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Клінічна офтальмологія
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Бездітко П.А.1, Веселовська З.Ф.2, Гуліда А.О.3, Панченко Ю.О.3, Ковтун М.І.3

1  Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна
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3  Національний університет охорони здоров’я імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Особливості морфофункціональних змін 
та решітчастої пластинки ока  

при міопії різного ступеня:  
заключне повідомлення

Резюме. Актуальність. Міопія — найбільш частий дефект зору. Ускладнена міопія — одна з головних причин 
інвалідності внаслідок захворювань очей. Під час короткозорості збільшується осьова довжина, відбувається 
розтягування усіх оболонок ока. Особливих змін зазнає решітчаста пластинка (РП). Клінічна оцінка пара-
метрів РП має високу діагностичну значущість. Дефекти РП, зміни її товщини й глибини розташування 
можуть бути добре візуалізовані за допомогою сучасних методів дослідження, а отже, дозволяють детально 
вивчити ці параметри в нормі й при розвитку очної патології. Співвідношення деформації диска зорового 
нерва (ДЗН) й деформації РП та її отворів залишається невідомим. Відомо лише, що тяжкість ураження 
буде залежати від ступеня пошкодження нервових і гангліозних волокон та ступеня зміни структури РП. 
Мета: дослідити особливості морфофункціональних змін ока та змін решітчастої пластинки при міопії 
різного ступеня на підставі вивчення морфологічних та морфометричних параметрів. Матеріали та ме­
тоди. Дослідження складалося з експериментальної та клінічної частин. Під час експерименту були вивчені 
42 експериментальні тварини (кролі) (84 ока). Було проведено комплексне діагностичне обстеження 120 осіб 
(230 очей). Група контролю включала 20 пацієнтів без міопії (40 очей). Усі пацієнти були працездатного 
віку — від 18 до 45 років. Пацієнти основної групи отримували комплексний вітамінний препарат з вмістом 
каротиноїдів, лютеїну, зеаксантину та омега-3 жирних кислот, а також препарат з вмістом вітамінів 
групи В. Контрольна група лікування не отримувала. Результати. При дослідженні параметрів ДЗН у паці-
єнтів з різним ступенем міопії найсуттєвіші зміни відбувалися у показниках GLV, Nerve Head, Optic disc area. 
При аналізі параметри периметрії MD та PSD відрізнялися вірогідно в усіх групах. На основі розроблених 
маркерів методом оптичної когерентної томографії (ОКТ) можливо було оцінити загальну морфологію й 
положення РП у пацієнтів шляхом вимірювання глибини та вставки РП в різних меридіанах. Після лікування 
пацієнтів виявлено статистично вірогідну позитивну динаміку, враховуючи зміни в показниках периметрії 
Humphrey — MD та PSD, а також тенденцію до поліпшення гостроти зору, відсутність вірогідних змін 
передньозаднього відрізка ока, ВОТ, середньої рефракції в основній групі протягом усього періоду лікування 
без вірогідних статистичних змін. При експериментальному дослідженні впливу низьких доз атропіну була 
виявлена поява функціонально активних фібробластів з накопиченням основної речовини й потовщенням 
пучків колагенових волокон склери та стінок отворів РП, що супроводжується потовщенням як склери, так 
і РП при застосуванні 0,5% і 0,01% розчину атропіну сульфату порівняно з контрольною групою. Висновки. 
Дефекти РП, зміни її товщини й глибини розташування добре візуалізуються за допомогою ОКТ. При екс-
периментальному застосуванні 0,01% атропіну сульфату доведено зміцнення склери та РП зі збереженням 
морфофункціонального стану рецепторного апарату ока, що дозволяє вважати доцільним застосування 
вибраної концентрації препарату в подальшому у пацієнтів з міопією.
Ключові слова: міопія; решітчаста пластинка; склера; диск зорового нерва; атропіну сульфат; оптична 
когерентна томографія; гістологічне дослідження
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Вступ
Аномалії рефракції, зокрема міопія, є найбільш по-

ширеними патологіями ока. За останні 50 років часто-
та короткозорості значно зросла. На цей час від міопії 
страждає 1,6 мільярда людей у всьому світі. Виходячи з 
глобальних оцінок, вважається, що найближчими рока-
ми приблизно у 2,5 мільярда людей, що становить 1/3 
світового населення, буде розвинена міопія. У США та 
у Західній Європі приблизно 1/4 населення старше від 
40 років матиме міопію [4, 5].

Видима в кінці XX століття масова поширеність 
міопії в країнах Південно-Східної Азії (до 85 % насе-
лення), а також загрозлива тенденція її прогресування 
в розвинених країнах (30–55 % населення) вказують, 
що патогенез осьової міопії вивчений недостатньо і, 
зокрема, не знайдені головні механізми патологічного 
подовження передньозадньої осі ока, пов’язані, в тому 
числі, з роботою його акомодаційної системи [7]. Однак 
діагностика та лікування міопії на сьогодні залиша-
ються надзвичайно складними завданнями у зв’язку 
з недостатністю знань про більшість патогенетичних 
механізмів її розвитку.

Існує загальновідомий і доступний широкий спектр 
лікувальних заходів — консервативних, хірургічних, 
лазерних, які не можуть впливати саме на етіологію та 
патогенез ускладнень міопії. Згідно з наявними уяв-
леннями якість біомеханічних (опорних) властивостей 
капсули очного яблука має вирішальне значення у про-
цесі формування рефракції. Цим питанням присвяче-
ні роботи дослідників останнього десятиліття [5, 10]. 
У більшості випадків прогресування міопії пов’язане 
зі збільшенням передньозадньої довжини ока, розтягу-
ванням склери. Під час експериментальних досліджень 
встановлено, що при рівномірному розподілі прикладе-
них сил нормальна склера є менш стійкою в сагітально-
му напрямку, ніж в екваторіальному [17, 15]. У ділянці 
виходу зорового нерва в задньому полюсі ока розташо-
вується решітчаста пластинка (РП). Це дірчаста струк-
тура, яка складається з мережі пучків волокон сполучної 
тканини, що забезпечують структурну й функціональну 
підтримку аксонів ретинальних гангліозних клітин і 
судин у зоровому нерві. Вона зберігає градієнт тиску 
між інтраокулярним й екстраокулярним простором, у 
такий спосіб забезпечуючи комфортний фізіологічний 
стан зорового нерва [6].

На сьогодні існують роботи про дослідження змін 
РП при глаукомі [13, 14, 18]. Проте питання про те, як 
зміни РП виникають у людей з міопією та впливають 
на їхні зорові функції, вивчене недостатньо. Не виклю-
чено, що недостатня підтримка самої РП стає тригером 
тих змін, які провокують пошкодження її аксонів. Ви-
вчення характеру змін РП при короткозорості дозволить 
з’ясувати механізми порушення зорових функцій у цієї 
категорії пацієнтів і слугуватиме основою розроблення 
методів профілактики й лікування сліпоти у людей, які 
страждають на міопію [8, 11, 12].

Мета: дослідити особливості морфофункціональ-
них змін та змін решітчастої пластинки ока при міопії 
різного ступеня на підставі вивчення морфологічних та 
морфометричних параметрів.

Матеріали та методи
Дослідження було проспективним, неінтервенцій-

ним, за типом «випадок — контроль».
Утримання тварин здійснювалося згідно з міжна-

родними нормами (GLP). Усі експериментальні дослі-
дження проведено з дотриманням принципів біоетики, 
викладених в Гельсінській декларації та Законі Укра-
їни «Про захист тварин від жорстокого поводження» 
(№ 1759-VI від 15.12.2009 р.), та з урахуванням реко-
мендацій В.Д. Мішалова і співавторів (2007) щодо про-
ведення наукових морфологічних досліджень [2].

Робота з пацієнтами проводилась із дотриманням 
загальних вимог та положень щодо біоетики, які схва-
лені Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001), а також з узгодженням етичною комісією з пи-
тань етики та біоетики Харківського національного ме-
дичного університету.

Від кожного пацієнта була отримана інформована 
згода.

Наше дослідження складалось з експериментальної 
та клінічної частин. Під час експерименту були залу-
чені 42 експериментальні тварини (кролі) (84 ока), з 
них було 24 самиці та 18 самців. Порода — шиншила. 
Середній вік становив 5 місяців, середня вага — 2,5 кг. 
Тварини спостерігалися упродовж 6 місяців, після чого 
були виведені з експерименту.

Критерії включення: порода шиншила, вік приблизно 
5 місяців, вага в середньому 2,5 кг. Критерії виключення: 
вік молодше 5 місяців та старше 6 місяців, вага менше за 
2 кг та більше за 3 кг, хворі кролі, вагітні тварини.

Під час експерименту тваринам було застосовано 
інстиляції атропіну в концентрації 0,5% та 0,01% 1 раз 
на день протягом 6 місяців.

Під час експерименту тварин було розподілено на 
2 експериментальні та контрольну групу залежно від 
застосованої концентрації інстиляцій атропіну сульфа-
ту. 1-шу групу (атропін 0,5%) становили 19 тварин (38 
очей) — 12 самиць та 7 самців. У 2-й групі (атропін 0,01%) 
було 15 тварин (30 очей) — 10 самиць та 5 самців. У групі 
контролю було 8 кролів (16 очей) — 2 самиці та 6 самців.

Тварини виводились з експерименту шляхом по-
вітряної емболії. При дослідженні експериментально-
го матеріалу вивчались пари енуклейованих очей всіх 
груп, фіксованих в забуференому 10% водному розчині 
нейтрального формаліну протягом 72 годин. Оглядові 
препарати забарвлювались гематоксиліном і еозином. 
Забарвлення препаратів пікрофуксином за методом ван 
Гізона здійснювали для виявлення та диференціювання 
сполучнотканинних структур. Гістологічні та гістохіміч-
ні методики виконувалися за приписами, викладеними 
в посібниках з гістологічної техніки та гістохімії [1]. Для 
об’єктивізації результатів дослідження застосовувався 
морфометричний метод, вимірювалися такі морфоме-
тричні параметри: товщина склери, товщина РП, тов-
щина стінок отворів РП, товщина шарів сітківки. До-
слідження мікропрепаратів, забарвлених гістологічним 
і гістохімічним методами, а також морфометричне до-
слідження здійснювалось на мікроскопі Olympus BX-41 
з використанням програм Olympus DP-Soft (Version 3:1) 
і Microsoft Excel. Кількісні та якісні показники вивча-
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ли як мінімум на 8–10 випадково обраних полях зору 
мікроскопа гістологічних зрізів при збільшенні × 100, 
× 200, × 400 залежно від необхідності.

За допомогою імуногістохімічного методу дослі-
дження на парафінових зрізах завтовшки 4–5 мкм 
шляхом непрямого методу Кунса в модифікації M. 
Brosman виявляли інтерстиційні колагени I і ІІІ типу 
[9]. Для типування колагенів використовували моно-
клональні антитіла (МКА) до колагенів I і III типів 
фірми Novocastra Laboratories Ltd, UK. Як люмінес-
центну мітку використовували Fab2-фрагменти кроля-
чих антитіл проти імуноглобулінів миші, мічені ФІТЦ 
(флуоресцеїну ізотіоціанат). Гістологічні препарати ви-
вчали в люмінесцентному мікроскопі Axioskor 40 (Carl 
Zeiss, Німеччина) з використанням фотокамери Pixera. 
Шляхом цитофотометричного дослідження проводи-
ли оцінку експресії кожного маркера з визначенням 
оптичної щільності імунофлюоресценції колагенів I, III 
типу за допомогою методу Г.І. Губіної-Вакулік і співавт. 
(2009) [3] і виражали її в умовних одиницях світіння 
(ум.од.св.). Кількісні та якісні показники експресії мар-
керів вивчали як мінімум на 8–10 випадково обраних 
полях зору мікроскопа гістологічних зрізів при збіль-
шенні × 100 та × 600 (коли це було необхідно). Термін 
експериментальних досліджень становив 6 місяців.

У клінічній частині роботи було проведене комп-
лексне діагностичне обстеження 120 осіб (230 очей). 
Серед обстежених було 64 жінки (53,33 ± 6,44 %) та 56 
чоловіків (46,67 ± 6,44 %) з міопією різного ступеня.

Групу контролю становили 20 волонтерів без міопії 
(40 очей), з яких було 11 жінок та 9 чоловіків, порівнян-
них за статтю та віком.

Залежно від ступеня міопії усі пацієнти були розпо-
ділені на 3 групи. До групи І увійшли пацієнти з міопією 
високого ступеня — 41 особа (78 очей), серед них було 
19 жінок (47,06 ± 12,11 %) та 22 чоловіки (52,94 ± 12,11 %) 
з гостротою зору 0,17 ± 0,02. До групи ІІ увійшли паці-
єнти з міопією середнього ступеня — 39 осіб (76 очей), 
серед них було 18 жінок (46,67 ± 12,88 %) та 21 чоловік 
(53,33 ± 12,88 %) з гостротою зору 0,46 ± 0,01. Пацієнти з 
міопією слабкого ступеня увійшли до групи ІІІ — 40 осіб 
(76 очей), серед них було 23 жінки (60,71 ± 9,23 %) та 
17 чоловіків (39,29 ± 9,23 %) з гостротою зору 0,70 ± 0,01. 
До контрольної групи (група ІV) увійшли пацієнти без 
міопії — 20 осіб (40 очей). Гострота зору у них становила 
0,97 ± 0,01. З них було 11 жінок (58,33 ± 14,23 %) та 9 чо-
ловіків (41,67 ± 14,23 %).

Критеріями включення в клінічний розділ дослі-
дження були: працездатний вік пацієнтів 18–45 років 
(середній вік становив 31,5 ± 13,5 року); міопія слабко-
го, середнього або високого ступеня.

Критеріями виключення із клінічного розділу дослі-
дження були: вік молодше 18 та старше 45 років; наяв-
ність іншої офтальмологічної патології (гіперметропія, 
астигматизм більше ніж 1 D, катаракта, макулярна деге-
нерація, глаукома, грубі помутніння склоподібного тіла, 
хоріоретиніт різної етіології, атрофія дисків зорового 
нерву (ДЗН)) та загальних соматичних захворювань (цу-
кровий діабет, артеріальна гіпертензія); міопія високого 
ступеня, більше за 10 D.

Усім пацієнтам, які брали участь у дослідженні 
(32  пацієнти з міопією середнього ступеня та 35  — 
з  міопією високого ступеня), до початку лікування 
проводили стандартне офтальмологічне обстеження 
(автокераторефрактометрія, візометрія без корекції та 
з корекцією, тонометрія, біомікроскопія переднього 
відрізка ока і склоподібного тіла, офтальмоскопія оч-
ного дна, вимірювання аксіальної довжини ока, або 
передньозаднього відрізка ока (ПЗВ)).

Пацієнти основної групи отримували комплексний 
вітамінний препарат з вмістом каротиноїдів, лютеїну, 
зеаксантину та омега-3 жирних кислот по 1 капсулі під 
час їжі 1 раз на день протягом 12 тижнів курсом два 
рази на рік (згідно з висновком державної санітарно-
епідеміологічної експертизи № 05.03.02-06/23255 від 
02.06.2015 р. не є лікарським засобом), а також вітамін-
ний препарат з вмістом вітамінів групи В у вигляді роз-
чину для ін’єкцій по 2 мл, 10 разів внутрішньом’язово 
по 2 рази на тиждень протягом 1 місяця (згідно з Нака-
зом МОЗ України від 03.11.2008 р. № 620 є безпечним 
і не спричиняє негативних проявів у клінічній картині 
та лабораторних показниках).

Контрольна група лікування не отримувала.
Обстеження проводили до лікування, а також через 2, 

6, 12 та 18 місяців та 3 роки після лікування. Оцінювання 
ефективності досліджуваного комплексу проводилося 
на підставі клінічних та офтальмологічних результатів 
досліджень. Клінічна оцінка методу включала оцінюван-
ня скарг і динаміки об’єктивних проявів захворювання. 
Офтальмологічна ефективність полягала в стабілізації 
зорових функцій на підставі перевірки гостроти зору з 
корекцією та без корекції, а також периметрії Humphrey. 
Цифрові дані морфометричного й цитофотометричного 
досліджень обробляли методами математичної статис-
тики з використанням варіаційного та альтернативного 
аналізів, обчислювали середню арифметичну величи-
ну, ступінь дисперсії, середнє квадратичне відхилен-
ня, середню помилку різниці, імовірність відмінності. 
Оцінювання відмінностей між двома незалежними ма-
лими вибірками визначали за допомогою U-критерію 
Манна — Уїтні. При визначенні ступеня ймовірності 
допускали точність р < 0,05, що, як відомо, відповідає 
Р > 95,0%. Вивчення препаратів, забарвлених гістоло-
гічними і гістохімічними методами, а також морфоме-
тричне й цитофотометричне дослідження проводилися 
на мікроскопі Olympus BX-41 з використанням програм 
Olympus DP-Soft (Version 3.1) і Microsoft Excel.

Термін спостереження за пацієнтами становив 3 роки.

Результати
Виявлено, що у міру зростання ступеня міопії (від 

слабкого до високого) у пацієнтів спостерігаються зміни 
даних ДЗН і даних РП. Найсуттєвіші зміни порівняно з 
нормою спостерігаються у пацієнтів з міопією високого 
ступеня, а саме збільшення фокальної втрати об’єму 
комплексу гангліозних клітин (FLV) та збільшення гло-
бальної втрати об’єму комплексу гангліозних клітин 
сітківки (GLV) порівняно з показниками контрольної 
групи. При визначенні показників середньої товщини 
комплексу гангліозних клітин сітківки (GCC Thickness 
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Average) відзначається зменшення значень порівняно з 
групою контролю (р < 0,05).

У результаті аналізу даних показників РП на основі 
розроблених маркерів були отримані такі результати. 
У групах пацієнтів з високим та середнім ступенями 
міопії показники довжини від одного краю мембрани 
Бруха до іншого відрізняються від даних контрольної 
групи майже на 25 та 14 % відповідно. Показники мак-
симальної глибини залягання РП у групах І та ІІ вищі 
за дані контрольної групи на 47 та 28 %. Значення по-
казників глибини вставки РП та середньої глибини РП 
у пацієнтів з міопією також вищі за дані контрольної 
групи. Значення цих показників у групі І та ІІ майже в 
1,5 та 1,3 раза вищі, ніж у контрольній.

При аналізі кореляційного зв’язку між зоровими 
функціями та показниками РП встановлено пряму 
кореляційну залежність, яка свідчить про збільшення 
морфологічних змін РП при посиленні ступеня міопії.

Таким чином, запропонований метод лікування у 
пацієнтів основної групи з високим ступенем міопії 
сприяв більш значному покращенню параметрів пери-
метрії Humphrey, підвищенню MD та зниженню PSD 
порівняно з даними контрольної групи. На решту по-
казників лікувально-профілактичний метод, що вико-
ристовувався в основній групі, вірогідно не вплинув.

При комплексному морфологічному, імуногістохіміч-
ному й морфометричному дослідженнях препаратів очних 
яблук експериментальних тварин (кролів) після застосу-
вання 0,5% і 0,01% розчину атропіну сульфату порівняно 
з контрольною групою виявляється поява функціонально 
активних фібробластів з накопиченням основної речови-
ни й потовщенням пучків колагенових волокон склери 
та стінок отворів РП, що супроводжується потовщенням 
як склери, так і РП. У групі ІІ при використанні 0,01% 
розчину атропіну сульфату порівняно з групою інтактних 
тварин мікроскопічна картина характеризується потов-
щенням склери й РП зі збереженням морфофункціо-
нального стану рецепторного апарату ока, що дозволяє 
вважати доцільним застосування вибраної концентрації 
препарату в подальшому у пацієнтів з міопією.

Зміцнення склери й РП здійснюється за рахунок по-
силення синтетичної активності фібробластів з накопи-
ченням основної речовини й потовщення пучків кола-
генових волокон, що морфометрично підтверджується 
вірогідним збільшенням товщини склери, РП і стінок 
її отворів порівняно з контрольною групою (р < 0,05).

Виявлені ознаки стимуляції колагеногенезу імуно-
гістохімічно характеризуються посиленням продукції 
колагену типів I і III з більш інтенсивним накопичен-
ням молодого колагену типу III, що морфометрично 
підтверджується вірогідним зростанням інтенсивності 
світіння колагену типів I і III порівняно з контроль-
ною групою (р < 0,05). Переважання незрілого колагену 
типу III зумовлює необхідність повторних курсів засто-
сування препарату.

Обговорення
Це повідомлення є заключним і узагальнюючим 

щодо дослідження змін РП при міопії, а також меди-
каментозного впливу на перебіг міопічного процесу.

Незважаючи на численні дослідження стану зоро-
вого аналізатора при міопії, недостатньо вивченими є 
морфофункціональні зміни, а саме зміни РП та ДЗН на 
різних стадіях міопії.

При вивченні в експерименті впливу малих доз атро-
піну сульфату на склеру, РП та сітківку встановлено в 
обох групах порівняно з групою інтактних тварин віро-
гідне збільшення товщини склери (191,64 ± 10,09 мкм 
та 187,74 ± 8,38 мкм відповідно), РП (43,30 ± 6,45 мкм 
та 42,43  ±  5,75 мкм відповідно) та стінок її отворів 
(8,88 ± 1,23 мкм та 8,17 ± 1,25 мкм відповідно, р < 0,05), 
що зумовлено стимуляцією синтетичної активності 
фібробластів. Були виявлені ознаки стимуляції кола-
геногенезу, які імуногістохімічно характеризують-
ся посиленням продукції колагену типів I (група І — 
1,015 ± 0,012 ум.од.св.; група ІІ — 1,020 ± 0,019 ум.од.св.; 
контрольна група — 0,936 ± 0,017 ум.од.св.) і III (гру-
па І — 1,005 ± 0,011 ум.од.св.; група ІІ — 1,025 ± 0,020 ум.
од.св.; контрольна група  — 0,850  ±  0,053 ум.од.св.) 
з більш інтенсивним накопиченням молодого колагену 
типу III (в 1,2 раза порівняно з групою інтактних тва-
рин), р < 0,05). Ми отримали такі дані вперше. У доступ-
ній літературі ми не знайшли схожих результатів.

Отримані нами результати при діагностичному об-
стеженні 12 параметрів ДЗН за допомогою оптичної 
когерентної томографії (ОКТ) засвідчили вірогідну від-
мінність усіх показників від 20 до 40 % між пацієнтами з 
міопією різного ступеня та порівняно з нормою. Спосте-
рігається збільшення глобальної втрати об’єму комплек-
су GLV у пацієнтів із середнім ступенем міопії порівняно 
з показниками контрольної групи в 2,8 раза, фокальної 
втрати об’єму комплексу гангліозних клітин (FLV) в 5,3 
раза, збільшення показника Nerve Head в 1,6 раза та зни-
ження значень Optic disc area в 1,4 раза (р > 0,05).

Абсолютно очевидно, що ОКТ є найбільш інфор-
мативним методом діагностики стану РП у пацієнтів з 
міопією. Завдяки розробленим маркерам на основі ОКТ 
можливо оцінити загальну морфологію, конфігурацію й 
положення РП в 75–94,4 % випадків та провести аналіз 
параметрів РП при міопії різного ступеня.

У результаті проведеного дослідження був встановле-
ний сильний зворотний кореляційний зв’язок (r = –0,85) 
між глибиною вставки РП та рефракцією. Виявлена віро-
гідна пряма кореляційна залежність між глибиною встав-
ки РП і ПЗВ. Виявлений сильний прямий кореляційний 
зв’язок між довжиною від одного краю мембрани Бруха 
до іншого та показником MD, а також між максималь-
ною глибиною залягання РП, глибиною вставки РП, 
відстанню від одного краю вставки РП до іншого та по-
казником PSD. Сильну зворотну кореляційну залежність 
встановлено між показниками максимальної глибини за-
лягання РП, глибиною вставки РП, відстанню від одного 
краю вставки РП до іншого та MD, а також довжини від 
одного краю мембрани Бруха до іншого з PSD.

При обстеженні через 3 роки 62 пацієнтів із основної 
групи спостереження, які з’явились на контрольний 
огляд, було встановлено таке. Залежно від ступеня мі-
опії усі пацієнти були розподілені на 3 групи. До групи 
І увійшли пацієнти з міопією високого ступеня — 16 
осіб (30 очей) з максимально коригованою гостротою 
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зору 0,2 ± 0,02. Групу ІІ становили пацієнти з міопією 
середнього ступеня — 20 осіб (38 очей) з максимально 
коригованою гостротою зору 0,49 ± 0,01. Пацієнти з 
міопією слабкого ступеня увійшли до групи ІІІ — 26 
осіб (51 око) з максимально коригованою гостротою 
зору 0,79 ± 0,01.

Усім 62 пацієнтам було проведено стандартне 
офтальмологічне дослідження (автокераторефрактоме-
трія, візометрія без корекції та з корекцією, тонометрія, 
біомікроскопія переднього відрізка ока і склоподібного 
тіла, офтальмоскопія очного дна, вимірювання аксіаль-
ної довжини ока, або ПЗВ ока).

Висновки
1. Дефекти РП, зміни її товщини й глибини розта-

шування добре візуалізуються за допомогою ОКТ.
2. При дослідженні показників ДЗН у всіх групах 

відзначалося збільшення глобальної втрати об’єму 
комплексу GLV порівняно з показниками контрольної 
групи в 4,4, 2,8 та 1,5 раза (відповідно групи І, ІІ та ІІІ, 
р < 0,05). Слід зазначити, що значення GLV у групі І було 
більшим в 1,6 раза, ніж у групі ІІ. Це значення переви-
щувало такий показник у групі ІІІ у 1,9 раза (р < 0,05). 
Відзначалося збільшення середнього показника Nerve 
Head в 2,5, 1,6, 1,2 раза у групах І, ІІ, та ІІІ (р < 0,05).

3. При оцінці стану РП з огляду на такі параметри, 
як глибина та вставка РП в різних меридіанах, було 
виявлено відмінності даних груп І та ІІ порівняно зі зна-
ченнями контрольної групи (група ІV) та всередині груп 
(р < 0,05). Довжина від одного краю мембрани Бруха до 
іншого в контрольній групі становила 1,71 ± 0,08 мм. 
У групах пацієнтів з високим та середнім ступенями 
міопії результати вимірювання відрізняються майже на 
25 та 14 % відповідно (p < 0,05). Показники максималь-
ної глибини залягання РП у групах І та ІІ вищі за дані 
контрольної групи на 47 та 28 % (p < 0,05). Показники 
глибини вставки РП та середньої глибини РП у пацієн-
тів з міопією також вищі майже в 1,5 та 1,3 раза, ніж у 
контрольній групі (p < 0,05).

4. При експериментальному застосуванні 0,01% 
атропіну сульфату доведено зміцнення склери та РП 
зі збереженням морфофункціонального стану рецеп-
торного апарату ока, що дозволяє вважати доцільним 
застосування вибраної концентрації препарату в по-
дальшому у пацієнтів з міопією.

Інформована згода. Усі учасники дали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. Дослідження були про-
ведені з дотриманням вимог Гельсінської декларації, 
прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвітньої медич-
ної асоціації, Конвенції Ради Європи про права люди-
ни та біомедицину (1977 р.), відповідного положення 
ВООЗ, Міжнародної ради медичних наукових това-
риств, Міжнародного кодексу медичної етики (1983 р.) 
та Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. Експе-
римент був проведений за стандартних умов на базі Хар-
ківського національного медичного університету. Усі 
експериментальні дослідження були проведені з дотри-
манням принципів біоетики, викладених в Гельсінській 
декларації та Законі України «Про захист тварин від 

жорстокого поводження» (№ 1759-VI від 15.12.2009 р.), 
та з урахуванням рекомендацій В.Д. Мішалова і співав-
торів (2007) щодо проведення наукових морфологічних 
досліджень [1].

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

Внесок авторів. Бездітко П.А.  — концепція і ди-
зайн дослідження, аналіз отриманих даних; Весе-
ловська З.Ф., Панченко Ю.О., Ковтун М.І. — аналіз 
отриманих даних; Гуліда А.О. — збирання й обробка 
матеріалів, аналіз отриманих даних, написання тексту.
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Peculiarities of morphofunctional changes of the eye and lamina cribrosa  
in myopia of various degrees: final report

Abstract. Background. Myopia is the most common visual defect. 
Complicated myopia is one of the main causes of disability due to 
eye diseases. In case of myopia, the axial length increases, and all 
membranes are loosened. Lamina cribrosa (LC) undergoes special 
changes. Clinical assessment of the LC parameters has high diag-
nostic significance. LC defects, changes in its thickness and depth 
of location can be well visualized using modern research methods, 
and therefore, allow us to study these parameters in detail in the 
norm and with the development of eye pathology. The correlation 
between the optic disc deformation and LC deformation and its 
pores remains unknown. It is only known that the severity of the le-
sion will depend on the degree of damage to the nerve and ganglion 
fibers and the degree of change in the LC structure. The purpose: 
to study the features of morphofunctional changes in the eye and 
lamina cribrosa in myopia of various degrees based on the analysis 
of morphological and morphometric parameters. Materials and 
methods. The study consisted of experimental and clinical parts. 
During the experiment, 42 animals (rabbits) (84 eyes) were studied. 
A comprehensive diagnostic examination of 120 people (230 eyes) 
was conducted. The control group included 20 patients without my-
opia (40 eyes). All patients were of working age, from 18 to 45 years. 
Patients in the main group received a vitamin complex containing 
carotenoids, lutein, zeaxanthin and omega-3 fatty acids, as well as 
vitamin B preparation. The control group did not receive treatment. 
Results. When studying the optic disc parameters in patients with 
different degrees of myopia, the most significant changes occurred 
in the indicators of GLV, nerve head, optic disc area. The parame-

ters of MD and PSD perimetry differed significantly in all groups. 
Based on the developed markers, with the help of optical coherence 
tomography, it was possible to assess the general morphology and 
position of the LC in patients by measuring its depth and insertion 
in different meridians. After treatment of patients, statistically sig-
nificant positive dynamics was revealed, taking into account changes 
in the indicators of Humphrey perimetry — MD and PSD, as well 
as a tendency to improve visual acuity, the absence of significant 
changes in the anterior-posterior segment of the eye, intraocular 
pressure, average refraction in the main group during the entire 
treatment period without significant statistical changes. The ex-
perimental study on the effect of low doses of atropine revealed the 
appearance of functionally active fibroblasts with the accumulation 
of the ground substance and thickening of the bundles of collagen 
fibers of the sclera and the walls of the LC pores, which is accom-
panied by thickening of both the sclera and the LC when using 0.5 
and 0.01% atropine sulfate solution compared to the control group. 
Conclusions. LC defects, changes in its thickness and depth of loca-
tion are well visualized using optical coherence tomography. With 
the experimental use of 0.01% atropine sulfate, strengthening of 
the sclera and LC with preservation of the morphofunctional state 
of the receptor apparatus of the eye was proven, which allows us to 
consider it advisable to use the selected concentration of the drug in 
the future in patients with myopia.
Keywords: myopia; lamina cribrosa; sclera; optic nerve disc; at-
ropine sulfate; optical coherence tomography; histological exa
mination
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Роль факторів росту  
(трансформуючого фактора росту β1  
та фактора росту сполучної тканини)  

у прогресуванні діабетичної ретинопатії

Резюме. Актуальність. Дослідження механізмів прогресування діабетичної ретинопатії (ДР) та росто-
вих факторів, що безпосередньо беруть участь у цьому процесі, є актуальним, оскільки воно дозволить 
обґрунтувати новий можливий напрямок її лікування та діагностики. Мета: встановити роль тран-
сформуючого фактора росту β1 (TGF-β1) та фактора росту сполучної тканини (CTGF) у розвитку та 
прогресуванні ДР. Матеріали та методи. До дослідження були залучені результати обстеження 102 осіб 
з цукровим діабетом 2-го типу, яких за стадіями ДР розділили на 3 групи: 1-ша — з непроліферативною 
ДР (НПДР, 35 осіб), 2-га — з препроліферативною (ППДР, 34 особи) і 3-тя — з проліферативною (ПДР, 
33 особи). Контрольну групу становила 61 особа. Пацієнтам проводили стандартні офтальмологічні 
обстеження. Визначення TGF-β1 у сироватці крові і внутрішньоочній рідині (ВОР) та CTGF у ВОР про-
водили методом імуноферментного аналізу (Invitrogen Thermo Fisher Sci., США). Статистичний аналіз 
результатів проводили за допомогою пакета програм MedCalc (MedCalc Software bvba, 1993–2013). 
Результати. Вміст у крові TGF-β1 був збільшеним у пацієнтів з ДР порівняно з контролем у 1,4–1,55 раза 
(p < 0,001). Різниця за стадіями ДР не була статистично значущою. Вміст TGF-β1 у ВОР за стадіями 
ДР суттєво зростав і порівняно з контролем був більшим при НПДР у 1,2 раза, при ППДР — у 2,2 раза, 
при ПДР — у 5,0 раза (p < 0,001). При цьому між всіма групами різниця була статистично значущою 
(p < 0,05). Вміст CTGF у ВОР також суттєво зростав і порівняно з контролем був більшим при НПДР 
у 1,6 раза, при ППДР — у 2,2 раза, при ПДР — у 3,2 раза (p < 0,001). Порівняння рівнів TGF-β1 і CTGF у 
ВОР показало, що приріст був притаманним для обох маркерів, але більшою мірою він був вираженим для 
TGF-β1 при ПДР. Висновки. У нашому дослідженні ми виявили значне збільшення вмісту TGF-β1 і CTGF 
у ВОР, що відповідало стадії ДР. Це дає можливість припустити, що обидва цитокіни можуть бути 
біомаркерами ДР та є потенційними мішенями її терапії.
Ключові слова: діабетична ретинопатія; внутрішньоочна рідина; TGF-β14; CTGF; фактори росту

Вступ
Цукровий діабет (ЦД) є серйозною медико-соціаль-

ною проблемою та суттєво знижує якість життя хворих 
[1]. Він входить до десятки основних причин смерті 
серед дорослого населення: лише у 2017 році у всьо-
му світі загинуло близько чотирьох мільйонів людей, 
майже половина з яких була молодша за 60 років [2]. 
Світова поширеність ЦД становила 9,3 % (463 млн) у 
2019 р.; очікується, що вона зросте до 10,2 % (578 млн) 

до 2030 р. та до 10,9 % (700 млн) до 2045 р. [2]. Офіційна 
поширеність ЦД в Україні зросла приблизно на 25 % 
з 2007 до 2019 року, досягнувши 8,4 % у 2019 році [2]. 
Оскільки в Україні майже така сама кількість людей має 
недіагностований ЦД, реальний рівень поширеності 
може бути удвічі вищим [3].

Серед мікросудинних ускладнень ЦД одним з най-
частіших є діабетична ретинопатія (ДР), яка супрово-
джує перебіг захворювання у 26–35 % хворих [4]. Понад 
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25 % хворих вже мають ранню стадію ДР при початко-
вому діагнозі ЦД, 60 % хворих із тривалістю ЦД 2-го 
типу понад 20 років мають ураження очного дна різного 
ступеня тяжкості. Майже у всіх пацієнтів з діагносто-
ваним ЦД 1-го типу протягом двох десятиліть після 
встановлення діагнозу різною мірою розвивається ДР. 
Для ЦД 2-го типу ця ймовірність зростає до 80 % через 
20 років після початку захворювання, а близько полови-
ни пацієнтів з нелікованою проліферативною ДР (ПДР) 
з високою ймовірністю осліпне протягом 5 років [5].

На сьогодні ДР вважають прогресуючим ткане-
специфічним нейроваскулярним ускладненням ЦД зі 
складним багатофакторним патогенезом, що включає 
дисфункцію нейронів і мікросудинне ураження сітківки 
та призводить до слабобачення або сліпоти [6]. Пато-
генез ДР був детально охарактеризований у контек-
сті підвищеної передачі сигналів глюкози, інсуліну та 
васкулоендотеліального фактора росту (VEGF), хоча 
зростання кількості інших факторів росту та молекул, 
зокрема трансформуючого фактора росту β (TGF-β), 
визнається важливим складником цих патогенетичних 
подій [7].

Передумовою неоваскуляризації сітківки є фіброз-
но-васкулярна проліферація, яка виникає внаслідок 
гіпоксії сітківки та гліально-мезенхімального переходу 
клітин Мюллера, що трансдиференціюються у міофі-
бробласти з розростанням сполучної тканини [8]. Ініці-
атором цього процесу є TGF-β. Показано, що сигнальні 
шляхи Notch і TGF-β є двома внутрішньоклітинними 
механізмами, які контролюють фіброз загалом та віді-
грають важливу роль у фіброзі сітківки [9].

TGF-β — представник сімейства трансформуючих 
факторів росту, який у патогенезі ДР відіграє важливу 
роль в індукції апоптозу нейронів та клітин Мюллера, в 
регуляції процесів проліферації ендотелію та активності 
локального запалення [10]. Загалом ліганди TGF-β та їх 
медіатори є важливими регуляторами фізіології очей, 
включаючи ангіогенез і нейрогенез [11]. Неадекватна 
передача сигналу TGF-β пов’язана з дефектним ангіо-
генезом, функцією судинного бар’єра, несприятливими 
запальними реакціями та фіброзом тканин.

TGF-β1 є прозапальним цитокіном, який бере 
участь у патогенезі ДР, особливо на пізніх стадіях за-
хворювання, та є потенційним біомаркером і фарма-
кологічною мішенню, що, однак, потребує клінічного 
підтвердження [12]. Аналіз вмісту TGF-β1, TGF-β2 та 
TGF-β3 у сироватці та водянистій волозі пацієнтів з різ-
ними стадіями ДР показав підвищення вмісту TGF-β1 у 
5,5 раза порівняно з контрольною групою [13].

