
№ 1    Зрительный анализатор,  три его  отдела:  анатомо-физиологические   
особенности.

Зрительный  анализатор  человека относится  к  сенсорным  системам 
организма  и  в  анатомо-функциональном  отношении  состоит  из  нескольких 
взаимосвязанных, но различных по целевому назначению структурных единиц:
- двух глазных яблок, расположенных во фронтальной плоскости в правой и 
левой  глазницах,  с  их  оптической системой,  позволяющей фокусировать на 
сетчатке  (собственно  рецепторная  часть  анализатора)  изображения  всех 
объектов  внешней  среды,  находящихся  в  пределах  области  ясного  видения 
каждого из них; 
- системы "переработки", кодирования и передачи воспринятых изображений 
по каналам нейронной связи в корковый отдел анализатора; 
-  вспомогательных  органов,  аналогичных  для  обоих  глазных  яблок  (веки, 
конъюнктива, слёзный аппарат, глазодвигательные мышцы, фасции глазницы); 
-  системы  жизнеобеспечения  структур  анализатора  (кровоснабжение, 
иннервация,  выработка  внутриглазной  жидкости,  регуляция  гидро-  и 
гемодинамики).
Зрительный анализатор состоит из четырех отделов: 
1. Периферическая (воспринимающая) часть - глазное яблоко 
2. Проводящие пути - зрительный нерв, хиазма, зрительный тракт 
3. Подкорковые центры - наружные коленчатые тела, зрительная лучистость. 
4. Высшие зрительные центры - затылочные доли коры больших полушарий. 
Нервные пути сетчатки глаза состоят из цепи трех нейронов. 
Первый нейрон -  это  палочковидные и  колбочковидные зрительные клетки, 
второй  –  биполярные  нейроциты,  третий  – ганглиозные нейроциты, 
центральные  отростки  которых  собираются  в  зрительном  диске  и  идут  в 
составе зрительного нерва. 
Волокна    медиальной   части   зрительного  нерва  перекрещиваются.  После 
перекреста в составе зрительного пути каждой стороны нервные волокна идут 
от  наружной  половины  сетчатой  оболочки  глаза  и  медиальной  половины 
сетчатой оболочки второго глаза. Волокна зрительного пути заканчиваются на  
каждой стороне в трех подкорковых центрах зрения: латеральном коленчатом 
теле, подушке бугра и в сером слое верхнего холмика среднего мозга. Первые 
два центра являются зрительными, третий – рефлекторным. 
Центральные отростки клеток латерального коленчатого тела и подушки бугра 
направляются  через  задний  отдел  заднего  бедра  внутренней  капсулы  к 
корковому концу зрительного анализатора, расположенного на дне и по краям 
шпорной борозды.

№ 2   Центральный отдел зрительного анализатора.  

Центральная  часть  зрительного  анализатора начинается  от  аксонов 
подкорковых  зрительных  центров.  Эти  центры  соединяются  зрительной 
лучистостью (radiatio optica, пучок Грациоле) с корой шпорной борозды (sulcus 
calcarinus) на медиальной поверхности затылочной доли мозга,  проходя при 
этом заднюю ножку внутренней капсулы (crus posterior capsulae internae), что 
соответствует в основном полю 17 (по Бродману) коры большого мозга. Эта 
зона коры является центральной частью ядра зрительного анализатора, орган 
высшего  синтеза  и  анализа  световых  раздражений.  Существуют  данные  о 
единстве структуры и деятельности полей 17, 18 и 19. Поля 18 и 19 имеют у 
человека большие размеры. Обильные ассоциативные связи между корковыми 
полями, передними и задними отделами полушарий большого мозга являются 
одной из существенных особенностей мозга человека. Зрительный анализатор 
условно можно разделить на две части: ядро зрительного анализатора первой 
сигнальной  системы  —  шпорная  борозда,  и  ядро  зрительного  анализатора 
второй сигнальной системы — левая угловая извилина (gyrus angularis sinister). 
При  поражении  поля  17  может  наступить  физиологическая  слепота,  а  при 
повреждении  полей  18  и  19  нарушается  пространственная  ориентация  или 
возникает «душевная» слепота.

№  3   Периферический  отдел  зрительного  анализатора.  Анатомо-  
физиологическая связь сетчатки и хориоидеи. Акт зрения.

Сетчатка — самая внутренняя (1-я) оболочка глазного яблока. Это начальный, 
периферический  отдел зрительного  анализатора.  Здесь  энергия  световых 
лучей преобразуется в процесс нервного возбуждения и начинается первичный 
анализ попадающих в глаз оптических раздражителей. 
Сетчатка —  выстилает  изнутри  всю  поверхность  сосудистой  оболочки.  В 
соответствии со структурой, а значит, и функцией в ней различают две части 
—  оптическую  (pars  optica  retinae)  и реснично-радужковую (pars  ciliaris  et 
iridica retinae).
Сетчатка имеет  вид  тонкой  прозрачной  пленки,  толщина  которой  около 
зрительного нерва 0,4 мм, у заднего полюса глаза (в желтом пятне) 0,1—0,08 
мм, на периферии 0,1 мм. Сетчатка фиксирована лишь в двух местах: у диска  
зрительного  нерва  за  счет  волокон  зрительного  нерва,  которые  образованы 
отростками ганглиозных клеток сетчатки, и у зубчатой линии (ora serrata), где 
оканчивается  оптически  деятельная  часть  сетчатки.  Ora serrata имеет  вид 
зубчатой,  зигзагообразной  линии,  находящейся  впереди  экватора  глаза, 
приблизительно  в  7—8  мм  от  корнео-склеральной  границы,  соответствуя 
местам  прикрепления  наружных  мышц  глаза.  На  остальном  протяжении 
сетчатка удерживается на своем месте давлением стекловидного тела, а также 
физиологической  связью  между  окончаниями  палочек  и  колбочек  и 
протоплазматическими отростками пигментного эпителия, поэтому возможны 
отслойка сетчатки и резкое снижение зрения.
Пигментный эпителий, генетически относящийся к сетчатке, анатомически 
тесно  связан  с  сосудистой  оболочкой.  Вместе  с  сетчаткой  пигментный 
эпителий участвует  в  акте  зрения,  так  как  в  нем образуются  и  содержатся 
зрительные вещества. Его клетки содержат также темный пигмент — фусцин. 
Поглощая  пучки  света,  пигментный  эпителий  устраняет  возможность  диф-
фузного светорассеяния внутри глаза, что могло бы снизить ясность зрения. 
Пигментный эпителий также способствует обновлению палочек и колбочек.
Зрительный  процесс  начинается в  сетчатке,  взаимодействующей  с 
хориоидеей, где световая энергия превращается в нервное возбуждение.
Акт зрения является  очень сложным процессом,  протекающий в  несколько 
этапов.  На первом этапе световые лучи, отраженные от предметов, проходят 
через оптические среды глаза – роговицу, влагу передней камеры, хрусталик и  
стекловидное  тело.  Во  многом  качество  зрения  зависит  от  степени 
прозрачности этих структур.
На втором этапе в сетчатке происходит не изученный еще до конца механизм 
трансформации энергии света в  нервное возбуждение.  После этого нервный 
импульс  по  специальным проводящим путям (зрительный нерв,  зрительный 
тракт,  зрительный  пучок  Грациоле)  доставляется  в  головной мозг,  который 
анализирует  изображения,  полученные  от  каждого  глаза  и  компонует 
увиденное в целостную картину.

№  4   Анатомо-физиологические  особенности  сетчатки,  их  связь  со   
зрительными функциями.

Сетчатка — самая внутренняя (1-я) оболочка глазного яблока. Это начальный, 
периферический  отдел зрительного  анализатора.  Здесь  энергия  световых 
лучей преобразуется в процесс нервного возбуждения и начинается первичный 
анализ попадающих в глаз оптических раздражителей. 
Сетчатка —  выстилает  изнутри  всю  поверхность  сосудистой  оболочки.  В 
соответствии со структурой, а значит, и функцией в ней различают две части 
—  оптическую  (pars  optica  retinae)  и реснично-радужковую (pars  ciliaris  et 
iridica retinae).
Сетчатка имеет  вид  тонкой  прозрачной  пленки,  толщина  которой  около 
зрительного нерва 0,4 мм, у заднего полюса глаза (в желтом пятне) 0,1—0,08  
мм, на периферии 0,1 мм. Сетчатка фиксирована лишь в двух местах: у диска  
зрительного  нерва  за  счет  волокон  зрительного  нерва,  которые  образованы 
отростками ганглиозных клеток сетчатки, и у зубчатой линии (ora serrata), где 
оканчивается  оптически  деятельная  часть  сетчатки.  Ora serrata имеет  вид 
зубчатой,  зигзагообразной  линии,  находящейся  впереди  экватора  глаза, 
приблизительно  в  7—8  мм  от  корнео-склеральной  границы,  соответствуя 
местам  прикрепления  наружных  мышц  глаза.  На  остальном  протяжении 
сетчатка удерживается на своем месте давлением стекловидного тела, а также 
физиологической  связью  между  окончаниями  палочек  и  колбочек  и 
протоплазматическими отростками пигментного эпителия, поэтому возможны 
отслойка сетчатки и резкое снижение зрения.
Пигментный эпителий, генетически относящийся к сетчатке, анатомически 
тесно  связан  с  сосудистой  оболочкой.  Вместе  с  сетчаткой  пигментный 
эпителий участвует  в  акте  зрения,  так  как  в  нем образуются  и  содержатся 
зрительные вещества. Его клетки содержат также темный пигмент — фусцин. 
Поглощая  пучки  света,  пигментный  эпителий  устраняет  возможность  диф-
фузного светорассеяния внутри глаза, что могло бы снизить ясность зрения. 
Пигментный эпителий также способствует обновлению палочек и колбочек.

№  5   Глазное  яблоко:  форма,  размеры,  топографические  ориентиры,   
оболочки, содержимое. Возрастные особенности.

Глаз человека, приблизительно на треть расположенный в полости глазницы, 
имеет не совсем правильную шаровидную форму. 
У  здоровых  новорожденных  его  размеры,  определенные  путем  расчетов, 
равны  (в  среднем)  по  сагиттальной  оси  17  мм,  поперечной  17  мм  и 
вертикальной 16,5 мм. У взрослых людей с соразмерной рефракцией глаза эти 
показатели составляют 24,4; 23,8 и 23,5 мм соответственно.
Анатомические ориентиры глаза: передний полюс — соответствует вершине 
роговицы,  задний  полюс  — его  противоположной  точке  на  склере.  Линия, 
соединяющая эти полюса, называется наружной осью глазного яблока. Прямая, 
мысленно  проведенная  для  соединения  задней  поверхности  роговицы  с 
сетчаткой  в  проекции  указанных  полюсов,  именуется  его  внутренней 
(сагиттальной)  осью.  Лимб  —  место  перехода  роговицы  в  склеру  — 
используют в качестве ориентира для точной локализационной характеристики 
обнаруженного  патологического  фокуса  в  часовом  отображении 
(меридианальный  показатель)  и  в  линейных  величинах,  являющихся 
показателем удаленности от точки пересечения меридиана с лимбом.
В целом макроскопическое строение глаза представляется, на первый взгляд, 
обманчиво  простым:  две  покровные  (конъюнктива  и  влагалище  глазного 
яблока) и три основные оболочки (фиброзная, сосудистая, сетчатая), а также 
содержимое  его  полости  в  виде  передней  и  задней  камер  (заполнены 
водянистой влагой), хрусталика и стекловидного тела. Однако гистологическая 
структура большинства тканей достаточно сложна.
Глазное яблоко состоит из разных тканей, которые анатомически и функци-
онально  подразделяются  на  4  группы:  1)  зрительно-нервный  аппарат, 
представленный сетчаткой с ее проводниками в мозг; 2) сосудистая оболочка 
— хориоидея, цилиарное тело и радужная оболочка; 3) светопреломляющий 
(диоптрический)  аппарат,  состоящий  из  роговицы,  водянистой  влаги, 
хрусталика  и  стекловидного  тела;  4)  наружная  капсула  глаза  —  склера  и 
роговица.

№ 6   Кровоснабжение  глазного  яблока.  Основные  ветви    a  .    ophthalmica  .   
Венозная система глаза и орбиты.

Глазное яблоко снабжается кровью из глазной артерии — ветви внутренней 
сонной артерии. Глазная артерия проникает в глазницу вместе со зрительным 
нервом. В глазнице артерия распадается на ряд ветвей, главными из которых 
являются центральная артерия сетчатки, мышечные артерии, задние длинные и 
короткие цилиарные артерии, а также слезная и медиальная артерии век.
Кровоснабжение  сетчатки осуществляется  системой  центральной  артерии 
сетчатки.  Она  отходит  от  глазной артерии,  проникает  в  толщу зрительного 
нерва и идет по его оси. На диске зрительного нерва артерия делится на верх -
нюю и нижнюю ветви, каждая из которых разделяется на височную и носовую  
артерии. Капилляры сетчатки относятся к концевым сосудам без анастомозов.
Ретинальная и увеальные системы кровообращения глаза более или менее 
самостоятельны,  анастомозы  между  ними  очень  слабые  и  не  имеют 
практического значения.
Отток крови из сосудистого тракта осуществляется по системе вортикозных 
вен.  Вены сетчатки соответствуют артериям,  причем каждая артерия сопро-
вождается  только одной веной.  Выйдя из  нерва,  центральная  вена сетчатки 
впадает в верхнюю глазничную вену или чаще, уходит в полость черепа, где  
впадает непосредственно в sinus cavernosus. Главным коллектором крови всего 
глаза и глазницы является верхняя глазничная вена. Она сопутствует глазнич-
ной артерии и уходит из  глазницы через  верхнюю глазничную щель,  после  
чего впадает в sinus cavernosus. Нижняя орбитальная вена проходит по нижней 
границе  внутренней  стенки  глазницы  и  соединяется  с  верхней  глазничной 
веной.

№  7   Иннервация  глазного  яблока.  Источники  чувствительной,   
двигательной, вегетативной иннервации. Цилиарный (ресничный) узел.

Ткани глаза иннервируются длинными и короткими цилиарными нервами, 
содержащими  чувствительные,  трофические,  двигательные  и  вазомоторные 
волокна,  полученные от ветвей тройничного и глазодвигательного нервов и 
сплетения сонной артерии.
Длинные цилиарные нервы отходят от первой ветви тройничного нерва. 
Короткие цилиарные нервы выходят из цилиарного узла, расположенного в 
глазнице. 
Цилиарный  узел —  периферический  нервный  ганглий,  клетки  которого 
связаны с чувствительными, двигательными и симпатическими волокнами.
В  глазнице  к  длинным  и  коротким  цилиарным  нервам  присоединяются 
симпатические волокна из сплетения внутренней сонной артерии, не входящие 
в цилиарный узел. Короткие цилиарные нервы распределяются в сосудистом 
тракте,  причем  в  хориоидее  чувствительных  нервов  нет  (при  хориоидитах 
отсутствует  боль),  а  симпатические  волокна,  присоединившиеся  в  глазнице, 
иннервируют дилататор радужной оболочки.
Длинные  цилиарные  нервы  вместе  с  короткими  нервами  образуют  густое 
нервное  сплетение  в  цилиарном теле  и  по  окружности  роговицы.  От  этого 
сплетения идут чувствительные и трофические нервы в роговицу. В нее про-
никают и волокна от нервного сплетения в цилиарном теле, от которого идут  
также ветви в радужку. При патологических процессах в одной из оболочек, 
например в роговице, происходят изменения и в радужке и цилиарном теле,  
возникают болевой синдром, светобоязнь.
Двигательная иннервация органа зрения человека реализуется с помощью 
III, IV, VI и VII пар черепных нервов, чувствительная — посредством первой 
(n.ophthalmicus) и отчасти второй (n.maxillaris) ветвей тройничного нерва (V 
пара черепных нервов).

№ 8   Глазница  (орбита),  её  стенки,  отверстия.  Отношение   глазницы к   
придаточным пазухам носа и полости черепа.

Глазница, или орбита, имеет форму четырехгранной пирамиды с закруглен-
ными  ребрами.  Основание  пирамиды —  ее  глазничный  край  обращено 
кпереди, вершина — кзади, в полость черепа.
Глазницу образуют 7 костей: лобная, основная, решетчатая, небная, слезная, 
скуловая и верхняя челюсть. 
В  глазнице  различают  4  стенки:  верхнюю,  нижнюю,  внутреннюю  и 
наружную.
В  передневнутренней  части  верхней  стенки заложена  лобная  пазуха,  ее 
размеры индивидуальны. 
Верхняя стенка глазницы отделяет ее от передней черепной ямки и поэтому 
граничит с полостью черепа и мозгом. 
В наружном углу верхней стенки есть углубление для слезной железы. 
У внутреннего края верхней стенки на месте ее перехода во внутреннюю есть 
выемка,  или  костное  отверстие,  —  место  выхода  одноименной  артерии  и 
нерва.
Нижняя стенка отделяет глазницу от гайморовой полости.
Наружная стенка образована нижней поверхностью скулового отростка лоб-
ной, глазничной поверхностью большого крыла основной и основным отрос-
тком скуловой кости и отделяет содержимое глазницы от височной ямки.
Внутренняя стенка образована решетчатой костью, ее бумажной пластинкой, 
спереди  слезной  костью и  лобным  отростком  верхней  челюсти  у  вершины 
глазницы. На поверхности слезной кости есть ямка для слезного мешка . От нее 
начинается  слезно-носовой  костный  канал,  который  открывается  в  нижнем 
носовом  ходе  на  расстоянии  3—3,5  см  от  наружного  отверстия  носа. 
Внутренняя  стенка отделяет  глазницу  от  решетчатой  пазухи.  Бумажная 
пластинка  бывает  очень  тонкой  и  представлена  подчас  двумя  слоями 
надкостницы.  Она  легко  повреждается  даже  при  неосторожном 
высмаркивании. Повреждение этой стенки обусловливает эмфизему век и реже 
ретробульбарной клетчатки.
Таким образом, глазное яблоко окружено придаточными пазухами носа. Их 
патология нередко участвует в развитие глазной патологии.
Отверстия.
У вершины глазницы имеется отверстие зрительного канала,  через который 
проходят зрительный нерв и глазная артерия. 
На  границе  между  верхней  и  латеральной  стенками расположена  верхняя 
глазничная щель, соединяющая полость глазницы с полостью черепа, через нее 
проходят глазной, глазодвигательный, отводящий, блоковый нервы и глазные 
вены. 
На  границе  между  латеральной  и  нижней  стенками глазницы  находится 
нижняя глазничная щель, через которую проходят подглазничный нерв вместе 
с одноименными артерией и веной, скуловой нерв, венозные анастомозы. 
На медиальной стенке глазницы расположены передние и задние решетчатые 
отверстия, через которые из глазницы в лабиринт решетчатой кости и носовую  
полость проходят одноименные нервы, артерии и вены. 
В  толще  нижней  стенки расположена  подглазничная  борозда,  переходящая 
кпереди  в  одноименный  канал,  открывающийся  на  передней  поверхности 
отверстием,  в  этом  канале  проходит  подглазничный  нерв  с  одноименными 
артерией и веной. 
В глазнице имеются углубления — ямки слезной железы и слезного мешка; 
последняя переходит в костный носослезный канал, открывающийся в нижний 
носовой ход.

№  9   Верхняя  глазничная  щель;  топография,  образования,  проходящие   
через неё. Синдром верхней глазничной щели.

Верхняя глазничная щель образована телом клиновидной кости и ее крыль-
ями, соединяет глазницу со средней черепной ямкой. 
Затянута тонкой соединительнотканной пленкой,  через которую в  глазницу 
проходят  три  основные ветви глазного  нерва — слезный,  носоресничный и 
лобный нервы, а  также стволы блокового, отводящего и глазодвигательного 
нервов. Через эту же щель ее покидает верхняя глазная вена. 
При  повреждениях  этой  области развивается  характерный 
симптомокомплекс:  полная  офтальмоплегия,  т.  е.  обездвиженность  глазного 
яблока,  опущение  (птоз)  верхнего  века,  мидриаз,  снижение  тактильной 
чувствительности  роговицы  и  кожи  век,  расширение  вен  сетчатки  и 
небольшого экзофтальма. Однако "синдром верхней глазничной щели" может 
быть  выражен  не  полностью,  когда  повреждены не  все,  а  лишь  отдельные 
нервные стволы, проходящие через эту щель.

№  10    Веки:  строение,  функции,  кровоснабжение,  иннервация,   №  11   Слезопродуцирующие  органы  и  слезоотводящие  пути;  строение,   №  12   Конъюнктива:  строение,  функции,  кровоснабжение,  иннервация,   



лимфоотток.  Значение  анатомо-физиологических  особенностей  век  в  их 
патологии.

Веки образуют глазную щель. Они в виде подвижных заслонок прикрывают 
переднюю поверхность  глазного  яблока,  защищая  его  от  вредных  внешних 
воздействий. Скользя по глазу при мигательных движениях, веки равномерно 
распределяют  слезу,  поддерживая  влажность  роговицы  и  конъюнктивы  и 
смывая мелкие инородные тела.
Веки соединяются у углов глазной щели внутренней и наружной связками.
Во  внутреннем  углу  глазной  щели есть  небольшое  возвышение  —  слезное 
мясцо,  имеющее  строение  кожи  с  сальными  и  потовыми  железами  и 
волосками.
Свободные края век толщиной около 2 мм плотно прилегают друг к другу. В 
них различают переднее и заднее ребра, интермаргинальное, т.е. межреберное, 
пространства:  На  переднем  ребре  растут  ресницы,  в  луковицы  которых 
открываются выводные протоки сальных желез Цейса. Между ресницами рас-
положены видоизмененные потовые железы Молля. В интермаргинатьное про-
странство  открываются  выводные  протоки  желез  хряша  (мейбомневы).  Их 
жировой секрет смазывает края век, способствуя их плотному прилеганию.
Кожа век очень  тонкая,  нежная  и  легко  собирается  в  складки.  Подкожная 
клетчатка очень рыхлая и почти совершенно лишена жира. Этим объясняется 
легкость  возникновения  и  распространения  отеков,  кровоизлияний,  воздуха 
при  ушибах,  местных  воспалительных  процессах,  заболеваниях  сердечно-
сосудистой системы, почек и др.
На  коже  век  видны  две  горизонтальные  борозды —  верхняя  и  нижняя 
орбитопальпебральные  складки,  соответствующие  границам  хрящей  век . 
Верхняя  борозда  зависит  от  тонуса  мышцы,  поднимающей  верхнее  веко. 
Леватор верхнего  века  имеет  3  ножки,  прикрепленные  к  веку.  Две  ножки 
мышцы  иннервируются  глазодвигательным  нервом,  средняя  часть  мышцы, 
состоящая  из  гладких  волокон,  —  симпатическим  нервом.  При  параличе 
симпатического  нерва  наблюдается  небольшой  птоз,  а  паралич 
глазодвигательного нерва приводит к полному опущению века.
Под кожей расположена круговая мышца век, в которой различают орби-
тальную и пальпебральную части. 
Волокна орбитальной части делают круг вдоль края глазницы. 
Пальпебральная  часть расположена  на  веках,  их  сокращение  приводит  к 
смыканию  глазной  щели  во  время  сна  и  при  мигании.  При  зажмуривании 
происходит сокращение обеих частей мышцы.
Позади пальпебральной части круговой мышцы век находится плотная 
соединительная пластинка, которая называется хрящом, хотя и не содержит 
хрящевых  клеток.  Хрящ  служит  остовом  для  век  и  придает  им 
соответствующую  форму.  В  толще  хряща  заложены  мейбомиевы  железы, 
продуцирующие  жирный  секрет,  который  препятствует  переливанию  слезы 
через  край  век.  Точечные  выводные  протоки  этих  желез  выходят  в 
интермаргинальное  пространство.  Тончайшая  пленка  жирового  секрета 
прикрывает тончайший слой слезы на поверхности роговицы, задерживая ее 
испарение.
Вдоль переднего ребра века в 2—3 ряда растут ресницы. Около корня каж-
дой ресницы расположены сальные и видоизмененные потовые железы, вы-
водные протоки которых открываются в волосяные мешочки ресниц.
У  медиального  края  век  имеется  возвышение  —  слезный  сосочек,  на 
вершине которого зияет слезная точка — начальная часть слезных канальцев.
Веки  имеют  обильную  сеть  широко  анастомозируюших  сосудов 
глазничной  (ветви  внутренней  сонной  артерии)  и  верхнечелюстной  (ветви 
наружной  сонной  артерии)  артерий.  Они  образуют  аркады  на  веках, 
обеспечивая им хорошее питание и регенерацию (при травмах, операциях).
Отток венозной крови происходит в сторону вен лица и глазницы, между 
которыми существуют анастомозы. Клапанов в венах нет, и кровь циркулирует 
в  различных  направлениях.  Вследствие  этого  возможны  переход  воспали-
тельного процесса век (абсцесс,  флегмона,  ячмень и др.)  верхней половины 
лица в глазницу и пещеристую пазуху и развитие гнойного менингита.
Лимфатические сосуды верхнего века впадают в лимфатические узлы, рас-
положенные впереди ушной раковины, нижнего века - в узлы, находящиеся на 
уровне угла нижней челюсти
Топографо-анатомически  в  веке  различают  два  слоя,  или  пластинки: 
кожно-мышечную  и  конъюнктивально-хрящевую.  Границей  между  ними 
является середина межреберного пространства впереди протоков мейбомиевых 
желез.
Внутренняя поверхность век покрыта конъюнктивой. Конъюнктива покры-
вает тонкой оболочкой веки, глазное яблоко вплоть до роговицы. Различают 
соответственно конъюнктиву век, конъюнктиву глазного яблока или склеры и 
конъюнктиву  переходных  складок.  Ту  часть  конъюнктивы  век,  которая, 
образуя  свод,  переходит  на  глазное  яблоко,  называют  конъюнктивой 
переходных складок, или сводов.
Конъюнктива  выполняет  важные  физиологические  функции.  Высокая 
чувствительная  иннервация  обеспечивает  ее  защитную  роль.  Секрет 
конъюнктивальных желез постоянно смазывает поверхность глазного яблока, 
обеспечивает  трофику  роговицы.  Барьерная  функция  конъюнктивы 
осуществляется множеством лимфоидных элементов в подслизистой оболочке 
аденоидной ткани.

механизм  слезоотведения.  Методы  диагностики  нарушения 
слезоотведения.

Слезный  аппарат состоит  их  слезопродуцирующей  части  (слезная  железа, 
добавочные слезные железки конъюнктивы) и слезоотводящей части (слезные 
точки, слезные канальцы, слезный мешок, слезно-носовой канал).
Продукция слезной жидкости осуществляется слезной железой и мелкими 
добавочными железами Краузе и Вольфринга. Последние обеспечивают суточ-
ную  потребность  глаза  в  увлажняющей  его  жидкости.  Главная  же  слезная 
железа  активно  функционирует  лишь в  условиях  эмоциональных всплесков 
(положительных  и  отрицательных),  а  также  в  ответ  на  раздражение 
чувствительных  нервных  окончаний  в  слизистой  оболочке  глаза  или  носа 
(рефлекторное слезоотделение).
Слезная  железа  лежит под  верхненаружным  краем  орбиты  в  углублении 
лобной кости.  Сухожилие мышцы, поднимающей верхнее веко,  делит ее на 
большую  глазничную  и  меньшую  вековую  части.  Выводные  протоки 
глазничной  доли  железы  (в  количестве  3—5)  проходят  между  дольками 
вековой железы, принимая попутно ряд ее многочисленых мелких протоков, и 
открываются в своде конъюнктивы на расстоянии нескольких миллиметров от 
верхнего  края  хряща.  Кроме  того,  вековая  часть  железы  имеет  и 
самостоятельные протоки, количество которых от 3 до 9. 
Слезная  железа  иннервируется секреторными  волокнами  лицевого  нерва, 
которые, проделав сложный путь, достигают ее в составе слезного нерва, яв-
ляющегося ветвью глазного нерва.
Слезная  железа  обеспечивает рефлекторное  слезотечение  в  ответ  на  меха-
ническое раздражение, инородное тело, слезотечение обеспечивается при эмо-
циональном плаче, когда выделяется до 30 мл слезы в минуту.
Секрет слезной железы — слеза содержит 98% воды, около 0,1% белка, 0,8% 
минеральных  солей,  немного  роданистого  калия,  эпителия,  слизи,  жира  и 
лизоцима (антибиотик животного происхождения). Слеза постоянно увлажняет 
роговицу,  поддерживает  ее  оптические  свойства,  механически  смывает 
пылинки,  попадающие  в  глаз,  играет  трофическую  роль.  Слезные  органы 
выполняют важнейшую защитную функцию
Слезоотводящие  пути состоят  из  слезных  канальцев,  слезного  мешка  и 
носослезного протока.
Слезные  канальцы начинаются  слезными  точками,  которые  находятся  на 
вершине слезных сосочков обоих век и погружены в слезное озеро. Они ведут 
в  вертикальную  часть  канальцев.  Затем  ход  их  меняется  почти  на 
горизонтальный.  Далее  они,  постепенно  сближаясь,  открываются  в  слезный 
мешок позади  внутренней  спайки век  каждый в  отдельности или  слившись 
предварительно в общее устье.
Слезный мешок расположен в костной, вытянутой по вертикали ямке между 
передним и  задним  коленами  внутренней  спайки  век  и  охвачен  мышечной 
петлей.
В целом можно принять,  что  слезоотводящий путь  состоит  из  небольших 
мягких  трубочек  различной  длины  и  формы  с  изменяющимся  диаметром, 
которые  стыкуются  под  определенными  углами.  Они  соединяют 
конъюнктивальную полость с носовой, куда и происходит постоянный отток 
слезной  жидкости.  Он  обеспечивается  за  счет  мигательных  движений  век, 
сифонного  эффекта  с  капиллярным  притяжением  жидкости,  заполняющей 
слезные  пути,  перистальтического  изменения  диаметра  канальцев, 
присасывающей способности слезного мешка (вследствие чередования в нем 
положительного и отрицательного давления при мигании) и  отрицательного 
давления, создающегося в полости носа при асппрационпом движении воздуха.
Методы  диагностики  нарушения  слезоотведения.  Используются  такие 
методы  как,  Цветовая  слезно-носовая  проба, Зондирование,  Промывание, 
Насосная (канальцевая) проба, Тесты Джонеса, 

лимфоотток. Роль анатомо-физиологических особенностей конъюнктивы 
в её патологии. Свойства нормальной конъюнктивы.

Конъюнктива — тонкая слизистая оболочка, которая покрывает всю заднюю 
поверхность  век,  а  затем,  образовав  своды  конъюнктивального  мешка,  пе-
реходит на переднюю поверхность глазного яблока и оканчивается у лимба. Ее 
называют соединительной оболочкой, так как она соединяет веко и глаз.
В конъюнктиве век выделяют две части — тарзальную, плотно сращенную 
с подлежащей тканью, и мобильную глазничную в виде переходной (к сводам) 
складки. 
Конъюнктива хряща покрыта многослойным цилиндрическим эпителием и 
содержит у края век бокаловидные клетки, а около дистального конца хряща 
—  крипты  Генле.  И  те,  и  другие  секретируют  муцин.  В  норме  сквозь 
конъюнктиву просвечивают мейбомиевы железы, образующие рисунок в виде 
вертикального частокола. Под эпителием находится ретикулярная ткань, проч-
но спаянная с хрящом. У свободного края века конъюнктива гладкая, но уже на 
расстоянии  2—3  мм  от  него  приобретает  шероховатость,  обусловленную 
наличием здесь сосочков.
Конъюнктива  переходной  складки гладкая  и  покрыта  5—6-слойным 
плоским эпителием с большим количеством бокаловидных слизистых клеток 
(выделяют  муцин).  Ее  подэпителиальная  рыхлая  соединительная  ткань, 
состоящая  из  эластических  волокон,  содержит  плазматические  клетки  и 
лимфоциты,  способные  образовывать  скопления  в  виде  фолликулов  или 
лимфом.
Конъюнктива  глазного  яблока покрыта  многослойным  плоским 
неороговевающим эпителием и рыхло соединена со склерой, поэтому может 
легко смещаться по ее поверхности. Лимбальная часть конъюнктивы содержит 
островки цилиндрического эпителия  с  секретирующими клетками Бехера.  В 
этой же зоне, радиально к лимбу, расположены клетки Манца, продуцирующие 
муцин.
Кровоснабжение  конъюнктивы век осуществляется  за  счет  сосудистых 
стволов, отходящих от артериальных дуг пальпебральиых артерий. 
В  конъюнктиве  же  глазного  яблока содержатся  два  слоя  сосудов  — 
поверхностный и глубокий.  Поверхностный образован ветвями, отходящими 
от артерий век, а также передними ресничными артериями (ветви мышечных 
артерий).  Первые  из  них  идут  в  направлении  от  сводов  конъюнктивы  к  
роговице,  вторые  —  навстречу  им.  Глубокие  (эписклеральпые)  сосуды 
конъюнктивы являются ветвями только передних ресничных артерий. Они на-
правляются в сторону роговицы и образуют вокруг нее густую сеть. Основные 
же стволы передних ресничных артерий,  не  дойдя до лимба,  уходят внутрь 
глаза и участвуют в кровоснабжении ресничного тела.
Вены конъюнктивы сопутствуют соответствующим артериям.  Отток крови 
идет в основном по пальпебральной системе сосудов в лицевые вены. 
Отток лимфы от слизистой оболочки верхнего века происходит в предушные 
лимфатические узлы, а от нижнего — в подчелюстные.
Чувствительная  иннервация конъюнктивы  обеспечивается  слезным, 
подблоковым и подглазничным нервами.
Конъюнктива выполняет важные физиологические функции. Высокая чув-
ствительная  иннервация  обеспечивает  ее  защитную  роль.  Секрет 
конъюнктивальных желез постоянно смазывает поверхность глазного яблока, 
обеспечивает  трофику  роговицы.  Барьерная  функция  конъюнктивы 
осуществляется множеством лимфоидных элементов в подслизистой оболочке 
аденоидной ткани.

№ 13   Роговая  оболочка  глаза:  строение,  функции,  источники трофики.   
Свойства нормальной роговицы.

Роговица – передняя прозрачная часть фиброзной оболочки. Через неё в глаз 
проникают лучи света. 
Передние  цилиарные  артерии  отдают  веточки,  которые  идут  к  роговице  и 
образуют  по  лимбу  густую  сеть  капилляров  —  краевую  сосудистую  сеть 
роговицы.  В  роговицу  сосуды  не  заходят.  Она  также  является  главной 
преломляющей  средой  глаза.  Отсутствие  внешней  постоянной  защиты 
роговицы компенсируется  обилием чувствительных нервов,  вследствие чего 
малейшее  прикосновение  к  роговице  вызывает  судорожное  смыкание  век, 
чувство боли и рефлекторное усиление мигания со слезотечением
Роговица  имеет  несколько  слоев и  снаружи  покрыта  прекорнеальной 
пленкой, которая играет важнейшую роль в сохранении функции роговицы, в  
предотвращении ороговевания эпителия. 
Прекорнеальная  жидкость увлажняет  поверхность  эпителия  роговицы  и 
конъюнктивы  и  имеет  сложный  состав,  включающий  секрет  ряда  желез: 
главной  и  добавочной  слезной,  мейбомиевой,  железистых  клеток 
конъюнктивы.
Прекорнеальная  пленка  состоит  из  3  слоев.  Первый слой  прилежит  к 
эпителию роговицы и называется муциновым слоем.  Благодаря ему прекор-
неальная  пленка  прочно  удерживается  на  роговице,  он  сглаживает  все 
микронеровности эпителиальной поверхности,  обеспечивая характерный для 
роговицы зеркальный блеск. Однако муциновый слой быстро утрачивается при 
снижении продукции муцина.
Второй,  водянистый  слой  состоит  из  электролитов  и  мукопротеидов.  Этот 
непрерывно  обновляющийся  слой  обеспечивает  доставку  к  эпителию 
питательных веществ и газообмен, удаление метаболитов и слущивающихся 
эпителиальных клеток.
Третий, наружный слой. Это липидный слой.
В роговице различают 5 слоев:
— эпителий многослойный плоский неороговевающий, продолжение эпителия 
конъюнктивы;
—  боуменова  оболочка  —  тонкая  бесструктурная  неэластичная  ткань  с 
тонкими канальцами, в которых проходят нервы из стромы в эпителий. Она 
хорошо  сопротивляется  повреждениям  и  плохо  —  инфекции.  После 
повреждения не регенерирует, остаются нежные помутнения по типу облачка; 
— строма — собственная ткань роговицы, состоящая из наслоенных друг на 
друга соединительнотканных пластин, склеенных межуточным веществом. Это 
самый  массивный  слой,  плохо  регенерирует,  сохраняя  более  интенсивные 
помутнения;
—  десцеметова  оболочка  —  гомогенная,  тонкая,  производное  эпителия, 
эластичная, устойчивая к инфекции и повреждению, регенерирует. Она легко 
отслаивается от стромы и становится складчатой. В области лимба боуменовой 
и десцеметовой оболочек нет;
—  эндотелий,  или  внутренний  эпителий,  толщиной  0,004—0,005  мм,  слой 
крупных плоских клеток с большим ядром. Регенерирует плохо.
Что касается питания роговицы,  то оно осуществляется двумя путями: за 
счет диффузии из перилимбальной сосудистой сети, образованной передними 
ресничными  артериями,  и  осмоса  из  влаги  передней  камеры  и  слезной 
жидкости.

№ 14   Особенности строения и обменных процессов роговой оболочки, их   
значение в возникновении и развитии патологических процессов в ней.

