
Vol. 14 No. 1, 202682 Archive of Ophthalmology of Ukraine,  ISSN 2309-8147 (print), ISSN  2311-2999 (online)

Clinical Ophthalmology

Клінічна офтальмологія

© 2026. The Authors. This is an open access article under the terms of the Creative Commons Attribution 4.0 International License, CC BY, which allows others to freely distribute the 
published article, with the obligatory reference to the authors of original works and original publication in this journal.

Для кореспонденції:  Храменко Наталя Іванівна, кандидат медичних наук, лікар-офтальмолог, старший науковий співробітник, в.о. завідувача відділу функціонально-діагностичних досліджень, 
ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії імені В.П. Філатова НАМН України», Французький бульвар, 49/51, м. Одеса, 65044, Україна; e-mail: khramenkon@gmail.com; тел.: +380 (67) 280-40-89
For correspondence:  Nаtalia Khramenko, PhD in Medicine, Ophthalmologist, Senior Research Fellow, Acting Head of the Department of Functional and Diagnostic Study, Filatov Institute of Eye Diseases 
and Tissue Therapy of NAMSU, Frantsuzkіy boulevard, 49/51, Odesa, 65044, Ukraine; e-mail: khramenkon@gmail.com; phone: +380 (67) 280-40-89
Full list of authors information is available at the end of the article.

УДК  617.713-002-022.7-07:616.12-073.43	 DOI:  https://doi.org/10.22141/2309-8147.14.1.2026.440

Храменко Н.І. , Максимова І.Р. 
ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії імені В.П. Філатова НАМН України», м. Одеса, Україна

Гемодинамічні зміни в судинах ока 
при стромальному герпетичному кератиті  
за даними ультразвукової доплерографії

For citation: Archive of Ophthalmology of Ukraine. 2026;14(1):82-88. doi: 10.22141/2309-8147.14.1.2026.440

Резюме. Актуальність. Герпетичний кератит (ГК) є однією з основних причин зниження зору. Рецидиву-
ючий перебіг захворювання здатен призводити до поступового погіршення зору та розвитку сліпоти. Зба-
лансована функція судинної системи є визначальним чинником регуляції запального процесу та збереження 
тканинного гомеостазу. Особливості гемодинаміки в окремих судинах ока при стромальному герпетичному 
кератиті (СГК) залишаються невідомими. Мета: визначити особливості гемодинаміки в судинах ока при 
рецидиві СГК за допомогою доплерівського ультразвукового дослідження. Матеріали та методи. Обсте-
жено 60 пацієнтів із монолатеральним СГК у період рецидиву (вік — 39,4 ± 9,5 року). СГК поділяли на дві 
основні форми: некротизуючу (18 осіб) та ненекротизуючу (імунну) — група 1, що містила 42 хворі (42 ока). 
Групу хворих із некротизуючим СГК, у свою чергу, було поділено залежно від локалізації виразкових змін на 
дві групи: з центральним ураженням рогівки (2-га група — 10 хворих, 10 очей) та з периферичними виразками 
(3-тя група — 8 хворих, 8 очей). Доплерівське ультразвукове дослідження в очній артерії (ОА), центральній 
артерії сітківки (ЦАС) та центральній вені сітківки (ЦВС) виконувалося на апараті Toshiba Nemio-20. 
На обох очах в ОА та ЦАС хворих визначали такі показники: систолічну швидкість кровотоку орбіталь-
ної артерії (Peak Systolic Velocity, PSV, см/с), мінімальну діастолічну швидкість кровотоку (End-Diastolic 
Velocity, EDV, см/с), індекс резистентності (RI). У центральній вені сітківки визначали PSV, см/с. Парне 
око було контролем. Результати. Встановлено специфічні зміни гемодинаміки в очних судинах при монола-
теральному СГК: швидкісні показники кровотоку при монолатеральному рецидиві СГК в ОА були нижчими 
на 9‒34 % порівняно з парним оком, а в ЦАС та ЦВС були вищими на ураженому оці — на 29‒61 %. На 
основі побудованої моделі гемодинамічних змін нами запропоновано цифрові критерії діагностики рециди-
ву, які можна використовувати при стертій клінічній картині СГК: коли PSV в ЦАС становить вище за 
13,95 см/с, EDV в ЦАС — вище за 4,1 см/с, PSV у ЦВС — вище за 6,55 см/с, то діагностують рецидив. 
Висновки. Виявлено характерні особливості гемодинаміки в судинах ока при монолатеральному СГК, які 
не відрізнялися між групами некротизуючого та ненекротизуючого СГК, проте мали відмінності порівняно 
з парним оком. Показники ЦАС при рецидиві СГК перевищували контрольні показники парного ока: PSV — на 
58,7 %, EDV — на 61,1 %, RI — на 7,9 %, а показники PSV у ЦВС були вищі на 28,6 %. Побудована модель 
гемодинамічних змін в ЦАС та ЦВС дозволяє прогнозувати рецидив при стертій клінічній картині СГК.
Ключові слова: стромальний герпетичний кератит; виразка рогівки; гемодинаміка ока; ультразвукова 
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Вступ
Вірусні інфекції очей залишаються актуальною 