Фактор росту сполучної тканини (CTGF) сприяє фі-
брозним реакціям при ДР як до появи клінічних проявів 
ДР, так і при ПДР [14]. CTGF — це багатий на цистеїн 
матрицелюлярний білок (CCN2), який модулює дії ба-
гатьох факторів росту та білків позаклітинного матрик-
су, що призводить до реорганізації тканин, потовщення 
базальної пластинки, апоптозу перицитів, ангіогенезу і 
фіброзу. При ПДР CTGF сприяє потовщенню базальної 
пластинки капілярів сітківки та опосередковує втрату 
перицитів. На цій стадії експресія CTGF індукується 
VEGF і TGF-β [14].

Таким чином, дослідження механізмів прогресуван-
ня ДР та ростових факторів, що безпосередньо беруть 
участь у цьому процесі, є актуальним. Це дозволить 
обґрунтувати новий можливий напрямок лікування та 
діагностики ДР.

Мета: встановити роль факторів росту (TGF-β1 і 
CTGF) у розвитку та прогресуванні ДР.

Матеріали та методи
Дослідження проведено на базі кафедри офтальмо-

логії Львівського національного медичного університету 
імені Данила Галицького. Усі дослідження проводили-
ся з дотриманням основних положень Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину, Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації про етнічні 
принципи проведення наукових медичних досліджень 
за участю людини (1964, з подальшими доповнення-
ми, включаючи версію 2000 р.) та Наказу МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р.

Від кожного пацієнта була отримана інформована 
згода.

Загалом до дослідження було залучено результати 
обстеження 102 осіб, які хворіли на ЦД 2-го типу, віком 
65,90 ± 0,84 року, чоловіків було 33 (32,4 %), жінок — 
69 (67,6 %). Встановлення діагнозу ДР проводилося за 
класифікацією E. Kohner & M. Porta, що схвалена ВООЗ 
у 1991 році, за якою виділяють три стадії — непролі-
феративна ДР (НПДР), препроліферативна (ППДР) і 
проліферативна (ПДР). Відповідно до діагнозу пацієнтів 
було розподілено на три групи: 1-шу групу становили 
35 пацієнтів з НПДР, 2-гу — 34 пацієнти, в яких було 
діагностовано ППДР, 3-тю — 33 пацієнти з ПДР. Кон-
трольну групу становила 61 особа (вони не мали ЦД та 
ДР і проходили оперативне лікування з приводу вікової 
катаракти).

Офтальмологічні дослідження включали візоме-
трію, тонометрію за Гольдманом, біомікроскопію на 
щілинній лампі Haag-Streit BQ 900 (Швейцарія), гоніо
скопію, офтальмоскопію за допомогою контактних та 
безконтактних лінз (Volk Optical, USA), фотографу-
вання очного дна в 7 ділянках згідно з протоколами 
дослідження ETDRS, спектральну оптичну когерентну 
томографію на Optovue RTVue, Optovue (США). Визна-
чали максимальну гостроту зору з корекцією (МГЗЗК, 
од.), внутрішньоочний тиск (ВОТ, мм рт.ст.). За допо-
могою оптичної когерентної томографії (ОКТ) визна-
чали центральні товщину (ЦТС, мкм) та об’єм сітківки 
(ЦОС, мм3).

Забір крові проводили зранку натще у кількості 3 мл 
з кубітальної вени, негайно після забору кров центри-
фугували для отримання сироватки. Забір внутріш-
ньоочної рідини (ВОР) здійснювали через парацентез 
передньої камери до початку оперативного втручання 
або факоемульсифікації катаракти шляхом аспірації 
0,05–0,1 мл через одноразовий шприц (Hemoplast, 
Etalon+, Україна) об’ємом 1,0 мл. Визначення TGF-β1 
у сироватці крові і ВОР та CTGF у ВОР проводили ме-
тодом твердофазного імуноферментного аналізу з вико-
ристанням комерційних тест-систем Invitrogen Thermo 
Fisher Sci. (США).
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Статистичний аналіз результатів досліджень 
проводили за допомогою пакета програм MedCalc 
(MedCalc Software bvba, 1993–2013) [15]. У всіх випад-
ках проведення аналізу критичний рівень значущості 
був прийнятий рівним 0,05.

Результати
Аналіз результатів обстеження вуглеводного обміну 

у пацієнтів з різними стадіями ДР показав, що вони 
мали вірогідно високі рівні гіперглікемії, що перевищу-
вали такі у контрольній групі у 1,6–1,8 раза (p < 0,001; 
табл. 1). Між групами за вмістом глюкози у крові сут-
тєвої різниці встановлено не було. Відповідно, вміст 
глікованого гемоглобіну також був вищим у групах з ДР, 
ніж у контролі (у 1,5–1,8 раза; p < 0,001).

Між даними офтальмологічного дослідження та-
кож спостерігалася певна різниця (див. табл. 1). Так, 
гострота зору зворотно відповідала тяжкості ДР — від 
0,9 при НПДР до 0,3 при ПДР (p < 0,001). ВОТ був 
незначно, але вірогідно більшим у пацієнтів з ПДР 
(p < 0,001).

Показники ОКТ мали прямо пропорційну за-
лежність від тяжкості ДР (табл. 1). ЦТС і ЦОС були 
вірогідно збільшені у пацієнтів з ППДР (у 1,2 раза 
порівняно з контролем; p < 0,001) і з ПДР (у 1,4 раза; 
p < 0,001).

Отримані дані показали відповідність даних, отри-
маних у пацієнтів при розподілі їх за групами, та відо-
мих особливостей перебігу ДР за стадіями [6]. Отже, 
обрану когорту пацієнтів з ДР можна вважати репре-
зентативною.

Визначення вмісту у крові TGF-β1 (табл. 2) показало 
його збільшення у пацієнтів з ДР порівняно з контро-
лем у 1,4–1,55 раза (p < 0,001). Більший рівень TGF-β1 
відмічено у пацієнтів з ПДР, але ж різниця між групами 
не була статистично значущою (p > 0,05).

У ВОР вміст TGF-β1 за стадіями ДР зростав більш 
виражено, ніж у крові (див. табл. 2). Так, порівняно 
з контролем він був більшим у 1-й групі у 1,2 раза, у 
2-й — у 2,2 раза, у 3-й — у 5,0 раза (p < 0,001 для всіх 
порівнянь). При цьому між усіма групами різниця була 
статистично значущою (p < 0,05).

Таблиця 1.  Досліджувані показники у групах пацієнтів (Me; QI–QIII)

Показник
Групи пацієнтів

p
1-ша (n = 35) 2-га (n = 34) 3-тя (n = 33) Контроль (n = 61)

Вік, років 713 
(61,25–75)

67 
(63–74)

631, 4 

(55–66,25)
723 

(64–76,5) < 0,001

Глюкоза, ммоль/л 8,34 
(6,9–10,425)

7,54 
(6,1–8,9)

8,34 
(6,8–10,8)

4,71, 2, 3 
(4,5–5,5) < 0,001

HbA1c, % 7,64 
(6,725–8,975)

7,64 
(7,1–8,3)

8,14 
(7,175–8,85)

5,11, 2, 3 
(4,8–5,5) < 0,001

МГЗЗК 0,92, 3, 4 
(0,8–1)

0,61, 4 
(0,4–0,8)

0,31, 4 
(0,1–0,5)

11, 2, 3 
(0,9–1) < 0,001

ВОТ, мм рт.ст. 15 
(14–17,75)

16 
(14–18)

174 
(15–19)

153 
(12,5–17) = 0,009

ЦТС, мкм 2262, 3 
(216–242,5)

2841, 4 
(265–357)

2891, 4 
(249–399,5)

2362, 3 
(220–245) < 0,001

ЦОС, мкм3 5,82, 3 
(5,225–6,275)

7,21, 4  
(6,84–7,76)

7,631, 4  
(6,89–8,66)

5,42, 3 
(5,2–5,9) < 0,001

Примітки: наведено медіанне значення (Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII); для порівняння викори-
стано критерій Крускала — Уолліса, постеріорні порівняння проведено за критерієм Данна: 1 — відмінність 
від пацієнтів 1-ї групи статистично значуща, p < 0,05; 2 — відмінність від пацієнтів 2-ї групи статистично 
значуща, p < 0,05; 3 — відмінність від пацієнтів 3-ї групи статистично значуща, p < 0,05; 4 — відмінність від 
пацієнтів контрольної групи статистично значуща, p < 0,05.

Таблиця 2.  Вміст TGF-β1 у крові та внутрішньоочній рідині та CTGF у внутрішньоочній рідині (Me; QI–QIII)

Показник
Групи пацієнтів

p
1-ша (n = 35) 2-га (n = 34) 3-тя (n = 33) Контроль (n = 61)

Вміст у крові 
TGF-β1, пг/мл

5814 
(462,5–677)

5854 
(521–740)

6504 
(600–702,5)

4211, 2, 3 
(317,5–462) < 0,001

Вміст у ВОР 
TGF-β1, пг/мл

1602, 3, 4 
(146–240,75)

2831, 3, 4 
(241–325)

6551, 2, 4 
(624–701)

1301, 2, 3 
(120–143,5) < 0,001

CTGF, нг/мл 2,642, 3, 4 
(2,15–3,04)

3,671, 3, 4 
(2,95–4,28)

5,281, 2, 4 
(4,9–5,78)

1,651, 2, 3 
(1,32–1,97) < 0,001

Примітки: наведено медіанне значення (Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII); для порівняння викори-
стано критерій Крускала — Уолліса, постеріорні порівняння проведено за критерієм Данна: 1 — відмінність 
від пацієнтів 1-ї групи статистично значуща, p < 0,05; 2 — відмінність від пацієнтів 2-ї групи статистично 
значуща, p < 0,05; 3 — відмінність від пацієнтів 3-ї групи статистично значуща, p < 0,05; 4 — відмінність від 
пацієнтів контрольної групи статистично значуща, p < 0,05.
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Вміст у ВОР CTGF також показував чітку тенден-
цію до збільшення в групах дослідження (див. табл. 2). 
У порівнянні з контролем він був більшим у 1-й гру-
пі у 1,6 раза, у 2-й — у 2,2 раза та у 3-й — у 3,2 раза 
(p < 0,001 для всіх порівнянь). Як і для TGF-β1, різ-
ниця між всіма групами була статистично значущою 
(p < 0,05).

Порівняння рівнів TGF-β1 і CTGF у ВОР показа-
ло, що приріст був притаманним для обох маркерів, 
але більшою мірою він був вираженим для TGF-β1 при 
ПДР (рис. 1).

Обговорення
TGF-β1 є прозапальним цитокіном, який за кла-

сичними уявленнями бере участь у патогенезі ДР на 
пізніх стадіях захворювання при розвитку ПДР та фі-
брозу сітківки [12]. Показано, що TGF-β1 пов’язаний з 
формуванням тракцій сітківки при ПДР [16].

Основним джерелом сироваткового TGF-β1 є тром-
боцити, але за умов ЦД підвищення інтравітреально-
го вмісту TGF-β1 може відбуватися незалежно та бути 
пов’язаним з ангіогенезом сітківки та фіброзом тканин 
на вітреоретинальній межі [17].

Підтверджено, що активація сигнального шляху 
TGF-β1 бере участь у руйнуванні гематоретинального 
бар’єра при ДР [18]. Потовщення капілярної базаль-
ної пластинки, яке є одним з ранніх, ще доклінічних 
проявів ДР, опосередковане через шлях TGF-β1 в 
ендотеліальних клітинах сітківки та перицитах [19]. 
Підвищення ретинальної концентрації TGF-β1 су-
проводжується ремоделюванням клітинного матриксу 
через активацію матриксних металопротеїназ, зокрема 
MMP-3, але не в сироватці крові, а у сітківці [13]. По-
казано значне збільшення TGF-β1 у водянистій волозі 
пацієнтів з НПДР порівняно з контрольною групою, 
що підтверджує його залучення у виникнення ранніх 
судинних змін при ДР [20].

Таким чином, патогенне значення збільшення 
вмісту TGF-β1 реалізується як на пізніх, так і на ран-
ніх етапах ДР та охоплює дизрегуляцію мікросудин у 
системі «ендотелій — перицит — базальна мембрана». 
Безумовно, це має найважливіше значення для розвитку 

та прогресування ранньої мікроангіопатії за умов ЦД. 
По-друге, стає очевидним, що більшою мірою зсуви 
вмісту TGF-β1 відбуваються у тканинах сітківки, аніж 
у крові.

У результатах нашого дослідження ці положення 
знайшли своє підтвердження. Так, вміст у крові TGF-β1 
був дещо збільшеним при НПДР та ППДР, другий пік 
його приросту був притаманним ПДР. Натомість у ВОР 
приріст вмісту TGF-β1 був більш вираженим, що під-
тверджувало незалежний характер збільшення його віт-
реального утворення при ДР.

Сучасні дані свідчать про те, що сигнальне сімей-
ство TGF-β може бути потенційною мішенню для лі-
кування DR, оскільки вони мають вирішальне значен-
ня для багатьох гомеостатичних функцій у судинній 
системі сітківки, включаючи функцію бар’єра ендо-
теліальних клітин і диференціювання перицитів [21]. 
У зв’язку з цим є сенс у продовженні нашого дослі-
дження для з’ясування діагностичної та прогностичної 
ролі TGF-β1 і встановлення того, на яких саме етапах 
і за яких умов його надекспресія може стати мішенню 
для лікування.

Ще одне питання — це можливість використання 
вмісту TGF-β1 як діагностичного біомаркера. Пока-
зана можливість такого підходу у клінічний практиці 
[12], але також існують дані щодо відсутності залежності 
ступеня приросту TGF-β1 при різних стадіях ДР [22]. 
На нашу думку, оскільки вміст у крові може залежати 
від різних факторів, більш доцільним є встановлення 
діагностичної ролі вмісту TGF-β1 у ВОР.

Показано, що при ПДР перемикання від неоваску-
ляризації до фіброзної фази (ангіофіброзне переми-
кання) відбувається за допомогою CTGF і VEGF [23]. 
Крім того, утворення волокнистої судинної мембрани 
при ДР тісно пов’язане з фіброзом сітківки та опо-
середковується CTGF [24]. Співвідношення у водя-
нистій волозі CTGF/VEGF позитивно корелювало 
з тяжкістю ПДР [25]. Можливо, саме внаслідок цьо-
го інтравітреальне лікування анти-VEGF викликає 
збільшення фіброзу у пацієнтів з ПДР [26]. Це спо-
стереження надає серйозну підтримку припущенню, 
згідно з яким баланс CTGF і VEGF визначає ангіо-

Рисунок 1.  Вміст TGF-β1 у крові та внутрішньоочній рідині (пг/мл) та CTGF у внутрішньоочній рідині 
(нг/мл) у групах пацієнтів (статистична значущість відмінностей між групами наведена у табл. 2)
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фіброзний перехід. Відповідно, CTGF можна визна-
чити як можливу терапевтичну мішень у клінічному 
лікуванні ПДР.

При ЦД CTGF надлишково експресується в нирко-
вих клубочках, а його рівні у сечі та плазмі корелюють 
із прогресуванням діабетичної нефропатії, але не ДР 
[27, 28]. У зв’язку з цим рівень CTGF у плазмі не можна 
використовувати як діагностичний маркер ДР.

У нашому дослідженні ми виявили значне збіль-
шення вмісту CTGF у ВОР, що вірогідно відбувалося за 
стадіями ДР, маючи таку саму динаміку, як і TGF-β1. 
Це дає можливість припустити, що обидва цитокіни 
можуть бути біомаркерами ДР, що з огляду на визна-
чення їх як можливих терапевтичних мішеней потребує 
подальшого вивчення.

Висновки
1. Вміст у крові TGF-β1 був збільшеним у пацієнтів 

з ДР порівняно з контролем у 1,4–1,55 раза (p < 0,001). 
Різниця за стадіями ДР не була статистично значущою.

2. Вміст TGF-β1 у ВОР за стадіями ДР суттєво зро-
став і порівняно з контролем був більшим при НПДР у 
1,2 раза, при ППДР — у 2,2 раза, при ПДР — у 5,0 раза 
(p < 0,001).

3. Вміст CTGF у ВОР також суттєво зростав і порів-
няно з контролем був більшим при НПДР у 1,6 раза, при 
ППДР — у 2,2 раза, при ПДР — у 3,2 раза (p < 0,001).
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Role of growth factors  
(transforming growth factor β1 and connective tissue growth factor)  

in the progression of diabetic retinopathy
Abstract. Background. The study on the mechanisms of progres-
sion of diabetic retinopathy (DR) and growth factors that directly 
participate in this process is relevant, as it will allow substantia
ting a new possible direction of treatment and diagnosis. Aim is 
to establish the role of transforming growth factor β1 (TGF-β1) 
and connective tissue growth factor (CTGF) in the development 
and progression of DR. Materials and methods. The study involved 
the results of the examination of 102 people with type 2 diabetes 
mellitus who were divided into 3 groups according to the stages of 
DR: first one — non-proliferative DR (NPDR, 35 people), second 
one — pre-proliferative (PPDR, 34 people) and third one — proli
ferative (PDR, 33 people). The control group consisted of 61 indi-
viduals. The patients underwent standard ophthalmic examinations. 
TGF-β1 in serum and intraocular fluid (IOF) and CTGF in IOF 
were evaluated by enzyme-linked immunosorbent assay (Invitro-
gen Thermo Fisher Sci., USA). Statistical analysis of the results 
was performed using the MedCalc Software package (MedCalc 
Software bvba, 1993–2013). Results. The blood TGF-β1 content 

was increased in patients with DR by 1.4–1.55 times compared to 
controls (p < 0.001). The difference in terms of DR stages was not 
statistically significant. The TGF-β1 content in IOF increased sig-
nificantly depending on DR stages and was higher in NPDR by 1.2 
times, in PPDR by 2.2 times, and in PDR by 5.0 times (p < 0.001) 
compared to controls. At the same time, the difference between all 
groups was statistically significant (p < 0.05). The CTGF content 
in the IOF also increased significantly and was 1.6 times higher in 
NPDR, 2.2 times higher in PPDR, and 3.2 times higher in PDR 
compared to controls (p < 0.001). Comparison of TGF-β1 and 
CTGF levels in the IOF showed that an increase was characteristic 
of both markers, but it was more pronounced for TGF-β1 in PDR. 
Conclusions. In our study, we found a significant increase in TGF-β1 
and CTGF content in the IOF, which corresponded to the stage of 
DR. This suggests that both cytokines may be biomarkers of DR and 
are potential targets of its therapy.
Keywords: diabetic retinopathy; intraocular fluid; transforming 
growth factor β1; connective tissue growth factor; growth factors
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Прогностична модель підвищення якості зору  
після факоемульсифікації катаракти

Резюме. Актуальність. Факоемульсифікація катаракти є одним із найбільш поширених і ефективних 
методів хірургічного лікування катаракти, що дозволяє пацієнтам повернути зір та покращити якість 
життя. З огляду на значну варіабельність результатів зростає потреба у створенні прогностичних мо-
делей, які допомагають передбачати якість зору після хірургічного втручання. Такі моделі враховують 
клінічні, демографічні та біометричні дані пацієнтів, що дозволяє лікарям персоналізувати підхід до ліку-
вання та оптимізувати результати. Однак навіть у таких ефективних технологій результат не завжди 
може відповідати очікуванням пацієнтів, оскільки він залежить від багатьох факторів. Мета: створення 
прогностичної моделі для визначення алгоритму лікування пацієнта з віковою катарактою. Матеріали 
та методи. Проведено дослідження 160 пацієнтів (160 очей), з яких 80 жінок та 80 чоловіків, віком 45–75 
років, які мали діагноз «вікова катаракта». Пацієнтів було розподілено на дві групи: дослідна група (80 па-
цієнтів) — початкова гострота зору 0,8–1,0; контрольна група (80 пацієнтів) — початкова гострота 
зору < 0,8. Оцінка проводилась у два етапи: за 1 день до операції та через 1 місяць після операції. Для ста-
тистичної обробки були використані програми MedStat та EZR. Результати. Для розрахунку ROC-кривої 
багатофакторної моделі покращення якості зору у пацієнтів після факоемульсифікації катаракти було 
враховано такі фактори: гостроту зору, сферичні аберації, контрастну чутливість за таблицею Пеллі — 
Робсона та контрастну чутливість за тестом Clinic CSF Contrast Sensitivity. За даними розрахунків виявлено 
AUC = 0,89 (95% ВІ 0,79–0,99), що статистично значимо (p < 0,05) відрізняється від 0,5, що є свідченням 
адекватності побудованої моделі. Обчислення моделі за формулою показало кращий результат у дослідної 
групи (87,8 %), ніж у контрольної (76,2 %). Таким чином, при оперативному втручанні в дослідній групі 
прогноз підвищення якості зору є більш сприятливим. Отже, необхідно проводити оперативне втручання 
на ранніх стадіях, коли гострота зору пацієнта становить 0,8–1,0, щоб отримати максимальну якість 
зору, на відміну від контрольної групи. Висновки. Запропонована прогностична модель для передбачення по-
кращення якості зору після факоемульсифікації катаракти показала високу точність і практичну цінність. 
Виявлено, що проведення факоемульсифікації катаракти з імплантацією інтраокулярних лінз у пацієнтів 
з дослідної групи є ефективнішим для досягнення вищої якості зору, ніж у пацієнтів з контрольної. Таким 
чином, для досягнення кращої якості зору потрібно проводити оперативне втручання на ранніх стадіях.
Ключові слова: катаракта; контрастна чутливість; прогностична модель; факоемульсифікація; якість 
зору
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Вступ
Факоемульсифікація катаракти є одним із най-

більш поширених і ефективних методів хірургічного 
лікування катаракти, що дозволяє пацієнтам повер-
нути зір та покращити його якість [1, 2]. З огляду 
на значну змінність результатів зростає потреба у 
створенні прогностичних моделей, які допомагають 

передбачати якість зору після хірургічного втручан-
ня. Такі моделі враховують клінічні, демографічні 
та біометричні дані пацієнтів, що дозволяє лікарям 
персоналізувати підхід до лікування та оптимізувати 
результати. Це особливо важливо з огляду на сучасні 
підходи до медицини, які орієнтовані на персоналі-
зацію лікування [7].
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Факоемульсифікація катаракти стала золотим стан-
дартом хірургічного лікування катаракти завдяки її ви-
сокій ефективності та швидкому післяопераційному 
відновленню. Проте, незважаючи на технічний прогрес, 
варіативність післяопераційних результатів зберігаєть-
ся [10]. Одні пацієнти досягають високих результатів з 
відновленням гостроти зору до 1,0, тоді як інші мають 
труднощі навіть після успішного хірургічного втручання 
[11–13].

Прогнозування результатів лікування є одним із 
найважливіших аспектів сучасної медицини, особливо 
в хірургічних втручаннях, де успіх операції визначає 
подальшу якість життя пацієнта. У галузі офтальмоло-
гії, де метою багатьох втручань є не лише відновлення 
зорової функції, а й покращення її параметрів до рівня, 
що відповідає потребам і очікуванням пацієнта, прогно-
зування має особливе значення [6, 9].

Факоемульсифікація катаракти з імплантацією ін-
траокулярних лінз (ІОЛ) є високотехнологічним опе-
ративним втручанням. Однак навіть у таких ефектив-
них технологій результат не завжди може відповідати 
очікуванням пацієнтів, оскільки він залежить від ба-
гатьох факторів [3]. Серед них — вибір типу ІОЛ, го-
строта зору, сферичні аберації, контрастна чутливість, 
наявність супутніх патологій, точність біометричних 
вимірювань, вид оперативного втручання та навіть 
індивідуальні потреби та стиль життя пацієнтів. Ця 
багатофакторність створює значну варіабельність у 
результатах, навіть за умови використання однакових 
методів лікування. У такому контексті прогнозування 
стає незамінним інструментом, що дозволяє мінімі-
зувати невизначеність і допомогти лікарям приймати 
обґрунтовані рішення [5].

У таких умовах прогнозування результатів стає не 
лише науковим завданням, а й механізмом для під-
вищення ефективності лікування та оптимізації його 
алгоритму. Прогностичні моделі, засновані на аналізі 
великих обсягів клінічних і біометричних даних, від-
кривають нові горизонти в офтальмології [15]. Вони 
дозволяють персоналізувати підхід до лікування кож-
ного пацієнта, точно розрахувати необхідні параметри 
імплантованої лінзи та передбачити ймовірний рівень 
гостроти зору після операції. У зв’язку з цим впрова-
дження прогностичних моделей дозволяє не тільки пе-
редбачити післяопераційні результати, але й оптимізу-
вати стратегії лікування.

Прогностичні моделі вже були створені для пацієн
тів з вродженою катарактою, глаукомою та іншими 
захворюваннями органа зору, проте саме для вікової 
катаракти не було створено вірогідної моделі [18].

Таким чином, розробка та впровадження прогнос-
тичних моделей для оцінки результатів лікування ката-
ракти має не лише теоретичне, але й велике практичне 
значення. Вони дозволяють забезпечити більш персо-
налізований підхід до лікування, підвищити точність 
хірургії, а також сприяють зростанню рівня довіри та 
задоволеності пацієнтів.

Мета: створення прогностичної моделі для визна-
чення алгоритму лікування пацієнта з віковою ката-
рактою.

Матеріали та методи
Дослідження проводилось на базах кафедри офталь-

мології Національного медичного університету імені 
О.О. Богомольця — у КНП «Свято-Михайлівська клі-
нічна лікарня м. Києва» та в Медичному офтальмологіч-
ному центрі «Зір 100 %». Проведено дослідження 160 па-
цієнтів (160 очей), з яких було 80 жінок та 80 чоловіків 
віком 45–75 років, які мали діагноз «вікова катаракта» та 
не мали супутніх патологій органа зору чи соматичних 
захворювань. Перед участю в дослідженні всі пацієнти 
підписували інформовану згоду. Пацієнтів було роз-
поділено на дві групи: у дослідній групі (80 пацієнтів) 
початкова гострота зору становила 0,8–1,0; у контроль-
ній групі (80 пацієнтів) початкова гострота зору була 
< 0,8. Усім пацієнтам було імплантовано один із чоти-
рьох видів ІОЛ: Alcon AcrySof IQ, Alcon AcrySof Single-
Piece, Johnson & Johnson Tecnis Symfony, Bausch + Lomb 
enVista IOL. Оцінка проводилась у два етапи: за 1 день до 
операції та через 1 місяць після операції. Були викори-
стані такі методи: перевірка гостроти зору за допомогою 
таблиці Сівцева — Головіна та автоматичного фороптера 
Topcon CV-5000 Pro; вимірювання сферичних абера-
цій за допомогою аберометра, де оцінювали сферичні 
аберації 4-го порядку, що мають ключовий вплив на 
якість зору після імплантації ІОЛ. Контрастну чутливість 
вимірювали двома методами — за допомогою таблиці 
Пеллі — Робсона та тесту Clinic CSF Contrast Sensitivity. 
Для аналізу даних використовувались програми MedStat 
та EZR. Було застосовано такі статистичні тести: крите-
рій хі-квадрат для аналізу категорійних даних; непарний 
t-критерій для порівняння середніх значень; ROC-аналіз 
для оцінки точності прогностичної моделі. Для побудови 
моделі використовувались такі фактори: гострота зору, 
сферичні аберації, контрастна чутливість (визначена за 
таблицею Пеллі — Робсона та визначена за тестом Clinic 
CSF Contrast Sensitivity). ROC-крива використовувалась 
для оцінки чутливості та специфічності моделі при різ-
них порогових значеннях.

Результати
Дослідження показало, що гострота зору після 

операції була вищою в дослідній групі порівняно з 
контрольною, що підтверджує доцільність раннього 
оперативного втручання. Хоча статистично значущої 
відмінності в гостроті зору між групами не було виявле-
но (p = 0,5 для дослідної групи та p = 0,6 для контроль-
ної групи), середні показники в дослідній групі свідчать 
про кращий візуальний результат після операції. Дані 
наведено в табл. 1.

При дослідженні сферичних аберацій виявлено ста-
тистичну відмінність в обох групах (p < 0,05). У дослід-
ній групі сферичні аберації після імплантації ІОЛ були 
мінімальними, що свідчить про високу якість оптич-
ного дизайну ІОЛ, зокрема Johnson & Johnson Tecnis 
Symfony. Зменшення аберацій відіграє ключову роль у 
поліпшенні якості зору, особливо у складних умовах, 
як-от низька освітленість. Дані наведені в табл. 2.

Аналіз контрастної чутливості, проведений за двома 
методиками, показав статистично значиму відмінність 
в обох групах за таблицею Пеллі — Робсона (p < 0,05) 
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та тестом Clinic CSF Contrast Sensitivity (p < 0,05). Дослі-
дження за таблицею Пеллі — Робсона та тестом Clinic 
CSF Contrast Sensitivity підтвердили, що пацієнти з до-
слідної групи мають більш високу здатність розпізна-
вати контраст, особливо після операції. Це є важливим 
фактором, що впливає на якість зору в реальних жит-
тєвих умовах. Найкращі результати за обома метода-
ми були виявлені у пацієнтів із ІОЛ Johnson & Johnson 
Tecnis Symfony. Дані наведені в табл. 3.

На основі цих даних нами побудована багатофак-
торна модель прогнозування якості зору з використан-
ням ROC-кривої, що підтвердила її високу точність 
(AUC = 0,89).

Для розрахунку було враховано такі фактори: го-
строту зору, сферичні аберації, контрастну чутливість 
за таблицею Пеллі — Робсона та контрастну чутливість 
за тестом Clinic CSF Contrast Sensitivity (рис. 1).

За даними розрахунків виявлено, що AUC = 0,89 
(95% ВІ 0,79–0,99), що статистично значимо (p < 0,05) 
відрізняється від 0,5, що є свідченням адекватно-
сті побудованої моделі. Якість моделі дуже добра 
(0,8 ≤ AUC ≤ 0,9).

Таблиця 1.  Показники гостроти зору у до- та післяопераційному періоді

Вид ІОЛ

Дослідна група Контрольна група 

Кількість 
пацієнтів

Середній 
показник 

гостроти зору
p Кількість 

пацієнтів

Середній 
показник 

гостроти зору
p

Доопераційний період 0,8 0,9

Alcon AcrySof IQ 20 0,8 20 0,5

Alcon AcrySof Single-Piece 20 0,8 20 0,4

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 0,9 20 0,6

Bausch + Lomb enVista IOL 20 0,9 20 0,5

Післяопераційний період 0,5 0,6

Alcon AcrySof IQ 20 0,9 20 0,7

Alcon AcrySof Single-Piece 20 0,9 20 0,6

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 1,0 20 0,9

Bausch + Lomb enVista IOL 20 1,0 20 0,8

Таблиця 2.  Показники сферичної аберації у до- та післяопераційному періоді

Вид ІОЛ

Дослідна група Контрольна група

Кількість 
пацієнтів

Середній 
показник 

сферичних 
аберацій

p Кількість 
пацієнтів

Середній 
показник 

сферичних 
аберацій

p

Доопераційний період 0,3 0,4

Alcon AcrySof IQ 20 0,12 20 0,18

Alcon AcrySof Single-Piece 20 0,07 20 0,15

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 0,15 20 0,21

Bausch + Lomb enVista IOL 20 0,14 20 0,23

Післяопераційний період 0,001 0,003

Alcon AcrySof IQ 20 0,01 20 0,05

Alcon AcrySof Single-Piece 20 0,02 20 0,07

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 0,012 20 0,03

Bausch + Lomb enVista IOL 20 0,01 20 0,04

У нашому дослідженні після факоемульсифікації 
катаракти відбулось поліпшення показників та підви-
щилась якість зору (результуюча змінна Y = 0), в іншо-
му випадку показники та якість зору не покращились, 
тобто результат ми вважали не досягнутим (результуюча 
змінна Y = 1), а стан таким, що не поліпшився.

Побудована модель може бути подана формулою:

ln(Y/(1 – Y) = – 0,068 + 0,763 × X1 – 0,140 ×  
× X2 + 0,426 × X3 + 0,451 × X4,

де Y — показник ризику відсутності покращення якості 
зору після факоемульсифікації катаракти; X1 — гострота 
зору; X2 — сферичні аберації; X3 — контрастна чутли-
вість за таблицею Пеллі — Робсона після операції; X4 — 
контрастна чутливість за тестом Clinic CSF Contrast 
Sensitivity.

Пацієнт 1. Пацієнт М., 45 років, 23 березня 2024 року 
звернувся в КНП «Свято-Михайлівська клінічна лікар-
ня м. Києва» зі скаргами на поступове погіршення зору, 
розмитість зображення на правому оці. Вважає себе 
хворим з грудня 2023 року. При дослідженні пацієнта 
були отримані такі показники: гострота зору –0,9; сфе-
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ричні аберації –0,14; контрастна чутливість за таблицею 
Пеллі — Робсона становить 1,21; контрастна чутливість 
за тестом Clinic CSF Contrast Sensitivity становить 1,28. 
Був встановлений діагноз «незріла катаракта правого 
ока». Пацієнту було проведено на правому оці фако-
емульсифікацію катаракти з імплантацією Johnson & 
Johnson Tecnis Symfony IOL. Були отримані такі після-
операційні результати: гострота зору — 1,0; сферичні 
аберації –0,01; контрастна чутливість за таблицею Пел
лі — Робсона — 1,4; контрастна чутливість за тестом 
Clinic CSF Contrast Sensitivity ― 1,5. За отриманими 
післяопераційними результатами обчислюємо формулу:

ln = –0,068 + 0,763 × X1 – 0,140 × X2 + 0,426 × X3 + 
+ 0,451 × X4 = –0,068 + 0,763 × 1,0 – 0,140 × 0,01 +  

+ 0,426 × 1,4 + 0,451 × 1,5 = – 0,068 + 0,763 –  
– 0,0014 + 0,5964 + 0,6765 = 1,9655.

P = 1/(1 + e–1,9655) = 1/(1 + 0,139) = 0,878.

Імовірність високої якості зору у пацієнта з дослід-
ної групи становить 87,8 %.

Пацієнт 2. Пацієнт О., 65 років, 13 квітня 2024 року 
звернувся в КНП «Свято-Михайлівська клінічна лі-
карня м. Києва» зі скаргами на поступове погіршення 
зору, відчуття «пелени» перед очима, світлобоязнь на 
лівому оці. Вважає себе хворим з 2021 року. При дослі-
дженні пацієнта були отримані такі показники: гострота 
зору –0,3; сферичні аберації –0,17; контрастна чутли-
вість за таблицею Пеллі — Робсона — 1,09; контрастна 

чутливість за тестом Clinic CSF Contrast Sensitivity — 
1,12. Був встановлений діагноз «зріла катаракта ліво-
го ока». Пацієнту було проведено на лівому оці фако
емульсифікацію катаракти з імплантацією Alcon AcrySof 
Single-Piece IOL. Були отримані такі післяопераційні 
результати: гострота зору — 0,5; сферичні аберації — 0,2; 

Таблиця 3.  Показники контрастної чутливості у до- та післяопераційному періоді за двома методами

Вид ІОЛ

Дослідна група Контрольна група 

Кількість 
пацієнтів

Середній 
показник 

контрастної 
чутливості

p Кількість 
пацієнтів

Середній 
показник 

контрастної 
чутливості

p

Доопераційний період (таблиця Пеллі — Робсона) 0,6 0,7

Alcon AcrySof IQ 20 1,181 20 1,120

Alcon AcrySof Single-Piece 20 1,150 20 1,103

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 1,230 20 1,175

Bausch + Lomb enVista IOL 20 1,217 20 1,156

Післяопераційний період (таблиця Пеллі — Робсона) 0,03 0,04

Alcon AcrySof IQ 20 1,298 20 1,208

Alcon AcrySof Single-Piece 20 1,236 20 1,170

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 1,380 20 1,259

Bausch + Lomb enVista IOL 20 1,320 20 1,232

Доопераційний період (тест Clinic CSF Contrast Sensitivity) 0,5 0,6

Alcon AcrySof IQ 20 1,227 20 1,163

Alcon AcrySof Single-Piece 20 1,203 20 1,145

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 1,257 20 1,223

Bausch + Lomb enVista IOL 20 1,243 20 1,190

Післяопераційний період (тест Clinic CSF Contrast Sensitivity) 0,01 0,03

Alcon AcrySof IQ 20 1,545 20 1,315

Alcon AcrySof Single-Piece 20 1,466 20 1,289

Johnson & Johnson Tecnis Symfony 20 1,613 20 1,401

Bausch + Lomb enVista IOL 20 1,580 20 1,352

Рисунок 1.  ROC-крива багатофакторної моделі 
поліпшення якості зору у пацієнтів  

після факоемульсифікації катаракти
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AUC = 0.89 (95% BI 0.79–0.99)
P < 0.05
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Specificity: 98 % 
P = 0.4790.479 (0.980, 0.750)
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контрастна чутливість за таблицею Пеллі — Робсона — 
1,0; контрастна чутливість за тестом Clinic CSF Contrast 
Sensitivity — 1,0. За отриманими післяопераційними 
результатами обчислюємо формулу:

ln = –0,068 + 0,763 × X1 – 0,140 × X2 + 0,426 × X3 + 
+ 0,451 × X4 = – 0,068 + (0,763 × 0,5) – (0,140 × 0,2) + 

+ (0,426 × 1,0) + (0,451 × 1,0) = –0,068 +  
+ 0,3815 – 0,028 + 0,426 + 0,452 = 1,1625.
P = 1/(1+ e–1,1625) = 1/(1 + 0,3126) = 0,762.

