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уровень этого показателя бли-
зок к величинам у здоровых
доноров, что предполагает
возможность тяжелого ослож-
нения.

3. Уровень естественных
киллеров у пациентов с абс-
цессами при поступлении бо-
лее чем в 2 раза превышает
показатели здоровых доно-
ров; с флегмонами — в 1,5
раза ниже, чем у доноров, но
быстро возрастает в процес-
се лечения. У пациентов с ме-
диастенитами при поступле-
нии содержание ЕК почти в 3
раза ниже показателей здоро-
вых доноров. При благоприят-
ном течении процесса отмеча-
ется медленный рост показа-
теля; при неблагоприятном —
имеется тенденция к даль-
нейшему снижению ЕК-клеток,
что является плохим прогности-
ческим признаком.
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В последние годы сосудис-
тые заболевания глаза — одна
из частых причин слепоты и
резкого ухудшения зрения.
Одним из наиболее тяжелых
офтальмологических прояв-
лений сосудистой патологии
является вторичная неоваску-
лярная глаукома, имеющая
характерное течение, значи-
тельно отличающееся от пер-
вичных глауком.

В основе неоваскулярной
глаукомы (НВГ) лежит патоло-
гическое новообразование со-
судов в радужке и в углу перед-
ней камеры. Главный пусковой
момент прогрессирующей нео-

васкуляризации переднего от-
дела сосудистого тракта гла-
за — предшествующая хорио-
ретинальная ишемия с сопут-
ствующим поражением круп-
ных интра- и экстраокулярных
сосудов. Перенасыщение внут-
риглазных тканей новообразо-
ванными сосудами, их близкое
расположение к зоне фильтра-
ции создает прямой блок отто-
ку внутриглазной жидкости,
обеспечивает риск внутриглаз-
ных кровоизлияний.

Вторичная неоваскулярная
глаукома — это одно из тяже-
лых заболеваний, приводя-
щих к слепоте в 22–86 % слу-

чаев. Консервативное лече-
ние неоваскулярной глаукомы
малоэффективно. В связи с
этим большинство офтальмо-
логов для коррекции внутри-
глазного давления (ВГД) у боль-
ных с неоваскулярной глауко-
мой отдают предпочтение хи-
рургическим методам лечения.

Однако фактор постоянного
прогрессирования неоваскуля-
ризации приводит к явной не-
стабильности послеоперацион-
ного снижения ВГД.

Существующие методы хи-
рургического лечения НВГ,
как правило, высокотравма-
тичны, сопровождаются как
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интра-, так и послеоперацион-
ными осложнениями.

Высокая частота геморра-
гических осложнений, кратко-
временная компенсация ВГД
в послеоперационном перио-
де обуславливают постоян-
ный поиск новых и совершен-
ствование уже известных спо-
собов микрохирургической
реабилитации больных с де-
компенсированной неоваску-
лярной глаукомой.

Нами предложена комбиниро-
ванная операция — сочетание
глубокой непроникающей склер-
эктомии по Козлову (ГНСЭ) с
субсклеральной цикловитрэк-
томией по методике Н. М. Сер-
гиенко (СЦВТ), выполняемые
с одного доступа.

В настоящее время ГНСЭ
стала широко распространен-
ным методом хирургического
лечения глаукомы как опера-
ция, дающая наименьшее ко-
личество осложнений.

Цель работы — повышение
эффективности хирургическо-
го лечения вторичной неовас-
кулярной глаукомы путем усо-
вершенствования техники опе-
рации и снижения частоты ин-
тра- и послеоперационных ос-
ложнений при этом виде хи-
рургического вмешательства.

Материалы и методы
исследования

Под нашим наблюдением на-
ходились 56 больных (56 глаз) с
далеко зашедшей и терминаль-
ной некомпенсированной НВГ в
возрасте от 32 до 74 лет, из них
32 женщины и 24 мужчины. У 42
больных НВГ возникла на фоне
пролиферативной диабетичес-
кой ретинопатии, у 14 — как
следствие тромбоза централь-
ной вены сетчатки.

Все больные получали ги-
потензивные препараты в ин-
стилляциях (бетаблокаторы,
ингибиторы карбоангидразы),
однако компенсации ВГД не
отмечалось и присутствовал
болевой синдром у 46 боль-
ных.

Величина офтальмотонуса
колебалась от 36 до 42 мм рт. ст.

Развитая стадия глаукомы
диагностирована у 18 боль-
ных, терминальная — у 38.

Острота зрения от 0,1 до
0,01 отмечена у 18 больных,
светоощущение с неправиль-
ной коррекцией — у 16, отсут-
ствие светоощущения — у 22.

Всем больным перед опе-
рацией, а также спустя 1 нед,
1, 12, 24 мес после операции
проводилось общепринятое
офтальмологическое обсле-
дование, включавшее опреде-
ление остроты зрения, пери-
метрию, тонометрию, тоногра-
фию, гониоскопию, эхобио-
метрию.

Больные находились на ле-
чении в отделении глаукомы и
катаракты Киевской клиничес-
кой офтальмологической боль-
ницы «Центр микрохирургии
глаза» с 2003 по 2005 гг.

Методика операции

После проведения ретро-
бульбарной анестезии и нало-
жения фиксирующего шва-дер-
жалки на верхнюю прямую мыш-
цу выполняется разрез конъюн-
ктивы по лимбу и ее отсепа-
ровка с 11 до 13 часов, тено-
нова капсула удаляется в
этой зоне. Алмазным лезвием
выкраивается треугольный
лоскут склеры основанием к
лимбу 5 х 5 х 3 мм на 1/3 ее
толщины и отсепаровывается
до роговичной части лимба и
на 1–2 мм в прозрачные слои
роговицы. Далее из подлежа-
щих слоев склеры (средняя
1/3) выкраивается и удаляет-
ся глубокий лоскут треуголь-
ной формы с задней стенкой
шлеммова канала и прозрач-
ной роговичной частью (1–2 мм)
до десцеметовой оболочки.