глобальною проблемою, оскільки істотно підвищу-
ють рівень захворюваності, призводять до погіршення 
зорових функцій, уражають усі вікові групи, зокрема 
молодих і працездатних осіб, що зумовлює значне со-

ціально-економічне навантаження. Найпоширенішими 
вірусними захворюваннями очей є кон’юнктивіт та ке-
ратит, при цьому вірус простого герпесу (ВПГ) щорічно 
спричинює приблизно 1,7 мільйона нових випадків ке-
ратиту в усьому світі [1]. ВПГ-1 має виражений тропізм 
до тканин рогівки та здатний залучати до патологічного 
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процесу всі її шари. Герпетичний кератит (ГК) є однією 
з провідних причин порушення зору у світі. Рециди-
вуючий перебіг цього захворювання зумовлює розви-
ток вираженого рубцювання та помутніння рогівки, 
що робить його однією з основних причин рогівкової 
сліпоти [2–5].

ГК часто називають провідною причиною інфек-
ційної сліпоти в розвинених країнах, хоча, ймовірно, 
масштаби втрати зору досі остаточно не визначені. 
Щорічно приблизно 40 000 випадків вперше виявленої 
тяжкої втрати зору пов’язують із ВПГ [6]. Частота нових 
випадків кератиту, зумовленого ВПГ (як епітеліальних, 
так і стромальних форм ураження), становить 18–25 на 
100 000 населення, при цьому частота рецидивів оціню-
ється приблизно у 50 % протягом 5 років та вище за 60 % 
упродовж 20 років спостереження [6, 7]. Приблизно у 
кожного п’ятого пацієнта з очною інфекцією, спри-
чиненою ВПГ, може розвинутися стромальний герпе-
тичний кератит (СГК) із супутнім ризиком сліпоти [8].

СГК — переважно імунна форма ГК, що характе-
ризується ураженням строми рогівки, яке клінічно 
проявляється однобічним помутнінням рогівки, стро-
мальними інфільтратами (фокальними або дифузни-
ми), інколи з формуванням імунного кільця та складок 
десцеметової мембрани у тяжких випадках. Характерні 
субепітеліальні та стромальні рубці, зниження чутли-
вості рогівки, неоваскуляризація та помутніння, що 
призводить до зниження гостроти зору, дискомфорту 
й появи розмитості або гало. СГК може перебігати у 
некротизуючій формі з активною вірусною реплікацією 
та утворенням виразок або в імунозапальній формі без 
некрозу, яка зазвичай має хронічний або рецидивуючий 
характер [9‒11].

Запалення — це складний еволюційно сформований 
процес, що поєднує патологічні й адаптивні реакції та 
спрямований на локалізацію, нейтралізацію й усунення 
пошкоджувальних чинників і їх наслідків, виконую-
чи насамперед захисну функцію. Відома провідна роль 
судинної реакції при запаленні, що характеризується 
послідовними змінами мікроциркуляторного русла. Су-
динна система повинна бути організована таким чином, 
щоб забезпечувати адекватну та координовану відпо-
відь на різні етапи запального процесу. Вона постачає в 
тканини необхідні поживні речовини, кисень та імунні 
комплекси, підтримуючи ефективну локалізацію та лік-
відацію пошкоджувальних чинників. При цьому судин-
на реакція повинна бути оптимальною — достатньою 
для реалізації захисних та репаративних механізмів, 
але не надмірною, щоб уникнути додаткового пошко-
дження тканин стазом та набряком. Така збалансована 
діяльність судинної системи є ключовим компонентом 
регуляції запального процесу та підтримки гомеостазу 
тканин [12].

Характерними змінами регіонарної гемодинаміки 
при ГК є зміни кровонаповнення, тонусу та реактивнос-
ті регіонарних судин, вони відіграють вирішальну роль 
в еферентному компоненті імунної системи, доставля-
ючи як гуморальні, так і клітинні імунні компоненти 
до місця запалення. У дослідженнях Т.Б. Гайдамаки 
[13] встановлено, що особливості очного та мозкового 

кровообігу при ГК залежать від фази захворювання і 
морфологічних змін рогівки. Сучасні морфологічні до-
слідження свідчать, що приблизно у третині випадків 
клінічно неактивних помутнінь рогівки при СГК ви-
являється патоморфологічно підтверджене запалення, 
що вказує на невідповідність між клінічною картиною 
та реальною активністю патологічного процесу [14, 15].