Імовірність високої якості зору у пацієнта з кон-
трольної групи становить 76,2 %.

Таким чином, при оперативному втручанні в дослід-
ній групі прогноз підвищення якості зору є більш спри-
ятливим, ніж у контрольній, тому необхідно проводити 
оперативне втручання на ранніх стадіях, коли гостро-
та зору пацієнта 0,8–1,0, щоб отримати максимальну 
якість зору, на відміну від контрольної групи.

Отримані результати узгоджуються з даними попе-
редніх досліджень, що підкреслює важливість своєчас-
ного хірургічного втручання для досягнення оптималь-
ної якості зору. Виявлено, що тип ІОЛ суттєво впливає 
на післяопераційні показники, причому найкращі 
результати спостерігались у пацієнтів, яким було імп-
лантовано асферичні ІОЛ (Johnson & Johnson Tecnis 
Symfony).

Таким чином, проведення факоемульсифікації на 
ранніх стадіях катаракти дозволяє мінімізувати вплив 
аберацій та підвищити контрастну чутливість, що є 
ключовими факторами для покращення якості зору. 
Це підтверджує доцільність розробленої моделі про-
гнозування, яка може бути ефективно інтегрована в 
клінічну практику.

Обговорення
Розробка прогностичних моделей для оцінки після-

операційних результатів при факоемульсифікації ката-
ракти має великий потенціал для поліпшення клінічних 
результатів і підвищення персоналізації лікування [4]. 
У цьому дослідженні була побудована прогностична 
модель, яка враховує кілька важливих параметрів, таких 
як гострота зору, сферичні аберації та контрастна чутли-
вість після операції. За допомогою цієї моделі вдалося 
показати високу точність у прогнозуванні післяопера-
ційної гостроти зору та інших функціональних показ-
ників, що має значний клінічний потенціал.

Низка досліджень підтверджує важливість прогно-
зування результатів хірургічного лікування катаракти з 
урахуванням різноманітних факторів, що впливають на 
післяопераційні показники [12, 16]. Початкова гострота 
зору і контрастна чутливість є найбільш значущими фак-
торами для оцінки післяопераційних результатів у паці-
єнтів з катарактою та ефективності лікування катаракти, 
що може значно покращити застосування індивідуалізо-
ваних прогностичних моделей, які включають параметри 
зору до операції та інші оптичні характеристики [6].

Важливим для цієї моделі є аналіз сферичних абера-
цій після операції. Саме зменшення сферичних абера-
цій значно підвищує якість зору в умовах низької освіт-
леності, що особливо важливо для пацієнтів, які мають 

високі вимоги до зорової функції після операції [8, 14]. 
Водночас вплив сферичних аберацій може змінюватися 
залежно від типу використовуваної ІОЛ, що підкреслює 
важливість правильного відбору пацієнтів для кожної 
конкретної операції.

Низка досліджень показала, що контрастна чутли-
вість є одним із основних індикаторів функціональної 
якості зору після оперативного лікування катаракти 
[17, 19]. Пацієнти з високими показниками контрастної 
чутливості продемонстрували кращі результати в умовах 
низького освітлення під час виконання складних візу-
альних завдань.

Розглядалася взаємозалежність між параметрами 
передопераційного та післяопераційного зору. Автори 
довели, що точне визначення типу ІОЛ і оцінка після-
операційної гостроти зору допомагають знизити рівень 
післяопераційних ускладнень, як-от зниження кон-
трастної чутливості та утворення аберацій [20].

Значну роль у прогнозуванні пізніх результатів віді-
грають і інші фактори, такі як вік пацієнта, стан макули 
та рівень аберацій, що підтверджують результати дослі-
дження, де було доведено, що для молодших пацієнтів 
тип ІОЛ має менший вплив на результати операції, ніж 
для старших людей, у яких пошкодження макули і висо-
кий рівень аберацій можуть значно погіршити кінцевий 
результат [16].

З огляду на результати цього та інших досліджень 
прогностичні моделі стають потужним інструментом 
для оцінки результатів операцій і вибору індивідуальних 
стратегій лікування.

Таким чином, дане дослідження підтверджує важ-
ливість застосування прогностичних моделей для опти-
мізації результатів лікування катаракти. Врахування 
численних факторів, таких як гострота зору, сферичні 
аберації і контрастна чутливість, дозволяє не лише по-
кращити результати операції, але й забезпечити персо-
налізований підхід до кожного пацієнта, що є запору-
кою високої якості лікування.

Висновки
Запропонована прогностична модель для передба-

чення покращення якості зору після факоемульсифі-
кації катаракти показала високу точність і практичну 
цінність. Виявлено, що проведення факоемульсифікації 
катаракти з імплантацією ІОЛ у пацієнтів з дослідної 
групи є ефективнішим щодо досягнення вищої якості 
зору, ніж у пацієнтів з контрольної. Таким чином, для 
досягнення кращої якості зору потрібно проводити опе-
ративне втручання на ранніх стадіях.

Застосування моделі у клінічній практиці дозволяє 
персоналізувати підхід до лікування пацієнтів, оптимі-
зувати вибір ІОЛ, зменшити частоту післяопераційних 
ускладнень та узгодити очікування пацієнтів із реальни-
ми можливостями оперативного втручання. Це сприяє 
підвищенню рівня задоволеності пацієнтів та якості 
офтальмологічної допомоги.

Загалом створення та впровадження прогностич-
них моделей є перспективним напрямком у сучасній 
офтальмології, що допомагає поліпшити результати лі-
кування катаракти та підвищити якість життя пацієнтів.
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Prognostic model for improving the quality of vision  
after phacoemulsification

Abstract. Background. Phacoemulsification is one of the most 
common and effective methods of cataract surgery, which allows 
patients to restore their vision and improve quality of life. Given 
the significant variability in outcomes, there is a growing need to 
develop prognostic models that help predict the quality of vision 
after surgery. Such models consider clinical, demographic, and 
biometric data of patients, which allows doctors to personalize ap-
proach to treatment and optimize outcomes. However, even with 
such effective technologies, the result may not always meet the 
expectations of patients, as it depends on many factors. The pur-
pose of the study was to create a prognostic model to determine the 
treatment algorithm for a patient with age-related cataract. Materials 
and methods. A study was conducted of 160 patients (160 eyes), 
80 women and 80 men aged 45–75 years who were diagnosed with 
age-related cataract. They were divided into two groups: experimen-
tal one (80 patients) — initial visual acuity 0.8–1.0; control group 
(80 patients) — initial visual acuity < 0.8. The assessment was per-
formed in two stages: 1 day before surgery and 1 month after surgery. 
MedStat and EZR programs were used for statistical processing. 
Results. To calculate the ROC curve of the multivariate model for 
visual quality improvement in patients after phacoemulsification, 

the following factors were taken into account: visual acuity, spherical 
aberrations, contrast sensitivity using the Pelly-Robson chart and 
the Clinic CSF Contrast Sensitivity test. According to the calcula-
tions, the AUC was found to be 0.89 (95% CI 0.79–0.99), which is 
statistically significantly (p < 0.05) different from 0.5 and is evidence 
of the model adequacy. Calculation of the model by the formula 
showed a better result in the experimental group (87.8 %) than in 
controls (76.2 %). Thus, with surgical intervention, the prognosis for 
improving the quality of vision is more favorable in the experimental 
group. Therefore, it is necessary to carry out surgeries at early stages, 
when the patient’s visual acuity is 0.8–1.0, in order to achieve the 
maximum quality of vision, unlike the control group. Conclusions. 
The proposed prognostic model for predicting the improvement of 
visual quality after phacoemulsification showed high accuracy and 
practical value. It was found that phacoemulsification with intra-
ocular lens implantation in patients from the experimental group is 
more effective in achieving higher quality of vision than in controls. 
Thus, to achieve the best visual quality, surgical intervention should 
be performed at early stages.
Keywords: cataract; contrast sensitivity; prognostic model; 
phacoemulsification; quality of vision
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Ризик неефективності лікування  
діабетичної ретинопатії різних стадій  

та прогностичні фактори,  
що його визначають

Резюме. Мета: вивчити ефективність лікування діабетичної ретинопатії (ДР) різними методами та 
встановити прогностичні показники його неефективності. Матеріали та методи. Обстежено 358 па-
цієнтів (358 очей) з цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу, яких було розподілено на групи: 1-ша — з непролі-
феративною діабетичною ретинопатією (НПДР) (189 очей), 2-га — з препроліферативною діабетичною 
ретинопатією (ППДР) (96 очей), 3-тя — з проліферативною діабетичною ретинопатією (ПДР) (73 ока). 
За даними оптичної когерентної томографії визначали центральну товщину сітківки та центральний 
об’єм сітківки; у сироватці крові визначали глюкозу натще, глікований гемоглобін, холестерин, ліпопро-
теїди високої, низької та дуже низької щільності, тригліцериди, фібриноген колориметричним методом, 
а також показники коагуляційного гемостазу. Пацієнтів спостерігали протягом 2 років з проведенням 
консервативного, лазерного, хірургічного лікування та анти-VEGF-терапії. Аналіз результатів досліджен-
ня проводився в пакеті EZR v.1.54 (Австрія). Результати. Консервативне лікування було ефективним у 
54,5 % пацієнтів з НПДР. При ППДР і ПДР у 98,8 % пацієнтів після лікування спостерігалося повільне або 
швидке прогресування ретинопатії. Незалежними факторами, що визначали неефективність лікування 
НПДР, були вік пацієнта, стаж діабету, вміст у крові холестерину і глікованого гемоглобіну, а також 
показники активованого часу рекальцифікації і тромбінового часу. Незалежними факторами, що визнача-
ли неефективність лікування ППДР і ПДР, були вміст у крові тригліцеридів, показники протромбінового 
часу і активованого часткового тромбінового часу. Висновки. Потужними факторами прогресування 
ДР та неефективності її лікування були порушення ліпідного обміну та стан коагуляційного гомеостазу. 
Неефективність лікування НПДР зростала з віком та стажем діабету.
Ключові слова: діабетична ретинопатія; цукровий діабет 2-го типу; ліпідний обмін; коагуляційний 
гемостаз; прогностичні моделі

Вступ
У 2021 році глобальна поширеність цукрового діа-

бету (ЦД) серед дорослих віком 20–79 років становила 
10,5 % (536,6 млн осіб), а до 2045 року цей показник 
прогнозовано збільшиться до 12,2 % (783,2 млн осіб) [1]. 
При цьому майже половина пацієнтів, які вмирають від 
ускладнень ЦД, є молодшою за 60 років [2].

Офіційна поширеність ЦД в Україні серед осіб у віці 
20–79 років у 2021 році становила 5,6 % (2,325 млн осіб), 
продемонструвавши зростання майже удвічі з 2011 року 

(2,9 %, тобто 1,196 млн осіб) [3]. Враховуючи кількість 
недіагностованих випадків ЦД, можна припустити і 
набагато вищий рівень захворюваності [4].

ЦД 2-го типу є однією з основних причин незадо-
вільного стану здоров’я та високих витрат на лікування 
в Україні у зв’язку з тим, що лише близько 25 % па-
цієнтів мають стійку компенсацію ЦД, що потребує 
вдосконалення скринінгових прогностичних заходів [5]. 
Ведення ЦД 2-го типу відповідно до єдиного алгоритму 
лікування часто буває неефективним та супроводжуєть-
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ся розвитком діабетичних ускладнень [6, 7]. У зв’язку з 
цим доцільним є застосування індивідуального підходу 
та прецизійної медицини, що використовує визначення 
панелі біомаркерів до початку лікування та складання 
прогностичних моделей [8, 9].

Підходи персоналізованої медицини включають 
навчання, співбесіду та спільне прийняття рішень з 
пацієнтами з подальшим моніторингом прийнятності 
лікування, його побічних ефектів, дотримання режи-
му лікування, якості життя та рівня глікованого гемо
глобіну (HbA1c) протягом певного часу [10]. Крім того, 
першорядне значення має об’єктивізація стану пацієнта 
зі складанням індивідуальних прогнозів та розрахун-
ком ризику прогресування ДР та/або неефективності 
лікування.

Лікування ДР включає в першу чергу оптимізацію 
рівня глюкози та контроль артеріального тиску (цільо-
вий рівень HbA1c нижче за 7,0 %; артеріального тиску 
(АТ) — нижче за 130/80 мм рт.ст.) [11, 12]. Контроль 
глікемії та артеріального тиску може уповільнити про-
гресування ДР на ранній стадії, на пізній стадії зменши-
ти втрату зору може застосування фотокоагуляції або 
інтравітреальної ін’єкції антитіл до VEGF.

Мета: вивчити ефективність лікування ДР різними 
методами та встановити прогностичні показники його 
неефективності.

Матеріали та методи
Усі дослідження були проведені з дотриманням ос-

новних положень Конвенції Ради Європи про права 
людини та біомедицину, Гельсінської декларації Всес-
вітньої медичної асоціації про етичні принципи прове-
дення наукових медичних досліджень за участю люди-
ни (1964 р., з подальшими доповненнями, включаючи 
версію 2000 р.) та відповідали чинному законодавству 
України. На проведення дослідження був отриманий 
дозвіл комісії з етики та академічної доброчесності На-
ціонального університету охорони здоров’я України 
імені П.Л. Шупика. За дизайном дослідження було ко-
гортним, проспективним та рандомізованим. Усі па-
цієнти, залучені у дослідження, надали інформовану 
згоду на участь.

Було обстежено 358 пацієнтів (358 очей) з ЦД 2-го 
типу та ДР, яких відповідно до стадії ДР було розподіле-
но на групи: 1-ша — з непроліферативною діабетичною 
ретинопатією (НПДР) (189 очей), 2-га — з препроліфе-
ративною діабетичною ретинопатією (ППДР) (96 очей), 
3-тя — з проліферативною діабетичною ретинопатією 
(ПДР) (73 ока). Вік пацієнтів за стадіями ДР суттєво 
не відрізнявся і становив у 1-й групі 65 (59–72) років, 

у 2-й — 64,5 (59–71) років і у 3-й групі — 66 (61,75–
71,25) років. Різниця за критерієм Крускала — Уолліса 
була не значуща (р = 0,245). Чоловіків було 185 (51,7 %), 
жінок — 173 (48,3 %); у групах різниці за статевим роз-
поділом пацієнтів виявлено не було (р = 0,685). Протя-
гом 2 років пацієнтам було проведено лікування різни-
ми методами (табл. 1).

Консервативне лікування призначалося переваж-
но пацієнтам 1-ї групи та іноді 2-ї групи і включало 
цукрознижувальну терапію, відновлення гемостазу, 
ангіопротекцію, а за необхідності — фібрати та стати-
ни, метаболічну терапію. Лазерне лікування признача-
лося у 2-й та 3-й групі пацієнтів і включало панрети-
нальну та за необхідності фокальну лазеркоагуляцію. 
Анти-VEGF-терапія призначалася переважно пацієн-
там 2-ї та 3-ї груп та включала інтравітреальне введен-
ня препаратів 1 раз на місяць. Курс лікування включав 
5 ін’єкцій.

Панретинальну лазерну коагуляцію (ПРЛК) почи-
нали проводити через 1 місяць після введення першої 
ін’єкції афліберцепту. Проводили 5 етапів, залежно від 
наявності зон ішемії. Параметри випромінювання під-
бирали в межах: потужність випромінювання — 100–
200 мВт, тривалість імпульсу — 100–200 мс, інтервал — 
100–150 мс.

Хірургічне лікування проводили переважно у паці-
єнтів 3-ї групи, яке включало трипортову закриту суб-
тотальну вітректомію 25 Ga з етапом ПРЛК з видален-
ням епіретинальних мембран та ендотампонадою 18% 
газоповітряною сумішшю C3F8 або силіконовою олією 
5700 мПа залежно від стадії процесу.

Комбіноване лікування призначалося переваж-
но пацієнтам 2-ї і 3-ї груп та включало комбінацію 
інтравітреального введення анти-VEGF-препаратів, 
ПРЛК та трипортової закритої субтотальної вітрек-
томії 25 Ga.

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; кератопа-
хіметрія на приладі OculusPentacam AXL; біомікроско-
пія на щілинній лампі SLM-2ER Kanghua; гоніоскопія з 
використанням контактної тридзеркальної лінзи Гольд-
мана Ocular; офтальмоскопія за допомогою лінз Volk 
Digital wide field та контактної тридзеркальної лінзи 
Гольдмана Ocular; оптична когерентна томографія на 

Таблиця 1.  Розподіл пацієнтів за групами і методами лікування, n (%)

Група
Методи лікування Всього,  

nКонсервативне Лазерне Анти-VEGF Хірургічне Комбіноване

1-ша 117 (61,9) 58 (30,7) 3 (1,6) 0 (0,0) 11 (5,8) 189

2-га 1 (1,0) 28 (29,2) 14 (14,6) 3 (3,1) 50 (52,1) 96

3-тя 0 (0,0) 0 (0,0) 5 (6,8) 20 (27,4) 48 (65,8) 73

Примітка: хі-квадрат — 287,476; р < 0,001.
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приладі Optoview RTVue RT-100, 100-2; за необхідно-
сті — фотографування очного дна за допомогою фун-
дус-камери TOPCON TRS-NW7SF; за показаннями 
проводили флуоресцентну ангіографію. Визначали цен-
тральну товщину сітківки (ЦТС, мкм) та центральний 
об’єм сітківки (ЦОС, мм3).

У сироватці крові проводили визначення вмісту 
глюкози натще (ммоль/л), HbA1c (%), загального хо-
лестерину (ммоль/л), ліпопротеїдів високої (ЛПВЩ, 
ммоль/л), низької (ЛПНЩ, ммоль/л) та дуже низь-
кої (ЛПДНЩ, ммоль/л) щільності, тригліцеридів 
(ммоль/л), фібриногену (мг/дл) колориметричним 
методом за допомогою реактивів Roshe Diagnostics 
(США) та біохімічного аналізатора Cobas c311 (Ні-
меччина). Показники коагуляційного гемостазу, зо-
крема активований час рекальцифікації (АЧР) (с), 
протромбіновий час (с), протромбіновий індекс (%), 
протромбін за Квіком (%), міжнародне нормалізова-
не відношення (МНВ) (у.о.), активований частковий 
тромбіновий час (АЧТЧ) (с) і тромбіновий час (с), ви-
значали за допомогою стандартизованих лабораторних 
методик [13, 14].

Відсутність прогресування ДР визначали за стабіль-
них офтальмологічних показників, повільне прогресу-
вання визначали у разі погіршення деяких показників, 
натомість швидке прогресування — у разі встановлення 
наступної стадії ДР та/або суттєвого погіршення біль-
шості показників (для пацієнтів з ПДР).

Аналіз результатів дослідження проводили в па-
кеті EZR v.1.54 (графічний інтерфейс до R statistical 
software v.4.0.3, R Foundation for Statistical Computing, 
Австрія) [15]. Закон розподілу відрізнявся від нормаль-
ного, тому для представлення даних наведено медіану 
(Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII). При про-
веденні статистичного аналізу порівняння проведені за 
критерієм Крускала — Уолліса, постеріорні порівнян-
ня — за критерієм Данна, критичний рівень значимості 
прийнятий рівним 0,05. Для аналізу факторних ознак, 
пов’язаних з ризиком прогресування ДР, використано 
метод побудови та аналізу моделей логістичної регресії 

[16]. Адекватність моделей оцінювали за площею під 
ROC-кривою моделі (AUC — Area under the ROC curve). 
Модель вважали адекватною при статистично значи-
мій відмінності величини AUC від 0,5. Для кількісної 
оцінки ступеня впливу факторних ознак розраховували 
показники відношення шансів (ВШ) та їх 95% вірогідні 
інтервали (ВІ).

Результати
Як показав аналіз результатів лікування пацієнтів 

з різними стадіями ДР, воно було ефективним (тобто 
протягом 2 років не було відмічено прогресування) за-
галом у 29,3 % (табл. 2).

При цьому майже всі ці випадки (98,1 %) відмічені у 
пацієнтів 1-ї групи. Частка пацієнтів з повільним про-
гресуванням ДР була сталою та за групами становила 
28,6–30,1 % (в середньому 29,1 %; див. табл. 2). Частка 
пацієнтів зі швидким прогресуванням становила 41,6 %, 
при цьому переважно це були пацієнти 2-ї та 3-ї груп 
(разом 117 осіб, 32,7 %).

Таким чином, при НПДР у понад половині випад-
ків (54,5 %) прогресування ДР не спостерігалося, тоб-
то лікування можна було вважати ефективним. При 
ППДР і ПДР практично у всіх пацієнтів (98,8 %) після 
лікування спостерігалося прогресування (повільне або 
швидке). З огляду на отримані результати аналіз ефек-
тивності видів лікування та факторів ризику прогре-
сування ДР проводився окремо для 1-ї групи, а також 
для 2-ї і 3-ї груп.

Як свідчили дані табл. 3, у пацієнтів 1-ї групи кон-
сервативне лікування супроводжувалося прогресуван-
ням ДР у 21 випадку (17,9 %). Натомість інші методи 
мали значно більшу частоту випадків прогресування 
ДР. Так, повільне прогресування було частішим при 
лазерному лікуванні (67,2 %), тоді як швидке — при 
комбінованому лікуванні (72,7 %).

При використанні анти-VEGF-терапії та комбіно-
ваного лікування у всіх випадках мало місце прогресу-
вання ДР, при застосуванні лазерного лікування відсут-
ність прогресування ДР спостерігалася лише у 12,1 % 

Таблиця 2.  Прогресування діабетичної ретинопатії через 2 роки спостереження, n (%)

Прогресування Всього
Групи

p
1-ша, n = 189 2-га, n = 96 3-тя, n = 73

Не було 105 (29,3) 103 (54,5) 2 (2,1) 0 (0)

< 0,001Повільне 104 (29,1) 54 (28,6) 28 (29,2) 22 (30,1)

Швидке 149 (41,6) 32 (16,9) 66 (68,8) 51 (69,9)

Примітка: порівняння проведено за критерієм хі-квадрат.

Таблиця 3.  Прогресування непроліферативної діабетичної ретинопатії залежно від видів лікування, n (%)

Прогресування
Вид лікування

Консервативне, 
n = 117 Лазерне, n = 58 Анти-VEGF, n = 3 Комбіноване, 

n = 11 р

Не було 96 (82,1) 7 (12,1) 0 (0,0) 0 (0,0)

< 0,001Повільне 11 (9,4) 39 (67,2) 1 (33,3) 3 (27,3)

Швидке 10 (8,5) 12 (20,7) 2 (66,7) 8 (72,7)

Примітка: порівняння проведено за критерієм хі-квадрат.
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випадків. Консервативне лікування було ефективним 
у більшості випадків, тому подальший аналіз факторів 
ризику проводився для пацієнтів з НПДР, яким було 
проведене консервативне лікування.

Для аналізу використано метод побудови одно-
факторних моделей логістичної регресії [16]. Резуль-
туюча змінна Y = 0 використана для пацієнтів, які не 
мали прогресування НПДР протягом 2 років консер-
вативного лікування (96 пацієнтів), змінна Y = 1 — для 
пацієнтів з НПДР, у яких спостерігалося повільне чи 
швидке прогресування захворювання (21 пацієнт).

Аналіз показав, що для пацієнтів з НПДР, яким було 
проведене консервативне лікування, ризик її прогресу-
вання мав незалежний зв’язок з вмістом у крові холес-

терину (ВШ 0,45; 95% ВІ 0,25–0,82; р = 0,009) і показ-
ником тромбінового часу (ВШ 0,87; 95% ВІ 0,78–0,97; 
р = 0,014).

Для виділення набору факторних ознак, що пов’я-
зані із ризиком прогресування НПДР при використан-
ні консервативного лікування, та виявлення впливу 
кожної незалежної ознаки з урахуванням впливу ін-
ших факторів ризику було використано метод побудови 
багатофакторних моделей логістичної регресії. Відбір 
незалежних факторів ризику було проведено за мето-
дом покрокового включення/виключення (критерій 
включення — p < 0,1, виключення — p > 0,2) [16]. Було 
виділено 5 основних факторів: вік, стаж ЦД 2-го типу, 
вміст у крові холестерину і HbA1c, а також показники 
АЧР і тромбінового часу (табл. 4).

Модель, що побудована на обраних факторах, 
адекватна (хі-квадрат = 24,4 при 5 ступенях свободи, 
p < 0,001). На рис. 1 наведено криву операційних харак-
теристик отриманої моделі.

Площа під ROC-кривою 5-факторної моделі про-
гнозування ризику прогресування НПДР у пацієнтів, 
яким проведено консервативне лікування, AUC = 0,83 
(95% ВІ 0,75–0,89), що свідчить про добру узгодженість 
моделі. При виборі межового значення моделі за Youden 
Index (Criterion > 0,2006) чутливість моделі становила 
81,0 % (95% ВІ 58,1–94,6 %), специфічність — 75,0 % 
(95% ВІ 65,1–83,3 %), прогностична значущість пози-
тивного прогнозу — 41,5 % (95% ВІ 32,1–51,5 %), про-
гностична значущість негативного прогнозу — 94,7 % 
(95% ВІ 88,1–97,8 %).

На другому етапі дослідження було проведено аналіз 
результатів лікування пацієнтів із ППДР та ПДР залеж-
но від виду лікування (табл. 5).

Консервативне лікування у пацієнтів з ППДР і ПДР 
практично не використовувалося (1 пацієнт), тому по-
дальший аналіз факторів ризику проводився для паці-
єнтів, яким проводились інші типи лікування.

Таблиця 4.  Аналіз 5-факторної моделі прогнозу ризику прогресування непроліферативної  
діабетичної ретинопатії у пацієнтів, яким проведено консервативне лікування

Незалежна факторна 
ознака

Коефіцієнт моделі, 
b ± m

Рівень значимості 
відмінності ВШ від 1, p

Показник відношення 
шансів моделі, ВШ (95% ВІ)

Вік, роки 0,064 ± 0,037 0,081 –

Стаж ЦД 2-го типу, роки 0,11 ± 0,05 0,017 1,12 (1,02–1,23)

Холестерин, ммоль/л –1,03 ± 0,36 0,004 0,36 (0,18–0,72)

АЧР, с 0,10 ± 0,05 0,035 1,11 (1,01–1,22)

Тромбіновий час, с –0,19 ± 0,07 0,004 0,82 (0,72–0,94)

Таблиця 5.  Прогресування препроліферативної та проліферативної діабетичної ретинопатії залежно 
від видів лікування, n (%)

Прогресування
Лікування

Консервативне, 
n = 1

Лазерне, 
n = 28

Анти-VEGF, 
n = 19

Хірургічне, 
n = 23

Комбіноване, 
n = 98 p

Не було 0 (0) 1 (3,6) 0 (0) 0 (0) 1 (1)

< 0,001Повільне 1 (100) 17 (60,7) 4 (21,1) 14 (60,9) 14 (14,3)

Швидке 0 (0) 10 (35,7) 15 (78,9) 9 (39,1) 83 (84,7)

Примітка: порівняння проведено за критерієм хі-квадрат.

Рисунок 1.  ROC-крива 5-факторної моделі 
прогнозування ризику прогресування 

непроліферативної діабетичної ретинопатії 
при застосуванні консервативного лікування
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Для аналізу використано метод побудови моделей 
однофакторної логістичної регресії. Результуюча змін-
на Y = 0 використана для пацієнтів з відсутністю або 
повільним прогресуванням ДР (51 пацієнт), змінна 
Y = 1 — для пацієнтів зі швидким прогресуванням ДР 
(117 пацієнтів). Серед усіх показників зв’язок з ризи-
ком прогресування ДР мали вміст у крові HbA1c (ВШ 
1,42; 95% ВІ 1,12–1,81; р = 0,005), холестерину (ВШ 
1,46; 95% ВІ 1,01–2,13; р = 0,045), ЛПДНЩ (ВШ 8,68; 
95% ВІ 1,83–41,3; р = 0,007), показники протромбіно-
вого (ВШ 1,59; 95% ВІ 1,17–2,16; р = 0,003) і тромбі-
нового часу (ВШ 1,07; 95% ВІ 1,02–1,13; р = 0,006), а 
також показники ОКТ — ЦТС (ВШ 1,01; 95% ВІ 1,00–
1,01; р < 0,001) і ЦОС (ВШ 2,17; 95% ВІ 1,53–3,07; 
р < 0,001).

Для виділення набору факторних ознак, що пов’яза-
ні із ризиком швидкого прогресування ДР у пацієнтів, 
яким проведено інші види (лазерні, анти-VEGF-тера-
пія, хірургічні та комбіновані) лікування, та виявлення 
впливу кожної незалежної ознаки з урахуванням впливу 
інших факторів ризику було використано метод побудо-
ви багатофакторних моделей логістичної регресії. Відбір 
незалежних факторів ризику було проведено за методом 
покрокового включення/виключення (критерій вклю-
чення — p < 0,1, виключення — p > 0,2).

У результаті такого аналізу виділено 4 основних 
фактори: вміст у крові тригліцеридів, показники 
протромбінового часу і АЧТЧ, а також метод ліку-
вання. Модель, що побудована на указаних ознаках, 
адекватна (хі-квадрат = 48,6 при 4 ступенях свободи, 
p < 0,001). У табл. 6 наведено результати багатофак-
торного аналізу.

Таким чином, при врахуванні інших факторів ризик 
прогресування ДР був більшим при використанні ан-
ти-VEGF-терапії та комплексного лікування порівняно 
з лазерним лікуванням. Також можна казати про зв’язок 
ризику прогресування ДР з вмістом у крові холестерину 
і такими показниками коагуляції крові, як протромбі-
новий час та АЧТЧ. На рис. 2 наведено криву операцій-
них характеристик моделі.

Площа під ROC-кривою 4-факторної моделі про-
гнозування ризику швидкого прогресування ДР при 
використанні неконсервативного лікування AUC = 0,81 
(95% ВІ 0,74–0,87), що свідчить про добру узгодженість 
моделі.

При обранні межового значення моделі за Youden 
Index (Criterion > 0,7318) чутливість моделі становила 
75,2 % (95% ВІ 66,4–82,7 %), специфічність — 74,5 % 
(95% ВІ 60,4–85,7 %), прогностична значущість пози-
тивного прогнозу — 87,1 % (95% ВІ 80,7–91,6 %), про-
гностична значущість негативного прогнозу — 56,7 % 
(95% ВІ 47,9–65,1 %).

Обговорення
Відомо, що лікування ДР може включати ан-

ти-VEGF-терапію, кортикостероїди та лазерне ліку-
вання [17, 18]. Традиційне лікування із застосуванням 
вітреоретинальної хірургії та панретинальної лазерної 
фотокоагуляції призначене в більшості випадків для 
лікування ПДР з крововиливом, тракційним відшару-
ванням сітківки та іншими ускладненнями. Вітректомія 
є визнаним методом лікування ускладнень ПДР, але 
використання цього методу не запобігає прогресуванню 
ДР, а також має безліч ускладнень, які можуть впливати 
на стан зорових функцій, та може потребувати подаль-
шого хірургічного втручання [19].

Отримані нами результати дозволили встановити, 
що при НПДР частіше було застосоване консерватив-

Таблиця 6.  Аналіз 4-факторної моделі логістичної регресії прогнозування ризику  
швидкого прогресування діабетичної ретинопатії при використанні інших  

(лазерних, анти-VEGF-терапії, хірургічних та комбінованих) видів лікування

Факторна ознака Коефіцієнт моделі, 
b ± m

Рівень значимості 
відмінності ВШ від 1, p

Показник відношення 
шансів моделі, ВШ (95% ВІ)

Метод 
лікування

Лазерне Референтний

Анти-VEGF 2,13 ± 0,40 0,004 8,42 (1,96–36,1)

Хірургічне –0,15 ± 0,63 0,814 –

Комбіноване 2,32 ± 0,54 < 0,001 10,2 (3,54–29,3)

Тригліцериди, ммоль/л –0,71 ± 0,42 0,089 –

Протромбіновий час, с 0,56 ± 0,20 0,005 1,75 (1,1–2,59)

АЧТЧ, с 0,15 ± 0,07 0,020 1,17 (1,03–1,33)

Рисунок 2.  ROC-крива 4-факторної моделі 
прогнозування ризику швидкого прогресування ДР 

при використанні неконсервативного лікування 

100-Specificity
0

0

20

40

60

80

100

20 40 8060 100

S
en

si
tiv

ity

AUC = 0.812 
P < 0.001

Sensitivity: 75.2 
Specificity: 74.5 
Criterion: > 0.7318

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


Том 12, № 3, 202430 Архів офтальмології України,  ISSN 2309-8147 (print), ISSN  2311-2999 (online)

Клінічна офтальмологія  /  Clinical Ophthalmology

не лікування, а ризик його неефективності мав зв’язок 
зі стажем ЦД, вмістом у крові холестерину та показ-
никами коагуляції — АЧР і тромбінового часу. При 
ППДР і ПДР частіше використовувались такі методи, 
як лазерне і хірургічне лікування з анти-VEGF-те-
рапією. За нашими даними, ризик неефективності 
лікування цих стадій ДР був пов’язаний, у тому числі, 
зі вмістом у крові тригліцеридів, протромбіновим ча-
сом та АЧТЧ.

Узагальнюючи отримані результати, можна дійти 
висновку, що ймовірність неефективного лікування 
НПДР зростала зі збільшенням стажу діабету, тоді як на 
прогресування ППДР і ПДР стаж ЦД 2-го типу такого 
впливу вже не мав. Потужним фактором прогресування 
ДР та неефективності її лікування був стан коагуляцій-
ного гомеостазу, що принципово дозволяло рекомен-
дувати широке використання препаратів з антитром-
ботичною, антикоагуляційною, профібринолітичною 
та ангіопротекторною дією у комплексному веденні 
таких пацієнтів.

Очікуваним виявився й вплив гіперхолестеринемії 
на прогресування НПДР. При ППДР і ПДР більше зна-
чення мав вміст тригліцеридів. Зв’язок рівнів триглі-
церидів із тяжкістю, прогресуванням та неефективніс-
тю лікування ДР передбачає, що гіперліпідемія може 
впливати на ДР, незважаючи на відсутність зв’язку з 
іншими параметрами ліпідів, такими як холестерин та 
ЛПВЩ, тому індивідуальна корекція стану ліпідного 
обміну може бути більш ефективною для сповільнення 
прогресування тяжких стадій ДР [20].

Висновки
1.  При НПДР у 54,5 % пацієнтів прогресування ре-

тинопатії не спостерігалося, тому її консервативне ліку-
вання було ефективним. При ППДР і ПДР у 98,8 % па-
цієнтів після лікування спостерігалося прогресування.

2.  Незалежними факторами, що визначали прогре-
сування НПДР та, відповідно, неефективність її кон-
сервативного лікування, були вік пацієнта, стаж ЦД 
2-го типу, вміст у крові холестерину і HbA1c, а також 
показники АЧР і тромбінового часу.

3.  Незалежними факторами, що визначали прогре-
сування ППДР і ПДР та, відповідно, неефективність їх 
лікування, були вміст у крові тригліцеридів, показники 
протромбінового часу і АЧТЧ.

Інформована згода. Усі учасники дали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. Дослідження проводи-
лись із дотриманням вимог Гельсінської декларації, 
прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвітньої медич-
ної асоціації, Конвенції Ради Європи про права люди-
ни та біомедицину (1977 р.), відповідного положення 
ВООЗ, Міжнародної ради медичних наукових това-
риств, Міжнародного кодексу медичної етики (1983 р.) 
та Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р.

