикальне ушкодження клітин. ТФР-β і фак-
тор росту фібробластів також впливають на помутніння 
кришталика [8–10].

У зв’язку зі старінням населення планети пошире-
ність катаракти продовжує зростати. Внаслідок значної 
поширеності та захворюваності катаракта є актуаль-
ною медико-соціальною проблемою. За метааналізом 
2017 року, який об’єднав дані 288 епідеміологічних до-
сліджень, катаракта посідає друге місце у світі серед 
причин слабкозорості (від 18,2 до 109,6 млн осіб) і пер-
ше місце серед причин абсолютної сліпоти (від 3,4 до 
28,7 млн осіб) [7, 8].

Незважаючи на те, що хірургічне лікування віко-
вої катаракти, зокрема факоемульсифікація з імплан-
тацією інтраокулярної лінзи (ІОЛ), є поширеною та 
безпечною процедурою, після операції може виник-
нути низка післяопераційних ускладнень. Найчастіше 
в ранньому післяопераційному періоді розвивається 
набряк рогівки, який у подальшому в деяких випадках 
може призвести до розвитку дистрофічних змін у ро-
гівці. Вплив прозапальних і протизапальних цитокінів 
на розвиток вікової катаракти залишається до кінця 
не вивченим, як і роль цих цитокінів у прогнозуванні 
перебігу післяопераційного періоду після екстракції 
вікової катаракти, що й зумовлює актуальність прове-
деного дослідження.

Мета дослідження: оцінити стан цитокінового про-
філю у пацієнтів із віковою катарактою шляхом визна-
чення вмісту прозапальних (IL-1β, IL-6) і протизапаль-
них (IL-4, IL-10) інтерлейкінів у сироватці крові до та 
після хірургічного лікування катаракти. 

Матеріали та методи
Нами обстежено 28 пацієнтів із віковою катарак-

тою (56 очей) віком від 42 до 82 років, із них чоло-
віків 8, а жінок 20. Середній вік пацієнтів становив 
71,79 ± 1,9 року. Критеріями виключення були: тяжка 
супутня очна патологія (дегенеративні захворювання 
сітківки, увеїти, глаукома, атрофія зорового нерва 
тощо), псевдоексфоліативний синдром, гострі інфек-
ційні захворювання, хронічний гепатит С, гепатит В, 
сифіліс, ВІЛ-інфекція, соматичні захворювання (цу-
кровий діабет, бронхіальна астма, автоімунні, онко-
логічні захворювання, гостре порушення мозкового 
кровообігу й інфаркт міокарда в анамнезі тощо), від-
сутність яких підтверджували опитуванням і аналізом 
даних медичної документації. Контрольну групу ста-
новили 20 пацієнтів (40 очей), 6 чоловіків і 14 жінок, 
середній вік 69,5 ± 1,8 року, без наявності катаракти 

відзначалося вірогідне підвищення в сироватці крові рівня прозапального цитокіну IL-6 і протизапального 
цитокіну IL-10. У цій віковій групі рівень IL-6 був вищим у чоловіків, а рівень IL-10 був вищим у жінок. 
Також нами відзначено відсутність вірогідних відмінностей у вмісті IL-1β, що може свідчити про більш 
специфічне значення рівнів IL-6 для розвитку катаракти. У пацієнтів з віковою катарактою після хірур-
гічного лікування рівні прозапальних IL-1β, IL-6 та протизапальних IL-4, IL-10 у сироватці крові були 
вищими порівняно з їх рівнями до операції. Найвищими рівні інтерлейкінів IL-1β, IL-6 були у сироватці 
крові пацієнтів з післяопераційним набряком рогівки, а також відмічалося зниження рівня інтерлейкінів 
IL-4, IL-10 при набряку рогівки. Рівень інтерлейкіну IL-6 у сироватці крові пацієнтів з післяопераційним 
набряком рогівки був вищим за рівень інтерлейкіну IL-1β, а рівень інтерлейкіну IL-10 превалював над 
рівнем інтерлейкіну IL-4.
Ключові слова: катаракта; цитокіни; прозапальні інтерлейкіни; протизапальні інтерлейкіни; фако
емульсифікація з імплантацією інтраокулярної лінзи; післяопераційні ускладнення
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і супутніх соматичних захворювань. Групи були одно-
рідні та порівнянні за статтю та віком. Стан цитокі-
нового профілю у пацієнтів із віковою катарактою 
оцінювали перед та після оперативного втручання 
(факоемульсифікації з імплантацією ІОЛ) шляхом ви-
значення вмісту прозапальних (IL-1β, IL-6) і протиза-
пальних (IL-4, IL-10) інтерлейкінів у сироватці крові 
методом твердофазного імуноферментного аналізу 
(ІФА) за допомогою тест-систем «ВЕКТОР-БЕСТ 
Україна». Забір крові проводили з  ліктьової вени 
у стерильні пробірки Valette з EDTA безпосередньо 
перед оперативним втручанням, потім проводили 
центрифугування за 3000 об/хв. Зразки отриманої 
сироватки крові негайно заморожували при тем-
пературі –20 °С і зберігали до моменту проведення 
дослідження. Концентрацію цитокінів аналізували 
в пг/мл. Референсні значення для інтерлейкінів у си-
роватці крові наступні: IL-1β < 5 пг/мг; IL-4 < 7 пг/мг; 
IL-6 < 9,1 пг/мл; IL-10 < 10 пг/мл.

Усім пацієнтам проводилося стандартне офталь-
мологічне обстеження: візометрія, периметрія, тоно-
метрія, біомікроскопія, офтальмоскопія, ехобіометрія, 
кераторефрактометрія. Проведені дослідження повні-
стю відповідають законодавству України та принципам 
Гельсінської декларації прав людини, Конвенції Союзу 
Європи щодо прав людини та біомедицину, а також 
етичним і морально-правовим вимогам згідно з чинним 
законодавством України. 

Обробку результатів дослідження проводили за до-
помогою пакета програм Statistica 10. Отримані дані 
було перевірено на нормальність розподілу за допо-
могою тесту Шапіро — Вілка, надалі проводили аналіз 
даних за допомогою методів непараметричної статисти-
ки, а саме для порівняння двох кількісних рядів засто-
совували тест Манна — Уїтні, для порівняння більшої 
кількості рядів — тест Краскела — Волліса, кореляцію 
Спірмена використовували для оцінки взаємозв’язку 
між різними варіаційними рядами. Вірогідною вважали 
відмінність між порівнюваними рядами з рівнем віро-
гідної ймовірності 95 % (p < 0,05). 

Результати
Проведено вивчення вмісту прозапальних і протиза-

пальних цитокінів у сироватці крові пацієнтів із віковою 
катарактою до та після хірургічного лікування (фако
емульсифікації з імплантацією ІОЛ). 

Розподіл пацієнтів у групах за віком і статтю подано 
у табл. 1. 

Середні показники рівня прозапальних інтерлей-
кінів IL-1β, IL-6 у сироватці крові пацієнтів із віко-
вою катарактою до хірургічного лікування наведено 
у табл. 2. 

Середні показники рівня прозапальних інтерлей-
кінів IL-1β, IL-6 у сироватці крові пацієнтів із віковою 
катарактою залежно від статі до хірургічного лікування 
подано у табл. 3. 

У пацієнтів із віковою катарактою до хірургічно-
го лікування перевищення референсних значень рівня 
інтерлейкінів IL-1β та IL-10 у сироватці крові не визна-
чалося. Змін рівня інтерлейкіну IL-1β залежно від статі 
у пацієнтів не виявлено. Аналіз вмісту прозапального 
інтерлейкіну IL-6 у сироватці крові пацієнтів виявив 
вірогідне збільшення його рівня в 1,3 раза у чоловіків 
і зниження в 1,1 раза у жінок порівняно з його середнім 
показником (р < 0,06 і р < 0,01 відповідно). 

Середні показники рівня протизапальних цито-
кінів IL-4, IL-10 у сироватці крові пацієнтів із віко-
вою катарактою до хірургічного лікування подано 
у табл. 4. 

Таблиця 3.  Уміст прозапальних інтерлейкінів IL-1β, IL-6 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів  
із віковою катарактою залежно від статі до хірургічного лікування

Показник Усього
n = 28

Чоловіки
n = 8

Жінки
n = 20 Вірогідність

IL-1β
M ± m
Ме
Min — maх

3,67 ± 0,27
3,4328

2,04–8,02

3,22 ± 0,41
2,8731

2,04–4,47

3,79 ± 0,32
3,47

2,04–8,02
≥ 0,05

IL-6
M ± m
Ме
Min — maх

5,43 ± 0,96
3,108

1,14–22,6

7,03 ± 3,10
3,7039

1,7–22,6

4,90 ± 0,86
3,108

1,14–14,8
0,006

Примітки: вірогідність за Краскелом — Воллісом; вірогідність між групами чоловіків і жінок.

Таблиця 1.  Соціально-демографічна 
характеристика пацієнтів із віковою катарактою

Параметр Вікова катаракта 
n = 28

Вік, роки
M ± m
Me

71,79 ± 1,9
74 (42–82)

Вікові групи, n (%)
До 60 років
61–74 роки
75 і більше років

2 (7,14)
13 (46,43)
13 (46,43)

Стать, n (%)
Чоловіки
Жінки

8 (28,57)
20 (71,43)

Примітка: * — вірогідність за критерієм тесту Ман-
на — Уїтні

Таблиця 2.  Уміст прозапальних інтерлейкінів  
IL-1β, IL-6 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів  

із віковою катарактою до хірургічного лікування

Показник

Група спостереження

Контрольна
n = 20

Вікова катаракта
n = 28

IL-1β 3,40 ± 0,13 3,67 ± 0,27

IL-6 4,42 ± 0,92 5,43 ± 0,96
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Як видно з наведеної таблиці, у пацієнтів віком по-
над 75 років, як у чоловіків, так і у жінок, відмічалося 
статистично значуще підвищення вмісту інтерлейкі-
нів IL-6 і IL-10. У цій віковій групі рівень IL-6 був 
у 1,4 раза вищим у чоловіків порівняно з жінками, 
а рівень IL-10 був у 1,8 раза вищим у жінок порівняно 
з чоловіками. 

Пацієнтам із віковою катарактою була проведена 
операція факоемульсифікації з імплантацією ІОЛ на 
одному оці. У 18 пацієнтів (18 очей) із 28 пацієнтів із 
віковою катарактою в ранньому післяопераційному 
періоді відмічений післяопераційний набряк рогівки. 
Розвиток набряку рогівки після операції не залежав від 
віку та статі прооперованих пацієнтів. 

Середні показники рівня прозапальних інтерлей-
кінів IL-1β, IL-6 у сироватці крові пацієнтів із віко-
вою катарактою після хірургічного лікування наведено 
у табл. 7. 

Середні показники рівня протизапальних цитокінів 
IL-4, IL-10 у сироватці крові пацієнтів із віковою ката-
рактою після хірургічного лікування подано у табл. 8. 

У пацієнтів після хірургічного лікування рівні про-
запальних інтерлейкінів IL-1β, IL-6 у сироватці крові 
були вищими, ніж до операції. 

Таблиця 5.  Уміст протизапальних інтерлейкінів IL-4, IL-10 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів  
із віковою катарактою залежно від статі до хірургічного лікування

Показник Усього
n = 28

Чоловіки
n = 8

Жінки
n = 20

IL-4
M ± m
Ме
Min — maх

0,39 ± 0,04
0,356

0,09–0,88

0,31 ± 0,08
0,409

0,09–0,43

0,41 ± 0,05
0,343

0,17–0,88

IL-10
M ± m
Ме
Min — maх

5,91 ± 0,63
5,014

3,62–20,148

4,52 ± 0,60
3,826

3,62–6,826

6,29 ± 0,77
5,16

3,82–20,148

Таблиця 6.  Уміст прозапальних інтерлейкінів IL-1β, IL-6 (пг/мл) та протизапальних інтерлейкінів  
IL-4, IL-10 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів із віковою катарактою залежно від віку та статі  

до хірургічного лікування

Група
Вік, роки

42–74 75–82

IL-1β

Усього, n = 28 3,00 ± 0,53 3,6 ± 0,2

Чоловіки, n = 8 2,37 ± 0,30 3,28 ± 0,39

Жінки, n = 20 3,4 ± 0,1; Р1 = 0,3 3,96 ± 0,50; Р1 = 0,7

IL-6

Усього, n = 28 4,06 ± 1,30 6,50 ± 1,67

Чоловіки, n = 8 3,77 ± 1,80 7,72 ± 1,50

Жінки, n = 20 4,35 ± 0,90; Р1 = 0,03 5,28 ± 1,50; Р1 = 0,7

IL-4

Усього, n = 28 0,38 ± 0,05 0,30 ± 0,07

Чоловіки, n = 8 0,29 ± 0,06 0,18 ± 0,07

Жінки, n =20 0,36 ± 0,07; Р1 = 0,03 0,42 ± 0,15; Р1 = 0,07

IL-10

Усього, n = 28 4,60 ± 0,39 5,57 ± 1,26

Чоловіки, n = 8 3,49 ± 0,15 4,17 ± 0,04

Жінки, n = 20 5,69 ± 0,60; Р1 = 0,03 6,34 ± 1,39; Р1 = 0,07

Примітки: вірогідність за Краскелом — Воллісом; Р1 — порівняно з чоловіками.

Таблиця 4.  Уміст протизапальних інтерлейкінів  
IL-4, IL-10 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів  

із віковою катарактою до хірургічного лікування

Показник

Група спостереження

Контрольна
n = 20

Вікова катаракта
n = 28

IL-4 0,41 ± 0,04 0,39 ± 0,04

IL-10 6,13 ± 0,71 5,43 ± 0,96

Середні показники рівня протизапальних інтерлей-
кінів IL-4, IL-10 у сироватці крові пацієнтів із віковою 
катарактою залежно від статі до хірургічного лікування 
наведено у табл. 5. 

У сироватці крові пацієнтів із віковою катарактою 
до хірургічного лікування показники протизапальних 
інтерлейкінів IL-4 та IL-10 були в межах референсних 
значень. 

Вивчення вмісту прозапальних інтерлейкінів IL-1β, 
IL-6 та протизапальних інтерлейкінів IL-4, IL-10 у си-
роватці крові пацієнтів із віковою катарактою залеж-
но від статі та віку до хірургічного лікування наведено 
у табл. 6. 
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Найвищими рівні інтерлейкінів IL-1β, IL-6 були 
у сироватці крові пацієнтів з набряком рогівки, що 
виник внаслідок оперативного втручання з приво-
ду вікової катаракти. Причому рівень інтерлейкіну 
IL-6 в сироватці крові пацієнтів з післяопераційним 
набряком рогівки був вищим за рівень інтерлейкіну 
IL-1β. 

У пацієнтів після хірургічного лікування рівні про-
тизапальних інтерлейкінів IL-4, IL-10 у сироватці крові 
також були вищими, ніж до операції. Рівні інтерлейкінів 
IL-4, IL-10 були нижчими у пацієнтів з післяоперацій-
ним набряком рогівки, рівень інтерлейкіну IL-10 у цих 
пацієнтів превалював над рівнем інтерлейкіну IL-4.

Обговорення
У наших дослідженнях виявлено, що в пацієнтів із 

віковою катарактою рівень прозапальних і протизапаль-
них цитокінів у сироватці крові до хірургічного лікуван-
ня (факоемульсифікації з імплантацією ІОЛ) не має ві-
рогіднх відмінностей із контрольною групою пацієнтів. 
Однак визначення цитокінового профілю у пацієнтів із 
віковою катарактою виявило порушення системного 
імунологічного статусу залежно від віку та статі. Згідно 
з нашими результатами, у чоловіків усіх вікових груп 
і в пацієнтів віком понад 75 років відзначалося віро-
гідне підвищення прозапального IL-6 і відсутність ві-
рогідних відмінностей у концентрації IL-1β, що може 
свідчити про специфічніше значення рівнів IL-6 для 
розвитку катаракти у цих групах пацієнтів. Підвищення 
рівня прозапального цитокіну IL-6 у пацієнтів з віковою 
катарактою — чоловіків і жінок віком понад 75 років 
може свідчити про наявність і вплив системної запаль-
ної імунної відповіді на розвиток катаракти у пацієнтів 
цієї вікової групи незалежно від статі. У цій віковій групі 
рівень IL-6 був у 1,4 раза вищим у чоловіків порівняно 
з жінками. Також у чоловіків і жінок віком понад 75 ро-
ків виявлено підвищення і рівня протизапального цито-
кіну IL-10. У цій віковій групі рівень IL-10 був у 1,8 раза 
вищим у жінок порівняно з чоловіками. 

У процесах запалення, яке супроводжує старіння, 
особливе значення мають прозапальні цитокіни. Ін-
терлейкін IL-6 є одним із найважливіших медіаторів 
гострої фази запалення. Це багатофункціональний 
цитокін, що бере участь у регуляції рівня запален-
ня, у процесах кровотворення, відіграє значущу роль 
у процесах старіння та патогенезі різних захворювань, 
пов’язаних із віком. Вміст IL-6 у крові підвищується 
з віком у міру старіння організму як здорових чолові-
ків, так і жінок [2–6, 9], що може свідчити про втрату 
нормальної регуляції експресії генів цього цитокіна 
з віком [2–6]. Інтерлейкін IL-10, навпаки, є проти-
запальним цитокіном, антагоністом практично всіх 
цитокінів, що опосередковують розвиток запалення, 
він відіграє головну роль у гальмуванні розвитку запа-
лення та сприяє процесам регенерації, зокрема гальмує 
розвиток нейрозапалення при нейродегенерації, що 
сприяє запобіганню розвитку нейродегенеративних 
змін [10].

Наші дані збігаються з результатами згаданих вище 
авторів, проте мають деякі відмінності, вказуючи на 
підвищення системного запалення та прозапальних ци-
токінів в осіб віком понад 75 років незалежно від статі, 
а також серед чоловіків усіх вікових груп.

У пацієнтів з віковою катарактою після хірургічного 
лікування рівні прозапальних інтерлейкінів IL-1β, IL-6 
у сироватці крові були вищими, ніж до операції. 

Найвищими рівні інтерлейкінів IL-1β, IL-6 були 
у сироватці крові пацієнтів з набряком рогівки, що 
виник внаслідок оперативного втручання з приво-
ду вікової катаракти. Причому рівень інтерлейкіну 
IL-6 у сироватці крові пацієнтів з післяопераційним 
набряком рогівки був вищим за рівень інтерлейкіну 
IL-1β.

У пацієнтів після хірургічного лікування рівні про-
тизапальних інтерлейкінів IL-4, IL-10 у сироватці крові 
також були вищими, ніж до операції. Рівні інтерлейкінів 
IL-4, IL-10 були нижчими у пацієнтів з післяоперацій-
ним набряком рогівки, рівень інтерлейкіну IL-10 у цих 

Таблиця 7. Уміст прозапальних інтерлейкінів IL-1β, IL-6 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів із віковою 
катарактою після хірургічного лікування

Показник

Група спостереження

Вікова катаракта
n = 28

Післяопераційний набряк 
рогівки відсутній

n = 10

Післяопераційний набряк 
рогівки
n = 18

IL-1β 3,67 ± 0,27 5,8 ± 0,5 13,0 ± 2,7

IL-6 5,43 ± 0,96 8,7 ± 2,1 23,80 ± 4,78

Таблиця 8.  Уміст протизапальних інтерлейкінів IL-4, IL-10 (пг/мл) у сироватці крові пацієнтів  
із віковою катарактою після хірургічного лікування

Показник

Група спостереження

Вікова катаракта
n = 28

Післяопераційний набряк 
рогівки відсутній

n = 10

Післяопераційний набряк 
рогівки 
n = 18

IL-4 0,39 ± 0,04 3,9 ± 0,4 4,39 ± 1,17

IL-10 5,43 ± 0,96 10,2 ± 1,8 6,40 ± 3,08
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пацієнтів превалював над рівнем інтерлейкіну IL-4. 
Отримані нами дані збігаються з даними літератури 
[9–13].

З огляду на вищевикладене, питання дослідження 
цитокінового профілю у пацієнтів із віковою катарак-
тою є перспективним сучасним напрямом у розумінні 
та прогнозуванні перебігу відновлення ока після хірур-
гічного лікування катаракти. 

Висновки
Середній рівень прозапальних і  протизапальних 

інтерлейкінів у всіх обстежених пацієнтів із віковою 
катарактою відповідав референтним значенням і не мав 
вірогідних відмінностей порівняно з пацієнтами кон-
трольної групи.

Виявлено різницю у вмісті прозапального інтер
лейкіну IL-6  і протизапального інтерлейкіну IL-10 
у пацієнтів із віковою катарактою залежно від віку, при 
цьому в чоловіків і жінок вікової групи понад 75 років 
виявлено вищий рівень як IL-6, так і IL-10. У чоло-
віків цієї групи був підвищений рівень IL-6 і зниже-
ний рівень IL-10 порівняно з жінками; у жінок рівень 
IL-10 був вищим, ніж у чоловіків, а рівень IL-6 був 
знижений. 

У пацієнтів з віковою катарактою після хірургічно-
го лікування рівні прозапальних інтерлейкінів IL-1β, 
IL-6 у сироватці крові були вищими, ніж до операції. 
Найвищими рівні інтерлейкінів IL-1β, IL-6 були у си-
роватці крові пацієнтів з набряком рогівки, що виник 
внаслідок оперативного втручання з приводу вікової ка-
таракти. Причому рівень інтерлейкіну IL-6 у сироватці 
крові пацієнтів з післяопераційним набряком рогівки 
був вищим, ніж рівень інтерлейкіну IL-1β. 

У пацієнтів з віковою катарактою після хірургічно-
го лікування рівні протизапальних інтерлейкінів IL-4, 
IL-10 у сироватці крові також були вищими, ніж до 
операції. Рівні інтерлейкінів IL-4, IL-10 були нижчи-
ми у пацієнтів з післяопераційним набряком рогівки, 
рівень інтерлейкіну IL-10 у цих пацієнтів превалював 
над рівнем інтерлейкіну IL-4.
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конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
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Systemic profile of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines  
and its changes in patients with cataract after surgery

Abstract. Background. Due to its high prevalence and morbidity, 
cataract is an urgent medical and social problem. In recent years, 
immune inflammation, in particular the immune regulation of 
dystrophic processes, has been of great importance in the patho-
genesis of eye diseases. Immunological disorders play a crucial 
role in the development of age-related eye diseases (cataract, cor-
neal dystrophy, glaucoma, age-related macular degeneration). The 
effect of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines on 
the development of age-related cataract remains understudied, 
as well at their role in predicting the course of the postoperative 
period after extraction of age-related cataract has not been fully 
studied, which determines the relevance of the study. The objective: 
to assess the state of cytokine profile in patients with age-related 
cataract by determining the content of pro-inflammatory (IL-1β, 
IL-6) and anti-inflammatory (IL-4, IL-10) interleukins in blood 
serum before and after surgical treatment of cataract. Materials 
and methods. The level of pro-inflammatory (IL-1β, IL-6) and 
anti-inflammatory cytokines (IL-4, IL-10) was studied before and 
after surgical treatment in 28 patients with age-related cataract 
(56 eyes), 8 men and 20 women aged 42 to 82 years. The average 
age of the patients was 71.79 ± 1.90 years. Serum content of cyto-
kines was determined by the enzyme-linked immunosorbent assay 
using test systems Vector-Best-Ukraine. Results. There was no 
excess of IL-1β and IL-6 reference values in the blood serum of pa-
tients with age-related cataract prior to surgical treatment. Analysis 
of the pro-inflammatory IL-6 in these patients depending on sex 
revealed a significant increase in its level by 1.3 times in men and 
a significant decrease by 1.1 times in women compared to its average 
content (p < 0.06 and p < 0.01, respectively). The level of anti-in-
flammatory IL-4 and IL-10 in the blood serum of the examined 
patients was within the reference values. When studying the content 
of pro-inflammatory and anti-inflammatory interleukins in serum 
depending on sex and age in patients with age-related cataract aged 
75 years and older, there was a statistically significant increase in 

IL-6 and IL-10. In this age group, the level of IL-6 was 1.4 times 
higher in men compared to women, and IL-10 was 1.8 times higher 
in women than in men. In patients with age-related cataract after 
surgical treatment, serum content of pro-inflammatory IL-1β, 
IL-6 and anti-inflammatory IL-4, IL-10 was higher than levels 
before surgery. The highest levels of IL-1β, IL-6 were in patients 
with postoperative corneal edema. Serum content of IL-6 in pa-
tients with postoperative corneal edema was higher compared to 
that of IL-1β. Levels of IL-4, IL-10 were higher in patients with 
postoperative corneal edema, IL-10 in these patients prevailed 
over IL-4. Conclusions. In patients with age-related cataract, the 
content of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines in 
the blood serum corresponds to reference values and has no signi
ficant differences from the control group. However, determination 
of the cytokine profile in people with age-related cataract revealed 
a violation of the systemic immunological status depending on 
age and gender. According to our results, patients with age-related 
cataract over 75 years of age had a significant increase in the level 
of pro-inflammatory cytokine IL-6 and anti-inflammatory cytokine 
IL-10 in blood serum. In this age group, IL-6 was higher in men 
and IL-10 was higher in women. We also noted the absence of 
significant differences in the content of IL-1β, which may indicate 
a more specific value of IL-6 levels for the development of cataract. 
In patients with age-related cataract after surgical treatment, serum 
levels of pro-inflammatory IL-1β, IL-6 and anti-inflammatory 
IL-4, IL-10 were higher than preoperative ones. The highest levels 
of IL-1β, IL-6 were in the blood serum of patients with postope
rative corneal edema, and a decrease in the level of IL-4, IL-10 
was also noted in cases of corneal edema. Serum content of IL-6 
in patients with postoperative corneal edema was higher than that 
of IL-1β, and IL-10 prevailed over IL-4 levels.
Keywords: cataract; cytokines; pro-inflammatory interleukins; 
anti-inflammatory interleukins; phacoemulsification with intraocu
lar lens implantation; postoperative complications
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Диференціальна діагностика невриту  
зорового нерва і передньої ішемічної  

оптичної нейропатії 

Резюме. Актуальність. Одними з найпоширеніших захворювань, що є найчастішою причиною як 
оборотного, так і стійкого зниження гостроти зору, є гостра передня ішемічна нейропатія та 
неврит зорового нерва. Відбувається раптова втрата зору, клінічна картина часто буває схожою, 
і від правильно встановленого діагнозу і своєчасно призначеної терапії залежить відновлення зорових 
функцій і запобігання виникненню ускладнень у вигляді атрофії зорового нерва і рецидивів захворю-
вання. Значний рівень медико-соціальних та економічних втрат для суспільства в усіх регіонах світу 
пов’язаний саме з ускладненнями, тобто з виникненням атрофії зорового нерва внаслідок як запалення 
зорового нерва (невриту), так і оптичної ішемічної нейропатії зорового нерва. Мета: визначити ди-
ференціальні ознаки невриту зорового нерва і передньої ішемічної оптичної нейропатії. Матеріали та 
методи. Були обстежені 85 хворих з монолатеральним процесом, із них 52 (61,2 %) жінки, 33 (39 %) 
чоловіки. Працевлаштований 71 (83,5 %) хворий. Хворих розподілили на дві групи: перша — 38 па-
цієнтів з невритом зорового нерва (папілітом); друга — 47 осіб з оптичною ішемічною нейропатією 
зорового нерва. Проводились загальні офтальмологічні обстеження. Результати. Комп’ютерна 
периметрія показала наявність скотом і квадрантних випадінь поля зору як при передній оптичній 
нейропатії (типові альтитудинальні скотоми), так і при невриті зорового нерва (периферичні й цен-
тральні скотоми). Різниця в показниках електричної активності зорового аналізатора за фосфеном 
між групами становила 15,8 % (р < 0,05), що свідчить про більш значне підвищення функціональної 
активності зорового аналізатора в групі з передньою оптичною судинною нейропатією. Витончення 
шару перипапілярних нервових волокон і часткова атрофія зорового нерва відзначалися у 2 рази рідше 
у хворих на передню судинну ішемічну нейропатію — 7 (16,3 %) пацієнтів, ніж у хворих з частковою 
атрофією зорового нерва — 14 (33,3 %) (критерій χ2 Пірсона = 22,59; p = 0,00001). Висновки. Ак-
туальним є питання ранньої диференціальної діагностики передньої оптичної ішемічної нейропатії 
та невриту зорового нерва, що визначає прогноз захворювання, дозволяє підвищити ефективність 
лікування і запобігти необоротним наслідкам. Терапевтичній ефект лікування наслідків ураження 
зорового нерва нестійкий і слабкий, успіх досягається не завжди. Насамперед показане лікування ос-
новного захворювання. Комп’ютерна периметрія показала наявність скотом і квадрантних випадінь 
поля зору як при передній оптичній нейропатії (типові альтитудинальні скотоми), так і при невриті 
зорового нерва (периферичні й центральні скотоми).
Ключові слова: передня ішемічна оптична нейропатія; неврит зорового нерва; атрофія зорового нерва; 
діагностика; оптична когерентна томографія
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Вступ
Раптова втрата зору, пов’язана з ураженням зорового 

нерва, може бути обумовлена ​​досить великою кількі-
стю нозологій. Найчастіше в клінічній практиці зустрі-
чаються запальні ураження зорового нерва (неврити) 
й оптична ішемічна нейропатія. Причини ураження 
зорового нерва різноманітні, а клінічні симптоми часом 
бувають схожі, і найчастіше їх виявлення в офтальмо-
логічній практиці становить великі труднощі, у зв’язку 
з чим актуальним є питання ранньої диференціальної 
діагностики невриту зорового нерва й оптичної ней-
ропатії, що визначає прогноз захворювання, дозволяє 
підвищити ефективність лікування і запобігти необо-
ротним наслідкам. Волокна зорового нерва почина-
ються з гангліозних клітин сітківки і продовжуються 
до зорового перехрестя. Результатом будь-якого по-
шкодження або захворювання зорового нерва є атрофія 
зорового нерва, яка призводить до необоротної втрати 
зору в результаті патологічного процесу [1, 2].