У зв’язку з цим для об’єктивної оцінки перебігу СГК 
доцільним є застосування додаткових методів досліджен-
ня, спрямованих на визначення активності запалення. 
Це можуть бути показники регіонарної гемодинаміки.

Слід зазначити, що реоофтальмографія є інформа-
тивним, неінвазивним методом оцінки очного крово-
обігу, який широко застосовується в офтальмології. 
Водночас спеціалізовані реографи, що оснащені від-
повідним програмним забезпеченням і стандартними 
датчиками, наявні лише в обмеженій кількості офталь-
мологічних відділень, що істотно звужує можливості 
застосування цього методу в широкій клінічній практи-
ці. Додатковими обмеженнями є наявність виразкових 
уражень рогівки при СГК, індивідуальна чутливість до 
препаратів, що використовуються відповідно до про-
токолу дослідження, а також психологічні особливості 
пацієнтів. На відміну від реографії слід також відзначи-
ти можливості ультразвукового дослідження для оцінки 
гемодинамічних показників у конкретних судинах, що 
дозволяє глибше зрозуміти патофізіологічні процеси 
при СГК. У зв’язку з цим доцільним є використання 
показників ультразвукового доплерівського дослі-
дження, зокрема показників кровотоку в судинах ока 
як альтернативного або додаткового критерію оцінки 
гемодинаміки ока.

Мета роботи: визначити особливості гемодинаміки 
в судинах ока при рецидиві СГК за допомогою допле-
рівського ультразвукового дослідження.

Матеріали та методи
На базі КНП «Дніпропетровська обласна клінічна 

офтальмологічна лікарня» ДОР обстежено 60 пацієнтів 
із рецидивуючим СГК (29 чоловіків та 31 жінка, вік — 
39,4 ± 9,5 року), у всіх — монолатеральний СГК у період 
рецидиву. За даними класифікацій T.J. Liesegang (1999) 
та E.J. Holland, G.S. Schwartz (1999) [9, 14], СГК поді-
ляли на дві основні форми: некротизуючу (18 осіб) та 
ненекротизуючу (імунну; група 1, що містила 42 хворі 
(42 ока)). Групу хворих із некротизуючим СГК, у свою 
чергу, поділено залежно від локалізації виразкових змін: 
центральної (2‑га група — 10 хворих (10 очей)) та пери-
феричної (3‑тя група — 8 хворих (8 очей)).

Доплерівське ультразвукове дослідження в очній 
артерії (ОА), центральній артерії сітківки (ЦАС) та цен-
тральній вені сітківки (ЦВС) виконувалося на апараті 
Toshiba Nemio-20 лінійним датчиком 8 MHz, конвек-
сним датчиком 3 MHz, мікроконвексним датчиком 
3,75 MHz. На обох очах в ОА та ЦАС хворих визначали 
такі показники: систолічну швидкість кровотоку орбі-
тальної артерії (Peak Systolic Velocity, PSV, см/с), міні-
мальну діастолічну швидкість кровотоку (End-Diastolic 
Velocity, EDV, см/с), індекс резистентності (RI). У цен-
тральній вені сітківки визначали PSV, см/с. Парне око 
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було контролем. Кератометрія (дптр) виконувалась за 
допомогою Scheimpflug-камери Pentacam AXL (Oculus, 
Німеччина). Пахіметрія (мкм) виконувалась за допомо-
гою Scheimpflug-камери Pentacam AXL (Oculus, Німеч-
чина). Денситометрію рогівки виконували за допомогою 
Scheimpflug-камери Pentacam AXL (Oculus, Німеччина) 
з кількісною оцінкою оптичної щільності рогівкової тка-
нини в умовних одиницях (GSU) з метою об’єктивного 
визначення ступеня помутніння та структурних змін ро-
гівки. IgG до ВПГ-1/2 (од/мл) визначали за допомогою 
імуноферментного аналізу (ІФА, ELISA). IgG до ЦМВ 
(од/мл) визначали за допомогою ІФА (ELISA).

Дослідження виконано з дотриманням етичних 
принципів, викладених у Гельсінській декларації Все
світньої медичної асоціації, Міжнародних настанов з 
належної клінічної практики, а також чинного законо-
давства України. Протокол дослідження був розгляну-
тий і схвалений комісією з питань біоетики ДУ «Інсти-
тут очних хвороб і тканинної терапії ім. В.П. Філатова 
НАМН України» (протокол № 2 від 18.04.2025 р.). Па-
цієнти надали добровільну інформовану згоду на про-
ведення обстеження.