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. Сердюк А.В. — збирання й обробка 
матеріалів, аналіз отриманих даних, написання тексту; 
Могілевський С.Ю. — концепція і дизайн дослідження, 
аналіз отриманих даних.
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Risk of ineffective treatment for diabetic retinopathy of different stages  
and prognostic factors that determine it

Abstract. Background. The purpose was to study the effectiveness 
of diabetic retinopathy (DR) treatment with different methods and 
to establish prognostic indicators of its failure. Materials and me­
thods. A total of 358 patients (358 eyes) with type 2 diabetes were 
examined and divided into groups: 1 — with non-proliferative DR 
(NPDR; 189 eyes), 2 — with preproliferative DR (PPDR; 96 eyes) 
and 3 — with proliferative DR (PDR; 73 eyes). The central retinal 
thickness and central retinal volume were determined by optical 
coherence tomography; serum fasting glucose, glycated hemoglo-
bin, cholesterol, high-, low- and very-low-density lipoproteins, 
triglycerides, fibrinogen — by colorimetric method; coagulation 
hemostasis parameters were evaluated as well. Patients were fol-
lowed for 2 years with conservative, laser, surgical treatment and 
anti-VEGF therapy. The study results were analyzed using the 
EZR v. 1.54 package (Austria). Results. Conservative treatment was 

effective in 54.5 % of patients with NPDR. In PPDR and PDR, 
98.8 % of patients showed slow or rapid progression of retinopa-
thy after treatment. The independent factors that determined the 
failure of treatment for NPDR were the patient’s age, diabetes 
duration, blood cholesterol and glycated hemoglobin levels, as well 
as activated plasma recalcification time and thrombin time. The 
independent factors that determined the ineffectiveness of treat-
ment for PPDR and PDR were blood triglycerides, prothrombin 
time and activated partial thromboplastin time. Conclusions. Lipid 
metabolism disorders and coagulation homeostasis were powerful 
factors in the progression of DR and treatment failure. The inef-
fectiveness of NPDR treatment increased with age and duration 
of diabetes.
Keywords: diabetic retinopathy; type 2 diabetes; lipid metabolism; 
coagulation hemostasis; prognostic models
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Особливості розвитку помірного  
діабетичного макулярного набряку у пацієнтів 

з цукровим діабетом 2-го типу  
в найближчі терміни спостереження

Резюме. Актуальність. Діабетичний макулярний набряк (ДМН) — одне з основних ускладнень діабетичної 
ретинопатії, яке зустрічається майже у 12 % пацієнтів і викликає понад 10 000 нових випадків сліпоти на 
рік. Близько 5 % пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу вже мають ДМН на момент встановлення 
діагнозу. Завдяки швидкому розвитку методів дослідження, таких як оптична когерентна томографія 
(ОКТ) та ОКТ-ангіографія, значно розширилися можливості вимірювання товщини шарів сітківки, ві-
зуалізації судин сітківки та хоріоідеї. Мета: дослідити особливості розвитку помірного діабетичного 
макулярного набряку у пацієнтів з ЦД 2-го типу. Матеріали та методи. Під спостереженням знаходилося 
680 пацієнтів (1296 очей) української популяції з непроліферативною діабетичною ретинопатією та ЦД 
2-го типу. У цих пацієнтів досліджували характер і частоту розвитку ДМН. 203 пацієнтам (360 очей) 
з ДМН лікування не проводилося через їхню відмову, із цієї групи було виділено очі з помірним діабетичним 
макулярним набряком (ДМН 2), саме дослідження цієї групи пацієнтів було нашою метою. Усім пацієнтам 
проводилося дослідження некоригованої гостроти зору (НКГЗ), максимально коригованої гостроти зору 
(МКГЗ), показників ОКТ та ОКТ-ангіографії при зверненні та через 3 місяці. Результати. При звернен-
ні ДМН 2-ї стадії було зафіксовано на 56 очах (15,56 %). НКГЗ у цих пацієнтів у середньому становила 
0,310 ± 0,004. МКГЗ в середньому становила 0,4 ± 0,0. За даними ОКТ середня товщина центральної ділянки 
сітківки в квадранті 6 × 6 (Area thickness) становила 321,80 ± 1,40 мкм, мінімальна товщина сітківки в 
фовеа (Min in fovea) — 213,41 ± 2,30 мкм, середня товщина сітківки у центрі макули (Central sector) — 
245,57 ± 2,50 мкм, середній об’єм сітківки в квадранті 6 × 6 (Volume) — 9,23 ± 0,03 мм³, NFL + GCL + IPL 
average — 127,73 ± 0,10 мкм, NFL + GCL + IPL min — 117,8 ± 0,1 мкм, середня товщина шару гангліонар-
них клітин (GCL) — 91,54 ± 0,20 мкм, середня товщина шару нервових волокон (NFL) — 38,84 ± 0,10 мкм. 
При проведенні ОКТ-ангіографії площа поверхні поверхневої фовеальної аваскулярної зони (superficial FAZ) 
в середньому становила 0,51 ± 0,01 мм², площа поверхні глибокої фовеальної аваскулярної зони (deep FAZ) — 
0,59 ± 0,01 мм². Середня щільність судинного рисунка поверхневого капілярного сплетення становила 
47,75 ± 0,40 %. Середня щільність судинного рисунка глибокого сплетення становила 48,52 ± 0,30 %. Через 
3 місяці за даними оптичної когерентної томографії Аrea thickness становила 321,45 ± 1,34 мкм, Min in 
fovea — 213,41 ± 2,32 мкм, Central sector — 246,0 ± 2,4 мкм, Volume — 9,23 ± 0,03 мм³, NFL + GCL + IPL 
average — 127,52 ± 0,10 мкм, NFL + GCL + IPL min — 117,59 ± 0,20 мкм, GCL — 91,21 ± 0,20 мкм, NFL — 
38,84 ± 0,10 мкм. При проведенні ОКТ-ангіографії superficial FAZ в середньому становила 0,53 ± 0,01 мм², 
deep FAZ — 0,61 ± 0,01 мм². Середня щільність судинного рисунка поверхневого капілярного сплетення — 
47,7 ± 0,4 %. Середня щільність судинного рисунка глибокого капілярного сплетення — 48,46 ± 0,4 %. Ви­
сновки. У пацієнтів з ЦД 2-го типу частота ДМН 2-ї стадії в середньому становила 15,56 %. Встановлено 
статистично значущу залежність НКГЗ від Аrea thickness (р < 0,01), Min in fovea (р < 0,01), Сentral sector 
(р < 0,01), NFL + GCL + IPL average (р < 0,01), NFL + GCL + IPL min (р < 0,01), GCL (р < 0,01), NFL 
(р < 0,05) за даними ОКТ. Встановлено статистично значущу залежність НКГЗ від середньої площі фове-
альної аваскулярної зони в поверхневому та глибокому капілярному сплетенні (р < 0,05), щільності судинного 
рисунка поверхневого та глибокого капілярного сплетення (р < 0,01) за даними ОКТ-ангіографії.
Ключові слова: діабетична ретинопатія; діабетичний макулярний набряк; цукровий діабет 2-го типу
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Вступ
Цукровий діабет (ЦД) продовжує становити значну 

глобальну проблему для охорони здоров’я з тривожним 
зростанням кількості хворих. У 2019 році Міжнарод-
на діабетична федерація повідомила, що приблизно 
240 мільйонів людей у всьому світі мали діабет, що ста-
новить 9,6 % усього населення. Прогнози показують, 
що до 2045 року це число зросте до 356 мільйонів, що 
призведе до глобальної поширеності ЦД (11,1 %) [1].

Діабетичний макулярний набряк (ДМН) — одне з 
основних ускладнень діабетичної ретинопатії (ДР), яке 
зустрічається майже у 12 % пацієнтів і спричиняє понад 
10 000 випадків сліпоти на рік. Тривалість і тип діабету 
безпосередньо впливають на рівень поширеності ДМН. 
Близько 5 % пацієнтів з діабетом 2-го типу вже мають 
ДМН на момент встановлення діагнозу [2].

ДМН визначається потовщенням сітківки в ре-
зультаті надмірного накопичення рідини [3]. Ос-
новним патофізіологічним механізмом при ДМН є 
руйнування гематоретинального бар’єра, спричинене 
фактором росту ендотелію судин (VEGF) та іншими 
прозапальними цитокінами, що призводить до ви-
току рідини (лікеджу) із кровоносних судин сітківки 
[4]. Лікедж може бути внутрішньоклітинним, поза-
клітинним або змішаним [5]. Судинна оболонка є 
важливою судинною структурою, що живить зовнішні 
шари сітківки, пігментний епітелій сітківки та фото-
рецептори [6].

Завдяки швидкому розвитку методів візуалізації сіт-
ківки, таких як оптична когерентна томографія (ОКТ), 
значно покращилася оцінка стану шарів сітківки та су-
динної оболонки. ОКТ-ангіографія є сучасною техно-
логією, яка дозволяє неінвазивно візуалізувати судини 
сітківки та хоріоідеї.

Мета: дослідити особливості розвитку помірного 
діабетичного макулярного набряку в пацієнтів з ЦД 
2-го типу.

Матеріали та методи
Під спостереженням перебувало 680 пацієнтів (1296 

очей) української популяції з непроліферативною діа-
бетичною ретинопатією (НПДР) та ЦД 2-го типу. У цих 
пацієнтів досліджували характер і частоту розвитку 
ДМН. ДМН 0 було діагностовано на 720 очах (55,56 %), 
ДМН 1-ї стадії — на 194 очах (14,97 %), ДМН 2-ї ста-
дії — на 196 очах (15,12 %), ДМН 3-ї стадії — на 186 
очах (14,35 %). Із цієї групи пацієнтів 477 пацієнтам 
(936 очей) проводилося різноманітне лікування ДМН 
згідно з протоколами лікування для окремої стадії на-
бряку. 203 пацієнтам (360 очей) з ДМН лікування не 
проводилося через їхню відмову, з цієї групи було виді-
лено очі з помірним діабетичним макулярним набряком 
2-ї стадії. Вивчення пацієнтів цієї групи було метою 
нашого дослідження.

Усі пацієнти, які були залучені до дослідження, да-
вали інформовану згоду.

Усім пацієнтам проводилося дослідження некориго-
ваної гостроти зору, максимально коригованої гостроти 
зору, показників ОКТ та ОКТ-ангіографії при звернен-
ні та через 3 місяці.

Під час проведення аналізу для перевірки закону 
розподілу кількісних ознак на нормальність викори-
стано критерій Шапіро — Уїлка. Статистичні харак-
теристики кількісних ознак представлені у вигляді 
медіанного значення (Ме), значення першого (Q1) та 
третього квартиля (Q3), мінімального та максимального 
значення. При порівнянні 3 і більше груп для виявлення 
відмінності у випадку кількісних ознак використову-
вали однофакторний дисперсійний аналіз (критерій 
Крускала — Уолліса, якщо були відмінності закону роз-
поділу від нормального). Нульову гіпотезу про відсут-
ність ефекту відкидали, і відмінності між показниками 
вважали статистично значущими при рівні значущості 
р < 0,05.

Термін спостереження становив 3 місяці.

Результати
При зверненні ДМН 2 було зафіксовано на 56 очах 

(15,56 %). НКГЗ у цих пацієнтів у середньому становила 
0,310 ± 0,004. МКГЗ в середньому становила 0,4 ± 0,0. 
Середній рівень глюкози венозної плазми натще стано-
вив 10,23 ± 0,30 ммоль/л, вміст глікованого гемоглобіну 
в середньому становив 8,86 ± 0,02 %. ІМТ в середньому 
становив 30,15 ± 0,50 кг/м2.

За даними оптичної когерентної томографії, се-
редня товщина центральної ділянки сітківки в квадран-
ті 6 × 6 (Area thickness) становила 321,80 ± 1,40 мкм, 
мінімальна товщина сітківки в фовеа (Min in fo-
vea) — 213,41 ± 2,30 мкм, середня товщина сітківки 
у центрі макули (Central sector) — 245,57 ± 2,50 мкм, 
середній об’єм сітківки в квадранті 6 × 6 (Volume) — 
9,23 ± 0,03 мм³, сума середньої товщини шару нервових 
волокон (NFL), шару гангліонарних клітин (GCL) і 
внутрішнього пограничного шару (NFL + GCL + IPL 
average) — 127,73 ± 0,10 мкм, сума мінімальної товщини 
шару нервових волокон, шару гангліонарних клітин і 
внутрішнього пограничного шару (NFL + GCL + IPL 
min) — 117,8 ± 0,10 мкм, середня товщина шару ганглі-
онарних клітин — 91,54 ± 0,20 мкм, середня товщина 
шару нервових волокон — 38,84 ± 0,10 мкм.

При проведенні ОКТ-ангіографії площа поверхне-
вої фовеальної аваскулярної зони (superficial FAZ) в 
середньому становила 0,51 ± 0,01 мм², площа поверхні 
глибокої фовеальної аваскулярної зони (deep FAZ) — 
0,59 ± 0,01 мм². Середня щільність судинного рисунка 
поверхневого капілярного сплетення — 47,75 ± 0,40 %. 
Середня щільність судинного рисунка глибокого капі-
лярного сплетення — 48,52 ± 0,30 %.

Через 3 місяці ДМН 2 було зафіксовано на 56 очах 
(15,56 %) у пацієнтів з НПДР та ЦД 2-го типу. НКГЗ 
у цих пацієнтів в середньому становила 0,280 ± 0,005. 
МКГЗ в середньому становила 0,4  ±  0,0. Серед-
ній рівень глюкози венозної плазми натще становив 
9,92 ± 0,07 ммоль/л, вміст глікованого гемоглобіну в 
середньому становив 8,93 ± 0,02 %. ІМТ в середньому 
становив 32,77 ± 0,06 кг/м2.

За даними оптичної когерентної томографії, Area 
thickness становила 321,45 ± 1,34 мкм, Min in fovea — 
213,41 ± 2,32 мкм, Central sector — 246,0 ± 2,4 мкм, 
Volume  — 9,23  ±  0,03 мм³, NFL  +  GCL  +  IPL ave
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rage — 127,52 ± 0,10 мкм, NFL + GCL + IPL min — 
117,59 ± 0,2 мкм, GCL — 91,21 ± 0,20 мкм, NFL — 
38,84 ± 0,10 мкм.

При проведенні ОКТ-ангіографії superficial FAZ 
в середньому становила 0,53 ± 0,01 мм², deep FAZ — 
0,61 ± 0,01 мм². Середня щільність судинного рисун-
ка поверхневого капілярного сплетення становила 
47,7 ± 0,4 %. Середня щільність судинного рисунка 
глибокого капілярного сплетення — 48,46 ± 0,4 %.

У табл. 1 наведено залежність гостроти зору від се-
редньої товщини центральної ділянки сітківки у ква-
дранті 6 × 6 при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 1, НКГЗ статистично значуще за-
лежить від середньої товщини центральної ділянки сіт-
ківки у квадранті 6 × 6 при ДМН 2 у пацієнтів з НПДР 
та ЦД 2-го типу через 3 місяці спостережень (р < 0,01). 
Вірогідного зв’язку МКГЗ із середньою товщиною цен-
тральної ділянки сітківки у квадранті 6 × 6 упродовж 
терміну спостереження не було встановлено (р = 1,0).

У табл. 2 наведено залежність гостроти зору від мі-
німальної товщини сітківки у фовеа при ДМН 2 у паці-
єнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 2, НКГЗ статистично значуще за-
лежить від мінімальної товщини сітківки у фовеа при 
ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу через 3 місяці спосте-
режень (р < 0,01). Вірогідного зв’язку МКГЗ із мінімаль-
ною товщиною сітківки у фовеа не було встановлено 
(р = 1,0).

У табл. 3 наведено залежність гостроти зору від се-
редньої товщини сітківки у центрі макули при ДМН 2 у 
пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 3, НКГЗ статистично значуще за-
лежить від середньої товщини сітківки у центрі макули 
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу через 3 місяці 
спостережень (р < 0,01). Вірогідного зв’язку МКГЗ із 
середньою товщиною сітківки у центрі макули не було 
встановлено (р = 1,0).

У табл. 4 наведено залежність гостроти зору від се-
реднього об’єму сітківки у квадранті 6 × 6 при ДМН 2 у 
пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 4, не виявлено статистично зна-
чущих коливань гостроти зору залежно від середнього 
об’єму сітківки у квадранті 6 × 6 при ДМН 2 у пацієнтів 
з ЦД 2-го типу (р = 1,0).

Таблиця 1.  Залежність гостроти зору від середньої товщини центральної ділянки сітківки  
у квадранті 6 × 6 при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Area thickness, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

319,0 [315,0; 330,0] 0,3 [0,3; 0,3] 3,76; 0,88 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

319,0 [315,0; 330,0] 0,3 [0,3; 0,3] 49,81; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна — показник Area thickness; р — вірогідність відмін-
ностей (приймається при р < 0,05).

Таблиця 2.  Залежність гостроти зору від мінімальної товщини сітківки у фовеа  
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Min in fovea, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

205,0 [200,5; 214,0] 0,3 [0,3; 0,3] 0,81; 0,99 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

205,0 [200,5; 214,0] 0,3 [0,3; 0,3] 55,0; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна — показник Min in fovea; р — вірогідність відміннос-
тей (приймається при р < 0,05).

Таблиця 3.  Залежність гостроти зору від середньої товщини сітківки у центрі макули  
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Central sector, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

242,0 [228,0; 264,0] 0,3 [0,3; 0,3] 7,5; 0,82 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

242,0 [228,0; 264,0] 0,3 [0,3; 0,3] 46,7; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна — показник Central sector; р — вірогідність відмін-
ностей (приймається при р < 0,05).
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У табл. 5 наведено залежність гостроти зору від суми 
середньої товщини шару нервових волокон, шару ган-
гліонарних клітин і внутрішнього пограничного шару 
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 5, НКГЗ статистично значуще за-
лежить від середньої товщини шару нервових волокон, 
шару гангліонарних клітин і внутрішнього погранич-
ного шару при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу через 
3 місяці спостережень (р < 0,01). Вірогідного зв’язку 
МКГЗ із сумою середньої товщини шару нервових во-

локон, шару гангліонарних клітин і внутрішнього по-
граничного шару не було встановлено (р = 1,0).

У табл. 6 наведено залежність гостроти зору від суми 
мінімальної товщини шару нервових волокон, шару 
гангліонарних клітин і внутрішнього пограничного 
шару при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 6, існує статистично значуща залеж-
ність НКГЗ від суми мінімальної товщини шару нервових 
волокон, шару гангліонарних клітин і внутрішнього по-
граничного шару при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу 

Таблиця 4.  Залежність гостроти зору від середнього об’єму сітківки в квадранті 6 × 6 при ДМН 2 
у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Volume, мм3 НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

9,15 [9,08; 9,26] 0,3 [0,3; 0,3] 0,0; 1,0 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

9,15 [9,08; 9,26] 0,3 [0,3; 0,3] 0,0; 1,0 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна — показник Volume; р — вірогідність відмінностей 
(приймається при р < 0,05).

Таблиця 5.  Залежність гостроти зору від суми середньої товщини шару нервових волокон,  
шару гангліонарних клітин і внутрішнього пограничного шару при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

NFL + GCL + IPL average, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

128,0 [127,0; 128,0] 0,3 [0,3; 0,3] 0,21; 0,98 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

128,0 [127,0; 128,0] 0,3 [0,3; 0,3] 38,41; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна — показник NFL + GCL + IPL average; р — вірогід-
ність відмінностей (приймається при р < 0,05).

Таблиця 6.  Залежність гостроти зору від суми мінімальної товщини шару нервових волокон,  
шару гангліонарних клітин і внутрішнього пограничного шару при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

NFL + GCL + IPL min, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

117,5 [117,0; 118,0] 0,3 [0,3; 0,3] 1,19; 0,76 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

117,0 [117,0; 118,0] 0,3 [0,3; 0,3] 44,02; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна — показник NFL + GCL + IPL min; р — вірогідність 
відмінностей (приймається при р < 0,05).

Таблиця 7.  Залежність гостроти зору від середньої товщини шару гангліонарних клітин  
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

GCL, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

91,0 [90,0; 92,0] 0,3 [0,3; 0,3] 1,32; 0,86 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

91,0 [90,0; 92,0] 0,3 [0,3; 0,3] 44,82; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна  — показник GCL; р  — вірогідність відмінностей 
(приймається при р < 0,05).
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через 3 місяці спостережень (р < 0,01). Вірогідного зв’яз-
ку МКГЗ із сумою мінімальної товщини шару нервових 
волокон, шару гангліонарних клітин і внутрішнього по-
граничного шару не було встановлено (р = 1,0).

У табл. 7 наведено залежність гостроти зору від се-
редньої товщини шару гангліонарних клітин при ДМН 2 
у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 7, встановлено статистично значу-
щий зв’язок НКГЗ із середньою товщиною шару ганглі-
онарних клітин при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу 
через 3 місяці спостереження (р < 0,01). Вірогідного 
зв’язку МКГЗ із середньою товщиною шару гангліонар-
них клітин не було встановлено (р = 1,0).

У табл. 8 наведено залежність гостроти зору від се-
редньої товщини шару нервових волокон при ДМН 2 у 
пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 8, встановлено статистично зна-
чущі коливання НКГЗ залежно від середньої товщини 
шару нервових волокон при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 
2-го типу через 3 місяці спостереження (р < 0,05). Ві-
рогідного зв’язку МКГЗ із середньою товщиною шару 
нервових волокон не було встановлено (р = 1,0).

У табл. 9 наведено залежність некоригованої гостро-
ти зору від показників ОКТ-ангіографії при ДМН 2 у 
пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 9, встановлено статистично зна-
чущу залежність НКГЗ від середньої площі фовеальної 
аваскулярної зони в поверхневому та глибокому капі-
лярному сплетенні (р < 0,05), а також від щільності су-
динного рисунка поверхневого та глибокого сплетення 
(р < 0,01) при зверненні та через 3 місяці спостережень 
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Таблиця 8.  Залежність гостроти зору від середньої товщини нервових волокон  
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

NFL, мкм НКГЗ Н-критерій, р МКГЗ Н-критерій, р

При зверненні (n = 56)

39,0 [38,0; 39,0] 0,3 [0,3; 0,3] 4,77; 0,09 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Через 3 місяці (n = 56)

39,0 [38,0; 39,0] 0,3 [0,3; 0,3] 49,30; < 0,01 0,4 [0,4; 0,4] 0,0; 1,0

Примітки: формат відображення даних — Me [Q1–Q3]; H — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wal-
lis (множинні міжгрупові порівняння), групуюча змінна  — показник NFL; р  — вірогідність відмінностей 
(приймається при р < 0,05).

Таблиця 9.  Залежність НКГЗ від показників ОКТ-ангіографії при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

НКГЗ Superficial FAZ, 
мм2

Deep FAZ,  
мм2

Середня 
щільність 
судинного 

рисунка 
поверхневого 
сплетення, %

Середня 
щільність 
судинного 

рисунка 
глибокого 

сплетення, %

1 2 3 4 5

При зверненні 
(n = 56)

0,3 [0,3; 0,3] 0,49 [0,42; 0,60] 0,60 [0,55; 0,65] 47,0 [45,0; 51,0] 48,0 [46,0; 51,0]

р1–2 = 0,04; р1–3 = 0,04; р1–4 = 0,02; р1–5 = 0,01

Через 3 місяці 
(n = 56)

0,3 [0,3; 0,3] 0,60 [0,43; 0,62] 0,60 [0,60; 0,65] 47,0 [45,0; 51,0] 48,0 [46,0; 51,0]

р1–2 < 0,01; р1–3 < 0,01; р1–4 < 0,01; р1–5 < 0,01

Примітки: формат відображення даних  — Me [Q1–Q3]; р  — вірогідність відмінностей (приймається при 
р < 0,05), розрахована за допомогою H-критерію Kruskal-Wallis (множинні міжгрупові порівняння).

Таблиця 10.  Залежність МКГЗ від показників ОКТ-ангіографії при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Терміни 
спостереження 
(кількість очей)

МКГЗ Superficial FAZ, 
мм2 Deep FAZ, мм2

Середня 
щільність 
судинного 

рисунка 
поверхневого 
сплетення, %

Середня 
щільність 
судинного 

рисунка 
глибокого 

сплетення, %

1 2 3 4 5

При зверненні 
(n = 56)

0,4 [0,4; 0,4] 0,49 [0,42; 0,6] 0,6 [0,55; 0,65] 47,0 [45,0; 51,0] 48,0 [46,0; 51,0]

р1–2 = 1,0; р1–3 = 1,0; р1–4 = 1,0; р1–5 = 1,0

Через 3 місяці 
(n = 56)

0,4 [0,4; 0,4] 0,60 [0,43; 0,62] 0,60 [0,60; 0,65] 47,0 [45,0; 51,0] 48,0 [46,0; 51,0]

р1–2 = 1,0; р1–3 = 1,0; р1–4 = 1,0; р1–5 = 1,0

Примітки: формат відображення даних  — Me [Q1–Q3]; р  — вірогідність відмінностей (приймається при 
р < 0,05), розрахована за допомогою H-критерію Kruskal-Wallis (множинні міжгрупові порівняння).
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У табл. 10 наведено залежність максимально кори-
гованої гостроти зору від показників ОКТ-ангіографії 
при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Як видно із табл. 10, не було встановлено вірогідної 
залежності МКГЗ від середньої площі фовеальної ава-
скулярної зони в поверхневому та глибокому капілярно-
му сплетенні, а також від щільності судинного рисунка 
поверхневого та глибокого сплетення при зверненні та 
через 3 місяці спостережень при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 
2-го типу (р = 1,0).

Обговорення
Судинна оболонка відіграє важливу роль у патогене-

зі ДР та ДМН. Гістологічні дослідження показали, що 
процеси ДР впливають на строму та судинну систему 
хоріоідеї [7]. Фовеальна аваскулярна зона зазвичай ві-
зуалізується за допомогою флуоресцентної ангіографії 
або ОКТ-ангіографії. У фовеальній аваскулярній зоні 
відсутній ретинальний кровообіг, тому кровопостачан-
ня у цій зоні відбувається лише за рахунок хоріокапіляр-
ного кровообігу. Площа фовеальної аваскулярної зони 
може бути збільшена при патологічних умовах (зокрема, 
ДР), за яких відбувається втрата капілярів сітківки. За 
даними дослідників, нерегулярна велика аваскулярна 
зона корелює з низькою гостротою зору у пацієнтів із 
ДМН [8].

Отже, під час проведення досліджень ми встано-
вили, що при ДМН 2 у пацієнтів з ЦД 2-го типу НКГЗ 
статистично значуще залежить від середньої товщини 
центральної ділянки сітківки у квадранті 6 × 6 (р < 0,01), 
мінімальної товщини сітківки у фовеа (р < 0,01), серед-
ньої товщини сітківки у центрі макули (р < 0,01), серед-
ньої товщини шару нервових волокон, шару гангліонар-
них клітин і внутрішнього пограничного шару (р < 0,01), 
мінімальної товщини шару нервових волокон, шару 
гангліонарних клітин і внутрішнього пограничного 
шару (р < 0,01), середньої товщини шару гангліонар-
них клітин (р < 0,01), середньої товщини шару нервових 
волокон (р < 0,05), площі фовеальної аваскулярної зони 
у поверхневому та глибокому капілярному сплетенні 
(р < 0,05), щільності судинного рисунка поверхневого 
та глибокого сплетення (р < 0,01).

Висновки
1.  У пацієнтів з ЦД 2-го типу частота ДМН 2 в се-

редньому становила 15,56 %.
2.  Встановлено статистично значущу залеж-

ність НКГЗ від Area thickness (р < 0,01), Min in fovea 
(р < 0,01), Central sector (р < 0,01), NFL + GCL + IPL 
average (р < 0,01), NFL + GCL + IPL min (р < 0,01), GCL 
(р < 0,01), NFL (р < 0,05) за даними ОКТ.

3.  Існує статистично значуща залежність НКГЗ 
від середньої площі фовеальної аваскулярної зони у 

поверхневому та глибокому капілярному сплетенні 
(р < 0,05), щільності судинного рисунка поверхневого 
та глибокого капілярного сплетення (р < 0,01) за даними 
ОКТ-ангіографії.

Інформована згода. Усі учасники дали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. Дослідження були про-
ведені з дотриманням вимог Гельсінської декларації, 
прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвітньої медич-
ної асоціації, Конвенції Ради Європи про права люди-
ни та біомедицину (1977 р.), відповідного положення 
ВООЗ, Міжнародної ради медичних наукових това-
риств, Міжнародного кодексу медичної етики (1983 р.) 
та Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. та з до-
зволу комісії з питань біоетики Національного універ-
ситету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика 
(протокол № 11 від 16.11.2021 р).

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

Інформація про фінансування. Зовнішні джерела фі-
нансування відсутні.
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Features of the development of moderate diabetic macular edema in patients  
with type 2 diabetes in the short-term follow-up

Abstract. Background. Diabetic macular edema (DME) is one of 
the main complications of diabetic retinopathy, which occurs in 
almost 12 % of patients and causes more than 10,000 new cases 
of blindness per year. About 5 % of patients with type 2 diabe-
tes already have DME at the time of diagnosis. Thanks to the ra
pid development of research methods such as optical coherence 
tomography (OCT) and OCT-angiography, the possibilities of 
measuring retinal layer thickness, visualizing retinal and choroidal 
vessels have significantly expanded. The purpose of the study is 
to investigate the features of moderate diabetic macular edema 
(DME 2) in patients with type 2 diabetes. Materials and methods. 
Six hundred and eighty patients (1296 eyes) of the Ukrainian popu
lation with nonproliferative diabetic retinopathy and type 2 diabe-
tes were under observation. In them, the nature and frequency of 
DME development were studied. Two hundred and three patients 
(360 eyes) with DME refused treatment, and eyes with DME 2 
were selected from this group, and these patients were the target 
of our study. All of them were examined for uncorrected visual 
acuity, best corrected visual acuity, OCT and OCT-angiography 
indicators at presentation and after 3 months. Results. Moderate 
diabetic macular edema was detected in 56 eyes (15.56 %). Un-
corrected visual acuity in these patients averaged 0.310 ± 0.004. 
Best corrected visual acuity was 0.4 ± 0.0 on average. According 
to OCT data, the average area thickness in quadrant 6 × 6 was 
321.80 ± 1.40 μm, the minimum thickness of the retina in the 
fovea was 213.41 ± 2.30 μm, the average thickness of the retina in 
the central sector of the macula — 245.57 ± 2.50 μm, the average 
retinal volume in quadrant 6 × 6 — 9.23 ± 0.03 mm³, nerve fiber 

layer (NFL) + ganglion cell layer (GCL) + inner plexiform layer 
(IPL) average — 127.73 ± 0.10 μm, NFL + GCL + IPL min — 
117.8 ± 0.1 μm, average thickness of GCL — 91.54 ± 0.20 μm, 
of NFL — 38.84 ± 0.10 μm. During OCT angiography, the sur-
face area of the superficial foveal avascular zone (FAZ) was on 
average 0.51 ± 0.01 mm², the surface area of the deep FAZ was 
0.59 ± 0.01 mm². The average density of the superficial capillary 
plexus was 47.75 ± 0.40 %. The average density of the deep capillary 
plexus was 48.52 ± 0.30 %. After 3 months, according to OCT, area 
thickness was 321.45 ± 1.34 μm, min in fovea — 213.41 ± 2.32 μm, 
central sector — 246.0 ± 2.4 μm, volume — 9.23 ± 0.03 mm³, 
NFL + GCL + IPL average — 127.52 ± 0.10 μm, NFL + GCL + 
IPL min — 117.59 ± 0.20 μm, GCL — 91.21 ± 0.20 μm, NFL — 
38.84 ± 0.10 μm. According to OCT-angiography, superficial FAZ 
averaged 0.53 ± 0.01 mm², deep FAZ — 0.61 ± 0.01 mm². The ave
rage density of the superficial capillary plexus was 47.7 ± 0.4 %. The 
average density of the deep capillary plexus was 48.46 ± 0.40 %. 
Conclusions. The average frequency of DME 2 in patients with 
type 2 diabetes was 15.56 %. Uncorrected visual acuity appeared 
to have a statistically significant dependence on the area thickness 
(p < 0.01), min in fovea (p < 0.01), central sector (p < 0.01), NFL + 
GCL + IPL average (p < 0.01), NFL + GCL + IPL min (p < 0.01), 
GCL (p < 0.01), NFL (p < 0.05) according to OCT data, as well as 
on the average area of foveal avascular zone in the superficial and 
deep capillary plexus (p < 0.05), the density of the superficial and 
deep capillary plexus (p < 0.01) according to OCT angiography.
Keywords: diabetic retinopathy; diabetic macular edema; type 2 
diabetes mellitus
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Ефективність хірургічного лікування  
ускладненої катаракти:  

клініко-функціональний аналіз

Резюме. Актуальність. Незважаючи на успіхи офтальмохірургії, лікування ускладненої катаракти 
залишається складним завданням через супутні стани, такі як підвивих кришталика і глаукома. Мета: 
оцінити клініко-функціональний стан органа зору в пацієнтів з ускладненою катарактою після екстрак-
ції кришталика. Матеріали та методи. У дослідженні брали участь 54 пацієнти: 36 — з неускладненою 
катарактою (контрольна група) і 18 — з катарактою, ускладненою первинною відкритокутовою глауко-
мою (ПВКГ, основна група). Пацієнти пройшли офтальмологічне обстеження, що включало візометрію, 
тонометрію, ехобіометрію, офтальмоскопію. Дослідження проводили до операції, наступного дня, через 
1, 3 і 6 місяців після факоемульсифікації кришталика (ФЕК). Результати. Через 6 місяців після операції 
гострота зору ≥ 0,5 була в 97,23 % пацієнтів контрольної групи і 94,45 % пацієнтів основної групи. У пер-
шу добу після ФЕК середній внутрішньоочний тиск (ВОТ) зріс на 3,14 ± 0,15 мм рт.ст. у контрольній групі 
та на 0,84 ± 0,02 мм рт.ст. — у пацієнтів із ПВКГ, але до кінця спостереження в 50 і 44,5 % відповідно 
зафіксовано зниження ВОТ порівняно з доопераційними показниками. Через місяць після операції глибина 
передньої камери збільшилася на 0,94 мм у контрольній групі та на 0,44 мм — у пацієнтів основної групи, 
залишаючись стабільною до кінця спостереження. Висновки. Клінічне спостереження за пацієнтами з 
неускладненою катарактою та катарактою, ускладненою ПВКГ, засвідчило, що після ФЕК спостеріга-
ється поліпшення зорових функцій, стабілізація ВОТ і збільшення глибини передньої камери. Підвищення 
офтальмотонусу в першу добу після операції має транзиторний характер, а динаміка показників протя-
гом 6 місяців підтверджує ефективність хірургічного втручання.
Ключові слова: катаракта; первинна відкритокутова глаукома; факоемульсифікація; внутрішньоочний 
тиск; глибина передньої камери

Вступ
На сьогодні катаракта залишається однією з найпо-

ширеніших причин зниження зору у світі, а її усклад-
нені форми створюють значні труднощі в діагностиці 
та лікуванні. Ускладнена катаракта часто супроводжу-
ється додатковими патологіями, такими як глаукома, 
підвивих кришталика, ригідність зіниці або підвищена 
щільність ядра кришталика, що значно ускладнює пере-
біг хірургічного втручання й післяопераційного періоду.

Успішне лікування цих станів потребує від лікаря 
високого рівня професійної підготовки, не тільки су-
часного технічного обладнання, але й індивідуального 
підходу до кожного пацієнта.

Одною з провідних причин необоротної сліпоти у 
світі залишається глаукома. За даними епідеміологічних 
досліджень, ця патологія вражає близько 60,5 млн осіб 
по всьому світу [1–4]. Особливу проблему становить 
поєднання глаукоми й катаракти, яке є одним з най-
поширеніших і найактуальніших викликів у сучасній 
офтальмології. Частота одночасного діагностування 
катаракти та глаукоми, за даними різних джерел, коли-
вається від 14,6 до 76 % [5, 6].

Так, за оцінками Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, у 2020 році глаукома стала причиною сліпоти 
в 3,6 млн осіб віком понад 50 років, а зниження гостроти 
зору до 0,33 і нижче спостерігалося у 4,1 млн пацієн-
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тів. Ці цифри демонструють серйозність проблеми й 
необхідність розробки нових підходів до діагностики, 
лікування та профілактики глаукоми [7–9].

Прогнозується, що до 2040 року кількість хворих 
на глаукому може досягти 111,8 млн осіб. З огляду на 
це сучасна офтальмологія стикається із завданням не 
лише ефективного лікування ускладненої катаракти, 
але й одночасного вирішення проблем, пов’язаних із 
супутніми патологіями, такими як глаукома.

Ультразвукова факоемульсифікація кришталика 
(ФЕК) є найбільш поширеним методом хірургічного 
лікування вікової катаракти, який відзначається міні-
мальною інвазивністю, атравматичністю втручання і 
швидким відновленням зорових функцій вже в ранньо-
му післяопераційному періоді, що зробило його золотим 
стандартом у лікуванні катаракти [10–15].

Основними механізмами, що сприяють знижен-
ню внутрішньоочного тиску (ВОТ) після проведення 
ФЕК, є зміна топографічних співвідношень пере-
днього відділу ока і посилення відтоку внутрішньо-
очної рідини трабекулярним шляхом. Ці зміни зу-
мовлені видаленням кришталика й відновленням 
анатомічної конфігурації передньої камери (ПК) ока, 
що, у свою чергу, покращує циркуляцію внутрішньо-
очної рідини.

При первинній відкритокутовій глаукомі (ПВКГ) 
навіть за умови стабільно нормалізованого ВОТ біль-
шість випадків вікової катаракти слід відносити до ка-
тегорії ускладнених. Це зумовлено високою частотою 
таких супутніх змін, як ригідність зіниці, підвивих 
кришталика й підвищена щільність ядра кришта-
лика, які значно ускладнюють хірургічне втручання 
[16–19].

У літературі існують різні погляди щодо впливу 
екстракції катаракти на рівень ВОТ у пацієнтів із гла-
укомою. За даними одних авторів, ФЕК може сприяти 
його зниженню, що пов’язано з поліпшенням відтоку 
внутрішньоочної рідини. Проте інші офтальмологи за-
значають, що в пацієнтів з розвиненою або задавленою 
глаукомою можлива не лише відсутність гіпотензивного 
ефекту, але й розвиток вираженої гіпертензії в ранньому 
післяопераційному періоді [20, 21].

Гіпотензивний ефект ФЕК при ПВКГ залишається 
недостатньо вивченим. Зокрема, вплив анатомічних і 
функціональних змін переднього сегмента ока на дина-
міку ВОТ після операції потребує подальшого аналізу. 
Дослідження ефективності хірургічного лікування по-
єднаних патологій кришталика і глаукоми має ключове 
значення для оптимізації лікувальних підходів і поліп-
шення якості життя пацієнтів [22, 23].

З огляду на це було проведено дане досліджен-
ня, спрямоване на вивчення особливостей впливу 
хірургічного лікування катаракти на перебіг ПВКГ. 
Результати мають важливе значення для оптимізації 
хірургічної тактики й підвищення ефективності ліку-
вання пацієнтів з поєднаною патологією катаракти і 
глаукоми.