Неврит зорового нерва — гостре запалення зорового 
нерва, що може призвести до повної або часткової втра-
ти зору внаслідок атрофії зорового нерва. В основному 
виникнення захворювання може бути пов’язане з ав-
тоімунними розладами й інфекційними, запальними 
й демієлінізуючими захворюваннями, особливо розсі-
яним склерозом. Класична тріада для його клінічної 
діагностики — втрата зору, періокулярний біль і дисхро-
матопсія. Зазвичай зустрічається в молодих людей зі 
співвідношенням жінок і чоловіків приблизно 3 : 1. За 
даними низки авторів, гострий однобічний неврит зоро-
вого нерва пов’язаний з потовщенням ретробульбарної 
частини зорового нерва, що виявляється за допомогою 
трансорбітальної сонографії, було визначено збіль-
шення діаметра зорового нерва в пацієнтів з гострим 
невритом зорового нерва порівняно зі здоровим оком. 
У хворих на неврит зорового нерва з обох сторін діаметр 
ретробульбарної частини був більшим, ніж у контроль-
ній групі здорових осіб [3]. Крім того, страждає крово-
постачання зорового нерва, наслідком чого є процес 
часткової атрофії зорового нерва [4].

Набряк диска зорового нерва виникає в результаті 
передачі підвищеного внутрішньочерепного тиску в су-
прахоріоїдальний простір зорового нерва з компресією 
нерва, застоєм аксонального транспорту і наступним 
набряком аксонів зорового нерва, особливо в пацієнтів 
з вузьким зоровим каналом [5, 6].

 При лікуванні пацієнтів з невритом зорового нерва 
на тлі переднього увеїту визначене вірогідне зменшення 
діаметра зорового нерва на 37,2 і 49,1 % через три і шість 
місяців відповідно. У цих пацієнтів діагностовано част-
кову атрофію зорового нерва [7].

Передня ішемічна оптична нейропатія — гостра іше-
мія переднього відділу зорового нерва, характеризується 
швидким і стійким зниженням зорових функцій з по-
дальшим розвитком повної або часткової атрофії зоро-
вого нерва. Передня ішемічна оптична нейропатія від-
значається переважно в осіб середнього і похилого віку 
(старші від 40 років) і виникає в результаті порушення 
кровопостачання в системі задніх коротких циліарних 
артерій, що живлять зоровий нерв. До найчастіших при-

чин ішемічної нейропатії належать атеросклероз, арте-
ріальна гіпертензія, оклюзії сонних артерій, цукровий 
діабет, васкуліт [8]. Початок захворювання безболісний, 
гострий: одностороннє раптове зниження зору, набряк 
диска зорового нерва з поверхневими крововиливами 
або без них, ішемічний набряк біля диска зорового нер-
ва і за ходом судин. 

Передня оптична ішемічна нейропатія і неврит зо-
рового нерва можуть мати схожу клінічну картину, про-
блеми диференціальної діагностики виникають пере-
важно в осіб середнього віку. У вітчизняній і зарубіжній 
літературі наявні відомості про використання для дифе-
ренціальної діагностики різноманітних інструменталь-
них методів, що включають електрофізіологічні дослі-
дження, комп’ютерну периметрію, оптичну когерентну 
томографію (ОКТ), комп’ютерну, магнітно-резонансну 
томографію, флуоресцентну ангіографію, доплерогра-
фію судин головного мозку.

Мета роботи: визначити диференціальні ознаки не-
вриту зорового нерва і передньої ішемічної оптичної 
нейропатії.

Матеріали та методи
Були обстежені 85 хворих з монолатеральним про-

цесом, із них 52 (61,2 %) жінки, 33 (39 %) чоловіки. 
Працевлаштований 71 (83,5 %) хворий. Хворих розпо-
ділили на дві групи: перша — 38 пацієнтів з невритом 
зорового нерва (папілітом); друга — 47 осіб з оптичною 
ішемічною нейропатією зорового нерва.

 Середній вік хворих з невритом зорового нерва ста-
новив 34,6 ± 3,5 року, а з оптичною ішемічною нейро-
патією зорового нерва — 38,6 ± 4,7 року. Строк захво-
рювання від появи перших симптомів в обох групах 
за показниками медіани і міжквартильного інтервалу 
(Median (Q-Q)) у середньому становив 7 (4–15) діб. 
Серед обстежених SARS-CoV-2 різного ступеня тяж-
кості перенесли 69 (81 %) пацієнтів, цукровий діабет 
2-го типу діагностовано у 8 (9,4 %) осіб в обох групах 
хворих. Хворіли на гайморит і фронтит 16 (42,1 %) па-
цієнтів з невритом зорового нерва. Крім того, неврит 
може бути наслідком системних хронічних захворювань 
унаслідок хронічної інфекції, викликаної різноманітни-
ми збудниками. Регулярно контролювали артеріальний 
тиск і приймали гіпотензивну терапію 32 (38 %) особи 
обох груп, інші 53 (62 %) пацієнти періодично зверта-
лися до сімейного лікаря зі скаргами на головний біль, 
але не вважали за потрібне регулярно виконувати при-
значення лікаря. Серед пацієнтів обох груп у 22 (25,8 %) 
хворих зареєстровано паління. Показники максимально 
коригованої гостроти зору в пацієнтів обох груп були 
порівнянні й варіювали від 0,14 до 0,6.

У роботі були передбачені заходи щодо забезпечен-
ня безпеки і здоров’я пацієнтів, дотримання їх прав, 
людської гідності та моральних норм відповідно до 
принципів Гельсінської декларації прав людини, Кон-
венції Ради Європи про права людини і відповідних 
законів України. Письмова інформована згода була 
отримана від кожного учасника після докладного по-
яснення характеру дослідження. Вжили всіх необхідних 
заходів щодо забезпечення анонімності даних після 
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залучення індивідуальної згоди, використання осо-
бистих даних з історії хвороби. Термін спостереження 
становив 3 місяці.

Критерії виключення: пацієнти з ознаками глауком-
ної оптичної нейропатії, ретробульбарного невриту зоро-
вого нерва, гострої оптичної задньої нейропатії. Внутріш-
ньоочний тиск знаходився в межах нормальних значень.

Усім пацієнтам проводилась візометрія, тонометрія, 
офтальмоскопія, біомікроскопія, периметрія на комп’ю-
терному аналізаторі полів зору Хамфрі (тест 24-2), дослі-
дження електричної чутливості й лабільності зорового 
нерва за фосфеном, ОКТ, флюоресцентна ангіографія 
ока за необхідності. Виконували ОКТ диска зорового 
нерва і перипапілярної сітківки, фотореєстрацію очного 
дна в динаміці. ОКТ-обстеження були проведені впро-
довж 4 візитів: V0 — при надходженні; V1 — при виписці; 
V2 — через 1 місяць після виписки; V3 — через 3 місяці 
після лікування. Курс протизапальної терапії включав 
антибактеріальну терапію залежно від етіології процесу, 
нестероїдну протизапальну терапію, кортикостероїдні, 
сечогінні, антигістамінні препарати. Курс лікування при 
передній ішемічній оптичній нейропатії включав метабо-
лічні, сечогінні, розсмоктувальні, судинорозширювальні, 
антиоксидантні препарати. 

Статистичний аналіз. Статистичний аналіз проводив-
ся в електронних таблицях з використанням програми 
Statistica 10.0 (StatSoft Inc.). Номінальні дані описува-
лися із зазначенням абсолютних значень і відсоткових 
часток за допомогою двовхідних таблиць і рівня зна-
чущості за критерієм Пірсона χ2. Кількісні показники 
оцінювалися відповідно до нормального розподілу за 
тестами Шапіро — Вілка. При нормальному розподілі 
дані об’єднувалися у варіаційні ряди, у яких проводився 
розрахунок середніх арифметичних величин (M) і стан-
дартних відхилень (SD), меж 95% довірчого інтервалу. 
При порівнянні середніх величин нормально розподі-
лених сукупностей розраховувався t-критерій Стью-
дента. Відмінності показників вважалися статистично 
значущими при рівні значущості p ≤ 0,05. Сукупності 
кількісних показників, розподіл яких відрізнявся від 
нормального, описувалися за допомогою значень меді-
ани (Me) та інтерквартильного розмаху (ІР). Для їх по-
рівняння використовувався U-критерій Манна — Вітні. 
Відмінності показників вважалися статистично значу-
щими при рівні значущості p < 0,05. Силу кореляційних 
зв’язків досліджували за коефіцієнтами Спірмена. Для 
виявлення факторів, що характеризують зв’язок між 
групами ознак, використовувався дисперсійний одно- 
і багатофакторний аналіз (ANOVA), основні результати 
якого подані графічно і в прояві ефекту впливу за зна-
ченням F-критерію і рівня значущості. 

Результати
Загалом проходили лікування й  обстеження 85 

пацієнтів обох груп, але 3 особи 1-ї групи та 4 особи 
2-ї групи були виключені з остаточних результатів дослі-
дження через неявку на другий або третій контрольний 
огляд. Дані динаміки гостроти зору за літерними опто-
типами, що були отримані в результаті спостереження, 
подано на рис. 1.

Показник гостроти зору через 3 місяці спостере-
ження покращився в усіх хворих, однак у 1-й групі (що 
отримували протизапальну терапію) — на 0,40 ± 0,12, 
що було в  1,6  раза більше, ніж у  2-й  групі  — на 
0,25 ± 0,11 на тлі судинної терапії (рис. 1). У 1-й групі, 
що отримувала протизапальну терапію, був виявлений 
значний прямий помірний зв’язок з показником по-
ліпшення гостроти зору (rs = 0,66; p < 0,05). Виражене 
поліпшення зору досягалося в ранні терміни розвит-
ку захворювання при своєчасно початій терапії, крім 
того, вдалося запобігти ускладненням (появі кровови-
ливів і поширенню ішемічного набряку) в обох групах 
спостереження.

При обстеженні поля зору найбільш частим па-
терном поля зору при набряку диска зорового нерва 
була збільшена сліпа пляма — 78,8 % (67 із 85) в обох 
групах. Дослідження поля зору в 1-й групі показало 
центральний дефект, у 2-й групі переважно спостері-
гався сектор-подібний дефект з відносною центральною 
скотомою. Під впливом лікування відбулося розши-
рення сумарного поля зору в 1-й групі (до 538 ± 41,19°) 
спостереження через 3  місяці від початку лікуван-
ня — в 1,9 раза більше, ніж у 2-й групі (до 517 ± 37,69°) 
(p < 0,05). У більшості хворих з передньою ішемічною 
оптичною нейропатією спостерігалися типові альтиту-
динальні скотоми.

За даними оптичної когерентної томографії, показ-
ник шару перипапілярних нервових волокон (RNFL) 
в обох групах пацієнтів суттєво не відрізнявся як до 
лікування, так і через 1 місяць спостереження (р > 0,05). 
У подальшому, при зменшенні набряку, у 1-й групі по-
казник RNFL зменшився з 170 до 87,0 ± 8,5 (ІР 17–
31) мкм, у 2-й групі — з 151 до 89,0 ± 9,8 (ІР 13–38) мкм. 
Витончення шару RNFL і часткова атрофія зорового 
нерва були відзначені у 2 рази рідше у хворих 2-ї гру-
пи — 7 (16,3 %) пацієнтів, ніж у 1-й групі — 14 (33,3 %) 
(критерій χ2 Пірсона = 22,59; p = 0,00001).

Рисунок 1.  Динаміка гостроти зору за період 
спостереження (V0 — при надходженні; V1 — при 
виписці; V2 — через 1 місяць після виписки; V3 — 

через 3 місяці після лікування)

F(3, 189) = 18,607; p = ,00000 (95% ДІ)
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За період спостереження було проаналізовано дина-
міку електричної чутливості за фосфеном (рис. 2).

На початку лікування поріг електричної чут-
ливості за фосфеном (ПЕЧФ) у  1-й  групі становив 
109,0 ± 7,4 (ІР 88–120) мкА, у 2-й групі — 105,00 ± 8,29 
(ІР 90–120) мкА. Через 3 місяці після курсу лікування 
в 1-й групі показник ПЕЧФ покращився до 74,00 ± 8,18 
(ІР 60–100) мкА, у 2-й групі хворих — до 80 ± 15 (ІР 60–
120) мкА. Різниця в показниках між групами становила 
15,8 % (р < 0,05), що свідчить про більш значне підви-
щення функціональної активності зорового аналізатора 
в групі з передньою оптичною судинною нейропатією. 

Офтальмоскопічне дослідження при невриті (па-
піліті) зорового нерва показало в  усіх випадках (38 
очей) набряк диска зорового нерва, одиничні геморагії 
юкстапапілярно спостерігалися в 9 (23,6 %) випадках, 
а в перипапілярній зоні — на 6 очах (15,7 %), у 7 (18,4 %) 
хворих відзначалося збліднення диска зі зміною калібру 
і перегину ретинальних судин, тобто з’явилися ознаки 
часткової атрофії зорового нерва, у решті випадків, крім 
набряку диска, змін кольору зорового нерва не було. 
У гострому періоді передньої оптичної ішемічної ней-
ропатії диск зорового нерва набряклий, межі розмиті, 
спостерігається проміненція диска. Набряк поширю-
ється на перипапілярні нервові волокна. На поверхні 
диска і в перипапілярній зоні — геморагії у вигляді не-
великих стрій, розташованих у шарі нервових волокон 
у за типом «м’якого ексудату».

Обговорення
Діагностичні проблеми можуть виникати в таких 

випадках: молодий або середній вік хворого, відсутність 
відповідного анамнезу щодо інфекційних або судин-
них захворювань [9]. Усі хворі, за якими ми спостері-
гали, були середнього віку і були впевнені у відсутності 
будь-якої патології. Клінічна картина як при невриті 

зорового нерва, так і при передній оптичній ішемічній 
нейропатії зорового нерва часто буває схожою, характе-
ризується набряком зорового нерва, в міру перебігу за-
хворювання спостерігається збліднення диска зі зміною 
калібру судин, що в результаті закінчується атрофією 
зорового нерва [1, 10–13].

 В анамнезі в багатьох хворих як на неврит зорового 
нерва, так і на оптичну ішемічну нейропатію був пере-
несений COVID-19, який міг відігравати роль тригера 
в запуску патологічного процесу, що відповідає даним 
низки дослідників [14–16].

Ішемічна нейропатія характеризується набряком 
диска зорового нерва і різким безболісним зниженням 
зору одного або двох очей, у той час як неврит зорового 
нерва частіше виникає монолатерально, що підтверджу-
ється даними інших дослідників [17, 18].

Аналіз літератури демонструє високу інформатив-
ність змін поля зору. Комп’ютерна периметрія показала 
наявність скотом і квадрантних випадінь поля зору як 
при передній оптичній нейропатії (типові альтитуди-
нальні скотоми), так і при невриті зорового нерва (пе-
риферичні й центральні скотоми) [19].

На користь передньої ішемічної оптичної нейро-
патії свідчать характерні зміни на очному дні: набряк, 
згасання меж диска зорового нерва, що особливо важ-
ливо — висновок лікаря МРТ про ймовірне ішемічне 
походження процесу. При ішемічній невропатії набряк 
зорового нерва служить фактором вторинного пошко-
дження нервового волокна [13, 20]. У той час як при за-
паленні зорового нерва (папіліті) набряк зорового нерва 
виникає впродовж перших годин після пошкодження 
при демієлінізації чи внаслідок бактеріально-вірусних 
уражень і швидко прогресує [21, 22].

Паралельно з атрофією нервових волокон у зорово-
му нерві відбувається вторинне розростання сполучної 
тканини, що повільно прогресує. Рубцеві ділянки в зо-
ровому нерві, що утворилися внаслідок часткової або 
повної облітерації судин, найчастіше спостерігаються 
у відрізку нерва, розташованого поблизу очного яблука. 
Найбільш тяжкі склеротичні зміни стінки центральної 
артерії сітківки відзначаються на місці входження ар-
терії через тверду мозкову оболонку в стовбур зорового 
нерва. Останнім часом з’явилися роботи, присвячені 
вивченню перфузії в очах з атрофією зорового нерва 
після неартеріїтної передньої ішемічної оптичної ней-
ропатії [23, 24], що свідчать про зниження щільності 
судин перипапілярної зони в таких пацієнтів на відмі-
ну від парафовеальної зони. Крім того, існує кореля-
ція між зниженою щільністю судин у перипапілярній 
і макулярній зоні з витонченням шару нервових воло-
кон і комплексу гангліозних клітин сітківки [25]. При 
дослідженні пацієнтів виявлено, що витончення шару 
RNFL і часткова атрофія зорового нерва відзначалися 
у 2 рази рідше у хворих на передню оптичну судинну 
нейропатію — 7 (16,3 %) пацієнтів, ніж у групі хворих 
на неврит зорового нерва — у 14 (33,3 %) (критерій χ2 

Пірсона = 22,59; p = 0,00001).
Лікування атрофії зорового нерва направлене на 

зменшення набряку й запальної інфільтрації, посилення 
кровообігу і поліпшення трофіки нерва, стимулювання 

Рисунок 2.  Динаміка показника електричної 
чутливості за фосфеном за період спостереження 

(V0 — при надходженні; V1 — при виписці; V2 — 
через 1 місяць після виписки; V3 — через 3 місяці 

після лікування)

F(3, 216) = 9,7927; p = ,00000 (95% ДІ)
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життєдіяльності збережених і таких, що знаходяться 
в стадії парабіозу, нервових волокон. Терапевтичній 
ефект лікування нестійкий і слабкий, успіх досягається 
не завжди. Насамперед показане лікування основного 
захворювання. З метою профілактики виникнення го-
строї судинної оптичної нейропатії на здоровому оці 
слід проводити профілактичне лікування один раз на 
7 місяців.

Висновки
1.  Актуальним є питання ранньої диференціальної 

діагностики передньої оптичної ішемічної нейропатії 
та невриту зорового нерва, що визначає прогноз захво-
рювання, дозволяє підвищити ефективність лікування 
і запобігти необоротним наслідкам.

2.  Поліпшення гостроти зору прямо корелювало 
з поліпшенням показників поля зору як при невриті, 
так і при передній ішемічній нейропатії, відновленням 
поля зору через 3 місяці спостереження, але в усіх паці-
єнтів спостерігалася часткова атрофія зорового нерва.

3.  Комп’ютерна периметрія показала наявність ско-
том і квадрантних випадінь поля зору як при передній 
оптичній нейропатії (типові альтитудинальні скотоми), 
так і при невриті зорового нерва (периферичні й цен-
тральні скотоми).

4.  Різниця в показниках електричної активності зо-
рового аналізатора за фосфеном між групами становила 
15,8 % (р < 0,05), що свідчить про більш значне підви-
щення функціональної активності зорового аналізатора 
в групі з передньою оптичною судинною нейропатією.

5.  Витончення шару RNFL і часткова атрофія зо-
рового нерва відзначалися у 2 рази рідше у хворих на 
передню судинну ішемічну нейропатію — 7 (16,3 %) 
пацієнтів, ніж у хворих з частковою атрофією зорово-
го нерва — 14 (33,3 %) (критерій χ2 Пірсона = 22,59; 
p = 0,00001).

6.  Терапевтичній ефект лікування наслідків уражен-
ня зорового нерва нестійкий і слабкий, успіх досягаєть-
ся не завжди. Насамперед показане лікування основно-
го захворювання. З метою профілактики виникнення 
гострої судинної оптичної нейропатії на здоровому оці 
слід проводити профілактичне лікування один раз на 
7 місяців.
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Differential diagnosis of optic neuritis  
and anterior ischemic optic neuropathy

Abstract. Background. Acute anterior ischemic neuropathy and 
optic neuritis are among the most common diseases that are the 
most frequent cause of both reversible and persistent visual acuity 
reduction. There is a sudden loss of vision, the clinical picture is 
often similar, and the restoration of visual functions and the pre-
vention of complications in the form of optic nerve atrophy and 
disease relapses depend on a correct diagnosis and timely prescribed 
therapy. A significant level of medico-social and economic losses 
for society in all regions of the world is related to complications, 
namely the occurrence of optic nerve atrophy due to both optic 
nerve inflammation (neuritis) and ischemic optic neuropathy. The 
purpose was to determine the differential signs of optic neuritis and 
anterior ischemic optic neuropathy. Materials and methods. Eighty-
five patients were examined, 52 (61.2 %) women and 33 (38.8 %) 
men. Seventy-one (83.5 %) participants were employed. The pa-
tients were divided into two groups: the first one — 38 patients with 
optic neuritis (papillitis); the second one — 47 people with ischemic 
optic neuropathy. General ophthalmological examinations were 
carried out. Results. Computed perimetry showed the presence of 
scotoma and quadrantanopia, both in anterior optic neuropathy 
(typical altitudinal scotomas) and optic neuritis (peripheral and 

central scotomas). The difference in the indicators of the electrical 
activity of the visual analyzer according to phosphene between the 
groups was 15.8 % (p < 0.05), which indicates a more significant 
increase in the functional activity of the visual analyzer in the group 
with anterior optic vascular neuropathy. Thinning of the peripapillar 
nerve fiber layer and partial atrophy of the optic nerve were noted 
2 times less often in patients with anterior vascular ischemic neu-
ropathy — 7 (16.3 %) vs. 14 (33.3 %) in those with partial atrophy 
of the optic nerve (Pearson’s χ2 = 22.59, p = 0.00001). Conclusions. 
The issue of early differential diagnosis of anterior optic ischemic 
neuropathy and optic neuritis is relevant, which determines the 
prognosis of the disease, allows increasing the effectiveness of treat-
ment and preventing irreversible consequences. The therapeutic 
effect of treating the consequences of damage to the optic nerve is 
not stable and is weak, and success is not always achieved. First of 
all, the treatment of the underlying disease is indicated. Computed 
perimetry showed the presence of scotoma and quadrantanopia in 
both anterior optic neuropathy (typical altitudinal scotomas) and 
optic neuritis (peripheral and central scotomas).
Keywords: anterior ischemic optic neuropathy; optic neuritis; optic 
nerve atrophy; diagnosis; optical coherence tomography
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Глікований гемоглобін як прогностичний фактор 
прогресування непроліферативної  

діабетичної ретинопатії  
при цукровому діабеті 2-го типу

Резюме. Актуальність. Перспективним напрямком сучасної медицини є підвищення точності прогнозу 
можливих результатів захворювання, його ускладнень або рецидивів. Для прогресування діабетичної 
ретинопатії (ДР) при цукровому діабеті (ЦД) 2-го типу мають значення декілька факторів, серед яких 
обговорюються глікований гемоглобін, тривалість ЦД 2-го типу та інші. Мета: визначити можливості 
прогнозу прогресування початкової непроліферативної ДР на підставі показників у крові глюкози, гліко-
ваного гемоглобіну та холестерину. Матеріали та методи. Обстежено 358 пацієнтів (358 очей) з ЦД 
2-го типу та ДР, яких було розподілено на групи: 1-ша — з непроліферативною ДР (НПДР; 189 очей), 
2-га — з препроліферативною ДР (ППДР, 96 очей) та 3-тя — з проліферативною ДР (ПДР; 73 ока). 
Пацієнти протягом 2 років були обстежені із застосуванням офтальмологічних методів, у сироватці 
крові визначали глюкозу натще, глікований гемоглобін та загальний холестерин колориметричним ме-
тодом. Аналіз результатів дослідження проводився в пакеті EZR v.1.54 (Австрія). Результати. За віком 
та стажем ЦД 2-го типу суттєвої різниці між групами пацієнтів на початку дослідження виявлено не 
було, також і з прогресуванням ДР ці показники не мали зв’язку (р = 0,512 і р = 0,339 відповідно). Неза-
лежними факторами ризику прогресування НПДР в однофакторному аналізі були вміст у крові глюкози 
(р = 0,002; ВШ = 1,08; 95% ВІ 1,03–1,13) та загального холестерину (р < 0,001; ВШ = 2,02; 95% ВІ 
1,53–2,6). За вмістом у крові глікованого гемоглобіну була побудована логістична модель прогресування 
НПДР. Площа під кривою операційних характеристик AUC = 0,84 (95% ВІ 0,80–0,88), що свідчило про 
сильний зв’язок із прогресуванням НПДР. Поріг прогнозування вмісту глікованого гемоглобіну становив 
8,9 % з чутливістю 75,6 % (95% ВІ 68,6–82 %) і специфічністю 79,9 % (95% ВІ 73,5–85,4 %). Висновки. 
Встановлено, що вміст у крові глікованого гемоглобіну, вищий за 8,9 %, є незалежним фактором прогре-
сування НПДР, що дозволило побудувати прогностичну модель з дуже доброю якістю прогнозу.
Ключові слова: непроліферативна діабетична ретинопатія; прогноз; прогресування; глікований гемо
глобін; холестерин

Вступ
Одним із напрямків сучасної медицини є прогнозу-

вання, метою якого є підвищення точності та вірогід-
ності результатів лікування, можливих ускладнень та 
рецидивів. При цукровому діабеті (ЦД) прогностична 
медицина включає адаптацію методів діагностики та 
лікування до підгруп населення зі схожими характе-
ристиками, мінімізуючи при цьому помилки та ризи-
ки при максимальній ефективності [1]. Прогностичні 
моделі ґрунтуються на результатах лонгітюдних спо-

стережень, безпосередньо повʼязуючи дані про факто-
ри ризику з розвитком ускладнень [2]. Прогностичні 
моделі використовуються для оцінки індивідуального 
ризику відповідних ускладнень на основі індивідуаль-
них профілів ризику, такі моделі надають інформацію 
про потенційні підгрупи пацієнтів та їх потреби у лі-
куванні [2].

Більшість моделей як предиктори включають такі 
демографічні характеристики, як вік, стать, етнічна 
приналежність, а також змінні, що повʼязані зі спосо-
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бом життя (тютюнопаління), історію хвороби, вміст 
у крові глікованого гемоглобіну (HbA1c) або тривалість 
ЦД [1, 2]. Встановлено, що збільшення віку пацієнтів, 
тривалість ЦД та супутня артеріальна гіпертензія є не-
залежними предикторами мікросудинних ускладнень 
при ЦД 2-го типу [3].

Вважається, що ризик розвитку та прогресування ді-
абетичної ретинопатії (ДР) при ЦД 2-го типу здебільшо-
го повʼязаний з рівнем HbA1c та тривалістю ЦД, проте 
ДР може виникнути навіть за умов жорсткого контролю 
вмісту глюкози, що підтверджує участь і інших факто-
рів ризику в патофізіології ДР [4]. Більшість існуючих 
моделей засновані на статистичних вибірках з Європи, 
США або Канади, як предиктори більшість з них вклю-
чали HbA1c, холестерин і тривалість ЦД [5, 6].

Мета: визначити можливості прогнозу прогресуван-
ня непроліферативної ДР на підставі показників у крові 
глюкози, глікованого гемоглобіну та холестерину.

Матеріали та методи
Усі дослідження проводились відповідно до міжна-

родних біоетичних норм та законодавства України. За 
дизайном дослідження було когортним, проспективним 
та рандомізованим. Усі пацієнти, залучені у досліджен-
ня, надали інформовану згоду на участь.

У нашому дослідженні ми застосовували класифі-
кацію ДР, розроблену у 1991 році E. Kohner та M. Porta, 
погоджену ВООЗ і рекомендовану МОЗ України (Наказ 
від 21.12.2012 № 1118, додаток 11).

Було обстежено 358 пацієнтів (358 очей) з ЦД 2-го 
типу та ДР, яких згідно до стадії ДР було розподіле-
но на групи: 1-ша — з непроліферативною ДР (НПДР; 
189 очей), 2-га — з препроліферативною ДР (ППДР; 96 
очей)) та 3-тя — з проліферативною ДР (ПДР; 73 ока). 
Вік пацієнтів за стадіями ДР суттєво не відрізнявся і ста-
новив у 1-й групі 65 (59–72) років, у 2-й — 64,5 (59–71) 
року і у 3-й групі — 66 (61,75–71,25) років; різниця за 
критерієм Крускала — Уолліса незначуща (р = 0,245). 
Чоловіків було 185 (51,7 %), жінок — 173 (48,3 %); по 
групах різниці у розподілі пацієнтів за статтю виявлено 
не було (р = 0,685). 

Усім пацієнтам були виконані загальноприйня-
ті офтальмологічні обстеження: візометрія на проєк-
торі тестових знаків Huvitz CCP-3100 та цифровому 
фороптері HDR 7000 Huvitz, статична периметрія на 
приладі Humphrey Field Analyzer model 740i фірми Carl 
Zeiss Meditec; рефрактометрія на авторефрактометрі 

HRK-7000 Huvitz, тонометрія на автоматичному без-
контактному тонометрі Huvitz HNT-7000, кератопахіме-
трія на приладі OculusPentacam AXL; біомікроскопія на 
щілинній лампі SLM-2ER Kanghua; гоніоскопія з вико-
ристанням контактної тридзеркальної лінзи Гольдмана 
Ocular; офтальмоскопія за допомогою лінз Volk Digital 
wide field та контактної тридзеркальної лінзи Гольдма-
на Ocular; оптична когерентна томографія на приладі 
Optoview RTVue RT-100, 100-2; за необхідності — фо-
тографування очного дна за допомогою фундус-каме-
ри TOPCON TRS-NW7SF, за показаннями проводили 
флуоресцентну ангіографію.

Обстеження повторно проводили через 1 і 2 роки.
У плазмі венозної крові проводили визначення вміс-

ту глюкози натще, HbA1c та загального холестерину ко-
лориметричним методом за допомогою реактивів Roshe 
Diagnostics (США) та біохімічного аналізатора Cobas 
c311 (Німеччина). 

Аналіз результатів дослідження проводили в пакеті 
EZR v.1.54 (графічний інтерфейс до R statistical software 
v.4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, Австрія) 
[7]. Закон розподілу відрізнявся від нормального, тому 
для подання даних наведено медіану (Ме) та міжквар-
тильний інтервал (QI–QIII). При проведенні статис-
тичного аналізу порівняння проведені за критерієм 
Крускала — Уолліса, постеріорні порівняння — за кри-
терієм Данна, критичний рівень значимості прийнятий 
рівним 0,05. Для аналізу факторних ознак, пов’язаних 
з ризиком прогресування НПДР, використано метод 
побудови та аналізу моделей логістичної регресії. Адек-
ватність логістичних моделей оцінювали за площею під 
ROC-кривою моделі (AUC — Area under the ROC curve). 
Модель вважали адекватною при статистично значимій 
відмінності величини AUC від 0,5. Для кількісної оцін-
ки ступеня впливу факторних ознак розраховували по-
казники відношення шансів (ВШ) та їх 95% вірогідні ін-
тервали (ВІ). Для графічного відображення використано 
скрипковий графік (Violin plot with a box-and-whisker 
plot), який показує щільність отриманих даних [8].

Результати
За віком та стажем ЦД суттєвої різниці між група-

ми пацієнтів виявлено не було (табл. 1; р = 0,245 та 
р = 0,365 відповідно).

Уміст глюкози (рис. 1а) при НПДР та ППДР не від-
різнявся (p > 0,05), тоді як при ПДР був вірогідно ви-
щий, ніж при НПДР (р < 0,001).