Роговица – передняя прозрачная часть фиброзной оболочки. Через неё в глаз 
проникают лучи света. 
Передние  цилиарные  артерии  отдают  веточки,  которые  идут  к  роговице  и 
образуют  по  лимбу  густую  сеть  капилляров  —  краевую  сосудистую  сеть 
роговицы.  В  роговицу  сосуды  не  заходят.  Она  также  является  главной 
преломляющей  средой  глаза.  Отсутствие  внешней  постоянной  защиты 
роговицы компенсируется  обилием чувствительных нервов,  вследствие чего 
малейшее  прикосновение  к  роговице  вызывает  судорожное  смыкание  век, 
чувство боли и рефлекторное усиление мигания со слезотечением
Роговица  имеет  несколько  слоев и  снаружи  покрыта  прекорнеальной 
пленкой, которая играет важнейшую роль в сохранении функции роговицы, в 
предотвращении ороговевания эпителия. 
Прекорнеальная  жидкость увлажняет  поверхность  эпителия  роговицы  и 
конъюнктивы  и  имеет  сложный  состав,  включающий  секрет  ряда  желез: 
главной  и  добавочной  слезной,  мейбомиевой,  железистых  клеток 
конъюнктивы.
Прекорнеальная  пленка  состоит  из  3  слоев.  Первый слой  прилежит  к 
эпителию роговицы и называется муциновым слоем.  Благодаря ему прекор-
неальная  пленка  прочно  удерживается  на  роговице,  он  сглаживает  все 
микронеровности эпителиальной поверхности,  обеспечивая характерный для 
роговицы зеркальный блеск. Однако муциновый слой быстро утрачивается при 
снижении продукции муцина.
Второй,  водянистый  слой  состоит  из  электролитов  и  мукопротеидов.  Этот 
непрерывно  обновляющийся  слой  обеспечивает  доставку  к  эпителию 
питательных веществ и газообмен, удаление метаболитов и слущивающихся 
эпителиальных клеток.
Третий, наружный слой. Это липидный слой.
В роговице различают 5 слоев:
— эпителий многослойный плоский неороговевающий, продолжение эпителия 
конъюнктивы;
—  боуменова  оболочка  —  тонкая  бесструктурная  неэластичная  ткань  с 
тонкими канальцами, в которых проходят нервы из стромы в эпителий. Она 
хорошо  сопротивляется  повреждениям  и  плохо  —  инфекции.  После 
повреждения не регенерирует, остаются нежные помутнения по типу облачка; 
— строма — собственная ткань роговицы, состоящая из наслоенных друг на 
друга соединительнотканных пластин, склеенных межуточным веществом. Это 
самый  массивный  слой,  плохо  регенерирует,  сохраняя  более  интенсивные 
помутнения;
—  десцеметова  оболочка  —  гомогенная,  тонкая,  производное  эпителия, 
эластичная, устойчивая к инфекции и повреждению, регенерирует. Она легко 
отслаивается от стромы и становится складчатой. В области лимба боуменовой 
и десцеметовой оболочек нет;
—  эндотелий,  или  внутренний  эпителий,  толщиной  0,004—0,005  мм,  слой 
крупных плоских клеток с большим ядром. Регенерирует плохо.
Что касается питания роговицы,  то оно осуществляется двумя путями: за 
счет диффузии из перилимбальной сосудистой сети, образованной передними 
ресничными  артериями,  и  осмоса  из  влаги  передней  камеры  и  слезной 
жидкости.

№ 1  5   Склера: строение, функции.  

Склера — непрозрачная, плотная фиброзная, бедная клеточными элементами 
и сосудами часть наружной оболочки глаза, занимающая 5/6 ее окружности. 
Она имеет белый или слегка голубоватый цвет, ее иногда называют белочной 
оболочкой.  Сверху она  покрыта надсклеральной пластинкой — эписклерой, 
состоит  из  собственного  вещества  и  внутреннего  слоя,  имеющего 
коричневатый оттенок (бурая пластинка склеры). 
Строение склеры приближается к коллагеновым тканям, так как она состоит 
из межклеточных коллагеновых образований, тонких эластических волокон и 
склеивающей их субстанции. Между внутренней частью склеры и сосудистой 
оболочкой  имеется  щель  —  супрахориоидальное  пространство.  Снаружи 
склера  покрыта  эписклерой,  с  которой  соединена  рыхлыми 
соединительнотканными волокнами. Эписклера является внутренней стенкой 
тенонова пространства.
Впереди склера переходит в роговицу, это место называется лимбом. Здесь 
находится одно из  наиболее тонких мест наружной оболочки,  поскольку ее 
истончают структуры дренажной системы, интрасклеральные пути оттока.
В  заднем  отделе  склеру  прободает  зрительный  нерв.  Это  второе  самое 
тонкое  место  в  наружной  оболочке  глаза  представлено  тонкой  решетчатой 
пластинкой,  через  которую  проходят  волокна  зрительного  нерва  и  сосуды 
сетчатки.  2/3  толщины  склеры  переходит  в  оболочку  зрительного  нерва  и 
только  1/3  (внутренняя)  образует  решетчатую  пластинку.  На  внутреннюю 
пластинку падает вся нагрузка от внутриглазного давления, и ее устойчивость 
определяет судьбу зрения больных глаукомой.
Склера в разных местах пронизана проходящими в глаз артериями, нерва-
ми и входящими венами. У заднего полюса вблизи зрительного нерва через нее 
проходят задние длинные и короткие цилиарные сосуды и нервы. У экватора в 
сильно скошенном направлении выходят 4—6 вортикозных вен. В переднем 
отделе,  между  местами  прикрепления  прямых  мышц и  лимбом,  проникают 
передние цилиарные артерии и вены.  По ходу этих каналов возможен рост  
опухоли.

№  16   Дренажная  система  глаза:  строение,  пути  циркуляции   
внутриглазной жидкости.

№  17   Сосудистый  (увеальный)  тракт  глаза.  Три  его  отдела,  их   
функциональное значение.

№  18   Радужная  оболочка  глаза:  строение,  функции,  кровоснабжение,   
иннервация. Свойства нормальной радужки.



Полость  глаза  содержит светопроводящие  и  светопреломляющие  среды: 
водянистую влагу, заполняющую его переднюю и заднюю камеры, хрусталик и 
стекловидное тело.
Передняя  камера  глаза представляет  собой  пространство,  ограниченное 
задней  поверхностью  роговицы,  передней  поверхностью  радужки  и 
центральной частью передней капсулы хрусталика.
Место,  где  роговица  переходит  в  склеру,  а  радужка  в  ресничное  тело, 
называется  углом  передней  камеры.  Он  включает  в  себя  следующие 
структурные элементы: вход, бухту с передней и задней стенками, вершину и  
нишу.
В наружной стенке угла передней камеры находится дренажная система 
глаза, состоящая из трабекулярной диафрагмы, склерального венозного синуса 
и коллекторных канальцев.
Трабекулярная  диафрагма  имеет  вид  пористой  кольцевидной  сеточки 
треугольной  формы,  сложного  строения.  В  пластинках  трабекулы  имеются 
отверстия,  а  между  пластинами  -  щели.  Таким  образом,  вся  трабекула 
пронизана щелями, заполненными водянистой влагой.
Шлеммов канал или склеральный синус,  представляет  собой циркулярную 
щель,  от  передней камеры он отделен трабекулярным аппаратом, снаружи - 
толстый  слой  склеры  и  эписклеры,  содержащие  венозные  сплетения  и 
артериальные веточки.
Коллекторные канальцы.
Как  уже  указывалось  выше,  кнаружи  от  шлеммова  канала  в  склере 
расположено густое венозное сплетение - поверхностное и глубокое. Шлеммов 
канал связан с обоими сплетениями посредствам коллекторных канальцев.
Трабекулярный  аппарат представляет  собой  многослойный, 
самоочищающийся  фильтр,  обеспечивающий  одностороннее  движение 
жидкости  и  мелких  частиц  из  передней  камеры  в  склеральный  синус. 
Трабекулярные  пластины связаны  с  продольными  волокнами  ресничной 
мышцы, а также с корнем радужки. В нормальных условиях тонус ресничной 
мышцы непрерывно меняется.
Это сопровождается колебаниями в  натяжении трабекулярных пластин.  В 
результате трабекулярные щели попеременно расширяются и спадаются, что 
способствует  движению  жидкости  внутри  трабекулярной  системы,  ее 
постоянному  перемешиванию  и  обновлению.  На  трабекулярные  структуры 
оказывают влияние колебательные движения зрачка. Непрерывные колебания 
тонуса  трабекулярных  пластин  играют  важную  роль  в  сохранении  их 
эластичности и упругости.
Прекращение  колебательных  движений трабекулярного  аппарата  может 
привести  к  огрублению  волокнистых  структур,  перерождению  эластичных 
волокон и в конечном счете к ухудшению оттока водянистой влаги из глаза.  
Задняя камера глаза находится за радужкой и ограничена снаружи внутренней 
поверхностью  ресничного  тела,  сзади  -  передним  пограничным  слоем 
стекловидного тела. Внутреннюю стенку образует экватор хрусталика.
В  норме  камеры  глаза свободно  сообщаются  через  зрачок  и  заполнены 
водянистой  влагой.  Она  содержит  питательные  вещества  (глюкозу, 
аскорбиновую кислоту, кислород - для хрусталика и роговицы) и уносит из  
глаза  отработанные  продукты обмена  -  молочную кислоту,  углекислый газ,  
пигментные клетки и т.д. Между притоком и оттоком внутриглазной жидкости 
существует  равновесие.  Если  по  каким-то  причинам  оно  нарушается,  это 
приводит  к  изменению  уровня  внутриглазного  давления,  верхняя  граница 
которого  в  норме  не  превышает  27  мм рт.  ст.  (при  измерении тонометром 
весом 10 граммов). Основной движущей силой, обеспечивающей непрерывный 
ток  жидкости  из  задней  камеры  в  переднюю,  а  затем  через  угол  передней 
камеры  за  пределы  глаза,  является  разность  давлений  в  полости  глаза  и 
венозном синусе склеры (около 10 мм рт. ст.), а также в венозном синусе и 
передних цилиарных веках.
При  стойком  и  длительном  повышении  внутриглазного  давления 
возникают препятствия (блоки),  которые приводят к нарушению сообщений 
между  полостями  глазного  яблока  или  закрытию  дренажных  каналов.  Эти 
нарушения  (блоки)  могут  быть  преходящими  (временными)  или 
органическими (постоянными).
Возможна  блокада  угла  передней  камеры корнем  радужки,  глыбками 
пигмента,  воспалительным  экссудатом  и  т.д.  При  врожденных,  глаукомах 
трабекула  может  изнутри  прикрываться  эмбриональной  тканью,  что  также 
нарушает  циркуляцию  внутриглазной  жидкости  и  является  причиной 
повышения внутриглазного давления.

Это  средняя  оболочка  глазного  яблока;  она  насыщена  кровеносными 
сосудами, и ее главная функция питательная. 
Увеальный тракт  состоит из  трех  основных частей:  сосудистой  оболочки 
(сосудистый  пигментированный  слой,  выстилающий  большую часть  задней 
камеры  глаза),  ресничного  тела,  из  которого  вырастают  цинновы  связки 
(поддерживающие  связки),  удерживающие  хрусталик  и  радужку, 
расположенную перед хрусталиком
В собственно сосудистой оболочке, в самом внутреннем ее слое, называемом 
хориокапиллярной пластинкой и расположенном вплотную к стекловидному 
слою  (мембранам  Бруха),  находятся  очень  мелкие  кровеносные  сосуды, 
обеспечивающие  питание  зрительных  клеток.  Мембраны  Бруха  отделяют 
сосудистую оболочку от пигментного эпителия сетчатки. Сосудистая оболочка 
сильно пигментирована у всех людей, кроме альбиносов. Пигментация создает 
светонепроницаемость  стенки  глазного  яблока  и  снижает  отражение 
падающего света. 
Спереди  сосудистая  оболочка составляет  одно  целое  с  радужкой,  которая 
образует своего рода диафрагму, или шторку, и частично отделяет переднюю 
часть глазного яблока от значительно большей задней его части.  Обе части  
соединяются через зрачок (отверстие в середине радужки), который выглядит 
как черное пятно.
Цилиарное,  или  ресничное,  тело имеет  форму  кольца  с  наибольшей 
толщиной  у  места  соединения  с  радужкой  благодаря  присутствию  гладкой 
мышцы. С этой мышцей связано участие цилиарного тела в акте аккомодации,  
обеспечивающей ясное видение на различных расстояниях. Цилиарные отро-
стки вырабатывают внутриглазную жидкость, которая обеспечивает постоян-
ство внутриглазного давления и доставляет питательные вещества бессосудис-
тым образованиям глаза — роговице, хрусталику и стекловидному телу.
Передняя часть сосудистого тракта — радужка, в ее центре имеется отвер-
стие — зрачок, выполняющий функцию диафрагмы. Зрачок регулирует коли-
чество света, поступающего в глаз. Диаметр зрачка изменяют две мышцы, за -
ложенные  в  радужке,  —  суживающая  и  расширяющая  зрачок.  От  слияния 
длинных задних и передних коротких сосудов хориоидеи возникает большой 
круг  кровообращения  цилиарного  тела,  от  которого  радиально  в  радужку 
отходят  сосуды.  Атипичный  ход  сосудов  (не  радиальный)  может  быть  или 
вариантом  нормы,  или,  что  более  важно,  признаком  неоваскуляризации, 
отражающей  хронический  (не  менее  3—4  мес)  воспалительный  процесс  в 
глазу. Новообразование сосудов в радужке называется рубеозом.

Радужка является передним хорошо видимым отделом сосудистой оболочки.
Радужка  представляет  собой пигментированную  круглую  пластинку, 
расположенную  между  роговицей  и  хрусталиком.  В  центре  ее  находится 
зрачок (отверстие), края которого покрыты пигментной бахромкой.
Физиологическое  значение  радужки состоит  в  том,  что  она  является 
своеобразной  диафрагмой,  регулирующей  в  зависимости  от  разнообразных 
условий поступление света в глаз. Оптимальные условия для высокой остроты 
зрения  обеспечиваются  при  диаметре  зрачка  3  мм.  Кроме  того,  радужка 
принимает участие в ультрафильтрации и оттоке водянистой влаги, а  также 
регулирует  постоянство  температуры  водянистой  влаги  передней  камеры  и 
самой ткани за счет изменения ширины сосудов.
Постоянную окраску радужка приобретает к 10—12 годам жизни ребенка. В 
местах  скопления  пигмента  образуются  «веснушки»  радужки.  В  пожилом 
возрасте наблюдается депигментация радужки в связи со склеротическими и 
дистрофическими процессами в стареющем организме и она вновь приобретает 
более светлую окраску.
В радужке имеются две мышцы. Круговая мышца, суживающая зрачок, — 
сфинктер  зрачка  иннервируется  парасимпатическими  нервными  волокнами. 
Мышца, расширяющая зрачок, — расширитель зрачка имеет симпатическую 
иннервацию. У маленьких детей мышцы радужки слабо выражены, дилататор 
зрачка почти не функционирует.
У детей первого года жизни зрачок узкий (до 2 мм) и слабо реагирует на свет,  
слабо расширяется. В юношеском и молодом возрасте он более широкий, чем в 
среднем (до 4 мм), живо реагирует на свет и другие воздействия. К старости, 
когда эластичность радужки резко уменьшается, зрачки, наоборот, суживаются 
и ослабляются их реакции.
Кровоснабжение  радужки осуществляется  ветвями  задних  длинных  и 
передних  ресничных  артерий,  анастомозирующих  между  собой  и  дающих 
возвратные ветви к собственно сосудистой оболочке.

№ 19   Цилиарное (ресничное) тело: строение, кровоснабжение, функции,   
значение в физиологии и патологии глаза.

Ресничное  тело представляет  собой,  образно  говоря,  железу  внутренней 
секреции глаза. 
Основными  функциями ресничного  тела  являются  продукция 
(ультрафильтрация) водянистой влаги и аккомодация, т. е. приспособление к  
четкому видению предметов,  находящихся на различном расстоянии.  Кроме 
того, ресничное тело участвует в кровоснабжении подлежащих тканей, а также 
поддержании нормального внутриглазного давления как за счет продукции, так 
и оттока водянистой влаги.
Ресничное  тело  является  как  бы  продолжением  радужки.  Оно  не 
определяется при обычном осмотре и с  его строением можно ознакомиться  
лишь при гонио- и циклоскопии. Ресничное тело представляет собой замкнутое 
кольцо,  расположенное  под  склерой.  Строма  ресничного  тела  покрыта 
стекловидной  мембраной,  к  которой  прикрепляется  ресничный  поясок 
(циннова связка), на нем фиксируется хрусталик. Задней границей ресничного 
тела  является  зубчатый  край,  в  области  которой  начинается  собственно 
сосудистая и заканчивается оптически деятельная оболочка — сетчатка.
Кровоснабжение ресничного тела осуществляется за  счет задних длинных 
ресничных артерий и анастомозов с сосудистой сетью радужки и собственно 
сосудистой оболочки. Благодаря богатой сети нервных окончаний ресничное 
тело очень чувствительно к любому раздражению.
У новорожденных ресничное тело развито недостаточно. Ресничная мышца 
очень  тонкая.  Однако  ко  второму  году  жизни  она  в  значительной  мере 
увеличивается  и  благодаря  появлению  сочетанных  сокращений  всех 
глазодвигательных  мышц глаз  приобретает  возможность  аккомодировать.  С 
ростом ресничного тела формируется и дифференцируется его иннервация. В 
первые годы жизни чувствительные нервные окончания выражены слабее, чем 
двигательные, и это проявляется в безболезненности ресничного тела у детей 
при  воспалительных  процессах  и  травмах.  У  семилетних  детей  все 
взаимоотношения  и  размеры  морфологических  структур  ресничного  тела 
почти такие же, как и у взрослых.

№  20   Анатомо-физиологические  особенности  радужки  и  цилиарного   
(ресничного) тела, их значение в развитии патологических процессов.

Радужка является передним хорошо видимым отделом сосудистой оболочки.
Радужка  представляет  собой пигментированную  круглую  пластинку, 
расположенную  между  роговицей  и  хрусталиком.  В  центре  ее  находится 
зрачок (отверстие), края которого покрыты пигментной бахромкой.
Физиологическое  значение  радужки состоит  в  том,  что  она  является 
своеобразной  диафрагмой,  регулирующей  в  зависимости  от  разнообразных 
условий поступление света в глаз. Оптимальные условия для высокой остроты 
зрения  обеспечиваются  при  диаметре  зрачка  3  мм.  Кроме  того,  радужка 
принимает участие в ультрафильтрации и оттоке водянистой влаги, а  также 
регулирует  постоянство  температуры  водянистой  влаги  передней  камеры  и 
самой ткани за счет изменения ширины сосудов.
Постоянную окраску радужка приобретает к 10—12 годам жизни ребенка. В 
местах  скопления  пигмента  образуются  «веснушки»  радужки.  В  пожилом 
возрасте наблюдается депигментация радужки в связи со склеротическими и 
дистрофическими  процессами  в  стареющем  организме  и  она  вновь 
приобретает более светлую окраску.
В радужке имеются две мышцы. Круговая мышца, суживающая зрачок, — 
сфинктер  зрачка  иннервируется  парасимпатическими  нервными  волокнами. 
Мышца, расширяющая зрачок, — расширитель зрачка имеет симпатическую 
иннервацию. У маленьких детей мышцы радужки слабо выражены, дилататор 
зрачка почти не функционирует.
У детей первого года жизни зрачок узкий (до 2 мм) и слабо реагирует на свет,  
слабо расширяется. В юношеском и молодом возрасте он более широкий, чем в 
среднем (до 4 мм), живо реагирует на свет и другие воздействия. К старости, 
когда эластичность радужки резко уменьшается, зрачки, наоборот, суживаются 
и ослабляются их реакции.
Кровоснабжение  радужки осуществляется  ветвями  задних  длинных  и 
передних  ресничных  артерий,  анастомозирующих  между  собой  и  дающих 
возвратные ветви к собственно сосудистой оболочке.
Ресничное  тело представляет  собой,  образно  говоря,  железу  внутренней 
секреции глаза. 
Основными  функциями ресничного  тела  являются  продукция 
(ультрафильтрация) водянистой влаги и аккомодация, т. е. приспособление к  
четкому видению предметов,  находящихся на различном расстоянии.  Кроме 
того, ресничное тело участвует в кровоснабжении подлежащих тканей, а также 
поддержании нормального внутриглазного давления как за счет продукции, так 
и оттока водянистой влаги.
Ресничное  тело  является  как  бы  продолжением  радужки.  Оно  не 
определяется при обычном осмотре и с  его строением можно ознакомиться 
лишь при гонио- и циклоскопии. Ресничное тело представляет собой замкнутое 
кольцо,  расположенное  под  склерой.  Строма  ресничного  тела  покрыта 
стекловидной  мембраной,  к  которой  прикрепляется  ресничный  поясок 
(циннова связка), на нем фиксируется хрусталик. Задней границей ресничного 
тела  является  зубчатый  край,  в  области  которой  начинается  собственно 
сосудистая и заканчивается оптически деятельная оболочка — сетчатка.
Кровоснабжение ресничного тела осуществляется за  счет задних длинных 
ресничных артерий и анастомозов с сосудистой сетью радужки и собственно 
сосудистой оболочки. Благодаря богатой сети нервных окончаний ресничное 
тело очень чувствительно к любому раздражению.
У новорожденных ресничное тело развито недостаточно. Ресничная мышца 
очень  тонкая.  Однако  ко  второму  году  жизни  она  в  значительной  мере  
увеличивается  и  благодаря  появлению  сочетанных  сокращений  всех 
глазодвигательных  мышц глаз  приобретает  возможность  аккомодировать.  С 
ростом ресничного тела формируется и дифференцируется его иннервация. В 
первые годы жизни чувствительные нервные окончания выражены слабее, чем 
двигательные, и это проявляется в безболезненности ресничного тела у детей 
при  воспалительных  процессах  и  травмах.  У  семилетних  детей  все 
взаимоотношения  и  размеры  морфологических  структур  ресничного  тела 
почти такие же, как и у взрослых.

№ 21   Хориоидея: строение,  особенности кровоснабжения и иннервации,   
функции.

Собственно  сосудистая  оболочка  (choroidea) является  задним  отделом 
сосудистой  оболочки  глаза.  Ее  рисунок  виден  только  при  биомикро-  и 
офтальмоскопии  Она  располагается  под  склерой.  На  долю  собственно 
сосудистой оболочки приходится 2/3 всей сосудистой оболочки. 
Она  принимает  участие в  питании  бессосудистых  структур  глаза  и 
фотоэнергетических  слоёв  сетчатки,  а  также  в  ультрафильтрации  и  оттоке 
водянистой  влаги,  поддержании  нормального  внутриглазного  давления. 
Собственно  сосудистая  оболочка  образована за  счет  задних  коротких 
ресничных  артерий.  В  переднем  отделе  сосуды  собственно  сосудистой 
оболочки анастомозируют с сосудами большого артериального круга радужки. 
В заднем отделе вокруг диска зрительного нерва имеются анастомозы между 
сосудами  хориокапиллярной  пластинки  и  капиллярной  сетью  зрительного 
нерва,  образованной  из  центральной  артерии  сетчатки  и  задних  коротких 
ресничных (цилиарных) артерий.
Благодаря  наличию  пигмента собственно  сосудистая  оболочка  образует 
своеобразную  темную  камеру  —  обскуру,  препятствующую  отражению 
поступающих  через  зрачок  лучей  и  обеспечивающую  получение  четкого 
изображения  на  сетчатке.  При  отсутствии  или  незначительном  количестве 
пигмента  в  собственно  сосудистой  оболочке  (чаще  у  светловолосых  лиц) 
имеется альбинотическая картина глазного дна.  В таких случаях отмечается 
значительное  снижение  зрительных  функций,  нарушается  внутриглазная 
терморегуляция.
В  собственно  сосудистой  оболочке  содержится,  как  правило,  одинаковое 
количество крови (до 4 капель). Увеличение объема крови в ней на 1 каплю 
может вызвать подъем внутриглазного давления более чем на 30 мм рт.  ст. 
Относительно  большое  количество  крови,  непрерывно  проходящее  через 
собственно  сосудистую  оболочку,-  обеспечивает  питание  пигментного 
эпителия сетчатки, где происходят фотохимические процессы,.
Иннервация собственно  сосудистой  оболочки  в  основном  трофическая. 
Вследствие  отсутствия  в  ней  чувствительных  нервных  окончаний  ее 
воспаление, травмы и опухоли протекают безболезненно.

№ 22   Хрусталик: строение, функции, возрастные изменения, особенности   
обменных процессов.

№ 23   Стекловидное тело: строение, функциональное значение.  

Стекловидное  тело располагается  позади  хрусталика  и  составляет  65%  от 

№  24   Глазодвигательные  мышцы:  строение,  иннервация,   
кровоснабжение, функции.



Хрусталик является  важнейшей  оптической  средой,  на  долю  которой 
приходится  около  1/3  преломляющей  силы  глаза  (до  20,0  дптр).  При 
сокращении  ресничной  мышцы  и  расслаблении  ресничного  пояска 
автоматически изменяется кривизна передней поверхности хрусталика, и глаз 
приспосабливается к ясному видению предметов, расположенных от него на 
различном расстоянии, т. е. аккомодирует.
Хрусталик  представляет  собой двояковыпуклое  гладкое  с  ровными 
контурами  чечевицеобразное  прозрачное  плотноэластичное,  бессосудистое 
тело. Он имеет эктодермальное происхождение, расположен между радужкой 
и  стекловидным телом.  Определенное  стабильное  расположение  хрусталика 
обеспечивается  специальным  связочным  аппаратом,  углублением  в 
стекловидном теле и связкой, а также радужкой.
Поверхность  хрусталика покрыта  стекловидной  бесструктурной  очень 
плотной эластичной сильно преломляющей свет капсулой.
В хрусталике содержится до 65% воды, около 30% белков и примерно 5% 
приходится на неорганические вещества (калий, кальций, фосфор), витамины 
(С, Вг), глютатион, протеолитические ферменты, липоиды (холестерин и др.),
В различные периоды развития организма хрусталик растет неравномерно, 
в  результате  чего  в  нем  можно  обнаружить  отдельные  зоны  с  различным 
коэффициентом преломления лучей (подобно годовым кольцам дерева).
Хрусталик у  молодых людей содержит большей частью растворимые белки. 
Основную  роль  в  окислительно-восстановительных  процессах  этих  белков 
играет цистеин, входящий в состав сульфгидрильных групп (SH), который при 
окислении превращается в нерастворимый цистеин. Нерастворимые белки не 
содержат  цистеина,  и  в  них  преобладают  нерастворимые  аминокислоты: 
лейцин, глицин, тирозин и цистин.
У людей старше 20 лет белковый состав хрусталика постепенно изменяется, 
увеличивается количество нерастворимых его фракций — альбуминоидов,  и 
уменьшается  количество  кристаллинов.  В  результате  в  этом  возрасте  в 
хрусталике  формируется  плотное  ядро,  которое  к  старости  еще  более 
увеличивается,  и  хрусталик  почти  полностью  теряет  свою  эластичность. 
Накопление  тирозина  ведет  к  некоторому  пожелтению  хрусталика,  что  в 
функциональном  отношении  проявляется  в  поглощении  синей  (холодной) 
части светового спектра. Постепенно накапливается холестерин, уменьшается 
содержание витаминов С и группы В. 
Изменение ионного состава хрусталика, увеличение нерастворимых шлаков 
и  липоидов  ведут  к  уменьшению  количества  в  ней  воды.  Почти  в  2  раза 
ухудшается  направленная  проницаемость  как  переднего,  так  и  особенно 
заднего отдела сумки хрусталика, обусловливающая в молодом возрасте более 
высокую способность хрусталика пропускать в него питательные вещества.
Как следствие, понижается способность к аккомодации (пресбиопия) и может 
наступить выраженная дезорганизация интермедиарного обмена хрусталика, т. 
е. его помутнение — катаракта.

содержимого  и  массы  глаза.  Оно  фиксировано  в  области  заднего  полюса 
хрусталика, в плоской части ресничного тела и около диска зрительного нерва.  
На  всем  остальном  протяжении  стекловидное  тело  лишь  прилежит  к 
внутренней пограничной мембране сетчатки. 
В стекловидном теле содержится до 98% воды и ничтожно малое коли чество 
белка  и солей.  Оно прозрачно,  бесцветно,  имеет  почти  шаровидную форму 
(радиус кривизны 9 мм), желеобразно, эластично, не имеет сосудов и нервов. 
Жизнедеятельность  и  постоянство  среды  стекловидного  тела 
обеспечиваются  осмосом  и  диффузией  питательных  веществ  из  водянистой 
влаги через стекловидную мембрану.
Стекловидное  тело  является опорной  тканью  глазного  яблока.  Благодаря 
сравнительному постоянству состава и формы, однородности и прозрачности 
структуры, эластичности и упругости, тесному контакту с ресничным телом, 
хрусталиком  и  сетчаткой  стекловидное  тело  обеспечивает  свободное 
прохождение световых лучей к сетчатке, а также благоприятные условия для 
поддержания  постоянного  уровня  внутриглазного  давления  и  стабильной 
формы глазного яблока. Оно пассивно участвует в аккомодации. Кроме того, 
стекловидное тело выполняет и защитную функцию, предохраняя внутренние 
оболочки глаза (сетчатку, ресничное тело, хрусталик) от дислокации, особенно 
при травмах органа зрения.

Глазодвигательными  мышцами являются  четыре  прямые  и  две  косые, 
обеспечивающие хорошую подвижность глаз во всех направлениях. 
Движение глазных яблок кнаружи (абдукция) осуществляется латеральной 
прямой,  нижней  и  верхней  косыми  мышцами,  а  кнутри (аддукция)  — 
медиальной прямой, верхней и нижней прямыми мышцами. 
Движение  глаза  вверх обеспечивается  верхней  прямой и  нижней косой,  а 
вниз — нижней прямой и верхней косой мышцами. 
Все прямые и верхняя косая мышца берут начало от общего сухожильного 
кольца,  расположенного  у  вершины  глазницы  вокруг  зрительного  нерва. 
Формирование мышц заканчивается к 2—3 годам, хотя функционируют они с 
момента рождения.
Кровоснабжение  глазодвигательных  мышц обеспечивается  мышечными 
ветвями глазной артерии (или ее магистральных ветвей). 
Иннервируются верхняя, нижняя, медиальная прямые и нижняя косая мышцы 
ветвями  глазодвигательного  нерва,  латеральная  прямая  —  отводящим  и 
верхняя коса» — блоковым нервом. Нервы, как и сосуды, пробадают в мышцы 
в проксимальном отделе.

№ 25   Зрительный нерв: особенности строения, кровоснабжение.  

Зрительный  нерв -  вторая  пара  черепно-мозговых  нервов,  по  которым 
зрительные  раздражения,  воспринятые  чувствительными  клетками  сетчатки, 
передаются в головной мозг.
Зрительный нерв по своему развитию и строению представляет собой не 
типичный черепно-мозговой нерв, а как бы мозговое вещество, вынесенное на 
периферию и связанное с ядрами промежуточного мозга, а через них и с корой 
больших полушарий.  Зрительный нерв берёт  начало из  ганглиозных клеток 
(третьих нервных клеток) сетчатки. Отростки этих клеток собираются в диске 
(или  соске)  зрительного нерва,  находящемся  на  3  мм ближе  к  середине  от  
заднего полюса глаза.  Далее пучки нервных волокон пронизывают склеру в 
области  решётчатой  пластинки,  окружаются  менингеальными  структурами, 
образуя компактный нервный ствол.  Нервные волокна изолированы друг от 
друга слоем миелина.
Среди  пучков  волокон  зрительного  нерва  располагаются  центральная 
артерия сетчатки  (центральная  ретинальная  артерия  и  одноимённая  вена. 
Артерия возникает в центральной части глаза, а её капилляры покрывают всю 
поверхность сетчатки. Вместе с глазной артерией зрительный нерв проходит в 
полость  черепа  через  зрительный  канал,  образованный  малым  крылом 
клиновидной кости. В полости черепа зрительный нерв от каждого глаза идёт 
сзади  и  ближе  к  середине  (медиальнее)  на  протяжении  около  1  см,  затем 
сближается со зрительным нервом противоположной стороны над турецким 
седлом клиновидной кости, спереди от гипофиза возникает перекрест (хиазма) 
зрительного  нерва,  причём  переходят  с  одной  стороны  на  другую  только 
аксоны  клеток  назальной  (носовой)  половины  сетчатки.  Нервы  височной 
стороны каждой сетчатки не пересекаются. Таким образом часть информации 
от левого глаза поступает в правую половину мозга и наоборот.
Затем нерв разделяется на три части, которые заканчиваются в подкорковых 
центрах  зрения  (латеральное  коленчатое  тело),  где  производится  первичная 
переработка зрительной информации и формирование зрачковых реакций. От 
подкорковых  центров  зрения  нервы  веером  расходятся  по  обе  стороны 
височной части головного мозга - начинается центральный зрительный путь 
(зрительная  лучистость  Грациоле),  Далее  нервы  собираются  вместе,  чтобы 
пройти через внутреннюю капсулу,  где концентрируется вся двигательная и 
сенсорная информация, снабжающая тело.  Заканчивается зрительный путь в 
коре затылочных долей (зрительной зоне) головного мозга.

№ 26   Внутриглазное давление (ВГД): определение, факторы, влияющие на   
уровень  ВГД,  понятие  об  истинном и  тонометрическом ВГД,  критерии 
нормы, методы измерения.

Внутриглазное  давление -  это  давление,  которое  оказывает  жидкое 
содержимое глазного яблока на его стенки.
Внутриглазное  давление  выполняет  следующие  физиологические 
функции:  расправляет  все  внутриглазные  оболочки,  создает  в  них  тургор,  
придает  правильную сферическую форму глазному яблоку,  что  необходимо 
для функционирования оптической системы глаза.
Внутриглазная  жидкость -  важный  источник  питания  для  внутренних 
структур глаза и служит движущей силой, обеспечивающей как циркуляцию 
ее,  так  и  обеспечивает  обменные  процессы  между  ней  и  тканевыми 
структурами глаза.
Внутриглазное  давление  постоянно  меняется.  Различают  ритмичные  и 
неправильные колебания офтальмотонуса. 
Ритмичные колебания внутриглазного давления связаны с пульсом, дыханием 
и медленными периодическими изменениями тонуса внутриглазных сосудов.
К ритмичным колебаниям относятся суточные и сезонные изменения давления 
в глазу.
У большинства людей офтальмотонус снижается вечером и ночью и достигает  
максимальных значений в утренние часы. 
Неправильные  колебания тонуса  глаза  вызываются  случайными  причинами 
(сжатие век, надавливание на глаз, резкие колебания артериального давления).
Они могут быть весьма значительными, но кратковременными и неопасными 
для глаза. 
Для  измерения  внутриглазного  давления в  отечественной  клинической 
практике используют тонометры Маклакова, а также калибровочные таблицы 
для тонометра Маклакова и эластотонометра Филатова - Кальфа, составленные 
А.П. Нестеровым и М.Б. Вургафтом.
Любой  тонометр  оказывает  некоторое  давление  на  глаз,  деформируя  его 
наружную оболочку и тем самым повышает его внутриглазное давление. Это 
повышенное  давление,  фиксируемое  тонометром,  получило  название 
"тонометрическое".
В среднем нормальная величина внутриглазного давления для тонометра 
массой в 10 граммов составляет от 16 до 26 мм рт. ст., а для тонометра массой 
5 граммов - 11-21 мм рт. ст. В вертикальном положении давление ниже, чем в 
горизонтальном.  Возрастные  изменения  внутриглазного  давления  невелики, 
однако в пожилом возрасте увеличиваются его индивидуальные колебания.
Известны также сезонные колебания офтальмотонуса: в большинстве случаев 
летом внутриглазное давление на 1-2 мм рт. ст. ниже, чем зимой.
Водянистая влага образуется главным образом отростками цилиарного тела, 
заполняет  переднюю и  заднюю камеры  глаза  и  по  специальной  дренажной 
системе оттекает в вены глаза.  Внутриглазная жидкость участвует в обмене 
веществ  хрусталика,  роговицы,  трабекулярного  аппарата  угла  передней 
камеры,  играет  определенную  роль  в  поддержании  нормального  уровня 
внутриглазного давления.

№  27   Центральное  зрение:  острота  центрального  зрения,  единицы   
измерения.  Принципы  устройства  таблиц  для  исследования  остроты 
зрения. Методы определения остроты зрения.

Центральным  зрением следует  считать  центральный  участок  видимого 
пространства. 
Основное  предназначение  этой  функции —  служить  восприятию  мелких 
предметов  или  их  деталей.  Это  зрение  является  наиболее  высоким  и 
характеризуется понятием "острота зрения". 
Острота  зрения —  способность  глаза  различать  две  точки  раздельно  при 
минимальном  расстоянии  между  ними,  которая  зависит  от  особенностей 
строения  оптической  системы  и  световоспринимающего  аппарата  глаза. 
Центральное  зрение  обеспечивают колбочки  сетчатки,  занимающие  ее 
центральную  ямку  диаметром  0,3  мм  в  области  желтого  пятна.  По  мере 
удаления от центра острота зрения резко снижается.
Диаметр колбочки определяет величину максимальной остроты зрения.  Чем 
меньше диаметр колбочек, тем выше острота зрения. Изображения двух точек, 
если они попадут на две соседние колбочки, сольются и будут восприниматься 
в виде короткой линии. 
Угол зрения -  это угол,  образованный точками рассматриваемого объекта  и 
узловой точкой глаза. 
Для  исследования  остроты  зрения используют  специальные  таблицы, 
содержащие буквы, цифры или значки различной величины, а для детей —  
рисунки (чашечка, елочка и др.). Их называют оптотипами. 
В  физиологической  оптике  существуют  понятия минимально  видимого, 
различимого и узнаваемого. Обследуемый должен видеть оптотип, различать 
его  детали,  узнавать  представляемый  знак  или  букву.  Весь  оптотип 
соответствует углу зрения 5 градусов.
Метод  определения  остроты  зрения  по  таблице  Головина  —  Сивцева . 
Нижний край таблицы должен находиться  на  расстоянии 120 см от  уровня 
пола. Пациент сидит на расстоянии 5 м от экспонируемой таблицы. Сначала  
определяют  остроту  зрения  правого,  затем  —  левого  глаза.  Второй  глаз 
закрывают заслонкой. 
Таблица  имеет  12  рядов  букв  или  знаков,  величина  которых  постепенно 
уменьшается от верхнего ряда к нижнему. В построении таблицы использована 
десятичная  система:  при  прочтении  каждой  последующей  строчки  острота 
зрения увеличивается на 0,1.  Так, при нормальном зрении, принятом за 1,0,  
верхняя строка будет видна с расстояния 50 м, а десятая — с расстояния 5 м. 
Встречаются люди и с более высокой остротой зрения — 1,5; 2,0 и более. Они 
читают одиннадцатую или двенадцатую строку таблицы. 
При остроте зрения ниже 0,1 обследуемого нужно приближать к таблице до 
момента, когда он увидит ее первую строку. Расчет остроты зрения следует  
производить по формуле Снеллена: 

где d — расстояние, с которого обследуемый распознает оптотип; 
D — расстояние, с которого данный оптотип виден при нормальной остроте 
зрения. 
Минимальной остротой зрения является светоощущение с правильной или 
неправильной светопроекцией. Светопроекцию определяют путем направления 
в  глаз  с  разных  сторон  луча  света  от  офтальмоскопа.  При  отсутствии 
светоощущения острота зрения равна нулю и глаз считается слепым. 
Для  определения  остроты  зрения  ниже  0,1 применяют  оптотипы, 
разработанные Б. Л. Поляком, в виде штриховых тестов или колец Ландольта,  
предназначенных для  предъявления  на  определенном близком расстоянии с 
указанием соответствующей остроты зрения.
Существует и объективный (не зависящий от показаний пациента) способ 
определения остроты зрения,  основанный на оптокинетическом нистагме.  С 
помощью специальных аппаратов обследуемому демонстрируют движущиеся 
объекты в виде полос или шахматной доски. Наименьшая величина объекта, 
вызвавшая  непроизвольный  нистагм  (увиденный  врачом),  и  соответствует 
остроте зрения исследуемого глаза. 

