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а також порушення природної шаруватості. Порівняно з нелікованими 
тваринами, застосований нейропротектор (цитиколін) мав виражений 
гальмівний вплив на дистрофічні і нейродегенеративні процеси в сіт-
частої оболонці на ранніх термінах захворювання в експерименті.
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Патогенез, клініка, діагностика і лікування гострого 
кератоконуса
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ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В.П.Філатова НАМН 
України» (Одеса, Україна)

Ускладненням прогресуючого кератоконуса є гострий кератоконус (ОК) 
або «водянка» pогівки (hidrops of the cornea). Одним з факторів патогенезу 
ОК є порушення гідродінамики ока при наявності ознак мезодермального 
дисгенеза дренажної зони. Розрив десцеметової оболоньки з відповідними 
наслідками є як би відображенням реакції ослаблених шарів рогівки на на-
пругу, що надається внутрішньоочним тиском. Клінічно виділено 3 форми 
ОК (локальний, субтотальний і тотальний), що дозволяє вчасно і диферен-
ційовано підходити до вибору методу лікування. У всіх випадках  показана 
медикаментозна терапія (протизапальна і гіпотензивна). Для підвищення 
ефективності лікування, скорочення термінів купування гострого процесу 
в рогівці запропонован патогенетично обгрунтований метод лікування - 
непроникаюча глибока склеректомія. 
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Патогенез, клиника, диагностика и лечение острого 
кератоконуса
Ивановская Е. В.
ГУ «Институт глазных болезней и тканевой терапии им. В.П.Филатова 
НАМН Украины» (Одесса, Украина)

Кератоконус – прогрессирующее двустороннее дистрофическое 
заболевание роговицы, при котором происходит изменение формы и 
структуры роговицы, приводящее к резкому ее истончению. По мере 
прогрессирования заболевания в 6-9,4% может наблюдаться острый 
кератоконус или водянка роговицы [2].

Острый кератоконус (ОК) проявляется в резком болезненном отеке 
роговицы в результате трещин и разрывов в десцеметовой оболочке. 
Разрыв десцеметовой мембраны с массивным водонабуханием стромы 
и передних слоев роговицы может закончиться перфорацией рого-
вицы [7,10]. Развитие клинических признаков кератоконуса согласует-
ся с с данными световых и ультраструктурных исследований [3,11,12 ].

Проведенные гониоскопические исследования показали, что для 
абсолютного большинства глаз (96,7%) с кератоконусом характер-
ны признаки дисгенеза мезодермальной ткани [4]. Мезодермальный 
дисгенез области фильтрационной зоны угла передней камеры при-
водит к повышению офтальмотонуса. Следует полагать, что разрыв 
десцеметовой оболочки с вытекающими последствиями является как 
бы отражением реакции ослабленных слоев роговицы на напряжение, 
оказываемое внутриглазным давлением.

 В диагностике ОК возникают определенные трудности. В случаях 
развития ОК на фоне нераспознанного хронического кератоконуса это 
заболевание можно ошибочно диагностировать как острый дисковид-
ный кератит[1]. Поэтому знание клиники ОК и исследование парного 
глаза позволяют поставить правильный диагноз. Нами выделены 3 
клинические формы острого кератоконуса: локальный (начальная ста-
дия развития), субтотальный (развитая стадия развития) и тотальный 
далеко зашедшая стадия развития ОК), которые отличаются тяжестью 
течения [2]. Необходимо своевременное лечение, иначе одна форма ОК 
может перейти другую, осложняя течение заболевания. Медикамен-
тозное лечение ОК заключается в применении различных гиперосмо-
тических средств, препаратов гипотензивного, противовоспалитель-
ного, антигистаминного, антиоксидантного и десенсибилизирующего 
действия Медикаментозное лечение характеризуется длительным 
сроком (до1,5-2,5 и более месяцев), формированием эктазированного 
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сосудистого помутнения роговицы с истончением и низкой некорри-
гируемой остротой зрения [9].

С целью повышения эффективности медикаментозной терапии 
нами предложены нетрансплантационные методы лечения, направ-
ленные на иммобилизацию задних поврежденных слоев роговицы. К 
ним относятся: криоаппликационный метод с использованием дей-
ствия сверхнизких температур и пункцией передней камеры [5], ко-
торый себя зарекомендовал при начальной стадии ОК (в детском 
возрасте, при болезни Дауна). В случаях стойкого повышения ВГД (осо-
бенно часто наблюдаем при тотальном и субтотальном ОК) для сниже-
ния уровня офтальмотонуса и купирования острого воспалительного 
процесса глубокая склерэктомия (НГСЭ) или непроникающая синусэк-
томия, которая обеспечивает улучшение оттока внутриглазной жидко-
сти через внутреннюю стенку венозного синуса и улучшение прони-
цаемости трабекулярного аппарата, являясь наименее травматичным 
оперативным вмешательством [6]. Сроки купирования ОК от 5 до 8 
дней. 

Результаты клинических исследований показали: предлагаемый 
способ лечения острого кератоконуса - НГСЭ – как патогенетический 
способ лечения является эффективным, безопасным, малотравматич-
ным, не приводит к осложнениям и может быть успешно применен с 
целью:

• купирования острого отека роговицы при прогрессирующих гене-
тически обусловленных эктазиях роговицы;

• снижения офтальмотонуса при сквозной кератопластике;
• предупреждения осложнений сквозной кератопластики (необра-

тимого мидриаза) при закрытии угла передней камеры и нарушении 
гидродинамических показателей;

• при прогрессирующем кератоконусе в подростковом возрасте (за-
крытии угла передней камеры остатками мезодермальной ткани, на-
рушении оттока внутриглазной жидкости).

Таким образом, знание патогенеза и клиники острого кератокону-
са - довольно тяжелого осложнения, прогрессирующего кератоконуса 
способствует избежать ошибок ранней его диагностики и проведению 
соответствующего эффективного лечения – своевременному купиро-
ванию острого воспалительного процесса в роговой оболочке.
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Клінічний випадок ізольованої ретинальної ішемії
Кальчук О. В., Данилець Л. І., Капітула І. О., Крупеня Ю. О.
Медичний центр «Астрамед»  (Рівне, Україна)

Актуальність. З поширенням та удосконаленням ОКТ-діагностики 
можливим стало більш поглиблене вивчення багатьох ретинальних 
патологій, зокрема тих, що викликані порушенням кровообігу у оці.

Відомо, що сітківка має обширне кровопостачання. Зовнішня сіт-
ківка та ділянка жовтої плями мають живлення від хоріокапілярного 
шару судинної оболонки. Внутрішня сітківка (до зовнішнього плек-
сиформного щару) кровопостачається від центральної артерії сітківки 
(ЦАС), гілки якої формують чотири судинних сплетення: перипапіляр-