Таблиця 1.  Досліджені показники на різних стадіях діабетичної ретинопатії (Ме; QI–QIII)

Показник
Стадії діабетичної ретинопатії

p
НПДР ППДР ПДР

Вік, років 65 (59–72) 64,5 (59–71) 66 (61,75–71,25) 0,245

Стаж ЦД, років 14 (9–18) 14 (10,5–18) 15 (12–19) 0,365

Глюкоза, ммоль/л 10,25 (7,8–14,1)3 10,7 (8,86–14,94) 13,5 (8,915–18,1)1 0,004

HbA1c, % 7,9 (7,3–8,8)2, 3 9,5 (8,4–10,9)1, 3 11,2 (10,1–11,5)1, 2 < 0,001

Загальний холестерин, ммоль/л 5,71 (5,18–6,18)2, 3 6,055 (5,46–6,72)1 6,27 (5,49–7,15)1 < 0,001

Примітки: порівняння проведено за критерієм Крускала — Уолліса, постеріорні порівняння — за критерієм 
Данна: 1 — відмінність від НПДР статистично значуща, p < 0,05; 2 — відмінність від ППДР статистично зна-
чуща, p < 0,05; 3 — відмінність від ПДР статистично значуща, p < 0,05.
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Вміст HbA1c збільшувався паралельно до розвитку 
ДР за стадіями (табл. 1, рис. 1б), що мало статистич-
ну значущість як при порівнянні окремих показників 
(p < 0,05), так і у цілому (p < 0,001). При цьому приверта-
ло увагу, що вміст як глюкози, так і HbA1c у всіх пацієн-
тів з ДР був значуще більшим від показників норми [9].

Уміст загального холестерину (табл. 1, рис. 1в) при 
НПДР відповідав значенням вікової норми [9], тоді як 
при ППДР та ПДР був вищим (p < 0,001).

Для аналізу зв’язку стадії ДР із факторними озна-
ками використано метод побудови моделей логістич-
ної регресії [10]. Результуюча ознака Y = 1 у випадках 
ППДР або ПДР (169 пацієнтів), Y = 0 у випадку НПДР 
(189 пацієнтів). У табл. 2 наведено результати однофак-
торного регресійного аналізу.

У нашому дослідженні вік і стаж ЦД 2-го типу зв’яз-
ку з прогресуванням ДР не мали (р = 0,512 і р = 0,339 
відповідно). Ризик прогресування ДР збільшував-
ся при збільшенні вмісту в крові глюкози (р = 0,002; 
ВШ = 1,08; 95% ВІ 1,03–1,13) та загального холестерину 
(р < 0,001; ВШ = 2,02; 95% ВІ 1,53–2,6).

Більшою мірою (ВШ = 2,61; 95% ВІ 2,15–3,16) про-
гресуванню ДР відповідало збільшення у крові вміс-
ту HbA1c (табл. 2). Побудова моделі багатофакторної 
логістичної регресії показала статистичну значущість 
відмінності ВШ від 1 тільки для HbA1c (p < 0,001) та 
її відсутність для інших показників (p > 0,05). Також 
включення показників вмісту у крові глюкози і загаль-
ного холестерину у багатофакторну модель не поліпшу-
вало якість прогнозу. Отже, для остаточного прогнозу 
прогресування ДР було залишено однофакторну модель 
за вмістом у крові HbA1c (табл. 2).

На рис. 2 наведено криву операційних характерис-
тик прогнозування стадії ДР за рівнем HbA1c. Пло-
ща під кривою операційних характеристик прогнозу 
прогресування НПДР AUC = 0,84 (95% ВІ 0,80–0,88), 
що свідчило про сильний зв’язок рівня HbA1c із про-
гресуванням ДР. При виборі (за Youden Index) порогу 
прогнозування було визначено межовий вміст показни-
ка — вище за 8,9 %. Чутливість моделі становила 75,6 % 
(95% ВІ 68,6–82 %), специфічність — 79,9 % (95% ВІ 
73,5–85,4 %).

Рисунок 1. Уміст у крові глюкози (а), HbA1c (б) та загального холестерину (в) у пацієнтів з різними стадіями 
ДР; 1 — НПДР, 2 — ППДР, 3 — ПДР; вказано медіанне значення (Ме), міжквартильний інтервал (QI–QIII), 

мінімальне та максимальне значення, наведено функцію щільності розподілу показника (violin plot)
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Таблиця 2. Аналіз однофакторних моделей логістичної регресії прогнозу прогресування 
непроліферативної діабетичної ретинопатії

Факторна ознака Коефіцієнт 
моделі, b ± m

Рівень значимості 
відмінності ВШ 

від 1, p

Показник 
відношення 

шансів моделі, 
ВШ (95% ВІ)

Площа під кривою 
операційних 

характеристик, 
AUC (95% ВІ)

Вік 0,015 ± 0,012 0,512 – –

Стаж ЦД 0,015 ± 0,016 0,339 – –

Глюкоза 0,074 ± 0,024 0,002 1,08 (1,03–1,13) 0,59 (0,53–0,64)

HbA1c 0,96 ± 0,10 < 0,001 2,61 (2,15–3,16) 0,84 (0,80–0,88)

Загальний холестерин 0,70 ± 0,14 < 0,001 2,02 (1,53–2,6) 0,66 (0,60–0,70)

Рисунок 2. ROC-крива прогнозу прогресування 
НПДР за рівнем HbA1c, оптимальний поріг 
(Criterion) указано за Youden Index (> 8,9 %)
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Аналіз статистичної бази пацієнтів показав, що вміст 
у крові HbA1c, більший за 8,9 %, спостерігався у 90,4 % 
(95% ВІ 81,2–96,1 %) пацієнтів з ПДР, у 64,6 % (95% ВІ 
54,2–74,1 %) пацієнтів з ППДР і лише у 20,1 % (95% ВІ 
14,6–26,5 %) пацієнтів з НПДР (рис. 3).

Обговорення
Порівнюючи отримані дані із наявними у літературі, 

треба зазначити, що більшість існуючих прогностичних 
досліджень виявили позитивну кореляцію між підвище-
ним рівнем HbA1c і частотою виникнення та прогресу-
вання ДР, зокрема НПДР [11, 12]. Наші результати на 
досить численній вибірці пацієнтів з ДР підтвердили 
цю тенденцію.

Довгострокові дослідження рекомендували для за-
побігання прогресуванню НПДР до ПДР підтримку ці-
льового рівня HbA1c нижче за 7,6 %, оскільки в жодного 
з 451 учасника дослідження з таким рівнем HbA1c не роз-
винулася ПДР протягом 22-річного періоду спостережень 
[13]. Так звана метаболічна памʼять, яка безпосередньо 
пов’язана з глюкозотоксичністю і від якої значною мірою 
залежить приріст HbA1c, відіграє важливу роль у контролі 
діабетичних ускладнень, зокрема ДР [14]. Доведено, що 
тканинами, вразливими до ефектів «метаболічної памʼя-
ті», є сітківка, периферичні нерви та артерії, у звʼязку 
з чим адекватний контроль цього параметра забезпечує 
захист від прогресування ДР [14, 15]. У наших досліджен-
нях встановлено дещо більший рівень HbA1c — 8,9 %, 
при якому ймовірне прогресування НПДР. Частка таких 
пацієнтів при НПДР становила 20,1 %.

Тривалість ЦД є найчастіше оцінюваним прогнос-
тичним фактором ДР, але дані суперечливі [16]. Так, 
звʼязок між більшою тривалістю ЦД 2-го типу і підвище-
ним ризиком ПДР був виявлений тільки в дослідженнях, 
де вихідний рівень HbA1c не враховувався [17]. В іншій 
роботі стверджують, що тривалість ЦД 2-го типу все 
ж таки є незалежним предиктором розвитку ДР [18]. 

Також у низці досліджень встановлено, що в осіб 
з НПДР інтенсивний глікемічний контроль може не да-
вати жодних переваг з погляду на її прогресування [19, 
20]. Хоча тривалість ЦД, гіперглікемія та інші фактори 
можуть мати значення для визначення ризику розвитку 
ДР, це не може повністю пояснити вкрай варіабельне 
прогресування НПДР у ПДР [21].

Вплив холестерину на прогресування ДР також за-
лишається до кінця не визначеним, хоча й існують під-
твердження того, що недостатній контроль загального 
холестерину був повʼязаний з більш високою частотою 
загрози зору при ДР [22, 23]. Суперечливі дані про 

вплив показників ліпідного обміну, зокрема загального 
холестерину, на розвиток та прогресування ДР при ЦД 
2-го типу ставить під питання, чи є ці показники не-
залежними предикторами [12]. У наших дослідженнях 
не було істотної різниці вмісту холестерину у пацієнтів 
з ППДР та ПДР, тоді як у пацієнтів з НПДР його вміст 
був суттєво нижчим. Також однофакторний регресій-
ний аналіз показав його незалежний вплив на прогресу-
вання саме НПДР з ВШ = 2,02 (p < 0,001). Таким чином, 
наші результати уточнюють значення холестерину для 
прогресування тільки НПДР.

Висновки
1.  У результаті проведеного нами дослідження було 

встановлено, що вік і тривалість ЦД 2-го типу зв’яз-
ку з прогресуванням ДР не мали (р = 0,512 і р = 0,339 
відповідно). Незалежними факторами ризику прогре-
сування НПДР були вміст у крові глюкози (р = 0,002; 
ВШ = 1,08; 95% ВІ 1,03–1,13) та загального холестерину 
(р < 0,001; ВШ = 2,02; 95% ВІ 1,53–2,6).

2.  Логістична модель прогресування НПДР була побу-
дована за вмістом у крові глікованого гемоглобіну (p < 0,001; 
ВШ = 2,61; 95% ВІ 2,15–3,16). Площа під кривою опера-
ційних характеристик AUC = 0,84 (95% ВІ 0,80–0,88), що 
свідчило про сильний зв’язок його рівня із прогресуванням 
НПДР. Поріг прогнозування вмісту глікованого гемоглобі-
ну становив 8,9 % з чутливістю 75,6 % (95% ВІ 68,6–82 %) 
і специфічністю 79,9 % (95% ВІ 73,5–5,4 %).

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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Glycated hemoglobin as a prognostic factor for the progression  
of non-proliferative diabetic retinopathy in type 2 diabetes

Abstract. Background. A promising direction of modern medicine 
is to increase the accuracy of predicting the possible outcomes of the 
disease, its complications or relapses. Several factors are important 
for the progression of diabetic retinopathy (DR) in type 2 diabetes 
(T2D), among which glycated hemoglobin, duration of T2D and 
others are discussed. The purpose was to determine the possibilities 
of predicting the progression of initial non-proliferative diabetic 
retinopathy (NPDR) based on the blood glucose, glycated hemo-
globin and cholesterol indicators. Materials and methods. Three 
hundred and fifty-eight patients (358 eyes) with T2D and DR were 
examined and divided into groups: the first one — with NPDR 
(189 eyes), the second one — with pre-proliferative DR (96 eyes) 
and the third one — with proliferative DR (73 eyes). Patients were 
examined for 2 years using ophthalmological methods; serum fasting 
glucose, glycated hemoglobin and total cholesterol were determined 
by colorimetric method. The analysis of the research results was 
carried out in the EZR v. 1.54 package (Austria). Results. There was 
no significant difference between the groups at baseline in terms of 

age and T2D duration; these indicators were not associated with the 
DR progression (p = 0.512 and p = 0.339, respectively) as well. The 
independent risk factors for the NPDR progression in the univariate 
analysis were the content of blood glucose (p = 0.002; odds ratio 
(OR) = 1.08; 95% confidence interval (CI) 1.03–1.13) and total 
cholesterol (p < 0.001; OR = 2.02; 95% CI 1.53–2.6 %). Based on 
the glycated hemoglobin blood level, a logistic model of the NPDR 
progression was constructed. The area under the receiver operating 
characteristic curve was 0.84 (95% CI 0.80–0.88), which indicated 
a strong association with the NPDR progression. The threshold for 
predicting the glycated hemoglobin level was 8.9 % with a sensitivity 
of 75.6 % (95% CI 68.6–82 %) and a specificity of 79.9 % (95% CI 
73.5–85.4 %). Conclusions. It was found that the content of glycated 
hemoglobin in the blood above 8.9 % is an independent factor for 
the NPDR progression, which allowed to build a prognostic model 
with a very good quality of prognosis.
Keywords: non-proliferative diabetic retinopathy; prognosis; pro-
gression; glycated hemoglobin; cholesterol
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Особливості розвитку  
та прогресування діабетичного  

макулярного набряку у пацієнтів  
з цукровим діабетом 2-го типу

Резюме. Актуальність. У розвинутих країнах світу поширеність цукрового діабету (ЦД) 2-го типу 
у населення віком 65 років і старше становить 33 %, а предіабету — 50 %. Макулярний набряк може 
бути першим симптомом діабетичної ретинопатії (ДР) або виникати на будь-якій стадії її розвит-
ку. У розвинених країнах найбільш поширеною причиною втрати центрального зору в людей віком до 
50 років є діабетичний макулярний набряк (ДМН). Багаторічними дослідженнями встановлено, що 
ризик розвитку ДМН вищий у пацієнтів із ЦД 2-го типу. Мета: дослідити особливості розвитку та 
прогресування ДМН у пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу. Матеріали та методи. Під спосте-
реженням знаходилося 180 пацієнтів (360 очей) з непроліферативною діабетичною ретинопатією 
(НПДР) та ЦД 2-го типу. У цих пацієнтів досліджували характер, частоту і особливості розвитку 
та прогресування ДМН. У всіх пацієнтів досліджувалася некоригована гострота зору, максимально 
коригована гострота зору, рівень внутрішньоочного тиску, статична компʼютерна периметрія, по-
казники оптичної когерентної томографії (ОКТ) та ОКТ-ангіографії. Для визначення статистичної 
значущості відмінностей середніх значень у двох незалежних групах використовували t-критерій Стью-
дента. Нульову гіпотезу про відсутність ефекту відкидали і відмінності між показниками вважали 
статистично значущими при рівні значущості р < 0,05. Результати. У пацієнтів української популяції 
з НПДР та ЦД 2-го типу частота ДМН 0 в середньому становила 55,56 %, ДМН 1 — 15,0 %, ДМН 2 — 
15,56 %, ДМН 3 — 13,89 %. Був встановлений статистично значущий звʼязок частоти ДМН різних 
стадій та тривалості ЦД 2-го типу. При зверненні частота ДМН 0 в середньому становила 55,56 %, 
при тривалості ЦД 2-го типу до 10 років була на 3 та 24 % статистично значуще вища (р < 0,05), 
ніж у пацієнтів з тривалістю від 11 до 20 років та більше ніж 20 років відповідно. Частота ДМН 1 
становила 15,0 %, ДМН 2 — 15,56 %, при тривалості ЦД 2-го типу до 10 років була в 2 рази нижча 
(р < 0,05), ніж у пацієнтів з тривалістю від 11 до 20 років та більше ніж 20 років. Частота ДМН 3 
становила 13,89 %, при тривалості ЦД 2-го типу до 10 років була в 3 рази нижча (р < 0,05), ніж 
у пацієнтів з тривалістю від 11 до 20 років та більше 20 років. Встановлено статистично значущу 
залежність частоти діабетичного макулярного набряку від лікування діабету у пацієнтів з НПДР 
та ЦД 2-го типу. При прийомі цукрознижувальних препаратів статистично значуще підвищується 
частота ДМН 0, а при застосуванні інсулінотерапії збільшується частота ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3. 
Висновки. Встановлено статистично значущий звʼязок частоти ДМН різних стадій та тривалості 
ЦД 2-го типу. Чим більша тривалість ЦД 2-го типу, тим більша частота ДМН 1, 2 та 3-ї стадій. 
Частота ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3 у пацієнтів на інсулінотерапії в 2 рази вища порівняно з пацієн-
тами, які приймали цукрознижувальні препарати (р < 0,01).
Ключові слова: діабетична ретинопатія; діабетичний макулярний набряк; цукровий діабет 2-го типу
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Вступ
У розвинутих країнах світу поширеність цукрово-

го діабету (ЦД) 2-го типу у населення віком 65 років 
і старше становить 33 %, а предіабету — 50 %. Первинна 
захворюваність на ЦД 2-го типу досягає максимальних 
показників в осіб віком від 65 до 79 років [1]. Діабетична 
ретинопатія (ДР) — неспецифічне судинне ускладнення 
ЦД як 1-го, так і 2-го типу, яке нерідко призводить до 
слабкозорості і сліпоти. За даними ВООЗ, серед ос-
новних причин слабкозорості ДР становить 1 %, серед 
причин сліпоти — також 1 %. У світі серед основних 
причин сліпоти в людей віком понад 50 років ДР ста-
новить 13 % [2]. 

Однією з основних причин зниження центрально-
го зору в пацієнтів із ДР і ЦД 2-го типу є діабетична 
макулопатія (ДМП), яка проявляється у вигляді діабе-
тичного макулярного набряку (ДМН), мікроаневризм, 
інтраретинальних мікросудинних аномалій (ІРМА), 
твердих ексудатів, ішемії і заднього відшарування скло-
подібного тіла в макулі. Є дані про те, що ДМП як одна 
з форм ДР може проявлятися на будь-якій стадії ДР 
та характеризується загалом тими самими клінічними 
ознаками [3]. ДМП з можливим розвитком ДМН може 
бути у пацієнтів з початковими змінами на очному дні 
[4]. Основним симптомом ДМП є ДМН, який розви-
вається у 20 % пацієнтів після 10 років захворювання. 
Макулярний набряк може бути першим симптомом ДР 
або виникати на будь-якій стадії її розвитку. У розви-
нених країнах найбільш поширеною причиною втрати 
центрального зору в людей віком до 50 років є ДМН. 
Багаторічними дослідженнями встановлено, що ризик 
розвитку ДМН вищий у пацієнтів із ЦД 2-го типу [5].

Мета: дослідити особливості розвитку та прогресу-
вання ДМН у пацієнтів з ЦД 2-го типу. 

Матеріали та методи
Під спостереженням перебувало 180 пацієнтів 

(360 очей) з непроліферативною діабетичною ретино-
патією (НПДР) та ЦД 2-го типу. У цих пацієнтів до-
сліджували характер, частоту і особливості розвитку та 
прогресування ДМН.

Клінічні дослідження виконували відповідно до біо
етичних вимог Гельсінської декларації, прийнятої Ге-
неральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації, 
Конвенції Ради Європи про права людини та біомеди-
цину (1977 р.), відповідного положення Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я, Міжнародної ради медичних 
наукових товариств, Міжнародного кодексу медичної 
етики (1983 р.) та законів України, наказу Міністерства 
охорони здоров’я України від 23.09.2009 р. № 690. 

Пацієнти, дані яких використовували у цьому дослі-
дженні, давали інформовану згоду.

У всіх пацієнтів досліджувалася некоригована го-
строта зору, максимально коригована гострота зору, 
рівень внутрішньоочного тиску, статична компʼютерна 
периметрія, показники оптичної когерентної томогра-
фії (ОКТ) та ОКТ-ангіографії. 

Для подання кількісних показників розраховувало-
ся середнє значення змінної (М), стандартна помилка 
(± m). Для визначення статистичної значущості від-

мінностей середніх значень у двох незалежних групах 
використовували t-критерій Стьюдента. Нульову гі-
потезу про відсутність ефекту відкидали і відмінності 
між показниками вважали статистично значущими при 
рівні значущості р < 0,05.

Результати 
При огляді 180 пацієнтів (360 очей) з НПДР та ЦД 

2-го типу при зверненні середній рівень глюкози ве-
нозної плазми натще коливався від 5,5 до 13,0 ммоль/л 
і в середньому становив 8,18 ± 0,10 ммоль/л. При до-
слідженні вмісту глікованого гемоглобіну в крові було 
встановлено, що він коливався від 6,7 до 10,2 % і в се-
редньому становив 8,28 ± 0,05 %. Індекс маси тіла (ІМТ) 
в середньому був 30,12 ± 0,20 кг/м2. Приймали цукро
знижувальні препарати 112 пацієнтів (224 ока, 62,22 %), 
68 пацієнтів (136 очей, 37,78 %) застосовували інсуліно-
терапію. Некоригована гострота зору в середньому ста-
новила 0,44 ± 0,01. Максимально коригована гострота 
зору в середньому була 0,56 ± 0,01. Рівень внутрішньо-
очного тиску в середньому був 16,63 ± 0,14 мм рт.ст. 
Середній показник світлочутливості сітківки (MD), 
за даними статичної периметрії Humphrey, становив 
–1,02 ± 0,04 dB. Показник суми локальних дефектів 
полів зору (PSD) — 2,33 ± 0,04.

При проведенні біомікроскопії переднього відрізка 
ока — слизова оболонка без змін, рогівка прозора на 
всіх очах. Передня камера середньої глибини, волога 
прозора. Райдужка структурна. Кришталик був прозо-
рий на 234 очах (65,0 %), помутніння різного ступеня — 
на 126 очах (35,0 %). 

При біомікроскопії заднього відрізка ока склопо-
дібне тіло без грубої патології. На 200 очах (55,56 %) 
ДЗН блідо-рожевого кольору, співвідношення артерій 
і вен 2 : 3, хід і калібр судин не змінені, вени повно-
кровні, одиничні точкові інтраретинальні крововили-
ви над судинними аркадами, фовеолярний рефлекс 
в  макулярній ділянці збережений, відсутнє потов-
щення сітківки чи тверді ексудати в задньому полюсі 
ока. На цих очах діабетичний макулярний набряк був 
відсутній. 

На 54 очах (15,0 %) ДЗН блідо-рожевого кольору, 
співвідношення артерій і вен 2  : 3, хід дещо звивис-
тий нерівномірно і асиметрично, незначне звуження 
артерій, вени повнокровні, в задньому полюсі ока ви-
значаються зони інтраретинальних мікросудинних ано-
малій (мікроаневризм), зони потовщення сітківки або 
локальні тверді ексудати, віддалені від центра макули, 
фовеолярний рефлекс в макулярній ділянці збережений 
або дещо сплощений. Зміни сітківки на цих очах від-
повідали легкому діабетичному макулярному набряку 
(ДМН 1-ї стадії).

На 56 очах (15,56 %) ДЗН блідо-рожевого кольору, 
співвідношення артерій і вен 2 : 3, хід судин дещо зви-
вистий нерівномірно, незначне звуження артерій, вени 
повнокровні, у двох чи більше квадрантах інтрарети-
нальні крововиливи, мʼякі ексудати, мікроаневризми, 
згладжений фовеолярний рефлекс в макулярній ділян-
ці, ексудативні зміни макулярної ділянки або тверді 
ексудати знаходилися поблизу від центра макули без 
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залучення зони фовеа. Зміни сітківки на цих очах відпо-
відали помірному діабетичному макулярному набряку 
(ДМН 2-ї стадії).

На 50 очах (13,89 %) ДЗН блідо-рожевого кольо-
ру, співвідношення артерій і вен 2 : 3, хід судин дещо 
звивистий нерівномірно, незначне звуження артерій, 
вени повнокровні, у всіх квадрантах інтраретинальні 
крововиливи, мʼякі ексудати, мікроаневризми, відсутній 
фовеолярний рефлекс в макулярній ділянці, ексудатив-
ні зміни макулярної ділянки або тверді ексудати знахо-
дилися поблизу від центра макули із залученням зони 
фовеа. Зміни сітківки на цих очах відповідали тяжкому 
діабетичному макулярному набряку (ДМН 3-ї стадії).

За даними оптичної когерентної томографії, се-
редня товщина центральної ділянки сітківки в квадран-
ті 6 × 6 (Area thickness) становила 287,57 ± 2,00 мкм, 
мінімальна товщина сітківки у фовеа (Min in fovea) — 
192,97 ± 3,80 мкм, середня товщина сітківки у центрі ма-
кули (Central sector) — 243,75 ± 3,40 мкм, середній об’єм 
сітківки в квадранті 6 × 6 (Volume) — 8,36 ± 0,06 мм³, 
середня товщина шару нервових волокон, шару ган-
гліонарних клітин і внутрішнього пограничного шару 
(NFL+GCL+IPL average) — 120,43 ± 0,50 мкм, міні-
мальна товщина шару нервових волокон, шару ган-
гліонарних клітин і  внутрішнього пограничного 
шару (NFL+GCL+IPL min) — 109,06 ± 0,40 мкм, се-
редня товщина шару гангліонарних клітин (GCL) — 
88,23 ± 0,30 мкм, середня товщина шару нервових во-
локон (NFL) — 31,16 ± 0,30 мкм.

При проведенні ОКТ-ангіографії на 200 очах 
(55,56 %) безсудинна зона центральної ямки в межах 
норми. Поверхневе судинне сплетення: візуалізують-
ся множинні лінійні судини, що сходяться до цен-
тральної ямки від аркад. Вторинні судини відходять 
від основних судинних стовбурів, формуючи судинну 
сітку. Товщина судин незмінна на всій площині скану. 
Судинна сітка характеризується правильним рисун-
ком, незначною звивистістю судин і судинних петель. 
Навколо безсудинної зони капіляри через однакові 
проміжки формують безперервні перифовеальні ар-
кади. Глибоке сплетення: по всій площині сканування 
товщина судин і  інтенсивність кровообігу однакова. 
Судини, що формують глибоке сплетення, формують 
навколо безсудинної зони центральної ямки концен-
тричний рисунок.

При проведенні ОКТ-ангіографії на 54 очах (15,0 %) 
безсудинна зона центральної ямки на межі норми. Спо-
стерігається підвищення контрастності капілярної сітки 

макулярної ділянки, розрідження капілярної сітки в по-
верхневому капілярному сплетенні, поява капілярних 
петель та артеріовенозних анастомозів, зниження кро-
вотоку парафовеально та особливо в нижньому сегмен-
ті макулярної ділянки, наявні дрібні зони неперфузії, 
оклюзія дрібних гілок, мікроаневризми. Візуалізуються 
з’єднання між поверхневою і глибокою судинними сіт-
ками. У глибокому капілярному сплетенні візуалізуєть-
ся зменшення інтенсивності кровотоку парафовеально 
в нижньому та назальному сегменті. Судини, що форму-
ють глибоке сплетення, формують навколо безсудинної 
зони центральної ямки дещо нерівномірний рисунок. 

При проведенні ОКТ-ангіографії на 56 очах 
(15,56 %) безсудинна зона центральної ямки розширена. 
Спостерігається підвищення контрастності капілярної 
сітки макулярної ділянки, розрідження капілярної сітки 
в поверхневому капілярному сплетенні, поява капіляр-
них петель та артеріовенозних анастомозів, зниження 
кровотоку парафовеально та особливо в назальному 
сегменті макулярної ділянки, наявні обширні зони капі-
лярної неперфузії в назальних сегментах, оклюзія дріб-
них гілок, мікроаневризми. Візуалізуються з’єднання 
між поверхневою і глибокою судинними сітками. У гли-
бокому капілярному сплетенні візуалізується зменшен-
ня інтенсивності кровотоку парафовеально в нижньому 
та назальному сегменті. Судини, що формують глибоке 
сплетення, формують навколо безсудинної зони цен-
тральної ямки нерівномірний рисунок.

При проведенні ОКТ-ангіографії на 50 очах 
(13,89 %) безсудинна зона центральної ямки значно роз-
ширена. Спостерігається значне розрідження капіляр-
ної сітки в поверхневому капілярному сплетенні з поя-
вою обширних зон капілярної неперфузії в назальному, 
нижньому сегментах, оклюзія дрібних та середніх гілок, 
значна кількість мікроаневризм, артеріовенозних шун-
тів. Фіксується зниження кровотоку в усіх сегментах 
макулярної ділянки. Візуалізуються з’єднання між по-
верхневою і глибокою судинними сітками. У глибокому 
капілярному сплетенні часткова закупорка капілярів.

У табл. 1 наведено частоту діабетичного макулярного 
набряку різних стадій при зверненні.

Як видно із табл. 1, при проведенні статистичного 
загального аналізу розвитку діабетичного макулярного 
набряку не було виявлено статистично значущих коли-
вань частоти ДМН різних стадій. Проте було встанов-
лено, що частота ДМН 0 при зверненні була статистич-
но значуще більша в 4 рази (χ2 = 239,3, р < 0,001), ніж 
ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3. 

Таблиця 1. Частота діабетичного макулярного набряку різних стадій при зверненні у пацієнтів  
з НПДР та ЦД 2-го типу (у відсотках, Р ± m)

Терміни спостереження (кількість 
очей)

Частота діабетичного макулярного набряку

ДМН 0 ДМН 1 ДМН 2 ДМН 3

При зверненні (n = 360) 55,56 ± 2,60 15,0 ± 1,9* 15,56 ± 1,90* 13,89 ± 1,80*

χ2 5,142

Рівень значущості розбіжностей р > 0,05

Примітки: рівень значущості відмінностей між всіма групами спостереження розрахований за допомогою 
критерію χ2 (Пірсона); * — рівень значущості відмінностей р < 0,01 порівняно з групою ДМН 0 розрахований 
за допомогою критерію χ2 (Пірсона).
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У табл. 2 наведено залежність частоти діабетичного 
макулярного набряку від статі у пацієнтів з НПДР та 
ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 2, у процесі досліджень не встанов-
лено статистично значущої залежності частоти діабе-
тичного макулярного набряку від статі пацієнтів.

У табл. 3 наведено залежність частоти діабетичного 
макулярного набряку та віку пацієнтів з НПДР та ЦД 
2-го типу.

Як видно із табл. 3, у процесі досліджень не встанов-
лено статистично значущого зв’язку частоти діабетич-
ного макулярного набряку та віку пацієнтів.

У табл. 4 наведено залежність частоти діабетичного 
макулярного набряку від тривалості цукрового діабету 
у пацієнтів з НПДР та ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 4, у процесі досліджень був вста-
новлений статистично значущий звʼязок частоти ДМН 
різних стадій та тривалості ЦД 2-го типу. При зверненні 
частота ДМН 0 у середньому становила 55,56 %, при 
тривалості ЦД 2-го типу до 10 років була на 3 та 24 % 
статистично значуще вища (р < 0,05), ніж у пацієнтів 
з тривалістю від 11 до 20 років та більше ніж 20 років 
відповідно. Частота ДМН 1 становила 15,0 %, ДМН 2 — 

15,56 %, при тривалості ЦД 2-го типу до 10 років була 
в 2 рази нижча (р < 0,05), ніж у пацієнтів з тривалістю 
від 11 до 20 років та більше ніж 20 років. Частота ДМН 3 
становила 13,89 %, при тривалості ЦД 2-го типу до 
10 років була в 3 рази нижча (р < 0,05), ніж у пацієнтів 
з тривалістю від 11 до 20 років та більше ніж 20 років. 