Мета: оцінити клініко-функціональний стан орга-
на зору в пацієнтів з ускладненою катарактою після 
екстракції кришталика. 

Матеріали та методи 
Під наглядом перебували 54 пацієнти з діагносто-

ваною катарактою. Контрольну групу становили 36 па-
цієнтів з неускладненою катарактою, в основну групу 
увійшли 18 пацієнтів з поєднанням катаракти і ПВКГ 
на початковій стадії.

Критерії виключення: у дослідження не включалися 
пацієнти, яким раніше було проведено антиглаукома-
тозну операцію, хворі з термінальною стадією глаукоми, 
супутньою офтальмологічною патологією (дегенератив-
ні захворювання сітківки, перенесений увеїт, атрофія зо-
рового нерва тощо), псевдоексфоліативним синдромом, 
соматичними захворюваннями (цукровий діабет, брон-
хіальна астма, автоімунні, онкологічні й ревматоїдні 
захворювання). Це було підтверджено анамнестичними 
даними, дослідженням соматичного статусу й аналізом 
даних медичної документації.

Офтальмологічне обстеження включало проведен-
ня візометрії, периметрії, тонометрії, біомікроскопії, 
офтальмоскопії, ехобіометрії, кераторефрактометрії. 

Проведені нами дослідження відповідають законо-
давству України та принципам Гельсінської декларації 
прав людини, Конвенції Ради Європи щодо прав люди-
ни і біомедицини. Усі пацієнти дали інформовану згоду 
на проведення дослідження. Розподіл пацієнтів у групах 
за віком і статтю подано в табл. 1. Обидві групи дослі-
дження були статистично однорідні й порівнянні за 
статтю і віком пацієнтів.

Гострота зору до операції варіювала від 0,4 до пра-
вильної світлопроєкції. Рівень ВОТ в усіх пацієнтів був 
у межах 15–22 мм рт.ст. Компенсація офтальмотонусу 
в пацієнтів основної групи була досягнута інстиляція-
ми гіпотензивних препаратів (аналоги простагландинів 
F2α, бета-блокаторів, інгібіторів карбоангідрази). Тер-
мін лікування не перевищував 5 років.

Усім пацієнтам було проведено ФЕК з імплантацією 
інтраокулярної лінзи (ІОЛ) через мікророзріз розміром 
2,4–2,2 мм. У хворих із супутньою ПВКГ хірургічне 
втручання включало модифікацію параметрів, спря-
мованих на зниження гідродинамічних показників на 
30–40 %. Такий підхід був обраний для зменшення ри-
зику ускладнень, пов’язаних із циркуляцією внутріш-
ньоочної рідини в післяопераційному періоді.

Параметри ультразвукового впливу, швидкість на-
ростання аспірації та рівень вакууму під час виконання 
ультразвукової ФЕК адаптувалися залежно від щільнос-
ті ядра кришталика. Щільність ядра визначала необ-
хідність використання більш інтенсивного ультразвуку 

Таблиця 1.  Розподіл пацієнтів з катарактою 
за статтю та віком

Параметр Контрольна 
група (n = 36)

Основна група
 (n = 18)

Вік (у роках), 
M ± m

70,1 ± 1,6
0,58*

72,44 ± 1,60
0,65*

Стать:
Чоловіки, n (%)
Жінки, n (%)

11 (30,6)
25 (69,4)

10 (55,5)
8 (44,5)

Примітка: *  — вірогідність за крітерієм тесту Ман-
на — Уїтні.
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або, навпаки, зниження енергії для мінімізації травма-
тизації тканин ока. 

У післяопераційному періоді впродовж 3–4 тиж-
нів застосовували інстиляції антибіотиків і стероїдних 
препаратів.

Дослідження проводили в динаміці, що охоплювала 
кілька етапів: передопераційний період, першу добу 
після ФЕК з імплантацією ІОЛ, а також через 1, 3 і 6 
місяців після хірургічного втручання. Такий підхід доз-
волив отримати всебічну оцінку змін клініко-функціо-
нального стану органа зору в пацієнтів у різні періоди 
після операції.

У післяопераційному періоді в динаміці оцінювали 
основні показники, зокрема гостроту зору, офтальмо-
тонус (ВОТ), а також глибину передньої камери ока. 

Обробку отриманих результатів здійснювали за до-
помогою методів варіаційної та кореляційної статисти-
ки. Цифрові дані, отримані в процесі дослідження, під-
давалися статистичному аналізу і були подані у вигляді 
M ± m, де M — середнє арифметичне, а m — похибка 
середнього значення. Різницю між порівнюваними ря-
дами вважали вірогідною при рівні статистичної значу-
щості 95 % (p < 0,05).

Застосування такого підходу до аналізу даних доз-
волило не лише оцінити ефективність ФЕК з імплан-
тацією ІОЛ, але й забезпечити об’єктивність отриманих 
результатів, які подані у формі, зручній для подальшого 
аналізу та інтерпретації.

Результати та обговорення
До операції всім пацієнтам було виконано ультразву-

кову біометрію ока для встановлення однорідності па-
раметрів ока в порівнюваних групах. Середні показники 
біометричних параметрів очей пацієнтів з катарактою 
до операції подані в табл. 2.

Порівняльний аналіз біометричних параметрів очей 
у пацієнтів контрольної групи та групи з ПВКГ не ви-

явив статистично значущих відмінностей, що свідчить 
про порівнянність груп за анатомічними характерис-
тиками.

Середня товщина кришталика становила 4,06  ±  
± 0,12 мм у контрольній групі та 4,37 ± 0,17 мм у групі 
з ПВКГ, із ширшим діапазоном значень у пацієнтів із 
глаукомою (3,0–5,2 мм проти 3,6–4,7 мм). У пацієнтів з 
катарактою та ПВКГ значна товщина кришталика спо-
стерігалась у 27,78 % випадків, що свідчить про більш 
виражені структурні зміни.

Глибина ПК ока становила 2,47 ± 0,15 мм у кон-
трольній групі та 2,7 ± 0,1 мм у групі з глаукомою, що 
може бути зумовлено особливостями анатомії передньо-
го сегмента ока.

Результати оцінки гостроти зору в пацієнтів кон-
трольної та основної груп демонструють різну динамі-
ку відновлення зорових функцій у післяопераційному 
періоді. У перший день після проведення ФЕК гостро-
та зору нижче за 0,3 була зафіксована в 10 пацієнтів 
(27,78 %) контрольної групи з неускладненою катарак-
тою та 11 пацієнтів (61,1 %) основної групи, які мали 
супутню ПВКГ.

До кінця першого місяця після хірургічного втручан-
ня спостерігалася значна позитивна динаміка гостроти 
зору. Гострота зору нижче за 0,3 зберігалася лише у 2 па-
цієнтів у кожній групі. 

Динаміка гостроти зору до операції, у ранній після-
операційний період і протягом подальшого спостере-
ження наочно подана на рис. 1. 

Через три місяці після ФЕК у більшості пацієнтів 
обох груп спостерігалося значне поліпшення гостроти 
зору. У контрольній групі гострота зору в діапазоні від 
0,5 до 1,0 була зареєстрована на 34 очах (94,45 %). У па-
цієнтів основної групи аналогічний рівень гостроти 
зору досягнуто на 16 очах (88,89 %). До шостого місяця 
післяопераційного періоду динаміка зору демонструва-
ла подальше поліпшення. У контрольній групі гострота 

Рисунок 1.  Динаміка гостроти зору  
до операції ФЕК і в післяопераційному періоді  

в обстежених пацієнтів обох груп

Рисунок 2.  Показники ВОТ у пацієнтів обох груп 
до операції і в післяопераційний період  

після ФЕК

Таблиця 2.  Біометричні параметри очей пацієнтів з катарактою до операції

Параметр Контрольна група Основна група р

Глибина передньої камери ока, мм 2,47 ± 0,15 2,7 ± 0,1 0,4

Товщина кришталика, мм 4,06 ± 0,12 4,37 ± 0,17 0,5

Передньозадня вісь ока, мм 23,20 ± 1,27 23,1 ± 0,1 0,53
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зору понад 0,5 була зареєстрована на 35 очах (97,23 %), 
тоді як у пацієнтів основної групи цей показник ста-
новив 17 очей (94,45 %). Разом із тим у цей період у 
поодиноких випадках зберігалася низька гострота зору 
(менше за 0,5) — по одному пацієнту з кожної групи. 

Середні показники ВОТ у пацієнтів обох груп за весь 
період дослідження були в стані компенсації. Показни-
ки ВОТ у пацієнтів обох груп до операції і в післяопера-
ційний період після ФЕК подано на рис. 2.

У ранньому післяопераційному періоді (до 3 місяців) 
спостерігалися зміни ВОТ у пацієнтів обох груп. У пер-
шу добу після ФЕК середній ВОТ зріс на 3,14 ± 0,15 мм 
рт.ст. у пацієнтів з неускладненою катарактою та на 
0,84 ± 0,02 мм рт.ст. — у пацієнтів з катарактою, усклад-
неною ПВКГ. Підвищення ВОТ зафіксовано в 9 пацієнтів 
(25 %) контрольної групи і 10 хворих (55,6 %) основної.

Упродовж першого місяця після операції ВОТ зни-
жувався на 4,0 ± 0,2 мм рт.ст. у контрольній групі та на 
1,01 ± 0,04 мм рт.ст. — в основній. До кінця 3-го місяця 
середні показники ВОТ наблизилися до доопераційного 
рівня, хоча в 50 % пацієнтів контрольної групи та 44,5 % 
основної зафіксовано стійке зниження.

Динаміка глибини ПК у післяопераційному періоді 
в пацієнтів обох груп продемонстрована на рис. 3.

Аналіз змін глибини ПК ока після ФЕК показав її 
збільшення через місяць: на 0,94 мм — у пацієнтів з 
неускладненою катарактою та на 0,44 мм — у пацієнтів 
із ПВКГ. Надалі показники залишалися стабільними, 
що свідчить про адаптацію структур ока.

Глибина ПК у пацієнтів із ПВКГ була на 0,5 мм 
меншою, ніж у контрольній групі, але ця різниця не 
була статистично значущою (P > 0,05), що вказує на 
відсутність впливу анатомічних відмінностей на функ-
ціональні результати.

Результати досліджень офтальмотонусу підтверджу-
ють, що його зміни після ФЕК з імплантацією інтра
окулярної лінзи є неоднозначними. У пацієнтів з ката-
рактою, як неускладненою, так і ускладненою ПВКГ, у 
післяопераційному періоді спостерігалося як підвищен-
ня, так і зниження ВОТ.

Схожі висновки зробили й інші дослідники. Зокре-
ма, роботи Н. Guan та співавт. (2013) показали, що зни-
ження ВОТ після ФЕК залежить від його початкового 
рівня перед операцією. Чим вищий був рівень офталь-
мотонусу до хірургічного втручання, тим більш знач-

ним було його зниження після операції. Це підкреслює 
важливість індивідуалізованого підходу до моніторингу 
й лікування пацієнтів з катарактою та супутньою глау-
комою з урахуванням вихідних показників ВОТ.

Згідно зі спостереженнями деяких авторів, ФЕК у 
пацієнтів із глаукомою може забезпечувати гіпотензив-
ний ефект. Зниження офтальмотонусу в таких випад-
ках становить у середньому 2–5 мм рт.ст. Наприклад, 
у дослідженні S.L. Mansberger, M.O. Gordon та співавт. 
(2012) було зафіксовано стійке зниження ВОТ у серед-
ньому на 3,9 мм рт.ст. у ранньому післяопераційному 
періоді після ФЕК [24–26].

Важливим аспектом такого зменшення є анатомічні 
зміни в передньому сегменті ока, що виникають піс-
ля операції. У дослідженні R.Y. Lee та співавт. (2013) 
встановлено прямий взаємозв’язок між зменшенням 
офтальмотонусу і поглибленням ПК ока після ФЕК [27, 
28]. Це підтверджує, що механізм гіпотензивного ефекту 
пов’язаний з поліпшенням відтоку внутрішньоочної 
рідини через трабекулярну сітку, що стає можливим 
завдяки зміні топографії переднього сегмента ока після 
видалення кришталика.

Висновки
Результати проведеного дослідження показали, що 

ФЕК у пацієнтів з неускладненою катарактою та ка-
тарактою, ускладненою ПВКГ, забезпечує значне по-
ліпшення зорових функцій, стабілізацію ВОТ у межах 
компенсації та збільшення глибини ПК ока.

У ранньому післяопераційному періоді, упродовж 
першої доби після операції, у пацієнтів обох груп може 
спостерігатися підвищення офтальмотонусу, яке має 
транзиторний характер і не призводить до значущих 
ускладнень. У динаміці спостережень протягом 6 міся-
ців було встановлено, що в 50 % пацієнтів з неусклад-
неною катарактою та 44,5 % пацієнтів з катарактою, 
ускладненою ПВКГ, відзначається зниження ВОТ по-
рівняно з доопераційними показниками.

При плануванні лікувальної тактики для пацієнтів 
з катарактою, ускладненою ПВКГ, необхідно врахову-
вати кілька ключових чинників: ступінь помутніння і 
товщину кришталика, стадію глаукоматозного процесу, 
рівень ВОТ, а також дані анамнезу, зокрема наявність 
попередніх оперативних втручань та ефективність гіпо-
тензивної терапії.

Отже, ФЕК є ефективним методом хірургічного ліку-
вання, який не тільки дозволяє відновити зорові функції, 
але й сприяє зниженню ВОТ, що особливо важливо для 
пацієнтів з коморбідною патологією, такою як глаукома.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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Efficiency of surgical treatment for complicated cataract:  
clinical and functional analysis

Abstract. Background. Despite the successes of ophthalmic sur-
gery, the treatment of complicated cataract remains challenging 
due to concomitant conditions such as lens subluxation and glau-
coma. The purpose of the study was to assess the clinical and func-
tional state of the eye in patients with complicated cataract after 
lens extraction. Materials and methods. The study involved 54 pa-
tients: 36 with uncomplicated cataract (controls) and 18 (main 
group) with cataract complicated by primary open-angle glaucoma 
(POAG). They underwent an ophthalmic examination, including 
visometry, tonometry, echobiometry, and ophthalmoscopy. The 
examination was performed before surgery, the next day, 1, 3 and 
6 months after phacoemulsification. Results. Six months after 
surgery, 97.23 % of controls and 94.45 % of patients in the main 
group had visual acuity ≥ 0.5. On the first day after phacoemul-
sification, the mean intraocular pressure (IOP) increased by 

3.14 ± 0.15 mm Hg in the control group and by 0.84 ± 0.02 mm Hg 
in patients with POAG, but by the end of the follow-up, there 
was a decrease in IOP in 50 and 44.5 % of cases, respectively, 
compared to preoperative values. One month after surgery, the 
anterior chamber depth increased by 0.94 mm in controls and by 
0.44 mm in patients of the main group, remaining stable until the 
end of the follow-up. Conclusions. Clinical follow-up of patients 
with uncomplicated cataract and cataract complicated by POAG 
showed that after phacoemulsification, there was an improvement 
in visual function, stabilization of IOP and an increase in the 
anterior chamber depth. An increase in IOP on the first day after 
surgery is transient, and the dynamics of indicators over 6 months 
confirms the effectiveness of surgical intervention.
Keywords: cataract; primary open-angle glaucoma; phacoemulsi-
fication; intraocular pressure; anterior chamber depth
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Удосконалення техніки антиглаукоматозних 
втручань шляхом використання шовного матеріалу, 

що саморозсмоктується, у пацієнтів  
із первинною відкритокутовою глаукомою

Резюме. Актуальність. Хірургічне лікування глаукоми направлене на досягнення цільового внутрішньоочного 
тиску та отримання стійкого гіпотензивного ефекту. Фіброзування фільтраційної подушки в ранньому та 
пізньому післяопераційному періоді призводить до пошуку нових технік удосконалення оперативного втру-
чання. Мета: оцінити ефективність удосконаленої хірургічної техніки з використанням шовного матеріалу, 
що саморозсмоктується, у пацієнтів із первинною відкритокутовою глаукомою. Матеріали та методи. 
Робота з пацієнтами проводилась із дотриманням загальних вимог та положень щодо біоетики, які схвалені 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 2001). Від кожного пацієнта була отримана інформо-
вана згода. В обстеженні брали участь 49 пацієнтів (47 очей), що страждали на первинну відкритокутову 
глаукому. Основна група — 25 хворих (27 очей) з некомпенсованою відкритокутовою глаукомою, у яких 
антиглаукоматозна операція виконувалась із використанням шовного матеріалу, що саморозсмоктується. 
Контрольна група — 24 пацієнти (20 очей), у яких антиглаукоматозна операція виконувалась класичним 
способом без використання полігліколіду. Обстеження проводились до операції, кожний тиждень протягом 
місяця після операції, а далі — через 3, 6, 12, 18 та 24 тижні. Крім стандартних методів, офтальмологічне 
обстеження включало тонографію на електронному тонографі Pneumatonometr Model 30 (Reichert, USA), 
контроль морфологічного стану фільтраційної подушки проводили шляхом комп’ютерної томографії за 
допомогою DRI OCT Triton (Topcon, Japan) та Visante OCT (Carl Zeiss, Germany). Результати. В основній 
групі в післяопераційному періоді внутрішньоочний тиск (ВОТ) було стабілізовано, його рівень не перевищував 
22 мм рт.ст., тоді як у контрольній групі через 6 місяців після операції відзначалось зростання середньоста-
тистичного ВОТ на рівні 28,1 мм рт.ст. Коефіцієнт легкості відтоку в післяопераційному періоді в основній 
групі був більш сталим та становив 0,26 ± 0,06 мм3/хв/мм рт.ст., а у контрольній групі спостерігалось 
зниження до 0,19 ± 0,08 мм3/хв/мм рт.ст., що свідчило про дестабілізацію гідродинамічних процесів. Ви­
сновки. Техніка антиглаукоматозних втручань, удосконалена шляхом використання шовного матеріалу, що 
саморозсмоктується, є більш ефективною в пацієнтів із первинною відкритокутовою глаукомою порівняно 
з антиглаукоматозною операцією, що виконується класичним способом.
Ключові слова: первинна відкритокутова глаукома; антиглаукоматозна операція; внутрішньоочний тиск
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Вступ
Ефективність оперативного лікування з приводу 

глаукоми, за даними низки авторів, коливається від 
36 до 98 % [1, 3, 6, 15]. Успіх проведеного хірургічного 
втручання може залежати від своєчасності проведеного 
лікування, віку хворого, антиглаукоматозних засобів, 
що приймає пацієнт, вибору оперативної методики, 

хірурга тощо. Абсолютний ефект операції — досягнення 
цільового внутрішньоочного тиску (ВОТ) без додатко-
вого медикаментозного супроводу є метою хірургічного 
лікування [2, 3, 7, 8].

Однією з основних причин неефективності антигла-
укоматозних оперативних втручань у ранньому (2–3-й 
тиждень) та пізньому (декілька місяців — кілька ро-
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ків) післяопераційному періоді є фіброзуючі процеси в 
зоні фільтраційної подушки, що призводить до втрати 
гіпотензивного ефекту, а отже, необхідності проведен-
ня повторних оперативних втручань чи призначення 
додаткової гіпотензивної терапії. Тому офтальмохі-
рургами постійно ведеться пошук шляхів підвищення 
ефективності антиглаукоматозних втручань, включно 
з удосконаленням хірургічної техніки. Серед великої 
кількості запропонованих методик антиглаукоматозних 
оперативних втручань основний акцент ставиться на 
прийомах із запобігання надмірному рубцюванню в зоні 
оперативного втручання [8, 10, 14].

Мета: підвищення ефективності антиглаукоматоз-
них оперативних втручань шляхом удосконалення хі-
рургічної техніки використанням шовного матеріалу, 
що саморозсмоктується, у пацієнтів із первинною від-
критокутовою глаукомою.

Матеріали та методи
У роботі наведено аналіз результатів антиглаукоматоз-

них хірургічних втручань (синусотрабекулоіридектомія) 
у 49 пацієнтів (47 очей) із первинною відкритокутовою 
глаукомою (ПВКГ) у віці від 48 до 86 років (62,90 ± 12,69). 
Чоловіків було 21 (43 %), жінок — 28 (57%). Основну гру-
пу спостереження становили 25 хворих (27 очей): 14 жі-
нок (56 %) та 11 чоловіків (44 %). У хворих на ПВКГ по-
чаткова стадія глаукоми була виявлена на 4 очах (15 %), 
розвинена — на 8 (30 %), прогресуюча — на 12 (44 %), 
термінальна — на 3 (11 %). Усі пацієнти були з неком-
пенсованою відкритокутовою глаукомою. Антиглауко-
матозна операція — синусотрабекулоіридектомія на цих 
очах виконувалася з використанням шовного матеріалу, 
що саморозсмоктується (полігліколід), у модифікації 
авторів. Полігліколід застосовувався для профілактики 
дисфункції фільтраційної подушки. Після виконання ос-
новних етапів операції склеральне ложе перед фіксацією 
поверхневого склерального клаптя прошивали у вигляді 
сітки саморозсмоктувальною ниткою (рис. 1а), а поверху 
фіксували поверхневий склеральний клапоть (рис. 1б).

Контрольну групу становили 24 пацієнти (20 очей), 
серед яких було 13 жінок (54 %) та 11 чоловіків (46 %).

Початкова стадія глаукоми в контрольній групі була 
виявлена на 4 очах (20 %), розвинена — на 6 (30 %), 
прогресуюча — на 8 (40 %), термінальна — на 2 (10 %). 
Усі пацієнти були з некомпенсованою відкритокутовою 
глаукомою, антиглаукоматозна операція (СТІЕ) вико-
нувалася класичним способом без використання полі
гліколіду. Основна та контрольна групи були порівнянні 
між собою за віком, статтю та стадіями ПВКГ.

Діагноз «глаукома» був підтверджений стандартни-
ми офтальмологічними обстеженнями, які включали 
перевірку гостроти зору за таблицями Сивцева — Го-
ловіна, тонометрію пневмотонометром Ocular Response 
Analyzer (Reichert, USA), тонографію на електронному 
тонографі Pneumatonometr Model 30 (Reichert, USA), го-
ніоскопію за допомогою лінзи Гольдмана, біомікроско-
пію на щілинній лампі SL 1000 (C.S.O. srl, Italy) та біо-
мікроофтальмоскопію лінзою 90Д до та кожен тиждень 
протягом місяця після операції, а далі — через 3, 6, 12, 
18 та 24 місяці. Об’єктивний контроль морфологічно-
го стану фільтраційної подушки проводили шляхом 
комп’ютерної томографії за допомогою DRI OCT Triton 
(Topcon, Japan) та Visante OCT (Carl Zeiss, Germany).

Статистичну обробку проводили за допомогою про-
грами Statistica 10.0, Statsoft, Inc. (1984–2011). Оціню-
вали параметричний критерій Стьюдента та непараме-
тричний критерій Вілкоксона.

Кореляція ознак була проаналізована методами Пір-
сона (параметричний) та Спірмена (непараметричний). 
Статистично значимими результатами (Р) вважали ті, 
при яких Р < 0,05.

Результати
Внутрішньоочний тиск на всіх досліджуваних очах 

був декомпенсований, застосувавались режими інсти-
ляції гіпотензивних препаратів, що були дво-, три- або 
чотирикомпонентними, що виключало можливість по-
дальшого підсилення гіпотензивної терапії.

Рисунок 1.  Завершальні етапи операції

a б
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Динаміку показників ВОТ на очах основної та кон-
трольної груп наведено на рис. 2, 3.

На рис. 2, 3 видно, що в основній групі спостере-
ження ВОТ до операції становив 34,82 ± 3,20 мм рт.ст., 
у контрольній групі — 32,10 ± 4,32 мм рт.ст. Оператив-
не втручання на всіх досліджуваних очах виконувало-
ся одним хірургом та перебігало без інтраопераційних 
ускладнень. У післяопераційному періоді спостеріга-
лось відшарування судинної оболонки на 4 очах (15 %) 
основної та на 7 очах (26 %) контрольної групи, гіфе-
ма — на 2 (10 %) основної та на 4 (20 %) контрольної 
групи, різниця показників між групами невірогідна 
(P > 0,05).

Після оперативного лікування в ранньому після
операційному періоді в основній групі ВОТ знизився 
до 18,8 мм рт.ст., а в контрольній — до 16 мм рт.ст. На 
2-му тижні спостереження величина ВОТ дещо підви-
щилась: в основній групі — до 22,2 мм рт.ст., тоді як у 
контрольній групі — до 25,2 мм рт.ст.

При подальшому спостереженні ВОТ в основній 
групі був стабілізований на всіх очах та не перевищував 
22 мм рт.ст., тоді як у контрольній групі через 6 місяців 
після операції відмічено зростання ВОТ на деяких очах 
(на 9–36 %), що призвело до підвищення середньоста-
тистичних показників до 28,1 мм рт.ст.

На рис. 4. наведено динаміку коефіцієнта лег-
кості відтоку на досліджуваних очах. До операції 
він становив 0,12 ± 0,04 мм3/хв/мм рт.ст. в основній 
групі та 0,14 ± 0,04 мм3/хв/мм рт.ст. — у контроль-
ній. Через тиждень після операції його величина 
становила 0,34 ± 0,02 мм3/хв/мм рт.ст. в основній та 
0,38 ± 0,04 мм3/хв/мм рт.ст. — у контрольній групі, що 
свідчить про високу ефективність втручання в ранньому 
післяопераційному періоді в обох групах спостережен-
ня. У подальшому відмічено зменшення показників 
коефіцієнта легкості відтоку в обох групах наприкінці 
3 місяців спостереження. В основній групі він становив 
0,26 ±0,06 мм3/хв/мм рт.ст., а у контрольній групі — 
0,19 ± 0,08 мм3/хв/мм рт.ст. (рис. 5).

Загалом у результаті застосування антиглаукома-
тозного оперативного втручання в модифікації авторів 
з використанням шовного матеріалу, що саморозсмок-
тується, стійкого гіпотензивного ефекту протягом двох 
років спостережень без додаткового застосування місце-
вої гіпотензивної терапії вдалося досягти на 23 очах, що 
становило 92,4 %. На 2 очах (7,6 %) ВОТ був стабілізо-
ваний додаванням місцевих гіпотензивних препаратів.

У контрольній групі, де антиглаукоматозне втручан-
ня виконувалося за стандартною технологією без додат-
кової профілактики фіброзуючих процесів у фільтрацій-
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Рисунок 2.  Динаміка істинного ВОТ у хворих 
основної та контрольної групи протягом  
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Рисунок 3.  Динаміка істинного ВОТ у хворих 
основної та контрольної групи протягом  
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Рисунок 4. Динаміка коефіцієнта легкості відтоку 
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ній подушечці, ВОТ був компенсований без додаткових 
лазерних втручань і гіпотензивних препаратів на 13 очах 
(65 %), після додаткових лазерних втручань (лазерна 
трабекулопластика чи трабекулотомія) — на 5 (25 %), 
після лазерних втручань із додаванням місцевих гіпо-
тензивних препаратів — на 2 (10 %). У всіх випадках 
різниця між показниками основної та контрольної 
груп вірогідна, Р < 0,05, що свідчить про досить високу 
ефективність запропонованого способу профілактики 
рубцювань у зоні фільтраційної подушечки.

Обговорення
Оперативні методи лікування глаукоми здебільшого 

застосовуються, коли стійкого гіпотензивного ефекту не 
було досягнуто застосуванням місцевих гіпотензивних 
препаратів чи проведенням лазерних методів лікування 
[1, 3]. За даними низки авторів, хірургічне лікування є 
більш ефективним у досягненні цільового ВОТ порів-
няно з іншими методами та коливається від 36 до 98 % 
[1, 5, 10, 11]. Фіброзування фільтраційної подушки з 
такою втратою гіпотензивного ефекту операції є однією 
з основних причин невдач та відмови від вибору опера-
тивного методу лікування [7, 9, 12, 15].

Відомо, що в ранньому післяопераційному періоді 
відбуваються гіперпластичні процеси, пов’язані з пост-
травматичним (у результаті хірургічного втручання) за-
паленням, що супроводжується підвищеною активністю 
макрофагів та фібробластів. Це разом із зміною тургору 
очного яблука призводить до злипання внутрішньої сто-
рони поверхневого склерального клаптя та зовнішньої 
сторони склерального ложа, що в подальшому призво-
дить до їх активного зрощення [2, 4, 15]. Тому одним з 
основних напрямків пошуку нових модифікацій анти-
глаукоматозних оперативних втручань є розробка нових 
та удосконалення відомих технік антиглаукоматозних 
операцій, направлених на профілактику фіброзування 
післяопераційної зони з метою досягнення стійкого 
гіпотензивного ефекту [3–6]. Застосування шовного 
матеріалу, що саморозсмоктується, дозволяє більш 
контрольовано підходити до зони післяопераційного 
втручання. З одного боку, створення такої сітки змен-
шує прямий контакт поверхневого склерального клаптя 
зі склеральним ложем у ранньому післяопераційному 
періоді; з іншого боку, поступове розсмоктування по-
лігліколіду сприяє мікроканалізації цієї зони навіть у 
місцях активного фіброзування на пізніх строках, що в 
цілому призводить до більш стабільних гіпотензивних 
результатів.

Аналіз отриманих нами даних показав, що удоско-
налення хірургічної техніки із застосуванням шовного 
матеріалу, що саморозсмоктується, дозволяє отримати 
кращий гіпотензивнй ефект на різних строках спосте-
реження. Так, зниження ВОТ у пацієнтів, оперова-
них новим методом, на першому тижні спостережен-
ня було на рівні 18,8 мм рт.ст. Очікуване зростання 
ВОТ на 2-му тижні спостереження до 22,2 мм рт.ст. в 
основній та до 25,1 мм рт.ст. у контрольній групі, за 
думкою деяких авторів, свідчить про початок злипаль-
ного процесу [3, 7, 15]. Отримані нами дані про більш 
значне підвищення ВОТ у цей період у контрольній 

групі можуть слугувати непрямим доказом того, що 
запропонований нами метод формування сітки з по-
лігліколіду дійсно профілактує фіброзуючі процеси в 
зоні оперативного втручання.

Висновки
1.  Ефективність удосконаленої хірургічної техніки 

синусотрабекулоіридектомії з використанням шовного 
матеріалу, що саморозсмоктується, у пацієнтів з ПВКГ 
без додаткового лікування становить 92,4 проти 65 % 
при використанні стандартної техніки (Р < 0,05).

2.  Відсутність значних коливань коефіцієнта лег-
кості відтоку при динамічному спостереженні протягом 
24 місяців на очах основної групи свідчить про стабіль-
ність гідродинамічних процесів у післяопераційному 
періоді.

Інформована згода. Усі пацієнти дали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. Дослідження проведе-
но згідно з Гельсінською декларацією. Дослідження 
не включало експерименти на тваринах. Дослідження 
схвалено місцевим комітетом із біоетики.

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

Інформація про фінансування. Фінансування відсутнє.
Внесок авторів. Завгородня Н.Г. — концепція і ди-
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аналіз та інтерпретація даних, написання тексту; Діден-
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Improving the technique of antiglaucomatous surgery by using absorbable suture material  
in patients with primary open-angle glaucoma

Abstract. Background. Surgical treatment of glaucoma is aimed 
at achieving target intraocular pressure and obtaining a sustained 
hypotensive effect. Fibrosis of the filtering bleb in the early and 
late postoperative period leads to the search for new techniques 
to improve surgeries. The purpose was to assess the effectiveness 
of an improved surgical technique using absorbable suture mate-
rial in patients with primary open-angle glaucoma. Materials and 
methods. Work with patients was carried out in compliance with 
the general requirements and provisions of bioethics, which were 
approved by the First National Congress on Bioethics (Kyiv, 2001). 
Informed consent was obtained from each patient. Forty-nine in-
dividuals (47 eyes) with primary open-angle glaucoma took part in 
the study. The main group included 25 patients (27 eyes) with un-
compensated open-angle glaucoma who underwent antiglaucoma-
tous surgery using absorbable suture material. Control group con-
sisted of 24 patients (20 eyes), in whom antiglaucomatous surgery 
was performed in a classical way without using of polyglycolide. 
Examinations were performed before surgery, each week after it 
for a month and then at 3, 6, 12, 18 and 24 weeks. In addition to 

standard methods, ophthalmic examination included tonography 
on an electronic Model 30 Pneumatonometr (Reichert, USA), 
control of the morphological state of the filtering bleb was carried 
out by computer tomography using DRI OCT Triton (Topcon, 
Japan) and Visante OCT (Carl Zeiss, Germany). Results. In the 
main group in the postoperative period, the intraocular pressure 
stabilized, its level did not exceed 22 mm Hg, while in the control 
group, there was an increase in the average indicator to 28.1 mm 
Hg six months after surgery. The coefficient of the outflow facility 
in the postoperative period in the main group was more stable and 
amounted to 0.26 ± 0.06 mm3/min/mm Hg, and in the control 
group, there was a decrease to 0.19 ± 0.08 mm3/min/mm Hg, 
which indicated destabilization of hydrodynamic processes. Con­
clusions. The technique of antiglaucomatous surgeries improved 
by using absorbable suture material is more effective in patients 
with primary open-angle glaucoma compared to classic antiglau-
comatous surgery.
Keywords: primary open-angle glaucoma; antiglaucomatous sur-
gery; intraocular pressure
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Морфофункціональні особливості  
зонулярного апарату  

при ускладненій катаракті

Резюме. Актуальність. Кількість пацієнтів з катарактою у світі досягає 18 млн осіб, а до 2025 року 
може становити 40 млн осіб. Переважна більшість авторів вважають, що в 50 % пацієнтів катарак-
та є ускладненою. Лікування таких хворих є актуальною і соціально значущою проблемою. Ускладнена 
катаракта, як правило, поєднується зі слабкістю зв’язкового апарату кришталика різних ступенів. 
Це ускладнює хірургічну техніку і значно підвищує ризик розвитку операційних і післяопераційних 
ускладнень. Діагностика прихованих порушень зв’язкового апарату складна, окремі автори (Г.Є. Венгер, 
А.С. Саржевський) робили спроби їх виявлення. Запропоновані методи розрахунку ступеня зміщення 
іридокришталикової діафрагми не дозволяють достатньою мірою визначити порушення анатомо-то-
пографічних співвідношень структур іридоциліарної зони. Діагностичний підхід до оцінки стану зв’яз-
кового апарату кришталика в пацієнтів з ускладненою катарактою недостатньо розроблений. Тому є 
необхідність вивчення стану зв’язкового апарату кришталика в пацієнтів з ускладненою катарактою 
в доопераційному періоді, у зв’язку із цим розпочато це дослідження. Мета: вивчити стан зв’язкового 
апарату кришталика в пацієнтів з ускладненою катарактою. Матеріали та методи. Проведено 
комплексне офтальмологічне обстеження 83 пацієнтів з катарактою в передопераційному періоді, 
з них 57 пацієнтів (114 очей) — із неускладненою катарактою (контрольна група) і 26 пацієнтів (52 
ока) — з катарактою в поєднанні з первинною відкритокутовою глаукомою (ПВКГ) (основна група). 
Додатково вивчено клінічні ознаки слабкості цинових зв’язок, а також за допомогою А-ультразвукового 
сканування очей досліджено біометричні показники ока — вимірювали товщину нативного кришталика, 
глибину передньої камери та передньозадню вісь ока в різних положеннях тіла — сидячи та лежачи, що 
відповідало вертикальному і горизонтальному положенням очного яблука. Для висновків про положення 
іридокришталикової діафрагми вираховували показник «глибина передньої камери + половина товщи-
ни кришталика», а також коефіцієнт Lowе. Результати. У пацієнтів з ускладненою катарактою 
в поєднанні з ПВКГ клінічні ознаки недостатності зв’язкового апарату кришталика відзначають у 
12,5 % випадків, непрямі ознаки — у 42,3 % випадків. Змін коефіцієнта Lowe в горизонтальному й вер-
тикальному положеннях очного яблука в пацієнтів контрольної групи не відзначалося, а в пацієнтів з 
ускладненою катарактою зміни були в 13,1 % випадків. Висновки. Коефіцієнт Lowе дає змогу оцінити 
стан зв’язково-капсульного апарату кришталика, ступінь рухливості іридокришталикової діафраг-
ми. Різниця коефіцієнта Lowе у вертикальному й горизонтальному положеннях очного яблука понад 
0,1 характеризує зміщення іридокришталикової діафрагми при ускладненій катаракті й свідчить про 
наявність прихованого підвивиху кришталика I ступеня.
Ключові слова: ускладнена катаракта; зв’язковий апарат; інтраокулярна корекція; первинна відкри-
токутова глаукома; глибина передньої камери; ультразвукова факоемульсифікація катаракти
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Вступ
Вікова катаракта є захворюванням, що зустрічається 

часто, і з кожним роком відзначається збільшення її 
поширеності. На сьогодні у світі кількість пацієнтів з 
катарактою досягає 18 млн осіб, а до 2025 року може 
становити 40 млн осіб. У динаміці за 10 років в Укра-
їні відзначається зростання поширеності катаракти з 
14,7 до 15,9 % [1–4]. Особливу групу становлять хворі 
з ускладненою катарактою, і лікування таких хворих є 
складною, актуальною і соціально значущою пробле-
мою. Нині офтальмологія має у своєму розпорядженні 
високотехнологічні методи діагностики й лікування 
пацієнтів з ускладненою катарактою. 