№  28   Периферическое  зрение:  определение  понятия,  критерии  нормы.   
Методы исследования границ поля зрения на белые и цветные объекты. 
Скотомы:  классификация,  значение  в  диагностике  заболеваний  органа 
зрения.

Периферическое  зрение является  функцией  палочкового  и  колбочкового 
аппарата всей оптически деятельной сетчатки и определяется полем зрения.  
Поле  зрения —  это  видимое  глазом  (глазами)  пространство  при 
фиксированном  взоре.  Периферическое  зрение  помогает  ориентироваться  в 
пространстве.
Поле зрения исследуют с помощью периметрии. 
Самый простой способ — контрольное (ориентировочное) исследование по 
Дондерсу.  Обследуемый  и  врач  располагаются  лицом  друг  к  другу  на 
расстоянии 50—60 см, после чего врач закрывает правый глаз, а обследуемый 
—  левый.  При  этом  обследуемый  открытым  правым  глазом  смотрит  в 
открытый левый глаз врача и наоборот. Поле зрения левого глаза врача служит 
контролем  при  определении  поля  зрения  обследуемого.  На  срединном 
расстоянии между ними врач показывает пальцы, перемещая их в направлении 
от  периферии  к  центру.  При  совпадении  границ  обнаружения 
демонстрируемых  пальцев  врачом  и  обследуемым  поле  зрения  последнего 
считается неизмененным. При несовпадении отмечается сужение поля зрения 
правого  глаза  обследуемого  по  направлениям  движения  пальцев  (кверху, 
книзу,  с  носовой или  височной стороны,  а  также в  радиусах между ними). 
После  проверки  ноля  зрения  правого  глаза  определяют  поле  зрения  левого 
глаза обследуемого при закрытом правом, при этом у врача закрыт левый глаз.
Наиболее  простым  прибором  для  исследования  поля  зрения является 
периметр Ферстера, представляющий собой дугу черного цвета (на подставке), 
которую можно смещать в различных меридианах. 
Периметрию  на  широко  вошедшем  в  практику  универсальном 
проекционном  периметре  (ППУ)  также  проводят  монокулярно. 
Правильность  центровки  глаза  контролируют  с  помощью окуляра.  Сначала 

№  29    Основные  виды  нарушений  полей  зрения  при  поражении   
зрительного анализатора, их классификация, характеристика, принципы 
топической диагностики.

Симметричные  выпадения  в  полях  зрения  правого  и  левого  глаза  — 
симптом,  свидетельствующий о  наличии опухоли,  кровоизлияния или  очага 
воспаления в основании мозга, области гипофиза или зрительных трактов. 
Гетеронимная  битемпоральная  гемианопсия —  это  симметричное 
половинчатое  выпадение  височных  частей  полей  зрения  обоих  глаз.  Оно 
возникает  при  поражении  внутри  хиазмы  перекрещивающихся  нервных 
волокон, идущих от носовых половин сетчатки правого и левого глаза. 
Гетеронимная  биназалъная  симметричная  гемианопсия  встречается  редко, 
например  при  выраженном  склерозе  сонных  артерий,  одинаково 
сдавливающих хиазму с двух сторон. 
Гомонимная  гемианопсия —  это  половинчатое  одноименное  (правоили 
левостороннее)  выпадение  полей  зрения  в  обоих  глазах  (рис.  4.8).  Оно 
возникает при наличии патологии, затрагивающей один из зрительных трактов. 
Если  поражается  правый  зрительный  тракт,  то  возникает  левосторонняя 
гомонимная гемианопсия, т. е. выпадают левые половины полей зрения обоих 
глаз.  При поражении левого зрительного тракта развивается правосторонняя 
гемианопсия.
В начальной стадии опухолевого или воспалительного процесса может быть 
сдавлена  только  часть  зрительного  тракта.  В  этом  случае  регистрируются 
симметричные гомонимные квадрантные гемианопсии, т. е. выпадает четверть 
поля зрения в каждом глазу, например пропадает левая верхняя четверть поля 
зрения как в нравом, так и в левом глазу. Когда опухоль мозга затрагивает 
корковые  отделы  зрительных  путей,  вертикальная  линия  гомонимных 
выпадений  полей  зрения  не  захватывает  центральные  отделы,  она  обходит 
точку фиксации, т. е. зону проекции желтого пятна. Это объясняется тем, что 
волокна  от  нейроэлементов  центрального  отдела  сетчатки  уходят  в  оба 
полушария головного мозга.

№ 30    Цветоощущение:  определение  понятия,  критерии  нормы,  методы   
исследования цветного зрения.

Цветовое  зрение —  способность  глаза  к  восприятию  цветов  на  основе 
чувствительности к различным диапазонам излучения видимого спектра. Это 
функция колбочкового аппарата сетчатки.
Можно условно выделить три группы цветов в зависимости от длины волны 
излучения:  длинноволновые  —  красный  и  оранжевый,  средневолновые  — 
желтый и зеленый, коротковолновые — голубой, синий, фиолетовый. 
Все  многообразие  цветовых  оттенков  можно  получить  при  смешении  трех 
основных  цветов  —  красного,  зеленого,  синего.  Все  эти  оттенки  способен 
различить глаз человека.
Согласно трехкомпонентной теории Юнга — Ломоносова — Гельмгольца, 
существует  три  типа  колбочек.  Каждому  из  них  свойствен  определенный 
пигмент,  избирательно  стимулируемый  определенным  монохроматическим 
излучением. 
В то же время цветоощущение есть результат воздействия света на все три 
типа  колбочек.  Излучение  любой  длины  волны  возбуждает  все  колбочки 
сетчатки, но в разной степени. При одинаковом раздражении всех трех групп 
колбочек возникает ощущение белого цвета. 
Оценка цветоразличительной способности глаза. Исследование проводят на 
специальных приборах — аномалоскопах или с помощью полихроматических 
таблиц.  Общепринятым  считается  метод,  предложенный  Е.  Б.  Рабкиным, 
основанный на использовании основных свойств цвета.
Цвет характеризуется тремя качествами: 
 цветовым тоном, который является основным признаком цвета и зависит от 
длины световой волны; 
 насыщенностью,  определяемой  долей  основного  тона  среди  примесей 
другого цвета; 
 яркостью, или светлотой, которая проявляется степенью близости к белому 
цвету (степень разведения белым цветом). 



проводят периметрию на белый цвет.
Более  сложными  являются  современные  периметры,  в  том  числе  на 
компьютерной основе. На полусферическом или каком-либо другом экране в 
различных меридианах передвигаются или вспыхивают белые либо цветные 
метки.  Соответствующий  датчик  фиксирует  показатели  испытуемого, 
обозначая границы поля зрения и участки выпадения в нем на специальном 
бланке или в виде компьютерной распечатки. 
Нормальными границами поля зрения на белый цвет считают кверху 45—
55°,  кверху  кнаружи  65°,  кнаружи  90°,  книзу  60—70°,  книзу  кнутри  45°, 
кнутри  55°,  кверху  кнутри  50°.  Изменения  границ  поля  зрения  могут 
происходить  при  различных поражениях  сетчатки,  хориоидеи  и  зрительных 
путей, при патологии головного мозга. 
В  последние  годы  в  практику  входит  визоконтрастопериметрия, 
представляющая собой способ оценки пространственного зрения с помощью 
черно-белых  или  цветных  полос  разной  пространственной  частоты, 
предъявляемых в виде таблиц или на дисплее компьютера.
Локальные выпадения внутренних участков поля зрения, не связанных с 
его границами, называют скотомами. 
Скотомы бывают абсолютными (полное выпадение зрительной функции) и 
относительными (понижение восприятия объекта в исследуемом участке поля 
зрения). Наличие скотом свидетельствует об очаговых поражениях сетчатки и 
зрительных путей. Скотома может быть положительной и отрицательной.
Положительную скотому видит  сам  больной  как  темное  или  серое  пятно 
перед  глазом.  Такое  выпадение  в  поле  зрения  возникает  при  поражениях 
сетчатки и зрительного нерва. 
Отрицательную  скотому сам  больной  не  обнаруживает,  ее  выявляют  при 
исследовании. Обычно наличие такой скотомы свидетельствует о поражении 
проводящих путей.
Мерцательные  скотомы —  это  внезапно  появляющиеся  кратковременные 
перемещающиеся выпадения в поле зрения. Даже в том случае, когда пациент  
закрывает  глаза,  он  видит  яркие,  мерцающие  зигзагообразные  линии, 
уходящие на периферию. Этот симптом является признаком спазма сосудов 
головного мозга.
По  месту  расположения  скотом в  поле  зрения  вьделяют  периферические, 
центральные и парацентральные скотомы. 
На  удалении 12—18°  от  центра  в  височной половине  располагается  слепое 
пятно.  Это  —  физиологическая  абсолютная  скотома.  Она  соответствует 
проекции диска зрительного нерва. Увеличение слепого пятна имеет важное 
диагностическое значение. 
Центральные и парацентральные скотомы выявляют при камниметрии. 
Центральные  и  парацентральные  скотомы  появляются  при  поражении 
папилломакулярного  пучка  зрительного  нерва,  сетчатки  и  хориоидеи. 
Центральная скотома может быть первым проявлением рассеянного склероза.

Патологические  процессы  в  сетчатке  и  зрительном  нерве  могут  вызывать 
изменения границ поля  зрения различной формы.  Для  глаукомы,  например, 
характерно сужение поля зрения с носовой стороны. 
Локальные выпадения внутренних участков поля зрения, не связанных с 
его  границами,  называют  скотомами.  Их  определяют  с  использованием 
объекта диаметром 1 мм также в различных меридианах, при этом особенно 
тщательно исследуют центральный и парацентральный отделы. 
Скотомы бывают абсолютными (полное выпадение зрительной функции) и 
относительными (понижение восприятия объекта в исследуемом участке поля 
зрения). Наличие скотом свидетельствует об очаговых поражениях сетчатки и 
зрительных путей. 
Скотома может быть положительной и отрицательной. 
Положительную скотому видит сам больной как темное  или  серое  пятно 
перед  глазом.  Такое  выпадение  в  поле  зрения  возникает  при  поражениях 
сетчатки и зрительного нерва. 
Отрицательную скотому сам  больной не  обнаруживает,  ее  выявляют при 
исследовании. Обычно наличие такой скотомы свидетельствует о поражении 
проводящих путей.
Мерцательные  скотомы —  это  внезапно  появляющиеся  кратковременные 
перемещающиеся выпадения в поле зрения. Даже в том случае, когда пациент  
закрывает  глаза,  он  видит  яркие,  мерцающие  зигзагообразные  линии, 
уходящие на периферию. Этот симптом является признаком спазма сосудов 
головного мозга. Мерцательные скотомы могут повторяться с неопределенной 
иериодичностью. При их появлении пациент должен немедленно принимать 
спазмолитические средства. 
По  месту  расположения  скотом в  поле  зрения  вьделяют  периферические, 
центральные и парацентральные скотомы. На удалении 12—18° от центра в 
височной  половине  располагается  слепое  пятно.  Это  —  физиологическая 
абсолютная  скотома.  Она  соответствует  проекции  диска  зрительного  нерва. 
Увеличение слепого пятна имеет важное диагностическое значение. 
Центральные  и  парацентральные  скотомы  выявляют  при  камниметрии. 
Пациент фиксирует взглядом светлую точку в центре плоской черной доски и 
следит за появлением и исчезновением белой (или цветной) метки, которую 
врач переметает по доске, и отмечает границы дефектов поля зрения. 
Центральные  и  парацентральные  скотомы  появляются  при  поражении 
папилломакулярного  пучка  зрительного  нерва,  сетчатки  и  хориоидеи. 
Центральная скотома может быть первым проявлением рассеянного склероза.

Диагностические  таблицы построены  по  принципу  уравнения  кружочков 
разного  цвета  по  яркости  и  насыщенности.  С  их  помощью  обозначены 
геометрические  фигуры  и  цифры  ("ловушки"),  которые  видят  и  читают 
цветоаномалы.  В  то  же  время  они  не  замечают  цифру  или  фигурку,  
выведенную кружочками одного цвета.  Следовательно,  это  и  есть тот  цвет, 
который не воспринимает обследуемый. 
При  выявлении  нарушений  цветоощущения  составляют  карточку 
обследуемого, образец которой имеется в приложениях к таблицам Рабкина. 
Нормальный трихромат прочитает все 25 таблиц, аномальный трихромат типа 
С — более 12, дихромат — 7-9. 
Выявленные  нарушения  цветоощущения  оценивают  по  таблице  как 
цветослабость 1, II или III степени соответственно на красный (протодефицит), 
зеленый (дейтеродефицит) и синий (тритодефицит) цвета либо цветослепоту — 
дихромазия (прот-, дейтер- или тританопия).
С целью диагностики расстройств цветоощущения в клинической практике 
также используют пороговые таблицы, разработанные Е. Н. Юстовой и соавт. 
для  определения  порогов  цветоразличения  (цветосилы)  зрительного 
анализатора.  С  помощью  этих  таблиц  определяют  способность  уловить 
минимальные  различия  в  тонах  двух  цветов,  занимающих более  или  менее 
близкие позиции в цветовом треугольнике.

№  31   Врожденные  и  приобретенные  расстройства  цветоощущения:   
классификация,  клиническая  характеристика,  дифференциальная 
диагностика.

Существуют врожденные и приобретенные расстройства цветового зрения. 
Около 8 % мужчин имеют врожденные дефекты цветовосприятия. У женщин 
эта  патология  встречается  значительно реже  (около  0,5  %).  Приобретенные 
изменения  цветовосприятия  отмечаются  при  заболеваниях  сетчатки, 
зрительного нерва и центральной нервной системы. 
В  классификации  врожденных  расстройств цветового  зрения  Криса—
Нагеля красный цвет считается первым и обозначают его "протос", затем идут  
зеленый  —  "дейтерос"  и  синий  —  "тритос".  Человек  с  нормальным 
цветовосприятием — нормальный трихромат. 
Аномальное восприятие одного из трех цветов обозначают соответственно 
как прот-, дейтер- и тритано- малию. Прот- и дейтераномалии подразделяют на 
три типа: тип С — незначительное снижение цветовое приятия, тип В — более  
глубокое нарушение и тип А — на грани утраты восприятия  красного  или 
зеленого цвета. 
Полное невосприятие одного из трех цветов делает человека дихроматом и 
обозначается  соответственно  как  прот-,  дейтер-  или  тританопия.  Людей, 
имеющих  такую  патологию,  называют  прот-,  дейтер-  и  тританопами. 
Невосприятие  одного  из  основных  цветов,  например  красного,  изменяет 
восприятие других цветов, так как в их составе отсутствует доля красного. 
Крайне редко встречаются монохромоты, воспринимающие только один из 
трех  основных  цветов.  Еще  реже,  при  грубой  патологии  колбочкового 
аппарата, отмечается ахромазия — черно-белое восприятие мира. Врожденные 
нарушения  цветовосприятия  обычно  не  сопровождаются  другими 
изменениями глаза, и обладатели этой аномалии узнают о ней случайно при 
медицинском обследовании.  Такое обследование является  обязательным для 
водителей  всех  видов  транспорта,  людей,  работающих  с  движущимися 
механизмами, и при ряде профессий, когда требуется правильное различение 
цветов. 

№ 32    Светоощущение:  определение  понятия,  критерии  нормы,  методы   
исследования  темновой  адаптации.  Значение  состояния  темновой 
адаптации при различных видах профессиональной деятельности.

Светоощущение является  функцией  палочкового  аппарата  сетчатки.  Это 
способность глаза к восприятию света и различению степеней его яркости. 
Светоощущение  считается наиболее  чувствительной  функцией  органа 
зрения, изменения которой раньше, чем изменения других функций, выявляют 
при  различных  патологических  процессах,  и  они,  таким  образом,  служат 
ранними критериями диагностики многих заболеваний (глаукома, поражения 
ЦНС, болезни печени, гиповитаминозы, авитаминозы и т. д.). 
Принято различать абсолютную светочувствительность, характеризующуюся 
порогом  раздражения,  или,  другими  словами,  порогом  восприятия  света,  и 
различительную  светочувствительность,  характеризующуюся  порогом 
различения,  т.  е.  порогом  восприятия  предельной  (минимальной)  разницы 
яркости света между двумя освещенными объектами, что позволяет отличать 
их от окружающего фона. При этом и порог раздражения, и порог различения 
обратно  пропорциональны  степени  светоощущения,  т.  е.  чем  меньше 
воспринимаемый  глазом  минимум  света  или  улавливаемая  разница  в  его 
яркости, тем выше световая чувствительность. Фотореценторы сетчатки глаза 
человека возбуждаются уже при наличии 1 кванта света, но ощущение света  
возникает только при наличии 5—8 квантов света. 
Способность глаза проявлять световую чувствительность при различной 
освещенности  называется  адаптацией.  Именно  эта  функция  органа  зрения 
позволяет  сохранять  высокую  светочувствительность  и  одновременно 
предохранять фоторецепторы сетчатки от перенапряжения. 
Принято  различать световую  адаптацию,  определяющую  максимальное 
количество света, воспринимаемого глазом, и темновую, или так называемую 
абсолютную,  адаптацию,  определяющую  соответственно  минимум 
воспринимаемого глазом света. Длительность обоих видов адаптации глаза во 
многом  зависит  от  уровня  предшествующей  освещенности.  Когда  глаз 
адаптируется  к  возросшей  яркости  света  (световая  адаптация), 
чувствительность фоторецепторов сетчатки особенно интенсивно снижается в 
первые секунды и достигает нормальных значений к концу 1-й минуты. 
При переходе в условия пониженной освещенности зрительный анализатор 
нуждается в темповой адаптации. Световая чувствительность фоторецепторов 
относительно быстро увеличивается, через 20—30 мин процесс замедляется, и 
лишь спустя 50—60 мин адаптация достигает своего максимума. 
Простым  методом  исследования  световой  чувствительности является 
проба Кравкова, основанная на феномене Пуркинье, который заключается в 
том,  что  в  условиях  пониженной  освещенности  происходит  перемещение 
максимума яркости цветов от красной части спектра к сине-фиолетовой. Днем 
красный мак и синий василек кажутся одинаково яркими, а в сумерках мак 
становится почти черным, а василек воспринимается как светло-серое пятно. 
Более  точное  определение  светочувствительности производят  на 
регистрирующем полуавтоматическом адаптометре. Исследование выполняют 
в темноте, длительность его 50—60 мин.

№ 33   Гемералопия: классификация, этиология, клиника, лечение, связь с   
общей патологией организма.

Гемералопия -  патологическое  снижение  зрительного  видения  при  слабом 
освещении. В народе это состояние получило название "куриная слепота" по  
образу и подобию зрения дневных птиц, не видящих в темноте.
Виды:
 -  алиментарная  гемералопия,  обусловленная,  как  правило,  недостатком 
витамина А в организме;
-  симптоматическая  гемералопия,  связанная  с  различными  заболеваниями 
нервного аппарата зрительной системы;
- эссенциальная гемералопия, имеющая наследственный характер.
Этиология и патогенез
Причины  врожденной  гемералопии  недостаточно  выяснены.  Причиной 
гемералопии являются  авитаминоз или гиповитаминоз  А,  а  также  B1 и  PP.  
Симптоматическая  гемералопия  наблюдается  при  заболеваниях  сетчатки  и 
зрительного  нерва.  В  развитии  заболевания  играет  роль  процесс 
восстановления зрительного пурпура.
Клиническая картина
Ослабление зрения и пространственной ориентации в  сумерках.  Понижение 
световой чувствительности, нарушение процесса темновой адаптации, сужение 
полей  зрения,  особенно  на  цвета.  Диагноз  ставят  на  основании  жалоб,  
клинической картины и данных лабораторных исследований.
При врожденной гемералопии отмечается стойкое понижение зрения. В случае 
первичной  гемералопии  прогноз  благоприятный,  при  симптоматической 
гемералопии он зависит от течения и исхода основного заболевания.
Лечение и профилактика
Врожденная  гемералопия  лечению  не  поддается.  При  симптоматической 
гемералопии  лечат  основное  заболевание.  При  первичной  гемералопии 
показано  назначение  внутрь  витамина  А:  взрослым -  по  50-100  тыс.  ME  в 
сутки, детям - 1-5 тыс. ME в сутки; одновременно назначают рибофлавин (до  
0,02 г в сутки). Профилактикой первичной гемералопии является достаточное 
потребление витамина А.

№ 34    Бинокулярное зрение:  определение понятия,  значение в  трудовой   
деятельности  человека.  Анатомо-физиологические  условия 
осуществления  бинокулярного  зрения.  Методы  исследования 
бинокулярного зрения, критерии нормы.

Бинокулярное зрение — восприятие окружающих предметов двумя глазами 
—  обеспечивается  в  корковом  отделе  зрительного  анализатора  благодаря 
сложнейшему физиологическому механизму зрения — фузии,  т.  е.  слиянию 
зрительных  образов,  возникающих отдельно  в  каждом глазу  (монокулярное 
изображение), в единое сочетанное зрительное восприятие. 
Единый образ предмета, воспринимаемого двумя глазами, возможен лишь в 
случае  попадания  его  изображения  на  так  называемые  идентичные,  или 
корреспондирующие, точки сетчатки, к которым относятся центральные ямки 
сетчатки обоих глаз, а также точки сетчатки, расположенные симметрично по 
отношению  к  центральным  ямкам.  В  центральных  ямках  совмещаются 
отдельные  точки,  а  на  остальных  участках  сетчатки  корреспондируют 
рецепторные  поля,  имеющие  связь  с  одной  ганглиозной  клеткой.  В  случае 
проецирования изображения объекта на несимметричные, или так называемые 
диспаратные,  точки сетчатки обоих глаз  возникает двоение изображения — 
диплопия. 
Для  формирования  нормального  (устойчивого)  бинокулярного  зрения 
необходимы следующие условия: 
-  Достаточная  острота  зрения  обоих  глаз  (не  менее  0,4),  при  которой 
формируется четкое изображение предметов на сетчатке. 
- Свободная подвижность обоих глазных яблок.
- Равные величины изображений в обоих глазах — изейкония. 
-  Нормальная  функциональная  способность  сетчатки,  проводящих  путей  и 
высших зрительных центров. 
- Расположение двух глаз в одной фронтальной и горизонтальной плоскости.
Существует  несколько  простых  способов  определения  бинокулярного 
зрения без использования приборов. 
Первый заключается в надавливании пальцем на глазное яблоко в области век, 
когда глаз открыт. 
Второй  способ —  опыт  с  карандашами,  или  так  называемая  проба  с 
промахиванием,  в  ходе  которой  наличие  или  отсутствие  бипокулярности 
выявляют с помощью двух обычных карандашей.
Третий способ — проба с "дырой в ладони".
Четвертый способ — проба с установочным движением. Для этого пациент 
сначала фиксирует взгляд обоими глазами на близко расположенном предмете, 
а затем один глаз закрывает ладонью, как бы "выключая" его из акта зрения.
Для  более  точного  определения характера  зрения  (монокулярное, 
одновременное,  неустойчивое  и  устойчивое  бинокулярное)  в  клинической 
практике широко используют аппаратные методы исследования, в частности 
общепринятую  методику  Белостоцкого  —  Фридмана  с  применением 
четырехточечного прибора "Цветотест ЦТ-1

№ 35    Оптическая  система  глаза:  составные  части,  их  характеристика.   
Понятие о физической рефракции глаза. Роль оптической системы глаза в 
восприятии зрительных ощущений.

Глаз  человека представляет собой сложную оптическую систему,  которая 
состоит  из  роговицы,  влаги  передней  камеры,  хрусталика  и  стекловидного 
тела. 
Рефракция -  преломляющая сила оптической системы глаза,  выраженная в 
условных единицах -  диоптриях.  За  одну диоптрию принята  преломляющая 
сила линзы с главным фокусным расстоянием 1 м.
Различают  рефракцию  физическую и  клиническую.  Средняя  физическая 
рефракция нормального глаза у новорожденного около 80,0 дптр,  а  у  детей 
старшего возраста и взрослых примерно 60,0 дптр. Преломляющая сила может 
варьировать  в  пределах  52,0  -  68,0  дптр.  Физическая  рефракция  не  дает 
представления  о  функциональных  способностях  глаза,  поэтому  существует 
понятие клинической рефракции.
Преломляющая сила глаза зависит от величины радиусов кривизны передней 
поверхности  роговицы,  передней  и  задней  поверхностей  хрусталика, 
расстояний  между  ними  и  показателей  преломления  роговицы,  хрусталика, 
водянистой влаги и стекловидного тела. 
Оптическую силу задней поверхности роговицы не учитывают, поскольку 
показатели преломления ткани роговицы и влаги передней камеры одинаковы 
(как  известно,  преломление  лучей  возможно  лишь  на  границе  сред  с 
различными коэффициентами преломления). 
Для  оценки  преломляющей  способности любой  оптической  системы 
используют условную единицу — диоптрию (сокращенно — дптр). За I дптр 
принята сила линзы с главным фокусным расстоянием в I м. Диоптрия (D) — 
величина, обратная фокусному расстоянию (F): 

Преломляющую  силу  выпуклых  (собирающих)  линз  обозначают  знаком 
"плюс", вогнутых (рассеивающих) — знаком "минус", а сами линзы называют 
соответственно положительными и отрицательными. 
Глазу свойственны различные аберрации — дефекты оптической системы 
глаза,  приводящие  к  снижению  качества  изображения  объекта  на  сетчатке. 
Вследствие сферической аберрации лучи, исходящие из точечного источника 
света, собираются не в точке, а в некоторой зоне на оптической оси глаза. В 
результате  этого  на  сетчатке  образуется  круг  светорассеяния.  Глубина  этой 
зоны для "нормального" человеческого глаза колеблется от 0,5 до 1,0 дптр. 
В результате хроматической аберрации лучи коротковолновой части спектра 
(сине-зеленые) пересекаются в глазу на меньшем расстоянии от роговицы, чем 
лучи  длинноволновой  части  спектра  (красные).  Интервал  между  фокусами 
этих лучей в глазу может достигать 1,0 дптр.
Практически во всех глазах имеется еще одна аберрация ,  обусловленная 

№  36   Клиническая  рефракция  глаза:  формулировка  понятия,   
определяющие  критерии,  классификация,  возрастные  особенности 
развития.

Рефракция -  преломляющая сила оптической системы глаза,  выраженная в 
условных единицах -  диоптриях.  За  одну диоптрию принята  преломляющая 
сила линзы с главным фокусным расстоянием 1 м.
Различают  рефракцию  физическую и  клиническую.  Средняя  физическая 
рефракция нормального глаза у новорожденного около 80,0 дптр,  а  у  детей 
старшего возраста и взрослых примерно 60,0 дптр. Преломляющая сила может 
варьировать  в  пределах  52,0  -  68,0  дптр.  Физическая  рефракция  не  дает 
представления  о  функциональных  способностях  глаза,  поэтому  существует 
понятие клинической рефракции.
Для  получения  четкого  изображения  важна  не  только  преломляющая  сила 
оптической системы глаза  сама по  себе,  но и ее  способность фокусировать  
лучи  на  сетчатке.  В  связи  с  этим  в  офтальмологии  используют  понятие  
клиническая  рефракция,  под  которой  понимают  соотношение  между 
преломляющей силой и  положением сетчатки или,  что  то  же  самое,  между 
задним фокусным расстоянием оптической системы и длиной передпезадней 
оси глаза. 
Различают  клиническую  рефракцию  двух  видов —  статическую  и 
динамическую. 
Статическая  рефракция  характеризует  способ  получения  изображений  на 
сетчатке  в  состоянии  максимального  расслабления  аккомодации  (подробнее 
эта  функция,  позволяющая менять преломляющую способность глаза,  будет 
рассмотрена  далее).  Нетрудно  заметить,  что  статическая  рефракция  —  это 
условное  понятие,  отражающее  лишь  структурные  особенности  глаза  как 
оптической камеры, формирующей изображение на сетчатке. 
Для  правильного  решения  многих  вопросов,  связанных  со  зрительной 
деятельностью в естественных условиях, необходимо иметь представление о 
функциональных  особенностях  оптической  системы  глаза.  Судить  о  них 
позволяет  динамическая  рефракция,  под  которой понимают  преломляющую 
силу  оптической  системы  глаза  относительно  сетчатки  при  действующей 
аккомодации.



С целью определения стереоскопического зрения часто применяют "Fly"-
стереотест (с изображением мухи). Для установления величины анизейконии 
используют фазоразделительный гаплоскоп.

отсутствием идеальной сферичности преломляющих поверхностей роговицы и 
хрусталика.

№  37   Субъективные  и  объективные  методы  определения  вида   
клинической рефракции глаза.

Оптическую  коррекцию  зрения  начинают с  определения  клинической 
рефракции.  Методы  ее  исследования  делят  на  объективные,  не  требующие 
участия пациента, и субъективные, требующие активного его участия. 
К  объективным  методам  относятся скиаскопия  и  рефрактометрия,  к 
субъективным -  определение  рефракции методом подбора  корригирующих 
очковых линз.  Обследование  пациента  обычно начинается  с  объективных и 
заканчивается субъективными методами исследования.
Объективные  методы  исследования клинической  рефракции  основаны  на 
свойстве глазного дна не только поглощать, но и отражать падающий на него  
свет. 
При скиаскопии обычно используют плоское зеркало с отверстием в центре. 
Свет, направленный в глаз с помощью зеркала, возвращается, отразившись от 
глазного  дна,  в  эту  же сопряженную точку (отверстие  в  зеркале),  и  зрачок 
видится  наблюдателю  красным.  При  повороте  зеркала  отраженный  свет 
попадает  в  другую  несопряженную  точку,  и  зрачок  видится  черным.  При 
движении  зеркала  относительно  исследуемого  зрачка  наблюдатель  будет 
видеть  через  отверстие  в  зеркале,  как  красный  цвет  зрачка  постепенно 
замещается  черной  тенью,  движение  которой  зависит  от  вида  клинической 
рефракции исследуемого глаза. 
Рефрактометрия основывается на исследовании отраженной от глазного дна 
светящейся  марки.  В  одних  рефрактометрах  добиваются  получения  резкого 
изображения  марки  на  глазном  дне,  другие  рефрактометры  основаны  на 
феномене Шейнера -  раздвоении изображения,  проецируемого через  разные 
участки зрачка. В них измерение рефракции достигается совмещением двух 
изображений  в  одно  путем  изменения  сходимости  лучей.  Эти  приборы 
позволяют  более  точно,  по  сравнению  со  скиаскопией,  определять  степень 
аметропии, особенно степень астигматизма и угол наклона главных его осей. 
При  этом  рефрактометры  первого  типа  точнее  определяют  сферический 
компонент рефракции, второго типа - астигматический.
После объективного определения рефракции переходят к ее уточнению с 
помощью субъективного метода, основанного на определении силы очковой 
линзы,  которая,  будучи  помещенной  перед  глазом,  позволяет  получить 
наивысшую для него остроту зрения.
Для  субъективного  определения рефракции  используют  устройство  для 
проверки остроты зрения, набор пробных очковых стекол и пробную очковую 
оправу.  Вместо  наборов  пробных  очковых  стекол  можно  использовать 
фороптеры  -  устройства  для  механизированной  смены  линз  перед  глазами 
пациента.
Помимо  подбора  очковых  линз  при  визометрии  есть  другие  субъективные 
методы  исследования  рефракции.  Дуохромный  тест основан  на 
хроматической аберрации в  глазу,  заключающейся  в  том,  что  лучи  с  более  
короткой длиной волны (сине-зеленые)  преломляются  сильнее,  чем  с  более 
длинной (красные) и, следовательно, миопический глаз лучше видит в красном 
свете, а гиперметропический - в зеленом.
В  последнее  время  применяется  лазер-рефрактометрия,  основанная  на 
интерференции монохроматичных когерентных лазерных лучей. 

№ 3  8   Клиническая характеристика эмметропии  

Эмметропическая  рефракция наблюдается  у  45%  взрослого  населения 
земного шара,  характеризуется  соответствием длины оси  глазного  яблока  и 
длины фокусного расстояния оптической системы глаза.  В состоянии покоя 
аккомодации  главный  фокус  оптической  системы  глаза  при  эмметропии 
находится  на  сетчатой  оболочке.  Острота  зрения  при  этом  соответствует 
норме, т. е. равна 1,0-2,0.
Вариации нормальной  остроты зрения  зависят  от  диаметра  колбочкового 
аппарата сетчатки. Если диаметр колбочек равен четырем микронам, острота 
зрения  соответствует  1,0;  при  диаметре  колбочек  в  три  микрона  -  острота 
зрения равна 1,5,  в  том случае,  если  диаметр колбочек  равен  два  микрона, 
острота зрения будет 2,0. 
Важной характеристикой эмметропии является положение в  пространстве 
так  называемой  дальнейшей  точки  ясного  зрения  (пунктум  ремотум),  из 
которой  исходят  световые  лучи,  собирающиеся  на  сетчатке  глаза, 
находящегося  в  состоянии  покоя,  т.  е.  без  включения  аккомодации. 
Дальнейшая точка ясного зрения при эмметропии - это самая дальняя точка 
ясного зрения, на которую установлен глаз в покое аккомодации, находится 
практически в бесконечности.
Для  глаза  бесконечность  представляется  и  зависит от  анатомического 
строения роговицы, радужки (зрачок равен 2,5-3 мм),  диаметра колбочек (в 
среднем - четыре микрона) и от угла зрения в одну минуту. 
Не менее важным является и положение ближайшей точки ясного зрения , 
то есть точки, из которой исходят световые лучи, собирающиеся на сетчатке 
при максимальном напряжении аккомодации. 
Зная  положение  ближайшей  и  дальнейшей  точки  ясного  зрения, 
определяют  длину  аккомодации  -  т.  е.  пространство,  в  пределах  которого 
возможно  ясное  зрение  благодаря  аккомодации.  У  эмметропа  длина 
аккомодации соответствует бесконечности.
Глазное  дно  у  эмметропа  соответствует  норме,  т.  е.  сетчатая  оболочка 
прозрачная, диск зрительного нерва четкий, цвет бледно-розовый, сосудистый 
пучок расположен по центру диска зрительного нерва, соотношение сосудов -  
артерий к вене - 2:3, т. е. 90 микрон и 120 микрон. Однако имеются некоторые 
особенности  -  диск  зрительного  нерва  несколько  вытянут  в  вертикальном 
направлении  (вертикальный  размер  больше  горизонтального  на  0,1  мм),  и 
височный отдел диска менее насыщен розовым фоном.
Таким образом, у эмметропа никаких осложнений, связанных с рефракцией, в 
течение жизни не происходит, кроме физиологичного возрастного изменения 
аккомодации - пресбиопии.

№ 39   Клиническая характеристика гиперметропии, принципы коррекции.  

Гиперметропия  (дальнозоркость) встречается  у  45%  взрослого  населения 
земного  шара,  характеризуется  как  слабая  физическая  рефракция,  не 
обеспечивающая  фокусировку  предметов  на  сетчатке.  Длина  оси  глазного 
яблока короче длины фокусного расстояния оптической системы глаза,  т.  е. 
лучи идут к сетчатке, но не фокусируются, дойдя до нее. Если бы продлить ход 
данных лучей, то они сошлись бы за сетчатой оболочкой.
По степени гиперметропию различают слабую - до 3,0 D; среднюю - от 3,0  
до 6,0 D и высокую - более 6,0 D.
Дальнейшая точка ясного зрения, т. е. при покое аккомодации, отсутствует. 
В связи с этим у гиперметропов острота зрения снижена тем больше, чем выше 
степень гиперметропии. Однако, если диаметр колбочек равен двум или трем 
микронам  и  гиперметропия  слабой  степени,  острота  зрения  может 
соответствовать средней норме.
Ближайшая точка ясного зрения возможна лишь у гиперметропов со слабой 
степенью и только у детей.
Гиперметропы средней и высокой степени не имеют и ближайшей точки 
ясного  зрения,  следовательно,  отсутствует  и  длина  аккомодации,  т.  е.  они 
видят плохо и близко, и далеко.
Глазное  дно  у  гиперметропов соответствует  норме,  однако,  в  отличие  от 
эмметропии,  диск  зрительного  нерва  округлой формы и  цвет  его  -  бледно-
розовый - одинаков во всех отделах.
С  40-летнего  возраста  у  гиперметропов,  так  же,  как  и  у  эмметропов, 
развиваются клинические признаки пресбиопии.