У табл. 5 наведено залежність частоти діабетичного 
макулярного набряку від ІМТ пацієнтів з  НПДР та 
ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 5, у процесі досліджень встановле-
но статистично значущу залежність частоти діабетич-
ного макулярного набряку від ІМТ пацієнтів. Частота 
ДМН 0 у пацієнтів з ІМТ менше за 25 кг/м2 та з ІМТ 
25–29 кг/м2 — 20,0 %, з ІМТ вище за 30 кг/м2 — 15,56 %. 
Частота ДМН 1 у пацієнтів з ІМТ менше за 25 кг/м2 — 
2,78 %, з ІМТ 25–29 кг/м2 та з ІМТ вище за 30 кг/м2 — 
6,11 %. Частота ДМН 2 у пацієнтів з ІМТ менше за 
25 кг/м2 — 2,78 %, з ІМТ 25–29 кг/м2 — 6,11 %, з ІМТ 
вище за 30 кг/м2 — 6,67 %. Частота ДМН 3 у пацієнтів 
з ІМТ менше за 25 кг/м2 — 2,22 %, з ІМТ 25–29 кг/м2 — 

5,56 %, з ІМТ вище за 30 кг/м2 — 6,11 %. При підвищен-
ні ІМТ зменшується частота ДМН 0 та збільшується 
частота ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3.

Таблиця 2.  Залежність частоти діабетичного макулярного набряку від статі у пацієнтів  
з НПДР та ЦД 2-го типу (у відсотках, Р ± m)

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

Стать
Частота діабетичного макулярного набряку

ДМН 0 ДМН 1 ДМН 2 ДМН 3

При зверненні 
(n = 360)

Чол. (n = 184) 28,33 ± 2,40 7,78 ± 1,40 8,06 ± 1,40 7,22 ± 1,40

Жін. (n = 176) 27,22 ± 2,40 7,22 ± 1,40 7,5 ± 1,4 6,67 ± 1,30

χ2 = 0,03, р = 0,99

Примітка: рівень значущості відмінностей між всіма групами спостереження розрахований за допомогою 
критерію χ2 (Пірсона).

Таблиця 3.  Залежність частоти діабетичного макулярного набряку від віку пацієнтів  
з НПДР та ЦД 2-го типу (у відсотках, Р ± m)

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

Вік пацієнтів
Частота діабетичного макулярного набряку

ДМН 0 ДМН 1 ДМН 2 ДМН 3

При зверненні 
(n = 360)

40–49 (n = 86) 13,33 ± 1,80 3,61 ± 1,00 3,61 ± 1,00 3,33 ± 0,90

50–59 (n = 92) 13,89 ± 1,80 3,89 ± 1,00 4,17 ± 1,10 3,61 ± 1,00

60–69 (n = 92) 13,89 ± 1,80 4,17 ± 1,10 4,44 ± 1,10 3,89 ± 1,00

70 і старше (n = 90) 14,44 ± 1,90 3,33 ± 0,90 3,33 ± 0,90 3,06 ± 0,90

χ2 = 1,05; р  > 0,05

Примітка: рівень значущості відмінностей між всіма групами спостереження розрахований за допомогою 
критерію χ2 (Пірсона).

Таблиця 4.  Залежність частоти діабетичного макулярного набряку від тривалості цукрового діабету 
у пацієнтів з НПДР та ЦД 2-го типу (у відсотках, Р ± m)

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

Тривалість ЦД
Частота діабетичного макулярного набряку

ДМН 0 ДМН 1 ДМН 2 ДМН 3

При зверненні 
(n = 360)

До 10 років (n = 122) 20,0 ± 2,1 2,78 ± 0,90 2,78 ± 0,90 2,22 ± 0,08

11–20 років (n = 118) 19,44 ± 2,10 6,11 ± 1,30 6,11 ± 1,30 5,56 ± 1,20

Більше ніж 20 років (n = 120) 16,11 ± 1,90 6,11 ± 1,30 6,67 ± 1,30 6,11 ± 1,30

χ2 = 15,17, р < 0,05

Примітка: рівень значущості відмінностей між всіма групами спостереження розрахований за допомогою 
критерію χ2 (Пірсона).
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У табл. 6 наведено залежність частоти діабетичного 
макулярного набряку від лікування діабету у пацієнтів 
з НПДР та ЦД 2-го типу. 

Як видно із табл. 6, у процесі досліджень встановле-
но статистично значущу залежність частоти діабетич-
ного макулярного набряку від лікування діабету у паці-
єнтів з НПДР та ЦД 2-го типу.

Отже, при прийомі цукрознижувальних препара-
тів статистично значуще підвищується частота ДМН 0, 
а при застосуванні інсулінотерапії збільшується частота 
ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3. Частота ДМН 0 у пацієнтів 
при прийомі цукрознижувальних препаратів статистич-
но значуще вища в 3 рази, ніж у пацієнтів з використан-
ням інсулінотерапії. Частота ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3 
у пацієнтів на інсулінотерапії в 2 рази вища порівняно 
з пацієнтами, які приймали цукрознижувальні препа-
рати (р < 0,01).

Обговорення 
Діабетичний макулярний набряк є  серйозним 

ускладненням ЦД і провідною причиною втрати зору 
у  працездатного населення більшості розвинених 
країн [6]. Дані Wisconsin Epidemiological Study of Dia-
betic Retinopathy (WESDR) показали, що після 15 років 
відомої тривалості ЦД поширеність ДМН становить 
20 % у пацієнтів з ЦД 1-го типу, 25 % у пацієнтів з ЦД 
2-го типу, які отримували інсулінотерапію, і 14 % у па-
цієнтів з ЦД 2-го типу, які не отримували інсуліноте-
рапію. Показано, що 53 % очей з ДМН із залученням 
центру макули втратили дві або три лінії гостроти зору 
протягом 2-річного періоду. Макулярний набряк, наяв-
ний у цілому у 25 % хворих на ЦД, залишається клініч-
ною ознакою, найбільш тісно асоційованою із втратою 
зору, потовщенням центральної ямки (визначається 
на оптичній когерентній томографії) і просочуванням 

флуоресцеїну (виявляється при ангіографічних дослі-
дженнях). Частота ДМН збільшується з прогресуванням 
ДР і може сягати 70 % при проліферативній ДР [7].

Розуміння патогенезу ДМН активно розвивається, 
і це має важливі клінічні наслідки, на які слід звертати 
підвищену увагу, оскільки це дає офтальмологам мож-
ливість адаптувати терапію ДМН, що існує (лазеротера-
пія, препарати антитіл до VEGF, стероїди), згідно з ін-
дивідуальними потребами конкретного пацієнта [8, 9].

Отже, при проведенні досліджень ми встановили, 
що частота ДМН 0 у середньому становила 55,56 %, 
ДМН 1 — 15,0 %, ДМН 2 — 15,56 %, ДМН 3 — 13,89 %. 

При проведенні статистичного загального аналізу 
розвитку діабетичного макулярного набряку не було 
виявлено статистично значущих коливань частоти 
ДМН різних стадій. При аналізі окремих термінів спо-
стереження було встановлено, що частота ДМН 0 при 
зверненні була статистично значуще більшою в 4 рази 
(χ2 = 239,3, р < 0,001), ніж ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3. 
У процесі досліджень не встановлено статистично зна-
чущої залежності частоти діабетичного макулярного 
набряку від статі та віку пацієнтів. Статистично зна-
чущий звʼязок було встановлено між частотою ДМН 
різних стадій і тривалостю ЦД 2-го типу, ІМТ та видом 
лікування діабету (р < 0,01).

Висновки 
—  У  пацієнтів з  НПДР та ЦД 2-го типу частота 

ДМН  0 в  середньому становила 55,56  %, ДМН  1  — 
15,0 %, ДМН 2 — 15,56 %, ДМН 3 — 13,89 %.

—  Частота ДМН 0 була статистично значуще біль-
шою в 4 рази (χ2 = 239,3, р < 0,001), ніж ДМН 1, ДМН 2 
та ДМН 3. 

—  Встановлено статистично значущий звʼязок час-
тоти ДМН різних стадій та тривалості ЦД 2-го типу. 

Таблиця 6. Залежність частоти діабетичного макулярного набряку від виду лікування діабету  
у пацієнтів з НПДР та ЦД 2-го типу (у відсотках, Р ± m)

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

Вид терапії ЦД2
Частота діабетичного макулярного набряку

ДМН 0 ДМН 1 ДМН 2 ДМН 3

При зверненні 
(n = 360)

Цукрознижувальні препарати 
(n = 224) 38,89 ± 2,70 3,89 ± 1,00 6,11 ± 1,30 5,0 ± 1,1

Інсулінотерапія (n = 136) 16,67 ± 2,00 11,11 ± 1,70 9,44 ± 1,50 8,89 ± 1,50

χ2 = 49,13, р < 0,01

Примітка: рівень значущості відмінностей між всіма групами спостереження розрахований за допомогою 
критерію χ2 (Пірсона).

Таблиця 5.  Залежність частоти діабетичного макулярного набряку від ІМТ пацієнтів  
з НПДР та ЦД 2-го типу (у відсотках, Р ± m)

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

ІМТ (кг/м2)
Частота діабетичного макулярного набряку

ДМН 0 ДМН 1 ДМН 2 ДМН 3

При зверненні 
(n = 360)

< 25 (n = 122) 20,0 ± 2,1 2,78 ± 0,90 2,78 ± 0,90 2,22 ± 0,80

25–29 (n = 118) 20,0 ± 2,1 6,11 ± 1,30 6,11 ± 1,30 5,56 ± 1,20

30 і вище (n = 120) 15,56 ± 1,90 6,11 ± 1,30 6,67 ± 1,30 6,11 ± 1,30

χ2 = 16,92; р < 0,01

Примітка: рівень значущості відмінностей між всіма групами спостереження розрахований за допомогою 
критерію χ2 (Пірсона).
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Чим більша тривалість ЦД 2-го типу, тим більша частота 
ДМН 1, 2 та 3-ї стадій.

—  Частота ДМН 0 у пацієнтів при прийомі цукро
знижувальних препаратів статистично значуще вища 
в 3 рази, ніж у пацієнтів, які отримували інсулінотера-
пію. Частота ДМН 1, ДМН 2 та ДМН 3 у пацієнтів на 
інсулінотерапії в 2 рази вища порівняно з пацієнтами, 
які приймали цукрознижувальні препарати (р < 0,01).

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Немає фінансування.

Список літератури
1.  LeRoith D, Biessels GJ, Braithwaite SS, et al. Treatment of 

diabetes in older adults: an endocrine society clinical practice guideline. 
J Clin Endocrinol Metab. 2019;104 (5):1520-1574.

2.  Варивончик Д.В. Світові епідеміологічні характеристики 
поширеності порушень зору. Офтальмологія. 2016. 1(03). Інтер-
нет-ресурс: https://oculist.in.ua/number3/105-svitovi-epidemiologi
chni-kharakteristiki-poshirenosti-porushen-zoru.html. 

3.  Walker J., Рыков С.А., Сук С.А., Саксонов С.Г. Диабети-
ческая ретинопатия. Просто о сложном. Киев: ООО «Бизнес-
Логика», 2013. 320 с. 

4.  Simó R, Hernández C. Advances in the medical treatment of 
diabetic retinopathy. Diabetes Care. 2009;32:1556-62.

5.  Antonetti DA, Klein R, Gardner W. Diabetic Retinopathy. 
N Engl J Med. 2012;366:1227-39.

6.  Boyer DS, Hopkins JJ, Sorof J, Ehrlich JS. Anti-vascular en-
dothelial growth factor therapy for diabetic macular edema. Ther Adv 
Endocrin Metab. 2013;4:151-69.

7.  AAO. Diabetic Retinopathy 2014. © 2014 American Aca
demy of Ophthalmology® Updated January 2016, December 2017. 
www.aao.org/ppp.

8.  Sohn HJ, Han DH, Kim IT, et al. Changes in aqueous con-
centrations of various cytokines after intravitreal triamcinolone ver-
sus bevacizumab for diabetic macular edema. Am J Ophthalmol. 
2011;152:686-94.

9.  Wenick AS, Bressler NM. Diabetic macular edema: current 
and emerging therapies. Middle East Afr J Ophthalmol. 2012;19:4-12.

Отримано/Received  06.03.2024
Рецензовано/Revised  17.03.2024

Прийнято до друку/Accepted  26.03.2024 

Information about authors
Sviatoslav Suk, PhD in Medicine, Head of Outpatient Polyclinic Department “Center for Laser Eye Treatment Methods”, Kyiv City Clinical Ophthalmological Hospital “Center of Eye Microsurgery”, Kyiv, 

Ukraine; e-mail: sasuk1972@gmail.com; phone: +380 (67) 501-98-89; https://orcid.org/0000-0002-3472-2859

Conflicts of interests. Author declares the absence of any conflicts of interests and own financial interest that might be construed to influence the results or interpretation of the manuscript.
Information about funding. No financial exposure.

S.A. Suk
Kyiv City Clinical Ophthalmological Hospital “Center of Eye Microsurgery”, Kyiv, Ukraine

Features of the development and progression  
of diabetic macular edema in patients  

with type 2 diabetes
Abstract. Background. In the developed world, the prevalence of 
type 2 diabetes in the population aged 65 years and older is 33 %, 
and prediabetes is 50 %. Macular edema can be the first symptom 
of diabetic retinopathy or occur at any stage of its development. In 
developed countries, the most common cause of central vision loss 
in people under the age of 50 is diabetic macular edema (DME). 
Long-term studies have found that the risk of developing DME is 
higher in patients with type 2 diabetes. The purpose was to inves-
tigate the features of the development and progression of DME 
in patients with type 2 diabetes. Materials and methods. A total of 
180 patients (360 eyes) with non-proliferative diabetic retinopathy 
and type 2 diabetes were examined. The nature, frequency, and 
features of the development and progression of DME were eval-
uated. All patients were examined for uncorrected visual acuity, 
best corrected visual acuity, intraocular pressure, static computed 
perimetry, optical coherence tomography and optical coherence 
tomography angiography. We used the Student’s t-test to deter-
mine the statistical significance of the mean differences in two 
independent groups. The null hypothesis was rejected and the 
differences between indicators were considered statistically signif-
icant at a significance level of p < 0.05. Results. In patients of the 
Ukrainian population with non-proliferative diabetic retinopathy 
and type 2 diabetes, the incidence of DME 0 averaged 55.56 %, 
DME 1 — 15.0 %, DME 2 — 15.56 %, DME 3 — 13.89 %. There 
was a statistically significant relationship between the frequency 

of DME of different stages and the duration of type 2 diabetes. At 
presentation, the frequency of DME 0 was on average 55.56 %; 
with the duration of type 2 diabetes of up to 10 years, it was 3 and 
24 % statistically significantly higher (p < 0.05) than in patients 
with duration from 11 to 20 and above 20 years, respectively. The 
incidence of DME 1 was 15.0 %, DME 2 was 15.56 %; with the 
duration of type 2 diabetes of up to 10 years, it was 2 times lower 
(p < 0.05) than in patients with duration of 11 to 20 years and more 
than 20 years, respectively. The incidence of DME 3 was 13.89 %; 
with the duration of type 2 diabetes of up to 10 years, it was 3 times 
lower (p < 0.05) than in patients with duration of 11 to 20 years and 
above 20 years, respectively. A statistically significant dependence 
of the incidence of diabetic macular edema on treatment in patients 
with non-proliferative diabetic retinopathy and type 2 diabetes 
has been found. When taking hypoglycemic drugs, the incidence 
of DME 0 increases statistically significantly, and when insulin 
therapy is used, the incidence of DME 1–3 increases. Conclu­
sions. A statistically significant relationship was found between the 
frequency of DME of different stages and the duration of type 2 
diabetes. The longer the duration of type 2 diabetes, the higher the 
frequency of DME stages 1, 2 and 3. The incidence of DME 1–3 
in patients on insulin therapy is 2 times higher compared to patients 
taking hypoglycemic drugs (p < 0.01).
Keywords: diabetic retinopathy; diabetic macular edema; type 2 
diabetes
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Особливості стану регіонарної гемодинаміки 
у хворих на моно- та білатеральний  
стромальний герпетичний кератит

Резюме. Актуальність. Герпетичний кератит (ГК) — основна причина сліпоти у світі, яка викликана 
патологією рогової оболонки. В ефективній реалізації імунної відповіді система кровообігу ока відіграє 
важливу роль. Мета: визначити вплив фактора латеральності стромального ГК (СГК) на гемодинаміку 
ока та частоту ускладнень. Матеріали та методи. Первинний СГК (виник уперше та тривав не більше 
ніж 3 місяці) — у 32 осіб (35 очей), рецидивуючий СГК — у 205 хворих (226 очей). Серед цих хворих СГК 
був як на одному оці — монолатеральний, так і на двох очах — білатеральний. Ускладнення перебігу СГК: 
наявність прозорого трансплантата — на 23 очах та його помутніння — на 10 очах, вторинна глауко-
ма — на 6 очах, наслідок виразки рогівки — на 16 очах. Середній вік хворих (M ± SD) — 42,2 ± 15,0 року. 
Контрольну групу становили 16 здорових волонтерів (32 ока) аналогічного віку. Використовували стан-
дартну методику проведення реоофтальмограми на комп’ютерному реографі ReoCom (Харків, Україна). 
Аналізували показники: реографічний коефіцієнт (RQ, ‰) (пульсове об’ємне кровонаповнення); α1/Т (%) — 
тонус великих судин ока; швидкість кровонаповнення V (Ом/с). Результати. У хворих на СГК переважало 
монолатеральне ураження ока — 89,8 %, а білатеральне ураження відзначалося у 10,2 % хворих. Значущих 
відмінностей за частотою латеральності між первинним та рецидивуючим СГК не визначено. При реци-
диві ускладненого монолатерального та білатерального СГК об’ємне пульсове кровонаповнення відповідно 
нижче на 17,6 та 30,3 %, ніж при неускладненому СГК, що визначає недостатність кровонаповнення ока 
при ускладненому перебігу СГК. Швидкість кровонаповнення при ускладненому СГК була нижчою, ніж при 
неускладненому СГК, на 23 %. При рецидиві білатерального СГК RQ був вищий на 26,4 %, а швидкість 
кровонаповнення — вища на 36,3 % порівняно з монолатеральним. При ремісії відмінностей не відзнача-
лося. Тонус великих судин ока при білатеральному СГК нижче на 14 %, ніж при монолатеральному СГК. 
Висновки. При рецидиві білатерального СГК об’ємне пульсове кровонаповнення ока та його швидкість 
вищі, а тонус судин нижче, ніж при монолатеральному СГК, як неускладненому, так і ускладненому. 
Передбачається, що така значна активація гемодинамикі ока є компенсаторною та сприяє більшій 
локальній імунній відповіді та поліпшенню трофіки.
Ключові слова: герпетичний кератит; виразка рогівки; трансплантат; гемодинаміка ока; білатеральне 
запалення

Вступ
Герпетичний кератит (ГК) — основна причина слі-

поти у світі, яка викликана патологією рогової оболон-
ки [1, 2]. Вірус простого герпесу (ВПГ) є однією з най-
поширеніших інфекцій у людей, яка вражає 60–95 % 
дорослого населення в усьому світі. Після проник-
нення в організм хазяїна вірус постійно та латентно 
перебуває в нейрональних гангліях, з яких він може 

періодично реактивуватися, викликаючи рецидив за-
хворювання [3]. 

ВПГ викликає цілий спектр змін в оці, починаючи 
з кон’юнктивіту, епітеліопатій рогівки до стромально-
го кератиту, ендотеліту, кератоувеїту, нейротрофічного 
кератиту, гострого некрозу сітківки [1, 4]. Найчасті-
шою причиною кератиту (78–98 % випадків) є ВПГ 
1-го типу [5]. 
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Вважається, що імунна система відіграє важливу роль 
при інфікуванні ВПГ. Ефективне інгібування та усунен-
ня інфекції ВПГ 1-го типу залежать як від вроджених, 
так і від адаптивних імунних реакцій [6]. В ефективній 
реалізації імунної відповіді система кровообігу ока ві-
діграє важливу роль. Унікальні анатомічні особливості 
ока, зокрема наявність двох великих судинних систем — 
ретинальної та увеальної, наявність гематоретинального 
бар’єра багато в чому визначають особливості перебігу 
запального процесу. Дослідженню гемодинамики при 
ГК присвячені поодинокі роботи. Так, у роботах спіль-
но з Т.Б. Гайдамакою (2011) [7, 8] за допомогою методу 
реоофтальмографії було показано різницю у кровообігу 
ока залежно від періоду рецидиву чи ремісії, залежно від 
наявності морфологічно виражених дегенеративних змін 
рогівки, а також порівняно з парним оком. Первинний 
стромальний ГК (СГК) характеризувався підвищенням 
об’ємного кровотоку ока на 21 %. У середньому в період 
ремісії СГК кровонаповнення хворого ока було нижче, 
ніж у парному, на 11 %, недостатність кровонаповнення 
більше проявлялася при часто рецидивуючому СГК. 
Встановлено, що за наявності дегенеративних змін ро-
гівки кровонаповнення ока суттєво зменшувалося [7]. 

Відомо, що ГК найчастіше зустрічається на одно-
му оці, але вважається, що бінокулярне ураження має 
більш тяжкий перебіг на тлі порушення регуляції імун-
ної системи або інших супутніх захворювань [2, 9, 10]. 
У сучасних оглядах згадуються випадки двостороннього 
ГК в імунокомпетентних пацієнтів [9].

Аналіз кровообігу залежно від того, монолатераль-
ним чи білатеральним був СГК, не проводився. Тобто 
не з’ясовано, які зміни гемодинаміки відбуваються при 
збільшенні площі запалення, а саме — на обидва ока, як 
змінюється імунологічний статус, яка частота у таких ви-
падках ускладненого перебігу СГК. Значимість фактора 
латеральності було нами показано у попередньому дослі-
дженні при первинному передньому ідіопатичному увеї-
ті. Так, його ускладнений перебіг, а саме набряк макули, 
зустрічався статистично частіше (у 37,5 % випадків) при 
запаленні на обох очах, ніж тільки на одному оці [11]. 

Мета: визначити вплив фактора латеральності СГК 
на гемодинаміку ока та частоту ускладнень.

Матеріали та методи
На базі відділу функціональних методів досліджен-

ня ДУ «Інститут очних хвороб та тканинної терапії 
ім. В.П. Філатова НАМН України» обстеження прой
шли хворі на СГК. Первинний СГК (захворювання 
реєструється вперше та триває не більше ніж 3 місяці) 
був у 32 осіб (35 очей), з них СГК був з монолатераль-
ним ураженням у 29 осіб (29 очей) та у 3 осіб — білате-
ральний СГК (6 очей). 

Часто рецидивуючий СГК (більше ніж 1 рецидив 
на рік) був у 107 осіб (120 очей), з них у 94 осіб (94 ока) 
з монолатеральним ураженням та у 13 хворих з білате-
ральним СГК (26 очей). Рідко рецидивуючий СГК (ре-
цидив 1 раз на рік та менше) був у 69 осіб, з них у 66 осіб 
(66 очей) з монолатеральним ураженням та у 3 хворих 
(6 очей) з білатеральним СГК. Невстановлений харак-
тер рецидивування СГК (пацієнту складно фіксувати 

частоту запалень, відсутні відомості з інших медустанов) 
був у 29 хворих, з них 24 особи (24 ока) з монолатераль-
ним ураженням та 5 осіб з білатеральним ураженням 
(10  очей). Затяжним вважали перебіг рецидиву при 
клінічній картині запалення понад 3 місяці. Серед цих 
хворих ускладнення перебігу СГК включали: наявність 
прозорого трансплантата — на 23 очах та його помут-
ніння — на 10 очах, вторинну глаукому — на 6 очах, 
наслідок виразки рогівки — на 16 очах. Усі хворі були 
без супутньої соматичної патології. Середній вік хворих 
(M ± SD) — 42,2 ± 15,0 року. Контрольну групу стано-
вили 16 здорових волонтерів (32 ока) аналогічного віку.

У  роботі були передбачені заходи щодо безпеки 
та здоров’я пацієнтів, дотримання їх прав, людської 
гідності та моральних норм відповідно до принципів 
Гельсінської декларації прав людини, Конвенції Ради 
Європи про права людини та відповідних законів Укра-
їни. Письмова інформована згода була отримана від 
кожного хворого після докладного пояснення харак-
теру дослідження. Були вжиті всі необхідні заходи для 
забезпечення анонімності даних після отримання ін-
дивідуальної згоди пацієнта щодо використання даних 
з історії хвороби. Протокол лабораторних досліджень 
затверджений комітетом з етики ДУ «Інститут очних 
хвороб та тканинної терапії ім. В.П. Філатова НАМН 
України» (протокол № 1 від 09.07.2024 р.).

Усім пацієнтам проводилось стандартне офтальмо-
логічне обстеження: візометрія, периметрія, тонометрія, 
біомікроскопія, офтальмоскопія. Для дослідження ге-
модинаміки ока використовували метод реоофтальмо-
графії. Використовували стандартну методику прове-
дення реоофтальмограми на комп’ютерному реографі 
ReoCom (Харків, Україна), на якому можливо автома-
тично виміряти та розраховувати за програмним забез-
печенням показники регіонарної та центральної гемо-
динаміки. Були проаналізовані такі показники:

1)  реографічний коефіцієнт (RQ, ‰) (за Yantsch) — 
визначає кількість крові (‰), яка надходить в око про-
тягом одного серцевого циклу (пульсове об’ємне кро-
вонаповнення);

2)  для характеристики тонічних властивостей ве-
ликих судин ока використано співвідношення α1/Т, де 
α1 (мс) — час реограм до піку першої похідної реокривої, 
Т (мс) — час реокривої протягом одного серцевого циклу;

3)  швидкість кровонаповнення V (Ом/с) — визна-
чається за швидкістю зміни імпедансу (Ом) в одиницю 
часу (с) висхідної частини реоофтальмограми. Точка 
максимальної швидкості кровонаповнення визнача-
ється за тимчасовим положенням максимуму першої 
похідної реосигналу. 

Робота була ретроспективною, аналізували результа-
ти досліджень реоофтальмограм у базах даних. 

Статистичний аналіз проводився в електронних та-
блицях з використанням програми Statistica 8.0 (StatSoft 
Inc). Кількісні показники оцінювалися відповідно до 
нормального розподілу за Shapiro-Wilk’s тестом та кри-
терієм Колмогорова — Смирнова. При нормальному 
розподілі дані об’єднувалися у варіаційні ряди, у яких 
проводився розрахунок середніх арифметичних вели-
чин (M), стандартних відхилень (SD). При порівнянні 
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середніх величин нормально розподілених сукупностей 
розраховувався t-критерій Стьюдента. За допомогою 
критерію χ2 Пірсона оцінювали значущість відміннос-
тей між кількістю результатів, що потрапляють у кожну 
категорію (категорії: моно- та білатеральний СГК, наяв-
ність ускладнення або ні). У разі аналізу чотирипільних 
таблиць за наявності хоча б в одному полі значення 
менше 10 розраховувався критерій χ2 з поправкою Єйт-
са, що дозволяє зменшити ймовірність помилки. 

Результати
Первинний СГК характеризувався здебільшого 

значним переважанням ураження одного ока: монола-
теральний СГК був у 90,6 % випадків, білатеральний — 
у 9,4 % випадків. У цілому по групі рецидивуючого СГК 
монолатеральне ураження було у 184 хворих (88,4 % 
випадків), а білатеральне — в 7,6 раза рідше, у 24 хво-
рих (11,6 % випадків) (табл. 1). Статистично значущих 
відмінностей за частотою латеральності між первинним 
і рецидивуючим СГК не було.

Таким чином, загалом у всіх хворих на СГК пере-
важало монолатеральне ураження ока, яке було у 239 
(89,8 %) хворих, а білатеральне ураження очей зустрі-
чалося у 8,9 раза рідше — у 27 хворих (10,2 %).

Такі ускладнення перебігу СГК (усього 55 очей) по 
всій групі (267 очей), як наявність прозорого трансплан-
тата, зустрічалися на 23 очах (8,6 %), а його помутнін-
ня — на 10 очах (3,7 %), вторинна глаукома — на 6 очах 
(2,2 %), наслідок виразки рогівки — на 16 очах (6,0 %). 

У цілому ускладнення по групі СГК були на 20,5 % 
очей (табл. 2). Очі з більш тяжкими ускладненнями не 
були досліджені через технічну неможливість проведен-
ня реоофтальмографії.

При порівняльному аналізі частоти ускладнень за-
лежно від частоти рецидивування з’ясувалося, що ці 
ускладнення зустрічаються як при монолатеральному, 
так і при білатеральному СГК. Монолатеральне уражен-
ня без ускладнень було на 172 очах, з ускладненнями — 
на 41 оці. Білатеральне ураження: без ускладнень — на 
40 очах, з ускладненнями — на 14 очах. Статистично 
значимих відмінностей за наявності ускладнень залеж-
но від латеральності та частоти рецидивів не встановле-
но (χ2 = 1,1, р = 0,2). Це дозволило розглядати наявність 
ускладнень загалом по всій групі.

У  групі первинного СКГ об’ємне пульсове кро-
вонаповнення ока за показником RQ не відрізняло-
ся від контрольної групи незалежно від латерально-
сті (табл. 3). При білатеральному процесі первинного 

Таблиця 1.  Кількість хворих на СГК залежно від частоти рецидивування та латеральності ураження ока

Латеральність
Первинний Рецидивуючий часто Рецидивуючий рідко Невстановлений  

характер рецидивування

N = 32 N = 107 N = 72 N = 29

Монолатеральний 29 94 66 24

Білатеральний 3 13 6 5

Примітка: N — кількість хворих.

Таблиця 2.  Кількість очей з СГК з ускладненням залежно від частоти рецидивування  
та латеральності ураження 

Латеральність

Первинний Рецидивуючий часто Рецидивуючий рідко Невстановлений  
характер рецидивування

N = 35 N = 120 N = 78 N = 34

Загальна 
к-сть очей 

К-сть очей 
з ускладненням

Загальна 
к-сть очей 

К-сть очей 
з ускладненням

Загальна 
к-сть очей 

К-сть очей 
з ускладненням

Загальна 
к-сть очей 

К-сть очей 
з ускладненням

Монолатеральний 29 2 94 22 66 11 24 6

Білатеральний 6 – 26 6 12 4 10 4

Примітка: N — кількість очей.