Для статистичної обробки даних застосовували стан-
дартні методи: середнє значення та стандартне відхи-
лення — M ± SD, а порівняння між групами виконували 
за допомогою t-тесту Стьюдента для незалежних груп. 
Для оцінки діагностичної ефективності тестів будували 
ROC-криву, що відображає чутливість  та специфіч-
ність тесту. Визначали площу під ROC-кривою (AUC) 
та оцінювали за 95% довірчим інтервалом. Оптимальне 
порогове значення показника визначали за критерієм 
Юдена з максимальною чутливістю і специфічністю.

Результати
Для характеристики груп було проаналізовано кон-

центрацію IgG до ВПГ-1/2 та IgG до ЦМВ у сироватці 
крові хворих: 1‑ша група — пацієнти із СГК, 2-га гру-
па — пацієнти з некротизуючим СГК з центральним 
виразковим процесом, 3‑тя група — пацієнти з некро-

тизуючим СГК з периферичним виразковим процесом. 
Рівні IgG до ВПГ‑1/2 та IgG ЦМВ не мали статистич-
но значущої різниці між групами і характеризувалися 
такими середніми значеннями за Me (Q1–Q3): IgG до 
ВПГ‑1/2 — 43,4 (28,0–52,7) од/мл, IgG до ЦМВ — 13,5 
(7,4–19,95) од/мл (табл. 1), тобто за цими показниками 
групи були однорідні. 

У цих групах було визначено суттєві відмінності у го-
строті зору: найкраща коригована гострота зору (НКГЗ) 
була найвищою у групі пацієнтів із СГК — 0,39 ± 0,12 
та найнижчою у групі з центральною виразкою  — 
0,16 ± 0,03 (табл. 2). Показник кератометрії у групах 1 
та 3 суттєво не відрізнявся і в середньому становив 
42,4 ± 2,1 дптр, тоді як у 2-й групі він був статистично 
значуще нижчим — 40,3 ± 3,1 дптр (табл. 2). Товщина 
рогівки ока за даними пахіметрії у всіх групах істотно не 
відрізнялась і в середньому становила 551,6 ± 58,2 мкм 
(табл. 2). Для об’єктивного визначення ступеня помут-
ніння та структурних змін рогівки проводили денсито-
метрію. Вища оптична щільність і, відповідно, нижча 
прозорість рогівкової тканини спостерігалися при цен-
тральній виразці рогівки — 33,0 ± 12,9 ум.од., тоді як 
при периферичній ерозії цей показник був статистично 
значуще нижчим — 23,5 ± 3,6 ум.од. (p = 0,01).

При аналізі показників очного кровообігу оціню-
вали швидкісні та резистивні характеристики ОА. Зна-
чення PSV та EDV кровотоку на ураженому оці, а також 
RI у всіх трьох групах статистично не відрізнялися між 
собою (табл. 3).

Водночас спостерігалася значуща різниця показни-
ків ОА між ураженим та здоровим оком, яка не відрізня-
лася між групами: PSV на здоровій стороні в середньому 
становила 38,8  ±  2,2 см/с, тоді як на стороні ураже-
ного ока була значно менше на 33,8 % (р  =  0,00) — 
29,0  ±  3,2 см/с; EDV на здоровій стороні в середньому 
становила 9,7  ±  0,8 см/с, а на стороні хворого ока — 
менше на 8,8 % (р  =  0,00) — 8,80  ±  1,5 см/с, а RI був 
вищим на 6,6 % (р  =  0,00) на стороні здорового ока 
порівняно з ураженим — 0,750 ± 0,009 (табл. 3). 

Таблиця 1.  Рівень IgG до ВПГ-1/2 та IgG до ЦМВ у хворих на СГК (Me (Q1–Q3))

Показник Група 1
СГК, n = 42

Група 2
Некротизуючий СГК 

(центральна виразка), 
n = 10

Група 3
Некротизуючий СГК 

(периферична 
виразка), n = 8

Р  
(рівень відмінностей між групами)

IgG до ВПГ-1/2, од/мл 45,7 (26,9–56,6) 41,4 (28,4–68,4) 36,6 (32,4–46,0) P1–2 = 0,94; P1–3 = 0,34; P2–3 = 0,53

IgG до ЦМВ, од/мл 11,5 (6,5–20,1) 14,5 (12,2–20,8) 13,6 (8,2–17,5) P1–2 = 0,21; P1–3 = 0,9; P2–3 = 0,44

Примітки: Me (Q1–Q3) — медіана (перший — третій квартилі); n — кількість хворих.