Сучасним методом лікування катаракти є фако
емульсифікація з імплантацією інтраокулярної лінзи 
(ФЕК+ІОЛ) [5, 6]. Переважна більшість авторів вва-
жають, що в 50 % пацієнтів катаракта є ускладненою 
[7–10].

 Ускладнена катаракта, як правило, поєднується 
зі слабкістю зв’язкового апарату кришталика різного 
ступеня — від прихованої до явної. Дефект зв’язкового 
апарату кришталика у хворих із глаукомою трапляється 
в 34 % випадків [11, 12].

Супутня слабкість зв’язкового апарату кришталика 
ускладнює хірургічну техніку і значно підвищує ризик 
розвитку операційних і післяопераційних ускладнень 
після факоемульсифікації [1, 7–9, 13, 14–17].

Діагностика прихованих порушень зв’язкового апа-
рату досить складна, й окремі автори робили спроби їх 
виявлення. Так, Г.Є. Венгер і співавт. (2009) у пацієн-
тів із катарактою в поєднанні з псевдоексфоліативним 
синдромом за допомогою методу ультразвукової біоме-
трії визначили, що різниця в глибині передньої камери 
ока у двох положеннях (сидячи і горизонтально) від 
0,08 до 0,17 мм свідчить про рухливість криштали-
ка [18].

 У дослідженнях, проведених А.С. Саржевським 
(2017), у пацієнтів з катарактою за допомогою оптичної 
когерентної томографії зроблено оцінку рівня відкрит-
тя кута передньої камери (у градусах). Автор під час 
обстеження пацієнтів у групі з підвивихом кришталика 
в положенні лежачи виявив тенденцію до надмірного 
поглиблення передньої камери в різних меридіанах у 
14,3 % випадків [1, 7–9, 13–17].

Однак запропоновані методи розрахунку ступеня 
зміщення іридокришталикової діафрагми в пацієнтів з 
катарактою в поєднанні з первинною відкритокутовою 
глаукомою (ПВКГ) не дозволяють достатньою мірою 
визначати порушення анатомо-топографічних співвід-
ношень структур іридоциліарної зони. 

Товщина кришталика у хворих на глаукому більша 
за товщину кришталика в осіб з «нормальними» очами в 
групах, порівнянних за віком. Більш товсті кришталики 
мають тенденцію до більш переднього розташування, 
невеликий зсув кришталика наперед також відбувається 
з віком [19–26].

Відомо, що глибина передньої камери не є постій-
ною величиною, з віком вона зменшується, відріз-
няється в різні дні та схильна до добових коливань 
[27, 28].

Діагностичний підхід до оцінки стану зв’язкового 
апарату кришталика в пацієнтів з ускладненою катарак-
тою недостатньо розроблений. Досліджень, присвяче-
них визначенню стану зв’язкового апарату кришталика 
в пацієнтів з ускладненою катарактою у поєднанні з 
первинною відкритокутовою глаукомою, недостатньо. 
Усе вищевикладене диктує необхідність вивчення стану 
зв’язкового апарату кришталика в пацієнтів з ускладне-
ною катарактою в доопераційному періоді, у зв’язку із 
цим розпочато наше дослідження.

Мета: вивчити стан зв’язкового апарату кришталика 
в пацієнтів з ускладненою катарактою.

Матеріали та методи
Дослідження було проспективним, неінтервен-

ційним. 
Робота з пацієнтами проводилась із дотриманням 

загальних вимог і положень щодо біоетики, які схва-
лені Першим національним конгресом з біоетики 
(Київ, 2001).

Від кожного пацієнта була отримана інформована 
згода.

Проведено комплексне офтальмологічне обстежен-
ня 83 пацієнтів з катарактою в передопераційному пе-
ріоді, з них 57 пацієнтів (114 очей) — з неускладненою 
катарактою (контрольна) і 26 пацієнтів (52 ока) — з 
катарактою в поєднанні з ПВКГ (основна). Критерієм 
включення пацієнтів в основну групу стала наявність 
глаукоми в стадії компенсації внутрішньоочного тис-
ку (ВОТ). Критеріями виключення були термінальна 
глаукома, тяжка супутня очна патологія (дегенеративні 
захворювання сітківки, увеїти, атрофія зорового нерва 
тощо), псевдоексфоліативний синдром, а також вико-
нане раніше оперативне втручання з приводу глаукоми. 
Хворі основної групи спостереження перебували в стані 
компенсації за рівнем ВОТ на тлі комбінованої терапії 
антиглаукомними препаратами. 

Пацієнти груп дослідження були статистично одно-
рідними і порівнянними за статтю, віком, рівнем ВОТ, 
ступенем зрілості катаракти (Буратто).

Для оцінки стану зв’язково-капсульного апарату 
кришталика і визначення ступеня рухливості іридо-
кришталикової діафрагми проведено вивчення клінічних 
ознак слабкості цинових зв’язок, а також за допомогою 
А-ультразвукового сканування очей проведено дослі-
дження біометричних показників ока — вимірювання 
товщини нативного кришталика, глибини передньої 
камери та передньозадньої осі ока в різних положеннях 
тіла — сидячи і лежачи, що відповідало вертикальному і 
горизонтальному положенням очного яблука. 

Для судження про положення іридокришталикової 
діафрагми вираховували показник «глибина передньої 
камери + половина товщини кришталика», а також ко-
ефіцієнт Lowе.

Коефіцієнт Lowе = ГПК + ½TK
ПЗO  ГПТ + 1/2 × ТК ПЗО, 

де ГПК — глибина передньої камери, ТК — товщина 
кришталика, ПЗО — передньозадня вісь ока. 

Рівень вірогідності визначали за стандартним кри-
терієм Стьюдента.
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Результати та обговорення
Частота порушень зв’язкового апарату кришталика 

в пацієнтів з катарактою перед операцією ФЕК+ІОЛ 
відображена на рис. 1.

У пацієнтів в основній і контрольній групах були 
відсутні клінічні ознаки патології зв’язкового апарату 
кришталика у 86,9 і 93,3 % випадків відповідно. Іри-
доденез був виявлений у 8,7 % у групі з ПВКГ і в 6,7 % 
випадків у контрольній групі. Іридофакоденез у кон-
трольній групі не був виявлений, а в пацієнтів основної 
групи відзначався в 12,5 % випадків. Непрямі ознаки 
(атрофія строми райдужної оболонки і деструкція 
пігментної облямівки зіниці) визначалися в пацієнтів 
групи контролю в 13,16 % випадків, а в основній гру-
пі — у 42,3 % спостережень. Змін коефіцієнта Lowe в 
горизонтальному і вертикальному положеннях очного 
яблука в пацієнтів контрольної групи не відзначалося, 
а в пацієнтів з ускладненою катарактою зміни були в 
13,1 % випадків. 

З урахуванням наявності клінічних ознак патології 
зв’язкового апарату кришталика основна група пацієн-
тів була розділена на 2 підгрупи: 2.1 (15 пацієнтів) — без 
змін і 2.2 (11 пацієнтів) — зі змінами зв’язкового апа-
рату. Дані біометричних досліджень очей обстежених 
пацієнтів подані в табл. 1.

За біометричними параметрами, що включають по-
казники ПЗО, глибини передньої камери, середньої 
товщини кришталика і коефіцієнта Lowе, статистично 
значущих відхилень у спостережуваних групах пацієн-
тів у положенні сидячи не спостерігалося (P ≤ 0,05). За 
даними R.F. Lowe, для пацієнтів із ПВКГ характерний 
коефіцієнт відносного положення кришталика, що до-
рівнює 0,200 ± 0,013, для норми коефіцієнт Lowе ста-
новить 0,220 ± 0,012.

У групі пацієнтів у поєднанні з ПВКГ товсті кришта-
лики траплялися частіше, ніж у групі неускладненої 
катаракти, — 29,1 і 20,7 % випадків відповідно. 

Вивчення показника ГПК + 1/2 × ТХ при різних по-
ложеннях тіла пацієнта виявило відмінності в підгрупах 
спостереження. Різниця показника ГПК + 1/2 × ТХ під 
час зміни положення в пацієнтів з ускладненою ка-

тарактою була вищою, ніж у пацієнтів контролю, на 
0,61 ± 0,1 мм і становила 0,94 ± 0,1 мм. Різниця по-
казника зміщення іридокришталикової діафрагми під 
час зміни положення в пацієнтів підгрупи 2.2 вірогідно 
відрізнялася і становила 1,48 ± 0,10 мм (Р ≤ 0,0001). При 
цьому в пацієнтів 1-ї групи і підгрупи 2.1 ці показники 
вірогідно не відрізнялися і були меншими в 4,5 і 3,8 
раза порівняно з підгрупою 2.2 і становили в середньо-
му 0,33 ± 0,10 мм і 0,39 ± 0,10 мм. Коефіцієнт Lowе, 
що свідчить про положення центру кришталика щодо 
центру ока, був вищим у пацієнтів з ускладненою ката-
рактою зі змінами зв’язкового апарату на 0,06 порівняно 
з пацієнтами без змін зв’язкового апарату. 

Висновки
1.  Визначення коефіцієнта Lowе є доцільним у па-

цієнтів з ускладненою катарактою, оскільки він харак-
теризує стан іридокришталикової діафрагми і дає змогу 
планувати алгоритм оперативного втручання.

2.  Різниця показників ГПК + 1/2 × ТХ (мм) понад 
1,00 мм після зміни положення свідчить про наявність 
порушень у зв’язковому апараті кришталика в пацієнтів 
з катарактою в поєднанні з ПВКГ. 

Рисунок 1.  Частота порушень зв’язкового апарату 
кришталика в пацієнтів з катарактою перед 
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Таблиця 1.  Біометричні параметри очей пацієнтів з катарактою та ускладненою катарактою  
в поєднанні з ПВКГ у положенні сидячи та лежачи (M ± m)

Показник 1-ша група 
(катаракта) (n = 57)

2-га група (катаракта + ПВКГ)

Загалом (n = 26)  2.1 (n = 15) 2.2 (n = 11)

ПЗО (мм) 22,9 ± 1,2 23,0 ± 0,2
Р = 0,14 23,1 ± 0,2 22,9 ± 0,2

ТК (мм) 4,29 ± 0,10 4,39 ± 0,10
Р = 0,31 4,43 ± 0,20 4,35 ± 0,30

ГПК сидячи (мм) 2,62 ± 0,1 2,8 ± 0,1
Р = 0,2 2,79 ± 0,10 2,8 ± 0,1

Коефіцієнт Lowе 0,21 ± 0,01 0,22 ± 0,01 0,22 ± 0,01 0,21 ± 0,01

ГПК лежачи (мм) 2,95 ± 0,10 3,73 ± 0,20
Р = 0,53 3,18 ± 0,20 4,27 ± 0,20

Коефіцієнт Lowе 0,23 ± 0,01 0,26 ± 0,01 0,23 ± 0,01 0,29 ± 0,01

Різниця ГПК + 1/2 × ТХ (мм) 
при зміні положення 0,33 ± 0,10 0,94 ± 0,10 0,39 ± 0,10 1,48 ± 0,10
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3.  Різниця коефіцієнта Lowе у вертикальному й го-
ризонтальному положеннях очного яблука понад 0,1 
характеризує зміщення іридокришталикової діафрагми 
при ускладненій катаракті, що є свідченням приховано-
го підвивиху кришталика I ступеня. 

4.  Дані критерії можуть бути використані як марке-
ри виявлення порушень зв’язкового апарату криштали-
ка в пацієнтів з ускладненою катарактою в поєднанні з 
ПВКГ.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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зайн дослідження, аналіз отриманих даних; Красно-
жан О.В. — збір та обробка матеріалів, аналіз отриманих 
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Morphofunctional features of the zonular apparatus  
in complicated cataract

Abstract. Background. The number of cataract patients in the 
world reaches 18 million people, and by 2025, it may reach 40 mil-
lion people. Most authors believe that 50 % of patients have a 
complicated cataract. Treatment of such patients is an urgent and 
socially significant problem. Complicated cataract, as a rule, is 
combined with varying degrees of weakness of ligament appara-
tus of the lens. It complicates the surgical technique and signifi-
cantly increases the risk of developing operative and postoperative 
complications. The diagnosis of hidden disorders of the ligament 
apparatus is difficult, and some authors (G.E Wenge, A.S. Sar-
zhevskyi) made attempts to identify them. The proposed methods 
for calculating the degree of displacement of the lens-iris diaphragm 
are insufficient to detect disturbed anatomical and topographic 
relations of the structures of the iridociliary zone. The diagnostic 
approach to assessing the state of the ligament apparatus of the lens 
in patients with complicated cataract has not been sufficiently stu
died. So, there is a need to analyze it preoperatively in this cohort, 
which prompted the initiation of this research. The purpose was 
to assess the state of the ligament apparatus of the lens in patients 
with complicated cataract. Materials and methods. A comprehensive 
ophthalmic examination in the preoperative period was carried out 
in 83 patients with cataract, 57 (114 eyes) of them had uncompli-
cated cataract (controls) and 26 (52 eyes) had cataract combined 
with primary open-angle glaucoma (main group). In addition, the 

clinical signs of weakness of zonules of Zinn were studied, and also, 
with the help of A-scan ultrasound, — the biometric parameters of 
the eye: thickness of the native lens, the anterior chamber depth 
and the anterior-posterior axis of the eye in the patients’ sitting and 
lying position, which corresponded to the vertical and horizontal 
position of the eyeball. To evaluate the position of the lens-iris 
diaphragm, the anterior chamber depth + half the thickness of 
the lens were calculated, as well as the Lowe coefficient. Results. 
Among patients with complicated cataract combined with primary 
open-angle glaucoma, clinical signs of insufficiency of the liga-
ment apparatus of the lens are detected in 12.5 % of cases, indirect 
signs — in 42.3 %. A change in the Lowe coefficient for horizontal 
and vertical positions of the eyeball was not observed in controls, 
and among patients with complicated cataract, it occurred in 13.1 % 
of cases. Conclusions. The Lowe coefficient makes it possible to as-
sess the state of the lens-capsular apparatus, the degree of mobility 
of the lens-iris diaphragm. The difference of the coefficient Lowe in 
the vertical and horizontal positions of the eyeball above 0.1 charac-
terizes the displacement of the lens-iris diaphragm in complicated 
cataract and indicates the presence of a hidden subluxation of the 
lens of the first degree.
Keywords: complicated cataract; ligament apparatus; intraocular 
correction; primary open-angle glaucoma; anterior chamber depth; 
ultrasound phacoemulsification
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Нове двохетапне та комбіноване лікування 
первинної відкритокутової глаукоми та катаракти: 

порівняльна характеристика  
та ускладнення

Резюме. Актуальність. Підхід до лікування пацієнтів із глаукомою та катарактою досі є предметом 
дискусій, адже при виборі того чи іншого виду втручань, а також визначенні термінів їх виконання 
є необхідність враховувати значну кількість факторів, які можуть вплинути на успіх проведеного 
лікування. Результати комбінованого лікування пацієнтів із первинною відкритокутовою глаукомою 
(ПВКГ) та ускладненою катарактою, яке включає факоемульсифікацію катаракти з імплантацією 
інтраокулярної лінзи (ІОЛ) та мікроімпульсну транссклеральну циклофотокоагуляцію (МІ-ТСЦФК), 
мало висвітлені в сучасних наукових публікаціях. Мета: провести порівняння ефективності та досліди-
ти характер і частоту ускладнень нових двохетапних і комбінованих хірургічних та лазерних методів 
лікування первинної відкритокутової глаукоми з катарактою. Матеріали та методи. У дослідженні 
були 112 пацієнтів (112 очей) із первинною відкритокутовою глаукомою I–IV стадії та ускладненою 
катарактою. Сформовано 3 групи спостереження. У першій групі (n = 34) була виконана факоемуль-
сифікація катаракти з імплантацією ІОЛ першим етапом та через 1 місяць — МІ-ТСЦФК другим 
етапом. У другій групі (n = 36) виконана МІ-ТСЦФК першим етапом та через 1 місяць — факоемуль-
сифікація катаракти з імплантацією ІОЛ. У третій групі (n = 42) проведене комбіноване втручання: 
МІ-ТСЦФК та факоемульсифікація з імплантацією ІОЛ. Групи статистично не відрізнялися за віком, 
статтю, вихідним рівнем ВОТ, стадією ПВКГ та щільністю ядра кришталика. Первинним критерієм 
успіху двохетапного методу була нормалізація внутрішньоочного тиску з або без використання анти-
глаукомних препаратів при відсутності необхідності проведення повторних лазерних, а також фісту-
лізуючих 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. Оцінювали характер та 
частоту ускладнень. Результати. У третій групі спостереження, де проводилося комбіноване лікування, 
частота виникнення транзиторної гіпертензії та запальних ускладнень статистично була вищою. У цій 
групі спостерігалася тенденція до більшої частоти набряку рогівки, кістозного макулярного набряку, 
гіпотонії; у 7,1 % пацієнтів була необхідність повторного виконання МІ-ТСЦФК, але це було статис-
тично незначимо. За даними аналізу виживаності, є статистично значима різниця між трьома групами 
спостереження у функціональних результатах (p = 0,036) та у гіпотензивних результатах (p = 0,046), 
найкращий показник був у другій групі при терміні спостереження 6 місяців. Висновки. Було встанов-
лено, що ефективність, яку ми оцінювали за гіпотензивними та функціональними результатами при 
терміні спостереження 6 місяців, була статистично нижчою у групі, у якій було виконане комбіноване 
лікування, порівняно з групами, у яких було проведено двохетапне лікування.
Ключові слова: первинна відкритокутова глаукома; катаракта; двохетапне лікування; комбіноване 
лікування; мікроімпульсна транссклеральна циклофотокоагуляція
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Вступ
Відомо, що ризик виникнення як катаракти, так 

і глаукоми збільшується з віком, тому ці дві хвороби 
часто поєднуються [1, 2]. Хоча останні дослідження 
показали, що ці два захворювання мають деякі спільні 
фактори ризику, а також етіологічні, патогенетичні та 
генетичні чинники, зв’язок між механізмами розвит-
ку первинної відкритокутової глаукоми та катаракти 
вивчений недостатньо [3]. Відомо, що використан-
ня місцевої гіпотензивної терапії, а також виконан-
ня фістулізуючих оперативних втручань підвищують 
ризик розвитку катаракти у пацієнтів з глаукомою 
[4, 5]. Наявність катаракти у пацієнта з глаукомою 
може значно знижувати центральну гостроту зору та 
контрастну чутливість сітківки, а її видалення може 
значно поліпшити центральний зір і відповідно якість 
життя такого пацієнта [6–8].

За даними епідеміологічних досліджень, близько 
19 % пацієнтів, у яких планується виконання фако
емульсифікації катаракти, мають глаукому [9]. Підхід 
до лікування пацієнтів із глаукомою та катарактою 
досі є предметом дискусій, адже при виборі того чи 
іншого виду втручань, а також визначенні термінів їх 
виконання є необхідність враховувати значну кількість 
факторів, які можуть вплинути на успіх проведеного 
лікування. Це насамперед вік пацієнта, ступінь зрілості 
катаракти, стадія глаукоми, переносимість місцевої 
гіпотензивної терапії, переносимість антиглауком-
них втручань, а також власні переконання пацієнта 
[10, 11].

Мікроімпульсна транссклеральна циклофото
коагуляція (МІ-ТСЦФК) — ефективний метод зни-
ження внутрішньоочного тиску (ВОТ), який, на 
відміну від класичної транссклеральної циклофото-
коагуляції, має поліпшений профіль безпеки завдяки 
субпороговому впливу на циліарне тіло. Цей метод 
може використовуватися як на ранніх стадіях глау-
коми у пацієнтів із високими зоровими функціями 
для додаткового зниження ВОТ при консервативній 
терапії, так і для зменшення потреби в місцевій гіпо-
тензивній терапії, що поліпшує комплаєнс пацієнта 
[12–14].

Результати комбінованого лікування пацієнтів із 
первинною відкритокутовою глаукомою (ПВКГ) та 
ускладненою катарактою, яке включає факоемуль-
сифікацію катаракти з імплантацією інтраокулярної 
лінзи (ІОЛ) та мікроімпульсну транссклеральну цикло-
фотокоагуляцію, мало висвітлені в сучасних наукових 
публікаціях. Результати досі проведених досліджень 
варіюють. Повідомляється, що при виконанні ком-
бінованого лікування відсоток зниження середнього 
рівня ВОТ від базового у віддалені терміни спостере-
ження становить від 19,5 до 43,9 % [15–17].

Нами раніше були описані результати двохетапного 
підходу до виконання транссклеральної циклофотоко-
агуляції та факоемульсифікації катаракти [18].

Мета: провести порівняння ефективності та досліди-
ти характер та частоту ускладнень нових двохетапних і 
комбінованих хірургічних та лазерних методів лікування 
ПВКГ 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 
дослідженні.

Всього було залучено до дослідження 112 пацієнтів 
(112 очей), у яких була діагностована ПВКГ I–IV стадії 
та ускладнена катаракта. Середній вік пацієнтів стано-
вив 68,0 ± 3,3 року. Серед них 65 жінок та 47 чоловіків.

Критеріями включення були пацієнти з ПВКГ, які 
потребували оперативного втручання у зв’язку з прогре-
суванням глаукомної оптиконейропатії або з високим 
ВОТ, який не вдалося нормалізувати використанням 
антиглаукомних препаратів, наявність ускладненої ка-
таракти, 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 перед втручанням та під час динамічно-
го післяопераційного спостереження на наступний день, 
через 2 тижні, 1, 3, 6 місяців після проведеного лікування 
робили візіометрію, включаючи оцінювання некориго-
ваної гостроти зору вдалину, максимальної коригованої 
гостроти зору вдалину, виконували пневмотонометрію, 
що включало трикратний вимір рівня ВОТ за допомогою 
безконтактного тонометра NT-510, Nidek (Японія). Пе-
ред комбінованим та двохетапним лікуванням та через 
1, 3, 6 місяців пацієнтам усіх груп виконували статичну 
комп’ютерну периметрію за тестом «24–2» за допомогою 
автоматизованого периметра Сompass, iCare (Фінляндія). 
Результати периметрії із кількістю хибнопозитивних або 
хибнонегативних похибок більше 25 % не були включені 
до дослідження. Оцінка динаміки результатів комп’ютер-
ної периметрії відбувалася за показниками Mean Deviation 
(MD) та Pattern Standard Deviation (PSD). Також проводи-
ли біомікроскопію переднього та заднього відрізка ока за 
допомогою щілинної лампи SL 990, CSO (Італія) та ши-
рокопольної 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 зорового нерва на 
приладі DRI OCT Triton Plus, Topcon (Японія). Під час 
дослідження оцінювали площу нейроретинального обідка, 
вертикальне співвідношення екскавації до диска, товщину 
шару нервових волокон (RNFL) і товщину гангліонарного 
шару в макулярній ділянці (GCL).

Усім пацієнтам з ПВКГ і ускладненою катарактою 
було проведене комбіноване або двохетапне лікування, 
яке включало МІ-ТСЦФК та факоемульсифікацію ка-
таракти з імплантацією гнучкої монофокальної інтра
окулярної лінзи.
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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 
імплантацією ІОЛ другим етапом.

Третю групу (n = 42) становили пацієнти, яким було 
проведено комбіноване втручання: МІ-ТСЦФК та фа-
коемульсифікація катаракти з імплантацією ІОЛ.

Групи статистично не відрізнялися за віком, статтю, 
вихідним рівнем ВОТ, стадією ПВКГ та щільністю ядра 
кришталика.

Середній рівень ВОТ із використанням місцевих ан-
тигіпертензивних препаратів перед втручанням стано-
вив у першій, другій та третій групі 27,5 ± 1,3, 27,0 ± 1,1 
та 28,0 ± 1,7 мм рт.ст. відповідно.

Комбіноване втручання проводили під місцевою 
ретробульбарною анестезією. Спочатку виконувалася 
мікроімпульсна транссклеральна циклофотокоагуляція 
за допомогою діодного лазера «Ліка-хірург М» (довжина 
хвилі 810 нм) та датчика G-Probe Micropulse P3, Iridex 
(США) першого покоління ковзаючими рухами вздовж 
всього лімба, оминаючи ділянки на 3 та 9 годин. Потуж-
ність імпульсу становила 2000 мВт, загальна тривалість 
впливу — 160 секунд. Далі виконували факоемульси-
фікацію катаракти за стандартною методикою з вико-
ристанням офтальмологічної системи CENTURION 
Vision System, Alcon (США): виконували чистий ро-
гівковий розтин 2,2 мм та 2 парацентези. У передню 
камеру вводили 1% розчин мезатону та 0,5% розчин 
маркаїну. Далі проводили забарвлення передньої капсу-
ли 0,5% розчином трипанового синього та наповнення 
передньої камери віскоеластиком. Виконували пере-
дній капсулорексис діаметром 5 мм, гідродисекцію та 
гідроделінеацію. Далі відбувалося видалення ядра фа-
конаконечником, видалення кортикальних мас ірига-
ційно-аспіраційною системою. Проводили імплантацію 
ІОЛ, виведення віскоеластику та герметизацію розтинів. 
У кінці процедури вводили субкон’юнктивально 2 мл 
0,1% розчину дексаметазону.

При проведенні двохетапного лікування мікроім-
пульсна транссклеральна циклофотокоагуляція та фа-
коемульсифікація катаракти виконувалися за описа-
ними вище методиками окремо з проміжком 1 місяць.

Усі втручання у всіх пацієнтів були виконані однією 
командою хірургів.

Усі пацієнти у до- та післяопераційному періоді 
отримували однакове лікування. У доопераційному пе-
ріоді були призначені антиглаукомні препарати та при 
необхідності — перорально інгібітори карбоангідрази. 
У післяопераційному періоді використовувалися ін-
стиляції 0,1% розчину дексаметазону перший тиждень 
4 рази на день, далі — тиждень 3 рази на день, тиждень 
2 рази на день, тиждень 1 раз на день, а також інстиляції 
протягом першого тижня 0,3% розчину ципрофлокса-
цину. Перші 3 тижні після втручання використовували-
ся інстиляції 0,1% розчину диклофенаку 3 рази на день. 
При виникненні реактивної гіпертензії призначалися 

інгібітори карбоангідрази (доза 500 мг на добу всереди-
ну) протягом 5 днів.

Первинним критерієм успіху комбінованого та 
двохетапного лікування була нормалізація ВОТ з або 
без використання антиглаукомних препаратів при від-
сутності необхідності проведення повторних лазерних, 
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 комбінованого та двохетапного ліку-
вання визначалася за часткою пацієнтів, у яких було 
досягнуто успіху як за первинним, так і за вторинним 
критерієм.

Додатково оцінювалися частота та характер усклад-
нень після виконання втручання.

Порівняльну характеристику проводили з раніше 
описаними групами дослідження, коли в першій групі 
першим етапом проводилася факоемульсифікація ката-
ракти, а другим — МІ-ТСЦФК, у другій групі першим 
етапом виконувалася МІ-ТСЦФК, а другим — фако
емульсифікація катаракти [18].

Статистичний аналіз виконувався за допомогою 
програмного забезпечення IBM SPSS 29. Рівень значу-
щості різниці в частоті виникнення ускладнень між гру-
пами спостереження визначався за допомогою критерію 
хі-квадрат (при порівнянні трьох груп) та z-тесту (при 
порівнянні двох груп). Також для порівняння функ-
ціональних та гіпотензивних результатів за 6 місяців 
спостереження використовувався аналіз виживаності, 
а значення p розраховувалося за логарифмічним ран-
говим критерієм. Відношення ризиків визначалися за 
пропорційними моделями Кокса. У всіх випадках від-
мінності вважали статистично значущими при p < 0,05.

Термін спостереження становив 6 місяців.

Результати
При огляді пацієнтів першої групи на першу добу 

після факоемульсифікації катаракти при біомікроско-
пії очі були спокійні, краї рогівкових розтинів адапто-
вані, рогівка прозора, але на двох очах (5,8 %) виник 
помірний набряк рогівки. Цим пацієнтам додатково 
був призначений кератопротектор, до складу якого вхо-
див гіалуронат натрію та рибофлавіну фосфат, 3 рази 
на добу протягом 2 тижнів. На трьох очах (8,8 %) роз-
винулися запальні ускладнення, які проявлялися не
значним ефектом Тіндаля, на одному оці (2,9 %) виник 
іридоцикліт. Цьому пацієнту додатково був призначе-
ний в інстиляціях мідріатик 3 рази на добу протягом 
5 днів та збільшена кратність інстиляцій 0,1% розчи-
ну дексаметазону до 6 разів на добу протягом 7 днів. 
На 5 очах (14,7 %) виникла 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 пацієнтів через 2 тижні та через 1 місяць у всіх 
пацієнтів очі були спокійні, краї рогівкових розтинів 
адаптовані, рогівка прозора, волога передньої камери 
без опалесценції. Усім пацієнтам до виконання другого 
етапу були призначені місцеві гіпотензивні препарати. 
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Середній рівень ВОТ пацієнтів через місяць після фако-
емульсифікації 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 кератопротектор 3 рази на 
добу протягом 2 тижнів. На 5 очах (14,7 %) розвинулися 
запальні ускладнення у вигляді опалесценції вологи пе-
редньої камери. Їм був призначений мідріатик 3 рази на 
добу протягом 5 днів та збільшена кратність інстиляцій 
0,1% розчину дексаметазону до 6 разів на добу протя-
гом 7 днів. На трьох очах (8,8 %) виникла транзиторна 
гіпертензія. Цим пацієнтам додатково були призначені 
інгібітори карбоангідрази у дозі 500 мг на добу протя-
гом 5 днів внутрішньо, а також у вигляді очних крапель 
2 рази на добу. На одному оці (2,9 %) виникла гіфема. 
Цьому пацієнту додатково була призначена перорально 
транексамова кислота 1000 мг 3 рази на добу протягом 
5 днів. При огляді пацієнтів через 2 тижні при біомі-
кроскопії на одному оці (2,9 %) зберігалася незначна 
епітеліопатія. На 3 очах (8,7 %) зберігалася опалесцен-
ція вологи передньої камери. На одному оці (2,9 %) була 
виконана МІ-ТСЦФК повторно. Через 1 місяць після 
МІ-ТСЦФК середній рівень ВОТ пацієнтів становив 
15,3 ± 2,7 мм рт.ст. Із них у 85 % тиск був нормалізова-
ний без гіпотензивних препаратів.

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 3 очах (8,3 %) 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 одному оці (2,8 %) зберігалася незна-
чна епітеліопатія. На 1 оці (2,8 %) зберігалися явища 
запального характеру у вигляді опалесценції вологи пе-
редньої камери. Через місяць після втручання на 1 оці 
(2,8 %) зберігалася епітеліопатія. Через 1 місяць 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 гіпотен-
зивних препаратів. При огляді пацієнтів другої групи 
на першу добу після факоемульсифікації катаракти при 
біомікроскопії очі були спокійні, краї рогівкових роз-
тинів адаптовані, рогівка прозора, але на 3 очах (8,3 %) 
виник помірний її набряк. Цим пацієнтам додатково 
був призначений кератопротектор 3 рази на добу про-
тягом 2 тижнів. На 2 очах (5,5 %) розвинулися запальні 
ускладнення, які проявлялися незначним ефектом Тін-
даля. На 1 оці (2,8 %) виникла транзиторна гіпертензія. 
Цьому пацієнту були призначені інгібітори карбоан-
гідрази в дозі 500 мг на добу всередину протягом 5 днів, 

а також у вигляді очних крапель 2 рази на добу. При 
огляді пацієнтів через 2 тижні та через 1 місяць у всіх 
пацієнтів 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 та 6 місяців після другого етапу лікування 
при огляді пацієнтів першої та другої групи спосте-
реження всі очі були спокійні, також спостерігалися 
ознаки глаукомної оптиконейропатії. Середній рі-
вень ВОТ пацієнтів через 3 місяці становив 18,5 ± 1,7 
та 16,5 ± 1,0 мм рт.ст. відповідно, через 6 місяців — 
20,0 ± 1,5 та 17,1 ± 1,6 мм рт.ст. відповідно із застосу-
ванням місцевої гіпотензивної терапії.

При огляді пацієнтів третьої групи спостереження, 
яким було виконане комбіноване лікування, на пер-
шу добу після при біомікроскопії очі були спокійні, 
краї рогівкових розтинів адаптовані, рогівка прозора, 
але на 6 очах (14,3 %) виник помірний набряк рогівки. 
Цим пацієнтам додатково був призначений кератопро-
тектор, до складу якого входив гіалуронат натрію та 
рибофлавіну фосфат 3 рази на добу протягом 2 тижнів. 
На 13 очах (30,9 %) виникла 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. На 3 очах 
(7,1 %) спостерігалася епітеліопатія. При огляді пацієн-
тів через 2 тижні та через 1 місяць на 7 очах (16,7 %) збе-
рігалися запальні явища від незначного ефекту Тіндаля 
до фібринної реакції передньої камери. Цим пацієнтам 
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, а також мелоксикам 7,5 мг 1 раз на добу всередину 
протягом 7 днів. На 1 оці (2,4 %) розвинувся кістозний 
макулярний набряк. Цьому пацієнту був призначений 
0,1% розчин напафенаку місцево у вигляді інстиляцій 
2 рази на добу протягом 3 тижнів. На 1 оці (2,4 %) роз-
винулася гіпотонія. На 3 очах (7,1 %) був виконаний 
додатковий етап МІ-ТСЦФК для нормалізації ВОТ. 
Середній рівень ВОТ пацієнтів через місяць після ком-
бінованого втручання становив 14,5 ± 1,6 мм рт.ст. при 
застосуванні місцевої гіпотензивної терапії.

Через 3 місяці після комбінованого лікування при 
огляді пацієнтів третьої групи спостереження було 
встановлено, що всі очі були спокійні, рогівка прозора, 
передня камера середньої глибини, волога передньої ка-
мери прозора, реакції зіниці збережені, ІОЛ центрова-
на, займала правильне положення, рефлекс з очного дна 
рожевий, скловидне тіло без змін, на очному дні спосте-
рігалися ознаки глаукомної оптиконейропатії. Середній 
рівень ВОТ пацієнтів становив 19,1 ± 1,7 мм рт.ст. із 
використанням місцевих гіпотензивних препаратів.

Через 6 місяців після комбінованого лікування при 
огляді пацієнтів третьої групи спостереження було вста-
новлено, що всі очі були спокійні, рогівка прозора, пе-
редня камера середньої глибини, волога передньої каме-
ри прозора, реакції зіниці збережені, ІОЛ центрована, 
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займала правильне положення, рефлекс з очного дна 
рожевий, скловидне тіло без змін, на очному дні спосте-
рігалися ознаки глаукомної оптиконейропатії. Середній 
рівень ВОТ пацієнтів становив 20,7 ± 1,2 мм рт.ст. із 
використанням місцевих гіпотензивних препаратів.

Порівняльна характеристика частоти ускладнень 
між групами спостереження наведена в табл. 1.

Як видно з табл. 1, у третій групі спостереження, у 
якій проводилося комбіноване лікування, частота ви-
никнення транзиторної гіпертензії та запальних усклад-
нень статистично була вищою. Окрім того, у цій групі 
спостерігалася тенденція до більшої частоти виникнен-

Таблиця 1.  Частота та характер ускладнень у пацієнтів першої, другої та третьої груп спостереження 

Ускладнення
Частота виникнення, n (%);  

95% довірчий інтервал
Відношення шансів 

(значення p) Значення 
p, Х2

І група ІІ група ІІІ група I–III група II–III група

Транзиторна гіпертензія 8 (23,5); 
9,30–37,70

3 (8,3); 
0,00–17,30

13 (30,9); 
17,20–44,70

0,686 
(0,48)

0,203 
(0,01*) 0,049*

Запальні ускладнення  
(тривалістю понад 2 тижні)

3 (8,7); 
0,00–18,20

1 (2,8); 
0,00–8,20

7 (16,7); 
4,60–28,80

0,484 
(0,31)

0,143 
(0,04*) 0,11

Епітеліопатія 2 (5,8); 
0,00–13,70

3 (8,3); 
0,00–17,30

3 (7,1); 
0,08–14,20

0,813 
(0,82)

1,180  
(0,84) 0,91

Кістозний макулярний набряк 0 (0) 0 (0) 1 (2,4); 
0,0–12,1 –0,36 –0,35 0,44

Набряк рогівки 2 (5,8); 
0,00–13,70

3 (8,3); 
0,00–17,30

6 (14,3); 
3,90–24,70

0,375 
(0,24)

0,545  
(0,42) 0,37

Гіфема 1 (2,9); 
0,00–9,60 0 (0) 0 (0) –0,27 – 0,20

Необхідність повторного виконання МІ-ТСЦФК 
у ранньому післяопераційному періоді

1 (2,9); 
0,00–9,60 0 (0) 3 (7,1); 

0,40–16,40
0,384 
(0,46) –0,15 0,91

Гіпотонія 0 (0) 0 (0) 1 (2,4); 
0,00–12,10 – –0,35 0,44

Примітка: * — статистично значима величина.

Рисунок 1.  Порівняльна характеристика 
функціональних результатів  

між трьома групами спостереження
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Рисунок 2.  Порівняльна характеристика 
гіпотензивних результатів  

між трьома групами спостереження

ня набряку рогівки, кістозного макулярного набряку, 
гіпотонії; у 7,1 % пацієнтів була необхідність повторно-
го виконання МІ-ТСЦФК, але це було статистично не-
значимо порівняно з іншими групами спостереження.

Порівняльна характеристика функціональних ре-
зультатів лікування наведена на рис. 1 та у табл. 2.