Таблиця 3.  Показники реоофтальмограми при неускладненому первинному СГК  
залежно від латеральності ураження 

Латеральність RQ (‰) V (Ом/с) α1/Т (%)

Монолатеральний (м)
M ± SD 3,4 ± 1,5 1,1 ± 0,6 22,7 ± 3,5

N 27 27 27

Білатеральний (б)
M ± SD 3,5  ± 2,0 2,0 ± 1,4* 25,4 ± 2,2*

N 6 6 6

Контрольна група (к)
M ± SD 3,5 ± 0,1 1,0 ± 0,1 20,0 ± 1,1

N 32 32 32

Рівень значущості відмінностей – Рм-б = 0,007; Рб-к = 0,001 Рм-б = 0,04; Рм-к = 0,0001; 
Рб-к = 0,0001

Примітки: RQ (‰) — об’ємне пульсове кровонаповнення ока; V (Ом/с) — швидкість кровонаповнення ока; 
α1/Т (%) — тонус великих судин ока; М — середнє арифметичне; SD — стандартне відхилення; рівень зна-
чущості відмінностей між групами р < 0,05.
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СГК була більш висока швидкість кровонаповнення 
(в 2 рази, р = 0,007) та вищий (на 12 %, р = 0,04) тонус 
судин ока (табл. 3), ніж при монолатеральному СГК, що 
характеризує більшу активацію регіонарної гемодинамі-
ки за більшою площею запалення. У групах рецидиву-
ючого СКГ показник RQ мав значні зміни залежно від 
періоду захворювання та латеральності. 

При рецидиві білатерального СГК підвищення RQ 
було більш значним порівняно з монолатеральним — 
на 26,4 % (р = 0,02), а при ремісії відмінностей не від-
значалося (табл. 4). Це передбачає активнішу судинну 
реакцію при одночасному запаленні обох очей за моно-
латерального запалення. 

Швидкість кровонаповнення за показником V при 
рецидиві монолатерального СГК не залежала від час-
тоти рецидивування та статистично не відрізнялася 
від норми. При ремісії цей показник не мав істотних 
відмінностей від рецидиву (табл. 5). При білатераль-
ному СГК показник V був вищим за норму в 1,5 раза 
(р = 0,002), а також був вищим за показник монолате-
рального СГК на 26,6 % (р = 0,03) (табл. 5).

За наявності ускладненого перебігу СГК визначили, 
що при його монолатеральному рецидиві середнє зна-
чення RQ було 2,8 ± 1,3 ‰, що на 17,6 % (р = 0,05) ниж-
че, ніж при монолатеральному рецидиві неускладненого 
СГК. У рецидиві білатерального ускладненого СГК RQ 

Таблиця 4.  Об’ємне пульсове кровонаповнення за показником RQ (‰) у хворих на СГК  
з неускладненим перебігом хвороби в період рецидиву та ремісії 

Латеральність

Гр
уп

а

Перебіг Рецидивуючий часто Рецидивуючий рідко Невстановлений  
характер рецидивування

Монолатеральний

1 Рецидив
M ± SD 3,7 ± 1,4 3,3 ± 1,5 3,2 ± 1,0

N 31 19 7

2 Затяжний 
рецидив

M ± SD 4,6 ± 1,8 4,9 ± 1,8 4,6 ± 2,1

N 10 7 4

3 Ремісія
M ± SD 2,4 ± 1,3 2,7 ± 1,1 3,2 ± 1,3

N 31 29 7

Білатеральний

4 Рецидив
M ± SD 4,2 ± 1,2 5,2 ± 1,5 4,7 ± 1,8

N 9 4 4

5 Ремісія
M ± SD 2,6 ± 1,2 2,9 ± 1,0 2,5 ± 0,8

N 11 5 5

Контрольна група 6 –
M ± SD 3,5 ± 0,1 3,5 ± 0,1 3,5 ± 0,1

N 32 32 32

Рівень значущості відмінностей

Р2–6 = 0,007; Р1–2 = 0,05; 
Р3–6 = 0,002; Р4–6 = 0,04; 

Р5–6 = 0,009; Р1–3 = 0,001; 
Р2–3 = 0,001; Р4–5 = 0,006

Р1–2 = 0,02; Р2–6 = 0,003; 
Р3–6 = 0,002; Р2–3 = 0,001; 

Р4–5 = 0,01

Р1–6 = 0,04; Р2–6 = 0,001; 
Р3–6 = 0,001; Р4–6 = 0,001; 

Р5–6 = 0,000

Примітки: N — кількість очей; М — середнє арифметичне; SD — стандартне відхилення; рівень значущості 
відмінностей між групами р < 0,05.

Таблиця 5.  Швидкість кровонаповнення за показником V (Ом/с) у хворих на СГК  
з неускладненим перебігом хвороби в період рецидиву

Латеральність

Гр
уп

а

Перебіг Рецидивуючий часто Рецидивуючий рідко Невстановлений  
характер рецидивування 

Монолатеральний

1 Рецидив
M ± SD 1,3 ± 1,0 1,0 ± 0,5 1,0 ± 0,4

N 31 19 7

2 Затяжний 
рецидив

M ± SD 2,4 ± 1,0 1,6 ± 1,4 1,9 ± 0,9

N 10 7 4

3 Ремісія
M ± SD 0,9 ± 0,6 1,0 ± 0,6 1,0 ± 0,5

N 30 29 7

Білатеральний

4 Рецидив
M ± SD 1,2 ± 0,5 1,4 ± 0,5 2,3 ± 1,9

N 9 4 4

5 Ремісія
M ± SD 0,9 ± 0,4 1,2 ± 0,3 0,7 ± 0,1

N 11 5 5

Контрольна група 6 –
M ± SD 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,1

N 32 32 32

Рівень значущості відмінностей Р1–6 = 0,04; Р1–2 = 0,002; 
Р2–6 = 0,000; Р4–6 = 0,02

Р2–6 = 0,008; Р4–6 = 0,001; 
Р5–6 = 0,002

Р2–6 = 0,000; Р4–6 = 0,001; 
Р5–6 = 0,000

Примітки: N — кількість очей; М — середнє арифметичне; SD — стандартне відхилення; рівень значущості 
відмінностей між групами р < 0,05.
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був 3,3 ± 1,3 ‰, що на 30,3 % (р = 0,04 ) нижче, ніж при 
рецидиві білатерального неускладненого СГК (табл. 6). 
Таким чином, визначається недостатність кровонапов-
нення ока при ускладненому перебігу СГК.

Швидкість кровонаповнення ока за показником V 
по всій групі ускладненого СГК у середньому була ниж-
че, ніж у середньому по всій групі неускладненого СГК, 
на 23 % (р = 0,03) (табл. 7).

Загалом у всіх хворих при рецидиві білатерально-
го СГК RQ дорівнює 4,1 ± 1,5 ‰, що вище на 20,5 % 
(р = 0,04), ніж при рецидиві монолатерального СГК, 
при якому RQ дорівнює 3,4 ± 1,5 ‰. Це передбачає 
більшу активацію гемодинаміки при білатеральному 
процесі, ймовірно, у зв’язку з більшою площею запа-
лення (обидва ока). 

У  всіх групах монолатерального СГК швидкість 
кровонаповнення ока в  середньому дорівнювала 
1,1 ± 0,7 Ом/с, а білатерального СГК — 1,5 ± 0,8 Ом/с, 
що вище на 36,3 % (р = 0,02).

У період рецидиву ускладненого СГК тонус вели-
ких судин ока за показником α1/Т на 14,3 % (р = 0,001) 
вище, ніж  тонус судин при неускладненому СГК, який 
у середньому становив 23,4 ± 4,4 %. У всіх групах моно-
латерального СГК тонус великих судин ока за показни-
ком α1/Т був 24,3 ± 4,1 %, у всіх групах білатерального 
СГК — нижче на 14 % (р = 0,001) — 20,9 ± 4,2 %. 

Обговорення
СГК є причиною 20–48 % рецидивуючих випадків 

ураження ока ВПГ і є формою кератиту, яка пов’язана 
з тривалою втратою зору внаслідок рубцювання і стон-
шення рогівки та її неоваскуляризації [12]. Відомо, що 

найчастіше ГК — стан монолатеральний [13]. Огляд 
A.M. Lobo та співавт. 2019 р. [2] підтвердив, що ГК най-
частіше є одностороннім захворюванням, але двосто-
роннє захворювання було зареєстровано у 2–19 % ви-
падків, особливо у пацієнтів із ослабленим імунітетом. 
За даними огляду S.K. Chaloulis та співавт. 2022 р. [9], 
більш високі показники двостороннього ураження були 
зареєстровані у дітей та пацієнтів з імуносупресією або 
іншими супутніми захворюваннями. Двосторонній ГК 
був описаний у пацієнтів з вродженим імунодефіци-
том, атопією, автоімунними захворюваннями, очною 
розацеа, тривалою імуносупресією, застосуванням кор-
тикостероїдів та трансплантацією органів. Також вияв-
лено, що стійкий до ацикловіру варіант ГК викликає 
множинні епізоди рецидивуючого двостороннього ГК 
в імунокомпетентного пацієнта [14]. Двосторонній ГК 
повинен бути диференційований з такими станами, як 
інфекційний кератит, викликаний іншими патогенами, 
посттравматичні ерозії рогівки, хімічне пошкоджен-
ня, дистрофія та дегенерація рогівки, синдром сухого 
ока, порушення сполучної тканини та дефіцит трофіки 
рогівки, що також можуть призвести до ураження од-
ночасно обох очей [9]. Одними з маркерів, які можуть 
входити в комплекс діагностики ГК, є маркери регіо-
нарної гемодинаміки.

У літературі не було зазначено, первинний чи ре-
цидивуючий СГК буває найчастіше при ураженні обох 
очей, не з’ясовано, які ускладнення супроводжують 
випадки білатерального СГК. 

За нашими даними, білатеральне ураження очей 
СГК зустрічалося у 10,2 % хворих без супутньої сома-
тичної патології, що відповідає світовій літературі. Від-

Таблиця 7. Швидкість кровонаповнення за показником V (Ом/с) у хворих на СГК  
з ускладненим перебігом хвороби в період рецидиву

Латеральність Перебіг Рецидивуючий часто Рецидивуючий рідко Невстановлений харак-
тер рецидивування

Монолатеральний

Рецидив 
M ± SD 1,0 ± 0,6 0,7 ± 0,3 0,6 ± 0,2

N 11 4 4

Ремісія
M ± SD 1,3 ± 0,7 0,6 ± 0,3 0,6 ± 0,2

N 11 8 4

Білатеральний Рецидив 
M ± SD 1,4 ± 0,7 0,8 ± 0,2 0,9 ± 0,2

N 5 3 5

Примітки: N — кількість очей; М — середнє арифметичне; SD — стандартне відхилення; рівень значущості 
відмінностей між групами р < 0,05.

Таблиця 6. Об’ємне пульсове кровонаповнення за показником RQ у хворих на СГК з ускладненим 
перебігом хвороби

Латеральність Перебіг Рецидивуючий часто Рецидивуючий рідко Невстановлений  
характер рецидивування

Монолатеральний

Рецидив 
M ± SD 3,2 ± 1,4 2,7 ± 0,9 2,5 ± 1,4

N 11 4 4

Ремісія
M ± SD 2,6 ± 1,5 1,5 ± 0,9 2,2 ± 0,5

N 11 8 4

Білатеральний Рецидив 
M ± SD 3,7 ± 1,6 2,9 ± 0,8 3,0 ± 0,8

N 5 3 5

Примітки: N — кількість очей; М — середнє арифметичне; SD — стандартне відхилення; рівень значущості 
відмінностей між групами р < 0,05.

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


Том 12, № 2, 202442 Архів офтальмології України,  ISSN 2309-8147 (print), ISSN  2311-2999 (online)

Клінічна офтальмологія  /  Clinical Ophthalmology

мінностей між частотою його зустрічальності для пер-
винного та рецидивуючого СГК не було. Статистично 
значимих відмінностей частоти таких ускладнень, як 
наявність прозорого або непрозорого трансплантата, 
вторинна глаукома, стан після виразки рогівки, щодо 
латеральності та частоти рецидивів не встановлено. 

Зміни центральної і регіонарної гемодинаміки для 
підтримки гомеостазу є одними з ланок типової запаль-
ної реакції. Було відмічено зміни кровонаповнення, що 
відповідає теорії запалення, згідно з якою в гострій фазі 
судинна система залучена до патологічного процесу. 
Так, у роботах Т.Б. Гайдамака та співавт. (2011) [7, 8] 
було показано, що кровообіг ока при ГК залежить від 
перебігу захворювання та частоти рецидивів. Так, під 
час ремісії кровонаповнення хворого ока було суттєво 
нижчим від здорового парного ока, що особливо ха-
рактерно при частих рецидивах ГК. Серед особливос-
тей гемодинаміки було відзначено підвищення тонусу 
внутрішньоочних судин як за рецидиву, так і в ремі-
сії. Також було виявлено, що при дистрофічних змінах 
рогівки кровонаповнення ока було зниженим [7]. Це 
підтверджується і нашими дослідженнями: при реци-
диві ускладненого монолатерального та білатерального 
СГК об’ємне пульсове кровонаповнення відповідно на 
17,6 та 30,3 % нижче, ніж при неускладненому СГК. 
У цій роботі вперше показано, що швидкість крово-
наповнення при ускладненому СГК була нижчою на 
23 %, ніж при неускладненому СГК. Ці дані показують 
страждання трофіки ока за наявності ускладнень при 
СГК. За даними літератури було вивчено кровообіг ока 
з ГК та парного ока, але щодо латеральності СГК не 
було досліджень.

У зв’язку з наявністю більшої площі запалення при 
білатеральному СГК важливим було вивчити ймовір-
ність ускладненого перебігу такого СГК, особливостей 
показників гемодинаміки як можливих біомаркерів ак-
тивності запалення.

Методом реоофтальмографії нами виявлено харак-
терні зміни гемодинаміки ока при білатеральному СГК, 
при рецидиві якого об’ємне пульсове кровонаповнення 
ока, швидкість його максимального кровонаповнення 
значно вищі, а тонус судин нижчий за аналогічні показ-
ники при монолатеральному СГК. Це стосувалося як 
неускладненого, так і ускладненого СГК. Усе це є адап-
таційно-компенсаторною реакцією на велику площу 
запалення. На нашу думку, ці характерні зміни кровона-
повнення очей при білатеральному ураженні, а саме — 
його значна активація, сприяють більшій локальній 
імунній відповіді, насиченню тканин киснем і поліп-
шенню трофіки. На наш погляд, потребує подальшого 
вивчення взаємозв’язок показників імунного статусу 
та регіонарної гемодинаміки при білатеральному ГК. 

Висновки
1.  У хворих на СГК переважало монолатеральне 

ураження ока, яке було у 89,8 % хворих, а білатеральне 
ураження очей зустрічалося у 8,9 раза рідше — у 10,2 % 
хворих. Значущих відмінностей за частотою латераль-
ності між первинним і рецидивуючим СГК не від
значено.

2.  При рецидиві ускладненого монолатерального та 
білатерального СГК об’ємне пульсове кровонаповнення 
відповідно на 17,6 та 30,3 % нижче, ніж при неусклад-
неному СГК, що визначає недостатність кровонапов-
нення ока при ускладненому перебігу СГК. Швидкість 
кровонаповнення при ускладненому СГК була нижчою 
на 23 %, ніж при неускладненому СГК.

3.  При рецидиві білатерального СГК підвищення 
RQ було більш значним порівняно з монолатераль-
ним — на 26,4 %, а при ремісії відмінностей не відзнача-
лося. Швидкість кровонаповнення при білатеральному 
СГК на 36,3 % вища, ніж при монолатеральному СГК. 
Тонус великих судин ока при білатеральному СГК ниж-
чий на 14 %, ніж при монолатеральному СГК. 
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Peculiarities of the regional hemodynamics in patients  
with mono- and bilateral herpes simplex virus stromal keratitis

Abstract. Background. Herpes simplex virus keratitis (HSVK) is the 
main cause of blindness in the world resulted from corneal pathology. 
The blood circulation system of the eye plays an important role in 
the effective implementation of the immune response. The purpose 
of the study: to determine the influence of the factor of laterality of 
the stromal HSVK on the ocular hemodynamics and the frequency 
of complications. Material and methods. Primary stromal HSVK 
(was registered for the first time and lasted no more than 3 months) 
was diagnosed in 32 people (35 eyes), 205 patients (226 eyes) had 
recurrent stromal HSVK. Among these patients, stromal HSVK was 
detected both in one eye — unilateral, and in two eyes — bilateral. 
Complications of stromal HSVK includes: the presence of a trans-
parent graft — in 23 eyes and its opacity — in 10 eyes, secondary 
glaucoma — in 6 eyes, condition after corneal ulcer — in 16 eyes. 
The average age of the patients (M ± SD) is 42.2 ± 15.0 years. The 
control group consisted of 16 healthy volunteers (32 eyes) of similar 
age. The standard technique of rheoophthalmogram on the ReoCom 
computer rheograph (Kharkiv, Ukraine) was used. The following 
indicators were analyzed: rheographic quotient (RQ, ‰) (pulse 
volumetric blood filling); α1/T (%) — the tone of the large vessels 
of the eye; velocity of blood filling V (Ohm/s). Results. Patients with 

stromal HSVK had mainly monolateral eye lesion — 89.8 %, and bi-
lateral lesion was present in 10.2 % of cases. There were no significant 
differences in the frequency of laterality between primary and recur-
rent stromal HSVK. In case of recurrence of complicated unilateral 
and bilateral stromal HSVK, the volumetric pulse blood filling was 
17.6 and 30.3 % lower, respectively, than in uncomplicated course, 
which determines the insufficiency of blood supply to the eye. The 
rate of blood filling in complicated stromal HSVK was lower than in 
uncomplicated one by 23 %. At the recurrence of bilateral stromal 
HSVK, the RQ was higher by 26.4 %, and the rate of blood filling 
was higher by 36.3 % compared to unilateral one. There were no 
differences in remission. The tone of the large vessels of the eye with 
bilateral stromal HSVK is 14 % lower than with unilateral course. 
Conclusions. In case of recurrent stromal HSVK, the volume pulse 
blood filling of the eye and its velocity are higher, and the vascular 
tone is lower than in case of unilateral one, both uncomplicated and 
complicated. It is assumed that such a significant activation of the 
ocular hemodynamics is compensatory and contributes to a greater 
local immune response and improvement of trophism.
Keywords: herpes simplex virus keratitis; corneal ulcer; transplant; 
eye hemodynamics; bilateral inflammation
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До питання ускладнень  
після ексимерлазерної корекції  

аметропії

Резюме. Актуальність. Дисемінований ламелярний кератит (ДЛК) є рідкісним, але тяжким після-
операційним ускладненням, що може виникнути після ексимерлазерної корекції короткозорості. За 
даними досліджень M. Moshirfar, K.M. Durnford, A.L. Lewis (2021), частота ДЛК після LASIK ста-
новить 4,3 % та 18,9 % — за даними Pranita Sahay, Rahul Kumar Bafna (2021). Частота ДЛК після 
FemtoLASIK (фемтосекундної ексимерлазерної корекції зору) становить від 0,5 до 37,5 % і більше 
за даними A. Leccisotti, S.V. Fields (2021). З огляду на зростаючу популярність технологій LASIK та 
FemtoLASIK, дослідження частоти і клінічних особливостей цього ускладнення є критично важливим 
для поліпшення результатів лікування і безпеки пацієнтів. Мета: дослідити особливості клінічного 
перебігу та частоту дисемінованого ламелярного кератиту після різних технологій ексимерлазерної 
корекції (ЕЛК) міопії. Матеріали та методи. За своїм дизайном це дослідження було проспективним, 
когортним, неінтервенційним. У дослідження було включено 180 пацієнтів (360 очей), які отримали 
корекцію короткозорості методом LASIK (182 ока) або FemtoLASIK (178 очей). Після операції про-
водився моніторинг, що включав візіометрію, рефрактометрію та біомікроскопію, для виявлення 
можливих ускладнень, зокрема ДЛК. Вивчали частоту та особливості клінічного перебігу після різ-
них видів ЕЛК. Термін спостереження — 1 рік. Результати. При обстеженні через 1 тиждень після 
ЕЛК у пацієнтів першої групи спостереження частота ДЛК становила 4,95 %, у пацієнтів другої 
групи — 6,74 %. Через 1 місяць після ЕЛК було відмічено зменшення частоти ДЛК: у першій групі до 
3,30 %, у другій групі — до 2,81 %. При обстеженні пацієнтів через 3 місяці після ЕЛК у першій групі 
спостереження проявів ДЛК не було, у другій групі спостереження його частота становила 0,56 %. 
При огляді через 6 місяців після ЕЛК в першій групі спостереження частота ДЛК становила 0,55 %, 
у другій групі клінічних проявів ДЛК не було. При огляді через 1 рік у пацієнтів першої та другої груп 
спостереження клінічних проявів ДЛК не було. Клінічний перебіг та прояви ДЛК після LASIK та 
FemtoLASIK не відрізнялись упродовж всього терміну спостереження. Також було встановлено, що 
38,46 % пацієнтів мали в анамнезі SARS-CoV-2. Висновки. У результаті проведеного нами дослідження 
було встановлено, що частота ДЛК після LASIK була 6,3 %, а після FemtoLASIK — 6,6 %, при терміні 
спостереження 1 рік. Клінічний перебіг та прояви ДЛК після LASIK та FemtoLASIK не відрізнялись 
на всіх термінах спостереження. Було встановлено, що 38,46 % пацієнтів, яким була виконана ЕЛК 
за різними технологіями і у яких потім розвинувся ДЛК, мали в анамнезі SARS-CoV-2 (від 2 тижнів 
до 2 місяців). Подальшими перспективами нашого дослідження ми вважаємо вивчення нових місцевих 
(з боку органа зору) та загальних (з боку всього організму) патогенетичних чинників ДЛК після сучас-
них методів ексимерлазерної корекції аметропії.
Ключові слова: аномалії рефракції; ексимерлазерна корекція зору; ускладнення; дисемінований ламеляр-
ний кератит
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Вступ
З літератури відомо, що порушення рефракції спо-

стерігаються у більше ніж половини дорослих європей-
ців. Найбільший тягар аномалії рефракції пов’язаний 
з короткозорістю, з її високим рівнем поширеності се-
ред молодих людей. Аномалії рефракції, як-от міопія, 
гіперметропія та астигматизм, становлять 42 %. У за-
гальній структурі інвалідності пов’язані з зором аномалії 
рефракції становлять 6 %. У сучасному світі, з розвит-
ком технологій передачі інформації та збільшенням її 
обсягу, висуваються більш високі вимоги до якості зору 
людини. Щорічне навантаження на зоровий апарат, яке 
зростає в кілька разів, сприяє розвитку дефектів зоро-
вого апарату та аномалій рефракції, що призводить до 
збільшення попиту на оптичні послуги [1, 2].

Для зниження прогресування короткозорості важ-
ливо правильно коригувати її оптично. Серед методів 
оптичної корекції короткозорості виділяються окуляри, 
прогресивні лінзи та м’які контактні лінзи (сферичні, 
біфокальні або мультифокальні), а також ортокерато-
логічні лінзи [3, 4]. Наукова спільнота визнає, що ефек-
тивним та відносно безпечним методом повернення го-
строти зору пацієнтам є не тільки окулярна та контактна 
корекція, а й ексимерлазерна корекція зору (ЕЛК) [5, 6]. 
Однак, попри багаторічний світовий досвід фахівців та 
неспинний розвиток апаратури і вдосконалення методів 
ексимерлазерної корекції, спостерігається певна кіль-
кість різноманітних інтра- та післяопераційних усклад-
нень. Наприклад, відомо, що частота інтраопераційних 
ускладнень LASIK становить 0,7–6,6 %, найчастіше 
вони пов’язані з клаптем, сформованим мікрокерато-
мом або фемтосекундним лазером [7–12]. 

Серед можливих післяопераційних ускладнень мето-
дом фоторефрактивної кератектомії (PRK) визначають 
такі: дефекти епітелію (1–2 %), децентрована абляція 
(< 1 %), помутніння рогівки (≈ 1–2 %), інфекція (< 0,1 %), 
недостатня або надмірна корекція (5–10 %), сухість очей 
(< 30 %), регрес (≈ 1–2 %), рубці (< 1 %), повільне заго-
єння епітелію (1–2 %), світлобоязнь (< 20 %), відблиски 
та ореоли (< 10 %), ектазія рогівки (< 0,1 %), ускладнен-
ня, викликані тривалим застосуванням стероїдів (< 1 %). 
Також пацієнти відмічають біль і дискомфорт, частіше 
в перші кілька днів після втручання [13–15].

Відомими інтра- та післяопераційними ускладнен-
нями ЕЛК методами LASIK та FemtoLASIK є усклад-
нення клаптів  — неповні або неправильні клапті 
(0,3–5 %), децентрована абляція (< 1 %), Buttonhole 
Flap (< 1 %), хвороба сухого ока (< 30 %), відблиски 
та ореоли (< 20 %), інфекції (< 0,1 %), вростання епі-
телію (1–2 %), недостатня або надмірна корекція (5–
10 %), регрес рефракційного ефекту (1–2 %), ектазія 
рогівки (< 0,1 %), дифузний ламелярний кератит (ДЛК) 
(2–4 %), дислокація клаптя (< 1 %), проблеми із нічним 
баченням (< 10 %) [15–19].

Навіть найновіші методи лазерної корекції, як-от 
технологія SMILE, можуть супроводжуватися певними 
ускладненнями: ускладнення клаптів — неповні або 
неправильні клапті (0,5–1,5 %), проблеми з видаленням 
лентикули (0,2–1 %), сухість очей (< 20 %), відблиски та 
ореоли (10–15 %), інфекція (< 0,1 %), вростання епіте-

лію (0,5–1 %), гіперкорекція або недокорекція (3–5 %), 
регрес рефракційного ефекту (1–2 %), ектазія рогівки 
(0,1 %), ДЛК (1–2 %), проблеми із нічним баченням 
(< 5–10 %) та іноді залишки лентикули в рогівковому 
просторі [20, 21].

Одним із рідкісних, але достатньо тяжких післяопе-
раційних ускладнень ЕЛК є дисемінований ламелярний 
кератит, також відомий як дифузний ламелярний кера-
тит. За даними досліджень M. Moshirfar, K.M. Durnford, 
A.L. Lewis (2021), частота ДЛК після LASIK становить 
4,3 % та 18,9 % — за даними Pranita Sahay, Rahul Ku-
mar Bafna (2021) [22]. Частота ДЛК після FemtoLASIK 
(фемтосекундної ексимерлазерної корекції зору) ста-
новить від 0,5 до 37,5 % і більше за даними A. Leccisotti, 
S.V. Fields (2021) [23]. ДЛК — це ідіопатичне запалення 
рогівки, яке зазвичай виникає впродовж першого після-
операційного тижня, але може виникати і через багато 
місяців, а іноді і років після виконання ЕЛК [24–27]. 
ДЛК характеризується запальними інфільтратами під 
лоскутом рогівки. Клінічно це проявляється у вигляді 
зернистого помутніння рогівки, що призвело до назви 
«синдром піску Сахари». Характерна картина ДЛК роз-
вивається через 1–2 дні після рефракційної хірургії та 
в кращому випадку зникає через 5–8 днів після початку 
відповідної терапії. Післяопераційне помутніння рогів-
ки, яке супроводжує ДЛК, зазвичай є нелокалізованим 
і субепітеліальним [23, 29]. На превеликий жаль, ДЛК 
має затяжний клінічний перебіг, може тривати декілька 
місяців та впливати на якість зорових функцій, а іноді на 
якість життя, що абсолютно очевидно викликає незадо-
волення пацієнтів результатами лікування [21–23, 29]. 

Останніми роками в спеціальній літературі, присвя-
ченій ускладненням ЕЛК, з’явились повідомлення про 
негативний вплив коронавірусної інфекції на стан ро-
гівки [30, 31]. Також є повідомлення про зв’язок SARS-
CoV-2 та післяопераційних ускладнень після ексимерла-
зерної корекції аметропії [32–34]. Автори повідомляють 
про звʼязок коронавірусної інфекції з розвитком ДЛК 
після LASIK та FemtoLASIK у тривалих післяоперацій-
них періодах [25, 28]. Також є повідомлення про випадки 
ДЛК із пізнім початком, що повʼязані з COVID-19 [35].

Мета дослідження: дослідити особливості клінічного 
перебігу та частоту дисемінованого ламелярного кератиту 
після різних технологій ексимерлазерної корекції міопії.

Матеріали та методи
За своїм дизайном це дослідження було проспектив-

ним, когортним, неінтервенційним. 
Усі дослідження були проведені з  дотриманням 

основних біоетичних норм та вимог Гельсінської де-
кларації, прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвіт-
ньої медичної асоціації, Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (1977 р.), відповідного 
положення ВООЗ, Міжнародної ради медичних науко-
вих товариств, Міжнародного кодексу медичної етики 
(1983 р.) та Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., 
а також з дозволу комісії з питань етики та академіч-
ної доброчесності Національного університету охо-
рони здоров’я України імені П.Л. Шупика (протокол 
№ 1/2024-19). 

http://www.mif-ua.com
https://ophthalm.zaslavsky.com.ua
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Всі пацієнти, які були залучені в дослідження, дали 
інформовану згоду на участь. 

Усі дослідження були проведені на клінічних ба-
зах кафедри офтальмології Національного універси-
тету охорони здоров’я  України імені П.Л. Шупика. 
Дослідження були проведені по зверненню пацієнтів, 
оперованих в різних медичних центрах. Дослідження 
проводились протягом 2021–2024 років.

Під нашим спостереженням було 180 пацієнтів (360 
очей), які становили дві групи спостереження. Жінок 
було 83 (46,11 %), чоловіків — 97 (53,89 %). Вік пацієнтів 
був від 18 до 45 років. У всіх пацієнтів була міопія або 
міопія з міопічним астигматизмом. Міопія слабкого сту-
пеня була на 105 очах (29,16 %), середнього ступеня — 
на 169 очах (46,94 %), високого ступеня — на 86 очах 
(23,9 %), з них міопія з астигматизмом до –3,0 дптр — на 
18 очах (5 %).

У процесі дослідження була сформована база даних 
пацієнтів. Об’єктивний опис стану пацієнтів ґрунтував-
ся на аналізі відповідних показників виконаних методів 
обстеження.

Критеріями включення в дослідження були чоловіки 
і жінки віком від 18 до 45 років, з міопією від –1,0 до 
–10,0 D, зі складним міопічним астигматизмом до 3 D, 
які мали стабільні показники рефракції впродовж року 
в межах 0,5 D та не мали соціальних і професійних про-
типоказань для застосування даних технологій ЕЛК 
(LASIK та FemtoLASIK), а також пацієнти, що обирали 
ексимерлазерну корекцію. 