№ 40   Клиническая характеристика миопии, принципы коррекции  

Миопия характеризуется как сильная рефракция, при которой главный фокус 
оптической системы глаза находится перед сетчаткой, а на сетчатку попадают 
рассеянные лучи.  Однако, в  связи с тем, что миопия подразделяется на три 
типа - рефракционную, осевую и смешанную - рефракцию при близорукости 
сильной следует считать при рефракционном и смешанном типе. 
По степени миопию различают:
 слабую миопию - до 3,0 D, 
 среднюю миопию - от 3,0 D до 6,0 D, 
 высокую миопию - более 6,0 D. 
Дальнейшая точка ясного зрения при миопии имеется в связи с тем, что на 
сетчатке  может  сфокусироваться  изображение,  если  в  глаз  поступают 
расходящиеся лучи, которые практически идут от всех находящихся вокруг нас 
предметов. Положение дальнейшей точки ясного зрения при миопии зависит 
от степени миопии. 
Ближайшая точка ясного зрения находится еще ближе и зависит от возраста 
пациента. 
В  связи  с  сильной  физической  рефракцией  миопу аккомодировать  не 
нужно, но конвергенция при этом свершается, возникает дисбаланс в работе 
конвергенции и аккомодации, развивается мышечная астенопия, которая чаще 
приводит к спазму аккомодации - ложной миопии.
Острота зрения при миопии, как правило, снижена, и тем больше, чем выше 
степень миопии. Однако, если диаметр колбочек равен двум-трем микронам, а 
степень близорукости (миопии) слабая, острота зрения может соответствовать 
средней норме. Если миопия увеличивается в год от 1,0 и выше, то ее считают 
прогрессирующей.
Спазм  аккомодации  развивается  при  всех  типах  миопии -  осевой, 
рефракционной  и  рефракционно-осевой.  Причинами  спазма  аккомодации 
являются,  во-первых,  слабость аккомодационного аппарата  при  миопии,  во-
вторых, различные нарушения гигиены зрения:
 чтение  лежа,  все  виды  работ  на  расстоянии  ближе  30  см,  превышение 

длительности работы на расстоянии 30 см дольше физиологической нормы, 
чтение и письмо при пониженном освещении, некорригированные миопия, 
гиперметропия и астигматизм; 

 адинамия, гиповитаминозы алиментарные; 
 вследствие  заболеваний  желудочно-кишечного  тракта  и  печени,  других 

общих заболеваний.

№ 41   Теории развития миопии (Э.С. Аветисов, А.И. Дашевский), методы   
профилактики миопии.

Предложено несколько теорий происхождения миопии. 
На сегодняшний день наиболее научно обоснованной следует считать теорию 
Э.С.  Аветисова,  согласно  которой  в  механизме  развития  миопии  можно 
выделить несколько основных положений. 
Зрительный аппарат представляет собой сложную многозвенную замкнутую 
систему,  формирование  которой  происходит  под  влиянием  внутренней  и 
внешней сред, наследственного фактора с его видовыми и индивидуальными 
характеристиками.  В  процессе  рефрактогенеза  происходит  взаимная 
корреляция различных анатомо-оптических элементов глаза, обеспечивающих 
фокусировку  предметов  на  сетчатке.  Определяющим  фактором  рефракции 
является длина переднезадней оси глаза, которая зависит от наследственности, 
соотношения  состояния  аккомодации  и  зрительной  нагрузки, 
сопротивляемости  склеры  нормальному  внутриглазному  давлению  (ВГД). 
Главным  регулятором  рефрактогенеза  на  определенном  этапе  онтогенеза 
является  аккомодация.  Когда  она  ослаблена,  зрительная  работа  вблизи 
становится  непосильной  нагрузкой.  Для  глаза,  нормальный  процесс 
рефрактогенеза нарушается. Происходит адаптация оптической системы глаза 
к  этому  состоянию для  исключения  напряжения  ослабленной аккомодации. 
Для  обеспечения  оптимальных  условий  при  работе  вблизи  глазное  яблоко 
удлиняется. Этот процесс в наибольшей степени происходит обычно в детском 
и  подростковом возрасте,  когда  формируется  клиническая  рефракция  глаза. 
Позднее  на  первый  план  выступают  патологические  изменения  в  склере, 
которые  могут  быть  врожденными или возникать  под  влиянием различных 
факторов  (заболевания,  эндокринные  нарушения  и  пр.).  Растяжение 
ослабленной  склеры  может  происходить  и  при  нормальном  внутриглазном 
давлении.  В дальнейшем вследствие растяжения глазного яблока возникают 
трофические нарушения в сетчатке, сосудистой оболочке глаза, что приводит к 
осложнениям, Нередко заканчивающимся слабовидением или слепотой.
Предлагаются и другие гипотезы возникновения миопии. А.И. Дашевский 
считал,  что  различные  факторы  (наследственная  предрасположенность, 
хронические  интоксикации  и  пр.)  способствуют  возникновению  спазма 
аккомодации и повышению тонуса наружных мышц глаза. При конвергенции 
глазное  яблоко  сдавливается  мышцами,  возрастает  внутриглазное  давление 
(ВГД),  возникают  необратимые  остаточные  микродеформации  склеры, 
приводящие к ее ослаблению и растяжению.
Существуют различные методы профилактики усиления рефракции при 
миопии: ортоптические,  при  которых  используется  воздействие  на 
ослабленный  аккомодационный  аппарат  глаза  с  помощью  специальных 
упражнений;  электрические,  механические  или  лазерные  воздействия  на 
цилиарную  мышцу;  хирургические  -  склероукрепляющие  операции; 
медикаментозные, направленные на улучшение кровообращения в цилиарной 
мышце, витаминотерапия и пр.
Применяются  специальные  очки  с  призмами  (основанием  к  носу), 
обеспечивающие разгрузку аккомодации при зрительной работе. Существует 
необходимость  полной  коррекции  имеющегося  астигматизма  при 
прогрессирующей миопии, что обеспечивает более равномерное напряжение 
ослабленной цилиарной мышцы.
Ведущим фактором, способствующим стабилизации рефракции у пациентов с 
миопией,  по-видимому,  является  нормализация  аккомодационного  аппарата 
глаза:  почти  в  два  раза  увеличивается  запас  относительной  аккомодации, 
значительно улучшается работоспособность цилиарной мышцы, улучшается ее 
кровоснабжение.  Безусловно,  оказывает  влияние  и  коррекция  имеющегося 
астигматизма: исследование пациентов с астигматизмом более 1,0 D показало, 
что остаточный астигматизм в условиях контактной коррекции не превышает 
0,2 D.

№ 42   Патологические  состояния,  возникающие  при миопии:  патогенез,   
клиника, профилактика.

Миопия  клинически  проявляется понижением  остроты  зрения,  особенно 
вдаль. Больные жалуются на боли в глазах, особенно при работе на близком 
расстоянии  (чтении,  письме),  боли  в  области  лба  и  висков,  повышенную 
утомляемость.  Зрение  улучшается  от  приставления  к  глазам отрицательных 
линз. При прогрессировании заболевания и при отсутствии коррекции зрения 
удлинение  глазного  яблока  принимает  патологический  характер,  вызывая 
дегенерацию и повторные кровоизлияния в области желтого пятна, разрывы 
сетчатки  и  ее  отслойку,  помутнение  стекловидного  тела.  Это  ведет  к 
прогрессивному  ухудшению  зрения  вплоть  до  полной  слепоты.  При 
своевременно  не  коррегированной  очками  близорукости  может  появиться 
расходящее косоглазие вследствие перенапряжения внутренних прямых мышц.
Отслойка сетчатки представляет собой отделение слоя палочек и колбочек, т.  
е.  нейроэпителия,  от  пигментного  эпителия  сетчатки,  обусловленное 
скоплением жидкости между ними. При этом нарушается питание наружных 
слоев сетчатки, что приводит к быстрой потере зрения. 
Возможность  отслоения  сетчатки  обусловлена  особенностями  ее  строения. 
Важную  роль  играют  дистрофические  изменения  сетчатки  и  тракционные 
воздействия со стороны стекловидного тела. 
Различают дистрофическую, травматическую и вторичную отслойку сетчатки. 
Дистрофическая,  называемая  также  первичной,  идиопатической, 
регматогенной  (от  греч.  rhegma  —разрыв),  возникает  в  связи  с  разрывом 
сетчатки, через который под нее проникает жидкость из стекловидного тела. 
Травматическая  развивается  вследствие  прямой  травмы  глазного  яблока  — 
контузии или проникающего ранения. 
Вторичная  является  следствием  различных  заболеваний  глаза: 
новообразований хориоидеи и сетчатки,  увеитов и ретинитов,  цистицеркоза, 
сосудистых  поражений,  кровоизлияний,  диабетической  и  почечной 
ретинопатии, тромбозов центральной вены сетчатки и ее ветвей, ретинопатии 
недоношенных и при серповидно-клеточной анемии, ангиоматоза Гиппеля — 
Линдау, ретинита Коатса и др.
Основным  патогенетическим  фактором  в  развитии  дистрофической  и 
травматической отслойки сетчатки является разрыв сетчатки или отрыв ее от 
зубчатой линии
Помутнения  стекловидного  тела могут  возникать  вследствие  нарушения 
обменных  процессов  при  сахарном  диабете,  гипертонической  болезни, 
атеросклерозе, а также при воспалительных заболеваниях сосудистого тракта и 
травмах.  Интенсивность  помутнений  варьирует  от  незначительных,  типа 
"летающих мушек", до грубых, плотных помутнений, иногда фиксированных к 
сетчатке. 
"Летающие  мушки"  —  это  нежные  помутнения  в  стекловидном  теле  (его 
измененные  и  склеенные  волокна),  которые  при  ярком  освещении 
отбрасывают тень на сетчатку и воспринимаются глазом как плавающие перед 
ним  темные  образования  различной  величины  и  формы  (волнистые  линии, 
пятнышки).  Они  наиболее  четко  видны  при  взгляде  на  равномерно 
освещенную белую поверхность  (снег,  светлое  небо,  белая  стена  и  т.  д.)  и  
перемещаются при движении глазного яблока,  феномен ''летающих мушек ,  
как  правило,  обусловлен  начальными  деструктивными  процессами  в 
стекловидном  геле  и  нередко  возникает  при  близорукости  и  в  пожилом 
возрасте. При объективных исследованиях (биомикроскопия, офтальмоскопия) 
помутнения  обычно  не  обнаруживают.  Местного  лечения  не  требуется, 
проводят лечение основного заболевания.

№ 43   Прогрессирующая и осложненная миопия: патогенез, клиническое   
течение, лечение, профилактика.

Миопия  клинически  проявляется понижением  остроты  зрения,  особенно 
вдаль. Больные жалуются на боли в глазах, особенно при работе на близком 
расстоянии  (чтении,  письме),  боли  в  области  лба  и  висков,  повышенную 
утомляемость.  Зрение  улучшается  от  приставления  к  глазам отрицательных 
линз. При прогрессировании заболевания и при отсутствии коррекции зрения 
удлинение  глазного  яблока  принимает  патологический  характер,  вызывая 

№  44   Патологические  состояния,  возникающие  при  гиперметропии:   
патогенез, клиника, профилактика.

ДАЛЬНОЗОРКОСТЬ (гиперметропия) — аномалия клинической рефракции, 
при  которой  лучи,  идущие  к  глазу  от  расположенных  вдали  объектов, 
соединяются в  фокус не  на  сетчатке,  а  за  ней,  вследствие чего на  сетчатке 
получается нечеткое изображение.
При  слабых  степенях дальнозоркости  у  молодых  людей  жалоб  нет, 
определяется  высокая  острота  зрения  как  вдаль,  так  и  вблизи  (скрытая 

№  45   Принципы  и  виды  коррекции  аметропии:  оптические   
корригирующие  стекла,  контактные  линзы,  хирургические  и  лазерные 
рефракционные операции. Показания, противопоказания, осложнения.

Основная задача любой коррекции аметропии в конечном счете сводится к 
созданию условий  для  фокусировки изображения  предметов  на  сетчатке.  В 
зависимости  от  принципа  действия  методы  коррекции  аметропии  условно 
можно разделить на две большие группы: методы, не изменяющие рефракцию 
основных преломляющих сред глаза, — очковые и контактные линзы, или так 
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дегенерацию и повторные кровоизлияния в области желтого пятна, разрывы 
сетчатки  и  ее  отслойку,  помутнение  стекловидного  тела.  Это  ведет  к 
прогрессивному  ухудшению  зрения  вплоть  до  полной  слепоты.  При 
своевременно  не  коррегированной  очками  близорукости  может  появиться 
расходящее косоглазие вследствие перенапряжения внутренних прямых мышц.
Прогрессирование  миопии может  протекать  медленно  и  закончиться  с 
завершением  роста  организма.  Иногда  миопия  прогрессирует  непрерывно. 
достигает  высоких  степеней,  сопровождается  рядом  осложнений  и 
значительным  снижением  зрения.  Постоянно  прогрессирующая  миопия  - 
всегда серьезное заболевание, являющаяся основной причиной инвалидности. 
связанной с патологией органа зрения. 
Клиническая  картина миопии  связана  с  наличием  первичной  слабости 
аккомодации, перенапряжением конвергенции и растяжением заднего сегмента 
глаза,  происходящим  после  остановки  роста  глаза. 
Аккомодативная мышца в миопических глазах развита слабо, но так как при  
рассматривании близко рассположенных предметов напряжения аккомодации 
не  требуется.  клинически  это  обычно  не  проявляется,  однако  по  данным, 
способствует  компенсаторному  растяжению  глазного  яблока  и  увеличению 
близорукости. 
Несбалансированность  слабой  аккомодации  со  значительным  напряжением 
конвергенции может привести к спазму ресничной мышцы, развитию ложной 
близорукости, которая со временем переходит в истинную. При миопии выше 
6.0  дптр  постоянное  напряжение  конвергенции,  обусловленное  близким 
расположением дальнейшей точки ясного зрения, является большой нагрузкой 
для  внутренних  прямых  мышц,  в  результате  чего  возникает  зрительное 
утомление - мышечная астенопия. 
Причины  миопии. В  развитии  близорукости  следует  рассматривать 
следующие факторы. 
1.  Генетический,  несомненно  имеющий  большое  значение,  так  как  у 
близоруких родителей часто бывают близорукие дети.
2. Неблагоприятные условия внешней Среды, особенно при длительной работе 
на близком расстоянии. 
3.  Первичная  слабость  аккомодации,  приводящая  к  компенсаторному 
растяжению глазного яблока. 
4.  Несбалансированное  напряжение  аккомодации  и  конвергенции, 
вызывающее  спазм  аккомодации  и  развитие  ложной,  а  затем  и  истинной 
миопии. . 
Коррекцию  миопии осуществляют  рассеивающими  стеклами.  При 
назначении  очков  за  основу  принимают  степень  миопии,  которую 
характеризует самое слабое рассеивающее стекло, дающее наилучшую остроту 
зрения.  Во  избежании  назначения  минусовых  стекол  при  ложной  миопии 
рефракцию  в  детском  и  юношеском  возрасте  определяют  в  состоянии 
медикаментозной циклоплегии. 
При миопии слабой степени, как правило, рекомендуется полная коррекция,  
равная степени миопии. Носить такие очки можно не постоянно, а только в 
случае  необходимости.  При  миопии  средней  и  особенно  высокой  степени 
полная  коррекция  при  работе  на  близком  расстоянии  вызывает  перегрузку 
ослабленной  у  миопов  ресничной  мышцы,  что  проявляется  зрительным 
дискомфортом  при  чтении.  В  таких  случаях,  особенно  в  детском  возрасте, 
назначают две пары очков (для дали - полная коррекция миопии, для работы на 
близком расстоянии с линзами на 1.0-3.0 дптр слабее) или для постоянного 
ношения  бифокальные  очки,  у  которых  верхняя  часть  стекла  служит  для 
зрения вдаль, а нижняя - вблизи. 
Лечение  миопии. В  период  роста  организма  миопия  прогрессирует  чаще, 
поэтому  особенно  тщательно  следует  проводить  ее  лечение  в  детском  и 
юношеском  возрасте.  Обязательны  рациональная  коррекция,  устранение 
спазмов ресничной мышцы и явлений астенопии. Рекомендуются специальные 
упражнения для тренировки ресничной мышцы. 
При  высокой  осложненной  миопии,  кроме  того,  показан  общий  щадящий 
режим: ислючают физические напряжения (подъем тяжестей, прыжки и т. п.)и 
зрительные перегрузки. Назначают общеукрепляющее лечение и специальную 
терапию. Такие осложнения, как отслойка сетчатки и осложненная катаракта, 
требуют  хирургического  лечения.  Однако  эти  предложенные  лечебные 
мероприятия бывают недостаточно эффективными, и, несмотря на тщательное 
лечение, миопия часто прогрессирует и приводит к тяжелым осложнениям.

дальнозоркость);  при  средних  степенях —  зрение  вдаль  хорошее  или 
незначительно снижено — на уровне 0,7—0,8, однако при работе на близком 
расстоянии появляются  жалобы на быстрое утомление глаз  и  тупые боли в 
глазных яблоках, в области лба, надбровий и переносицы, расплывчатость и 
слияние букв и строчек; ощущение зрительного дискомфорта полностью или 
частично  исчезает  после  кратковременного  отдыха  от  чтения,  отодвигания 
текста  от  глаз,  использования  более  яркого  освещения  рабочего  места 
(аккомодационная  астенопия).  Дальнозоркость  высокой  степени всегда 
проявляется  значительным  снижением  зрения  и  вдаль  и  вблизи, 
астенопическими  жалобами,  т.  е.  симптомами  преобладания  явной 
дальнозоркости.  На глазном дне гиперметропов средней и высокой степени 
часто  выявляются  легкая  гиперемия,  нечеткость  границы  и  незначительная 
проминенция носовой половины диска зрительного нерва в стекловидное тело 
(псевдозастойный  диск  зрительного  нерва,  псевдоневрит).
Диагноз  базируется  на  характерных  жалобах,  определении  рефракции:  у 
детей  и  молодых  людей  —  объективным  способом  после  инстилляций 
раствора атропина сульфата 1% дважды в день в течение 6 дней; у взрослых 
после  30  лет  достаточно  субъективного  исследования  с  помощью  набора 
пробных очковых линз. При выявлении псевдозастойного диска зрительного 
нерва проводится дифференциальный диагноз с истинным застойным соском 
зрительного  нерва,  в  сомнительных  случаях  —  с  использованием 
флюоресцентной ангиографии глаза.
Степень дальнозоркости у взрослых обычно не изменяется, однако в возрасте 
от 35 до 60 лет скрытая дальнозоркость всегда переходит в явную в связи с 
прогрессирующим  ослаблением  аккомодации,  зрение  вдаль  и  вблизи 
снижается, явления пресбиопии (см. Дальнозоркость старческая) развиваются 
на  5—7  лет  раньше,  чем  у  эмметропов.  Постоянное  перенапряжение 
цилиарной мышцы,  типичное  для  глаза  гиперметропа,  может  инициировать 
такие  патологические  состояния,  как  спазм  или  парез  аккомодации, 
аккомодационную астенопию, блефарит,  а  у  детей дошкольного возраста — 
содружественное сходящееся косоглазие.
Лечение  направлено на  уменьшение  напряжения  цилиарной  мышцы  и 
улучшение фокусировки изображения на сетчатке, в случае необходимости — 
устранение аккомодационной астенопии. Дальнозоркость корригируют очками 
со  сферическими  положительными  (собирательными,  convex)  линзами; 
подбирают  самое  сильное  стекло  среди  тех,  которые  дают  максимальное 
улучшение зрения. При слабой и средней дальнозоркости очки носят только 
для  работы  на  близком  расстоянии  (для  профилактики  и  лечения 
аккомодационной  астенопии  и  других  осложнений  дальнозоркости),  при 
высокой степени или явной дальнозоркости очки с положительными линзами 
следует носить постоянно. Результаты лазерных рефракционных операций при 
дальнозоркости менее предсказуемы, чем при миопии.
Прогноз  для  зрения  и  зрительной  трудоспособности  благоприятный  при 
условии правильной оптической коррекции дальнозоркости.

называемые  традиционные  средства  коррекции;  методы,  изменяющие 
рефракцию основных преломляющих сред глаза, — хирургические.
При  миопии  основная  цель  коррекции  —  уменьшение  рефракции,  при 
гиперметропии  —  ее  усиление,  а  при  астигматизме  —  неравномерное 
изменение оптической силы главных меридианов. 
В  ряде  случаев  при  выборе  метода  коррекции  аметропии  приходится 
использовать  термин  "непереносимость"  коррекции.  Этот  термин 
собирательный:  объединяет  комплекс  объективных  и  субъективных 
симптомов,  при  наличии  которых  применение  того  или  иного  метода 
коррекции ограничено. 
Следует различать непосредственное влияние коррекции на остроту зрения и 
зрительную  работоспособность  —  "тактический"  эффект  оптической 
коррекции, а также влияние на динамику рефракции и некоторые болезненные 
состояния глаза  (астенопия,  спазм аккомодаций,  амблио-ния,  косоглазие) — 
стратегический эффект.  Второй эффект  в  известной мере  реализуется  через 
первый. 
Коррекция аметропии с помощью очковых линз. Несмотря на достижения в 
области  контактной  и  хирургической  коррекции  зрения,  очки  остаются 
наиболее распространенным способом коррекции аметропии. К их основным 
достоинствам  следует  отнести  доступность,  практическое  отсутствие 
осложнений,  возможность  моделирования  и  изменения  силы  коррекции,  а 
также обратимость эффекта. Основной же недостаток очков обусловлен тем 
обстоятельством, что очковая линза располагается на определенном (около 12 
мм) расстоянии от вершины роговицы и, таким образом, не составляет с глазом 
единой  оптической  системы.  В  связи  с  этим  очковые  линзы  (особенно  так 
называемых  высоких  рефракций)  оказывают  существенное  влияние  на 
величину  ретинального,  т.  е.  формирующегося  на  сетчатке,  изображения 
предметов. Ослабляющие рефракцию рассеивающие (отрицательные) линзы их 
уменьшают,  а  усиливающие,  собирающие  (положительные),  наоборот, 
увеличивают. Кроме того, очковые линзы высоких рефракций могут изменять 
поле зрения.
Контактные линзы являются средством оптической коррекции зрения. Они 
непосредственно  соприкасаются  с  глазом  и  удерживаются  силами 
капиллярного притяжения. 
Между  задней  поверхностью  линзы  и  передней  поверхностью  роговицы 
находится слой слезной жидкости. Коэффициент преломления материала, из 
которого  изготовлена  линза,  практически  не  отличается  от  коэффициента 
преломления  пленки  слезной  жидкости  и  роговицы.  Слезная  жидкость 
заполняет все деформации передней корнеальной поверхности, поэтому лучи 
света  преломляются  только  на  передней  поверхности  контактной  линзы, 
которая  нейтрализует  все  недостатки  формы  роговицы,  и  далее  проходят 
практически  в  гомогенной  оптической  среде.  Контактные  линзы  хорошо 
корригируют  астигматизм,  компенсируют  оптические  аберрации,  мало 
изменяют положение кардинальных точек в оптической системе и оказывают 
незначительное  влияние  на  величину  изображения,  не  ограничивают  поле 
зрения, обеспечивают хороший обзор, не видны окружающим.
Хирургическая  коррекция  аметропии. Изменяя  оптическую  силу  двух 
главных  оптических  элементов  глаза  —  роговицы  и  хрусталика,  можно 
формировать клиническую рефракцию глаза и корригировать таким образом 
близорукость, дальнозоркость, астигматизм. 
Хирургическая  коррекция  аномалий  рефракции  глаза  получила  название 
"рефракционная хирургия". 
В зависимости от локализации зоны оперативного вмешательства  выделяют 
корнеальную, или роговичную, и хрусталиковую хирургию.
Эксимерлазерная  коррекция  аномалий  рефракции.  Под  воздействием 
излучения  эксимерного  лазера  из  собственного  вещества  роговицы 
формируется линза заданной оптической силы.

№  46   Аккомодация:  формулировка  понятия,  определяющие  критерии,   
механизм осуществления, возрастные особенности, методы исследования. 
Значение аккомодации для зрения.

Аккомодация —  приспособительная  функция  глаза,  обеспечивающая 
возможность  четкого  различения  предметов,  расположенных  на  разных 
расстояниях от него.
Для объяснения механизма аккомодации предложены различные теории, каждая из 
которых  предусматривает  взаимодействие  таких  анатомических  структур,  как 
цилиарное тело,  циннова связка  и хрусталик.  Наиболее  признанной является  теория  
Гельмгольца,  суть  которой  сводится  к  следующему.  При  зрении  вдаль  цилиарная 
мышца  расслаблена,  а  циннова  связка,  соединяющая  внутреннюю  поверхность 
цилиарпого тела и экваториальную зону хрусталика, находится в натянутом состоянии 
и таким образом не дает возможности хрусталику принять более выпуклую форму. В 
процессе  аккомодации  происходит  сокращение  циркулярных  волокон  цилиарной 
мышцы, круг суживается, в результате чего циннова связка расслабляется, а хрусталик 
благодаря  своей  эластичности  принимает  более  выпуклую  форму.  При  этом 
увеличивается  преломляющая  способность  хрусталика,  что  в  свою  очередь 
обеспечивает  возможность четкой фокусировки на  сетчатке  изображений предметов, 
расположенных  на  достаточно  близком  расстоянии  от  глаза.  Таким  образом, 
аккомодация является  основой динамической,  т.  е.  меняющейся,  рефракции 
глаза.
Вегетативная  иннервация  аппарата  аккомодации представляет  собой 
сложный  целостный  процесс,  в  котором  гармонично  участвуют 
парасимпатический  и  симпатический  отделы  нервной  системы  и  который 
нельзя сводить к простому антагонизму действия этих систем. Основную роль 
в сократительной деятельности цилиарной мышцы играет парасимпатическая 
система.  Симпатическая  система  выполняет  главным  образом  трофическую 
функцию  и  оказывает  некоторое  тормозящее  действие  на  сократительную 
способность  цилиарной  мышцы.  Однако  это  вовсе  не  означает,  что 
симпатический отдел периной системы управляет аккомодацией для дали,  а  
парасимпатический — аккомодацией  для  близи.  Такая  концепция упрощает 
истинную  картину  и  создает  ложное  представление  о  существовании  двух 
относительно  изолированных  аппаратов  аккомодации.  Между  тем 
аккомодация — это единый механизм оптической установки глаза к объектам, 
находящимся  на  разном  расстоянии,  в  котором  всегда  участвуют, 
взаимодействуя, и парасимпатический, и симпатический отделы вегетативной 
нервной  системы.  Учитывая  изложенное  выше,  целесообразно  различать 
положительную  и  отрицательную  аккомодацию,  или  соответственно 
аккомодацию для  близи  и  для  дали,  рассматривая  и  первую,  и  вторую как 
активный физиологический процесс.
Для  исследования  аккомодации  глаза применяются  преимущественно 
субъективные методы. Субъективные методы исследования аккомодации глаза 
сводятся  к  нахождению  ближайшей  точки  ясного  зрения  и  последующему 
вычислению объема аккомодации по формуле Дондерса. Их можно разделить 
на динамические и статические.
Динамические методы исследования заключаются в приближении тест объекта 
к  глазу,  пока  изображение  тест-объекта  не  начнет  расплываться  или 
раздваиваться (метод Шейнера),  что соответствует ближайшей точке ясного 
зрения.
К этим методам следует отнести:
-  определение  ближайшей  точки  ясного  зрения  с  помощью  цилиндра 
Ландольта,  имеющего  ряд  мелких  отверстий  и  горящую  внутри  свечу  или 
лампочку; 
- метод Ваннаса, при котором объектом служат две параллельные линии на  
черном фоне; 
-  чтение  мелких  шрифтов,  угловой  размер  которых  соответствует  пределу 
остроты зрения; 
-  метод  Шейнера  -  рассматривание  кончика  иглы или точечного  источника 
света через непрозрачный экран с двумя булавочными отверстиями в пределах 
диаметра зрачка глаза; 
-  применение  проксиметров,  которые  представляют  собой  планку, 
градуированную  в  метрах  и  диоптриях,  с  одной  или  двумя  опорными 
поверхностями,  прикладываемыми  ниже  орбиты  глаза,  и  с  тест-объектом, 
передвигающимся по планке с помощью ползунка.
При  использовании  статических  субъективных  методов тест-объект 
неподвижен, а расстояние до него изменяется с помощью линз, вставляемых в 
оправу перед глазом, сначала сильных положительных, затем все более слабых 
положительных и, наконец, все более сильных отрицательных. Преимущество 

№  47   Астенопия:  формулировка  понятия,  этиология,  классификация,   
клиническая  характеристика,  лечение,  профилактика.  Гигиена  зрения 
при работе с компьютером.

АСТЕНОПИЯ  -  быстро  наступающее  утомление  глаз  во  время  зрительной 
работы.
Причины, по которым развивается астенопия.
- Работа на компьютере, независимо от типа монитора. 
- Длительное вождение автомобиля, особенно в сумерках и в ночное время. 
- Работа, требующая постоянного зрительного внимания. 
- Длительное чтение. 
- Ежедневный просмотр телепередач. 
- Неправильно подобранные очки. 
- Неправильно организованное освещение в помещении.
Среди  причин  астенопии  могут  быть  искусственные,  физиологические  и 
патологические  спазмы  аккомодации.  Искусственный  спазм  аккомодации 
вызывается применением миотических средств - пилокарпина.
Симптомы:  чувство утомления и тяжести в глазах; головная боль и боль в 
глазах после длительной работы на близком расстоянии; смазывание контуров 
рассматриваемых  деталей  или  букв  текста.  У  лиц  старше  40  лет  явления 
астенопии обычно усиливаются из-за возрастного ослабления аккомодации.
Различают аккомодативную,  мышечную,  нейрогенную,  симптоматическую, 
смешанную и другие формы астенопии.
Аккомодативная  астенопия является  наиболее  широко  распространенной 
формой  зрительного  утомления.  Она  может  возникать  вследствие 
некорригированных  аномалий  рефракции  (дальнозоркость),  ослабленная 
аккомодации в результате общих заболеваний, спазма аккомодации. Поскольку 
у дальнозорких людей аккомодация сильнее,  особенно во время зрительной 
работы на близком расстоянии, то среди дальнозорких людей аккомодативная 
астенопия  встречается  чаще.  У  большинства  дальнозорких  аккомодативная 
астенопия  устраняется  соответствующей  коррекцией  дальнего  и  ближнего 
зрения с помощью очков. Если это вовремя не осуществить, то в результате 
может  возникнуть  не  только  астенопия,  но  и  сходящееся  косоглазие. 
Аккомодативная  астенопия возникает  также  вследствие  ослабления 
ресничной мышцы. Основными причинами - общее переутомление, истощение 
организма  при  болезни,  контузии,  нервное  перенапряжение. 
Мышечная астенопия может быть вызвана перенапряжением конвергенции. 
Неприятные  явления  исчезают,  если  закрыть  один  глаз,  т.е.  выключить 
конвергенцию. Может возникнуть расходящееся косоглазие.
Смешанная астенопия,  как  правило,  характеризуется  сочетанной картиной 
аккомодационного и мышечного зрительного утомления. Причины ее те же, 
что  и  при  каждой  из  них.  Лечение  комбинированное. 
Неврогенная  астенопия чаще  наблюдается  как  проявление  общей 
неврастении  и  истерии.  Поэтому  она  может  встречаться,  когда  со  стороны 
органа  зрения  нет  никаких  предпосылок  для  возникновения  астенопии. 
Симптоматическая астенопия проявляется  как симптом,  сопровождающий 
некоторые  воспалительные  заболевания  глаз,  носа.  Связь  ее  со  зрительной 
работой на близком расстоянии менее очевидна.
Диагноз основывается  на  характерных  жалобах,  результатах  определения 
рефракции  и  состояния  аккомодации.  Выявление  гиперметропии  средней  и 
высокой  степени,  астигматизма  или  слабости  цилиарной  мышцы  делает 
диагноз несомненным. 
Лечение,  профилактика.  Раннее  назначение  корригирующих  очков  при 
гиперметропии,  пресбиопии  и  астигматизме.  Дети  должны  носить  очки 
постоянно,  взрослые  -  во  время чтения или письма.  Хорошее,  равномерное  
освещение во время зрительной работы на близком расстоянии, частый отдых 
для глаз.  Общеукрепляющее лечение.  При слабости цилиарной мышцы -  ее 
тренировка.
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Пресбиопия - нарушение зрения, связанное с постепенным, прогрессивным и 
необратимым  изменением  возможности  глаза  фокусировать  изображение 
предмета на близком и среднем расстоянии. 
Пресбиопия не является заболеванием или рефракционным дефектом зрения, а 
является физиологическим процессом, который связан со "старением" глаза. В 
переводе с древне-греческого, пресбиопия означает "стареющий глаз". 
В  возрасте  после  40  лет  хрусталик  глаза,  который  выполняет  функции 
внутриглазной линзы, постепенно теряет свойства фокусировки предметов на 
различном  расстоянии  -  аккомодацию,  что  влечет  за  собой  прогрессивную 
потерю зрения вблизи.
Симптомы пресбиопии: 
Человек с  пресбиопией жалуется на  "затуманивание" зрения и выраженную 
усталость  глаз  при  чтении  и  другой  зрительной  работе,  связанной  с  
необходимостью фокусировать  взгляд  на  объекты,  находящиеся  на  близком 
расстоянии. 
Процесс затуманивания ухудшается с годами, начинаясь в возрасте 40 лет, и  
достигает своего пика в возрасте 60-65 лет.
Пресбиопия в комбинации с различными рефракционными дефектами: 
-В  близоруком  глазу  (Mиопия),  который  плохо  видит  вдаль,  пресбиопия 
клинически  проявляется  позже  по  сравнению  с  нормальным  по  рефракции 
глазом (Эметропия). 
Близорукие люди в возрасте пресбиопии могут хорошо видеть вблизи,  сняв 
очки,  которые  постоянно  носят,  естественно,  без  очков,  зрение  вдаль 
немедленно резко ухудшается. 
-При  дальнозоркости  (Гиперметропия) пресбиопия  начинается  раньше  и 
прогрессирует намного быстрее чем в "нормальном" (эметропичном) глазу. 
В  случаях,  когда  симптоматика  пресбиопии  начинается  раньше  40  лет, 
необходимо  тщательное  обследование  у  окулиста,  с  целью  выявления 
дальнозоркости и ее немедленной, правильно подобранной коррекции.
причинами пресбиопии являются: 
1. Потеря эластичности склеры 
2.Потеря эластичности хрусталика 
3.Снижение  силы  цилиарной  мышцы  которая  заставляет  хрусталик  менять 
свою кривизну и оптическую силу при фокусировании на близком, среднем и  
далеком расстоянии в молодом возрасте. 
Все  эти  причины  ведут  к  потери  автоматической  фокусировки  глаза  на  
предметы находящиеся вблизи, как если бы отказал работать самонаводящийся 
объектив фотоаппарата, что сделало бы все фотографии, снятые на близком 
расстоянии размытыми и "вне фокуса".
Методы коррекции пресбиопии 
1. Нехирургические способы коррекции пресбиопии: 
• очки 
• контактные линзы 
2. Хирургические способы коррекции пресбиопии: 
• Хирургия на роговице 
• Хирургия на склере 
• Хирургия на хрусталике (интраокулярная коррекция)
Хирургия на роговице: 
•  Метод СК или кондуктивная кератопластика.  Метод СК заключается в 
изменении  радиуса  кривизны  роговицы,  выполняется  при  помощи 
управляемой  радиочастотной  энергии.  Зрение  улучшается  в  течение  одной 
недели, операция проводится под местной анестезией одновременно на двух 
глазах. В результате этой операции пациент может обходиться без очков для  
близи. 
•  Мультифокальная  эксимерлазерная  абляция  –  осуществляется 
методиками  ФРК  и  ЛАЗИК  и  заключается  в  децентрированной  абляции 
роговицы. 
Хирургия на склере: 
АСЕ –  передняя лазерная экспансия. Выполняется  серия  непроникающих 
коагулятов на склере в четырех квадрантах глаза.  Операция проводится под 
местной капельной анестезией. В результате этой операции удается повысить 
эластичность склеры и вернуться к процессу аккомодации. 
Хирургия на хрусталике: 
•  Аккомодирующия  монофокальная  ИОЛ. Данная  линза  используется  в 
ситуации,  когда  пациент  желает  после  операции  получить  зрение  вблизь  и 
вдаль  без  использования  очков.  Эти  ИОЛ  меняют  свое  положение  в  глазу 



статических методов по сравнению с динамическими заключается в том, что 
угловой размер тест-объекта остается неизменным.
Возрастные  особенности   аккомодации.   У  пациентов  дошкольного  и 
школьного  возраста  на  фоне  гиперметропической  рефракции  и  "слабости" 
аккомодационного  аппарата  может  наблюдаться  так  называемый  спазм 
аккомодации.  При  этом  отсутствует  полное  расслабление  аккомодации  при 
зрении вдаль и происходит усиление клинической рефракции, т. е. возникает 
миопия,  которую  называют  ложной.  Дифференциальная  диагностика  с 
истинной  близорукостью  основана  на  проведении  медикаментозной 
циклоплегии.
Расстройства аккомодации у лиц пожилого возраста чаще всего обусловлены 
возрастными изменениями хрусталика:  его размера,  массы,  цвета,  формы и, 
главное,  консистенции,  которые  связаны  в  основном  с  особенностями  его 
роста и биохимическими сдвигами (см. соответствующий раздел).

таким  образом,  что  объект  фокусируется  на  сетчатке  при  взгляде  вдаль  и 
вблизи.  Иными  словами,  линза  имитирует  естественную  аккомодацию 
молодого хрусталика.
• Мультифокальная ИОЛ - Последнее слово в микрохирургии катаракты и 
рефракционной хирургии. Позволяет добиться одинаково хорошего зрения без 
использования очков вдаль, вблизи и на среднем расстоянии без очков после 
хирургического  вмешательства  по  удалению  катаракты.  Эти  линзы  имеют 
сверхточные  оптические  характеристики,  позволяющие  проецировать 
изображение  в  разные  точки  одновременно,  что  может  сравниться  с 
использованием мультифокальных очков.