Таблиця 2.  Розподіл основних структурних та функціональних показників у хворих на СГК (M ± SD)

Показник Група 1
СГК, n = 42

Група 2
Некротизуючий СГК 

(центральна виразка), 
n = 10

Група 3
Некротизуючий СГК 

(периферична 
виразка), n = 8

Р  
(рівень відмінностей між групами)

НКГЗ 0,39 ± 0,12 0,16 ± 0,03 0,27 ± 0,09 Р1–2 = 0,0001; Р1–3 = 0,05; Р2–3 = 0,12

Кератометрія, дптр 42,5 ± 1,8 40,3 ± 3,1 42,4 ± 3,3 Р1–2 = 0,02; Р1–3 = 0,9; Р2–3 = 0,06

Пахіметрія, мкм 552,0 ± 49,0 549,3 ± 94,6 552,0 ± 54,2 Р1–2 = 0,89; Р1–3 = 0,99; Р2–3 = 0,92

Денситометрія, ум.oд. 28,2 ± 7,5 33,0 ± 12,9 23,5 ± 3,6 Р1–2 = 0,12; Р1–3 = 0,14; Р2–3 = 0,01

Примітки: M ± SD — середнє  ±  стандартне відхилення; n — кількість очей.
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Абсолютно інша картина спостерігалася під час 
аналізу показників гемодинаміки в центральній артерії 
сітківки. PSV в ЦАС при СГК не відрізнялася між 2-ю 
та 3-ю групами та в цих групах на парному оці (табл. 4). 
Проте спостерігалася суттєва різниця цього показника 
між оком із СГК та парним оком. Середнє значення PSV 
у ЦАС хворого ока становило 18,1 ± 2,7 см/с, що вище 
за контроль на 58,7 % (p < 0,001), на парному оці — 
11,4 ± 1,2 см/с. 

Показник EDV в ЦАС при СГК не відрізнявся між 
2-ю та 3-ю групами, а також у цих групах на парному 
оці. Водночас різниця цього показника між оком із СГК 
та парним оком була значною: середнє значення EDV у 
хворого ока становило 5,8 ± 1,3 см/с, що вище на 61,1 % 
(p < 0,001), ніж на парному оці — 3,6 ± 0,8 см/с.

RI в ЦАС при СГК не відрізнявся між 2-ю та 3-ю 
групами та в цих групах на парному оці: при СГК RI був 
0,68 ± 0,02, на парному оці — менше на 7,9 % (р = 0,000) 
і становив 0,63 ± 0,01 (табл. 4). 

Показник PSV у ЦВС не відрізнявся між групами 
СГК і становив 7,2 ± 0,6 см/с, тоді як на парному оці був 
нижчим на 28,6 % (p < 0,001) — 5,8 ± 0,4 см/с (табл. 5).

Для аналізу діагностичної цінності гемодинамічних 
показників та їх комбінації було проведено ROC-аналіз 
і побудовано ROC-криву з метою визначення їх ефек-
тивності для розрізнення двох станів — рецидиву СГК 
та норми (рис. 1).

Площа під ROC‑кривою (AUC) за показником PSV 
у ЦАС становить 1, довірчий інтервал також дорівнює 1. 
Це свідчить про те, що чутливість і специфічність тесту 

Таблиця 3.  Показники кровообігу в очній артерії (а. ophthalmica) у хворих на СГК (M ± SD)

Показник

Група 1 Група 2 Група 3
Р  

(рівень відмінностей 
між групами)

СГК, 
n = 42

Парне 
око, 

n = 42

Некротизуючий СГК 
(центральна 

виразка), n = 10

Парне 
око, 

n = 10

Некротизуючий СГК 
(периферична 
виразка), n = 8

Парне 
око,  
n = 8

PSV 28,9 ± 3,3 39,1 ± 2,4 29,4 ± 2,7 38,5 ± 1,0 28,9 ± 3,1 37,7 ± 2,3

Рх1–х2 = 0,69; Рх1–х3 = 0,98;
Рх2х–3 = 0,75; Рп1–п2 = 0,5;
Рп1–п3 = 0,5; Рп2–п3 = 0,1;

Рх1–п1 = 0,00; Рх2–п2 = 0,00;
Рх3–п3 = 0,0001

EDV 6,9 ± 0,8 9,8 ± 0,9 7,0 ± 0,5 9,3 ± 0,7 7,1 ± 0,5 9,8 ± 0,9

Рх1–х2 = 0,77; Рх1–х3 = 0,49;
Рх2–х3 = 0,72; Рп1–п2 = 0,2;
Рп1–п3 = 0,9; Рп2–п3 = 0,5;

Рх1–п1 = 0,00; Рх2–п2 = 0,00;
Рх3–п3 = 0,0005

RI 0,70 ± 0,04 0,750 ± 
0,009 0,70 ± 0,03 0,750 ± 

0,005 0,69 ± 0,02 0,75 ± 
0,007

Рх1–х2 = 0,16; Рх1–х3 = 0,90;
Рх2– х3 = 0,25; Рп1–п2 = 0,4;
Рп1–п3 = 0,5; Рп2–п3 = 0,2;

Рх1–п1 = 0,0000; Рх2–п2 = 0,0005; 
Рх3–п3 = 0,0001

Примітки: M ± SD — середнє ± стандартне відхилення; n — кількість очей; PSV — максимальна систолічна 
швидкість кровотоку; EDV — мінімальна діастолічна швидкість кровотоку; RI — індекс резистентності; х — 
око із СГК, п — парне око.