Удаляется юкстаканалику-
лярная ткань трабекулы. У вер-
шины треугольного лоскута (в
4 мм от лимба) иссекаются
глубокие слои склеры до ци-
лиарного тела размером
2 х 1 мм. Через склерэктоми-
ческое окошко проводится диа-
термокоагуляция новообразо-
ванных сосудов цилиарного
тела, иссекается участок плос-

кой части цилиарного тела
2 х 1 мм в зоне склерэктомии.
Иссекается вставившееся в
сформированное отверстие
стекловидное тело порционно
до появления жидкой его части.

Перед иссечением порции
цилиарного тела через пара-
центез роговицы в переднюю
камеру вводится воздух.

Склеральный поверхност-
ный лоскут укладывается в
свое ложе без фиксации шва-
ми. Конъюнктива ушивается
двумя П-образными швами.
Субконъюнктивально вводит-
ся 1 мл дексаметазона с анти-
биотиком.

В послеоперационном пе-
риоде больные получали в
инстилляциях кортикостерои-
ды или нестероидные проти-
вовоспалительные препара-
ты, парабульбарные инъекции
дексаметазона в 1-е–3-и сут-
ки после операции.

Результаты исследования
и их обсуждение

Выполнено 56 операций по
данной методике у 56 боль-
ных с вторичной некомпенси-
рованной неоваскулярной глау-
комой. Течение послеопера-
ционного периода гладкое,
ареактивное. Средний койко-
день составил 3 дня.

Осложнения в ходе опера-
ции отмечены на 12 (21,4 %)
глазах. Во всех случаях это
была частичная гифема. В мо-
мент перепада давления —
снижения в полости стекловид-
ного тела после циклопункту-
ры — возникает кровотечение
из новообразованных сосудов
радужки. Предварительно вве-
денный воздух в переднюю ка-
меру препятствует резкому пе-
репаду давления в передней
камере и тем самым уменьша-
ет вероятность развития гифе-
мы. Вследствие частичного
снижения ВГД после глубокой
непроникающей склерэктомии
уменьшается риск кровотече-
ний из новообразованных сосу-
дов радужки и УПК.

Благодаря СЦВТ, создает-
ся отток внутриглазной жидко-
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сти из полости стекловидного
тела под конъюнктиву. Уста-
новлено, что уже на следую-
щий день после операции на
фоне слегка пониженного ВГД
(Р0 = 8–12 мм рт. ст.) резко
уменьшается неоваскуляриза-
ция радужки и УПК. В течение
последующих 3–5 дней исче-
зает неоваскулярная ткань на
всех прооперированных гла-
зах.

В раннем послеоперацион-
ном периоде во всех случаях
отмечалось снижение ВГД и
присутствовала разлитая филь-
трационная подушечка.

В течение 1 мес со дня опе-
рации на 28 глазах отмеча-
лось уплощение фильтраци-
онной подушечки и повыше-
ние ВГД до нормальных вели-
чин (Р0 = 16–18 мм рт. ст.).
Этим больным была выполнена
ИАГ-лазерная трабекулотомия в
зоне иссечения наружной стен-
ки шлеммова канала.

Сроки выполнения ИАГ-ла-
зерной трабекулотомии от 2 нед
до 1 мес.

В течение одного года после
операции повышение офтальмо-
тонуса отмечено на 11 (19,6 %)
глазах, причем всегда сопро-
вождающееся резким усилени-
ем неоваскуляризации радужки
и угла передней камеры. Этим
больным была назначена ме-
дикаментозная гипотензивная
терапия.

На 17 (30,3 %) глазах дос-
тигнута компенсация ВГД без
лазерного вмешательства и на-
значения гипотензивных средств.

В этих случаях отсутствова-
ла неоваскуляризация передне-
го отдела сосудистого тракта.

Осложнений в раннем и позд-
нем послеоперационном перио-
дах не отмечено.

Спустя два года после опе-
рации компенсация ВГД отме-
чена на 43 глазах, причем на 9
— с дополнительным примене-
нием гипотензивных средств.
Болевой синдром отсутство-
вал на всех глазах.

Выводы

Сочетание глубокой непро-
никающей склерэктомии и суб-
склеральной цикловитрэкто-
мии с одного доступа в 76,8 %
случаев обеспечивает эф-
фект при лечении вторичной
болезненной НВГ.

Минимальная реакция на
операционную травму, ареак-
тивное течение послеопераци-
онного периода, незначитель-
ное количество интраопераци-
онных осложнений (частичная
гифема), довольно стойкий ги-
потензивный эффект, доста-
точная простота — отличи-
тельные признаки данной тех-
нологии.

Это позволяет рекомендо-
вать сочетание ГНСЭ с СЦВТ
как операцию выбора в хирур-

гическом лечении некомпен-
сированной неоваскулярной
глаукомы.
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Інтерферони (ІФН) — група
біологічно активних білків, що
синтезуються клітинами в про-
цесі захисної реакції організму
на різні агенти (віруси, бактерії

і т. д.). Вони належать до ци-
токінів і мають антивірусну, ан-
тибактеріальну й імуномоду-
люючу активність [1; 2]. Систе-
ма інтерферону містить понад

20 різновидів білків, об’єднаних
у 3 основних класи — α, β, γ, а
також клітини — їхні продуценти
[3]. Інтерферони посідають клю-
чові позиції в противірусному
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