№ 49   Спазм аккомодации:  этиология,  патогенез,  клиника,  диагностика,   
лечении.

Спазм  аккомодации  (ложная  близорукость) —  это  нарушение  работы 
глазной  (цилиарной)  мышцы.  Вследствие  этого  способности  глаза 
поддерживать четкое видение предметов, находящихся на разных удалениях от 
глаз.
Причины. Спазм аккомодации  чаще  всего  встречается  у  детей  и  молодых 
людей.  Основная  его  причина  –  зрительное  перенапряжение  при  работе  на 
близком  расстоянии  (чтение,  работа  на  компьютере,  длительный  просмотр 
телепередач). 
Причины возникновения спазма аккомодациц различны: 
1) цилиарная мышца имеет двойную иннервацию: симпатическую и 
парасимпатическую, которые в здоровых глазах находятся в равновесии; 
2) инфекционные болезни; 
3) простудные заболевания; 
4) глистная инвазия; 
5) интоксикации
Клиника спазма аккомодации:
— стремление приближать предмет к глазам;
— уменьшение объема аккомодации;
— приставление положительных стекол слегка повы шает зрение вдаль из-за 
пассивного расслабления спазма;
— уменьшение рефракции на высоте циклоплегии;
— колебания показаний остроты зрения;
— тенденция к прогрессированию;
— скачкообразное усиление рефракции в короткие сро ки;
— непостоянство астенопiiческих явлений.
— неустойчивость бинокулярного зрения.
Механизм.  Напряженная зрительная работа на близком расстоянии (чтение, 
работа  на  компьютере)  приводит  к  спазму аккомодации.  При этом упорное 
сокращение  цилиарной  мышцы  не  проходит  даже  тогда,  когда  глаз  не 
нуждается  в  таком  сокращении.  Всё  это  ведёт  к  стойкому  усилению 
преломляющей  способности  глаза,  а  поэтому  может  расцениваться  как 
близорукость (ложная близорукость)
Диагностика и лечение 
Лечение  и  профилактика  этого  заболевания  заключаются  в  проведении 
специальных  занятий  в  кабинете  окулиста,  направленных  на  тренировку 
мышцы хрусталика. Эти занятия проводятся с помощью новейших аппаратов. 
Кроме  того,  назначают:  закапывание  в  глаза  раствора  ирифрина  2,5%, 
электрофорез с лекарственными веществами, магнитотерапию. 
Также необходимы общее оздоровление организма,  занятия физкультурой и 
спортом,  создание  санитарно-гигиенических  условий  на  работе  и  дома 
(достаточное  освещение  рабочего  места,  правильная  посадка  и  осанка  при 
работе на близком расстоянии), чередование труда и отдыха.

№ 50   Парез  аккомодации:  этиология,  патогенез,  клиника,  диагностика,   
лечение.

Парез  аккомодации –  Ослабление  способности  различать  мелкие  детали 
видимых  предметов  на  близком  расстояние  вследствие  пареза  ресничной 
мышцы, что приводит к удалению от глаза ближайшей точки ясного зрения.
Причинами паралича  аккомодации  могут  быть  различные  неврологические 
заболевания,  контузии  глазного  яблока,  лекарственные  средства  (например, 
атропин).
Если  нарушается  проведение  нервного  импульса –  будет  паралич 
аккомодации. Нарушение проведения нервного импульса может возникнуть в 
результате разных заболеваний (их диагностируют и лечат невропатологи), в 
результате  сильного  удара  по  глазу  (травматический)  и  в  результате 
применения  лекарств  (именно  таким  действием  обладает  атропин). 
Необходимо знать, что ресничная мышца имеет одинаковую иннервацию со 
сфинктером  зрачка,  поэтому  паралич  аккомодации  всегда  сопровождается 
максимальным расширением зрачка.
Проявляется  паралич  аккомодации  полным  нарушением  зрения  на  близких 
расстояниях.  Механизм  нарушения:  ближайшая  точка  ясного  зрения 
отодвигается от глаза настолько, что сливается с дальнейшей точкой ясного 
зрения.
Компенсировать  это  состояние можно  назначением  плюсовых  очков  для 
работы  на  близком расстоянии.  Травматический  и  лекарственный параличи 
аккомодации практически не поддаются лечению, остается только ждать, когда 
он  пройдет  сам  по  себе.  Когда  паралич  аккомодации  является  симптомом 
неврологического  расстройства,  он  может  пройти  при  излечении  основного 
заболевания, лечение это проводит невропатолог.

№  51   Блефарит:  этиология,  патогенез,  классификация,  клиника,   
принципы лечения, профилактика. Связь с общей патологией организма.

Блефарит -  это  воспаление  век,  точнее  краев  век.  Обычно  проявляется 
покраснением,  жжением,  зудом  и  раздражением  век.  В  тяжелых  случаях 
блефарит  может  привести  к  появлению  халязиона (градины),  воспалению 
конъюнктивы ( конъюнктивита) и  роговицы (кератита). В некоторых случаях 
симптомы вообще могут отсутствовать.
Блефарит,  как  правило,  имеет  хроническое  течение  и  может  устраняться 
большим  вниманием  к  гигиене  глаз  и  адекватной  коррекцией  имеющейся 
дальнозоркости, близорукости и астигматизма. Но иногда причина воспаления 
кроется в инфекции, и приходится применять лекарственную терапию.
Общие причины: 
- хронические инфекционные и инфекционно-аллергические заболевания
- гиповитаминозы
- анемии
- глистные инвазии
- болезни желудочно-кишечного тракта ( гастриты, колиты, язвенная болезнь, 
дисбактериоз и др)
- болезни зубов
- носоглотки
Местные причины: 
- некоррегированные или неправильно коррегированные аномалии 
рефракции( при близорукости, дальнозоркости)
- расстройства аккомадации
- хронические коньюнктивиты
- заболевания слезных путей
- работа в неблагоприятных условиях среды: воздейсвтие ветра, пыли, дыма
Симптомы блефарита.
Различают простой (или чешуйчатый), язвенный, мейбомиевый, демодекозный 
блефариты.  Для  всех  форм  блефарита  характерно  длительное,  хроническое 
течение,  сопровождающееся  зудом,  ощущением  тяжести  век,  быстрой 
утомляемостью глаз,  повышенной их чувствительностью к  яркому свету.  В 
тяжелых случаях блефарит может привести к появлению халязиона (плотного 
округлого образования в толще хряща века), кератиту (воспалению роговицы). 
Диагностика. Диагноз блефарита ставится в результате обычного осмотра век 
и  ресниц  с  помощью  специального  офтальмологического  микроскопа,  т.н. 
щелевой лампы. В некоторых случаях требуется лабораторное исследование 
клеточного  и  микробного  состава  соскоба  конъюнктивы  и  определение 
микроскопических клещей Demodex в корнях ресниц.
Лечение. Меры профилактики и лечения блефарита заключаются прежде всего 
в  устранении  плохих  гигиенических  условий  дома  и  на  работе,  общем 
оздоровлении организма, полноценном и разнообразном питании, коррекции 
оптических недостатков глаз.
Назначается  туалет  век.  Удаляют  чешуйки  и  корочки,  веки  обрабатывают 
антисептическими растворами. Применяются мази содержащие антибиотики и 
витамины.  В  полость  конъюнктивы  закапывают  растворы  новокаина, 
альбуцида. 
При  угловом  блефарите,  который  вызван  диплобациллой  Моракса-
Аксенфельда, применяют цинковую мазь и растворы цинка. 
При демодикозном блефарите назначается серная или ихтиоловая мазь. 
При мейбомиевом блефарите иногда возникает необходимость хирургического 
лечения. Веко рассекают и выскабливают содержимое мейбомиевых желез.

№  52   Демодекозный  блефарит:  этиология,  особенности  клиники,   
диагностика, принципы лечения.

Блефарит -  это  воспаление  век,  точнее  краев  век.  Обычно  проявляется 
покраснением,  жжением,  зудом  и  раздражением  век.  В  тяжелых  случаях 
блефарит  может  привести  к  появлению  халязиона (градины),  воспалению 
конъюнктивы ( конъюнктивита) и  роговицы (кератита). В некоторых случаях 
симптомы вообще могут отсутствовать.
Блефарит,  как  правило,  имеет  хроническое  течение  и  может  устраняться 
большим  вниманием  к  гигиене  глаз  и  адекватной  коррекцией  имеющейся 
дальнозоркости, близорукости и астигматизма. Но иногда причина воспаления 
кроется в инфекции, и приходится применять лекарственную терапию.
Общие причины: 
- хронические инфекционные и инфекционно-аллергические заболевания
- гиповитаминозы
- анемии
- глистные инвазии
- болезни желудочно-кишечного тракта ( гастриты, колиты, язвенная болезнь, 
дисбактериоз и др)
- болезни зубов
- носоглотки
Местные причины: 
- некоррегированные или неправильно коррегированные аномалии 
рефракции( при близорукости, дальнозоркости)
- расстройства аккомадации
- хронические коньюнктивиты
- заболевания слезных путей
- работа в неблагоприятных условиях среды: воздейсвтие ветра, пыли, дыма
Симптомы блефарита.
Развивается  в  связи  с  клещевым  поражением  краев  век.  Клещи 
обнаруживаются  у  корня  удаленных  ресниц.  В  начальной  стадии  больные 
жалуются на постоянный, иногда нестерпимый зуд, особенно после сна. Днем 
беспокоит  чувство  рези,  едкое,  липкое  отделяемое,  непреодолимое  желание 
почесать, вытереть глаза. В дальнейшем развивается выраженное воспаление 
ресничных  краев  век,  которые  становятся  утолщенными,  покрасневшими. 
Секрет сальных желез и обрывки клеток образуют “воротничок” у основания 
ресниц. Засохшее отделяемое скапливается в виде чешуек между ресницами, 
придавая им неопрятный “заиндевелый” вид.
Диагностика. Диагноз блефарита ставится в результате обычного осмотра век 
и  ресниц  с  помощью  специального  офтальмологического  микроскопа,  т.н. 
щелевой лампы. В некоторых случаях требуется лабораторное исследование 
клеточного  и  микробного  состава  соскоба  конъюнктивы  и  определение 
микроскопических клещей Demodex в корнях ресниц.
Лечение. Меры профилактики и лечения блефарита заключаются прежде всего 
в  устранении  плохих  гигиенических  условий  дома  и  на  работе,  общем 
оздоровлении организма, полноценном и разнообразном питании, коррекции 
оптических недостатков глаз.
Назначается  туалет  век.  Удаляют  чешуйки  и  корочки,  веки  обрабатывают 
антисептическими растворами. Применяются мази содержащие антибиотики и 
витамины.  В  полость  конъюнктивы  закапывают  растворы  новокаина, 
альбуцида. 
При демодикозном блефарите назначается серная или ихтиоловая мазь. 

№  53   Ячмень:  этиология,  патогенез,   клиника,   лечение,  осложнения,   
профилактика; связь с общими заболеваниями организма.

Ячмень  – это острое гнойное воспаление волосяного мешочка ресницы, или 
сальной железы, проток которой впадает в волосяной мешочек ресницы. 
Вызывает ячмень  чаще  всего  стафилококк.  Способствуют  возникновению 
болезни ослабление защитных сил организма при длительных воспалительных, 
хронических  заболеваниях,  заболевания  желудочно-кишечного  тракта, 
поражения глистами. Часто ячмени возникают у больных сахарным диабетом.
Ячмень может  быть  одиночный  или  множественный,  на  одном  или  обоих 
глазах. Иногда течение ячменя может принимать рецидивирующий характер, 
когда  ячмени  возникают  несколько  раз  в  течение  года  на  протяжении 
нескольких лет. 
В  начале  заболевания  у  пациента  появляется  припухлость  на  небольшом 
участке  века.  Затем  припухлость  краснеет,  размеры  ее  увеличиваются.  В 
центре  образования  находится  ресница.  Веко  может  отекать.  Появляется 
болезненность. Через 3-4 дня верхушка припухлости приобретает желтоватый 
цвет,  затем прорывается  и  из  него выделяется гной.  После этого  состояние 
пациента быстро улучшается. 
Ни в  коем  случае  гнойник нельзя  выдавливать.  При  попытке  выдавить 
гнойник,  гнойное  содержимое  может  распространиться  на  веко.  Может 
возникнуть абсцесс века, флегмона века, тромбоз кавернозного синуса и даже 
гнойный менингит. 
Иногда ячменем называют гнойное стафилококковое воспаление мейбомиевых 
желез –  мейбомит.  При этом возникает припухлость в глубине хряща века,  
которая  при  гнойном  расплавлении  прорывается  обычно  на  внутренней 
стороне века. Возможно возникновение множественного мейбомита.
Лечение ячменя. 
В начальных стадиях болезни иногда бывает достаточно местного прижигания 
70%-ым  спиртом  или  раствором  бриллиантовой  зелени.  В  полость 
конъюнктивы закапывают альбуцид или  закладывают тетрациклиновую или 
эритромициновую мазь. Назначается физиотерапевтическое лечение. Обычно 
лечение  ячменя  не  представляет  большой  проблемы,  все  больные  быстро 
выздоравливают.

№  54   Халязион  (градина):  этиология,  патогенез,  клиника,   
дифференциальный диагноз, лечение, профилактика.

Халязион представляет  собой  небольшую  припухлость  века,  вызванную 
закупоркой видоизмененной сальной (мейбомиевой) железы века. Халязионы 
могут  появляться на  обоих  веках,  вызывая  покраснение,  отечность  и 
болезненность в некоторых случаях.
Симптомы.  На  веке  прощупывается  эластичное  образование  размером  до 
крупной  градины,  кожа  над  ним  подвижна,  со  стороны  конъюнктивы 
отмечается участок гиперемии (покраснения) и зона сероватого цвета в центре. 
Пальпация  безболезненна  или  слабо  болезненна.  Иногда  происходит 
нагнаивание, тогда присоединяются признаки воспаления: боль, покраснение 
кожи век, может быть самопроизвольное вскрытие с выделением содержимого 
(гноя) со стороны конъюнктивы.
Диагностика.  Диагноз  ставится  на  основании  клиники.  Пациенты  часто 
обращаются  за  помощью  после  появления  болезненности  и  покраснения  в 
области  халязиона.  Врач  поставит  диагноз  при  простом  осмотре  век.  
Развивается  халязион  после  ячменя,  переохлаждения,  но  чаще  без  видимой 
причины.
Лечение: На ранних  стадиях  бактерицидные  капли,  желтая  ртутная  мазь 
(на кожу  и в конъюнктиальную  полость),  сухое  тепло.  В холодный  период 
иногда  помогают  инъекции  стероидов  в полость  халязиона.  Радикальным 
остается хирургический метод. Проводится, как правило, амбулаторно. На веко 
под местной анестезией накладывают специальный окончатый зажим, и через 
разрез  конъюнктивы  или  кожи  удаляют  содержимое  вместе  с капсулой. 
Операция занимает несколько минут.

№  55   Доброкачественные  (гемангиома,  папиллома)  и  злокачественные   
(рак  кожи век,  аденокарцинома мейбомиевой железы)  новообразования 
век: клиника, принципы лечения, исходы.

Доброкачественные опухоли составляют основную группу опухолей век. 
Папиллома растет  медленно,  для  нее  характерны  сосочковые  разрастания 
шаровидной или цилиндрической формы. Цвет папилломы серовато-желтый с 
грязным  налетом  за  счет  роговых  пластинок,  покрывающих  поверхность 
сосочков.  Опухоль  растет  из  элементов  кожи,  имеет  развитую  строму. 
Клеточные  элементы  хорошо  дифференцированы,  покрывающий  эпителий 
утолщен.  Лечение  хирургическое.  Озлокачествление  наблюдается  в  1  % 
случаев. 
Капиллярная гемангиома в  1/3  случаев  врожденная,  чаще  наблюдается  у 
девочек. В первые 6 мес жизни опухоль растет быстро, затем наступает период 
стабилизации, а к 7 годам у большинства больных возможна полная регрессия 
гемангиомы. Опухоль имеет вид узлов ярко-красного цвета  или синюшных. 
Чаще локализуется на верхнем веке, прорастает его, что приводит к появлению 

№  56   Хронический  дакриоцистит:  этиология,  патогенез,  клиника,   
диагностика, лечение, профилактика, осложнения.

Дакриоцистит - воспаление слезного мешка.
Этиология. Различные  заболевания  слизистой  оболочки  носа,  вызывающие 
сужение или закупорку слезно-носового канала; воспалительные процессы в 
гайморовой полости и в костях, где расположен слезный мешок.
Хронический  дакриоцистит  проявляется упорным  слезотечением, 
припухлостью  в  области  слезного  мешка.  При  надавливании  на  область 
слезного мешка из слезных точек появляется слизисто-гнойное или гнойное 
отделяемое.  Конъюнктива  век,  полулунная  складка,  слезное  мясцо 
гиперемированы.  Носовая  проба  с  колларголом  или  флюоресцеином 
отрицательная  (красящее  вещество  в  нос  не  проходит);  при  промывании 
слезных путей жидкость в полость носа также не проходит. 
Патогенез. Хронический  дакриоцистит  всегда  развивается  вследствие 
облитерации  (сужения)  слезно-носового  канала.  Это  способствует  задержке 
слезы и патогенных микробов в слезном мешке, что приводит к воспалению 

№  57   Дакриоцистит  новорожденных:  этиология,  патогенез,  клиника,   
диагностика, лечение, осложнения.

Дакриоцистит - воспаление слезного мешка.
Этиология. Различные  заболевания  слизистой  оболочки  носа,  вызывающие 
сужение или закупорку слезно-носового канала; воспалительные процессы в 
гайморовой полости и в костях, где расположен слезный мешок.
Патогенез. Дакриоцистит новорожденных - развивается вследствие того, что 
после  рождения  сохраняется  слизисто-желатинозная  перепонка,  которая  в 
период  внутриутробного  развития  закрывает  снизу  просвет  слезно-носового 
канала (в норме она лопается при первом вдохе ребенка).
Чаще  непроходимость  обусловлена наличием  в  области  слезно-носового 
канала желатинозной пробки или пленки, которые рассасываются обычно до 
рождения ребенка или в первые недели жизни. При этом отмечаются застой  
слезы,  слезотечение,  слизистое  или  слизисто-гнойное  отделяемое  из 
конъюнктивального  мешка  одного  или  обоих  глаз.  Конъюнктива 
гиперемирована,  при  надавливании  на  область  слезного  мешка  из  слезных 
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частичного, а иногда и полного птоза. В результате закрытия глазной щели 
развивается  амблиопия,  а  вследствие  давления  утолщенного  века  на  глаз 
возникает роговичный астигматизм. Отмечается тенденция к распространению 
опухоли  за  пределы  кожи  век.  Микроскопически  гемангиома  представлена 
капиллярными щелями и стволиками, заполненными кровью. Лечение плоской 
поверхностной  капиллярной  гемангиомы  осуществляют  с  помощью 
криодеструкции.  При  узловой  форме  эффективна  погружная 
диатермокоагуляция игольчатым электродом,  при распространенных формах 
используют лучевую терапию.
Злокачественные  опухоли век  представлены  в  основном  раком  кожи  и 
аденокарциномой мейбомиевой железы.
Базально-клеточный  рак составляет  72—90  %  среди  злокачественных 
эпителиальных опухолей. Излюбленная локализация опухоли — нижнее веко и 
внутренняя  спайка  век.  Выделяют  узловую,  разъедающе-язвенную  и 
склеродермоподобную формы рака. Клинические признаки зависят от формы 
опухоли. 
Чешуйчато-клеточный  рак составляет  15—  18  %  всех  злокачественных 
опухолей  век.  Заболевают  преимущественно  лица  старшего  возраста  с 
чувствительной  к  инсоляции  кожей.  Предрасполагающими  факторами 
являются  пигментная  ксеродерма,  окулокутанный  альбинизм,  хронические 
кожные  заболевания  век,  длительно  не  заживающие  язвочки,  избыточное 
ультрафиолетовое  облучение.  В  начальной  стадии  опухоль  представлена 
слабовыраженной  эритемой  кожи,  чаще  нижнего  века.  Постепенно  в  зоне 
эритемы  появляется  уплотнение  с  гиперкератозом  на  поверхности.  Вокруг 
опухоли возникает перифокальный дерматит, развивается конъюнктивит (рис. 
20.5). Опухоль растет в течение 1—2 лет. Постепенно в центре узла образуется  
углубление  с  изъязвленной  поверхностью,  площадь  которой  постепенно 
увеличивается.  Края  язвы плотные,  бугристые.  При локализации у  края  век 
опухоль быстро распространяется в орбиту.
Лечение рака век планируется после получения результатов гистологического 
исследования материала,  полученного при биопсии опухоли.  Хирургическое 
лечение  возможно  при  диаметре  опухоли  не  более  10  мм.  Использование 
микрохирургической техники, лазерного или радиохирургического скальпеля 
повышает эффективность лечения. Может быть проведена контактная лучевая 
терапия (брахитерапия) или криодеструкция. При локализации опухоли вблизи 
интермаргинального  пространства  можно  осуществить  только  наружное 
облучение или фотодинамическую терапию. В случае прорастания опухоли на 
конъюнктиву  или  в  орбиту  показана  поднадкостничная  экзентерация 
последней.
При своевременном лечении 95 % больных живут более 5 лет. 
Аденокарцинома  мейбомиевой  железы  (железа  хряща  века) составляет 
менее  1  %  всех  злокачественных  опухолей  век.  Обычно  опухоль 
диагностируют в пятой декаде жизни, чаще у женщин. Опухоль располагается 
под кожей, как правило, верхнего века в виде узла с желтоватым оттенком, 
напоминающего  халазион,  который  рецидивирует  после  удаления  или 
начинает агрессивно расти после медикаментозного лечения и физиотерапии. 
После  удаления  халазиона  обязательно  выполняют  гистологическое 
исследование  капсулы.  Аденокарцинома  может  проявляться  блефаро-
конъюнктивитом  и  мейбомитом,  растет  быстро,  распространяется  на  хрящ, 
пальпебральную  конъюнктиву  и  ее  своды,  слезоотводящие  пути  и  полость 
носа. С учетом агрессивного характера роста опухоли хирургическое лечение 
не показано. При опухолях небольших размеров, ограниченных тканями век, 
можно использовать наружное облучение.  В  случае  появления метастазов в 
региональных  лимфатических  узлах  (околоушных,  подчелюстных)  следует 
провести  их  облучение.  Наличие  признаков  распространения  опухоли  на 
конъюнктиву и ее своды обусловливает необходимость экзентерации орбиты. 
Опухоль характеризуется чрезвычайной злокачественностью. В течение 2—10 
лет после лучевой терапии или хирургического лечения рецидивы возникают у 
90 % больных. От дистантных метастазов в течение 5 лет умирают 50—67 % 
больных. 

его слизистой оболочки.
Клиническая  картина. Хронический  дакриоцистит  проявляется  упорным 
слезотечением, припухлостью в области слезного мешка. При надавливании на 
область слезного мешка из  слезных точек выделяется слизисто-гнойная или 
гнойная  жидкость.  Конъюнктива  век,  полулунная  складка,  слезное  мясцо 
гиперемированы.  Носовая  проба  с  колларголом  или  флюоресцеином  — 
отрицательная  (красящее  вещество  в  нос  не  проходит);  при  промывании 
слезных путей жидкость в полость носа также не проходит. При длительном 
существовании  хронического  дакриоцистита  может  наступить  сильное 
растяжение  (эктазия)  слезного  мешка;  в  этих  случаях  кожа  над 
эктазированным слезным мешком истончена и последний просвечивает через 
нее синеватым цветом. Хронический дакриоцистит представляет постоянную 
опасность для глаза:  гнойное отделяемое мешка может легко инфицировать 
роговицу даже при ее поверхностных повреждениях и вызвать язву роговицы.
При  длительном  хроническом  дакриоцистите  может  наступить сильное 
растяжение  (эктазия)  слезного  мешка;  в  этих  случаях  кожа  над 
эктазированным слезным мешком истончена и последний просвечивает через 
нее синеватым цветом. Хронический дакриоцистит представляет постоянную 
опасность для глаза:  гнойное отделяемое мешка может легко инфицировать 
роговицу  даже  при  ее  поверхностных  повреждениях  и  нередко  ведет  к 
образованию на ней язвы.
Диагноз основывается  на  клинической картине  и  результатах  исследования 
проходимости  слезоотводящих  путей.  Определению  места  сужения  или 
закупорки слезных путей помогает рентгенография.
Профилактика.  Лечение хронических воспалительных заболеваний полости 
носа и придаточных пазух.
Лечение хронического  дакриоцистита  хирургическое  — 
дакриоцисториностомия.  Экстирпацию слезного  мешка производят только в 
исключительных  случаях  (у  лиц  преклонного  возраста,  при  значительной 
деформации  слезного  мешка  после  травмы).  При  остром  дакриоцистите 
назначают внутримышечные инъекции бензилпенициллина натриевой соли по 
300  000  ЕД 3—4 раза  в  сутки  либо  внутрь  тетрациклин  по  100  000  ЕД  с  
нистатином по 0,1 г 4 раза в день, биомицин по 100 000 ЕД 4 раза в день, 
сульфадимезин по 1  г  4  раза  в  день  или  другие  сульфаниламиды.  Местно:  
УВЧ-терапия,  соллюкс,  кварц,  горячие  припарки,  согревающие  компрессы. 
При сформировавшемся абсцессе его вскрывают через кожу с дренированием 
полости  абсцесса,  а  после  стихания  острых  воспалительных  явлений 
производят дакриоцисториностомию.

точек появляется слизисто-гнойное отделяемое.
Клиническая  картина.  У  новорожденных  во  внутреннем  углу  глаз 
наблюдается слизистое отделяемое и умеренная гиперемия конъюнктивы. В 
последующие  недели  жизни  появляется  слезостояние,  а  затем  постоянное 
слезотечение. Можно также отметить припухлость в области слезного мешка.  
При  надавливании  на  область  слезного  мешка  (у  маленьких  детей  лучше 
шариковым  концом  стеклянной  палочки)  из  нижнейслезной  точки 
выдавливается слизистое, слизисто-гнойное содержимое.
Диагноз основывается  на  клинической картине  и  результатах  исследования 
проходимости  слезоотводящих  путей.  Определению  места  сужения  или 
закупорки слезных путей помогает рентгенография.
Профилактика.  Лечение хронических воспалительных заболеваний полости 
носа и придаточных пазух.
Лечение дакриоцистита новорожденных
У новорожденных при  наличии дакриоцистита  нужно  попытаться  выдавить 
содержимое слезного  мешка по направлению к нижнему отверстию слезно-
носового  канала  с  целью  разорвать  пленку,  закрывающую  канал.  Если 
однократного  выдавливания  недостаточно,  то  проводят  систематические 
ежедневные выдавливания до полного излечения. Промывают также слезные 
пути  2%  раствором  борной  кислоты,  раствором  натриевой  соли 
бензилпенициллина  (5000—10  000  ЕД  в  1  мл),  инсталляции  20%  раствора 
сульфацила натрия 3—4 раза в день, 2% раствора колларгола 2—3 раза в день. 
При  отсутствии  эффекта  производят  зондирование  тонким  зондом  через 
нижнюю слезную точку или ретроградно со стороны носа. В случае выделения  
гноя  через  слезную  точку  при  надавливании  на  область  слезного  мешка 
зондирование не производят.

№ 58   Флегмона слезного мешка (острый перидакриоцистит): этиология,   
патогенез, клиника,  диагностика, лечение, профилактика, осложнения.

Флегмона слезного мешка -  Острое гнойное воспаление слезного мешка и 
окружающих тканей.
Флегмона  слезного  мешка  возникает как  осложнение  хронического 
дакриоцистита  и  протекает  как  развивающееся  флегмонозное  воспаление 
слезного мешка и окружающих его тканей. В связи со снижением защитных 
сил  гнойная  инфекция  проникает  через  истонченную  и  воспаленную 
слизистую оболочку слезного мешка в окружающую клетчатку.
Симптомы и течение.  Появляется резкая болезненность в области слезного 
мешка,  кожа багрового цвета,  отек распространяется  на  веки,  кожу щеки и  
носа. Глазная щель узкая или закрыта. В конъюнктивальной полости гнойное 
отделяемое,  беспокоит слезотечение.  Температура  тела  повышена,  головные 
боли,  общее  недомогание.  Через  несколько  дней  формируется  абсцесс, 
который  (через  несколько  дней)  иногда  самопроизвольно  вскрывается. 
Возможно  формирование  постоянной  фистулы,  через  которую  выделяется 
слеза и гной.
Распознавание. Флегмона слезного мешка развивается, как правило, на фоне 
хронического воспаления. Для процесса типична локализация. При пальпации 
в  этом  месте  возникает  резкая  боль,  под  пальцами  ощущается  овальное 
уплотнение.
Лечение.  Проводится  интенсивная  антибактериальная  терапия,  как  и  при 
флегмоне век. Местно: в начальной стадии сухое тепло, УВЧ, электрофорез с 
пенициллином, химотрипсином. Когда формируется абсцесс, его вскрывают и 
дренируют. В конъюнктивальную полость интенсивно закапывают антибиоти-
ки,  сульфаниламиды.  После  стихания  процесса  производят  хирургическое 
восстановление сообщения слезного мешка с полостью носа (дакриоцистори-
ностомия).

№  59   Сухой  кератоконъюнктивит  (болезнь  и  синдром  Шёгрена):   
этиология,  патогенез,  клиника,  диагностика,  лечение,  осложнения. 
Дифференциальный диагноз с хроническим конъюнктивитом.

КЕРАТОКОНЪЮНКТИВИТ  СУХОЙ (синдром  сухого  глаза)  — 
дистрофическое заболевание конъюнктивы и роговицы — офтальмологическое 
проявление синдрома или болезни Шегрена.
Развитие  заболевания  обусловлено прогрессирующей  атрофией  слезных 
желез (болезнь Шегрена, старческий возраст), уменьшением продукции слезы 
и  изменением  ее  состава  или  затруднением  поступления  слезы  в 
конъюнктивальный  мешок  (рубцевание  конъюнктивальных  сводов  после 
ожогов  глаза,  некоторых  конъюнктивитов  —  дифтерии,  трахомы).  В 
результате нарушается защитная прекорнеальная пленка, предохраняющая от 
высыхания  и  ороговения  эпителий  конъюнктивы  и  роговицы,  развивается 
дистрофия роговицы со снижением ее прозрачности, ухудшением зрения, а в 
редких  случаях  возможно  размягчение  и  перфорация  роговой  оболочки  с  
выпадением оболочек или содержимого глаза.
Симптоматика. Жалобы на резь, постоянное ощущение инородного тела за 
веками, светобоязнь, блефароспазм, значительно нарушающих качество жизни 
больного, а также ощущение зуда, жжения и тяжести в веках, отсутствие слез 
при  плаче,  покраснение  глаз.  При  одновременном  поражении  других 
экзокринных желез в организме пациента беспокоят сухость во рту и в зеве 
(снижение функции слюнных желез), сухость и шелушение кожи (дисфункция 
потовых желез), сухость слизистых и т.  д. Объективно при биомикроскопии 
отмечаются  умеренная гиперемия конъюнктивы, тягучий нитчатый секрет в 
конъюнктивальном  мешке,  сероватые  очажки  десквамации  эпителия 
бульварной конъюнктивы (I стадия) и горизонтальной средней зоны роговицы 
(II  стадия)  в  пределах  раскрытой  глазной  щели,  окрашивающиеся 
флюоресцеином.  В  более  поздних  стадиях  заболевания  на  роговице 
образуются  точечные очаги локального гиперкератоза,  имеющие вид ниток, 
одним  концом  прикрепленных  к  эпителию роговой  оболочки,  а  другим  — 
свободно  свисающих в  конъюнктивальный мешок (нитчатый кератит  — III  
стадия).  Заключительная  стадия  сухого  кератоконъюнктивита  (IV) 
характеризуется  ксерозом (ороговением)  обширных участков  роговицы с  ее 
помутнением и значительным ухудшением зрения, угрозой прободения стенки 
глаза. Исследование секреторной функции слезной железы выявляет ее резкое 
снижение.
Заболевание имеет хроническое течение с ремиссиями,  обычно поражены 
оба глаза, однако второй глаз вовлекается позже. Сухой кератоконъюнктивит 
развивается  преимущественно  у  женщин  в  возрасте  45—60  лет,  начало 
зачастую совпадает с наступлением климакса. Предрасполагающим фактором 
являются ревматоидный полиартрит, системные заболевания соединительной 
ткани,  поэтому  всех  пациентов  с  СК  направляют  на  обследование  к 
ревматологу,  при  наличии  индивидуальных  особенностей  клинической 
картины — к стоматологу, дерматовенерологу, гинекологу и др.
Лечение местное  консервативное,  направлено  на  сохранение  влажной 
прекорнеальной  пленки,  защищающей  роговицу  от  метаплазии  эпителия: 
закапывание искусственной слезы (лакрисин, трисоль, раствор гидрокарбоната 
натрия 2% и др.), желе актовегина, раствора тауфона 4%; уменьшение оттока 
слезы  из  конъюнктивального  мешка  (блокада  силиконовыми  заглушками 
слезных  точек  или  коагуляция  последних),  профилактику  инфицирования 
конъюнктивы  и  роговицы  (глазные  капли  раствора  левомицетина  0,25%, 
сульфацила  натрия  30%).  Общая  терапия  проводится  по  назначению и  под 
контролем специалиста-ревматолога.
Прогноз  неблагоприятный.  Сохранение  зрительных  функций  и 
удовлетворительного  качества  жизни  возможно  при  ранней  диагностике  и 
начале лечения в I— II стадиях, до появления нитчатого кератита.

№  60   Экзофтальм:  этиология,  патогенез,  классификация,  клиника,   
диагностика, принципы и сроки лечения.

Экзофтальм -  Смещение  (выпячивание)  глаза  вперед.  Является  признаком 
многих глазных и общих заболеваний. 
Отечный  экзофтальм  развивается в  результате  избыточной  продукции 
тиреотропного гормона передней доли гипофиза.
Самая  частая  причина  экзофтальма -  зоб  диффузный  токсический; 
заболевание  может  быть  обусловлен  также  опухолевыми  процессами  в 
глазнице и соседних областях, травмами глазницы, тромбозом глазничных вен, 
а  также  воспалительными  заболеваниями.  При  значительной  выраженности 
экзофтальма  может  сопровождаться  ограничением  подвижности  глазного 
яблока и нарушением зрения.
Симптомы  и  течение.  Экзофтальм  может  быть  односторонним  и 
двусторонним.
При одностороннем может наблюдаться отставание верхнего века при взгляде 
вниз (симптом Грефе).  В начальной стадии появляется двоение при взгляде 
вверх и в сторону.
С  развитием  процесса присоединяется  ограничение  подвижности  глазных 
яблок  и  двоение  при  взгляде  прямо.  Обращает  на  себя  внимание  редкое 
мигание,  иногда,  пигментация  верхнего  века.  Экзофтальму  может 
сопутствовать сухость роговицы, что приводит к развитию тяжелых кератитов.  
Наряду с этим возможно снижение чувствительности роговицы, светобоязнь и 
слезотечение.  При  прогрессировании  процесса  может  возникнуть  сдавление 
зрительного  нерва,  что  приводит  к  кровоизлияниям  в  сетчатку  и  атрофии 
зрительного нерва.
Распознавание. Процесс  развивается  постепенно.  Большое  значение  имеет 
прогрессирование  процесса,  установить  это  внешне  не  всегда  удамся.  Для 
объективного  определения  глазного  яблока  в  глазнице  используют 
специальный  прибор  -  экзофтальмометр.  Отечный  экзофтальм  протекает 
достаточно  благоприятно  и  обычно  требует  только  периодического 
наблюдения  окулиста.  Экзофтальм  может  быть  симптомом  других 
заболеваний,  требующих  экстренного  обращения  к  врачу.  Это  может 
свидетельствовать о воспалительном процессе (например, флегмона орбиты), 
или объемном процессе (опухоли орбиты).
Лечение.  В зависимости от стадии заболевания применяют консервативную, 
лучевую,  хирургическую  и  комбинированную  тактику.  Некоторый 
положительный  эффект  дает  магнитотерапия.  Обязательно  наблюдение  и 
лечение у эндокринолога.

№  61   Острые  инфекционные  конъюнктивиты,  вызванные   
пневмококками,  стафилококками:  патогенез,  пути  распространения, 
клиника, диагностика, лечение, осложнения, профилактика.

Возбудителями  инфекционных  конъюнктивитов чаще  являются 
пневмококки,  стрептококки,  гонококки,  палочка  Кох-Уикса,  диплобацилла 
Моракс-Аксенфельда,  палочка  Леффлера.  Эти  конъюнктивиты,  несмотря  на 
различную этиологию имеют много общих признаков.
Острый  конъюнктивит  начинается сразу  без  продромальных  явлений, 
сначала на одном, а вскоре и на другом глазу. Появляется резкая гиперемия 
конъюнктивы  век,  переходной  складки  и  склеры.  Конъюнктива  век  и 
переходных  складок  набухает,  поверхность  ее  становится  шероховатой.  На 
конъюнктиве  глазного  яблока  развивается  характерная  конъюнктивальная 
инъекция,  т.е.  инъекция  конъюнктивальных  сосудов,  покрывающих  склеру, 
которая наиболее резко выражена у свода и убывает по направлению к роговой 
оболочке. Она ярко-красного цвета и в отличие от перикорнеальной инъекции, 

№  62   Дифтерийный  конъюнктивит:  пути  распространения,  патогенез,   
клиника, диагностика, осложнения, лечение, профилактика.