Критеріями виключення із дослідження були паці-
єнти віком менше від 18 років, віком старше за 45 років, 
вагітні жінки, жінки в період лактації, пацієнти з діа-
гностованим ЦД, захворюваннями сполучної ткани-
ни, клінічно значущими атопічними захворюваннями, 
з хронічними інфекційними хворобами, ВІЛ та СНІД. 
Також пацієнти, що проходили лікування одним або 
декількома препаратами із зазначених груп: препара-
ти для гормонозамісної терапії (естроген), системні 
ретиноїди, антигістамінні препарати, деконгестанти, 
антидепресанти, нестероїдні протизапальні препара-
ти, системні кортикостероїди, інгаляційні кортикосте-
роїди, цитостатики, анальгетики, петльові діуретики, 
антигіпертензивні препарати (адреноблокатори), хо-
лінолітики, а також пацієнти з максимальною кориго-
ваною гостротою зору нижче ніж 0,1, з єдиним зрячим 
оком, пацієнти, у яких діагностовано кератоконус або 
субклінічний кератоконус, з товщиною рогівки, мен-
шою ніж 450 мкм, пацієнти з катарактою, зі значенням 
внутрішньоочного тиску, що перевищує 21 мм рт.ст., ті 
що перенесли офтальмологічне хірургічне втручання, 
з хронічними запальними процесами повік, рубцевими 
деформаціями повік. Також у дослідження не вклю-
чали людей з перенесеними травмами поверхні ока 
в анамнезі, перенесеними герпетичними кератитами 
в анамнезі (Herpes simplex/Herpes zoster), дистрофіями 
рогівки, пацієнти, у яких передбачалася ексимерла-
зерна абляція та які після корекції міопії можуть мати 
залишкову товщину рогівки менше 300 мкм після попе-
редніх розрахунків, а також зі значеннями кератометрії 
> 47,2 D.

Пацієнтам першої групи спостереження (182 ока) 
було виконано ЕЛК методом LASIK (laser-assisted in 
situ keratomileusis) за загальноприйнятою методикою.

Пацієнтам другої групи (178 очей) було виконано 
ЕЛК методом FemtoLASIK (фемтосекундної ексимерла-
зерної корекції зору) за загальноприйнятою технологією.

Усім пацієнтам проводили в динаміці візіометрію за 
допомогою проєктора тестових знаків. Також виконували 
рефрактометрію та кератометрію на авторефрактоме-
трі. Оцінювали нескориговану гостроту зору вдалину та 
максимально кориговану гостроту зору вдалину, а також 
визначали маніфестну рефракцію та рефракцію в умовах 
циклоплегії. Усім пацієнтам виконували пневмотоно-
метрію, ультразвукову пахіметрію та біометрію, а також 
кератотопографію та пупілометрію. Виконували оптичну 
когерентну томографію рогівки, переднього відрізка ока 
та за необхідності і заднього відрізка, біомікроскопію пе-
реднього відрізка ока. Проводили дослідження очного дна 
за допомогою щілинної лампи та лінз для офтальмоскопії. 

Обидві групи спостереження були статистично по-
рівнянні за статтю, віком, ступенем міопії та астигма-
тизму. Загальною для обох груп спостереження була 
наявність розвитку дисемінованого ламелярного кера-
титу після різних технологій ексимерлазерної корекції.

У період післяопераційного лікування признача-
лись інстиляції антибіотика фторхінолонового ряду 
впродовж 1 тижня і дексаметазону впродовж 1 місяця 
за схемою: по 1 краплі кожні 2 години в день операції, 
з наступного дня по 1 краплі 4 рази на день 5 днів, по 
1 краплі 3 рази на день 5 днів, по 1 краплі 2 рази на день 
5 днів, по 1 краплі 1 раз на день 5 днів. Також призна-
чали інстиляцію безконсервантних сльозозамінників. 
Під час динамічного післяопераційного спостереження 
проводили візіометрію, біомікроскопію, тонометрію та 
за необхідності додаткові обстеження.

Пацієнтам із ДЛК призначали кортикостероїди за 
низхідною схемою. Частота і дозування залежали від 
тяжкості ДЛК. У більш легких випадках їх застосовува-
ли кожні 1–2 години, тоді як у більш тяжких випадках їх 
використовували частіше. Дозу поступово зменшували 
у міру зникнення запалення. Також застосовували міс-
цеві антибіотики на додаток до кортикостероїдів. Ан-
тибіотики широкого спектра дії, у формі крапель, були 
призначені для запобігання або лікування будь-якої 
потенційної інфекції. Запорукою оцінки результатів 
ефективності лікування були регулярні післяопераційні 
спостереження для моніторингу прогресування ДЛК. 
У разі, якщо лікування не давало результатів або про-
гресував ступінь ДЛК, збільшення кількості запаль-
них клітин, збільшення набряку були призначені пе-
роральні кортикостероїди, і їх застосування ретельно 
контролювалося через можливі побічні ефекти. З метою 
профілактики транзиторної гіпертензії цим пацієнтам 
призначали місцеві гіпотензивні препарати у вигляді 
селективних бета-адреноблокаторів та більш частий 
контроль внутрішньоочного тиску.

При аналізі міжгрупових розбіжностей у двох групах 
використовували метод кутового перетворення Фішера 
(для порівняння частоти якісних ознак).

Термін спостереження — 1 рік. 
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Результати
На всіх 182 очах у пацієнтів першої групи спосте-

реження ЕЛК методом LASIK минула без ускладнень. 
Пацієнтам другої групи спостереження (178 очей) 

була виконана ЕЛК методом FemtoLASIK. У всіх очах 
втручання пройшло без ускладнень. 

При огляді пацієнтів першої групи спостережен-
ня через 1–3 доби після ЕЛК гострота зору становила 
0,9–1,0. При біомікроскопії переднього відрізка ока 
на 16 очах (8,8 %) був помірний субкон’юнктивальний 
крововилив, рогівка прозора, рогівковий клапоть адап-
тований, волога передньої камери прозора, зіничні ре-
акції виражені, кришталик та склоподібне тіло без змін, 
картина очного дна без динаміки. На 9 очах (4,95 %) 
було виявлено некориговану гостроту зору до 0,8. При 
біомікроскопії переднього відрізка ока спостерігали 
субкон’юнктивальний крововилив. Рогівка прозора, 
рогівковий клапоть адаптований, інтерфейс із запаль-
ними інфільтратами по периферії клаптя, без ураження 
центральної частини рогівки. Волога передньої камери 
прозора, зіничні реакції виражені, кришталик та скло-
подібне тіло без змін, картина очного дна без динаміки. 
Їм було призначено лікування, що описано вище. 

У пацієнтів другої групи при огляді через 1–3 доби 
після втручання на 12 очах (6,74 %) некоригована го-
строта зору була 0,8. При біомікроскопії переднього 
відрізка ока спостерігався субкон’юнктивальний кро-
вовилив. Рогівка прозора, рогівковий клапоть адап-
тований, інтерфейс із запальними інфільтратами по 
периферії клаптя, без ураження центральної частини 
рогівки. Волога передньої камери прозора, зіничні ре-
акції виражені, кришталик та склоподібне тіло без змін, 
картина очного дна без динаміки. Їм також було при-
значено додаткове лікування. 

Під час огляду пацієнтів першої групи на 5-ту добу 
після ЕЛК спостерігався ДЛК І стадії на 5 очах (2,75 %). 
У цих пацієнтів з’явились скарги на світлочутливість, 
зниження гостроти зору. При проведенні біомікроско-
пії відмічали, що рогівка була прозора, наявна епітелі-
опатія, рогівковий клапоть адаптований, включення 
ближче до центральної частини рогівки, зернисті мі-
кровключення в підклаптевому просторі, що помірно 
впливали на гостроту зору. Волога передньої камери 
прозора, зіничні реакції виражені, кришталик та скло-
подібне тіло без змін, картина очного дна без динаміки. 
Гострота зору становила від 0,7 до 0,9.

Під час огляду пацієнтів другої групи на 5-ту добу 
після ЕЛК на 4 очах (2,25 %) була картина ДЛК І сту-
пеня. У них теж з’явились скарги на світлочутливість, 
зниження гостроти зору. При біомікроскопії рогівка 
була прозора, але відзначалась епітеліопатія, рогівковий 
клапоть адаптований, були виявлені включення ближче 
до центральної частини рогівки. Ці мікровключення 
були зернисті та виявлялись у підклаптевому просторі, 
помірно впливали на гостроту зору. Волога передньої 
камери прозора, зіничні реакції виражені, кришталик 
та склоподібне тіло без змін, картина очного дна без 
динаміки. Гострота зору становила від 0,7 до 0,8.

При обстеженні пацієнтів першої групи спосте-
реження через 1 тиждень після ЕЛК на 5 (55,5 %) із 

9 очей була картина ДЛК з наявністю рогівкового син-
дрому. У них з’явились скарги на легкий біль, помір-
ний туман та зниження гостроти зору. При проведенні 
біомікроскопії відмітили, що наявний помірний суб-
кон’юнктивальний крововилив, відмічали посилення 
епітеліопатії, спостерігали гранули та включення ближ-
че до центральної зони рогівки, які стали хмароподіб-
ними, реєстрували зернисті включення по всьому інтер-
фейсу. Гострота зору пацієнтів коливалась від 0,7 до 0,9. 
Внутрішньоочний тиск в межах норми, від 9 до 15 мм 
рт.ст. Таким чином, на 5 очах (55,55 %) ДЛК прогре-
сував до ІІ ступеня. На 4 очах (44,4 %) ДЛК регресував.

При обстеженні пацієнтів другої групи через 1 тиж-
день після ЕЛК ДЛК залишався на 5 (41,7 %) із 12 очей. 
На цих очах посилювався рогівковий синдром, з’яви-
лись скарги на легкий біль, помірний туман та зни-
ження гостроти зору. При проведенні біомікроскопії 
кон’юнктива була без змін, зберігався помірний суб-
кон’юнктивальний крововилив, посилення епітелі-
опатії. Виявлялись гранули та включення ближче до 
центральної зони рогівки, які ставали хмароподібними, 
а також зернисті включення по всьому інтерфейсу. Го-
строта зору коливалась від 0,7 до 0,8. Внутрішньоочний 
тиск у межах норми, від 10 до 14 мм рт.ст. На 5 очах 
(41,7 %) було прогресування ДЛК до ІІ ступеня. На ін-
ших 7 очах (58,3 %) ДЛК регресував.

При обстеженні пацієнтів першої групи через 1 мі-
сяць після ЕЛК ми спостерігали ДЛК на 4 очах (44,4 %). 
Прогресування клінічної картини ДЛК у них не спосте-
рігалось. Гострота зору у всіх пацієнтів становила 1,0.

При огляді пацієнтів другої групи через 1 місяць піс-
ля ЕЛК було встановлено, що на всіх очах ДЛК регресу-
вав. Гострота зору становила 1,0.

При огляді пацієнтів першої групи через 3 місяці 
з моменту виконання ЕЛК було встановлено повне ре-
гресування ДЛК. Гострота зору становила 1,0. Внутріш-
ньоочний тиск у межах норми, від 11 до 14 мм рт.ст.

При обстеженні пацієнтів другої групи через 3 місяці 
після виконання ЕЛК встановлено, що на 1 оці (0,56 %) 
був ДЛК ІІІ ступеня. На цьому оці в ранньому післяопе-
раційному періоді вже був ДЛК, який потім регресував. 
ДЛК проявлявся у вигляді слабко вираженого рогівко-
вого синдрому, вираженого відчуття туману та погір-
шення гостроти зору. Під час проведеної біомікроскопії 
виявлялись помірна кон’юнктивальна інʼєкція, з боку 
рогівки спостерігалась епітеліопатія, гранули та зерни-
сті включення у центральній зоні рогівки, доцентрова 
міграція мікровключень і розвиток помірного рубцю-
вання рогівки на периферії, край рогівкового клаптя був 
адаптований. На авторефрактометрії було зафіксовано 
гіперметропічне зміщення до +2,0 діоптрії. При кера-
топахіметрії виявлялась зміна товщини рогівки, вона 
становила 520 мкм з допустимим відхиленням ± 15 мкм. 
Некоригована гострота зору сягала 0,5. Внутрішньооч-
ний тиск був у межах від 18 до 21 мм рт.ст. Було призна-
чено консервативне лікування ДЛК.

При огляді пацієнтів першої групи через 6 місяців 
після ЕЛК на 1 оці (0,56 %) була клінічна картина ДЛК 
ІІІ ступеня. На цьому оці ДЛК був у ранньому після
операційному періоді, а потім регресував. Прояви були 
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у вигляді рогівкового синдрому, вираженого відчуття 
туману та погіршення гостроти зору. При біомікроскопії 
виявлялась незначна кон’юнктивальна інʼєкція, з боку 
рогівки спостерігалась епітеліопатія, гранули та зерни-
сті включення у центральній зоні рогівки, доцентрова 
міграція мікровключень і помірний розвиток рубцю-
вання рогівки на периферії, краї рогівкового клаптя 
адаптовані. На авторефрактометрії було зафіксовано 
гіперметропічне зміщення до +2,5 діоптрії. При керато-
пахіметрії виявлялась зміна товщини рогівки, що стано-
вила 505 мкм з допустимим відхиленням ± 15 мкм. Не-
коригована гострота зору сягала 0,4. Внутрішньоочний 
тиск був у межах від 19 до 22 мм рт.ст. Було призначено 
консервативне лікування ДЛК.

При огляді через 1 рік у пацієнтів першої та другої 
групи клінічних проявів ДЛК не спостерігалось. Гостро-
та зору у першій групі становила 1,0–1,2. У пацієнтів 
другої групи — 1,0–1,5. Внутрішньоочний тиск стано-
вив від 9 до 13 мм рт.ст.

У табл. 1 наведена динаміка частоти ДЛК після ви-
конання різних технологій ЕЛК через 1 тиждень, 1 мі-
сяць, 3 місяці, 6 місяців, 1 рік (у відсотках, Р ± m).

Як видно із табл. 1, частота ДЛК у першій та другій 
групах спостереження статистично не відрізнялась при 
даному обсязі досліджень та термінах спостереження.

Обговорення
Це повідомлення є наступним етапом наших дослі-

джень, присвячених операційним і післяопераційним 
ускладненням різних технологій ексимерлазерної ко-
рекції аметропії. Раніше ми повідомляли про встанов-
лені нами нові фактори ризику, а також етіологічні та 
патогенні чинники таких ускладнень ЕЛК, як субепіте-
ліальна фіброплазія (Haze) після ФРК (фоторефракцій-
ної кератектомії) та LASEK (лазерної субепітеліальної 
кератектомії), а також хвороба сухого ока [9, 36–38].

Абсолютно очевидно, що наукових досліджень, при-
свячених ускладненням ЕЛК, не дуже багато. Це пов’я-
зано, на нашу думку, з небажанням лікарів — рефрак-
ційних хірургів дискредитувати методи ЕЛК, а також 

клініки, де їх виконують. Крім того, публікація таких 
даних може викликати недовіру та страх пацієнтів перед 
рефракційними операціями, що врешті-решт негативно 
вплине на економічні показники. Ми вважаємо, що 
розвиток операційних та післяопераційних ускладнень 
ЕЛК набагато більшою мірою дискредитує і технології, 
і лікарів. Саме тому ми вже багато років проводимо до-
слідження, присвячені ускладненням таких найсучас-
ніших методів корекції аметропії, як ЕЛК.

Отримані нами результати стосовно частоти ДЛК піс-
ля традиційного LASIK та більш сучасної технології Fem-
toLASIK загалом збігаються з найсучаснішими даними 
літератури, що стосуються цієї проблеми. Також терміни 
розвитку ДЛК, встановлені нами, теж більш-менш збіга-
ються з даними літератури, присвяченій цій проблемі. 

Крім того, ми отримали достатньо цікаві дані, що 
клінічний перебіг та прояви ДЛК після LASIK та Fem-
toLASIK не відрізнялись на всіх термінах спостережен-
ня. Цей факт дозволяє нам припустити, що технологія 
ЕЛК, можливо, і впливає на розвиток ДЛК, але не є ви-
значним фактором ризику.

Також нами був встановлений ще один факт. 
У 38,46 % пацієнтів з обох груп спостереження, у яких 
у різні терміни розвинувся ДЛК, в анамнезі був перене-
сений раніше (від 2 тижнів до 2 місяців) SARS-CoV-2, 
що також збігається з повідомленнями, хоч і поодино-
кими, у спеціальній літературі [32–34].

Узагалі однозначних та загальноприйнятих даних 
про фактори ризику, етіологію та патогенез ДЛК у до-
ступній нам літературі ми не зустріли. Але є дані, що 
найчастіше при ДЛК розвивається пошкодження епі-
телію під час або після втручання, що призводить до 
вивільнення інтерлейкіну (IL) 1α, IL-1β та фактора 
некрозу пухлини α із епітелію в строму. Ці хемокіни 
безпосередньо залучають запальні клітини в рогівку 
з лімбальних кровоносних судин, а також зв’язуються 
з рецепторами на кератоцитах і фібробластах рогівки, 
де активується безліч інших хемокінів, які також хемо-
таксично залучають моноцити, макрофаги, гранулоци-
ти, лімфоцити та інші клітини в строму рогівки. Інші 

Таблиця 1.  Динаміка частоти ДЛК після виконання різних технологій ЕЛК  
через 1 тиждень, 1 місяць, 3 місяці, 6 місяців, 1 рік (у відсотках, Р ± m)

Термін спостереження
Частота ДЛК

Перша група спостереження (n = 182) Друга група спостереження (n = 178)

1 тиждень після ЕЛК 4,95 ± 1,60 6,74 ± 1,80

  р = 0,23

1 місяць після ЕЛК 3,3 ± 1,3 2,81 ± 1,20

  р = 0,39

3 місяці після ЕЛК 0 0,56 ± 0,50

  р = 0,16

6 місяців після ЕЛК 0,55 ± 0,50 0

  р = 0,16

1 рік після ЕЛК 0 0

  р = 0,5

Примітка: рівень значущості відмінностей при порівнянні між групами спостережень був розрахований за 
допомогою методу кутового перетворення Фішера. Вірогідних коливань зафіксовано не було (p > 0,05).
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фактори, які можуть спровокувати ДЛК, включають 
затримку крові в поверхні розділу, ендотоксини та інші 
токсини, а також надмірний некроз кератоцитів, ви-
кликаний фемтосекундними лазерами. Інфільтруючі 
клітини віддають перевагу проникненню в будь-який 
пластинчастий інтерфейс рогівки, незалежно від часу 
після операції, через легкість руху до хемотаксичних 
атрактантів відносно навколишньої строми з  непо
шкодженими колагеновими ламелями та стромальни-
ми клітинами, які служать відносними бар’єрами, що 
перешкоджають рухливості [22, 23, 39].

Висновки
1. У результаті проведеного нами дослідження було 

встановлено, що частота ДЛК після LASIK була 6,3 %, 
а після FemtoLASIK — 6,6 %, при терміні спостережен-
ня 1 рік.

2. Клінічний перебіг та прояви ДЛК після LASIK та 
FemtoLASIK не відрізнялись на всіх термінах спосте-
реження.

3. Було встановлено, що 38,46 % пацієнтів, яким 
була виконана ЕЛК за різними технологіями і у яких по-
тім розвинувся ДЛК, мали в анамнезі SARS-CoV-2 (від 
2 тижнів до 2 місяців).

4. Подальшими перспективами нашого дослідження 
ми вважаємо вивчення нових місцевих (з боку органа 
зору) та загальних (з боку всього організму) патогене-
тичних чинників ДЛК після сучасних методів ексимер-
лазерної корекції аметропії. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Зовнішні джерела фі-
нансування відсутні.

Внесок авторів. Могілевський С.Ю. — концепція, 
рецензування та редагування; Лисенко Н.Р. — методо-
логія, написання, рецензування та редагування.

Схвалення до публікації. Усі автори проаналізували 
результати та погодили кінцевий варіант рукопису.

Інформована згода. Усі учасники дали інформовану 
згоду на участь у дослідженні.

Етичні норми. Дослідження проведені з дотриманням 
вимог Гельсінської декларації, прийнятої Генераль-
ною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації, Кон-
венції Ради Європи про права людини та біомедицину 
(1977 р.), відповідного положення ВООЗ, Міжнародної 
ради медичних наукових товариств, Міжнародного ко-
дексу медичної етики (1983 р.) та Наказу МОЗ Укра-
їни № 690 від 23.09.2009 р., а також з дозволу комісії 
з питань біоетики Національного університету охорони 
здоров’я України імені П.Л. Шупика (протокол № 11 
від 16.11.2021 р.).
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On the issue of complications following excimer laser  
correction of ametropia

Abstract. Background. Diffuse lamellar keratitis is a rare yet se-
vere postoperative complication that may arise following excimer 
laser correction of myopia. Research indicate that the incidence 
of this condition after LASIK ranges from 4.3 to 18.9 %, and after 
FemtoLASIK, it varies from 0.5 % to more than 37.5 %. Given the 
increasing popularity of LASIK and FemtoLASIK technologies, 
studying the frequency and clinical characteristics of this complica-
tion is crucial for enhancing treatment outcomes and patient safety. 
This study purposed to explore the clinical course and frequency of 
diffuse lamellar keratitis following different excimer laser technol-
ogies used for myopia correction. Materials and methods. We con-
ducted a prospective, cohort, non-interventional study. It involved 
180 patients (360 eyes) who underwent myopia correction using 
either LASIK (182 eyes) or FemtoLASIK (178 eyes). Postoperative 
monitoring included visual acuity, refraction, and biomicroscopy 
to identify potential complications, particularly diffuse lamellar 
keratitis. We examined the frequency and clinical course of the con-
dition after each type of excimer laser correction. The observation 
period is 1 year. Results. Upon examination one week after excimer 
laser correction, the incidence of diffuse lamellar keratitis in the 
first group was 4.95 %, while in the second group it was 6.74 %. 
One month after surgery, there was a reduction in the frequency of 
diffuse lamellar keratitis: in the first group, it decreased to 3.30 %, 

and in the second group, to 2.81 %. By the three-month follow-up, 
the first group showed no manifestations of diffuse lamellar keratitis, 
whereas the second group had an incidence of 0.56 %. At the six-
month follow-up, the incidence in the first group was 0.55 %, and 
there were no clinical manifestations of diffuse lamellar keratitis in 
the second group. At the one-year follow-up, neither group exhi
bited clinical signs of this disease. The clinical course and manifes-
tations of diffuse lamellar keratitis did not differ between LASIK 
and FemtoLASIK throughout the study period. Additionally, it was 
found that 38.46 % of the patients had a history of SARS-CoV-2 
infection. Conclusions. Our research revealed that the frequency 
of diffuse lamellar keratitis was 6.3 % after LASIK and 6.6 % af-
ter FemtoLASIK over a 1-year period. The clinical course and 
manifestations of the condition were similar for both LASIK and 
FemtoLASIK at all observation points. In was found that 38.46 % of 
patients who developed diffuse lamellar keratitis after excimer laser 
correction had a history of SARS-CoV-2 infection (from 2 weeks 
to 2 months). Future research should focus on investigating new 
local (ocular) and systemic (whole body) pathogenetic factors of 
diffuse lamellar keratitis following modern excimer laser methods 
for ametropia correction.
Keywords: refractive errors; excimer laser vision correction; com-
plications; diffuse lamellar keratitis
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Ефективність нових двохетапних методів  
хірургічного і лазерного лікування  

первинної відкритокутової глаукоми  
в поєднанні з катарактою

Резюме. Актуальність. Зниження внутрішньоочного тиску є єдиним доведеним методом сповільнення 
прогресування глаукомної оптиконейропатії. Успішно проведене консервативне лікування або хірургічне 
втручання не гарантує збереження полів зору протягом усього життя. Незважаючи на сучасні досягнення 
консервативного лікування первинної відкритокутової глаукоми (ПВКГ), близько 5,3 % пацієнтів все ще 
потребують хірургічного або комбінованого втручання. Досі не існує консенсусу щодо підходів до лікування па-
цієнтів з глаукомою в поєднанні з катарактою. Мета: дослідити ефективність нових двохетапних методів 
хірургічного і лазерного лікування первинної відкритокутової глаукоми в поєднанні з катарактою. Матеріали 
та методи. Всього було залучено в дослідження 70 пацієнтів (70 очей) з первинною відкритокутовою глау-
комою I–IV стадій та ускладненою катарактою, які становили 2 групи спостереження. Усім пацієнтам 
проведене двохетапне лікування — мікроімпульсна транссклеральна циклофотокоагуляція (МІ-ТСЦФК) та 
факоемульсифікація катаракти з імплантацією гнучкої монофокальної інтраокулярної лінзи (ІОЛ). Першу 
групу (n = 34) становили пацієнти, яким була виконана факоемульсифікація катаракти з імплантацією ІОЛ 
першим етапом та через 1 місяць МІ-ТСЦФК другим етапом. Другу групу (n = 36) — пацієнти, яким була 
виконана МІ-ТСЦФК першим етапом та через 1 місяць факоемульсифікація катаракти з імплантацією 
ІОЛ. Ці групи статистично не відрізнялися за віком, статтю, вихідним рівнем внутрішньоочного тиску 
(ВОТ) та стадією ПВКГ. Первинним критерієм успіху двохетапного методу була нормалізація ВОТ з ви-
користанням антиглаукомних препаратів або без нього за відсутності необхідності проведення повторних 
лазерних, а також фістулізуючих втручань через 1, 3 та 6 місяців. Вторинним та кінцевим критерієм успіху 
була стабілізація або розширення полів зору при оцінці після другого етапу через 1, 3 та 6 місяців. Результати. 
Середній рівень внутрішньоочного тиску з використанням місцевих антигіпертензивних препаратів перед по-
чатком втручання в першій групі становив 27,5 ± 1,3 мм рт.ст., в другій групі — 27,0 ± 1,1 мм рт.ст. Через 
1 місяць після другого етапу у пацієнтів першої групи ВОТ був нормалізований на 94,2 % очей та ще на 5,8 % 
очей із застосуванням місцевих гіпотензивних препаратів, у другій групі на 100 % очей ВОТ був нормальним 
без застосування гіпотензивних препаратів (p < 0,05). Через 3 та 6 місяців кращі гіпотензивні результати 
були у другій групі спостереження, але це було статистично незначимо. Межі поля зору були збережені на 
доопераційному рівні або розширилися у пацієнтів першої та другої груп через 1 місяць після втручання на 
91,2 та 97,2 % очей відповідно, через 3 місяці — на 91,2 та 97,2 % очей відповідно, через 6 місяців — на 88,2 
та 94,4 % очей відповідно. У другій групі отримані кращі функціональні результати на всіх термінах, але 
статистично це було незначимо. Висновки. Проведені дослідження встановили високу ефективність та 
безпечність нових двохетапних методів хірургічного і лазерного лікування ПВКГ в поєднанні з катарактою 
у термін спостереження 6 місяців. Була встановлена тенденція до більшої ефективності методу, коли пер-
шим етапом виконувалася МІ-ТСЦФК, а другим — факоемульсифікація катаракти з імплантацією ІОЛ. 
Характер та частота операційних і післяопераційних ускладнень в обох групах не відрізнялися.
Ключові слова: первинна відкритокутова глаукома; катаракта; двохетапне лікування; мікроімпульсна 
транссклеральна циклофотокоагуляція
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Вступ
Глаукома — це група нейродегенеративних захво-

рювань, які характеризуються необоротною втратою 
гангліонарних клітин сітківки, аксони яких формують 
зоровий нерв, що, у свою чергу, призводить до прогре-
суючої втрати полів зору [1].

Поширеність глаукоми серед населення віком 40–80 
років у світі є значною та становить 3,54 %. Кількість 
випадків глаукоми зростає з кожним роком з оцінкою 
в 76 000 000 на 2020 рік, з прогнозованим зростанням 
цього показника до 111 800 000 до 2040 року [2].

Найбільш поширеною формою цього захворювання 
є первинна відкритокутова глаукома (ПВКГ), частка 
якої в складі захворюваності на цю патологію стано-
вить 74 %. Окрім того, глаукома є однією з провідних 
причин необоротної сліпоти у світі. За оцінками, на 
2020 рік 2 900 000 випадків сліпоти у світі спричинені 
глаукомними змінами [3]. В Україні глаукома вийшла 
на перше місце серед причин первинної інвалідності 
по зору [4].

На сьогодні зниження внутрішньоочного тиску 
(ВОТ) є єдиним доведеним методом сповільнення про-
гресування глаукомної оптиконейропатії. У практиці 
сучасної офтальмології існує три методи зниження ВОТ: 
консервативний, лазерний, хірургічний або їх поєднан-
ня. Патогенетичні особливості та перебіг ПВКГ такі, 
що успішно проведене консервативне лікування або 
хірургічне втручання не гарантують збереження полів 
зору протягом усього життя, при цьому, за даними літе-
ратури, імовірність розвитку двобічної сліпоти протягом 
20 років при лікуванні пацієнтів з ПВКГ становить 9 %, 
однобічної — 26 % [5–10].

Незважаючи на сучасні досягнення консервативного 
лікування ПВКГ, близько 5,3 % пацієнтів все ще потре-
бують хірургічного або комбінованого втручання [11].

Катаракта хоча і  належить до причин оборотної 
сліпоти, є найбільш частою причиною сліпоти у світі. 
За оцінками, на планеті близько 36 мільйонів сліпих 
людей, з них приблизно 12 мільйонів — внаслідок ка-
таракти. Поширеність катаракти росте з віком та варіює 
від 3,9 % у віці 55–64 роки, сягаючи цифри 92,6 % у віці 
80 років [12–14].

Більшість пацієнтів з  глаукомою мають значні 
труднощі, пов’язані з дефектами зору, що утруднюють 
щоденні завдання, як-от читання, пересування поза 
межами дому, ходіння, розпізнавання облич, водіння. 
Катаракта також має значний вплив на якість життя 
серед пацієнтів з глаукомою різних стадій. Відповід-
но, видалення катаракти у пацієнтів з глаукомою може 
значно поліпшити зорові функції, а отже, і якість життя 
пацієнта [15–17].

Незважаючи на сучасні досягнення мікрохірургії 
ока, досі не існує консенсусу щодо підходів до лікуван-
ня пацієнтів з глаукомою в поєднанні з катарактою. 
Саме тому ця тема залишається актуальною та потребує 
подальших наукових досліджень.

Мета дослідження: дослідити ефективність нових 
двохетапних методів хірургічного і лазерного лікуван-
ня первинної відкритокутової глаукоми в поєднанні 
з катарактою.