Таблиця 4.  Показники кровообігу в центральній артерії сітківки у хворих на СГК (M ± SD)

Показник

Група 1 Група 2 Група 3
Р (рівень відмінностей між 

групами)СГК 
n = 42

Парне 
око, 

n = 42

Некротизуючий СГК  
(центральна  

виразка), n = 10

Парне 
око, 

n = 10

Некротизуючий СГК  
(периферична 
виразка), n = 8

Парне 
око,  
n = 8

PSV 18,9 ± 3,3 11,6 ± 1,3 18,4 ± 1,8 11,4 ± 1,0 18,1 ± 1,9 10,8 ± 1,5

Рх1–х2 = 0,85; Рх1–х3 = 0,94;
Рх2–х3 = 0,84; Рп1–п2 = 0,74;
Рп1–п3 = 0,13; Рп2–п3 = 0,31
Рх1–п1 = 0,00; Рх2–п2 = 0,00;

Рх3–п3 = 0,000

EDV 6,0 ± 1,4 3,5 ± 0,8 5,3 ± 0,7 3,6 ± 0,9 5,3 ± 0,9 3,7 ± 0,9

Рх1–х2 = 0,2; Рх1–х3 = 0,2;
Рх2–х3 = 0,9; Рп1–п2 = 0,2;

Рп1–п3 = 0,13; Рп2–п3 = 0,3;
Рх1–п1 = 0,00; Рх2–п2 = 0,0001;

Рх3–п3 = 0,0003

RI 0,68 ± 0,03 0,63 ± 0,01 0,68 ± 0,02 0,63 ± 0,01 0,67 ± 0,03 0,63 ± 0,01

Рх1–х2 = 0,9; Рх1–х3 = 0,9;
Рх2–х3 = 0,9; Рп1–п2 = 0,9;
Рп1–п3 = 0,9; Рп2–п3 = 0,9;

Рх1–п1 = 0,000; Рх2–п2 = 0,0002;
Рх3–п3 = 0,0003

Примітки: M ± SD — середнє ± стандартне відхилення; n — кількість очей; PSV — максимальна систолічна 
швидкість кровотоку; EDV — мінімальна діастолічна швидкість кровотоку; RI — індекс резистентності; х — 
око із СГК, п — парне око.



Vol. 14 No. 1, 202686 Archive of Ophthalmology of Ukraine,  ISSN 2309-8147 (print), ISSN  2311-2999 (online)

Клінічна офтальмологія  /  Clinical Ophthalmology

досягають максимально можливого рівня: усі випадки 
правильно класифікуються як позитивні або негативні 
без жодних помилок. Максимальне значення коефіці-
єнта Юдена було досягнуто при пороговому значенні 
PSV в ЦАС 13,95 см/с, що відповідало чутливості 100 % 
та специфічності 100 % і було визначено як оптималь-
ний діагностичний поріг рецидиву СГК.

Площа під ROC-кривою (AUC) за показником EDV 
у ЦАС становить 0,96 при 95% довірчому інтервалі 
(0,93–0,99). Це вказує на високу діагностичну точність 
тесту. Порогове значення показника становить 4,1 см/с, 
при якому досягається висока чутливість тесту 98 % та 
специфічність 70 %, що забезпечує його діагностичну 
ефективність. Тобто коли показник EDV у ЦАС вище 
за 4,1 см/с, це свідчить про рецидив СГК з чутливістю 
98 % та специфічністю 70 %.

Площа під ROC‑кривою (AUC) за PSV у ЦВС 
становила 0,99 із 95% довірчим інтервалом 0,98–1,0, 
що свідчить про високу діагностичну точність тесту. 
Оптимальне порогове значення показника дорівнює 
6,55 см/с з високою чутливістю 95,0 % та специфічні-
стю 96,7 %.

Таким чином, при стертій клінічній картині СГК 
рецидив захворювання можливо встановлювати, коли 
показник систолічної швидкості кровотоку в ЦАС 
становить вище від 13,95 см/с, показник мінімальної 

діастолічної швидкості кровотоку в ЦАС — вище від 
4,1 см/с, показник систолічної швидкості кровотоку в 
ЦВС — вище від 6,55 см/с. 