Заболевание  вызывается палочкой  Леффлера.  Изолированное  поражение 
конъюнктивы встречается редко,  обычно оно сочетается с  дифтеритическим 
поражением носа, зева и гортани. Заболевание встречается преимущественно у 
детей  до  4  лет.  Благодаря  проведению  всем  детям  противодифтерийных 
прививок в настоящее время отмечаются лишь единичные случаи заболевания 
дифтерией. 
Заболевание начинается с выраженного отека, гиперемии, болезненности и 
уплотнения  век,  которые  выворачиваются  с  трудом.  При  разведении  их 
выделяется мутная серозно-кровянистая жидкость с хлопьями. Конъюнктива 
резко отечна, поверхность ее покрыта грязно-серыми, с трудом снимаемыми 
пленками, после удаления которых появляется кровотечение из поверхностно 
некроти-зированной ткани. 
Спустя 7-10 дней от начала заболевания некротизированные поверхностные 

№ 63   Гонококковый конъюнктивит: пути распространения, особенности   
клинического  течения  у  детей  и  взрослых,  осложнения,  лечение, 
профилактика.

Гонококковый конъюнктивит или гонобленнорея возникает при попадании 
на слизистую глаза гонококка Нейссера. 
Болеют гонококковым конъюнктивитом взрослые, дети и новорожденные. 
У взрослых и детей заражение чаще всего происходит при заносе инфекции в 
глаз  руками  из  больных  половых  органов,  при  использовании  общих 
полотенец, постельного белья. 
Новорожденные дети заражаются от  больной матери  во  время родов  при 
прохождении  через  родовые  пути.  У  новорожденных  гонобленнорея 
проявляется  обычно  ко  второму-третьему  дню  жизни.  Веки  резко  отекают, 
становятся синюшно-багровыми. Отек век очень плотный. Ребенок не может 
открыть глаза. При осмотре, надо приложить усилия, чтобы приоткрыть веко. 
При  этом  из  глаза  вытекает  обильное  отделяемое  цвета  мясных  помоев. 



которая бывает при заболеваниях роговицы и сосудистого тракта глаза, имеет 
фиолетовый оттенок.
Факторами, способствующими развитию острых инфекционных 
конъюнктивитов, являются:
- попадание в глаз пыли; 
-переохлаждение или перегревание; 
- купание в непроточном водоеме (бассейне); 
- острые респираторные заболевания.
Основными жалобами при этом являются чувство засоренности («песка») в 
глазу,  жжения  или  зуда  в  одном  или  обоих  глазах,  покраснение  глаза,  
слезотечение или слизисто-гнойное отделяемое из глаза. Часто, проснувшись 
утром, больной с трудом открывает глаза, так как веки склеиваются засохшим 
на ресницах слизисто-гнойным отделяемым.
Лечение.  Для  удаления  отделяемого из  конъюнктивальной  полости 
необходимо промывать слабым раствором марганцевокислого калия несколько 
раз  в  день.  Можно  применять  2%  раствор  борной  кислоты,  раствор 
фурациллина  1:5000  и  др.  Каждые  2-3  часа  в  конъюнктивальную  полость 
закапывают  30%  раствор  альбуцида  (можно  другие  сульфаниламидные 
препараты) или растворы антибиотиков (пенициллин 300 тыс. ЕД на 10,0 мл  
физиологического раствора), 0,25% раствор левомицетина и другие.
Для снятия острых воспалительных явлений можно применять экспресс-метод, 
предложенный профессором Архангельским В.Н.
Раствор  антибиотиков  или  сульфаниламидов  закапывают  5  раз  каждые  3 
минуты, затем три раза через 5 минут, 2 раза через 15 минут, 2 раза через 30 
мин.  Всего  тратится  на  этот  метод  два  часа.  В  дальнейшем  продолжают 
закапывание через каждые 2-3 часа. На следующий день экспресс-метод можно 
повторить. Частота закапывания определяется тяжестью заболевания. Повязку 
на глаза накладывать нельзя.
Профилактика острого  конъюнктивита  заключается  в  соблюдении  правил 
личной гигиены. Больные дети не должны посещать школу или дошкольные 
учреждения.
Осложнения  конъюнктивита.  Неприятным  осложнением  конъюнктивита 
является поражение роговицы глаз, что может вызвать снижение зрения. 
Как видите, видов конъюнктивитов много и лечить их нужно по-разному, так 
что лучше всего сразу же обратиться к врачу.

слои конъюнктивы начинают отторгаться. На их месте остаются обнаженные 
рыхлые  грануляции.  Начинается  обильное  гноетечение.  В  дальнейшем  на 
месте  грануляций  образуются  звездчатые  рубцы.  Участки  соприкосновения 
некротизированных поверхностей  конъюнктивы век  и  конъюнктивы склеры 
могут  срастись.  Развивается  симблефарон.  Очень  часто  уже  с  первых  дней 
заболевания  в  воспалительный  процесс  вовлекается  роговица.  Появляются 
множественные инфильтраты, изъязвления, участки некротизированной ткани. 
В лучшем случае процесс завершается стойким помутнением роговицы. Редко 
наблюдается прободение роговицы, ведущее к гибели глаза. 
Как правило, отмечаются общие проявления, характерные для дифтерии: 
повышение  температуры  тела,  слабость,  головная  боль,  припухлость  и 
болезненность предушных и поднижнечелюстных лимфатических узлов. 
При диагностике заболевания следует учитывать разнообразие клинических 
проявлений дифтерийного конъюнктивита и возможность образования пленок 
при конъюнктивитах иной этиологии.  В последних случаях,  однако,  пленки 
удаляются  легче  и  без  заметного  кровотечения.  Окончательный  диагноз 
устанавливают  на  основе  результатов  бактериологического  исследования. 
Проведения  бактериоскопического  исследования  обычно  недостаточно, 
поскольку  в  конъюктивальном  мешке  часто  находится  палочка  ксероза, 
морфологически сходная с палочкой дифтерии. 
Для  того  чтобы  предотвратить  распространение  инфекции,  больного 
изолируют.  Лечение  начинают  с  введения  противодифтерийной  сыворотки 
(6000—10000 ЕД)  даже  в  сомнительных  случаях.  Местно  в  начале  болезни 
применяют  теплые  примочки,  частые  осторожные  промывания 
конъюнктивального  мешка  теплым  2%  раствором  борной  кислоты  или 
раствором перманганата калия (1:5000). В конъюнктивальный мешок впускают 
30%  раствор  сульфацил-натрия,  10%  раствор  сульфапиридазина  натрия, 
растворы  пенициллина  (5000-10  000  ЕД/мл),  а  также  других  антибиотиков 
широкого спектра действия 3—4 раза в день.  На ночь за веки закладывают 
мази  сульфаниламидных  препаратов  (30%  мазь  сульфацил-натрия  и  др.)  и 
антибиотиков  (1%  тетрациклино-вая,  1%  эритромициновая,  0,5% 
неомициновая и др.). 
Прогноз заболевания серьезный ввиду того, что часто развивается воспаление 
роговицы и могут возникать общие проявления дифтерии.

Слизистая оболочка становится выраженного красного цвета, легко кровоточит 
при  дотрагивании.  При  дальнейшем  течении  болезни  отек  век  становится 
менее плотным, а отделяемое из глаз приобретает гнойный характер. 
Опасность гонобленнореи состоит в поражении роговицы. При выраженном 
отеке  век  происходит  сдавление  роговицы  и  нарушение  ее  питания.  При 
малейшем повреждении роговицы на ней легко возникают гнойные язвы. Язва 
роговицы может увеличиться в размерах в ширину и в глубину, привести к 
перфорации роговицы  и  проникновению инфекции внутрь  глазного  яблока. 
Если развивается воспаление всего глазного яблока (гнойный панофтальмит), 
это грозит атрофией глазного яблока с утратой зрения на этот глаз. Гнойная  
язва  роговицы  может  так  же  зарубцеваться  с  образованием  помутнения 
роговицы (бельмо). К счастью подобные осложнения встречаются достаточно 
редко. 
У  взрослых  пациентов  гонобленнорея протекает  еще  тяжелее.  Кроме 
проявлений  со  стороны  глаз,  появляются  повышение  температуры  тела, 
поражения  суставов,  мышц,  сердечно-сосудистой  системы.  Чаще  всего  у 
взрослых гонорея бывает в одном глазу, но осложнения со стороны роговицы и 
всего глазного яблока встречаются гораздо чаще. Это приводит к образованию 
бельм  больших  размеров  и  потере  зрения  на  пораженный  глаз.  У  детей 
старшего возраста, также как у взрослых, поражается обычно один глаз,  но  
осложнения  бывают  реже,  хотя  все-таки  чаще,  чем  у  новорожденных.  Для 
подтверждения диагноза гонобленнореи проводят лабораторное исследование 
отделяемого из конъюнктивального мешка на присутствие там гонококка. 
С  целью  профилактики гонобленнореи  всем  новорожденным  протирают 
глаза  ватным  тампоном  с  дезинфицирующим  раствором  и  закапывают  в 
конъюнктивальный  мешок  каждого  глаза  одну  каплю  раствора  сульфацил-
натрия. Закапывание повторяют через 2-3 минуты. 
Для  лечения гонорейного  конъюнктивита  пациенту  назначаются  внутрь 
антибиотики  в  дозах  соответствующих  возрасту.  Глаза  многократно 
промывают  растворами  антисептиков  и  закапывают  раствор  пенициллина, 
других антибиотиков или сульфацил-натрия. На ночь в полость конъюнктивы 
закладывают  мази  с  антибиотиками.  Лечение  продолжают  до  исчезновения 
гонококков в мазках из полости конъюнктивы. 
При своевременном лечении, выздоровление наступает за несколько дней и 
грозных  осложнений  удается  избежать.  Профилактика  гонобленнореи 
заключается  в  своевременной  диагностике  и  лечении  гонореи  половых 
органов, санитарно-гигиенических мероприятиях.

№  64   Аденовирусный  конъюнктивит  (аденофарингоконъюнктивальная   
лихорадка):  этиология,  пути  распространения,  варианты  клинического 
течения, диагностика, лечение, методы профилактики.

Лихорадка  фарингоконъюнктивальная -  острая  инфекционная  болезнь, 
вызываемая  аденовирусами,  характеризующаяся  лихорадкой,  катаральным 
фарингитом, фолликулярным конъюнктивитом и увеличением лимфатических 
узлов, преимущественно подчелюстных.
Аденофарингоконъюнктивальная  лихорадка  (АФКЛ)  вызывается 
аденовирусом,  чаще  заболевают  дети.  Заболевание  протекает  на  фоне 
фарингита,  с  подъемом  температуры  тела  и  увеличением  подчелюстных 
лимфатических узлов, хотя в некоторых случаях первым и ведущим признаком 
болезни может быть конъюнктивит. Заболевание возникает преимущественно 
весной,  но  бывает  и  в  осенне-зимний  период  у  детей  ослабленных  и  с  
пониженным питанием.
Начало чаще острое, с  подъемом температуры, катаральными явлениями в 
верхних  дыхательных  путях,  при-пуханием  и  болезненностью  предушных 
лимфатических узлов. Лихорадка чаще имеет двугорбый вид и, как правило, 
второй горб (волна) совпадает с появлением конъюнктивита или обусловлен 
им.  Конъюнктивит  вначале  односторонний,  но  через  2-3  дня  в  процесс 
вовлекается и второй глаз.
Конъюнктивит протекает в виде катаральной, фолликулярной и пленчатой 
форм.  Чаще  встречается  катаральная  форма.  Явления  светобоязни, 
блефароспазма  и  слезотечения,  характерные  для  кокковых  конъюнктивитов, 
здесь представлены незначительно, Гиперемия захватывает почти все отделы 
конъюнктивы,  но  более  выражена  в  области  нижней  переходной  складки. 
Отделяемое слизистое в небольшом количестве.
Катаральная  форма  АФКЛ встречается  у  детей  более  часто,  чем  другие 
проявления  болезни,  но  протекает  менее  заметно  и  благоприятно. 
Конъюнктива  век  при  этом  гиперемирована,  слегка  отечна,  небольшое 
слизисто-гнойное отделяемое. Фолликулов, сосочков, пленок и кровоизлияний 
не  бывает.  Имеется  незначительная  oотечность  век,  легкая  светобоязнь. 
Роговая оболочка в патологический процесс почти никогда не вовлекается.
Средняя продолжительность катарального конъюнктивита - 10 дней.
Вторая  стадия  проявляется  отеком,  который  захватывает  в  первую очередь 
веки  и  глазная  щель  суживается.  Экссудат  в  этот  период более  обилен,  он 
коагулируется и представляется пленками различной толщины.
Третья  стадия  -  это  стадия  выздоровления,  в  течение  которой  происходит 
регенерация  отторгающегося  с  пленками  эпителия  -  обратное  развитие 
фолликулов и сосочков, а также рассасывание кровоизлияний в конъюнктиву и 
кожу  век.  Характерной  особенностью  всех  форм  и  стадий  АФКЛ  является 
резкое снижение чувствительности роговой оболочки. Инкубационный период 
болезни около 8 дней, а длительность - до 1,5 мес.
Лечение аденовирусных заболеваний глаз
1. Гамма-глобулин внутримышечно (3 мл 10 %-ного раствора), а также в виде 

аппликаций на роговицу после соскобов субэпителиальных инфильтратов. 
2. Назначение ферментов - рибонуклеаза и дезоксирибонуклеаза. 
3. Цитовир по 1 капле 3 раза в день. 
4. 0,2 %-ный раствор оксолина в виде частых инстилляций 6-8 раз в день. 
5. 0,1 %-ный раствор флореналя в каплях. 
6. Целесообразна широкая общая и местная витаминотерапия (С, группы В и 

D). 
7. Показаны  промывания  конъюнктивальной  полости  0,3  %-ным  раствором 

синтомицина, а также инсталляции 0,5 %-ных цинковых капель с дикаином, 
водным раствором бриллиантовой зелени и адреналином. 

8. Раствор полудана 6 раз в день. 
9. 0,3 %-ный раствор левомицетина или йодинола - 4-6 раз в день. 
10. Флореналевая,  оксолиновая,  виролексовая  или  интерфероновая  мазь  за 

нижнее веко. 
11. Для улучшения трофики рекомендуется прием в течение всего периода 

заболевания аспирина и дибазола. 
12. Пирогенал в концентрации 100 МИД в 1 мл физиологического раствора в 

инстилляциях 6-8 раз в день. 
13. Рассасывающая  терапия  (лидаза,  гиалуронидаза,  трипсин,  альфа-

химотрипсин и др.) в третьей стадии. 
14. Десенсибилизирующая терапия. 
15. По показаниям - аутогемотерапия.

№  65   Эпидемический  вирусный  кератоконъюнктивит:  этиология,   
эпидемиология, клиническое течение, диагностика, лечение, осложнения, 
методы профилактики.

Этиология. Возбудитель заболевания — аденовирусы серотипа 8. Заболевания 
передается контактным путем. 
Клинические признаки и симптомы.  Инкубационный период — 4-8 дней. 
Продолжительность  заболевания  —  от  2  нед  до  2  мес.  После  заболевания 
остается иммунитет. 
Заболевание начинается остро, симптомы конъюнктивита появляются сначала 
на  одном  глазу,  а  затем  —  на  другом.  Симптомам  конъюнктивита 
предшествует  общее  недомогание.  Регионарные  лимфатические  узлы 
увеличиваются с обеих сторон, при пальпации болезненны. 
При осмотре обращают на себя внимание гиперемия и отек конъюнктивы, век 
и  переходных  складок,  наблюдается  небольшое  количество  слизистого  или 
слизисто-гнойного  отделяемого  из  конъюнктивальной  полости.  На 
конъюнктиве  главным  образом  нижних  переходных  складок  появляются 
мелкие прозрачные фолликулы. Чувствительность роговицы снижена. Через 1 
нед  после  небольшого  снижения  субъективных  ощущений  появляются 
симптомы  кератита  —  множественные  точечные  субэпителиальные 
инфильтраты роговицы. 
Могут  увеличиваться  и  становиться  болезненными  лимфатические  узлы  в 
подчелюстной области и возле уха. Через неделю состояние улучшается и все  
проявления  как  будто  исчезают.  Через  несколько  дней  после  улучшения 
слезотечение  и  чувство  засоренности  глаз  усиливается,  появляется 
светобоязнь.  Иногда  возникает  ощущение  ухудшения  зрения.  Это 
присоединяется  воспалительный  процесс  в  роговице  глаза,  на  которой 
возникают множественные точечные помутнения.
Лечение  вирусных  конъюнктивитов заключается  в  местном  и  общем 
применении вирусостатических и вирусоцидных средств – интерферона и его 
индукторов (пирогенал, полудан, продигиозан), химиопрепаратов (флореналь, 
теброфен,  оксолин),  идоксиуредина  (керецид),  гамма-глобулина, 
рассасывающих средств. 
С  целью  профилактики вторичной  инфекции  назначают  антибиотики  и 
сульфаниламидные препараты.

№ 66 Аллергические конъюнктивиты: этиология, клиника, диагностика, 
лечение, профилактика. Весенний конъюнктивит.

Аллергические конъюнктивиты —  это воспалительная реакция конъюнк-
тивы на воздействие аллергенов,  характеризующаяся  гиперемией и  отеком 
слизистой оболочки век,  отеком и  зудом век,  образованием фолликулов или 
сосочков на конъюнктиве; иногда сопровождается поражением роговицы с 
нарушением зрения. («синдром красного глаза»).
Повышенная чувствительность часто проявляется в воспалительной реакции 
конъюнктивы  (аллергический  конъюнктивит),  но  поражаться  могут  любые 
отделы глаза, и тогда развиваются аллергический дерматит и отек кожи век, 
аллергический блефарит, конъюнктивит, кератит, ирит, иридоциклит, ретинит, 
неврит зрительного нерва.
Реакции  гиперчувствительности  классифицируют  на  немедленные 
(развиваются  в  пределах  30  мин  от  момента  воздействия  аллергена)  и 
замедленные  (развиваются  спустя  24—48  ч  или  позже  после  воздействия). 
Немедленные реакции вызывает "дружный" выброс в ткани на определенном 
участке  (местный  процесс)  биологически  активных  медиаторов  из  гранул 
тучных клеток слизистых оболочек и базофилов крови, что называют актива-
цией или дегрануляцией тучных клеток и базофилов.
Поллинозные конъюнктивиты - сезонные  аллергические  заболевания  глаз, 
вызываемые  пыльцой  в  период  цветения  трав,  злаковых,  деревьев.  Время 
обострения  тесно  связано  с  календарем  опыления  растений  в  каждом 
климатическом регионе. Поллинозный конъюнктивит может начинаться остро: 
нестерпимый зуд век, жжение под веками, светобоязнь, слезотечение, отек и 
гиперемия конъюнктивы. Появляются краевые инфильтраты в роговице, чаше 
в области глазной щели. Полупрозрачные очаговые поверхностные инфильтра-
ты,  расположенные  вдоль  лимба,  могут  сливаться  и  изъязвляться,  образуя 
поверхностные  эрозии  роговицы.  Более  часто  поллинозный  конъюнктивит 
протекает  хронически  с  умеренным  жжением  под  веками,  незначительным 
отделяемым,  периодически  возникающим  зудом  век,  легкой  гиперемией 
конъюнктивы,  могут  обнаруживаться  мелкие  фолликулы  или  сосочки  на 
слизистой оболочке. Лечение при хроническом течении: аломид или лекролин 
2 раза  в день в  течение 2—3 нед,  при остром течении — аллергофтал или 
сперсаллерг 2—3 раза в день. Дополнительная терапия при тяжелом течении: 
антигистаминные  препараты  внутрь  в  течение  10  дней.  При  блефарите 
накладывают мазь гидрокортизона-ПОС на веки.
Весенний  кератоконъюнктивт  (весенний  катар). Заболевание  обычно 
возникает  у  детей  в  возрасте  3—  7  лет,  чаще  у  мальчиков,  имеет  пре-
имущественно хроническое упорное, изнуряющее течение. 
Наиболее  характерным  клиническим  признаком  являются  сосочковые 
разрастания на конъюнктиве хряща верхнего века (конъюнктивальная форма), 
обычно мелкие, уплощенные, но могут был крупными, деформирующими веке. 
Реже сосочковые разрастания располагаются вдоль лимбе (лимбальная форма). 
Нередко поражается роговица: эпителиопатия, эрозия или язва роговицы, кера-
тит, гиперкератоз.
Лечение: при легком течении производят инстилляции аломида или лекролина 
3  раза  в  день  в  течение  3—  4  нед.  При  тяжелом  течении  приме няют 
сперсаллерг  или  аллергофтал  2 раза  в  день.  Необходимо  сочетание  анти-
аллергических  капель  с  кортикостероидами:  инстилляции  глазных  капель 
дексапоса, максидекса или офтан-дексаметазона 2—3 раза в день в течение 3—
4  нед.  Дополнительно  назначают  антигистаминные  препараты  (диазолин, 
супрастин или кларитин) внутрь на 10 дней. При язве роговицы применяют 
репаративные  средства  (тауфон  или  гели  солкосерил)  2  раза  в  день  до  
улучшена состояния роговицы. При длительном, упорном течении весеннего 
катара проводят курс лечения гистоглобулином (4—10 инъекций).
Лекарственный  аллергический  конъюнктивит.  Заболевание  может 
возникнуть  остро  после  первого  применения  любого  лекарства,  но  обычно 
развивается хронически при длительном лечении препаратом.
Острая реакция возникает в течение 1 ч после введения препарата (острый ле-
карственный конъюнктивит, анафилактический шок, острая крапивница, отек 
Квинке, системный капилляротоксикоз).
Подострая реакция развивается в течение суток. 
Затяжная реакция проявляется в течение нескольких дней и недель,  обычно 
при  длительном  местном  применении  лекарственных  средств.  Глазные 
реакции  последнего  типа  встречаются  наиболее  часто  (у  больных  90  %)  и 
имеют хронический характер. 
Характерными  признаками  острого  аллергического  воспаления  являются 
гиперемия,  отек  век  и  конъюнктивы,  слезотечение,  иногда  кровоизлияния; 
хроническому  воспалению  свойственны  зуд  век,  гиперемия  слизистой 
оболочки, умеренное отделяемое, образование фолликулов. При лекарственной 
аллергии  наиболее  часто  поражаются  конъюнктива,  роговица,  кожа  век, 
значительно реже — сосудистая оболочка, сетчатка, зрительный нерв.
Главным  в  лечении  лекарственной  аллергии  является  отмена  "виновного" 
препарата или переход на тот же препарат без консерванта.
После отмены "виновного" препарата при остром течении применяют глазные 
капли  аллергофтал  или  сперсаллерг  2—3 раза  в  день,  при  хроническом — 
аломид, лекролин или лекролин без консерванта 2 раза в день. При тяжелом и 
затяжном течении может возникнуть потребность в приеме антигистаминных 
препаратов внутрь.
Хронический  аллергический  конъюнктивит  -  умеренное  жжение  глаз, 
незначительное  отделяемое,  периодически  возникающий  зуд  век.  Среди 
причин упорного течения могут быть повышенная чувствительность к пыльце, 
промышленным вредностям, пищевым продуктам, средствам бытовой химии, 
домашней  пыли,  перхоти  и  шерсти  животных,  сухим  кормам  для  рыб, 

№  67  Хронический  конъюнктивит:  этиология,  патогенез,  клиника, 
течение, лечение, профилактика.

Хронический  инфекционный  конъюнктивит,  вызываемый 
стафилококком:  развивается  медленно,  протекает  с  периодами улучшения 
состояния.  Больных  беспокоят  светобоязнь,  легкое  раздражение  и  быстрая 
утомляемость  глаз.  Конъюнктива умеренно гиперемирована,  разрыхлена,  по 
краю век засохшее отделяемое (корочки). Конъюнктивит может быть связан с 
заболеванием носоглотки, отитом, синуситом. У взрослых конъюнктивит часто 
возникает  при  хроническом  блефарите,  синдроме  сухого  глаза,  поражении 
слезоотводящих путей.
В  лечении  основное  место  занимает  местная  антибактериальная  терапия: 
закапывают сульфацил-натрий,  витабакт,  фуциталмик,  3—4 раза  в  день или 
закладывают глазную мазь: тетрациклиновую, эритромициновую, флоксала, 2
—3 раза в день. При остром течении назначают глазные капли тобрекс, окацин, 
флоксал  до  4—6  раз  в  сутки.  При  отеке  и  выраженном  раздражении 
конъюнктивы  добавляют  инстилляции  антиаллергических  или 
противовоспалительных капель (аломид, лекролин или наклоф) 2 раза в сутки.

№ 68 Трахома: этиология, патогенез, пути распространения, клиническое 
течение (стадии трахомы),  диагностика,  лечение, профилактика.

Трахома  —  хронический  инфекционный  кератоконъюнктивит, 
характеризующийся появлением фолликулов с последующим их рубцеванием 
и сосочков на конъюнктиве, воспалением роговицы (паннусом), а в поздних 
стадиях  —  деформацией  век.  Возникновение  и  распространение  трахомы 
связано с низким уровнем санитарной культуры и гигиены. В экономически 
развитых странах трахома практически не  встречается.  Огромная  работа  по 
разработке  и  проведению  научно-организационных  и  лечебно-профи-
лактических  мероприятий  привела  к  ликвидации  трахомы  в  нашей  стране.  
Вместе с тем, по оценке ВОЗ, трахома остается главной причиной слепоты в 
мире.  Считается,  что  активной  трахомой  поражено  до  150  млн  человек, 
главным  образом  в  странах  Африки,  Ближнего  Востока,  Азии.  Заражение 
трахомой европейцев, посещающих эти регионы, возможно и сегодня.
Трахома  возникает  в  результате  заноса  возбудителей  инфекции  на 
конъюнктиву глаза.  Инкубационный период 7—14 дней. Поражение обычно 
двустороннее.



Хронический  аллергический  конъюнктивит  -  умеренное  жжение  глаз, 
незначительное  отделяемое,  периодически  возникающий  зуд  век.  Среди 
причин упорного течения могут быть повышенная чувствительность к пыльце, 
промышленным вредностям, пищевым продуктам, средствам бытовой химии, 
домашней  пыли,  перхоти  и  шерсти  животных,  сухим  кормам  для  рыб, 
лекарственным препаратам, косметическим средствам, контактным линзам.
Местное  лечение  включает  инстилляции  глазных  капель  лекролина  или 
аломида 2 раза в день в течение 3—4 нед. При явлениях блефарита назначают 
глазную  мазь  гидрокортизона-ПОС  2  раза  в  день  на  веки  и  инстилляции  
искусственной слезы (слеза натуральная) 2 раза в день.

В клиническом течении трахомы различают 4 стадии. 
В  1  стадии  наблюдаются  острое  нарастание  воспалительных  реакций, 
диффузная инфильтрация,  отек конъюнктивы с  развитием в  ней единичных 
фолликулов, которые имеют вид мутных серых зерен, расположенных беспо-
рядочно  и  глубоко.  Характерно  образование  фолликулов  на  конъюнктиве 
верхних хрящей.
Во  2  стадии  на  фоне  усиления  инфильтрации  и  развития  фолликулов 
начинается их распад, образуются рубцы, выражено поражение роговицы. 
В  3  стадии  преобладают процессы  рубцевания  при  наличии  фолликулов  и 
инфильтрации.  Именно  образование  рубцов  на  конъюнктиве  позволяет 
отличить трахому от хламидийного конъюнктивита и других фолликулярных 
конъюнктивитов. 
В 4 стадии происходит разлитое рубцевание пораженной слизистой оболочки 
при отсутствии воспалительных явлений в конъюнктиве и роговице.
При тяжелой форме и длительном течении трахомы может возникнуть паннус 
роговицы — распространяющаяся на верхний сегмент роговицы инфильтрация 
с  врастающими  в  нее  сосудами.  Паннус  является  характерным  признаком 
трахомы и имеет важное значение в дифференциальной диагностике. В период 
рубцевания на месте паннуса возникает интенсивное помутнение роговицы в 
верхней половине с понижением зрения.
Лабораторная диагностика включает цитологическое исследование соскобов с 
конъюнктивы с целью обнаружения внутриклеточных включений, выделение 
возбудителей, определение антител в сыворотке крови.
Основное  место  в  лечении занимают  антибиотики  (мазь  тетрациклина  или 
эритромицина), которые применяют по двум основным схемам: 1— 2 раза в 
день при массовом лечении или 4 раза в день при индивидуальной терапии  
соответственно  в  течение  от  нескольких  месяцев  до  нескольких  недель. 
Экспрессию  фолликулов  специальными  пинцетами  для  повышения 
эффективности  терапии  в  настоящее  время  практически  не  используют. 
Трихиаз  и  заворот  век  устраняют  хирургическим  путем.  Прогноз  при 
своевременном лечении благоприятный. Возможны рецидивы, поэтому после 
завершения курса лечения больной должен находиться под наблюдением в те-
чение длительного периода времени.

лекарственным препаратам, косметическим средствам, контактным линзам.
Местное  лечение  включает  инстилляции  глазных  капель  лекролина  или 
аломида 2 раза в день в течение 3—4 нед. При явлениях блефарита назначают 
глазную  мазь  гидрокортизона-ПОС  2  раза  в  день  на  веки  и  инстилляции 
искусственной слезы (слеза натуральная) 2 раза в день.
Аллергический  конъюнктивит  при  ношении  контактных  линз  - 
раздражение  глаз,  светобоязнь,  слезотечение,  жжение  под  веками,  зуд, 
дискомфорт при вставлении линзы. При осмотре  - мелкие фолликулы, мелкие 
или  крупные  сосочки  на  конъюнктиве  верхних  век,  гиперемию  слизистой 
оболочки, отек и точечные эрозии роговицы.
Лечение:  отказаться  от  ношения  контактных  линз.  Назначают  инсталляцию 
глазных капель лекролина или аломида 2 раза в сутки. При острой реакции 
применяют аллергофтал или сперсаллерг 2 раза в сутки.
Крупнопапиллярные  конъюнктивиты  (КПК)  -  воспалительная  реакция 
конъюнктивы верхнего века, в течение длительного периода находящегося в 
контакте с инородным телом. Возникновение КПК возможно при следующих 
условиях:  ношение  контактных  линз  (жестких  и  мягких),  использование 
глазных протезов, наличие швов после экстракции катаракты или кератопла-
стики, стягивающих склеральных пломб.
Жалобы на зуд и слизистое отделяемое. В тяжелых случаях может появиться 
птоз.  Крупные  сосочки  группируются  по  всей  поверхности  конъюнктивы 
верхних век.
Отличия  от  весеннего  катара: КПК  развивается  в  любом  возрасте  и 
обязательно  при  наличии оставшихся  швов  или  ношении контактных  линз. 
Жалобы на зуд и отделяемое при КПК выражены меньше, лимб и роговица 
обычно  не  вовлекаются  в  процесс.  Наконец,  все  симптомы  КПК  быстро 
исчезают после удаления инородного тела. У больных с КПК не обязательно 
имеются  аллергические  заболевания  в  анамнезе  и  не  отмечаются  сезонные 
обострения.
В лечении основное значение имеет удаление инородного тела.  До полного 
исчезновения симптомов закапывают аломид или лекролин 2 раза в день. 
Профилактика аллергического конъюнктивита:
•    Элиминация  причинных  факторов.  Исключить  контакты  с  такими 
факторами риска развития аллергии, как домашняя пыль, домашние животные. 
Следует помнить, что у больных, страдающих аллергией, глазные капли и мази 
(особенно антибиотики и противовирусные средства) могут вызвать не только 
аллергический  конъюнктивит,  но  и  общую  реакцию  в  виде  крапивницы  и 
дерматита.
•    В случае  невозможности исключения агента  -  закапывать  лекролин или 
аломид по одной капле 1—2 раза в день за 2 нед до контакта.
•   Если попал в такие условия - аллергофтал или сперсаллерг, которые дают 
немедленный эффект, сохраняющийся в течение 12 ч.

№ 69 Осложнения и последствия трахомы: патогенез, клиника, принципы 
лечения, профилактика.

При  трахоме  могут  возникать  различные  осложнения  со  стороны  глаза  и 
придаточного  аппарата.  Присоединение  бактериальных  возбудителей 
отягощает  воспалительный  процесс  и  затрудняет  диагностику.  Тяжелым 
осложнением  является  воспаление  слезной  железы,  слезных  канальцев  и 
слезного  мешка.  Образующиеся  гнойные  язвы при  трахоме,  обусловленные 
сопутствующей инфекцией, трудно заживают и могут приводить к перфорации 
роговицы с развитием воспаления в полости глаза, в связи с чем существует  
угроза гибели глаза.
В процессе рубцевания возникают тяжелые последствия трахомы: укорочение 
конъюнктивальных  сводов,  образование  сращений  века  с  глазным  яблоком 
(симблефарои),  перерождение  слезных  и  мейбомиевых  желез,  вызывающее 
ксероз роговицы. Рубцевание обусловливает искривление хряща, заворот век, 
неправильное  положение  ресниц  (трихиаз).  При  этом  ресницы  касаются 
роговицы,  что  приводит  к  повреждению  ее  поверхности  и  способствует 
развитию  язвы  роговицы.  Сужение  слезоотводящих  путей  и  воспаление 
слезного  мешка  (дакриоцистит)  могут  сопровождаться  упорным  слезо-
течением.
Лабораторная диагностика включает цитологическое исследование соскобов с 
конъюнктивы с целью обнаружения внутриклеточных включений, выделение 
возбудителей, определение антител в сыворотке крови.
Основное  место  в  лечении занимают  антибиотики  (мазь  тетрациклина  или 
эритромицина), которые применяют по двум основным схемам: 1— 2 раза в 
день при массовом лечении или 4 раза в день при индивидуальной терапии  
соответственно  в  течение  от  нескольких  месяцев  до  нескольких  недель. 
Экспрессию  фолликулов  специальными  пинцетами  для  повышения 
эффективности  терапии  в  настоящее  время  практически  не  используют. 
Трихиаз  и  заворот  век  устраняют  хирургическим  путем.  Прогноз  при 
своевременном лечении благоприятный. Возможны рецидивы, поэтому после 
завершения курса лечения больной должен находиться под наблюдением в те-
чение длительного периода времени.

№  70  Паратрахома:  этиология,  патогенез,  пути  распространения, 
диагностика, клиническое течение, лечение, профилактика.

Различают  хламидийные  конъюнктивиты (паратрахома)  взрослых  и  новоро-
жденных..
Хламидийный  конъюнктивит  взрослых —  инфекционный  подострый  или 
хронический  инфекционный  конъюнктивит,  вызываемый  С.  trachomatis и 
передающийся  половым  путем.  Распространенность  хламидийных 
конъюнктивитов  в  развитых  странах  медленно,  но  неуклонно  растет;  они 
составляют  10—30  %  выявленных  конъюнктивитов.  Заражение  обычно 
происходит  в  возрасте  20—30  лет.  Женщины  болеют  в  2—3  раза  чаще. 
Конъюнктивиты  связаны  главным  образом  с  урогенитальной  хламидийной 
инфекцией, которая может протекать бессимптомно.
Заболевание  характеризуется  воспалительной  реакцией  конъюнктивы  с 
образованием многочисленных фолликулов, не склонных к рубцеванию. Чаще 
поражается  один  глаз.  Инкубационный  период  5—14  дней.  Конъюнктивит 
чаще протекает в острой форме, реже (у 35 %) — в хронической.
Клиническая  картина:  выраженный  отек  век  и  сужение  глазной  щели, 
выраженная гиперемия, отек и инфильтрация конъюнктивы век и переходных 
складок. Особенно характерны крупные рыхлые фолликулы, располагающиеся 
в  нижней  переходной  складке  и  в  дальнейшем  сливающиеся  в  виде  2—3 
валиков.  Отделяемое  вначале  слизисто-гнойное,  в  небольшом количестве,  с 
развитием  заболевания  оно  становится  гнойным  и  обильным.  Более  чем  у 
половины заболевших исследование со щелевой лампой позволяет обнаружить 
поражение верхнего лимба в виде отечности, инфильтрации и васкуляризации. 
Нередко, особенно в остром периоде, отмечается поражение роговицы в виде 
поверхностных  мелкоточечных  инфильтратов,  не  окрашивающихся 
флюоресцеином. С 3—5-го дня заболевания на стороне поражения возникает 
региональная предушная аденопатия, как правило, безболезненная. Нередко с 
этой же стороны отмечаются явления евстахиита: шум и боль в ухе, унижение 
слуха.
Лечение: глазные капли окацин 6 раз в день или глазная мазь тетрациклиновая,  
эритромициновая, флоксаловая 5 раз в день, со 2-й недели капли 4 раза, мазь 3 
раза, внутрь — антибиотик таваник по 1 таблетке в день в течение 5—10 дней. 
Дополнительная терапия включает инсталляции антиаллергических капель: в 
остром периоде — аллергофтала или сперсаллерга  2 раза в сутки,  в  хрони-
ческом — аломида или лекролина 2 раза в сутки, внутрь — антигистаминные 
препараты в течение 5 дней. Со 2-й недели назначают глазные капли дексапос 
или максидекс 1 раз в сутки.
Эпидемический хламидийный конъюнктивит.  Заболевание протекает более 
доброкачественно,  чем  паратрахома,  и  возникает  в  виде  вспышек  у 
посетителей бань, бассейнов и детей 3—5 лет в организованных коллективах 
(детских  домах).  Обычно  поражается  один  глаз:  обнаруживают  гиперемию, 
отек, инфильтрацию конъюнктивы, папиллярную гипертрофию, фолликулы в 
нижнем  своде.  Роговица  редко  вовлекается  в  патологический  процесс; 
выявляют точечные эрозии, субэпителиальные точечные инфильтраты. Часто 
обнаруживают небольшую предушную аденопатию.
Все конъюнктивальные явления и без  лечения могут претерпевать обратное 
развитие через 3—4 нед. Лечение местное: тетрациклиновая, эритромициновая 
или флоксаловая мазь 4 раза в день или глазные капли окацин либо флоксал 6  
раз в день.
Хламидийный конъюнктивит (паратрахома) новорожденных. Заболевание 
связано с урогенитальной хламидийной инфекцией: его выявляют у 20—50 % 
детей,  родившихся  от  инфицированных  хламидиями  матерей.  Частота 
хламидийного  конъюнктивита  достигает  40  %  всех  конъюнктивитов 
новорожденных.
Клинически  хламидийный  конъюнктивит  новорожденных  протекает,  как 
острый папиллярный и подострый инфильтративный конъюнктивит.
Заболевание  начинается  остро  на  5—10-й  день  после  родов  с  появления 
обильного жидкого гнойного отделяемого, которое из-за примеси крови может 
иметь бурый оттенок. Резко выражен отек век, конъюнктива гиперемирована, 
отечна,  с  гиперплазией  сосочков,  могут  образовываться    псевдомембраны. 
Воспалительные  явления  уменьшаются  через  1—2  нед.  Если  активное 
воспаление  продолжается  более  4  нед,  появляются  фолликулы, 
преимущественно  на  нижних  веках.  Примерно  у  70  %  новорожденных 
заболевание  развивается  на  одном  глазу.  Конъюнктивит  может 
сопровождаться  предушной  аденопатией,  отитом,  назофарингитом  и  даже 
хламидийной пневмонией.
Лечение: тетрациклиновая или эритромициновая мазь 4 раза в день.
Профилактика: в зонах малого риска заражения гонококковой инфекции, но 
высокой  распространенности  хламидиозов  (большинство  индустриально 
развитых стран)  практикуют закладывание 1 % тетрациклиновой или 0,5 % 
эритромициновой мази.
Своевременное лечение урогенитальной инфекции у беременных.
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Этиология и патогенез
Инфицирование  эрозированной  после  травмы  роговой  оболочки  микробами 
конъюнктивального мешка,  слезных  путей  (особенно при  дакриоцистите),  а 
также микробами, находящимися на ранящем предмете; распад инфильтрации 
и его отторжение при поверхностном кератите.
Клиника, диагностика
Наблюдаются боль в глазу, слезотечение, светобоязнь. Перикорнеальная или 
смешанная инфекция глазного яблока, иногда хемоз конъюнктивы. Более или 
менее глубокий дефект ткани роговой оболочки с мутно-серым дном и краями.  
Роговая оболочка вокруг язвы мутная и слегка отечная. Вначале небольшая, 
круглая  или  продолговатая  язва  может  в  дальнейшем  распространиться  на 
значительную  часть  роговицы  и  принять  самые  разнообразные  очертания. 
Ползучая  язва  роговой  оболочки  отличается  быстрым  развитием. 
Прогрессирующий  край  подрыт,  разрыхлен  и  окружен  полоской  гнойного 
инфильтрата, противоположный край чистый. С лимба начинают развиваться 
сосуды,  подходящие  к  ближайшему  краю  язвы.  На  месте  язвы  после 
заживления  обычно  остается  стойкое  помутнение  с  понижением  зрения. 
Иногда язва проникаете глубину роговой оболочки, что может привести к ее 
прободению и ущемлению радужной оболочки в прободном отверстии. При 
рубцевании  такой  язвы  формируется  бельмо,  спаянное  с  радужкой.  Под 
влиянием внутриглазного давления бельмо может растягиваться - образуется 
стафилома роговой оболочки.
Лечение
Проводят по тем же принципам, что и при кератитах. При язвах, вызванных 
синегнойной палочкой,- сочетание полимиксина с гентамицином в виде частых 
инсталляций  (25  000  ЕД  в  1  мл).  При  наклонности  к  прободению  язвы  -  
миотические  средства  (1  %-ный  раствор  пилокарпина  3-4  раза  в  день).  
Профилактика: своевременное и правильное лечение кератитов; при наличии 
дакриоцистита  (источника  возможного  инфицирования  роговой  оболочки)  - 
операция.
Проводится  обязательно  в  стационаре.  Местно  применяются  растворы 
сульфаниламидов,  антибиотиков,  глазные  лекарственные  пленки  с 
антибиотиками  (0,25-1  %  растворы  неомицина,  мономицина,  канамицина, 
левомицетина, гентемицина назначаются 6-8 раз в день,  20-30 % сульфацил 
натрия,  10  %  раствор  норсульфазола  3-4  раза  в  день).  Для  улучшения 
эпителизации назначают 1  % раствор хинина  гидрохлорида  5-6  раз  в  день, 
витаминные  капли (рибофлавин с  аскорбиновой кислотой  и глюкозой).  Для 
расширения зрачка - 1 % раствор атропина, гоматропина. Внутрь назначают 
антибиотики: тетрациклин по 0,2 г, олететрин по 0,25 г, эритромицин по 0,25 % 
3-4 раза в день.
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рецидивов.