Як видно з рис. 1 та табл. 2, у другій групі спостере-
ження відзначалися кращі функціональні результати 
порівняно з першою та третьою групами при терміні 
спостереження 6 місяців.

Порівняльна характеристика гіпотензивних резуль-
татів лікування наведена на рис. 2 та у табл. 3.

Таблиця 2.  Порівняльна характеристика функціо
нальних результатів між першою та третьою 
та другою і третьою групами спостереження

Групи 
спостереження 

Відношення 
ризиків Значення p

I–ІІІ група 0,440 0,138

ІІ–ІІІ група 0,198 0,016*

Примітка: * — статистично значима величина.

Таблиця 3. Порівняльна характеристика гіпо
тензивних результатів між першою та третьою 
та другою і третьою групами спостереження

Групи 
спостереження 

Відношення 
ризиків Значення p

I–ІІІ група 0,564 0,205

ІІ–ІІІ група 0,294 0,018*

Примітка: * — статистично значима величина.
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Як видно з рис. 2 та табл. 3, у другій групі спосте-
реження відзначалися кращі гіпотензивні результати 
порівняно з першою та третьою групами при терміні 
спостереження 6 місяців.

Обговорення
Проведене нами дослідження встановило, що новий 

розроблений нами метод ефективний в ранніх строках та 
при терміні спостереження 6 місяців. Характер усклад-
нень не відрізнявся між групами спостереження. Однак 
було встановлено, що частота виникнення ускладнень 
в групі, у якій проводилося комбіноване лікування, була 
вищою, що, очевидно, може пояснюватися більшою трав-
матичністю даного втручання порівняно з двохетапним 
лікуванням, що і відобразилося на гіпотензивних та від-
повідно функціональних результатах через 6 місяців. Під-
твердженням цього факту можуть бути раніше проведені 
дослідження вираженості ефекту Тіндаля в передній ка-
мері після неускладненої факоемульсифікації катаракти, 
а також після мікроімпульсної транссклеральної цикло-
фотокоагуляції, на підставі чого була встановлена більша 
травматичність лазерного втручання [19–21]. Викликає 
цікавість дослідження A. Kimura та співавторів (2021), 
які показали, що рівень підйому показників опалесценції 
вологи передньої камери після МІ-ТСЦФК позитивно 
корелює з гіпотензивним ефектом даного втручання при 
терміні спостереження 3 місяці [22]. Наше ж дослідження 
може свідчити про негативний ефект запальних явищ 
у передній камері при поєднанні МІ-ТСЦФК та фако
емульсифікації катаракти на гіпотензивні результати.

На нашу думку, кожен метод, якщо він виконаний 
відповідно до показань, є ефективним та безпечним. 
Нами встановлено, що комбінований метод може під-
ходити для пацієнтів з ранніми стадіями глаукоми, мен-
шим вихідним рівнем ВОТ, а також із меншою щільні-
стю ядра кришталика, коли очікуваний об’єм втручання 
менший і відповідно очікуваний рівень травматичності 
може мати менший вплив як на частоту виникнення 
ускладнень, так і на віддалені гіпотензивні та функціо-
нальні результати лікування.

Висновки
1.  Проведені дослідження встановили високу ефек-

тивність та безпечність як двохетапних, так і комбіновано-
го хірургічного і лазерного методів лікування пацієнтів із 
ПВКГ та катарактою при терміні спостереження 6 місяців.

2.  Було встановлено, що ефективність, яку ми оці-
нювали за гіпотензивними та функціональними ре-
зультатами при терміні спостереження 6 місяців, була 
статистично нижчою у групі, у якій було виконане ком-
біноване лікування, порівняно з групами, у яких було 
проведене двохетапне лікування.

3.  У третій групі спостереження, у якій проводилася 
одночасно МІ-ТСЦФК та факоемульсифікація ката-
ракти, частота виникнення транзиторної гіпертензії та 
запальних ускладнень статистично була вищою.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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A novel two-stage and combined treatment of primary open-angle glaucoma and cataract:  
comparative efficacy and complications

Abstract. Background. The approach to the treatment of patients 
with primary open-angle glaucoma and cataract is still a subject 
of debate, because when choosing a particular type of procedure, 
as well as determining the timing of its performance, it is neces-
sary to consider a significant number of factors that may affect 
success of treatment. There are limited data on the outcomes of 
combined treatment of patients with primary open-angle glaucoma 
and complicated cataract, which includes phacoemulsification with 
intraocular lens (IOL) implantation and micropulse transscleral cy-
clophotocoagulation (MP-TSCPC). The purpose is to compare ef-
ficacy and to study the nature and frequency of complications when 
using novel, two-stage and combined surgical and laser methods for 
treating primary open-angle glaucoma with cataract. Materials and 
methods. The study includes 112 patients (112 eyes) with primary 
open-angle glaucoma stage I–IV and complicated cataract. There 
were 3 observation groups. In the first one (n = 34), phacoemul-
sification with IOL implantation was performed 1 month prior to 
MP-TSCPC. The second group (n = 36) included patients who 
underwent phacoemulsification with IOL implantation a month 
after MP-TSCPC. In the third group (n = 42), phacoemulsification 
with IOL implantation and MP-TSCPC were performed in one 
procedure. These groups did not statistically differ in terms of age, 
gender, baseline intraocular pressure, stage of primary open-angle 

glaucoma and nuclear lens density. The primary outcome measure 
was the normalization of intraocular pressure with or without the 
use of antiglaucoma medications and without need for repeated laser 
and incisional procedures after 1, 3 and 6 months. The secondary 
outcome measure was stabilization or expansion of visual fields 
1, 3, and 6 months after treatment. The complication nature and 
rates were evaluated. Results. In the third group, where combined 
treatment was performed, the incidence of transient hypertension 
and inflammatory complications was statistically higher. There was 
a tendency to a higher incidence of corneal edema, cystoid macular 
edema, and hypotony as well; 7.1 % of patients required repeated 
MP-TSCPC, but this was statistically insignificant. According to 
the survival analysis, a statistically significant difference was found 
between the three groups in functional (p = 0.036) and hypotensive 
outcomes (p = 0.046), with the best result in the second group at 
6 months of follow-up. Conclusions. The efficacy assessed by hypo-
tensive and functional outcomes at a follow-up period of 6 months 
appeared to be statistically lower in the group of combined treat-
ment compared to the groups in which two-stage treatment was 
conducted.
Keywords: primary open-angle glaucoma; cataract; two-stage 
treatment; combined treatment; micropulse transscleral cyclopho-
tocoagulation
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Особливості розвитку та прогресування 
дисемінованого ламелярного кератиту  

після різних видів ексимерлазерної корекції міопії: 
віддалені терміни спостереження

Резюме. Актуальність. Завдяки значному розвитку лазерної корекції зору ексимерлазерна хірургія стає 
одним із найпоширеніших методів корекції аметропії. Проте, як і у будь-яких медичних втручань, у неї є 
операційні та післяопераційні ускладнення, серед яких і дисемінований ламелярний кератит (ДЛК). Згідно 
з дослідженнями M. Moshirfar, K.M. Durnford, A.L. Lewis (2021) частота його виникнення після процедури 
LASIK становить 4,3 %, а за даними P. Sahay та R.K. Bafna (2021) цей показник досягає 18,9 %. Що стосу-
ється FemtoLASIK, то частота розвитку ДЛК варіює від 0,5 до 37,5 % і більше, згідно з даними, наведеними 
A. Leccisotti та S.V. Fields (2021). P. Kanclerz, R. Khoramnia (2021) визначили, що факторами ризику ДЛК є 
формування тонкого рогівкового клаптя та виконання технології FemtoLASIK. Мета дослідження: визна-
чити особливості розвитку та прогресування дисемінованого ламелярного кератиту після різних видів екси-
мерлазерної корекції (ЕЛК) міопії у віддалені терміни спостереження. Матеріали та методи. Дослідження 
було проведене на базі кафедри офтальмології НУОЗ України імені П.Л. Шупика у період з 2021 до 2024 року. 
Дослідження було проспективним, когортним та неінтервенційним. Вивчено 360 очей (180 пацієнтів). Паці-
єнтів розподілено на дві групи. Пацієнти першої групи (182 ока) проходили корекцію методом LASIK, а другої 
групи (178 очей) — методом FemtoLASIK. Усі пацієнти після операції проходили динамічне спостереження 
з виконанням візіометрії, біомікроскопії, тонометрії, кератопахіметрії та інших досліджень для виявлення 
ускладнень, зокрема ДЛК. Вивчали частоту та особливості клінічного перебігу патологій після проведення 
однакової ЕЛК зору. Частота розвитку ДЛК та його клінічні прояви були оцінені через 6 місяців, 1 рік, 1,5 року 
та 2 роки після втручання. Результати. При обстеженні через 1,5 року у пацієнтів першої групи спостере-
ження після операції на одному оці було виявлено ДЛК ІІІ ступеня (0,56 %). Через 2 роки клінічні ознаки ДЛК 
не спостерігались. У другій групі спостереження через 1,5 року ДЛК ІІІ ступеня виявлено на 6 очах (3,37 %), 
і цей показник залишився на тому ж рівні через 2 роки. Різниця між групами була статистично значущою 
(р = 0,01). Висновки. У результаті проведеного нами дослідження було встановлено, що ДЛК після ЕЛК за 
методом LASIK через 2 роки спостереження зафіксований не був. Частота ДЛК після FemtoLASIK при тер-
міні спостереження 2 роки становила 3,37 %, що було статистично значущим порівняно з LASIK. Клінічний 
перебіг та прояви ДЛК після LASIK та FemtoLASIK не відрізнялись при всіх термінах спостереження.
Ключові слова: міопія; ексимерлазерна корекція зору; дисемінований ламелярний кератит

Вступ
Аномалії рефракції, такі як міопія, гіперметропія та 

астигматизм, є одними з найпоширеніших очних розла-
дів, які впливають на гостроту зору. Вони викликаються 
змінами у формі рогівки, кришталика або збільшенням 
довжини ока, що призводить до неправильного фокусу-
вання світла на сітківці ока [1, 2].

У сучасному світі з розвитком технологій передачі 
інформації та збільшенням її обсягу вимоги до яко-
сті зору людини зростають. Щорічне навантаження 
на зоровий апарат, яке збільшується в кілька разів, 
сприяє розвитку дефектів зору та аномалій рефрак-
ції, що призводить до зростання попиту на оптичні 
послуги [3, 4].
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Лазерне лікування аметропії методами LASIK (la-
ser-assisted in situ keratomileusis) та FemtoLASIK (фем-
тосекундної laser-assisted in situ keratomileusis) стало од-
нією з найбільш поширених рефракційних процедур, 
що використовується для корекції короткозорості та 
далекозорості, завдяки численним перевагам даних ме-
тодик [5–7]. Серед зазначених переваг виділяються такі: 
швидке відновлення після операції, здатність зберігати 
інтактним шар Боумена, а також забезпечення більш чіт-
кої та організованої структури передньої строми рогівки. 
Однак, незважаючи на свою популярність, методи LASIK 
та FemtoLASIK не є безслідними, і після проведення 
даних процедур почали фіксуватися випадки виникнен-
ня нових ускладнень. Одним із таких є дисемінований 
ламелярний кератит (ДЛК), який з’явився порівняно 
нещодавно, але вже почав привертати увагу лікарів. ДЛК 
зазвичай характеризується появою в межах клаптя рогів-
ки інфільтрації, що має дифузний, мультифокальний ха-
рактер з поліморфноядерними клітинами і проявляється 
між першим і п’ятим днями після проведення ексимерла-
зерної корекції зору (ЕЛК) [8, 9]. Причини виникнення 
цього неінфекційного синдрому досі залишаються не-
ясними, що ускладнює розуміння його етіології [10, 11].

Дисемінований ламелярний кератит є рідкісним, але 
достатньо тяжким післяопераційним ускладненням, яке 
зазвичай виникає протягом першого післяопераційного 
тижня, але може також виникати через багато місяців 
або навіть років після ексимерлазерної корекції [12]. 
Згідно з дослідженнями M. Moshirfar, K.M. Durnford, 
A.L. Lewis (2021) частота виникнення ДЛК після про-
цедури LASIK становить 4,3 %, а за даними P. Sahay 
та R.K. Bafna (2021) цей показник досягає 18,9 % [13]. 
Що стосується FemtoLASIK, то частота розвитку ДЛК 
варіює від 0,5 до 37,5 % і більше згідно з даними, наве-
деними A. Leccisotti та S.V. Fields (2021) [14].

ДЛК є нормальним патофізіологічним процесом, 
що виникає в рамках загоєння рогівки після впливу 
подразників [15–18]. Цей процес посилюється актив-
ним і швидким рухом запальних клітин, що походять 
з кісткового мозку, через рогівку, зокрема в межах ла-
мелярного інтерфейсу рогівки. Однією з найбільш по-
ширених причин розвитку ДЛК є інтраопераційне або 
післяопераційне пошкодження епітелію рогівки. У разі 
ушкодження епітелію рогівки відбувається швидке ви-
вільнення прозапальних цитокінів, як-от IL-1α, IL-1β 
та TNF-α, які одразу потрапляють до строми рогівки. Ці 
молекули мають хемотоксичну дію, залучаючи клітини 
кісткового мозку до місця пошкодження, зокрема мо-
ноцити, макрофаги та нейтрофіли, які мігрують через 
кровоносні судини рогівки в її тканини. Крім того, ци-
токіни та хемокіни, які продукуються цими запальними 
клітинами, викликають подальший приплив інших клі-
тин кісткового мозку, що сприяє посиленню запальної 
реакції та розвитку ДЛК [19, 20].

У нашому попередньому дослідженні ми описали 
особливості клінічного перебігу ДЛК протягом пер-
шого року після рефракційних втручань. Нами було 
встановлено, що частота ДЛК після LASIK була 6,3 %, 
а після FemtoLASIK — 6,6 % (термін спостереження 
становив 1 рік).

Однак дослідження показали, що ДЛК може мати 
затяжний характер та впливати на якість зору і життя 
пацієнтів протягом тривалого часу. З огляду на це метою 
нашого дослідження є всебічне вивчення характеру та 
клінічного перебігу ДЛК протягом другого року після 
операції, а також визначення ефективності наявних 
методів лікування і пропозиція нових підходів до діа-
гностики та терапії. За даними досліджень M. Moshirfar, 
K.M. Durnford, A.L. Lewis (2021), частота ДЛК після 
LASIK становить 4,3 %, а за даними P. Sahay, R.K. Baf-
na — 8,9 % (2021) [13]. Частота ДЛК після FemtoLASIK 
становить від 0,5 до 37,5 % і більше за даними A. Lecci-
sotti, S.V. Fields (2021) [21].

ДЛК є запальним захворюванням рогівки, яке мало 
досліджене та потребує подальшого вивчення. На сьо-
годні існує декілька класифікацій ДЛК, запропонова-
них різними авторами, що відображають різні підходи 
до діагностики та лікування цього захворювання [22].

Є дані, що факторами ризику ДЛК є формування 
тонкого рогівкового клаптя та виконання технології 
FemtoLASIK [23].

Одна з перших класифікацій була запропонована 
доктором Е. Лайнбаргером у 2000 році. Вона включає 
чотири стадії захворювання [24]. Інша класифікація 
була розроблена докторами Д.Р. Хардтеном і Р.Л. Лінд-
стромом. Вона містить три стадії [25]. Класифікація 
Дж.Д. Джонсона та колег (2000) включає два типи з 
підтипами [26]. Класифікація Дж. Бюрена та співавторів 
(2002) описує стадії ДЛК після лазерної корекції зору 
методом LASIK [27].

З огляду на поширеність операцій LASIK та Femto-
LASIK у світі, частоту виникнення ДЛК після операції 
та потенційний взаємозв’язок ДЛК з функціональними 
результатами після ЕЛК міопії наукові дослідження в 
обраному нами напрямі актуальні й мають значення 
для сучасної офтальмології з метою зменшення пору-
шень зору через нескориговані аномалії рефракції [13, 
14, 21, 23].

Мета дослідження: вивчити вплив дисемінованого 
ламелярного кератиту після проведення різних видів 
ексимерлазерної корекції аметропії на віддалені функ-
ціональні результати.

Матеріали та методи
Дослідження було проспективним, когортним та 

неінтервенційним.
Усі дослідження були проведені з дотриманням 

основних біоетичних норм і 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 на-
укових товариств, Міжнародного кодексу медичної 
етики (1983 р.) і Наказу МОЗ України від 23.09.2009 р. 
№ 690 та 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).

Усі пацієнти, які брали участь у дослідженні, надали 
інформовану згоду.

http://www.mif-ua.com
https://ophthalm.zaslavsky.com.ua
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Всі дослідження були проведені на клінічних ба-
зах кафедри офтальмології Національного університе-
ту охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика. До-
слідження були проведені після звернення пацієнтів, 
оперованих в різних медичних центрах. Дослідження 
проводились протягом 2021–2024 років.

Під нашим спостереженням було 180 пацієнтів 
(360 очей). Вони 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 ступеня 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, що включала в себе детальну інформацію 
про їхній стан і проведені обстеження. Об’єктивний 
опис стану кожного пацієнта ґрунтувався на ретельно-
му аналізі відповідних показників, отриманих під час 
виконання різних методів обстеження. Завдяки цьому 
підходу вдалося зібрати всебічні дані, що сприяло кра-
щому розумінню особливостей клінічної картини та 
дозволило дійти точних висновків про стан пацієнтів.

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 викону-
вали рефрактометрію та кератометрію на авторефракто-
метрі. Оцінювали нескориговану гостроту зору вдалину 
(НКГЗ) та максимально кориговану гостроту зору вда-
лину (МКГЗ), а також визначали маніфестну рефракцію 
та рефракцію в умовах циклоплегії. Усім пацієнтам ви-
конували пневмотонометрію, ультразвукову пахіметрію 
та біометрію, також кератотопографію та пупілометрію. 
Виконували оптичну когерентну томографію рогівки, 
переднього відрізка ока та за необхідності заднього від-
різка, біомікроскопію переднього відрізка ока. Прово-
дили 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 призначались 
інстиляції антибіотика фторхінолонового ряду впро-
довж 1 тижня і дексаметазону впродовж 1 місяця за та-
кою 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). Та-
кож призначали інстиляцію безконсервантних сльозо
замінників. Під час динамічного післяопераційного 
спостереження проводили візіометрію, біомікроскопію, 
тонометрію та за необхідності додаткові обстеження.

Пацієнтам із ДЛК призначали кортикостероїди по 
низхідній схемі. Частота і дозування залежали від тяж-
кості ДЛК. У більш легких випадках їх застосовували 
кожні 1–2 години, тоді як у більш тяжких випадках їх 
використовували частіше. Дозу поступово зменшува-
ли у міру зникнення запалення. Також застосовували 
місцеві антибіотики на додаток до кортикостероїдів. 
Антибіотики широкого спектра дії у формі крапель були 
призначені для запобігання або лікування будь-якої 
потенційної інфекції. Запорукою оцінки ефективності 
лікування були регулярні післяопераційні спостережен-
ня для моніторингу прогресування ДЛК. Якщо лікуван-
ня не давало результатів або прогресував ступінь ДЛК, 
збільшувалась кількість запальних клітин, збільшувався 
набряк, то призначались пероральні кортикостероїди, а 
їх застосування ретельно контролювалось через можли-
ві побічні ефекти. З метою профілактики транзиторної 
гіпертензії цим пацієнтам призначали місцеві гіпотен-
зивні препарати у вигляді селективних бета-адренобло-
каторів та більш частий контроль ВОТ.

Під час аналізу міжгрупових розбіжностей у двох 
групах використовували метод кутового перетворення 
Фішера (для порівняння частоти якісних ознак).

Термін спостереження — 2 роки.

Результати
На всіх 182 очах у пацієнтів першої групи ЕЛК мето-

дом 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 через 1,5 року 
після ЕЛК на 1 оці (0,56 %) у пацієнта була виявлена 
клінічна картина ДЛК ІІІ ступеня. На даному оці ДЛК 
виявлено через 3, 6 місяців та 1 рік після втручання. 
Прояви були у вигляді рогівкового синдрому, вираже-
ного відчуття туману та погіршення гостроти зору. При 
біомікроскопії виявлялась незначна кон’юнктивальна 
ін’єкція, з боку рогівки спостерігалась епітеліопатія, 
гранули та зернисті включення у центральній зоні ро-
гівки, доцентрова міграція мікровключень і помірний 
розвиток рубцювання рогівки на периферії, краї ро-
гівкового клаптя були адаптовані. При кератопахіме-
трії виявилась зміна товщини рогівки, що становила 
495 мкм з допустимим відхиленням ± 15 мкм. Гострота 
зору сягала 0,5 і не коригувалася. Внутрішньоочний 
тиск був 18 мм рт.ст. Було призначено консервативне 
лікування ДЛК.

При огляді пацієнтів другої групи через 1,5 року 
після ЕЛК на 6 очах (3,37 %) у пацієнтів спостері-
галась клінічна картина ДЛК ІІІ ступеня. ДЛК був 
виявлений у пізньому післяопераційному періоді та 
згодом регресував. Симптоми включали рогівковий 
синдром, виражене відчуття туману та погіршення 
гостроти зору. Біомікроскопія показала незначну 
кон’юнктивальну ін’єкцію, епітеліопатію, гранули 
та зернисті включення у центральній зоні рогівки, 
доцентрову міграцію мікровключень та помірний 
розвиток рубцювання рогівки на периферії з адапто-
ваними краями рогівкового клаптя. Кератопахіметрія 
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показала товщину рогівки в 510 мкм з допустимим 
відхиленням ± 15 мкм. Гострота зору становила 0,3 і 
не коригувалася. Внутрішньоочний тиск був у межах 
від 18 до 22 мм рт.ст. Було призначено консервативне 
лікування ДЛК.

При огляді пацієнтів першої групи через 2 роки клі-
нічних проявів ДЛК не спостерігалось. Гострота зору у 
першої групи становила 1,0–1,2. Внутрішньоочний тиск 
становив від 8 до 12 мм рт.ст.

При огляді пацієнтів другої групи через 2 роки після 
виконання ЕЛК встановлено, що на 6 очах (3,37 %) був 
ДЛК ІІ або ІІІ ступеня. Під час проведеної біомікроско-
пії виявлялась помірна кон’юнктивна ін’єкція, 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. При кератопахіметрії виявлялась зміна 
товщини рогівки, вона становила 520 мкм з допустимим 
відхиленням ± 10 мкм. Гострота зору сягала 0,5–0,7 та 
не коригувалася. Внутрішньоочний тиск був у межах 
від 19 до 20 мм рт.ст. Було продовжено консервативне 
лікування ДЛК.

У табл. 1 представлено динаміку частоти виникнен-
ня ДЛК після виконання різних технологій ЕЛК через 
6 місяців, 1 рік, 1,5 року та 2 роки спостереження (%, 
Р ± m).

Як видно із табл. 1, у першій групі спостереження 
клінічні ознаки ДЛК були на одному оці при огляді 
через 1,5 року після втручання, а через 2 роки ознак 
ДЛК на жодному оці не було. У другій групі через 1,5 та 
2 роки спостереження на 6 очах (3,37 %) спостерігались 
клінічні ознаки ДЛК, і це було статистично значуще 
(р = 0,01).

Обговорення
Це дослідження є продовженням та фрагментом 

дослідження кафедри офтальмології НУОЗ України 
імені П.Л. Шупика щодо операційних і післяопера-
ційних ускладнень після проведення різних методів 
ексимерлазерної корекції аметропії. У попередніх 
дослідженнях були встановлені нові фактори ризику 
та патогенетичні чинники, що призводять до таких 
ускладнень, як субепітеліальна фіброплазія (Haze) піс-
ля ФРК (фоторефракційної кератектомії) та LASIK 
(лазерної субепітеліальної кератектомії), а також хво-
роби сухого ока [29–32].

Наукових досліджень, присвячених ускладненням 
ЕЛК, небагато, ймовірно, через небажання лікарів — 
рефракційних хірургів розголошувати негативні наслід-
ки своїх методів поза клініками, де вони практикують. 
Публікація таких даних може викликати недовіру паці-
єнтів до рефракційних операцій та негативно вплинути 
на економічні показники. Ми ж вважаємо, що ретельне 
вивчення операційних і післяопераційних ускладнень 
ЕЛК допоможе підвищити якість лікування та знизити 
ризики.

Отримані нами результати щодо частоти виник-
нення ДЛК після традиційного LASIK та сучаснішої 
технології FemtoLASIK загалом відповідають сучасним 

даним літератури. Терміни розвитку ДЛК, встановлені 
нами, також узгоджуються з іншими дослідженнями. 
Встановлені нами дані щодо частоти ДЛК у віддалені 
терміни спостереження після втручань, а саме 3,37 % 
ДЛК після FemtoLasik через 1,5 та 2 роки, дозволяють 
нам обережно припустити, що ця сучасна технологія 
може бути одним із факторів ризику розвитку цього 
ускладнення. Однак для того щоб робити остаточні ви-
сновки, потрібен великий клінічний матеріал та більш 
тривалі терміни спостереження. Але, на нашу думку, 
вирішення проблеми профілактики та лікування цього 
загадкового ускладнення лежить у площині досліджен-
ня фундаментальних патофізіологічних процесів, які 
відбуваються в самому оці, а можливо, і в цілому ор-
ганізмі пацієнта.

Висновки
1.  У результаті проведеного нами дослідження було 

встановлено, що ДЛК після ЕЛК за методом LASIK 
через 2 роки спостереження зафіксований не був. Час-
тота виникнення ДЛК після FemtoLASIK при терміні 
спостереження 2 роки становила 3,37 %, що було ста-
тистично значущим порівняно з LASIK.

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

Інформована згода. Усі учасники дали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. Дослідження були про-
ведені з дотриманням вимог Гельсінської декларації, 
прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвітньої медич-
ної асоціації, Конвенції Ради Європи про права люди-
ни та біомедицину (1977 р.), відповідного положення 
ВООЗ, Міжнародної ради медичних наукових това-
риств, Міжнародного кодексу медичної етики (1983 р.) 
і Наказу МОЗ України від 23.09.2009 р. № 690 та з дозво-
лу комісії з питань біоетики Національного університету 
охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика (протокол 
№ 11 від 16.11.2021 р.).

Таблиця 1.  Динаміка частоти ДЛК після виконання 
різних технологій ЕЛК через 6 місяців, 1 рік, 
1,5 року та 2 роки спостереження (%, Р ± m)

Термін 
спостереження

1-ша група 
спостереження 

(очі, n = 182)

2-га група 
спостереження 

(очі, n = 178)

6 місяців після 
ЕЛК

0,55 ± 0,50 0

р = 0,16

1 рік після ЕЛК
0 0

р = 0,5

1,5 року після 
ЕЛК

0,55 ± 0,50 3,37 ± 1,30

р = 0,03

2 роки після ЕЛК
0 3,37 ± 1,30

р = 0,01

Примітка: рівень значущості відмінностей при по-
рівнянні між групами спостережень був розрахова-
ний за допомогою методу кутового перетворення 
Фішера.
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Features of development and progression of diffuse lamellar keratitis  
after different types of excimer laser correction of myopia:  

long-term observation
Abstract. Background. Thanks to the significant advancements 
in vision correction, excimer laser surgery has become one of the 
most common methods for treating ametropia. However, like any 
medical interventions, there are intra- and postoperative compli-
cations, including diffuse lamellar keratitis (DLK). According to 
M. Moshirfar, K.M. Durnford, A.L. Lewis (2021), its incidence 
after the LASIK procedure is 4.3 %, and according to P. Sahay and 
R.K. Bafna (2021), this figure reaches 18.9 %. With FemtoLASIK, 
the incidence of DLK ranges from 0.5 to 37.5 % or more, according 
to the data provided by A. Leccisotti and S.V. Fields (2021). P. Kan-
clerz, R. Khoramnia (2021) reported that the risk factors for DLK 
include the formation of a thin corneal flap and the implementation 
of FemtoLASIK technology. The purpose was to investigate the 
characteristics of development and progression of diffuse lamellar 
keratitis after various types of excimer laser correction of myopia 
over long-term follow-up. Materials and methods. The research was 
conducted at the Department of Ophthalmology of the Shupyk Na-
tional Healthcare University of Ukraine from 2021 to 2024. It was a 
prospective, cohort-based, and non-interventional study. A total of 
180 patients (360 eyes) were enrolled and divided into two groups. 

Participants in the first group (182 eyes) underwent LASIK, while 
in the second group (178 eyes), FemtoLASIK was performed. All 
patients underwent dynamic postoperative monitoring, including vi-
sual acuity, biomicroscopy, tonometry, keratopachymetry, and other 
tests to detect complications, particularly DLK. The frequency and 
clinical course of DLK were assessed at 6 months, 1, 1.5, and 2 years 
after surgery. Results. At the 1.5-year follow-up, one patient in the 
first observation group had DLK grade III in one eye (0.56 %). By 
the 2-year mark, no clinical signs of DLK were observed in this 
group. In the second observation group, DLK grade III was found 
in 6 eyes (3.37 %) at 1.5 years, and this figure remained consistent 
2 years after. The difference between the groups was statistically 
significant (p = 0.01). Conclusions. Our study found that DLK after 
LASIK was not observed after 2 years of follow-up. The incidence of 
DLK after FemtoLASIK at the 2-year follow-up was 3.37 %, which 
was statistically significant compared to LASIK. The clinical course 
and manifestations of DLK after LASIK and FemtoLASIK didn’t 
differ at all follow-up intervals.
Keywords: myopia; excimer laser vision correction; diffuse lamellar 
keratitis
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Механізми розвитку  
ранньої діабетичної ретинопатії  

(експериментальне дослідження)

Резюме. Актуальність. Вивчення механізмів діабетичної ретинопатії (ДР) має бути комплексним та вклю-
чати оцінку різних взаємопов’язаних клітинних та молекулярних процесів, що ініціюються гіперглікемією. 
Мета дослідження: вивчити механізми розвитку початкової стадії ДР в експерименті з метою визначення 
основних та другорядних патологічних процесів у сітківці. Матеріали та методи. У щурів-самців лінії Wistar 
моделювали цукровий діабет і ДР шляхом одноразового введення стрептозотоцину (50 мг/кг; Sigma-Aldrich, 
Co, China). На 28-му добу експерименту проводили імуногістохімічне дослідження з використанням монокло-
нальних антитіл проти гліального фібрилярного кислого протеїну (GFAP), нейронспецифічної енолази (NSE), 
тяжких нейрофіламентів, каспази-3 (ThermoFisher Scietific, США), протеїну S100 (Master Diagnostica, 
США) і васкулоендотеліального фактора росту (VEGF; Invitrogen, США). Результати. До ранніх проявів 
ДР відносилися набряк та розпушення шарів сітківки, дилатація венозного русла з явищами мікротромбозу, 
утворення дифузних зон ішемії, вогнища патологічного ангіогенезу (мікроаневризми), дегенерація гангліонар-
них клітин, розрідження ядерних шарів сітківки. Астроцити, клітини Мюллера та їх відростки активно 
експресували GFAP і протеїн S100, що свідчило про розвиток реактивного гліозу. Перенавантаження цих 
клітин кальцієм могло сприяти їх загибелі через апоптоз, що було підтверджено збільшенням експресії 
каспази-3. Суттєве збільшення експресії VEGF макроглією, відростки якої утворювали щільні муфти 
навколо капілярів сітківки, могло стимулювати патологічний ангіогенез. Розвиток нейродегенерації було 
підтверджено суттєвим зниженням експресії нейрофіламентів у шарах нервових волокон та збільшенням 
нейронального маркера пошкодження NSE. Висновки. Надмірна активація макроглії (реактивний гліоз) 
може вважатися першочерговою ланкою патогенезу ДР, корекція якої може доповнити анти-VEGF-те-
рапію або застосовуватися окремо задля попередження розвитку ДР на ранніх етапах.
Ключові слова: діабетична ретинопатія; реактивний гліоз; астроцити; клітини Мюллера; S100; GFAP; 
VEGF; NSE; нейрофіламенти; каспаза-3
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Вступ
У сучасному світі цукровий діабет (ЦД) є серйоз-

ною медико-соціальною проблемою [1]. У 2017 році 
у світі загинуло близько 4 млн осіб, половина з яких 
молодша за 60 років [2]. Поширеність ЦД становила 
9,3 % (463 млн) у 2019 р., очікується, що вона зросте 
до 10,2 (578 млн) до 2030 р. та до 10,9 (700 млн) — до 
2045 р. [2]. Частим мікросудинним ускладненням ЦД 
є діабетична ретинопатія (ДР), яка вражає третину осіб 
з ЦД, швидко прогресує та є основною причиною слі-
поти [3].

За класичним уявленням, ДР характеризується склад-
ним комплексом патологічних і прогресуючих змін мі-
кроциркуляції сітківки (мікроангіопатія), що призводить 
до збільшення проникності судин, набряку, вазорегресії 
з утворенням поширених ділянок ішемії і неоваскуля-
ризації [4]. З іншого боку, вважається, що основним 
патологічним процесом є комплексне ушкодження су-
дин, клітин сітківки та нейронів, що становлять нейро-
васкулярну функціональну одиницю [5]. Отже, гліальні, 
нервові та мікросудинні порушення у сітківці виникають 
одночасно та взаємно посилюють один одного.
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Таким чином, вивчення механізмів ДР має бути 
комплексним та включати оцінку різних взаємопов’я-
заних клітинних та молекулярних процесів, що ініцію-
ються гіперглікемією.

Мета: вивчити механізми розвитку початкової стадії 
ДР в експерименті з метою визначення основних та 
другорядних патологічних процесів у сітківці.

Матеріали та методи
При виконанні роботи керувалися нормами та 

принципами Директиви 2010/63 ЄС із захисту тварин, 
Гельсінської декларації (2008) та вимогами Закону 
України «Про захист тварин від жорстокого поводжен-
ня» (№ 1759-VI від 15.12.2009). Тварин тримали в умо-
вах віварію на стандартному раціоні.

До дослідження залучено 15 трьохмісячних щу-
рів-самців лінії Wistar вагою 140–160 г. Експери-
ментальний ЦД моделювали шляхом одноразового 
внутрішньоочеревинного введення стрептозотоци-
ну (50 мг/кг; Sigma-Aldrich, Co, China), розчинено-
го у холодному 0,1 М цитратному буфері (рН 4,5). 
Протягом 16 годин до виконання ін’єкції тварин 
не годували, а протягом 24 годин після — поїли 5% 
розчином глюкози. У подальшому кожні три доби 
контролювали рівень глікемії за допомогою глю-
кометра та одноразових тест-смужок (ACCU-Chek 
Instant, Roche, Mannheim, Germany) у крові, забраної 
з хвостової вени натще. У якості контролю введення 
стрептозотоцину 5 щурам вводили тільки цитратний 
буфер. Через 3 доби після ін’єкції вміст глюкози у 
крові тварин, яким вводили стрептозотоцин, був не 
менше 15 ммоль/л; у жодного щура, якому було вве-
дено тільки цитратний буфер, вміст глюкози у крові 
не перевищував 6,1 ммоль/л.

Протягом експерименту у тварин відмічена вираже-
на полідипсія, поліурія, кетон- та глюкозурія; тварини 
суттєво втрачали вагу, що дозволяло вважати адекват-
ною застосовану модель відтворення у щурів інсуліно-
залежного ЦД з кетозом.

Тварин виводили з експерименту через 28 діб після 
моделювання гіперглікемії шляхом смертельної ін’єкції 
тіопенталу (75 мг/кг) та декапітації. Для морфологічних 
досліджень очі занурювали у 10% розчин нейтрального 
формаліну та заливали в парафін. З парафінових блоків 
на ротаційному мікротомі НМ 325 (Thermo Shandon, 
Англія) виготовляли серійні гістологічні зрізи товщи-
ною 2–3 мкм.

Імуногістохімічне дослідження проводили з вико-
ристанням моноклональних мишиних антитіл проти 
гліального фібрилярного кислого протеїну (GFAP), 
нейронспецифічної енолази (NSE), тяжких нейрофіла-
ментів (NF) і каспази-3 (ThermoFisher Scietific, США), 
протеїну S100 (Master Diagnostica, США) і васкулоен-
дотеліального фактора росту (VEGF; Invitrogen, США).

Зрізи додатково забарвлювали гематоксиліном. Мі-
кроскопічне дослідження та фотоархівування проводили 
з використанням світлооптичних мікроскопів Zeiss (Ні-
меччина) з системою обробки результатів Axio Imager A2.

Оцінку інтенсивності імуноспецифічного забарвлен-
ня проводили згідно з рекомендаціями D. Dabbs (2014) 
на підставі візуально-аналогової шкали [6]. Оцінка 0 ба-
лів відповідала відсутності забарвлення, 1 — слабкій, 
2 — середній і 3 — високій інтенсивності забарвлення.

Для статистичного аналізу застосовували програмне 
забезпечення Statistica 10 (StatSoft, Inc., США). Описову 
статистику проводили з розрахунком середніх та їхніх 
стандартних похибок. Вибіркові середні порівнювали 
із застосуванням дисперсійного аналізу (ANOVA), ві-
рогідними вважали значення Р < 0,05.

Результати та обговорення
Порівняно із сітківкою інтактних щурів при розвит-

ку ЦД спостерігалися певні специфічні морфологічні 
ознаки, які відповідали типовим проявам ДР (рис. 1) [7].