Матеріали та методи
Дослідження було клінічне, інтервенційне, проспек-

тивне, мультицентрове. 
Дослідження було проведено з дотриманням усіх 

вимог і основних біоетичних норм Гельсінської декла-
рації, Наказу МОЗ України від 23.09.2009 № 690 і з до-
зволу комісії з питань біоетики Національного універ-
ситету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика 
(протокол № 5/2024).

Усі пацієнти дали інформовану згоду на участь у до-
слідженні. 

Усього було залучено в дослідження 70 пацієнтів 
(70 очей), які становили 2 групи спостереження, у яких 
була діагностована первинна відкритокутова глаукома 
I–IV стадії та ускладнена катаракта. Середній вік паці-
єнтів становив 67,0 ± 2,3 року. Серед них — 43 жінки та 
27 чоловіків. 

Критеріями включення були пацієнти з первин-
ною відкритокутовою глаукомою, які потребували 
оперативного втручання у зв’язку з прогресуванням 
глаукомної оптиконейропатії або з внутрішньоочним 
тиском, який не вдалося нормалізувати використан-
ням антиглаукомних препаратів, наявність усклад-
неної катаракти, чоловіки та жінки віком від 45 до 
75 років.

Критеріями виключення були пацієнти із закритоку-
товою, вторинною, вродженою глаукомою, набрякаю-
чою катарактою, цукровим діабетом першого та другого 
типу, захворюваннями сполучної тканини, ВІЛ-інфек-
цією, тяжкими захворюваннями нирок. 

Усім пацієнтам першої та другої групи перед втру-
чанням та під час динамічного післяопераційного 
спостереження — на наступний день, через 2 тиж-
ні, 1, 3, 6 місяців після проведених етапів лікування 
робили візіометрію, включаючи оцінювання неко-
ригованої гостроти зору вдалину, максимальної ко-
ригованої гостроти зору вдалину, виконували пне-
вмотонометрію, тобто трикратне вимірювання рівня 
ВОТ за допомогою безконтактного тонометра NT-510 
(Nidek, Японія). Перед двохетапним лікуванням та 
через 1, 3, 6 місяців після другого етапу пацієнтам 
першої та другої групи виконували статичну комп’ю-
терну периметрію за тестом «24-2» за допомогою авто-
матизованого периметра Сompass (iCare, Фінляндія). 
Результати периметрії з кількістю хибно-позитив-
них або хибно-негативних похибок більше ніж 25 % 
не були включені в дослідження. Оцінка динаміки 
результатів комп’ютерної периметрії відбувалася за 
показниками Mean Deviation (MD) та Pattern Standard 
Deviation (PSD). Також проводили біомікроскопію 
переднього та заднього відрізка ока за допомогою 
щілинної лампи SL 990 (CSO, Італія) та широко-
польної лінзи 90D Digital Wide Field (Volk, США). До 
втручання усім пацієнтам була виконана гоніоскопія 
та офтальмоскопія лінзою Гольдмана 18 мм (Ocular, 
США). Також усім пацієнтам була виконана оптична 
когерентна томографія ділянки макули та диска зоро-
вого нерва на приладі DRI OCT Triton Plus (Topcon, 
Японія). При дослідженні оцінювалася площа ней-
роретинального обідка, вертикальне співвідношення 
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екскавації до диска, товщина шару нервових волокон 
(RNFL), товщина гагліонарного шару в макулярній 
ділянці (GCL).

Усім пацієнтам з ПВКГ і ускладненою катарактою 
було проведене двохетапне лікування — мікроімпульсна 
транссклеральна циклофотокоагуляція (МІ-ТСЦФК) та 
факоемульсифікація катаракти з імплантацією гнучкої 
монофокальної інтраокулярної лінзи (ІОЛ). 

Із них першу групу (n = 34) становили пацієнти, 
яким була виконана факоемульсифікація катаракти 
з імплантацією ІОЛ першим етапом та через 1 місяць 
МІ-ТСЦФК другим етапом. 

Другу групу (n = 36) спостереження становили паці-
єнти, яким була виконана МІ-ТСЦФК першим етапом 
та через 1 місяць факоемульсифікація катаракти з імп-
лантацією ІОЛ другим етапом. Групи статистично не 
відрізнялися за віком, статтю, вихідним рівнем ВОТ та 
стадією ПВКГ. 

Середній рівень внутрішньоочного тиску з вико-
ристанням місцевих антигіпертензивних препаратів 
перед початком втручання в першій групі спостере-
ження становив 27,5 ± 1,3 мм рт.ст., в другій групі — 
27,0 ± 1,1 мм рт.ст.

Мікроімпульсну транссклеральну циклофотокоагу-
ляцію проводили під місцевою ретробульбарною ане-
стезією за допомогою діодного лазера «ЛИКА-ХИРУРГ 
М» (довжина хвилі 810 нм) та датчика G-Probe Micro-
pulse P3 (Iridex, США) першого покоління ковзаючи-
ми рухами вздовж всього лімба, оминаючи ділянки на 
3 та 9 годин. Потужність імпульсу становила 2000 мВт, 
загальна тривалість впливу — 160 секунд. У кінці про
цедури вводили субкон’юнктивально 2 мл 0,1% розчину 
дексаметазону. 

Факоемульсифікацію катаракти проводили за 
стандартною методикою з використанням офтальмо-
логічної системи CENTURION Vision System (Alcon, 
США): під місцевою епібульбульбарною анестезією 
після обробки повік та кон’юнктивальної порожнини 
виконували чистий рогівковий розтин 2,2 мм та 2 пара-
центези. У передню камеру вводили 1% розчин мезато-
ну, 0,5% розчин маркаїну. Далі проводили забарвлення 
передньої капсули 0,5% розчином трепанового синьо-
го та наповнення передньої камери віскоеластиком. 
Виконували передній капсулорексис діаметром 5 мм, 
гідродисекцію та гідродиленіалцію. Далі відбувалося 
видалення ядра факонаконечником, видалення кор-
тикальних мас іригаційно-аспіраційною системою. 
Проводили імплантацію ІОЛ, виведення віскоеластика 
та герметизацію розтинів. 

Усі втручання у всіх пацієнтів були виконані однією 
командою хірургів.

Усі пацієнти в до- та післяопераційному періоді 
отримували однакове лікування. У  доопераційному 
періоді були призначені антиглаукомні препарати та 
за необхідності перорально інгібітори карбоангідрази. 
У післяопераційному періоді використовувалися ін-
стиляції 0,1% розчину дексаметазону перший тиждень 
4 рази на день, далі 3 рази на день 1 тиждень, 2 рази 
на день 1 тиждень, 1 раз на день 1 тиждень, а також 
інстиляції протягом першого тижня 0,3% розчину ци-

профлоксацину. Перші 3 тижні після втручання вико-
ристовувалися інстиляції 0,1% розчину диклофенаку 
3 рази на день. При виникненні реактивної гіпертензії 
призначалися інгібітори карбоангідрази в дозі 500 мг на 
добу всередину протягом 5 днів.

Первинним критерієм успіху двохетапного методу 
була нормалізація внутрішньоочного тиску з вико-
ристанням антиглаукомних препаратів або без нього 
за відсутності необхідності проведення повторних ла-
зерних, а також фістулізуючих втручань через 1, 3 та 
6 місяців.

Вторинним та кінцевим критерієм успіху була ста-
білізація або розширення полів зору при оцінці після 
другого етапу через 1, 3 та 6 місяців.

Ефективність двохетапного методу в першій та дру-
гій групі визначалася за часткою пацієнтів, у яких було 
досягнуто успіху як за первинним, так і за вторинним 
критерієм. 

Статистичний аналіз виконувався за допомогою 
програмного забезпечення IBM SPSS 29. Рівні зна-
чущості відмінностей при порівнянні груп та у ме-
жах однієї групи спостереження були розраховані за 
допомогою методу кутового перетворення Фішера 
(для порівняння частоти якісних ознак). У всіх ви-
падках відмінності вважали статистично значущими 
при p < 0,05.

Термін спостереження становив 6 місяців.

Результати
У першій групі при огляді пацієнтів на першу добу 

після факоемульсифікації катаракти при біомікроскопії 
очі були спокійні, краї рогівкових розтинів адаптовані, 
рогівка прозора, але на 2 очах (5,8 %) виник помірний 
набряк рогівки. Цим пацієнтам додатково був призна-
чений кератопротектор, до складу якого входив гіа-
луронат натірю та рибофлавіну фосфат, 3 рази на добу 
протягом 2 тижнів. На 3 очах (9 %) розвинулися запаль-
ні ускладнення, які проявлялися незначним ефектом 
Тіндаля, на одному оці (3 %) виник іридоцикліт. Цьо-
му пацієнту додатково був призначений в інстиляціях 
мідріатик 3 рази на добу протягом 5 днів та збільшена 
кратність інстиляцій 0,1% розчину дексаметазону до 
6 разів на добу протягом 7 днів. На 5 очах (14,7 %) ви-
никла транзиторна гіпертензія. Цим пацієнтам були 
призначені перорально інгібітори карбоангідрази в дозі 
500 мг на добу протягом 5 днів, а також у вигляді очних 
крапель 2 рази на добу. При огляді через 2 тижні та 
через 1 місяць у всіх пацієнтів очі були спокійні, краї 
рогівкових розтинів адаптовані, рогівка прозора, воло-
га передньої камери без опалесценції. Усім пацієнтам 
до виконання другого етапу були призначені місцеві 
гіпотензивні препарати. Середній рівень ВОТ пацієн-
тів через місяць після факоемульсифікації катаракти 
становив 22,2 ± 1,2 мм рт.ст.

При огляді пацієнтів першої групи на першу добу 
після другого етапу, МІ-ТСЦФК, при біомікроскопії 
на 2 очах (5,8 %) спостерігалася епітеліопатія. Цим 
пацієнтам додатково був призначений кератопро-
тектор 3 рази на добу протягом 2 тижнів. На 5 очах 
(14,7 %) розвинулися запальні ускладнення у вигляді 
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опалесценції вологи передньої камери. Цим пацієнтам 
додатково був призначений мідріатик 3 рази на добу 
протягом 5 днів та збільшена кратність інстиляцій 0,1% 
розчину дексаметазону до 6 разів на добу протягом 
7 днів. На трьох очах (8,8 %) виникла транзиторна гі-
пертензія. Цим пацієнтам додатково були призначені 
інгібітори карбоангідрази в дозі 500 мг на добу протя-
гом 5 днів всередину, а також у вигляді очних крапель 
2 рази на добу. На 1 оці (2,9 %) виникла гіфема. Цьому 
пацієнту додатково була призначена перорально тра-
нексамова кислота 1000 мг 3 рази на добу протягом 
5 днів. При огляді пацієнтів через 2 тижні при біо-
мікроскопії на 1 оці (2,9 %) спостерігалася незначна 
епітеліопатія. На 3 очах (8,7 %) спостерігалася опалес-
ценція вологи передньої камери. Через 1 місяць після 
МІ-ТСЦФК середній рівень ВОТ пацієнтів становив 
15,3 ± 2,7 мм рт.ст. Із них у 85 % тиск був нормалізо-
ваний без гіпотензивних препаратів, а у 15 % тиск був 
нормалізований з використанням місцевих гіпотензив-
них монопрепаратів 2 рази на добу.

У другій групі при огляді пацієнтів на першу добу 
після першого етапу, МІ-ТСЦФК, при біомікроскопії 
на 3 очах (8,3 %) спостерігалася епітеліопатія. Цим па-
цієнтам додатково був призначений кератопротектор 
3 рази на добу протягом 2 тижнів. На 4 очах (11,1 %) 
спостерігались явища запального характеру у вигляді 
опалесценції вологи передньої камери. Цим пацієнтам 
додатково був призначений мідріатик місцево 3 рази 
на добу протягом 5 днів та збільшена кратність інсти-
ляцій 0,1% розчину дексаметазону до 6 разів на добу 
протягом 7 днів. На 4 очах (5,5 %) виникла транзиторна 
гіпертензія. Цим пацієнтам додатково були призначені 
інгібітори карбоангідрази в дозі 500 мг на добу всере-
дину протягом 5 днів, а також у вигляді очних крапель 
2 рази на добу. При огляді пацієнтів через 2 тижні при 
біомікроскопії на 1 оці (2,8 %) спостерігалася незначна 
епітеліопатія. На 1 оці (2,8 %) спостерігалося усклад-
нення запального характеру у вигляді опалесценції во-
логи передньої камери. Через місяць після втручання 
на 1 оці (2,8 %) зберігалася епітеліопатія. Через 1 мі-
сяць після МІ-ТСЦФК середній рівень ВОТ пацієнтів 
становив 15,2 ± 1,4 мм рт.ст. У 100 % пацієнтів очний 
тиск був нормалізований без використання місцевих 
гіпотензивних препаратів.

При огляді пацієнтів другої групи на першу добу 
після факоемульсифікації катаракти при біомікроско-
пії очі були спокійні, краї рогівкових розтинів адап-
товані, рогівка прозора, але на 3 очах (8,3 %) виник 
помірний її набряк. Цим пацієнтам додатково був 
призначений кератопротектор 3 рази на добу протя-
гом 2 тижнів. На 2 очах (5,5 %) розвинулися запаль-
ні ускладнення, які проявлялися незначним ефектом 
Тіндаля. На 1 оці (2,8 %) виникла транзиторна гіпер-
тензія. Цьому пацієнту були призначені інгібітори кар-
боангідрази в дозі 500 мг на добу всередину протягом 
5 днів, а також у вигляді очних крапель 2 рази на добу. 
При огляді через 2 тижні та через 1 місяць у всіх па-
цієнтів очі були спокійні, краї рогівкових розтинів 
адаптовані, рогівка прозора, волога передньої камери 
без опалесценції. Середній рівень ВОТ пацієнтів через 

місяць після факоемульсифікації катаракти становив 
13,4 ± 1,6 мм рт.ст. без застосування місцевих гіпотен-
зивних препаратів. 

Через 3 місяці після другого етапу лікування при 
огляді пацієнтів першої групи спостереження було 
встановлено, що всі очі були спокійні, рогівка прозо-
ра, передня камера середньої глибини, волога пере-
дньої камери прозора, реакції зіниці збережені, ІОЛ 
центрована, займала правильне положення, рефлекс 
з очного дна рожевий, склоподібне тіло без змін, на 
очному дні спостерігалися ознаки глаукомної опти-
конейропатії. Середній рівень ВОТ пацієнтів становив 
18,5 ± 1,7 мм рт.ст.

Через 3 місяці після другого етапу лікування при 
огляді пацієнтів другої групи спостереження було 
встановлено, що всі очі були спокійні, рогівка прозо-
ра, передня камера середньої глибини, волога пере-
дньої камери прозора, реакції зіниці збережені, ІОЛ 
центрована, займала правильне положення, рефлекс 
з очного дна рожевий, склоподібне тіло без змін, на 
очному дні спостерігалися ознаки глаукомної опти-
конейропатії. Середній рівень ВОТ пацієнтів становив 
16,5 ± 1,0 мм рт.ст.

Через 6 місяців після другого етапу лікування при 
огляді пацієнтів першої групи спостереження було 
встановлено, що всі очі були спокійні, рогівка прозо-
ра, передня камера середньої глибини, волога пере-
дньої камери прозора, реакції зіниці збережені, ІОЛ 
центрована, займала правильне положення, рефлекс 
з очного дна рожевий, склоподібне тіло без змін, на 
очному дні спостерігалися ознаки глаукомної оптико-
нейропатії. Середній рівень ВОТ пацієнтів становив 
20,0 ± 1,5 мм рт.ст.

Через 6 місяців після другого етапу лікування при 
огляді пацієнтів другої групи спостереження було 
встановлено, що всі очі були спокійні, рогівка прозо-
ра, передня камера середньої глибини, волога пере-
дньої камери прозора, реакції зіниці збережені, ІОЛ 
центрована, займала правильне положення, рефлекс 
з очного дна рожевий, склоподібне тіло без змін, на 
очному дні спостерігалися ознаки глаукомної оптико-
нейропатії. Середній рівень ВОТ пацієнтів становив 
17,1 ± 1,6 мм рт.ст.

Динаміка гіпотензивних результатів двохетапного 
лікування у першій і другій групі спостереження через 
1, 3 та 6 місяців після втручання наведена в табл. 1.

Як видно із табл. 1, через 1 місяць після комбіно-
ваного втручання статистично кращі гіпотензивні ре-
зультати спостерігалися в другій групі, у якій першим 
етапом лікування була виконана МІ-ТСЦФК (p < 0,05). 
Через 3 та 6 місяців спостереження кращі гіпотензивні 
результати також були отримані у другій групі спостере-
ження, але це було статистично незначимо.

У табл. 2 наведена динаміка меж поля зору в обох 
групах спостереження через 1, 3 та 6 місяців після втру-
чання. 

Як видно із табл. 2, в другій групі спостереження 
були отримані кращі функціональні результати при тер-
міні спостереження 1, 3 та 6 місяців, але статистично це 
було незначимо.
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Обговорення
Відомо, що сьогодні точаться дискусії щодо підхо-

дів до лікування пацієнтів з ПВКГ у поєднанні з ката-
рактою. Деякі автори вважають найбільш доцільним 
у такої когорти пацієнтів першим етапом нормалізува-
ти рівень ВОТ шляхом проведення фістулізуючого чи 
мініінвазивного втручання, а другим етапом виконати 
факоемульсифікацію катаракти [18]. Інші ж дослідни-
ки вважають, що виконання комбінованих втручань 
є з позиції ефективності і безпечності обґрунтованим 
підходом до лікування такої категорії пацієнтів [19, 20]. 
З огляду на сучасні досягнення фармакотерапії глау-
коми, а також доведений гіпотензивний ефект лише 
факоемульсифікації катаракти, в низці клінічних ситу-
ацій виникає питання, чи взагалі доцільне проведення 
антиглаукомного втручання до, під час або після хірургії 
катаракти [21, 22].

Наше дослідження було присвячене новому двох
етапному, лазерному та хірургічному, лікуванню па-
цієнтів з ПВКГ у поєднанні з катарактою, зниження 
рівня ВОТ досягалося проведенням МІ-ТСЦФК до 
або після факоемульсифікації катаракти з імплантаці-
єю ІОЛ. Хоча у літературі і є дані щодо ефективності 
та безпечності комбінованого методу лікування такої 
категорії пацієнтів, а саме одномоментного проведення 
МІ-ТСЦФК та факоемульсифікації катаракти з імплан-
тацією ІОЛ, у відкритих джерелах нами не були знайдені 
дослідження, у яких ці втручання проводилися у два 
етапи. Daas та співавт. (2022) при проведенні ретро-
спективного дослідження комбінованого втручання 
показали, що зниження середнього рівня ВОТ порів-
няно з доопераційним через 6 та 12 місяців станови-
ло 22,5 та 19,5 % відповідно, а загальна частота успіху 
втручання становила 56 % через 6 місяців і 54 % через 

Таблиця 2.  Динаміка меж поля зору в першій та другій групах спостереження через 1, 3 та 6 місяців  
після втручання (у відсотках, P ± m)

Групи і терміни спостереження

Межі поля зору

Збережені 
на доопераційному 

рівні
Звузилися

Перша група спостереження через 1 місяць після втручання (n = 34) 91,2 ± 4,9 8,8 ± 4,9

Друга група спостереження через 1 місяць після втручання (n = 36) 97,2 ± 2,7 2,8 ± 2,7

Перша група спостереження через 3 місяці після втручання (n = 34) 91,2 ± 4,9 8,8 ± 4,9

Друга група спостереження через 3 місяці після втручання (n = 36) 97,2 ± 2,7 2,8 ± 2,7

Перша група спостереження через 6 місяців після втручання (n = 34) 88,2 ± 5,5 11,8 ± 5,5

Друга група спостереження через 6 місяців після втручання (n = 36) 94,4 ± 3,8 5,6 ± 3,8

Примітка: рівні значущості відмінностей при порівнянні з другою групою спостереження та у межах однієї 
групи порівняно з результатами через 1 місяць спостереження були розраховані за допомогою методу 
кутового перетворення Фішера. Вірогідних коливань зафіксовано не було (p > 0,05).

Таблиця 1.  Динаміка гіпотензивних результатів двохетапного лікування у першій і другій групах 
спостереження через 1, 3 та 6 місяців після втручання (у відсотках, P ± m)

Групи і терміни спостереження

Внутрішньоочний тиск

Нормальний

Нормальний 
із застосуванням 

місцевих гіпотензивних 
препаратів

Помірно 
підвищений 
та високий

Перша група спостереження через 
1 місяць після втручання (n = 34) 94,2 ± 4,0* 5,8 ± 4,0* –

Друга група спостереження через 
1 місяць після втручання (n = 36) 100 – –

Перша група спостереження через 
3 місяці після втручання (n = 34) 94,2 ± 4,0 5,8 ± 4,0 –

Друга група спостереження через 
3 місяці після втручання (n = 36) 97,2 ± 2,7 2,8 ± 2,7 –

Перша група спостереження через 
6 місяців після втручання (n = 34) 79,4 ± 6,9** 17,7 ± 6,5 2,9 ± 2,9

Друга група спостереження через 
6 місяців після втручання (n = 36) 88,9 ± 5,2** 11,11 ± 5,20 –

Примітки: * — рівень значущості відмінностей при порівнянні з другою групою спостереження p < 0,05, 
розрахований за допомогою методу кутового перетворення Фішера; ** — рівень значущості відмінностей 
у межах однієї групи порівняно з результатами через 1 місяць спостереження p < 0,05, розрахований за 
допомогою методу кутового перетворення Фішера.
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12 місяців [23]. Al Habash та співавт. (2022) показали 
в ретроспективному дослідженні ефективність вико-
нання комбінованого втручання фако-МІ-ЦФК у 19 
пацієнтів при терміні спостереження 18 місяців. Серед-
ній вихідний ВОТ становив 26,3 ± 4,7 мм рт.ст., який 
значно знизився до 15,3 ± 2,4 мм рт.ст. (43,9 ± 10,2 %) 
через 18 місяців (р < 0,001) [24].

Ми отримали цікаві перші результати дослідження. 
При однакових критеріях відбору пацієнтів ми встано-
вили приблизно однакові функціональні і гіпотензивні 
результати в обох групах спостереження та однаковий 
характер і низьку частоту ускладнень.

Однак нами була встановлена при такому обся-
зі досліджень та терміні спостереження тенденція до 
отримання кращих гіпотензивних та функціональних 
результатів в другій групі, у якій першим етапом ліку-
вання була виконана МІ-ТСЦФК, а другим — фако-
емульсифікація катаракти з імплантацією ІОЛ. Наша 
думка з цього приводу збігається з результатами більшо-
сті дослідників, які вважають, що при лікуванні ПВКГ 
у поєднанні з катарактою спочатку потрібно нормалізу-
вати ВОТ (за допомогою місцевої гіпотензивної терапії, 
лазерного або хірургічного втручання), а потім на фоні 
нормалізованого ВОТ, у більш сприятливих умовах ви-
конувати хірургічне лікування катаракти. 

Висновки
1.  Проведені нами дослідження встановили високу 

ефективність та безпечність нових двохетапних методів 
хірургічного і лазерного лікування первинної відкрито-
кутової глаукоми в поєднанні з катарактою при терміні 
спостереження 6 місяців.

2.  Хоча статистично гіпотензивні та функціональні 
результати першого і другого методу не відрізнялись, 
була встановлена тенденція до більшої ефективності ме-
тоду, коли першим етапом виконувалася мікроімпуль-
сна транссклеральна циклофотокоагуляція, а другим — 
факоемульсифікація катаракти з імплантацією ІОЛ.

3.  Характер та частота операційних та післяопера-
ційних ускладнень при такому обсязі досліджень в обох 
групах не відрізнялися.

4.  Подальшими перспективами ми бачимо ви-
вчити ефективність комбінованого втручання, а саме 
МІ-ТСЦФК у поєднанні з факоемульсифікацією ката-
ракти з імплантацією ІОЛ одноетапно, а також порів-
няти її з двохетапними методами.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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Efficacy of new two-stage methods of surgical and laser treatment  
for primary open-angle glaucoma combined with cataract

Abstract. Background. Lowering the intraocular pressure (IOP) is 
the only proven method to slow the progression of glaucomatous 
optic neuropathy. Successful conservative treatment or surgery do 
not guarantee the preservation of visual fields throughout life. De-
spite the current advances in conservative treatment of primary 
open-angle glaucoma, about 5.3 % of patients still require surgical 
or combined treatment. There is no consensus yet on approaches 
to the treatment of patients with glaucoma and cataract. The ob-
jective was to evaluate the effectiveness of new two-stage methods 
for surgical and laser treatment of patients with primary open-angle 
glaucoma associated with cataract. Materials and methods. Seventy 
patients (70 eyes) with primary open-angle glaucoma stages I–IV 
complicated by cataract were included in this study. There were two 
observation groups. All patients received a two-stage treatment — 
micropulse transscleral cyclophotocoagulation (MP-TSCPC) and 
phacoemulsification with a monofocal intraocular lens (IOL) im-
plantation. The first group (n = 34) included participants who un-
derwent phacoemulsification with IOL implantation (stage 1) one 
month prior to MP-TSCPC (stage 2). The second group (n = 36) 
consisted of patients who underwent MP-TSCPC (stage 1) and 
phacoemulsification with IOL implantation a month after (stage 2). 
These groups did not statistically differ in terms of age, gender, base-
line IOP, and stage of primary open-angle glaucoma. The primary 
outcome measure was the normalization of IOP with or without 
the use of antiglaucoma medications and without a need for further 

laser and incisional procedures in 1, 3 and 6 months. The secondary 
outcome was stabilization or expansion of visual fields when evalua
ting 1, 3, and 6 months after stage 2. Results. The average IOP level 
with antihypertensive medications before the treatment in group 1 
was 27.5 ± 1.3 mmHg, in group 2 — 27.0 ± 1.1 mmHg. One month 
after the treatment, patients of group 1 had normal IOP in 94.2 % 
of eyes and in 5.8 % of eyes with local antihypertensive medications; 
in group 2, IOP was normal in 100 % of eyes without antiglaucoma 
medications (p < 0.05). In 3 and 6 months, better hypotensive results 
were in group 2, but outcomes were not statistically significant. 
The visual fields were preserved at the preoperative level or expan
ded in patients from groups 1 and 2 one month after the treatment 
in 91.2 and 97.2 % of the eyes, respectively, 3 months after — in 
91.2 and 97.2 %, 6 months after — in 88.2 and 94.4 % of the eyes, 
respectively. In group 2, better functional results were obtained at all 
time points, but it was not statistically significant. Conclusions. The 
studies have established a high efficacy and safety of new two-stage 
methods for surgical and laser treatment of patients with prima-
ry open-angle glaucoma and cataract with a follow-up period of 
6 months. There was a tendency to greater efficacy of the method, 
where MP-TSCPC as stage 1 was followed by phacoemulsification 
with IOL implantation as stage 2. The nature and frequency of sur-
gical and postoperative complications in both groups did not differ.
Keywords: primary open-angle glaucoma; cataract; two-stage treat-
ment; micropulse transscleral cyclophotocoagulation
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Оклюзійні ураження судин сітківки:  
етіологічні та патогенетичні  

фактори

Резюме. Актуальність. Судинна патологія органа зору — одна з найактуальніших проблем офтальмо-
логії, оскільки є основною причиною зниження та втрати зору. Оклюзія ретинальних вен посідає друге 
місце у світі після діабетичної ретинопатії серед судинних причин втрати зорових функцій. Значною 
групою ризику виникнення оклюзій судин сітківки є пацієнти із серцево-судинними захворюваннями. 
Сьогодні лікування хворих із вродженими та набутими вадами серця, ішемічною хворобою серця (ІХС) 
неможливе без хірургічних втручань, більшість яких потребує використання штучного кровообігу 
(ШК). Під час операції зі ШК внаслідок тривалої гіпотермії, гемодилюції, пролонгованої гіпотензії, 
анемії можливий розвиток офтальмологічних ускладнень у ранній післяопераційний період. Мета: 
дослідити етіологічні та патогенетичні фактори оклюзійних уражень судин сітківки. Матеріали 
та методи. Пошук джерел української та іноземної літератури було проведено за ключовими словами 
у відкритій медичній науковій базі PubMed. На першому етапі відібрано 211 джерел, з яких для цієї 
статті обрано 66. Результати. Оклюзія центральної вени сітківки (ЦВС) розвивається у 214 осіб 
на 100 000 населення, переважно у віці понад 65 років. Частота порушення прохідності гілок ЦВС 
становить 67,2 %, з яких 82,4 % — порушення прохідності верхньоскроневої гілки ЦВС. Встановле-
но, що основними факторами ризику тромбозу центральної вени сітківки є вік, гіпертонія, діабет, 
атеросклероз, глаукома, ішемічна хвороба серця. Серед пацієнтів, у яких розвивався тромбоз ЦВС, 
протягом подальших 12 років кожен п’ятий (26 %) помирав від гострого інфаркту міокарда, а кожен 
вісімнадцятий (5,3 %) — від цереброваскулярних захворювань. Встановлено, що ризик кардіоваску-
лярних захворювань у пацієнтів із тромбозом ЦВС зростає до 40 %. У літературі знайдено невелику 
кількість джерел щодо ускладнень з боку органа зору у пацієнтів після кардіохірургії з використанням 
штучного кровообігу, а саме: тромбоемболії судин сітківки, оптична ішемічна оптиконейропатія, 
ішемія сітківки, атрофія зорового нерва, відшарування сітківки, проліферативна вітреоретинопа-
тія. Основними ризиками для виникнення таких ускладнень є наявність у пацієнта гіперліпідемії, 
гіперглікемії, артеріальної гіпертензії та застосування пролонгованої гіпотензії під час операції ШК, 
а також вторинний вазоспазм і анемія, які виникають після втручання. У дослідженнях авторів про-
демонстрований багаторазовий приріст у крові маркерів ендотеліальної дисфункції, зокрема судинного 
ендотеліального кадгерину (VE-кадгерин, VE-C) після операції. Висновки. Захворювання органа зору 
внаслідок загальних чи місцевих порушень кровообігу становлять від 10 до 28 %, і 2,6 % з них призво-
дять до сліпоти. Встановлений взаємозв’язок оклюзійних уражень вен сітківки з кардіоваскулярни-
ми захворюваннями. Основними причинами розвитку оклюзії вен сітківки після кардіохірургії з ШК 
є гостре запалення, що виникає під час і безпосередньо після операції, та ендотеліальна дисфункція.
Ключові слова: оклюзії судин сітківки; венозні оклюзії; етіологія; патогенез; кардіохірургічні операції; 
штучний кровообіг; ускладнення
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Вступ
Судинна патологія органа зору — одна з найакту-

альніших проблем офтальмології, оскільки є основною 
причиною зниження та втрати зору. Захворювання ор-
гана зору внаслідок загальних чи місцевих порушень 
кровообігу становлять від 10 до 28 %, і 2,6 % з них при-
зводять до сліпоти. 