Различают  первичные  и  послепервичные,  герпетические  воспалительные 
процессы в роговице.
Первичными  называют  кератиты,  развивающиеся  при  первой  встрече  ор-
ганизма с вирусом, когда в крови еще нет специфических антител. В первом 
полугодии жизни ребенок  защищен от инфекции антителами,  полученными 
от матери, поэтому инфицирование происходит в период от б мес до 5 лет.
Первичный  герпетический  кера  тит   начинается  остро,  течет  тяжело  и 
длительно,  нередко  на  фоне  гриппа  или  других  простудных  заболеваний. 
Увеличиваются  околоушные  лимфатические  железы;  развивается  конъ-
юнктивит, а затем в роговице появляются беловатые очаги инфильтрации или 
пузырьки,  склонные  к  изъязвлению.  Резко  выражен  роговичный  синдром 
(светобоязнь,  слезотечение,  блефароспазм),  развивается  обильная 
неоваскуляризация  роговицы,  в  патологический  процесс  могут  вовлекаться 
радужка  и  цилиарное  тело.  Воспалительный  процесс  завершается 
образованием грубого бельма роговицы. Для первичного герпеса характерно 
рецидивирование воспаления по краю сформировавшегося рубца роговицы.
Послепервичным герпетическим ке  ратитом   называют воспаление роговицы у 
ранее  инфицированного  человека,  у  которого  определяется  слабый  титр 
антигенов, когда нарушается равновесие между поселившимися в организме 
вирусами и уровнем антител.
Охлаждение, стрессы, ультрафиолетовое облучение, воспалительные процессы 
приводят к снижению сопротивляемости организма. Септические очаги могут 
обнаруживаться  и  в  других  органах.  Послепервичные  кератиты  имеют 
подострое течение, в патогенетическом плане представляют собой проявление 
хронической инфекционной болезни. 
По характеру клинических проявлений выделяют поверхностные и глубокие 
формы герпетического кератита.
Поверхностные  формы  герпетического  кератита  включают  пузырьковый 
(везикулезный) герпес роговицы, древовидный, ландкартообразный и краевой 
кератиты.  В  клинической  практике  чаше  всего  приходится  иметь  дело  с 
везикулезным и древовидным кератитом.
Везикулезный  герпес  роговицы начинается  с  появления  резко  выраженных 
светобоязни, слезотечения, блефароспазма, ощущения инородного тела в глазу, 
которые  обусловлены  образованием  на  поверхности  роговицы  мелких 
пузырьков  в  виде  приподнятого  эпителия.  Пузырьки  быстро  лопаются, 
оставляя после себя эрозированную поверхность. Заживление дефектов идет 
медленно,  нередко  они  инфицируются  кокковой  флорой,  что  значительно 
осложняет течение заболевания. На месте эрозий возникают инфильтраты, они 
могут  приобретать  гнойный  характер.  При  неосложненном  течении  после 
закрытия  дефектов  в  роговице  остаются  нежные  рубчики  в  виде  облачка, 
влияние которых на функцию глаза зависит от места их локализации.
Древовидный  кератит начинается,  как  и  везикулезный,  с  появления 
пузырьковых высыпаний. Они соединяются и образуют причудливый рисунок 
в  виде  веточки  дерева  в  центре  роговицы.  При  внимательном  осмотре  на 
щелевой лампе можно увидеть на конце каждого ответвления утолщение, или 
пузырек.  Это  характерный  признак  герпетического  кератита,  позволяющий 
отличить  его  от  другой,  редко  встречающейся  древовидной  патологии  в 
роговице.  Характерный  рисунок  воспалительной  инфильтрации  объясняется 
распространением вируса по ходу веточек субэпителиальных нервов роговицы. 
Заболевание вызывается не только вирусом простого герпеса,  но и вирусом 
ветряной оспы.
Древовидный кератит сопровождается выраженным роговичным синдромом и 
невралгической  болью в  глазу.  Перикорнеальная  инъекция  сосудов  вначале 
локальная,  затем  может  распространиться  по  окружности  всей  роговицы. 
Чувствительность  роговицы  на  непораженных  участках  снижена.  После 
слущивания эпителия образуются язвы. Острое начало заболевания сменяется 
вялым,  упорным  течением  на  протяжении  3—5  нед.  Воспалительная  ин-
фильтрация  нередко  захватывает  не  только  эпителиальный  слой,  но  и  пе-
реходит  в  поверхностные  отделы  стромы.  Новообразованные  сосуды 
появляются  поздно,  только  в  период  эпителизации.  У  каждого  третьего 
пациента  возникает  рецидив  заболевания,  которое  может  осложниться 
иридоциклитом.
Ландкартообразный    герпетический  кератит   —  это  следствие  перехода 
древовидного  воспаления  в  широкую  поверхностную  язву  с  неровными 
краями; заболевание часто расценивают как осложнение стероидной терапии.
Краевой  герпетический    кератит   по  клинической картине  и  течению схож с 
бактериальным краевым кератитом.  Этиологическая  диагностика  базируется 
на результатах лабораторных исследований.
Глубокие  (стромальные)  формы  герпетических  кератитов  отличаются  от 
поверхностных распространением воспалительного процесса в глубоких слоях 
роговицы и вовлечением в него радужки и цилиарного тела. 
К  глубоким  герпетическим  поражениям  роговицы  относятся 
метагерпетический, дисковидный и диффузный стромальный кератиты.
Метагерпетический  кератит  начинается  как  поверхностное  древовидное 
воспаление, которое быстро переходит в глубокие слои стромы. В фазе распада 
инфильтратов  образуется  обширная  глубокая  язва  с  неправильными 
очертаниями. На фоне незаживающего основного очага может появиться новая 
инфильтрация  вблизи  язвы  или  по  ее  краю.  Обнаружение  древовидных 
очертаний  в  зоне  воспалительной  инфильтрации  вокруг  язвы  подтверждает 
герпетическую  природу  воспаления.  Новообразованные  сосуды  в  роговице 
появляются поздно — спустя 2—3 нед. Общая продолжительность заболева-
ния  2—3  мес.  Открытая  язвенная  поверхность  роговицы  может  вторично 
инфицироваться  кокковой  флорой,  появляется  гнойный  налет,  гипопион, 
усиливается преципитация. 
Дисковидный герпетический кератит  развивается в центре роговицы в виде 
крупного бело-серого очага инфильтрации в глубоких слоях. Роговица может 
быть  утолщена  в  2—3  раза.  Поверхность  ее  обычно  не  изъязвляется. 
Дисковидный  кератит  всегда  сочетается  с  иридоциклитом.  Вследствие 
значительного помутнения роговицы в центре и отечности ее периферических 
отделов  трудно  увидеть  преципитаты  и  гиперемию  радужки,  оценить 
состояние зрачка.
Глубокий  диффузный  герпетический  кератит (интерстициальный 
кератоиридоциклит)  по  клиническим  проявлениям  схож  с  дисковидным 
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Воспалительный  процесс  в  переднем  отделе  сосудистого  тракта  может 
начаться  с  радужки  (ирит)  или  с  ресничного  тела  (циклит).  В  связи  с 
общностью  кровоснабжения  и  иннервации  этих  отделов  заболевание 
переходит  с  радужки  на  ресничное  тело  и  наоборот  —  развивается 
иридоциклит.
Острый  иридоциклит:  заболевание  начинается  внезапно.  Первыми 
субъективными симптомами являются резкая  боль в глазу,  иррадиируюшая в 
соответствующую половину головы, и боль, возникающая при дотрагивании 
до глазного яблока в зоне проекции цилиарного тела. Мучительный болевой 
синдром  обусловлен  обильной  чувствительной  иннервацией.  Ночью  боли 
усиливаются вследствие застоя крови и сдавления нервных окончаний, кроме 
того,  в  ночное  время  увеличивается  влияние  парасимпатической  нервной 
системы. Если заболевание начинается с ирита, то боль определяется только 
при  дотрагивании  до  глазного  яблока.  После  присоединения  циклита  боль 
значительно  усиливается.  Больной  жалуется  также  на  светобоязнь, 
слезотечение,  затруднения  при  открывании  глаз.  Эта  роговичная  триада 
симптомов (светобоязнь, слезотечение, блефароспазм)  появляется из-за того, 
что полнокровие сосудов в бассейне большого артериального круга радужки 
передается  сосудам  краевой  петлистой  сети  вокруг  роговицы,  так  как  они 
имеют анастомозы.
При  объективном  осмотре  -  легкий  отек  век.  Он  увеличивается  из-за 
светобоязни  и  блефароспазма.  Одним  из  основных  и  очень  характерных 
признаков воспаления радужки и цилиарного тела (а также роговицы) является 
перикорнеальная  инъекция  сосудов.  Она  видна  в  виде  кольца  розово-
синюшного  цвета  вокруг  лимба:  через  тонкий  слой  склеры  просвечивают 
гиперемированные сосуды краевой петлистой сети роговицы. Радужка отечна, 
утолщена, из-за увеличения кровенаполнения радиально идущих сосудов они 
становятся  более  прямыми  и  длинными,  поэтому  зрачок  суживается.  При 
сравнении со здоровым глазом можно заметить изменение цвета полнокровной 
радужки.  Воспаленные  растянутые  стенки  сосудов  пропускают  форменные 
элементы  крови,  при  разрушении  которых  радужка  приобретает  оттенки 
зеленого цвета.
В световом срезе щелевой лампы  влага передней камеры опалесцирует  из-за 
отражения  света  взвесью  плавающих  белковых  хлопьев.  Легко  образуются 
сращения радужки с передней поверхностью хрусталика. Этому способствует 
ограниченная подвижность узкого зрачка и плотный контакт утолщенной ра-
дужки  с  хрусталиком.  Может  сформироваться  полное  сращение  зрачка  по 
кругу, а вслед за этим фибринозный экссудат закрывает и просвет зрачка. В 
этом случае внутриглазная жидкость, продуцируемая в задней камере глаза, не 
имеет  выхода  в  переднюю  камеру,  в  результате  чего  возникает  бомбаж 
радужки  —  выбухание  ее  кпереди  и  резкое  повышение  внутриглазного 
давления. Спайки зрачкового края радужки с хрусталиком называют задними 
синехиями.  Они  образуются  не  только  при  фибринозно-пластическом 
иридоциклите. 
При  гнойном  воспалении  экссудат  имеет  желтовато-зеленый  оттенок.  Он 
может  расслаиваться  вследствие  оседания  лейкоцитов  и  белковых  фракций, 
образуя  на  дне  передней  камеры  осадок  с  горизонтальным  уровнем  — 
гипопион.  Если  во  влагу  передней  камеры  попадает  кровь,  то  форменные 
элементы крови также оседают на дно передней камеры, образуя гифему.
При любой форме воспалительной реакции белковая взвесь из внутриглазной 
жидкости оседает на всех тканях глаза, "обозначая" симптомы иридоциклита. 
Если  клеточные  элементы  и  мельчайшие  крошки  пигмента,  склеенные 
фибрином,  оседают  на  задней  поверхности  роговицы,  то  они  называются 
преципитатами.  Это  один  из  характерных  симптомов  иридоциклита. 
Преципитаты могут быть бесцветными, но иногда они имеют желтоватый или 
серый оттенок. В начальной фазе болезни они имеют округлую форму и четкие 
границы, в период рассасывания — приобретают неровные, как бы  обтаявшие 
края.    Преципитаты  обычно  располагаются  в  нижней  половине  роговицы, 
причем более крупные оседают ниже, чем мелкие. Экссудативные наложения 
на поверхности радужки  стушевывают ее рисунок, лакуны становятся менее 
глубокими. 
Внутриглазное давление в начальной стадии заболевания может увеличиваться 
вследствие гиперпродукции внутриглазной жидкости в условиях возросшего 
кровенаполнения сосудов ресничных отростков и снижения скорости оттока 
более вязкой жидкости. 
После  затяжного  воспалительного  процесса  гипертензия  нередко  сменяется 
гипотензией из-за частичного склеивания и атрофии ресничных отростков. Это 
грозный  симптом,  так  как  в  условиях  гипотонии  замедляются  обменные 
процессы  в  тканях  глаза,  снижаются  функции  глаза,  в  результате  чего 
возникает угроза субатрофии глазного яблока.
Лечение:
Максимальное  расширение  зрачка,  что  позволяет  решить  сразу  несколько 
задач.  Во-первых,  при  расширении  зрачка  сжимаются  сосуды  радужки, 
следовательно,  уменьшается  образование  экссудата  и  одновременно 
парализуется  аккомодация,  зрачок  становится  неподвижным,  тем  самым 
обеспечивается покой пораженному органу. Во-вторых, зрачок отводится от 
наиболее  выпуклой  центральной  части  хрусталика,  что  предотвращает 
образование  задних  синехий  и  обеспечивает  возможность  разрыва  уже 
имеющихся  сращений.  В-третьих,  широкий  зрачок  открывает  выход  в 
переднюю камеру для экссудата, скопившегося в задней камере, тем самым 
предотвращается  склеивание  отростков  цилиарного  тела,  а  также 
распространение экссудата в задний отрезок глаза.
Для расширения зрачка закапывают 1 % раствор атропина сульфата 3—6 раз в 
день.  Если при первом осмотре уже обнаруживают синехий,  то  к  атропину 
добавляют другие мидриатики, например раствор адреналина 1:1000, раствор 
мидриацила. Для усиления эффекта за веко закладывают узкую полоску ваты, 
пропитанную мидриатиками.  В отдельных случаях можно положить за веко 
кристаллик  сухого  атропина.  Нестероидные  противовоспалительные 
препараты в виде капель (наклоф, диклоф, индометацин) усиливают действие 
мидриатиков.  Количество  комбинируемых  мидриатиков  и  закапываний  в 
каждом конкретном случае определяют индивидуально.
Следующая  мера  скорой  помощи  —  субконъюнктивальная  инъекция  сте-
роидных  препаратов  (0,5  мл  дексаметазона).  При  гнойном  воспалении  под 
конъюнктиву  и  внутримышечно  вводят  антибиотик  широкого  спектра 

№  74  Дифференциальный  диагноз  острого  иридоциклита  с  острым 
конъюнктивитом и острым приступом глаукомы.

Острые конъюнктивиты, вызываемые стафилококком.  чаще возникают у 
детей,  реже — у пожилых людей,  еще реже — у людей среднего возраста. 
Обычно возбудитель попадает  в  глаз  с  рук.  Сначала поражается  один глаз, 
через 2—3 дня — другой. 
Клинические проявления острого конъюнктивита: утром больной с трудом 
открывает  глаза,  так  как  веки  склеиваются.  При раздражении конъюнктивы 
увеличивается  количество  слизи.  Характер  отделяемого  может  быстро 
изменяться  от  слизистого  до  слизисто-гнойного  и  гнойного.  Отделяемое 
стекает  через  край  века,  засыхает  на  ресницах.  При  наружном  осмотре 
выявляют  гиперемию  конъюнктивы  век,  переходных  складок  и  склеры. 
Слизистая  оболочка  набухает,  теряет  прозрачность,  стирается  рисунок 
мейбомиевых  желез.  Выраженность  поверхностной  конъюнктивальнои 
инфекции  сосудов  уменьшается  по  направлению  к  роговице.  Больного 
беспокоят отделяемое на веках, зуд, жжение и светобоязнь.
Для выявления бактериальной инфекции при конъюнктивитах новорожденных 
и острых конъюнктивитах используют микроскопическое исследование мазков 
и посевов отделяемого с конъюнктивы. Выделенную микрофлору исследуют 
на патогенность и чувствительность к антибиотикам.
Острый конъюнктивит, вызываемый синегнойной палочкой. Заболевание 
начинается остро: отмечаются большое или умеренное количество гнойного 
отделяемого и отек век, конъюнктива век резко гиперемирована, ярко-красного 
цвета, отечная, разрыхленная. Без лечения конъюнктивальная инфекция может 
легко  распространиться  на  роговицу  и  обусловить  образование 
быстропрогрессирующей язвы.
Острый  конъюнктивит,  вызываемый  гонококком.  Венерическое  забо-
левание,  передающееся половым путем (прямой генитально-глазной контакт 
или  передача  гениталии  —  рука  —  глаз).  Гиперактивный  гнойный 
конъюнктивит  характеризуется  быстрым  прогрессированием.  Веки  отечны, 
отделяемое  обильное,  гнойное,  конъюнктива  резко  гиперемирована,  ярко-
красная,  раздраженная,  собирается  в  выпячивающиеся  складки,  нередко 
отмечается отек конъюнктивы склеры (хемоз). Кератит развивается в 15—40 % 
случаев,  сначала  поверхностный,  затем  образуется  язва  роговицы,  которая 
может привести к перфорации уже через 1— 2 дня.

Симптом Острый иридоциклит Острый приступ 
глаукомы

Внутри
глазное
давление

Чаще нормальное
(иногда повышено или 
понижено)

Всегда высокое

Боли Локализуются 
преимущественно в 
глазу

Иррадиируют в висок и
зубы

Инъекция
сосудов

Перикорнеальная Застойная

Состояние
роговицы

Прозрачная с гладкой 
поверхностью, 
имеются преципитаты

Отечная с шероховатой 
поверхностью, 
преципитатов нет

Глубина передней камеры Нормальная Мелкая

Состояние радужки Вялая, отечная. 
Рисунок нечеткий

Не изменена

Состояние зрачка Узкий Широкий



кератоиридоциклитом, отличаясь от него в основном тем, что воспалительная 
инфильтрация  не  имеет  четких  округлых  границ.  Глубокое  диффузное 
поражение стромы роговицы может развиваться на фоне старых рубцов как 
рецидив герпетического кератоувеита, и тогда наблюдается атипичная картина 
поражения роговицы.
Диагностика  герпетического  кератита  основывается  главным  образом  на 
типичной  клинической  картине  заболевания.  Часть  характерных  признаков 
выявляют  уже  в  начале  заболевания,  например  пузырьковые,  древовидные 
высыпания, снижение чувствительности, связь с простудой и герпетическими 
очагами  воспаления  на  других  частях  тела.  Некоторые  особенности 
клинической  картины  проявляются  слишком  поздно:  отсутствие  неова-
скуляризации  в  течение  длительного  периода  времени,  затяжное  течение 
воспалительного процесса, склонность к рецидивам. 
Лечение  герпетического  кератита комплексное  и  длительное.  Оно  на-
правлено на подавление жизнедеятельности вируса, улучшение трофических 
процессов в роговице, ускорение эпителизации дефектов, повышение местного 
и общего иммунитета.
Противовирусное  лечение  включает  химиотерапию,  неспецифическую  и 
специфическую иммунотерапию. В начале заболевания ежедневно производят 
частые  закапывания  керецида,  дезоксирибонуклеазы,  закладывают  мази  с 
теброфеном, флореналем, бонафтоном, оксолином, зовиракс 3—4 раза в день. 
Ацикловир принимают внутрь в течение 10 дней. 
Одновременно  с  химиопрепарата-ми применяют  средства  неспецифического 
противовирусного действия — интерферон в каплях и субконъюнктивально, а 
также  препараты,  стимулирующие  выработку  эндогенного  интерферона 
(интерфероногены),  препятствующие  размножению  вируса  в  клетке,  — 
полудан,  пирогенал  в  апирогенных  дозах,  продигиозан.  При  снижении 
иммунитета, хроническом и рецидивирующем течении заболевания назначают 
иммуностимуляторы — левамизол, тималин. 
В  тех  случаях,  когда  присоединяется  бактериальная  флора,  дополнительно 
назначают  сульфаниламидные  препараты,  антибиотики,  нестероидные 
противовоспалительные средства в виде капель и мазей. 

действия.  Для  устранения  болей  назначают  анальгетики,  крылонебно-ор-
битальные новокаиновые блокады.

№  75  Хориоидит:  этиология,  патогенез,  клиника,  течение,  исходы, 
диагностика, лечение.

Термин  объединяет  группу  заболеваний  воспалительного  генеза, 
развивающихся в собственно сосудистой оболочке глаза.
Обусловливают  бактериальные,  вирусные,  паразитарные,  грибковые, 
токсические, лучевые, аллергические агенты.
Наиболее  часто:  токсоплазмоз,  туберкулез,  гистоплазмоз,  токсокароз, 
кандидоз, сифилис, вирусы(герпес).
Факторы риска: травма, переохлаждение, ослабление организма.
Эндогенные  –  вызываются  вирусами,  бактериями,  простейшими, 
циркулирующими в крови.
Экзогенные – при травматическом иридоциклите и заболеваниях роговицы.
По  локализации:  центральные  (инфильтрат  в  макулярной  области); 
перипапиллярные (очаг воспаления возле или вокруг диска зрительного нерва); 
экваториальные (в зоне экватора); периферические (на периферии глазного дна 
у зубчатой линии).
Жалобы:  на  вспышки,  мерцания,  летающие  «мушки»  перед  глазами, 
затуманивание,  снижение  зрения,  искажение  предметов,  снижение 
сумеречного  зрения  –  при  локализации  процесса  в  заднем  отделе  глаза., 
вовлечении сетчатки и стекловидного тела.
При периферическом расположении – жалоб нет.
При  офтальмоскопии  выявляют  хориоретинальные  инфильтраты, 
параваскулярные экссудаты, которым соответствуют скотомы в поле зрения. 
При активном воспалении на глазном дне видны сероватые или желтоватые 
очаги с нечеткими контурами, проминирующие в стекловидное тело, сосуды 
сетчатки проходят над ними, не прерываясь. В этот период возможны кровоиз-
лияния в  хориоидею,  сетчатку и  стекловидное  тело.  При прогрессировании 
процесса  отмечается  помутнение  сетчатки  над  хориоидальным  очагом, 
небольшие сосуды сетчатки в зоне отека становятся невидимыми. 
При расположении очага воспаления возле диска зрительного нерва возможно 
распространение  воспалительного  процесса  на  зрительный  нерв.  В  таких 
случаях  в  поле  зрения  появляется  характерная  скотома,  сливающаяся  с 
физиологической.  При офтальмоскопии  определяется  стушеванность  границ 
зрительного нерва. Развивается перипапиллярный хориоретинит, называемый 
околососочковым  нейроретинитом,  юкстапапиллярным  ретинохориоидитом 
Йенсена или циркумпапиллярным ретинитом.
Хориоидит  может  осложняться  вторичной  дистрофией  и  экссудативной 
отслойкой  сетчатки,  невритом  с  переходом  во  вторичную  атрофию 
зрительного  нерва,  обширными  кровоизлияниями  в  стекловидное  тело. 
Кровоизлияния  в  хориоидею  и  сетчатку  могут  приводить  к  образованию 
грубых  соединительнотканных  рубцов  и  формированию  неоваскулярных 
мембран, что сопровождается значительным снижением остроты зрения.
Лечение:  Этиотропное  лечение   -  противовирусные,  антибактериальные  и 
противо-паразитарные препараты. В активной фазе заболевания антибиотики 
широкого  спектра  из  группы  амино-гликозидов,  цефалоспоринов  и  другие 
применяют  в  виде  парабульбарных,  внутривенных  и  внутримышечных 
инъекций и принимают внутрь. Антибактериальные специфические препараты 
используют  при  хориоидитах,  возникших  на  фоне  туберкулеза,  сифилиса, 
токсоплазмоза, бруцеллеза.
Иммунотропная  терапия  часто  является  основным  методом  лечения 
эндогенных  хориоидитов.  При  этом  в  зависимости  от  иммунологического 
статуса  больного  и  клинической  картины  заболевания  применяют  либо 
иммуносупрессоры,  либо  иммуностимуляторы.  В  качестве  имму-
нокорригирующей  терапии  используют  индукторы  интерферона  (ин-
терфероногены) и интерфероны.
В  острой  стадии  процесса  воспаление  подавляют  путем  локального  или 
системного применения кортикостероидов. 
Гипосенсибилизацию  осуществляют  с  целью  снижения  чувствительности 
сенсибилизированных  тканей  глаза  при  туберкулезных,  токсоплазмозных, 
вирусных,  стафилококковых  и  стрептококковых  хориоидитах.  В  качестве 
неспецифической  и  гипосенсибилизируюшей  терапии  применяют 
антигистаминные  препараты  (тавегил,  супрастин,  кларитин,  телфаст).  При 
активном  воспалении  используют  иммуносупрессоры  (меркаптопурин, 
фторурацил, циклофосфан), иногда в сочетании с кортикостероидами.
При  лечении  хориоидита  применяют  также  циклоспорин  А  и  препараты 
вилочковой  железы,  играющие  важную  роль  в  становлении  иммунной 
системы.
Физиотерапевтические  и  физические  методы  воздействия  (электрофорез 
лекарственных  препаратов,  лазеркоагуляция,  криокоагуляция)  также 
используют в различных стадиях заболевания. Для рассасывания экссудатов и 
кровоизлияний  в  хо-риоидее,  сетчатке  и  стекловидном  теле  используют 
ферменты  (трипсин,  фибринолизин,  лидазу,  папаин,  лекозим,  флогэнзим, 
вобензим и др.), которые вводят внутримышечно, ретробульбарно, с помощью 
электрофореза и  принимают внутрь.  Возможна транссклеральная криокоагу-
ляция  хориоидеи  и  лазеркоагуляция  сетчатки.  На  всех  этапах  показана 
витаминотерапия (витамины С, Bt, В6, В12).
Токсоплазмозный  хориоретинит –  связан  с  внутриутробным 
инцицированием. Наличие поражения глаз и ЦНС.  Обнаруживают крупные 
атрофические,  рубцовые  хориоретинальные  очаги  с  гипертрофией 
пигментного эпителия,  расположенные в области заднего полюса.  В острый 
период  очаги   -  границы  не  четкие.  Лечение  –  неспецифич. 
Противовоспалительная терапия (КС). Фонсидор, пириметадин, сульфадиазин.
Туберкулезный  хориоретинит –  в  молодом  возрасте  на  фоне  первичного 
туберкулеза.  Наблюдается милиарный, многофокусный хорииоидит.
Лечение:  противотуберкулезная  терапия  +антимикотибактериальные 
препараты (изониазид, рифампицин, пиразинамид).
Сифилитический  хориоретинит:  врожденные  изменения  сетчатки  –
множественные мелкие пигментированные и беспигментные очажки – глазное 
дно  «соль  с  перцем»,  или  множественные  очаги  в  хориоидее.  При 
приобретенном сифилисе – признаки в 2 и 3 периодах, очаговый и диффузный 
хориоретинит.
Хориоретиниты при ВИЧ-инфекции:  суперинфекция на   фоне нарушений 
иммунитета.  Значительные  поражения,  некротический  характер  воспаления, 
геморрагический синдром.

№  76  Новообразования  сосудистого  тракта  глаза:  клиника,  течение, 
исходы, диагностика, лечение.

К  доброкачественным  опухолям относятся  нейрофибромы,  невриномы, 
лейомиомы, невусы, ангиомы и кисты.
Нейрофибромы и невриномы встречаются редко и выглядят как светло-желтые 
или более темные узелки в радужке.
Лейомиома  -  часто  встречающееся  новообразование  гладкой  мускулатуры 
радужки  или  цилиарного  тела.  Опухоль  желтовато-розового  или  светло-
коричневого  цвета,  рыхлая,  без  четких  границ,  с  большим  количеством 
новообразованных  сосудов,  несостоятельность  которых  может  приводить  к 
возникновению рецидивирующих гифем.
Доброкачественные  пигментные  новообразования  —  невусы  также  могут 
располагаться  в  радужке,  цилиарном  теле  и  хориоидее.  В  радужке  их 
диагностируют  при  биомикроскопии,  невусы  хориоидеи  выявляются  при 
офтальмоскопии.  В  случае  малигнизации  невусы  могут  стать  источником 
меланом.  Невусы  корня  радужной  оболочки  нередко  вызывают  вторичную 
гипертензию.
Ангиомы сосудистого тракта растут медленно, при центральной локализации 
могут приводить к снижению остроты зрения, образованию скотом. Пациенты 
с ангиомами состоят под диспансерным наблюдением. В случае роста опухоли 
проводят  дополнительные  исследования  (каротидная  ангиография  и 
радионуклидные  исследования  с  радиоактивным  фосфором)  для 
дифференциальной диагностики с меланобластомой. Меланобластомы у детей 
встречаются исключительно редко, обычно эта патология
бывает у взрослых и пожилых людей. Ангиомы сосудистого тракта нередко 
сочетаются с ангиомами в области век и лица и могут вызывать вторичную 
глаукому,  а  при синдроме Штурге—Вебера являются причиной врожденной 
глаукомы.
Возможны лазерная фотокоагуляция и оперативное удаление при локализации 
в области цилиарного тела.
Кисты  сосудистой  оболочки  могут  возникать  вследствие  нарушения 
эмбриогенеза, часто становятся осложнением проникающих ранений глаза или 
внутриглазных  операций.  Кисты  образуются  в  результате  проникновения 
эпителия в  полость глаза  по раневому каналу.  Кисты радужки — округлые 
образования светло-серого или коричневатого цвета с прозрачной оболочкой. 
Осложнения  включают  в  себя  катаракту,  подвывих  хрусталика,  вторичную 
глаукому.  При росте  кисты показано  оперативное  вмешательство с  полным 
удалением кисты. Возможна лазеркоагуляция.
Злокачественные новообразования различных отделов сосудистой оболочки 
— меланомы наблюдаются  чаще всего.  Диагностика  меланомы радужки не 
представляет трудности, так как опухоль можно увидеть при биомикроскопии 
или  наружном  осмотре  в  виде  темно-коричневого  проминирующего 
образования. Зрачок нередко смещен в сторону опухоли или даже прикрыт ею.  
В  отличие  от  меланомы  радужки,  меланома  ресничного  тела  определяется 
тогда,  когда  достигает  значительных  размеров  и  видна  через  зрачок  или 
прорастает в радужку.
Меланома хориоидеи может располагаться в любом участке глазного дна под 
отслоенной сетчаткой. При центральной локализации опухоли резко снижается 
зрение,  возникают  скотомы  в  поле  зрения.  Диагноз  ставят  на  основании 
данных  офтальмоскопии,  эхографии,  флюоресцентной  ангиографии. 
Осложнения —  вторичная  глаукома,  прорастание  опухоли  в  глазницу, 
гематогенные метастазы.
Лечение: иссечение опухоли в пределах здоровых тканей с применением мик-
рохирургической техники при локализации опухоли в радужке и ресничном 
теле. Для лечения меланом хориоидеи используют лазерную фотокоагуляцию, 
криодеструкцию.
Опухоли зрительного нерва:
Глиома  зрительного  нерва -  первичная  опухоль,  развивающаяся 
преимущественно  в  детском  возрасте.  Глиома  часто  выявляется  у  детей  в 
составе  нейрофиброматоза  (болезнь  Реклингхаузена),  но  может  быть  и 
самостоятельным  заболеванием.  Она  может  возникнуть  в  любой  части 
зрительного  нерва  (чаще  в  орбитальной),  растет  по  его  длине,  нередко 
распространяясь в полость черепа. Глиома существенно влияет на зрительные 
функции, снижая остроту зрения и вызывая различные дефекты поля зрения. 
Признаки глиомы: прогрессирующее падение зрительных функций вплоть до 
слепоты,  прогрессирующий  экзофтальм  (рис.  81,  см.  вкл.).  На  глазном  дне 
может быть картина застойного диска зрительного нерва или первичной его 
атрофии,  рентгенологически  при  прорастании  глиомы  в  полость  черепа 
выявляется  расширение  канала  зрительного  нерва.  Ультразвуковое 
исследование  и  компьютерная  рентгентомография  глазницы  позволяют 
выявить глиому на ранних стадиях, еще до прорастания в полость черепа.
Менингиома зрительного нерва чаще развивается у лиц старшего возраста в 
орбитальной части зрительного нерва, реже - в его вышележащих отделах. По 
мере роста опухоль вызывает прогрессирующий односторонний экзофтальм, 
понижение  зрения,  изменения  глазного  дна  по  типу  застойного  диска  или 
атрофии зрительного нерва. Опухоль растет медленно. Прогноз для функций 
глаза плохой.
Лечение опухолей зрительного нерва в основном хирургическое,  в  качестве 
альтернативы предлагается рентгенотерапия.
Вторичные (метастатические) опухоли зрительного нерва встречаются редко.
Особый раздел нейроофтальмологии составляет диагностика поражения интра-
краниальной части зрительного нерва в области хиазмы.

№  77  Врожденные  катаракты:  этиология,  патогенез,  классификация, 
лечение; связь с патологией беременности.