Обговорення
У сучасній літературі стану гемодинаміки ока при 

кератитах присвячено небагато досліджень. Кон’юнк-
тивальна гіперемія, або почервоніння ока, є одним 
із проявів локального запалення і виникає внаслідок 
розширення дрібних судин кон’юнктиви у відповідь 
на запальні або інші патологічні процеси. Завдяки про-
зорості кон’юнктиви зміни мікроциркуляції легко ви-
являються при огляді, що робить гіперемію важливим 
клінічним маркером стану ока. Локалізоване запалення 
призводить до вазодилатації мікросудин, яка прояв-
ляється гіперемією та набряком, і одночасно сприяє 
ефективній роботі еферентного компонента імунної 
системи, доставляючи до вогнища запалення як клітин-
ні, так і гуморальні імунні фактори [17].

Діаметр судин визначає швидкість кровотоку та про-
никність для імунних клітин. Сучасні цифрові техноло-
гії дозволяють об’єктивно оцінювати мікроциркулятор-
ні зміни: піксельна денситометрія дає змогу кількісно 
визначати ступінь почервоніння кон’юнктиви, більш 
точно відстежувати динаміку запального процесу та 
забезпечує чутливий і відтворюваний метод оцінки гі-
перемії [18]. В експерименті на мишах при грибковому 
кератиті спостерігалося розширення лімбальних судин 
та підвищення проникності їхніх стінок [19].

Цифрова ангіографія рогівки з використанням 
флуоресцеїну та індоціанінового зеленого відкрила нові 
можливості для кількісної та функціональної оцінки 
судин переднього відділу ока. Витік флуоресцеїну через 
епітелій та накопичення індоціаніну в міжклітинному 
просторі розглядаються як маркери активності патоло-
гічного процесу [20].

За даними Т.Б. Гайдамаки та співавт. (2000), мето-
дом реоофтальмографії виявлено особливості очного 
кровообігу при ГК, які залежать від фази захворю-
вання, морфологічних змін рогівки та відрізняються 
порівняно з парним оком. Первинний СГК характери-
зувався підвищенням обʼємного кровотоку ока на 21 %. 
Автор виявила різний характер гемодинаміки залежно 
від частоти рецидивів: у стадії ремісії при частих ре-
цидивах об’ємне пульсове кровонаповнення ока було 
значно нижчим за норму, тоді як при рідкісних ре-
цидивах воно не відрізнялося від нормального рівня. 

Таблиця 5.  Показник кровообігу PSV у центральній вені сітківки у хворих на СГК (M ± SD)

Показник

Група 1 Група 2 Група 3
Р  

(рівень відмінностей 
між групами)

СГК, 
n = 42

Парне 
око, 

n = 42

Некротизуючий СГК  
(центральна  

виразка), n = 10

Парне 
око, 

n = 10

Некротизуючий СГК  
(периферична 
виразка), n = 8

Парне 
око,  
n = 8

PSV 7,2 ± 0,7 5,9 ± 0,4 7,3 ± 0,5 6,1 ± 0,5 7,3 ± 0,4 5,7 ± 0,2

Рх1–х2 = 0,8; Рх1–х3 = 0,7;
Рх2–х3 = 0,9; Рп1–п2 = 0,09;

Рп1–п3 = 0,27; Рп2–п3 = 0,03;
Рх1–п1 = 0,000; Рх2–п2 = 0,000;

Рх3–п3 = 0,000

Примітки: M ± SD — середнє  ±  стандартне відхилення; n — кількість очей; PSV — максимальна систолічна 
швидкість кровотоку; х — око СГК, п — парне око.

Рисунок 1.  Визначення площі під ROC-кривими за 
показниками кровотоку: 1 — систолічна швидкість 
кровотоку в центральній артерії сітківки; 2  — мі-
німальна діастолічна швидкість кровотоку в цен-
тральній артерії сітківки; 3 — систолічна швидкість 

кровотоку в центральній вені сітківки

Специфічність
0,0

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0
1 2 3

0,2 0,4 0,80,6 1,0

Ч
ут

ли
ві

ст
ь



Vol. 14, No. 1, 2026 https://ophthalm-journal.com 87

Клінічна офтальмологія  /  Clinical Ophthalmology

Дослідження показали, що під час ремісії СГК об’ємне 
кровонаповнення ураженого ока в середньому на 11 % 
нижче, ніж парного. Встановлено, що при наявності 
дегенеративних змін рогівки кровонаповнення ока 
істотно знижується [13]. 

Далі було встановлено, які зміни гемодинаміки спо-
стерігаються при збільшенні площі запалення, зокрема 
при білатеральному СГК, а також виявлено особливості 
вегетативної регуляції кровообігу [21, 22].