Спостерігалися набряк та розпушення шарів нерво-
вих волокон, гангліонарних клітин і внутрішнього плек-
сиформного шару (рис. 1b). На внутрішній поверхні 
сітківки утворювалися вогнища патологічного ангіоге-
незу — мікроаневризми (рис. 1b, чорна стрілка). Самі 
гангліонарні клітини мали ознаки дегенерації (вакуолі-
зація та гіперхромія цитоплазми, пікноз ядер), суттєво 
знижувалася їх щільність.

У внутрішньому плексиформному шарі відмічалися 
дифузні зони ішемії, суттєво знижувалася щільність 
нервових волокон. Венули розширені, подекуди з яви-
щами мікротромбоутворення. Ядерні шари сітківки 
розряджені, щільність клітин суттєво знижена, наявні 
протяжні зони ішемії. Спостерігалися витончення та 
порушення будови шару фоторецепторів. Встановлені 
зміни вказували на розвиток ДР з наявністю нейродеге-
нерації, мікроангіопатії та ішемії тканин сітківки.

Проведене імуногістохімічне дослідження дозволило 
встановити деякі молекулярні механізми порушень, що 
були виявлені (рис. 2).

Рисунок 1. Сітківка щура; забарвлення гематоксилін-еозин; ×200: 
а — інтактна тварина; b — через 28 діб після моделювання гіперглікемії

a b
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Експресія кальцій-зв’язуючого протеїну S100 була 
значно вираженою, інтенсивність специфічного за-
барвлення у 1,4–1,6 раза (p < 0,05) перевищувала таку в 
інтактних тварин (рис. 3).

Найбільш інтенсивно (до 4 балів за шкалою 
D. Dabbs) забарвлювалися клітини Мюллера, тіла яких 
розташовувалися у внутрішньому ядерному шарі та були 
суттєво збільшені, мали полігональну форму (рис. 2, 
S100, білі стрілки), а їх відростки радіально перетинали 

сітківку, утворюючи сплетення на її внутрішній поверх-
ні та на межі зовнішнього ядерного шару і шару фото-
рецепторів. Такі зміни вказували на активацію клітин 
Мюллера — їх реактивний гліоз [8, 9].

Якщо у інтактних тварин S100-позитивне забарв-
лення виявлялося лише у тілах клітин Мюллера, то 
при ДР — ще й у відростках, що свідчило про перена-
вантаження активованих клітин Мюллера кальцієм. 
Це могло спричиняти їх загибель через апоптоз, що 
підтверджувало специфічне забарвлення на каспазу-3 
(рис. 2, Caspase-3). Чітко помітно, що поширення кас-
паза-3-специфічного забарвлення відповідало поширен-
ню S100-позитивного забарвлення у клітинах Мюллера 
(рис. 2, чорні стрілки, Caspase-3), астроцитах та спле-
теннях їх волокон вздовж внутрішньої поверхні сітківки 
(рис. 2, білі стрілки, Caspase-3) У інтактних тварин екс-
пресія каспази-3 була слабо виражена у поодиноких по-
зитивно забарвлених радіальних волокнах внутрішнього 
плексиформного та гангліонарного шарів (інтенсивність 
забарвлення до 1 бала за шкалою D. Dabbs). Інтенсив-
ність каспаза-3-позитивного забарвлення при ДР була 
суттєво (у 1,6 раза; p < 0,05) збільшена (рис. 3).

Іншим важливим маркером реактивного гліозу сіт-
ківки при ДР є GFAP [9, 10]. Тканинна експресія цього 
маркера (рис. 2, GFAP) також чітко відповідала S100 

Рисунок. 2. Сітківка щура через 28 діб після моделювання гіперглікемії. 
Репрезентативні результати імуногістохімічного виявлення протеїну S100, GFAP, NF, VEGF, 

каспази-3 та NSE (позначено на мікрофото); дозабарвлення гематоксиліном; ×200

S100
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NF

Caspase-3

NSE

VEGF

Рисунок 3. Інтенсивність специфічного забарвлен-
ня маркерів (середні значення за шкалою D. Dabbs, 
ум.од.) у тканинах сітківки інтактних тварин при ДР; 
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і підтверджувала розвиток реактивного гліозу із залу-
ченням астроцитів та клітин Мюллера. Інтенсивність 
GFAP-позитивного забарвлення також суттєво пере-
вищувала таку у інтактних тварин (рис. 3).

Інтенсивно експресували протеїни S100, GFAP та 
каспазу-3 астроцити, відростки яких утворювали щільні 
сплетення вздовж внутрішньої поверхні сітківки та му-
фтоподібно охоплювали мікроаневризми (рис. 2, біли 
зірочки, S100, GFAP і Caspase-3). Відомо, що астроцити 
першими активуються при метаболічному стресі за умов 
гіперглікемії та утворюють численні прозапальні цито-
кіни, фактори росту, хемокіни, що ініціює пошкоджен-
ня нейронів та підсилює проникність судин і ангіогенез 
у відповідь на ішемію [8].

Експресія основного проангіогенного фактора ДР — 
VEGF — притаманна астроцитам та клітинам Мюллера 
[8, 9], що встановлено і у нашому дослідженні (рис. 2, 
VEGF). Виражене VEGF-позитивне забарвлення з ін-
тенсивністю до 3–4 балів за шкалою D. Dabbs відміче-
не у численних поліморфних клітинах внутрішнього 
ядерного шару, серед яких були округлі, полігональні 
та відросткові клітини (рис. 2, білі стрілки, VEGF). Та-
кож виражене VEGF-позитивне забарвлення (до 4 балів 
за шкалою D. Dabbs) відмічене у крупних гліотичних 
астроцитах (рис. 2, чорні стрілки, VEGF). Інтенсивність 
VEGF-позитивного забарвлення при ДР у 2,6 раза пе-
ревищувала таку у інтактних тварин (p < 0,05; рис. 3).

Відомо, що активація за умов гіпеглікемії клітин 
Мюллера і астроцитів призводить до стану реактивного 
гліозу з надмірною експресією VEGF та прозапальних 
цитокінів [9, 11]. Ці положення знаходять своє підтвер-
дження і у результатах нашого дослідження.

Поліморфізм VEGF-позитивних клітин внутрішнього 
ядерного шару дає змогу припустити, що і інші нервові 
клітини сітківки, крім клітин Мюллера, можуть долу-
чатися до цього процесу. До таких могли відноситися 
горизонтальні, біполярні та амакринові клітини [12].

VEGF-позитивні клітини також були виявлені у 
судинній оболонці, за морфологією це були округлі 
крупні клітини, які відповідали морфології пігментного 
епітелію (рис. 2, жовті зірочки, VEGF) [13]. За умов гі-
перглікемії останні здатні до епітеліально-мезенхімаль-
ного переходу або трансдиференціювання з утворенням 
фіброзних епіретинальних мембран.

Пусковим механізмом виявлених змін може бути 
дисфункція нервово-судинного блоку сітківки внаслі-
док метаболічних зсувів при гіперглікемії [14]. Це спри-
яє уповільненню кровотоку, ектазії венул, мікротром-
боутворенню, збільшенню проникності судин сітківки, 
що призводить до їх оклюзії, погіршенню перфузії тка-
нин сітківки та формуванню зон ішемії, гіпоксії та ін-
фарктів у шарах нервових волокон [15]. Усі ці явища ми 
й спостерігали у наших дослідженнях.

Безпосереднім наслідком гіпоксії є активація проан-
гіогенних факторів — VEGF та прозапальних цитокінів, 
що обумовлює нейродегенерацію, ексудати у сітківці та 
її неоваскуляризацію [16]. Імуногістохімічне виявлен-
ня нейромаркерів NSE та NF показало їх значущі, але 
різноспрямовані зміни при ДР (рис. 2, NSE і NF). Екс-
пресія NF суттєво знижувалася (у 2,6 раза; p < 0,05), що 

свідчило на користь розвитку нейродегенерації. У цьому 
плані необхідно зазначити, що на сучасному етапі па-
тогенез ДР суттєво доповнений розумінням того, що 
поряд з розвитком мікроангіопатії у сітківці виникає 
специфічне пошкодження нервової тканини — діабе-
тична ретинальна нейродегенерація [12, 16, 17].

У інтактних тварин NF-позитивні волокна виявля-
лися у плексиформних шарах та шарі нервових волокон. 
Вважається, що у внутрішньому плексиформному шарі 
позитивно забарвлюються аксони горизонтальних клітин, 
у зовнішньому плексиформному шарі — аксони амакри-
нових клітин, а в шарі нервових волокон — аксони ган-
гліонарних клітин [18]. Інтенсивність їх забарвлення від-
повідала 2–3 балам за шкалою D. Dabbs. При ДР у шарах 
сітківки відмічено значне зниження інтенсивності NF-по-
зитивного забарвлення у зовнішньому плексиформному 
шарі (до 1 бала за шкалою D. Dabbs; рис. 2, білі зірочки, 
NF), а у внутрішньому плексиформному шарі воно фак-
тично зникало. Отже, експресія NF за умов гіперглікемії 
суттєво пригнічувалася, що певною мірою відображало 
процеси діабетичної нейродегенерації сітківки.

Відомо, що експресія NSE у клітинах нервової систе-
ми фіксується на незначному рівні, але при пошкоджен-
ні, особливо при ішемії, вона суттєво збільшується [19]. 
При цьому NSE виходить із нервових клітин та визна-
чається у крові. За умов ДР NSE-позитивне забарвлен-
ня виявлялося у сплетеннях волокон та тілах нейронів 
плексиформних шарів (рис. 2, білі стрілки, NSE). Ін-
тенсивність забарвлення становила до 3 балів за шкалою 
D. Dabbs, що достеменно перевищувало такий показник 
у інтактних тварин (рис. 3). У шарах сітківки відмічено 
значне фонове забарвлення, що свідчило про пошко-
дження нейронів сітківки та вихід NSE у тканини.

Таким чином, при розвитку ДР ми спостеріга-
ли збільшення експресії у тканинах сітківки протеї-
ну S100, GFAP, каспази-3, VEGF і NSE при зниженні 
NF. Пускову роль у цих процесах відіграє порушення 
вуглеводного обміну — гіперглікемія, яка активує глі-
кування білка, накопичення в клітинах поліолів, а в 
тканинах — кінцевих продуктів глікування (AGE), під-
вищення активності гексозамінового шляху та протеїн-
кінази [16]. Накопичення метаболітів із токсичною дією 
призводить до активації дуже чутливої популяції клітин 
сітківки — мікроглії, які активуються, проліферують та 
інфільтрують усі шари сітківки [20]. За рахунок секреції 
широкого спектра прозапальних цитокінів, глутамату, 
активних форм кисню та інших запальних медіаторів 
мікроглія залучає астроцити і клітини Мюллера, які в 
нормі знаходяться у стані спокою, що призводить до 
розвитку реактивного гліозу [9].

У активованій макроглії, у свою чергу, надмірно 
експресуються прозапальні інтерлейкіни, цитокіни, 
фактори росту, що посилює проникність судин сітківки 
та ініціює фіброзно-васкулярну проліферацію в ішеміч-
них ділянках [11]. На цьому тлі відбувається погіршення 
стану нейрональних елементів сітківки, що, у свою чер-
гу, призводить до нейронального пошкодження. Відо-
браженням цього процесу є активація експресії протеїну 
S100, GFAP і VEGF в астроцитах та клітинах Мюллера, 
що можна вважати третьою хвилею (після каскаду мета-
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болічного пошкодження і ішемії сітківки) патологічних 
реакцій на гіперглікемію у сітківці.

Отже, надмірна активація макроглії (реактивний глі-
оз) може вважатися першочерговою ланкою патогенезу 
ДР (і судинних, і нервових порушень), яка потребує 
специфічної корекції. Оскільки надекспресія VEGF 
є наслідком гліозу, застосування анти-VEGF-терапії 
може бути доповнено засобами, що гальмують гліотичні 
реакції. З іншого боку, цей напрямок терапії може бути 
окремо застосований на ранніх етапах ДР з метою по-
передження її розвитку.

Висновки
1.  На термін 28 діб після моделювання гіперглікемії 

чітко формувалися ранні прояви ДР: набряк та розпу-
шення шарів сітківки, дилатація венозного русла з яви-
щами мікротромбозу, утворення дифузних зон ішемії, 
вогнища патологічного ангіогенезу (мікроаневризми), 
дегенерація гангліонарних клітин, розрідження ядерних 
шарів сітківки.

2.  Астроцити, клітини Мюллера та їх відростки ак-
тивно експресували GFAP і протеїн S100, що свідчило 
про розвиток реактивного гліозу. Перенавантаження цих 
клітин кальцієм могло сприяти їх загибелі через апоптоз, 
що було підтверджено збільшенням експресії каспази-3. 
Суттєве збільшення експресії VEGF макроглією, відро-
стки якої утворювали щільні муфти навколо капілярів 
сітківки, могло стимулювати патологічний ангіогенез.

3.  Розвиток нейродегенерації було підтверджено 
суттєвим зниженням експресії нейрофіламентів у ша-
рах нервових волокон та збільшенням нейронального 
маркера пошкодження NSE.
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офіційними позиціями установи. 
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Mechanisms of early diabetic retinopathy development  
(experimental study)

Abstract. Background. The study of the diabetic retinopathy (DR) 
mechanisms should be comprehensive and include the assessment 
of various interconnected cellular and molecular processes initiated 
by hyperglycemia. The purpose was to study the mechanisms for the 
development of the initial stage of DR in an experiment in order 
to determine the main and secondary pathological processes in 
the retina. Materials and methods. Diabetes mellitus and DR were 
modeled in male Wistar rats by a single injection of streptozoto-
cin (50 mg/kg; Sigma-Aldrich Co, China). On the 28th day of the 
experiment, immunohistochemical studies were performed using 
monoclonal antibodies to glial fibrillary acidic protein (GFAP), 
neuron-specific enolase (NSE), heavy neurofilaments, caspase-3 
(Thermo Fisher Scientific, USA), S100 protein (Master Diagnosti-
ca, USA) and vascular endothelial growth factor (VEGF; Invitrogen, 
USA). Results. Early manifestations of DR included edema and 
detached retinal layers, dilation of the venous bed with microthrom-
bosis, formation of diffuse zones of ischemia, foci of pathological 

angiogenesis (microaneurysms), degeneration of ganglion cells, 
retinal nuclear layer thinning. Astrocytes, Müller cells and their pro-
cesses actively expressed GFAP and S100 protein, which indicated 
the development of reactive gliosis. Calcium overload in these cells 
could contribute to their death through apoptosis, which was con-
firmed by an elevated caspase-3 expression. A significant increase 
in the VEGF expression by macroglia whose processes formed tight 
couplings around the retinal capillaries could stimulate pathological 
angiogenesis. The development of neurodegeneration was con-
firmed by a significant decrease in the expression of neurofilaments 
in the nerve fiber layers and an increase in the neuronal damage 
marker, NSE. Conclusions. Excessive activation of macroglia (re-
active gliosis) can be considered a primary link in the pathogenesis 
of DR whose correction can complement anti-VEGF therapy or be 
used separately to prevent the development of DR in the early stages.
Keywords: diabetic retinopathy; reactive gliosis; astrocytes; Müller 
cells; S100; GFAP; VEGF; NSE; neurofilaments; caspase-3
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Особливості морфологічних змін  
решітчастої пластинки у хворих  

на міопію та можливостей  
медикаментозного впливу на її стан 

Резюме. В огляді літератури обґрунтована необхідність вивчення морфологічних змін решітчастої 
пластинки у хворих на міопію. Автори розглядають патогенез осьової міопії, а саме зміни решітчастої 
пластинки при патологічному подовженні передньозадньої осі ока. Цікавим є огляд методів лікування та 
актуальної діагностики міопії, які залишаються надзвичайно складними завданнями у зв’язку з недостат-
ністю знань про більшість патогенетичних механізмів її розвитку. Автори згадують загальнодоступні і 
відомі спектри лікувальних заходів — консервативні, хірургічні, лазерні методи лікування та діагностики 
міопії, а також сучасні медикаментозні схеми контролю прогресування міопічних змін. На сьогодні існує 
досить багато робіт з досліджень змін решітчастої пластинки при глаукомі, однак роботи з вивчення 
параметрів змін решітчастої пластинки при міопії у науковій літературі трапляються рідко. Сучасний 
підхід до діагностики змін решітчастої пластинки дозволить з’ясувати механізми порушення зорових 
функцій у цієї категорії хворих і слугуватиме основою розроблення методів профілактики й лікування 
сліпоти у людей, які страждають на міопію.
Ключові слова: міопія; решітчаста пластинка; склера; диск зорового нерва; атропіну сульфат; оптична 
когерентна томографія; гістологічне дослідження; огляд

Проведено огляд літературних джерел у базах 
PubMed, Web of Science, Scopus, Clinicaltrials.gov за ос-
танні 8 років (2017–2024 рр.). Пошук здійснювався за 
термінами «міопія», «макулопатія», «решітчаста плас-
тинка», «атропін».

За даними ВООЗ на Всесвітній доповіді про проблеми 
зору у всьому світі, у 2019 році щонайменше 2,2 мільярда 
людей мало ту чи іншу форму порушення зору, і з них 
щонайменше 1 мільярд людей страждав на порушення 
зору, яким можна було б запобігти або усунути. У най-
ближчі десятиліття зростання і старіння населення, зміни 
в поведінці та способі життя, а також урбанізація призве-
дуть до різкого збільшення кількості людей із захворю-
ваннями очей, порушеннями зору і сліпотою [1].

Медико-соціальна проблема аномалій рефракції 
полягає у розвитку патологій в осіб найбільш праце
здатного віку, які призводять до інвалідизації в зріло-
му віці. Міопія є глобальною проблемою, поширеність 
якої зростає з кожним роком. Профілактика, контроль 
прогресування захворювання та вплив на перебіг мор-
фофункціональних змін у пацієнтів з рефракційною па-
тологією на сьогодні залишаються надзвичайно склад-
ними завданнями. Наявні доступні лікувальні методи 
не вирішують повною мірою проблему прогресування 
захворювання [2]. Саме недостатність знань про біль-
шість патогенетичних чинників розвитку міопії при-
зводить до труднощів в обґрунтуванні плану лікування 
цієї категорії хворих і призначення адекватної терапії.
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Ураження структур заднього полюса ока при про-
гресуванні міопії, а саме решітчастої пластинки (РП), 
яка складається з мережі пучків волокон сполучної 
тканини та забезпечує структурну й функціональну 
підтримку аксонів ретинальних гангліозних клітин і 
судин у зоровому нерві, має велике клінічне значення 
[3]. Діагностика та вивчення характеру змін решіт-
частої пластинки при міопії за допомогою доступних 
вітальних методів діагностики дозволить з’ясувати ме-
ханізми порушення зорових функцій у цієї категорії 
хворих і слугуватиме основою розроблення методів 
профілактики й лікування сліпоти у людей, які страж-
дають на міопію.

Порушення рефракції, на яке припадає найбіль-
ший відсоток порушень зору, — це втрата зору через 
зміну форми ока, що перешкоджає точному залом-
ленню світла та його фокусуванню на сітківці. Через 
зростання поширеності короткозорість стала глобаль-
ною проблемою охорони здоров’я. У всьому світі від 
10 до 30 % дорослих страждають на короткозорість, а 
в західних популяціях Сполучених Штатів і Європи 
поширеність короткозорості становить приблизно 
40–50 % серед молодих людей. У деяких країнах Схід-
ної та Південно-Східної Азії імовірність поширеності 
короткозорості становить 80–90 % [4]. Короткозорість 
також тісно пов’язана з низкою очних захворювань, 
таких як катаракта, глаукома та міопічна дегенерація 
макули.

Численні дослідники стверджують, що при міо-
пії око подовжується в передньозадньому (осьовому) 
напрямку, що призводить до поганого фокусування 
вдалині. Подовження міопії, особливо при міопії ви-
сокого ступеня, впливає на структуру диска зорового 
нерва (ДЗН) [5]. При міопії диск зорового нерва має 
характерні ознаки. Дистрофічні зміни в оптичній та 
темпоральній частинах ДЗН, відомі як парапапіляр-
на атрофія, — загальновідомі ознаки, які виявляються 
під час огляду очного дна та фотографії диска зорового 
нерва. Деякі автори продемонстрували завдяки даним 
оптичної когерентної томографії (ОКТ), що при осьо-
вому подовженні ока відбувається зсув темпоральної 
межі ДЗН в бік зовнішньої косої, отвір мембрани Бруха 
(BMO) збільшується, а назальна мінімальна ширина 
обідка (MRW) підвищується [6, 7].

Також були зроблені деякі спроби пояснити міопічні 
зміни в глибинній структурі ДЗН в РП. Lee et al. (2021) 
підкреслили носове зміщення РП, що виявляється у 
носовому перетягуванні центрального судинного стов-
бура сітківки унаслідок осьового подовження. Однак їх 
звіт не міг пояснити добре відому концепцію «нахилу 
диска». На сьогодні найбільш доречним є питання про 
те, чи є в короткозорих очах справжній нахил диска чи 
просто диск подібний до нахилу через носове зміщення 
РП. Дослідники відмічають, що міопічні характери-
стики кривизни РП, зокрема носової частини РП, не 
повністю з’ясовані [7].

При стандартному дослідженні ДЗН і перипапіляр-
ної ділянки за допомогою офтальмоскопії та оптичної 
когерентної томографії спеціалісти не завжди можуть 
виявити патологію структур заднього відрізка ока і осо-

бливо решітчастої пластинки. А при діагностичному 
виявленні блідості нейроретинального паска і стоншен-
ня шару нервових волокон сітківки та змін ДЗН спеці-
алістами може бути помилково встановлений діагноз 
«глаукома», адже відомо, що наявність міопії високого 
ступеня часто супроводжується підвищеною схильністю 
до глаукоми. Це свідчить про те, що міопічна дефор-
мація структури ДЗН може впливати на біомеханізми 
розвитку та прогресування глаукоми або бути окремим 
захворюванням, що потребує детальної диференціаль-
ної діагностики [8].

Спеціальні розробки в програмному забезпеченні 
ОКТ, як-от розширена глибинна візуалізація (EDI) 
і програмне забезпечення для корекції ослаблення 
світла, зокрема адаптивна компенсація (AК), значно 
покращили видимість РП без шкоди для часу отри-
мання відомостей. Метод EDI-OКT був розроблений 
для поліпшення візуалізації судинної оболонки, хоча 
він також призначався для покращення зображень 
поперечного розрізу РП. AК — це техніка постоброб-
ки, розроблена для видалення тіней кровоносних су-
дин і посилення контрасту тканини з метою полег-
шення виявлення задньої поверхні РП [9]. На додаток 
до цих розробок програмного забезпечення декілька 
досліджень показали, що ОКТ зі змінним джерелом 
(SS-OCT) додатково покращує візуалізацію РП. У той 
час як зростає кількість робіт, присвячених дослі-
дженню актуальності та змін РП при глаукомі, даних 
щодо інших захворювань все ще мало. Інформації 
про те, які біомаркери РП можуть бути корисними 
для діагностики та подальшого спостереження за ін-
шими захворюваннями, окрім глаукоми, мало. Отже, 
цей огляд має на меті забезпечити ширше бачення та 
краще розуміння вимірних ламінарних структурних 
особливостей, які були визначені як актуальні для 
неглаукоматозних патологій в опублікованій літера-
турі [10].

Досягнення в технології візуалізації, як-от оптична 
когерентна томографія, полегшили візуалізацію мор-
фологічних характеристик решітчастої пластинки ока 
in vivo [9, 10]. Кілька попередніх гістологічних та екс-
периментальних досліджень глаукоматозних аномалій 
РП були підтверджені нещодавніми дослідженнями 
in vivo. Ці характеристики включають витончення [11], 
задню деформацію [12] та вогнищеві дефекти РП у 
глаукоматозних очах [13]. Серед аномалій вогнище-
ві дефекти спостерігалися у 75 % очей із глаукомою, 
але рідко у здорових очах. Крім того, розташування 
дефектів добре відповідало типовим глаукоматозним 
ознакам, таким як дефекти поля зору, витончення 
нейроретинального краю та дефекти нервових воло-
кон сітківки [14]. Інше недавнє дослідження показало 
кореляцію між дефектами РП і прогресуванням по-
гіршення поля зору. Разом з тим вогнищеві дефекти 
РП можна розглядати як клінічну ознаку ушкодження 
даної структури при глаукомі [15].

Авторами інших досліджень було виявлено, що РП 
значно тонша в очах з високою міопією, ніж в очах без 
міопії як у групі глаукоми, так і в контрольній групі, 
що призводить до зменшення відстані між внутріш-
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ньоочним простором і простором спинномозкової рі-
дини та збільшення трансламінарного градієнта тиску. 
Той самий експеримент також показав, що серед очей 
з високою короткозорістю наявність глаукоми була 
пов’язана з витонченням РП порівняно з контроль-
ною групою без міопії сильного ступеня. Дослідження, 
побудовані на вивченні медичної моделі склери, ви-
явили витончення склери при міопії, втрату сполучної 
тканини та збільшення колагенових фібрил малого 
діаметра [16].

Нещодавні дослідження in vivo свідчать про обме-
ження вимірювання для нібито однакових анатоміч-
них структур на прикладі дослідження аномально роз-
ташованого зорового нерва у пацієнтів зі збільшеною 
осьовою довжиною очного яблука під час 2D-фото-
графування очного дна та 3D-оптичної когерентної 
томографії (3D-ОКТ), що призводить до помилкового 
встановлення діагнозу «глаукома» у пацієнтів з дефекта-
ми поля зору [17]. Тому ми вважаємо, що впроваджен-
ня сучасних вірогідних вітальних методів дослідження 
структур ока, розташованих у задньому полюсі ока, є 
надважливим для встановлення правильного діагнозу та 
розуміння патологічних морфологічних змін при міопії.

Міопія викликає все більше занепокоєння у фахів-
ців у зв’язку з її поширеністю серед дітей і підлітків. 
Авторами L.A. Jones-Jordan et al. (2021) було проведене 
дослідження, в ході якого вони встановили, що молод-
ший вік, жіноча стать і расова/етнічна приналежність є 
факторами, пов’язаними зі швидшим прогресуванням 
короткозорості. Автори дійшли висновку, що у дітей 
молодшого віку міопія прогресувала швидше. Напри-
клад, оцінка моделі за 3 роки прогресування міопії у 
дитини азіатського походження становила –1,93 D, 
коли початок був у віці 7 років, порівняно з –1,43 D, 
коли початок був у віці 10 років. Річне прогресування 
у дівчат було на 0,093 D швидшим, ніж у хлопчиків. 
У американських дітей азіатського походження спосте-
рігалося статистично значуще швидше прогресування 
короткозорості порівняно з іспаномовними (розрахо-
вана 3-річна різниця –0,46 D), темношкірими дітьми 
(–0,88 D) та дітьми корінних американців (–0,48 D), але 
з подібним прогресуванням порівняно з білими дітьми 
(–0,19 D). Короткозорість в анамнезі батьків, час, про-
ведений за читанням, і час, проведений на відкритому 
повітрі/заняттях спортом, не були статистично значу-
щими факторами в багатофакторних моделях. Багато-
варіантна модель цього дослідження може полегшити 
планування заходів клінічних випробувань з контролю 
короткозорості, інформуючи про прогноз швидкості 
прогресування короткозорості.

На сьогодні гостро стоїть питання про ефективні і 
безпечні стратегії контролю та профілактики прогре-
сування міопії. Існує багато досліджень щодо викори-
стання низьких доз атропіну при міопії різного ступеня 
серед дітей та підлітків [18].

Дослідження, опубліковане в JAMA Ophthalmology 
у 2024 році, надає переконливі докази того, що маку-
лопатія викликає дедалі більше занепокоєння у дітей 
і підлітків із короткозорістю високого ступеня. До-
слідники спостерігали за 387 пацієнтами протягом 

чотирьох років і виявили, що поширеність міопічних 
змін значно зросла (з 8,3 до 28,2 %). Крім того, про-
гресування міопічної макулопатії було виявлено в 67 з 
548 очей (12,2 %). Це тривожне зростання підкреслює 
нагальну потребу в ранньому виявленні та втручанні 
для запобігання потенційній втраті зору. Дослідження 
також виявило кілька факторів ризику міопічної маку-
лопатії, включаючи старший вік, вищий ступінь міопії, 
більшу осьову довжину та меншу товщину судинної 
оболонки. Ці висновки мають вирішальне значення 
для визначення групи ризику та адаптації втручань для 
запобігання прогресуванню [19]. Міопічна макулопатія 
є серйозною проблемою, яка вимагає уваги та дій. Ви-
користання таких втручань, як низькі дози атропіну, 
показало перспективність уповільнення прогресування 
міопії та запобігання розвитку міопічної макулопатії 
[20]. Раннє виявлення та втручання з використанням 
низьких доз атропіну може значно знизити ризик втрати 
зору, і результати цього дослідження повинні спонукати 
постачальників медичних послуг надавати пріоритет 
контролю короткозорості у дітей та підлітків із високим 
ступенем короткозорості.

Інше дослідження авторів Chuang et al. (2021) надає 
переконливі докази того, що поетапна терапія атропі-
ном низької концентрації є перспективним варіантом 
лікування для контролю короткозорості у дітей та під-
літків. Під наглядом було понад 370 дітей віком від 4 
до 13 років, і результати показали, що поетапна терапія 
атропіном низької концентрації значно зменшила про-
гресування короткозорості порівняно з контрольною 
групою. Це важливе відкриття, яке підкреслює по-
тенціал терапії низькою концентрацією атропіну для 
запобігання прогресуванню міопії та пов’язаних із нею 
ускладнень, як-от міопічна макулопатія та інші. Крім 
того, дослідження продемонструвало безпеку трива-
лого застосування атропіну низької концентрації. Не 
було значних побічних ефектів, пов’язаних із застосу-
ванням низьких доз атропіну, і не було повідомлень 
про серйозні побічні ефекти, як-от алергічні реакції 
чи запалення очей. Це означає, що терапія атропіном 
низької концентрації є безпечним і добре переноси-
мим варіантом лікування для дітей і підлітків з корот-
козорістю. Автори дійшли висновку з огляду на 10-річ-
не регулярне спостереження, що клінічне застосування 
атропіну низької концентрації позитивно вплинуло 
на контроль короткозорості протягом дитинства та 
підліткового періоду [21].

Наукове дослідження авторів Chuang et al. (2021) 
надає переконливі докази того, що поетапна терапія 
атропіном низької концентрації є ефективною та без-
печною стратегією контролю короткозорості у дітей та 
підлітків. Офтальмологи повинні розглядати цей варі-
ант лікування як частину свого арсеналу для лікування 
дітей і підлітків з прогресуючою короткозорістю, щоб 
запобігти потенційній втраті зору.

У дослідженні 2023 року Erdinest et al. є переконливі 
докази більш ефективного підходу до лікування прогре-
суючої короткозорості у дітей. Дослідження включало 
66 дітей із короткозорістю віком від 6 до 16 років, яким 
вводили очні краплі з низькою дозою атропіну або за-
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стосовували мультифокальні контактні лінзи. Через 
шість місяців обидві групи продемонстрували значне 
зниження прогресування короткозорості порівняно з 
вихідними вимірюваннями. Проте група, яка отриму-
вала обидва види лікування, продемонструвала значно 
більше зниження прогресування міопії, ніж група, яка 
отримувала лише один вид лікування [22].

Є дослідження, де автори підкреслюють важливість 
поєднання різних методів лікування, щоб максимізу-
вати їхню ефективність в уповільненні прогресуван-
ня короткозорості у дітей [23]. Вони припускають, що 
мультифокальні контактні лінзи можуть зменшити пе-
риферичний гіперметропічний дефокус, тоді як низькі 
дози атропіну можуть зменшити вимоги до акомодації 
та осьове подовження. Ця оптимальна комбінація не 
тільки показує перспективні результати, але і добре пе-
реноситься дітьми, не маючи значних побічних ефектів 
[24, 25].

Використання 0,01% атропіну продемонструвало 
зниження прогресування міопії на 71,7 % наприкінці 
трьох років порівняно з використанням лише окулярів 
(0,78 проти 0,22 через три роки). Це дослідження є кро-
ком вперед у наданні офтальмологам ефективнішого та 
безпечнішого підходу до лікування прогресування ко-
роткозорості у дітей [26]. Необхідно провести подальші 
дослідження, щоб підтвердити результати та визначити 
найбільш оптимальну комбінацію лікування. Однак 
результати цього дослідження є значним проривом для 
тих, хто страждає на короткозорість, оскільки вони да-
ють надію на більш ефективний і комплексний підхід 
до лікування. Авторами досліджень було розглянуто 
стратегії у контролі короткозорості при використанні 
низьких доз атропіну порівняно з використанням пла-
цебо. У результаті було доведено, що серед дітей віком 
від 4 до 9 років без міопії нічне використання очних 
крапель 0,05% атропіну порівняно з плацебо значно 
знизило частоту виявлення міопії та зменшило відсоток 
учасників із швидким міопічним зсувом через 2 роки. 
Не було істотної різниці між 0,01% атропіном і плацебо 
[27]. Необхідні подальші дослідження, щоб відтворити 
результати і зрозуміти, чи є це стабілізацією процесу або 
тимчасовим ефектом, а також оцінити довгострокову 
безпеку.

Використання низьких доз атропіну відкриває нові 
можливості для дітей з міопією, проте схожих дослі-
джень щодо молодих дорослих недостатньо, зокрема 
через небажання пацієнтів отримувати таке лікування 
через виражену світлобоязнь. Учасниками були студен-
ти віком від 21 до 30 років з міопією слабкого та серед-
нього ступеня. Дорослих було включено, тому що від 
них очікується більш критична оцінка побічних ефектів, 
пов’язаних з очними краплями 0,01% атропіну, ніж від 
дітей. Дорослі учасники могли краще оцінити, чи будуть 
вони приймати краплі, щоб відстрочити прогресування 
короткозорості. У ході дослідження було встановлено, 
що атропін у дозуванні 0,01 % переноситься максималь-
но комфортно. Щоденний прийом ввечері 0,01% атро-
піну протягом 1 тижня не спричинив жодних клінічно 
значущих побічних ефектів. Закапування призвело до 
мінімального дискомфорту, який тривав близько 10 

секунд, але він не подіяв на готовність учасників що-
денно вводити краплі 0,01% атропіну, щоб відстрочити 
настання короткозорості [28].

У структурі офтальмологічної патології України 
серед населення від 15 до 18 років міопія становить 
12,38 %, займаючи друге місце серед захворювань ор-
гана зору. На сьогодні науковці активно проводять 
дослідження для вивчення патологічних змін ока при 
міопії [29–32]. На жаль, не існує єдиної думки щодо па-
тогенезу міопії та факторів, які спричиняють її прогре-
сування, так само як і не існує жодного затвердженого 
медикаментозного методу лікування міопії. А наявні 
методи контролю міопії потребують вивчення додатко-
вих параметрів переднього та заднього відрізка ока для 
прогнозування динаміки міопії.

Обговорення
Потрібні майбутні дослідження для вивчення пато-

генетичних механізмів розвитку міопії різного ступеня 
та впливу цих змін на зорові функції. Актуальним пи-
танням є методи діагностики, застосування яких по-
легшувало б розуміння механізму патологічних змін 
структур ока та подальше впровадження доказової про-
філактики та лікування серед пацієнтів різних вікових 
груп.

Висновки
1.  Міопія стає все більш важливою проблемою пря-

мо пропорційно до різкого зростання її поширеності.
2.  Останні досягнення в ОКТ з покращеною візуалі-

зацією довели морфологічні зміни РП in vivo у пацієнтів 
з міопією та можуть бути корисними для діагностики 
та подальшого спостереження за пацієнтами з даною 
патологією.

3.  Можливість комплексного підходу до лікуван-
ня і профілактики міопічних змін у пацієнтів різних 
вікових груп є обмеженою у зв’язку з недостатнім ро-
зумінням патогенезу захворювання та клінічними до-
слідженнями фармакологічного впливу препаратів на 
структуру ока.

4.  За даними літератури, терапія атропіном низької 
концентрації є безпечним і добре переносимим варіан-
том лікування для дітей і підлітків з короткозорістю та 
потребує подальшого дослідження для підтвердження 
результатів і визначення найбільш оптимальної комбі-
нації лікування у пацієнтів різних вікових груп.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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Peculiarities of morphological changes in the lamina cribrosa in patients  
with myopia and options of drug influence on its state 

Abstract. The literature review substantiates the need to study 
the morphological changes in the lamina cribrosa in patients with 
myopia. The authors discuss the pathogenesis of axial myopia, 
namely, changes in the lamina cribrosa in pathological elongation 
of the anteroposterior axis of the eye. It is interesting to review the 
methods for the treatment and diagnosis of myopia, which remain 
extremely difficult tasks due to the lack of knowledge about most 
pathogenetic mechanisms of its development. The authors men-
tion the commonly available and well-known spectra of treatment 
measures: conservative, surgical, laser methods of treatment and 
diagnosis of myopia, as well as modern drug regimens to control 

the progression of myopic changes. To date, there are quite a few 
studies on changes in the lamina cribrosa in glaucoma. However, 
research on the parameters of lamina cribrosa changes in myopia 
is rare in scientific literature. A modern approach to the diagnosis 
of changes in the lamina cribrosa will help clarify the mechanisms 
of visual impairment in these patients and will serve as the basis for 
the development of methods for the prevention and treatment of 
blindness in people suffering from myopia.
Keywords: myopia; lamina cribrosa; sclera; optic nerve disc; at-
ropine sulfate; optical coherence tomography; histological exami
nation; review
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