Оклюзія вен сітківки є тяжким судинним захворю-
ванням сітківки, що характеризується порушенням 
кровотоку у венозному руслі в результаті емболії або 
тромбозу. Оклюзія ретинальних вен посідає друге міс-
це у світі після діабетичної ретинопатії серед судинних 
причин втрати зорових функцій та п’яте місце серед 
причин, які викликають монокулярну сліпоту, що обу-
мовлено тяжкістю ураження сітківки та зорового нерва, 
внаслідок розвитку грубих структурних змін очного дна. 
Стрімкість розвитку у поєднанні з тяжкістю наслідків 
для зорових функцій дають підставу відносити оклюзію 
центральної артерії та вени сітківки до числа судинних 
катастроф. Значною групою ризику виникнення оклю-
зій судин сітківки є пацієнти з серцево-судинними за-
хворюваннями. Останнім часом відзначається зростан-
ня серцево-судинних захворювань, що призводить до 
збільшення кількості хворих з порушеннями кровообігу 
у сітківці, зокрема з тромбозами ретинальних вен [1–3].

Сьогодні лікування хворих із вродженими та набу-
тими вадами серця, ішемічною хворобою серця (ІХС) 
неможливе без хірургічних втручань, більшість яких 
потребує використання штучного кровообігу (ШК). 
Під час операції зі ШК внаслідок тривалої гіпотермії, 
гемодилюції, пролонгованої гіпотензії, анемії, вторин-
ного вазоспазму можливий розвиток офтальмологічних 
ускладнень у ранній післяопераційний період. 

Зі зростанням кількості операцій на коронарних су-
динах та клапанах серця з використанням апарата ШК 
за останнє десятиріччя імовірність ускладнень з боку 
органа зору та мозку також підвищується. Це пов’язано 
з тривалою гіпотермією, гемодилюцією, гіповолемією, 
перерозподілом кровообігу, пролонгованою гіпотен
зією під час операції, вторинним вазоспазмом, анемією 
тощо [4, 63].

У літературі описані поодинокі випадки ускладнень 
з боку органа зору у пацієнтів після кардіохірургічних 
операцій з використанням ШК, а саме: оптична ішеміч-
на оптиконейропатія, ішемія сітківки, тромбоемболії 
судин сітківки, атрофія зорового нерва, проліферативна 
вітреоретинопатія і відшарування сітківки, зниження 
зору [56–58, 64, 65].

Таким чином, вивчення частоти виникнення, осо-
бливостей клініки, факторів ризику, особливостей пато-
генезу оклюзій судин сітківки та їх взаємозв’язку з кар-
діохірургічними втручаннями з застосуванням штучного 
кровообігу видається нам актуальним завданням.

Мета: дослідити етіологічні та патогенетичні факто-
ри оклюзійних уражень судин сітківки.

Матеріали та методи
Пошук джерел української та іноземної літератури 

було проведено за ключовими словами (оклюзії судин 
сітківки, кардіохірургічні операції, штучний крово-

обіг, ускладнення) у відкритій медичній науковій базі 
PubMed Національного центру біотехнологічної інфор-
мації (NCBI) при Національній медичній бібліотеці 
США (NLM). На першому етапі було відібрано 211 дже-
рел, з яких для цієї статті обрано 66.

Результати та обговорення
Проведені популяційні дослідження впродовж 

10 років The Blue Mountains Eye Study (2006) показали, 
що частота розвитку оклюзій сітківки становила 1,6 % 
і була значно пов’язана зі збільшенням віку, особливо 
понад 70 років, при цьому не спостерігалося ніякого 
взаємозв’язку зі статтю та расою [4]. А у 2008 році The 
Beaver Dam Eye Study повідомило про зниження часто-
ти оклюзій центральної вени сітківки (ЦВС) на 0,5 %, 
проте частота оклюзій гілок ЦВС була приблизно втричі 
більшою — 1,8 % [5].

Тромбоз центральної вени сітківки є багатофактор-
ним процесом, і його виникнення пов’язане з факторами 
ризику, основними з яких прийнято вважати вік, гіпер-
тонію, діабет, атеросклероз і глаукому, а також гомо-
цистеїнемію, антикардіоліпіновий і антифосфоліпідний 
синдроми, мутації білка S та C, фактора V Лейдена. Інші 
дослідження повідомляють ще про такі фактори ризику, 
як ішемічна хвороба серця та хвороби нирок [6–8].

Провідним місцевим фактором ризику тромбозу 
є особливість розташування центральної артерії сітків-
ки й центральної вени, які в товщі зорового нерва роз-
ташовані безпосередньо поруч одна з одною всередині 
загальної фіброзно-тканинної оболонки, що створює 
схильність для компресії вени ураженою артерією. Ар-
теріальний компонент у більшості випадків тромбозу 
є первинним [9]. Також у літературі наявні дані про те, 
що зовнішня компресія (артеріосклероз), захворюван-
ня крові (мієлопроліферативні захворювання і стани, 
що супроводжуються еритроцитозами), застійне тром-
боутворення, дегенеративні або запальні захворювання 
викликають застій кровотоку у вені та призводять до 
формування первинного тромбозу [10, 11]. 

Механізм оклюзії на рівні великих гілок вен сітківки 
пов’язаний з тим, що артерії і вени в місцях їх пере-
хрещення мають загальну адвентиціальну оболонку. 
Цього практично не буває в місцях перехрещення дріб-
них гілок 3-го порядку і нижче. У місцях артеріовеноз-
них перетинів товщина венозної стінки може бути на 
15 мікрон меншою, ніж у вільних судинах. Просвіт вени 
в місцях перетину може звужуватися на 2/3 порівняно 
з нормальною веною [12–14].

Здавлювання вени призводить до збільшення по-
току крові, стресового впливу на венозний ендотелій, 
турбулентного руху крові, пошкодження ендотелію та 
вторинного тромбозу. Як наслідок — гіпоксія сітківки, 
ушкодження ендотелію та вихід компонентів крові за 
межі судинної стінки. Тканинний тиск підвищується 
і сприяє подальшому уповільненню гемоциркуляції та 
гіпоксії, замикаючи, таким чином, патологічне порочне 
коло [15, 16].

Стійка втрата зорових функцій при тромбозі ЦВС 
може бути пов’язана з такими наслідками захворюван-
ня, як макулярний набряк, вторинна епіретинальна 
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мембрана, ішемічна макулопатія, оптиконейропатія, 
вторинна неоваскулярна глаукома, рецидивуючі пре-
ретинальні й інтравітреальні крововиливи, тракційне 
відшарування сітківки [17].

Оклюзія вен сітківки може виникнути практично 
в будь-якому віці. За даними літератури, оклюзія ЦВС 
розвивається у 214 осіб на 100 000 населення, переважно 
у віці понад 65 років. Захворюваність у жінок та чоло-
віків приблизно однакова, але превалюють чоловіки до 
50 років. Деякі автори при прогнозуванні захворювано-
сті передбачають, що її приріст найближчими роками 
становитиме близько 520 нових випадків оклюзій гілок 
центральної вени сітківки на мільйон щорічно і близь-
ко 80 випадків на мільйон оклюзій центральної вени 
сітківки [18].

Частота порушення прохідності гілок ЦВС стано-
вить 67,2 %, з яких 82,4 % — порушення прохідності 
верхньоскроневої гілки ЦВС. Ураження обох очей 
з розвитком тромбозу центральної вени сітківки зу-
стрічається в 10 % спостережень, як правило — у па-
цієнтів із системними захворюваннями (атеросклероз, 
артеріальна гіпертензія, цукровий діабет тощо). Серед 
пацієнтів, у яких розвивався тромбоз центральної вени 
сітківки, протягом подальших 12 років кожен п’ятий 
(26 %) помирав від гострого інфаркту міокарда, а ко-
жен вісімнадцятий (5,3 %) — від цереброваскулярних 
захворювань. Таким чином, приблизно 16,4 мільйона 
дорослого населення в усьому світі мають оклюзію ре-
тинальних вен, серед них у 13,9 мільйона — оклюзія 
гілок ЦВС, у 2,5 мільйона — оклюзія ЦВС [19, 20].

Системна гіпертензія є найсильнішим незалежним 
фактором ризику, пов’язана з усіма типами оклюзії вен 
сітківки. Важливе значення мають показники систо-
лічного та діастолічного артеріального тиску як фак-
тора ризику оклюзії. Встановлено, що більш високий 
ризик розвитку тромбозу вен сітківки має підвищення 
діастолічного тиску на 10 мм рт.ст. і більше порівняно 
з підйомом систолічного [21–24]. Хронічне підвищен-
ня артеріального тиску згодом призводить до склерозу 
артеріол і, таким чином, підвищення ризику венозної 
оклюзії. Пошкодження ендотеліальних клітин при 
цьому можуть також призвести до порушень молекул 
міжклітинної адгезії (ICAM-1) та лейкостазу, що при-
зводить до тромбозу [25].

У пацієнтів з перенесеною оклюзією вен сітківки 
відзначається висока частота виявлення гіпертонічної 
хвороби. За даними великих міжнародних популяцій-
них досліджень Beaver Dam Eye Study (BDES) і Blue 
Mountains Eye Study (BMES), поширеність гіпертонії 
серед хворих з оклюзією вен сітківки варіювала від 
89,2 до 89,7 %. У ретроспективному дослідженні з ви-
користанням національної бази даних у США пошире-
ність гіпертонії серед пацієнтів з тромбозом вен сітківки 
становила 85,5 % [1, 26].

Поширеність гіпертонічної хвороби при рецидиву-
ючих тромбозах ЦВС становить 88 %, при одиничній 
оклюзії — 48 % [26]. Гіпертонія є значно важливішим 
фактором ризику для оклюзії гілок вен сітківки, ніж 
для центральної оклюзії. Це підтверджено численними 
дослідженнями Eye Disease Case Control Study (EDCCS). 

Також гіпертонія є єдиним предиктивним фактором 
ризику. Поширеність артеріальної гіпертензії у хворих 
з оклюзією вен сітківки становить від 34 до 75 % [27, 28].

Цукровий діабет є одним із факторів ризику для всіх 
форм тромбозів вен сітківки. Зміни, викликані діабе-
том, призводять до порушень функції ендотелію, фібри-
нолітичної системи та згортання крові, внаслідок чого 
виникає високий ризик гіперкоагуляції [29]. Важливість 
діабету як фактора ризику розвитку оклюзійних станів 
не така значна, як, наприклад, гіпертонії або гіперлі-
підемії [30]. За даними ретроспективних досліджень 
у США, поширеність діабету серед пацієнтів із тромбо-
зом ЦВС становила 43,4 %, однак виявлено, що рівень 
глюкози крові не корелює із захворюваністю на тромбоз 
ретинальних вен [26].

Гіперліпідемії мають близький зв’язок з оклюзією 
вен сітківки, оскільки незмінно супроводжують ате-
росклероз і гіпертонічну хворобу. Безпосередня асоці-
ація тромбозів з гіперліпідемією слабкіша, ніж з артері-
альною гіпертензією [11].

Деякі дослідники відмічають порушення гематоло-
гічних та інших лабораторних тестів у хворих з тром-
бозами вен сітківки, зокрема це рівень гематокриту, 
гемоглобіну, лейкоцитів, тромбоцитів, швидкості осі-
дання еритроцитів, сечовини крові, азоту, креатиніну, 
глюкози, холестерину, тригліцеридів, загального білка, 
альбуміну, сечової кислоти, кальцію, фосфору, флюо-
ресценції трепонемних антитіл, антинуклеарних антитіл 
тощо [31].

У пацієнтів із цереброваскулярними порушеннями 
оклюзія гілок ЦВС зустрічається частіше [6, 27]. Смер-
тельних випадків від інсульту, пов’язаних з ретиналь-
ною венозною оклюзією, за даними досліджень BDES 
і BMES, зафіксовано не було [1, 4].

Захворювання, що призводять до збільшення в’яз-
кості крові, є передумовами до розвитку тромбозу рети-
нальних вен. Існують первинні та вторинні коагулопатії. 
Первинні — це генетичні мутації, що призводять до 
порушення механізмів коагуляції. Формування тром-
бозу в місці пошкодження ендотелію при оклюзії вени 
сітківки обумовлене агрегацією тромбоцитів і утворен-
ням фібрину. Перетворення фібриногену на фібрин 
залучає до процесу каскад реакцій, які зачіпають велику 
кількість факторів згортання [32]. 

Для запобігання коагуляції in vivo існує антикоагу-
ляційна система, найбільш важливими факторами якої 
є протеїн С, протеїн S і антитромбін III. Нормальний 
ендотелій має тромбомодулін, який інактивує тром-
бін. Комплекс тромбіну з тромбомодуліном активує 
протеїн С, який пригнічує згортання коагуляційними 
факторами Va та VIIIa. Однак активований протеїн С 
у деяких людей не пригнічує коагуляцію, що обумовле-
но автосомно-домінантною точковою мутацією у фак-
торному гені V [33].

Ушкодження ендотелію змінює баланс між коагуля-
ційною й антикоагуляційною системами та призводить 
до тромбозу. Існує припущення, що дисбаланс різних 
систем, залучених у цей каскад, може бути причиною 
тромбозу [34]. Ця гіпотеза спонукала до проведення 
декількох досліджень гематологічних аномалій при різ-
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них типах оклюзії ретинальних вен. Так, стійкість ак-
тивованого протеїну С раніше описувалася як причина 
венозного тромбозу [35]. 

Вторинні тромбофілії виникають у результаті на-
бутих умов, як-от злоякісні новоутворення, вагітність, 
цукровий діабет або прийом деяких фармакологічних 
препаратів. У літературі наявні дані щодо участі ан-
тифосфоліпідних антитіл у патогенезі тромбозу ЦВС. 
Антитіла є поліклональними імуноглобулінами, що 
зв’язують фосфоліпіди у  мембранах клітин і  білків 
каскаду згортання. Вони сприяють виробленню мо-
лекул адгезії на поверхні ендотеліальних клітин, що 
потенційно може призвести до підвищеного згортання 
крові. Підвищення в’язкості також може бути пов’язане 
з іншими системними захворюваннями, як-от злоякісні 
утворення, хвороба Бехчета та хронічні захворювання 
легенів [36].

Існують чотири основні види оклюзій вен сітківки 
за анатомічною локалізацією, а саме: 

—  оклюзія у місці артеріовенозного перехрещення; 
—  на сітківці, що не пов’язана з артеріовенозним 

перехрещенням; 
—  в ділянці судинної воронки або екскавації диска 

зорового нерва; 
—  безпосередньо в товщі зорового нерва [37].
Переважна більшість дослідників вказують на два 

типи оклюзій центральної вени сітківки, які, за літера-
турними даними, мають різну термінологію. У сучасній 
літературі наявні терміни, як-от ретинопатія венозного 
стазу й геморагічна ретинопатія, повний і неповний 
тромбоз, ішемічна й неішемічна ретинопатія, неперфу-
зійна й перфузійна [13, 18].

Неішемічна форма оклюзії вени сітківки має сино-
німи в сучасній літературі, як-от перфузійна оклюзія, 
неповний тромбоз або ретинопатія венозного стазу. 
Особливістю цієї форми є збереження капілярної пер-
фузії та значно кращий прогноз щодо збереження зору.

Ішемічна або повна форма оклюзії, яка ще має такі 
назви, як неперфузійна та геморагічна ретинопатія, 
вважається найбільш тяжкою формою [9, 10]. Особли-
вістю цієї оклюзії є поширення зон капілярної непер-
фузії та загибель клітин, що призводить до значного 
зниження зору з поганим прогнозом. Ішемічні зони 
сітківки не відновлюються з часом, а також мають тен-
денцію до збільшення. За даними різних авторів, 70 % 
оклюзій ЦВС становить неішемічна форма, 30 % — 
ішемічна. 

Літературні дані свідчать про те, що від 60 до 100 % 
хворих з оклюзією скроневих гілок мають макулярний 
набряк, причому у 2/3 осіб він зберігається протягом 
року і стає хронічним, бувши основною причиною зни-
ження гостроти зору. Існування хронічного макулярно-
го набряку призводить до зменшення кількості фоторе-
цепторів і реактивних змін ретинального пігментного 
епітелію. Вираженість змін у макулі залежить від лока-
лізації оклюзії, калібру ураженої судини та стану пері-
фовеолярних капілярів [38].

Частота, тяжкість проявів і характер неоваскулярних 
ускладнень залежать від рівня оклюзії та, як правило, 
корелюють зі ступенем порушення ретинальної перфу-

зії. Ризик утворення нових судин дуже високий, якщо 
сумарна площа ішемічних зон досягає половини площі 
сітківки. Його частота становить 33 % для неоваскуля-
ризації заднього відрізка ока та 45 % для неоваскулярної 
глаукоми [3].

При дослідженні різної анатомічної локалізації 
венозної ретинальної обструкції з’ясовано, що ризик 
кардіоваскулярних захворювань у пацієнтів з тромбо-
зом центральної вени сітківки зростає до 40 %. До того 
ж за наявності електрокардіографічних порушень ризик 
зростає до 60 % порівняно з відсутністю таких [39–41].

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишаються 
основною причиною інвалідизації, смертності та по-
гіршення якості життя дорослого населення у країнах 
усього світу в цілому та в Україні зокрема. 

Ішемічна хвороба серця посідає перше місце у струк-
турі смертності населення від хвороб серцево-судинної 
системи. Останніми роками неухильно зростають по-
ширеність та первинна захворюваність на ІХС [42]. 

Клінічні форми ІХС у різних країнах реєструються 
у 15–20 % дорослого населення [43]. В Україні саме ця 
патологія на 68,9 % визначає рівень передчасної смерт-
ності населення від серцево-судинних захворювань. 
В Італії середня тривалість життя досягає 83,1 року, 
у Японії — 83,5 року, у Швейцарії — 83 роки. Тривалість 
життя в Україні, яка належить до країн з високим ризи-
ком серцево-судинної смертності, 2016 року становила 
65,9 року для чоловіків і 76,1 року для жінок [42].

Аортокоронарне та мамарно-коронарне шунтування 
або стентування коронарних артерій, а також призна-
чення фармпрепаратів для нормалізації судинного тону-
су, скорочувальної функції міокарда, ліпідного обміну 
тощо на сьогодні є основними видами лікування хворих 
на ІХС. Перевагами прямої реваскуляризації міокарда 
методом коронарного шунтування над ендоваскулярни-
ми втручаннями є можливість відновлення кровотоку 
в оклюзованих артеріях та судинах малого діаметра, що 
забезпечує повну реваскуляризацію, можливість прове-
дення контрольованої реперфузії з метою зменшення 
реперфузійних ускладнень та можливість використання 
штучного кровообігу [44].

Штучний кровообіг — це метод, що дозволяє за до-
помогою апарата штучного кровообігу тимчасово замі-
щати функцію серця та легень, а також підтримувати 
системну й церебральну гемодинаміку. Використання 
штучного кровообігу дозволяє спростити виконання 
хірургічних маніпуляцій і збільшити відносно безпеч-
ну тривалість операцій. Принцип роботи апарата ШК 
ґрунтується на тимчасовому заміщенні функцій серця 
і легень [45].

Cтандартна методика проведення штучного крово
обігу полягає у приєднанні апарата штучного кровообігу 
до верхньої, нижньої порожнистих вен і аорти. Після 
канюлювання основних судин проводиться перфузія, 
яка до стискання верхньої та нижньої порожнистих вен 
і, відповідно, зупинки припливу крові до камер серця 
відзначається паралельним штучним кровообігом, після 
стискання — повним штучним кровообігом. Незважаю-
чи на впровадження гіпотермії, гемодилюції та захисту 
міокарда, які сприяють оптимізації перфузійного про-
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токолу, багато параметрів штучного кровообігу зали-
шаються нефізіологічними, що впливає на всі ланки 
гомеостазу [45]. 

Основними негативними факторами штучного 
кровообігу є контактна активація системної запальної 
відповіді й гемостазу, механічна травма формених еле-
ментів, гіпероксія, непульсуючий характер кровотоку та 
гемодилюція. Контакт формених елементів крові з сис-
темою штучного кровообігу призводить до активації 
численних каскадних реакцій, які реалізуються вивіль-
ненням прозапальних цитокінів і розвитком системної 
запальної реакції [45, 46]. 

Організм людини при використанні ШК перебу-
ває в надзвичайних умовах, близьких до геморагічного 
шоку. Під час ШК відбуваються зниження загального 
периферичного опору, артеріального тиску, ретроград-
ний потік крові в аорті, гіпотермія, що в подальшому 
може призводити до метаболічного ацидозу та гіпоксії 
[46, 47]. 

Штучний кровообіг пов’язаний з порушенням ге-
мостазу й активацією запалення. За даними літератури, 
внаслідок активації клітин крові під час ШК подовжу-
ється час кровотечі, збільшується ризик післяопера-
ційних кровотеч та виникає потреба в масивному пе-
реливанні крові. При кровотечі знижується кількість 
тромбоцитів і змінюється їх функція. ШК призводить 
до тромбоцитопенії. ШК також асоціюється з гемоди-
люцією, гематокрит знижується від 40 до 25 % під час 
ШК. Кров після потрапляння в екстракорпоральний 
контур зазнає якісних, кількісних змін гематологічних 
показників і параметрів згортання, що може призводити 
до періопераційних та післяопераційних ризиків тром-
бозів, крововиливів [20, 48, 49].

При порівнянні кардіохірургічних операцій зі штуч-
ним кровообігом та без нього були знайдені такі відмін-
ності у показниках крові: менший рівень гемоглобіну, 
менша кількість еритроцитів, тромбоцитів під час опе-
рації, через 2 та 7 днів після кардіохірургії (p < 0,05). При 
порівнянні параметрів гемостазу виявляли статистично 
значиме підвищення рівня фібриногену, збільшення 
часу кровотечі, часу згортання крові та протромбіно-
вого часу під час операції з ШК, через 2 та 7 днів після 
операції порівняно з параметрами гемостазу у пацієнтів 
після кардіохірургічних втручань без ШК (p < 0,05). 
Причому також мала місце статистично значима різ-
ниця при порівнянні параметрів гемостазу у пацієнтів 
під час операцій з тривалістю ШК менше ніж 90 хв та 
більше ніж 90 хв, а саме: чим більшим був час штучного 
кровообігу, тим більше виснажувалася система гемо
стазу й повільніше відновлювалася через 2 та 7 днів [48].

Проте, за даними Д.А. Лихоніна, Г.А. Хічева, вплив 
штучного кровообігу на систему гемостазу переоціне-
ний, основною причиною порушення гемостазу є об’єм 
кровотечі під час оперативного лікування (більше ніж 
50 % ОЦК) і неадекватна інверсія гепарину після штуч-
ного кровообігу [53]. 

Штучний кровообіг проводять у режимі нормотер-
мії, помірної або глибокої гіпотермії. Вибір температур-
ного режиму залишається спірним. Деякі дослідники 
вважають гіпотермію ефективним методом попере-

дження гіпоксичного пошкодження головного мозку 
й інших органів під час штучного кровообігу, оскіль-
ки зменшення температури тіла знижує метаболічну 
потребу організму. Нормотермічний режим перфузії 
забезпечує кращу церебральну оксигенацію при кардіо-
хірургічному лікуванні набутої патології клапанів серця 
порівняно з помірною гіпотермією [54].

Частота ускладнень після кардіохірургічних опера-
цій залишається високою (до 20 %), близько 3 % станов-
лять ускладнення з боку центральної нервової системи, 
і їх частота не має суттєвої динаміки протягом більш ніж 
10 років [55].

Науково-дослідним консорціумом NeuroARC за-
пропонована класифікація неврологічних порушень 
при серцево-судинних операціях, у  якій виділяють 
симптомне й асимптомне ушкодження нервової сис-
теми з наявністю або відсутністю нейровізуалізаційних 
змін [51].

Відповідно до класифікації P.J. Shaw, ускладнен-
ня при кардіохірургічних операціях з боку центральної 
нервової системи охоплюють: фатальне церебральне 
пошкодження; нефатальну дифузну енцефалопатію, яка 
проявляється депресією рівня свідомості, зміною пове-
дінки, інтелектуальною дисфункцією; судомні напади; 
пошкодження спинного мозку; інсульт; офтальмоло-
гічні ускладнення.

У літературі можна знайти невелику кількість джерел 
щодо ускладнень з боку органа зору у пацієнтів піс-
ля кардіохірургічних втручань з використанням ШК, 
а саме: тромбоемболії судин сітківки, оптична ішеміч-
на оптиконейропатія, ішемія сітківки, атрофія зоро-
вого нерва, відшарування сітківки, проліферативна 
вітреоретинопатія [56–58]. Основними ризиками для 
виникнення таких ускладнень є наявність у пацієнта 
гіперліпідемії, гіперглікемії, артеріальної гіпертензії та 
застосування пролонгованої гіпотензії під час операції 
зі штучним кровообігом, а також вторинний вазоспазм 
і анемія, які виникають після втручання. Ускладнення 
органа зору під час ШК виявлялися у 25 % пацієнтів [58, 
59]. Втрата або зниження зору після кардіохірургічних 
втручань були пов’язані з ішемією зорового нерва та 
мікроемболією та/або гіпоперфузією судин сітківки.

Отже, можливими наслідками використання ШК 
є ішемія сітківки й ішемічна оптична нейропатія. У лі-
тературі наявні дані щодо розвитку оклюзій вен сітківки 
після виконання кардіологічних операцій, особливо 
з використанням штучного кровообігу [57–60]. 

У дослідженні INFLACOR (INFLAmmation in Car-
diac OpeRations) [61] проведено аналіз 30-денної та 
5-річної виживаності пацієнтів після кардіохірургічних 
операцій, виконаних за допомогою ШК. Показано, що 
сироваткові рівні прозапальних маркерів — інтерлейкі-
ну-6 (IL-6) та молекули міжклітинної адгезії (ICAM-1), 
виміряні через три години після операції, були пов’язані 
з 30-денною і 5-річною смертністю. Показано, що ШК 
активує запалення, нетоз (позаклітинні пастки нейтро-
філів) та ендотеліальну дисфункцію, що приводить до 
пошкодження органів і зростання смертності. Наявність 
ендотеліальної дисфункції у пацієнтів після кардіохірур-
гічних операцій з використанням ШК було показано. 
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Був продемонстрований багаторазовий приріст у крові 
маркерів ендотеліальної дисфункції, зокрема судинного 
ендотеліального кадгерину (VE-кадгерин, VE-C) після 
операції. За даними досліджень, ШК в експеримен-
ті збільшував проникність мікросудин, нейтрофільну 
еміграцію та вміст прозапальних цитокінів, зокрема 
IL-6, що корелювало зі збільшенням вмісту білка між-
клітинної адгезії — VE-C. Останній є клітинно-специ-
фічним представником сімейства кадгеринових білків, 
що регулює з’єднання ендотеліальних адгезивів [61, 62].

Отже, наведені дані дають змогу дійти висновку, що 
основними причинами розвитку оклюзії вен сітківки 
після кардіохірургічних операції з використанням ШК 
є гостре запалення, що виникає під час і безпосередньо 
після операції, та ендотеліальна дисфункція.

Висновки
Захворювання органа зору внаслідок загальних чи 

місцевих порушень кровообігу становлять від 10 до 
28 %, і 2,6 % з них призводять до сліпоти. 

Встановлений взаємозв’язок оклюзійних уражень 
вен сітківки з кардіоваскулярними захворюваннями. 
Гострі порушення кровообігу в судинах сітківки та зо-
рового нерва на тлі системних серцево-судинних захво-
рювань найчастіше перебігають у вигляді артеріальних 
або венозних оклюзій, передньої ішемічної нейропатії.

Основними причинами розвитку оклюзії вен сітків-
ки після кардіохірургічних операцій з використанням 
штучного кровообігу є системна запальна відповідь, 
що виникає під час і безпосередньо після операції, та 
ендотеліальна дисфункція.
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Occlusive lesions of retinal vessels:  
etiological and patogenetic factors 

Abstract. Background. Vascular pathology of the organ of vision 
is one of the most urgent problems of ophthalmology, as it is the 
main cause of vision loss and vision loss. Retinal vein occlusion 
ranks second after diabetic retinopathy in the world among vascular 
causes of vision loss. In a significant risk group for the occurrence 
of occlusions of the retinal vessels are patients with cardiovascular 
diseases. Today, treatment of patients with coronary heart disease 
and pathology of heart valves is impossible without surgical inter-
ventions, most of which require the use of artificial circulation (AC). 
During the operation of the AC due to prolonged hypothermia, 
hemodilution, prolonged hypotension, anemia, development of 
ophthalmologic complications in the early postoperative period is 
possible. The purpose of the study was to investigate etiological and 
pathogenetic factors of occlusive lesions of retinal vessels. Mate­
rials and methods. The search for sources of Ukrainian and foreign 
literature for the analytical review was conducted keywords using 
the open medical scientific database PubMed (USA). At the first 
stage, 211 sources were selected, of which 66 were selected for this 
article. Results. Occlusion of the central retinal vein (CVO) develops 
in 214 people per 100,000 population, mainly in people over 65 years 

of age. The frequency of branh retinal vein occlusions (BRVO) 
is 67.2%, of which 82.4% is a occlusion of the superior temporal 
branch. The main risk factors of CVO are age, hypertension, dia-
betes, atherosclerosis, glaucoma, coronary heart disease. A small 
number of sources are found in the literature regarding complica-
tions from the organ of vision in patients after cardiac surgery with 
AC such us thromboembolism of retinal vessels, optic ischemic optic 
neuropathy, retinal ischemia, optic nerve atrophy, retinal detach-
ment, proliferative vitreoretinopathy. The authors' research showed 
a multiple increase in blood markers of endothelial dysfunction, 
including vascular endothelial cadherin (VE-cadherin, VE-C) after 
surgery. Conclusions. Diseases of the organ of vision due to general 
or local blood circulation disorders account for 10 to 28%, 2.6% of 
which lead to blindness. There is a relationship between occlusive 
lesions of retinal veins and cardiovascular diseases. The main rea-
sons for the development of retinal vein occlusion after cardiac sur-
gery with coronary artery disease are acute inflammation occurring 
during and immediately after surgery and endothelial dysfunction.
Keywords: retinal vessels occlusion; vein occlusions; etiology; 
pathogenesis; cardiosurgery; artificial circulation; complication