Усі наведені вище дослідження відображають робо-
ту мікроциркуляторного русла переднього відділу ока 
та загальне пульсове кровонаповнення ока в цілому, 
проте не дають конкретної інформації про гемоди-
наміку окремих судин ока. У нашій роботі завдяки 
ультразвуковому доплерівському дослідженню показ-
ників кровотоку в конкретних судинах — ОА, ЦАС та 
ЦВС — вдалося виявити характерні зміни кровотоку 
під час рецидиву СГК. Показано, що в групах СГК та 
некротизуючого СГК з різною локалізацією виразко-
вих змін рогівки суттєвих відмінностей гемодинаміч-
них показників не виявлено, проте вони проявляються 
при порівнянні з парним оком. У нашому дослідженні 
встановлено, що швидкісні показники кровотоку в 
ЦАС та ЦВС були вищими на ураженому оці при мо-
нолатеральному запаленні порівняно з парним оком. 
На основі побудованої моделі гемодинамічних змін 
нами запропоновано цифрові критерії діагностики 
рецидиву, які можна використовувати при стертій клі-
нічній картині СГК.

Висновки
1. Виявлено характерні особливості гемодинаміки в 

судинах ока при монолатеральному СГК, які не відріз-
нялися між групами некротизуючого та ненекротизую-
чого СГК, проте мали відмінності порівняно з парним 
оком.

2. Показники в очній артерії на очах із рецидивом 
СГК характеризувалися зниженням пікової систолічної 
швидкості кровотоку на 33,8 % та мінімальної діасто-
лічної швидкості на 8,8 %, тоді як індекс резистентно-
сті був підвищений на 6,6 % порівняно з контрольним 
парним оком. 

3. Показники ЦАС при рецидиві СГК перевищували 
контрольні показники парного ока: PSV — на 58,7 %, 
EDV — на 61,1 %, RI — на 7,9 %, а показники PSV у 
ЦВС вищі на 28,6 %. 

4. При стертій клінічній картині СГК рецидив за-
хворювання можливо встановлювати, коли PSV у ЦАС 
становить вище від 13,95 см/с, EDV у ЦАС — вище від 
4,1 см/с, PSV у ЦВС — вище від 6,55 см/с. 

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

Інформація про фінансування. Джерела фінансування 
відсутні.
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Hemodynamic changes in the ocular vessels in stromal herpetic keratitis according  
to ultrasound Doppler imaging

Abstract. Background. Herpetic keratitis is one of the leading causes 
of visual impairment. A recurrent course of the disease can lead to 
gradual vision deterioration and blindness. A balanced function of 
the vascular system is a key factor in regulating the inflammatory 
process and maintaining tissue homeostasis. The hemodynamic 
characteristics of individual ocular vessels in stromal herpetic keratitis 
(SHK) remain unknown. The purpose was to determine the hemo-
dynamic characteristics of ocular vessels in SHK recurrence using 
Doppler ultrasound. Materials and methods. Sixty patients (mean 
age 39.4 ± 9.5 years) with unilateral SHK were examined during 
a recurrence. SHK was divided into two main forms: necrotizing 
(18 participants) and non-necrotizing (immune) — group 1, which 
included 42 patients (42 eyes). The group with necrotizing SHK was 
further subdivided into two subgroups according to the location of 
ulcerative lesions: with central corneal involvement (group 2 — ten 
patients, ten eyes) and with peripheral ulcers (group 3 — eight peo-
ple, eight eyes). Doppler ultrasound of the ophthalmic artery (OA), 
central retinal artery (CRA), and central retinal vein (CRV) was per-
formed using a Toshiba Nemio 20 device. In both eyes, the OA and 
CRA were assessed for the following parameters: peak systolic ve-
locity (PSV, cm/s), end-diastolic velocity (EDV, cm/s), and resistive 

index (RI). In the CRV, PSV was measured. The contralateral eye 
served as a control. Results. Specific hemodynamic changes in ocular 
vessels were identified in patients with unilateral SHK. Blood flow 
velocity parameters in the OA during a unilateral SHK recurrence 
were 9–34 % lower compared to the contralateral eye, whereas in 
the CRA and CRV, they were higher in the affected eye by 29–61 %. 
Based on the constructed model of hemodynamic changes, we pro-
posed quantitative criteria for diagnosing a recurrence, which can be 
used in cases of subtle clinical manifestations of SHK: a recurrence 
is diagnosed when PSV in the CRA is above 13.95 cm/s, EDV in the 
CRA is above 4.1 cm/s, and PSV in the CRV is above 6.55 cm/s. 
Conclusions. Characteristic hemodynamic features in ocular vessels 
were observed in unilateral SHK. They did not differ between nec-
rotizing and non-necrotizing groups but were distinct compared to 
the contralateral eye. The CRA parameters during SHK recurrence 
exceeded those of the control eye: PSV by 58.7 %, EDV by 61.1 %, RI 
by 7.9 %, while PSV in the CRV was 28.6 % higher. The developed 
model of hemodynamic changes in the CRA and CRV allows pre-
diction of recurrence even in cases with subtle clinical signs of SHK.
Keywords: stromal herpetic keratitis; corneal ulcer; ocular hemo-
dynamics; Doppler ultrasound
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