Любое помутнение хрусталика и его капсулы называется катарактой.
В  зависимости  от  количества  и  локализации  помутнений  в  хрусталике 
различают  полярные  (передние  и  задние),  веретенообразные,  зонулярные 
(слоистые), ядерные, кортикальные и полные катаракты. 
Врожденные помутнения хруста  лика   возникают при воздействии токсичных 
веществ на эмбрион или плод в период формирования хрусталика. Чаще всего 
это  вирусные  заболевания матери  в  период беременности,  такие как  грипп, 
корь, краснуха, а также токсоплазмоз. Большое значение имеют эндокринные 
расстройства у женщины во время беременности и недостаточность функции 
паращитовидных желез, приводящая к гипокальциемии и нарушению развития 
плода.
Врожденные катаракты могут быть наследственными с доминантным типом 
передачи.  В  таких  случаях  заболевание  чаще  всего  бывает  двусторонним, 
нередко сочетается с пороками развития глаза или других органов.
При  осмотре  хрусталика можно  выявить  определенные  признаки,  ха-
рактеризующие врожденные  катаракты,  чаще  всего  полярные  или  слоистые 
помутнения,  которые  имеют  либо  ровные  округлые  очертания,  либо 
симметричный  рисунок,  иногда  это  может  быть  подобие  снежинки  или 
картины звездного неба.
Передняя полярная катаракта — это помутнение хрусталика в виде круглого 
пятна  белого  или  серого  цвета,  которое  располагается  под  капсулой  у 
переднего  полюса.  Оно  образуется  в  результате  нарушения  процесса 
эмбрионального развития эпителия.
Задняя полярная катаракта  по форме и цвету очень похожа на переднюю 
полярную  катаракту,  но  располагается  у  заднего  полюса  хрусталика  под 
капсулой.  Участок  помутнения  может  быть  сращен  с  капсулой.  Задняя 
полярная  катаракта  представляет  собой  остаток  редуцированной 
эмбриональной артерии стекловидного тела.
В  одном  глазу  могут  отмечаться  помутнения  и  у  переднего,  и  у  задне го 
полюса. В таком случае говорят о  переднезадней полярной катаракте.  Для 
врожденных полярных катаракт характерны правильные округлые очертания. 
Размеры таких  катаракт  небольшие  (1—2 мм).  Иногда  полярные  катаракты 
имеют  тонкий  лучистый  венчик.  В  проходящем  свете  полярная  катаракта 
видна как черное пятно на розовом фоне.
Веретенообразная катаракта занимает самый центр хрусталика. Помутнение 
располагается  строго  по  переднезадней  оси  в  виде тонкой серой  ленты,  по 
форме напоминающей веретено. Оно состоит из трех звеньев, трех утолщений. 
Это цепочка соединенных между собой точечных помутнений под передней и 
задней капсулами хрусталика, а также в области его ядра.
Полярные и веретенообразные катаракты обычно не прогрессируют. Пациенты 
с  раннего  детства  приспосабливаются  смотреть  через  прозрачные  участки 
хрусталика,  нередко  имеют  полное  или  достаточно  высокое  зрение.  При 
данной патологии лечение не требуется.
Слоистая  (зонулярная)  катаракта  встречается  чаще  других  врожденных 
катаракт.  Помутнения  располагаются  строго  в  одном или нескольких  слоях 
вокруг  ядра  хрусталика.  Прозрачные  и  мутные  слои  чередуются.  Обычно 
первый мутный слой располагается на границе эмбрионального и "взрослого" 
ядер.  Это  хорошо  видно  на  световом  срезе  при  биомикроскопии.  В 
проходяшем свете такая катаракта видна как темный диск с ровными краями 
на фоне розового рефлекса. При широком зрачке в ряде случаев определяются 
еще и локальные помутнения в виде коротких спиц, которые расположены в  
более поверхностных слоях по отношению к мутному диску и имеют ради-
альное направление. Они как будто сидят верхом на экваторе мутного диска, 
поэтому  их  называют  "наездниками".  Только  в  5  %  случаев  слоистые 
катаракты бывают односторонними.
Двустороннее поражение хрусталиков, четкие границы прозрачных и мутных 
слоев  вокруг  ядра,  симметричное  расположение  периферических 
спицеобразных  помутнений  с  относительной  упорядоченностью  рисунка 
свидетельствуют  о  врожденной  патологии.  Слоистые  катаракты  могут 
развиться и в постнатальном периоде у детей с врожденной или приобретенной 
недостаточностью  функции  паращитовидных  желез.  У  детей  с  симптомами 
тетании обычно выявляют слоистую катаракту.
Степень  снижения  зрения  определяется  плотностью  помутнений  в  центре 
хрусталика.  Решение  вопроса  о  хирургическом  лечении  зависит  главным 
образом от остроты зрения.
Тотальная  катаракта  встречается  редко и  всегда  бывает  двусторонней.  Все 
вещество  хрусталика  превращается  в  мутную  мягкую  массу  вследствие 
грубого  нарушения  эмбрионального  развития  хрусталика.  Такие  катаракты 
постепенно  рассасываются,  оставляя  после  себя  сращенные  друг  с  другом 
сморщенные  мутные  капсулы.  Полное  рассасывание  вещества  хрусталика 
может произойти еще до рождения ребенка. Тотальные катаракты приводят к 
значительному  снижению  зрения.  При  таких  катарактах  требуется 
хирургическое лечение в первые месяцы жизни, так как слепота на оба глаза в 
раннем возрасте является угрозой развития глубокой, необратимой амблиопии 
— атрофии зрительного анализатора вследствие его бездействия.
Лечение:  в  начальной  стадии  консервативное.  Закапывание  препаратов, 
улучшающих обменные процессы. Содержат цистеин, аскорбиновую кислоту, 
глутамин.
Хирургическое  удаление  мутного  хрусталика  называется  экстракцией 
катаракты.
Показанием является снижение остроты зрения,  приводящее к  ограничению 
трудоспособности и дискомфорту в обычной жизни. 



№  78  Возрастная  (старческая)  катаракта:  патогенез,  классификация, 
клиническое  течение,  лечение.  Показания  к  операции  экстракции 
катаракты.

Помутнение  хрусталика  —  это  типовая  ответная  реакция  его 
бессосудистого вещества на воздействие любого неблагоприятного фактора, 
а  также  изменение  состава  внутриглазной  жидкости,  окружающей 
хрусталик.
Возрастная катаракта. Обычно она бывает двусторонней, однако помутнения 
не всегда появляются одновременно в обоих глазах.
В зависимости от локализации помутнений различают корковую и ядерную 
катаракты. Корковая катаракта встречается почти в 10 раз чаще, чем ядерная. 
Корковая форма.
В  процессе  развития  любая  катаракта  проходит  четыре  стадии  созревания: 
начальная, незрелая, зрелая и перезрелая.
Ранними признаками  начальной корковой  катаракты могут служить вакуоли, 
расположенные  субкапсулярно,  и  водяные  щели,  образующиеся  в  корковом 
слое хрусталика. В световом срезе щелевой лампы они видны как оптические 
пустоты. При появлении участков помутнения эти щели заполняются продук-
тами  распада  волокон  и  сливаются  с  общим  фоном  помутнений.  Обычно 
первые  очаги  помутнения  возникают  на  периферических  участках  коры 
хрусталика и пациенты не замечают развивающейся катаракты до тех пор, пока 
не возникнут помутнения в центре, вызывающие снижение зрения.
Изменения постепенно нарастают как в  переднем,  так и в заднем корковых 
слоях. Прозрачные и мутнеющие части хрусталика неодинаково
преломляют  свет,  в  связи  с  этим  больные  могут  предъявлять  жалобы  на 
диплопию или полиопию: вместо одного предмета они видят 2—3 или больше. 
Возможны  и  другие  жалобы.  В  начальной  стадии  развития  катаракты  при 
наличии  ограниченных  мелких  помутнений  в  центре  коры  хрусталика 
пациентов беспокоит появление летающих мушек, которые перемешаются в ту 
сторону,  куда смотрит больной.  Длительность течения начальной катаракты 
может быть разной — от 1—2 до 10 лет и более.
Стадия  незрелой  катаракты  характеризуется  обводнением  вещества 
хрусталика, прогрессированием помутнении, постепенным снижением остроты 
зрения. Биомикроскопическая картина представлена помутнениями хрусталика 
разной  интенсивности,  перемежающимися  с  прозрачными  участками.  При 
обычном  наружном  осмотре  зрачок  еще  может  быть  черным  или  едва 
сероватым  за  счет  того,  что  поверхностные  субкапсулярные  слои  еще 
прозрачные.  При  боковом  освещении  образуется  полулунная  "тень"  от 
радужки с той стороны, откуда падает свет.
Набухание  хрусталика  может  привести  к  тяжелому  осложнению  —  фа-
когенной глаукоме. В связи с увеличением объема хрусталика суживается угол 
передней  камеры  глаза,  затрудняется  отток  внутриглазной  жидкости, 
повышается  внутриглазное  давление.  В  этом  случае  необходимо  удалить 
набухший хрусталик на фоне гипотензивной терапии. Операция обеспечивает 
нормализацию внутриглазного давления и восстановление остроты зрения.
Зрелая  катаракта  характеризуется  полным  помутнением  и  небольшим 
уплотнением  вещества  хрусталика.  При  биомикроскопии  ядро  и  задние 
кортикальные слои не просматриваются. При наружном осмотре зрачок ярко-
серого     или     молочно-белого  цвета.  Хрусталик  кажется  вставленным в 
просвет зрачка. "Тень" от радужки отсутствует.
При полном помутнении коры хрусталика утрачивается предметное зрение, но 
сохраняются  светоощущение  и  способность  определять  местонахождение 
источника света (если сохранна сетчатка). Пациент может различать цвета. Эти 
важные показатели являются основанием для благоприятного прогноза относи-
тельно возвращения полноценного зрения после удаления катаракты. Если же 
глаз  с  катарактой  не  различает  свет  и  тьму,  то  это  свидетельство  полной 
слепоты, обусловленной грубой патологией в зрительно-нервном аппарате. В 
этом случае удаление катаракты не приведет к восстановлению зрения.
Перезрелая катаракта встречается крайне редко. Она характеризуется полным 
распадом и разжижением мутного коркового вещества хрусталика. Ядро теряет 
опору и опускается вниз. Капсула хрусталика становится похожа на мешочек с 
мутной жидкостью, на дне которого лежит ядро. 
Ядерная катаракта встречается редко: она составляет не более 8— 10 % от 
общего  количества  возрастных  катаракт.  Помутнение  появляется  во 
внутренней части эмбрионального ядра и медленно распространяется по всему 
ядру.  Вначале  оно  бывает  гомогенным  и  неинтенсивным,  поэтому  его 
расценивают  как  возрастное  уплотнение  или  склерозирование  хрусталика. 
Ядро  может  приобретать  желтоватую,  бурую  окраску.  Интенсивность 
помутнений и окраски ядра нарастает медленно, постепенно снижается зрение. 
Незрелая  ядерная  катаракта  не  набухает,  тонкие  корковые  слои  остаются 
прозрачными. Уплотненное крупное ядро сильнее преломляет световые лучи, 
что клинически проявляется развитием близорукости, которая может достигать 
8,0—9,0  и  даже  12,0  дптр.  При  чтении  пациенты  перестают  пользоваться 
пресбиопическими очками. В близоруких глазах катаракта обычно развивается 
по ядерному типу, и в этих случаях также происходит усиление рефракции, т. 
е.  увеличение  степени  близорукости.  Ядерная  катаракта  на  протяжении 
нескольких лет и даже десятилетий остается незрелой. В редких случаях, когда 
происходит  ее  полное созревание,  можно говорить о  катаракте  смешанного 
типа — ядерно-корковой.
Лечение: хирургическое удаление мутного хрусталика называется экстракцией 
катаракты.  Показанием  является  снижение  остроты  зрения,  приводящее  к 
ограничению трудоспособности и дискомфорту в обычной жизни. 
Интракапсулярная  экстракция  катаракты  -   методом  криоэкстракции; 
удаление хрусталика из глаза целиком в сумке. Операционный доступ – сверху 
через  дугообразный  корнеосклеральный  разрез  по  лимбу.  Ирисретрактором 
захватывают верзний край зрачка и подтягивают радужку и зрачок кверху, при 
этом  обнажая  хрусталик.  Охлажденный  криоэкстрактор  прикладывают  к 
передней поверхности хрусталика, через 5 сек хрусталик примораживается  и 
удаляется. Накладывают швы. Метод применяется редко, из-за осложнений в 
заднем отделе глаза. 
Экстракапсулярная экстракция катаракты – вскрывают переднюю капсулу 
хрусталика, удаляют ядро и кортикальные массы, а задняя капсула вместе с 
узким  ободком  передней  капсулы  остаются  на  месте  и  выполняют  свою 
обычную функцию — отделяют передней отдел глаза от заднего. Они служат 
преградой для перемещения стекловидного тела кпереди. В связи с этим после 
экстракапсулярной  экстракции  катаракты  возникает  существенно  меньше 
осложнений в заднем отделе глаза, он легче выдерживает различные нагрузки 
при  беге,  толчках,  подъеме  тяжестей.  Кроме  того,  сохранившаяся  сумка 
хрусталика является идеальным местом для искусственной оптики.

№  79  Осложненная  катаракта:  этиология,  патогенез,  особенности 
клинического течения, лечение, профилактика.

Осложненная  катаракта  возникает  при  воздействии  различных  неблаго-
приятных факторов внутренней и внешней среды.
В  отличие  от  корковых  и  ядерных  возрастных  катаракт  для  осложненных 
характерно  развитие  помутнений  под  задней  капсулой  хрусталика  и  в 
периферических  отделах  задней  коры.  Преимущественное  расположение 
помутнений в заднем отделе хрусталика можно объяснить худшими условиями 
для  питания  и  обмена)  веществ.  При  осложненных  катарактах  помутнения 
сначала  появляются  у  заднего  полюса  в  виде  едва  заметного  облачка, 
интенсивность и размеры которого медленно увеличиваются до тех пор, пока 
помутнение  не  займет  всю  поверхность  задней  капсулы.  Такие  катаракты 
называют задними чашеобразными. Ядро и большая часть коры хрусталика ос-
таются  прозрачными,  однако,  несмотря  на  это,  острота  зрения  значительно 
снижается из-за высокой плотности тонкого слоя помутнений.
Осложненная  катаракта,  обусловленная  влиянием  неблагоприятных 
внутренних  факторов.  Отрицательное  воздействие  на  весьма  уязвимые 
процессы обмена в хрусталике могут оказывать изменения, происходящие в 
других  тканях  глаза,  или  общая  патология  организма.  Тяжелые 
рецидивирующие воспалительные заболевания глаза, а также дистрофические 
процессы  сопровождаются  изменением  состава  внутриглазной  жидкости, 
которое в свою очередь приводит к нарушению обменных процессов в хруста-
лике и развитию помутнений. Как осложнение основного глазного заболевания 
катаракта развивается при рецидивирующих иридоциклитах и хориоретинитах 
различной  этиологии,  дисфункции  радужки  и  цилиарного  тела  (синдром 
Фукса),  далекозашедшей  и  терминальной  глаукоме,  отслойке  и  пигментной 
дегенерации сетчатки.
Примером сочетания катаракты с общей патологией организма может служить 
кахектическая катаракта, возникающая в связи с общим глубоким истощением 
организма  при  голодании,  после  перенесенных  инфекционных  заболеваний 
(тиф, малярия, оспа и др.), в результате хронической анемии. Катаракта может 
возникнуть  на  почве  эндокринной  патологии  (тетания,  миотоническая 
дистрофия; адипозогенитальная дистрофия), при болезни Дауна и некоторых 
кожных заболеваниях (экзема, склеродермия, нейродермиты).
В  современной  клинической  практике  чаще  всего  приходится  наблюдать 
диабетическую катаракту.  Она развивается  при  тяжелом течении болезни  в 
любом возрасте,  чаще бывает  двусторонней и  характеризуется  необычными 
начальными  проявлениями.  Субкапсулярно  в  переднем  и  заднем  отделах 
хрусталика  формируются  помутнения  в  виде  мелких,  равномерно 
расположенных хлопьев, между которыми местами видны вакуоли и тонкие 
водяные щели. Необычность начальной диабетической катаракты заключается 
не только в локализации помутнений, но и главным образом в способности к 
обратному развитию при адекватном лечении диабета. У пожилых людей с вы-
раженным  склерозом  ядра  хрусталика  диабетические  заднекапсулярные 
помутнения могут сочетаться с возрастной ядерной катарактой.
Осложненная катаракта, вызванная воздействием внешних факторов.
Хрусталик очень чувствителен ко всем неблагоприятным факторам внешней 
среды,  будь  то  механическое,  химическое,  термическое  или  лучевое 
воздействие. 
Посттравматические  изменения в  хрусталике  могут  проявляться  не  только 
помутнением,  но  и  смещением  хрусталика  (вывихом  или  подвывихом)  в 
результате  полного  или  частичного  отрыва  цинновой  связки.  После  тупой 
травмы на хрусталике может остаться круглый пигментный отпечаток зрачко-
вого края радужки — так называемая катаракта или кольцо Фоссиуса. Пигмент 
рассасывается  в  течение  нескольких  недель.  Совсем  иные  последствия 
отмечаются в том случае, если после контузии возникает истинное помутнение 
вещества  хрусталика,  например  розеточная,  или  лучистая,   катаракта.   Со 
временем помутнения в центре розетки усиливаются и зрение неуклонно сни-
жается.
При  разрыве  капсулы  водянистая  влага,  содержащая  протеолитические 
ферменты, пропитывает вещество хрусталика, в результате чего он набухает и 
мутнеет.  Постепенно  происходят  распад  и  рассасывание  хрусталиковых 
волокон, после чего остается сморщенная хрусталиковая сумка.
Лучевая  катаракта. Хрусталик  способен  поглощать  лучи  с  очень  малой 
длиной  волны  в  невидимой,  инфракрасной,  части  спектра.  Именно  при 
воздействии  этих  лучей  существует  опасность  развития  катаракты.  В 
хрусталике оставляют следы рентгеновские и радиевые лучи, а также протоны, 
нейтроны  и  другие  элементы  расщепления  ядра.  Воздействие  на  глаз 
ультразвука и тока СВЧ также может привести к развитию катаракты. Лучи 
видимой  зоны  спектра  (длина  волны  от  300  до  700  нм)  проходят  через 
хрусталик, не повреждая его.
Профессиональная лучевая ката  ракта   может развиваться у рабочих горячих 
цехов.  Большое  значение  имеют  стаж  работы,  длительность  непрерывного 
контакта с излучением и выполнение правил техники безопасности.
Необходимо  соблюдать  осторожность  при  проведении  лучевой  терапии  в 
области  головы,  особенно  при  облучении  глазницы.  Для  защиты  глаз 
используют  специальные  приспособления.  Объективные  данные 
свидетельствуют  о  том,  что  катарактогенное  воздействие  нейтронного 
излучения в десятки раз сильнее, чем другие виды излучения.
Биомикроскопическая картина при лучевой катаракте, так же как и при других  
осложненных  катарактах,  характеризуется  помутнениями  в  виде  диска 
неправильной  формы,  располагающимися  под  задней  капсулой  хрусталика. 
Начальный  период  развития  катаракты  может  быть  длительным,  иногда  он 
составляет несколько месяцев и даже лет в зависимости от дозы облучения и 
индивидуальной чувствительности. Обратного развития лучевых катаракт не 
происходит.
Катаракта  при  отравлениях. Токсическое  воздействие  на  хрусталик 
оказывают нафталин, таллий, динитрофенол, тринитротолуол и нитрокраски. 
Они могут попадать в организм разными путями — через дыхательные пути, 
желудок  и  кожу.  Экспериментальную катаракту  у  животных  получают  при 
добавлении в корм нафталина или таллия.
Осложненную  катаракту  могут  вызвать  не  только  токсичные  вещества,  но 
также избыток некоторых лекарств, например сульфаниламидов, и обычных 
ингредиентов пищи. Так, катаракта может развиться при кормлении животных 
галактозой,  лактозой  и  ксилозой.  Помутнения  хрусталика,  обнаруженные  у 
больных галактоземией и галактозурией. 
Лечение смотри в № 78!

№ 80 Профессиональные катаракты:  этиология,  патогенез,  особенности 
клинического течения, диагностика, лечение, профилактика.

Осложненная катаракта, вызванная воздействием внешних факторов.
Хрусталик очень чувствителен ко всем неблагоприятным факторам внешней 
среды,  будь  то  механическое,  химическое,  термическое  или  лучевое 
воздействие. 
Посттравматические  изменения в  хрусталике  могут  проявляться  не  только 
помутнением,  но  и  смещением  хрусталика  (вывихом  или  подвывихом)  в 
результате  полного  или  частичного  отрыва  цинновой  связки.  После  тупой 
травмы на хрусталике может остаться круглый пигментный отпечаток зрачко-
вого края радужки — так называемая катаракта или кольцо Фоссиуса. Пигмент 
рассасывается  в  течение  нескольких  недель.  Совсем  иные  последствия 
отмечаются в том случае, если после контузии возникает истинное помутнение 
вещества  хрусталика,  например  розеточная,  или  лучистая,   катаракта.   Со 
временем помутнения в центре розетки усиливаются и зрение неуклонно сни-
жается.
При  разрыве  капсулы  водянистая  влага,  содержащая  протеолитические 
ферменты, пропитывает вещество хрусталика, в результате чего он набухает и 
мутнеет.  Постепенно  происходят  распад  и  рассасывание  хрусталиковых 
волокон, после чего остается сморщенная хрусталиковая сумка.
Лучевая  катаракта. Хрусталик  способен  поглощать  лучи  с  очень  малой 
длиной  волны  в  невидимой,  инфракрасной,  части  спектра.  Именно  при 
воздействии  этих  лучей  существует  опасность  развития  катаракты.  В 
хрусталике оставляют следы рентгеновские и радиевые лучи, а также протоны, 
нейтроны  и  другие  элементы  расщепления  ядра.  Воздействие  на  глаз 
ультразвука и тока СВЧ также может привести к развитию катаракты. Лучи 
видимой  зоны  спектра  (длина  волны  от  300  до  700  нм)  проходят  через 
хрусталик, не повреждая его.
Профессиональная лучевая ката  ракта   может развиваться у рабочих горячих 
цехов.  Большое  значение  имеют  стаж  работы,  длительность  непрерывного 
контакта с излучением и выполнение правил техники безопасности.
Необходимо  соблюдать  осторожность  при  проведении  лучевой  терапии  в 
области  головы,  особенно  при  облучении  глазницы.  Для  защиты  глаз 
используют  специальные  приспособления.  Объективные  данные 
свидетельствуют  о  том,  что  катарактогенное  воздействие  нейтронного 
излучения в десятки раз сильнее, чем другие виды излучения.
Биомикроскопическая картина при лучевой катаракте, так же как и при других  
осложненных  катарактах,  характеризуется  помутнениями  в  виде  диска 
неправильной  формы,  располагающимися  под  задней  капсулой  хрусталика. 
Начальный  период  развития  катаракты  может  быть  длительным,  иногда  он 
составляет несколько месяцев и даже лет в зависимости от дозы облучения и 
индивидуальной чувствительности. Обратного развития лучевых катаракт не 
происходит.
Катаракта  при  отравлениях. Токсическое  воздействие  на  хрусталик 
оказывают нафталин, таллий, динитрофенол, тринитротолуол и нитрокраски. 
Они могут попадать в организм разными путями — через дыхательные пути,  
желудок  и  кожу.  Экспериментальную катаракту  у  животных  получают  при 
добавлении в корм нафталина или таллия.
Осложненную  катаракту  могут  вызвать  не  только  токсичные  вещества,  но 
также избыток некоторых лекарств,  например сульфаниламидов,  и обычных 
ингредиентов пищи. Так, катаракта может развиться при кормлении животных 
галактозой,  лактозой  и  ксилозой.  Помутнения  хрусталика,  обнаруженные  у 
больных галактоземией и галактозурией.
Лечение: хирургическое удаление мутного хрусталика называется экстракцией 
катаракты.  Показанием  является  снижение  остроты  зрения,  приводящее  к 
ограничению трудоспособности и дискомфорту в обычной жизни. 
Интракапсулярная  экстракция  катаракты  -   методом  криоэкстракции; 
удаление хрусталика из глаза целиком в сумке. Операционный доступ – сверху 
через  дугообразный  корнеосклеральный  разрез  по  лимбу.  Ирисретрактором 
захватывают верзний край зрачка и подтягивают радужку и зрачок кверху, при 
этом  обнажая  хрусталик.  Охлажденный  криоэкстрактор  прикладывают  к 
передней поверхности хрусталика, через 5 сек хрусталик примораживается  и 
удаляется. Накладывают швы. Метод применяется редко, из-за осложнений в 
заднем отделе глаза. 
Экстракапсулярная экстракция катаракты – вскрывают переднюю капсулу 
хрусталика, удаляют ядро и кортикальные массы, а задняя капсула вместе с  
узким  ободком  передней  капсулы  остаются  на  месте  и  выполняют  свою 
обычную функцию — отделяют передней отдел глаза от заднего. Они служат 
преградой для перемещения стекловидного тела кпереди. В связи с этим после 
экстракапсулярной  экстракции  катаракты  возникает  существенно  меньше 
осложнений в заднем отделе глаза, он легче выдерживает различные нагрузки 
при  беге,  толчках,  подъеме  тяжестей.  Кроме  того,  сохранившаяся  сумка 
хрусталика является идеальным местом для искусственной оптики.



№  81  Афакия:  клиника,  способы  коррекции,  профессиональная 
реабилитация.

Афакия  —  это  отсутствие  хрусталика.  Обычно  хрусталик  удаляют 
хирургическим путем в связи с его помутнением или вывихом. 
При  исследовании  афакичного  глаза  обращают  на  себя  внимание  глубокая 
передняя камера и дрожание радужки (иридодонез). Если в глазу сохранилась 
задняя капсула хрусталика, то она сдерживает толчки стекловидного тела при 
движениях глаза и дрожание радужки выражено слабее. При биомикроскопии 
световой  срез  выявляет  место  расположения  капсулы,  а  также  степень  ее 
прозрачности. В случае отсутствия хрусталиковой сумки стекловидное тело, 
удерживаемое только передней пограничной мембраной, прижимается и слегка 
проминирует  в  область  зрачка.  Такое  состояние  называют  грыжей  стекло-
видного тела.  При разрыве мембраны в  переднюю камеру выходят  волокна 
стекловидного тела. Это — осложненная грыжа.
Коррекция афакии. После удаления хрусталика резко изменяется рефракция 
глаза. Возникает гиперметропия высокой степени.
Преломляющая сила утраченного хрусталика должна быть компенсирована 
оптическими средствами  —  очками, контактной линзой или искусственным 
хрусталиком.
Для  коррекции  афакии  эмметропичного  глаза  потребуется  очковое  стекло 
силой +10,0 дптр, что существенно меньше, чем сила преломления удаленного 
хрусталика,  которая  в  среднем  равна  19,0  дптр.  Такая  разница  объясняется 
прежде  всего  тем,  что  очковая  линза  занимает  другое  место  в  сложной 
оптической системе глаза. Кроме того, стеклянная линза окружена воздухом, в  
то  время  как  хрусталик  — жидкостью,  с  которой имеет  почти  одинаковый 
коэффициент преломления света. Для гиперметропа силу стекла нужно увели-
чить  на  необходимое  количество  диоптрий,  у  миопа,  наоборот,  оно  будет 
тоньше, меньшей оптической силы. Если до операции миопия была близка к 
19,0  дптр,  то  после  операции  слишком  сильная  оптика  близоруких  глаз 
нейтрализуется удалением хрусталика и пациент будет обходиться без очков 
для дали.
Афакичный глаз не способен к аккомодации, поэтому для работы на близком 
расстоянии  назначают  очки  на  3,0  дптр  сильнее,  чем  для  дали.  Очковую  
коррекцию нельзя использовать при монокулярной афакии. Линза +10,0 дптр 
является сильным увеличительным стеклом. Если она поставлена перед одним 
глазом, то в этом случае изображения в двух глазах будут слишком разные по 
величине, они не сольются в единый образ.  При монокулярной афакии воз-
можна контактная или интраокулярная коррекция.
Интраокулярная  коррекция  афакии  —  это  хирургическая  операция,  суть 
которой состоит в том, что помутневший или вывихнувшийся естественный 
хрусталик  заменяют  искусственной  линзой  соответствующей  силы.  Расчет 
диоптрийной  силы  новой  оптики  глаза  выполняет  врач,  используя 
специальные  таблицы,  номограммы  или  компьютерную  программу.  Для 
рассчета  требуются  следующие  параметры:  сила  преломления  роговицы, 
глубина передней камеры глаза, толщина хрусталика и длина глазного яблока.  
Общую рефракцию глаза планируют с учетом пожелания пациентов. Для тех 
из  них,  кто  водит  машину  и  ведет  активную  жизнь,  чаще  всего  задают 
эмметропию. Можно запланировать миопическую рефракцию низкой степени, 
если второй глаз близорукий, а  также для тех пациентов, которые большую 
часть рабочего дня проводят за письменным столом, хотят писать и читать или 
выполнять другую точную работу без очков.

№ 82 Первичная глаукома:  определение,  распространенность.  Значение 
ранней  диагностики  в  профилактике  слепоты  от  глаукомы,  методы 
исследования. Обоснование диагноза «подозрение на глаукому».

Первичная  (ранняя)  врожденная  глаукома  (ПВГ).  Раннюю  ПВГ  (гид-
рофтальм) диагностируют в 80 % всех случаев врожденной глаукомы. Чаще 
всего  заболевание  проявляется  на  первом  году  жизни  ребенка.  ПВГ  — 
наследственное (рецессивное) заболевание, возможны и спорадические случаи.
Патогенез ПВГ заключается в задержке развития и дифференцирования УПК и 
дренажной  системы  глаза.  Гониодисгенез  проявляется  в  переднем 
прикреплении  корня  радужки,  чрезмерном  развитии  гребенчатой  связки, 
частичном сохранении мезодермальной ткани в бухте угла и эндотелиальной 
мембраны на внутренней поверхности ТА.
Повышенное  ВГД  приводит  к  постепенному  растяжению  оболочек  глаза, 
особенно  роговицы.  Диаметр  роговицы  увеличивается  до  12  мм  и  больше, 
уменьшается  ее  толщина  и  увеличивается  радиус  кривизны.  Растяжение 
роговицы  часто  сопровождается  отеком  стромы  и  эпителия,  разрывами 
десцеметовой оболочки. Изменения роговицы служат причиной появления у 
ребенка светобоязни, слезотечения и гиперемии глаза.  Для  ПВГ  характерны 
углубление  передней  камеры  и  атрофия  стромы  радужки.  Экскавация  ДЗН 
развивается быстро,  но вначале она обратима и уменьшается при снижении 
ВГД.  В  поздней  стадии  болезни  глаз  и  особенно  роговица  значительно 
увеличены  в  размерах,  роговичный  лимб  растянут,  роговица  мутная, 
проросшая сосудами.   В дальнейшем возможно образование перфорирующей 
язвы роговицы с исходом во фтизис глаза.
Диагностика  ранней  ПВГ  основана  на  учете  клинических  симптомов, 
описанных выше. Дифференциальную диагностику проводят с мегалокорнеа. 
В отличие от ПВГ при мегалокорнеа отсутствуют светобоязнь и слезотечение, 
роговица  увеличена,  но  прозрачна,  лимб  не  растянут,  не  отмечается 
повышения ВГД и изменений ДЗН.
Инфантильная врожденная глаукома (ИВГ). ИВГ возникает в возрасте 3—
10 лет. Характер наследования и патомеханизм повышения ВГД такие же, как  
при  ранней  ПВГ.  Клинические  симптомы ИВГ существенно  отличаются  от 
проявлений  ранней  ПВГ.  Роговица  и  глазное  яблоко  имеют  нормальные 
размеры,  отсутствуют  светобоязнь,  слезотечение  и  все  симптомы, 
обусловливаемые  растяжением  и  отеком  роговицы.  При  гониоскопии 
обнаруживают  симптомы  дис-генеза  УПК.  Отмечаются  характерные  для 
глаукомы  изменения  ДЗН,  размеры  и  глубина  экскавации  диска  могут 
уменьшаться при нормализации ВГД.
Ювенильная  глаукома (ЮГ).  ЮГ возникает  в  возрасте  11—34 лет,  часто 
сочетается  с  миопической  рефракцией.  Характер  наследования  связан  с 
изменениями  в  1-й  хромосоме  и  TIGR.  Повышение  ВГД  обусловлено 
недоразвитием или поражением трабекулярной ткани. Симптомы заболевания 
такие же, как при первичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ).
Сочетанная врожденная глаукома (СВГ). СВГ имеет много общего с ПВГ. В 
большинстве  случаев  она  также  развивается  вследствие  дисгенеза  УПК. 
Особенно часто врожденная глаукома сочетается с микрокорнеа, аниридией, 
мезодермальным  дисгенезом,  факоматозами,  синдромами  Марфана  и 
Маркезани,  а  также  с  синдромами,  вызванными  внутриутробным 
инфицированием вирусом краснухи.
Вторичная   врожденная   глаукома
(ВВГ).  Наиболее  частыми  причинами  ВВГ  являются  ретинобластомы, 
ретролентальная  фиброплазия,  ювенильная  ксантогранулема,  травмы  и 
увеитьг. Ретинобластомы и ретролентальная фиброплазия вызывают смещение 
кпереди  иридохрусталиковой  диафрагмы  и  возникновение  закрытоугольной 
глаукомы.  При  ювенильной  ксантогранулеме  в  радужке  откладывается 
желтоватый  пигмент.  Глаукома  может  быть  следствием  внутриглазных 
кровоизлияний.  Механизм возникновения ВВГ при травмах глаза  и  увеитах 
такой же, как при аналогичных поражениях у взрослых. Основное отличие в  
клинической картине и течении болезни заключается в тенденции к увеличе-
нию размеров глазного яблока и роговицы у детей в возрасте до 3 лет.
Лечение.  Лекарственное  лечение  врожденной  глаукомы  малоэффективно. 
Предпочтение отдают хирургическому лечению. В ранней стадии болезни при 
открытом  УПК  чаще  производят  гонио-  или  трабекулотомию.  В  поздних 
стадиях  более  эффективны  фистулизирующие  операции  и  деструктивные 
вмешательства на ресничном теле.
Для ранней диагностики глаукомы разработаны нагрузочные и разгрузочные 
тесты, основанные на определении изменений ВГД под влиянием темноты, ЛС, 
расширение зрачка, изменения положения тела, водной нагрузки. 
Используют  пилокарпиновую  пробу.   Снижение  ВГД  на  3  мм.рт.ст.  или 
больше  через  1-1,5  ч.  После  инстилляции  1-2%  раствора  пилокарпина 
наблюдается  почти  у  всех  больных глаукомой.  В  неясных случаях больной 
остается  под  диспансерным  наблюдением  с  диагнозом  «подозрение  на 
глаукому». 

№  83  Первичная  открытоугольная  глаукома:  клиническое  течение, 
диагностика,  принципы  лечения.  Дифференциальный  диагноз  с 
начальной стадией возрастной катаракты.

ПОУГ относят к генетически обусловленным заболеваниям.
К факторам риска, влияющим на заболеваемость ПОУГ, относятся пожилой 
возраст,  наследственность  (глаукома  у  близких  родственников),  раса 
(представители негроидной расы болеют в 2—3 раза чаще, чем европеоидной), 
сахарный  диабет,  нарушения  глюкокортикоидного  обмена,  артериальная 
гипотензия,  миопическая  рефракция,  ранняя  пресбиопия,  псевдоэкс-
фолиативный синдром и синдром пигментной дисперсии.
Патогенез  ПОУГ  включает  три  основных  патофизиологических  механизма: 
гидромеханический, гемоциркуляторный и метаболический.
Первый из них начинается с ухудшения оттока ВВ из глаза и повышения ВГД. 
Ухудшение  оттока  вызвано  трабекулопатией  —  дистрофическими 
изменениями в ТА. Для трабекулопатии характерны следующие особенности: 
уменьшение  количества  активных  клеточных  элементов;  утолщение 
трабекулярных пластин и юкстаканаликулярной ткани; сужение и частичный 
коллапс межтрабекулярных щелей; деструкция коллагеновых и эластических 
волокон;  отложение  в  трабекулярных  структурах  гранул  пигмента, 
эксфолиаций, продуктов распада клеток, макрофагов.
Повышение ВГД обусловливает снижение перфузионного кровяного давления 
и интенсивности внутриглазного кровообращения, а также деформацию двух 
механически  слабых  структур  —  трабекулярной  диафрагмы  в  дренажной 
системе глаза и решетчатой пластинки склеры. Смещение кнаружи первой из 
этих структур приводит к  сужению и частичной блокаде шлеммова канала, 
которая  служит  причиной  дальнейшего  ухудшения  оттока  ВВ  из  глаза,  а 
прогиб и деформация второй вызывают ущемление волокон зрительного нерва 
в деформированных канальцах решетчатой пластинки склеры.
Гемоциркуляторные нарушения можно разделить на первичные и вторичные. 
Первичные нарушения предшествуют повышению ВГД, вторичные возникают 
в результате действия повышенного ВГД на гемодинамику глаза.
Среди причин возникновения метаболических сдвигов выделяют последствия 
гемоциркуляторных  нарушений,  приводящих  к  ишемии  и  гипоксии 
внутриглазных структур. К метаболическим нарушениям при глаукоме относят 
также  псевдоэкс-фолиативную  дистрофию,  перекис-ное  окисление  липидов, 
нарушение обмена коллагена и гликозаминогли-канов. Отрицательное влияние 
на  метаболизм  дренажной  системы  глаза  оказывает  возрастное  снижение 
активности  ресничной  мышиы,  сосуды  которой  участвуют  и  в  питании 
бессосудистого ТА.
Выделяют  4  клинико-патогенетические  формы ПОУГ:  простую, 
эксфолиативную,  пигментную  и  глаукому  нормального  давления. 
Эксфолиативная  и  пигментная  формы  занимают  промежуточное  положение 
между первичной и вторичной глаукомой.
Простая  ПОУГ.  Как  правило,  поражаются  оба  глаза,  но  на  одном  из  них 
глаукома возникает раньше и протекает в более тяжелой форме.  Клиническая 
симптоматика включает ухудшение оттока ВВ из глаза, повышение ВГД и 
увеличение  амплитуды  суточных  колебаний  офтальмотонуса,  медленно 
нарастающее  ухудшение  зрительных  функций  по  глаукоматозному  типу, 
постепенное  развитие  атрофии  и  экскавации  ДЗН.  Из  дополнительных 
симптомов  часто  наблюдаются  дистрофические  изменения  в  пигментном 
эпителии и строме радужки, снижение прозрачности и увеличение экзогенной 
пигментации ТА. В связи с отсутствием субъективной симптоматики больные 
часто обращаются к врачу только в поздних стадиях болезни.
Эксфолиативная открытоугольная глаукома (ЭОУГ) — разновидность ПОУГ, 
возникает при эксфолиативном синдроме,  который проявляется  отложением 
амилоидоподобного  фибриллярного  материала  на  задней  поверхности 
ресничного  тела,  радужки  и  передней  поверхности  хрусталика.  При 
биомикроскопии эксфолиации обнаруживают на хрусталике, по краю зрачка, 
иногда на задней поверхности роговицы и в УПК. Обычно поражаются оба 
глаза,  но  в  25  % случаев глаукома бывает односторонней.  По сравнению с 
простой ПОУГ для ЭОУГ характерны большая выраженность дистрофических 
изменений радужки, более высокие ВГД и скорость прогрессирования болезни.
Пигментная  глаукома  (ПГ)  развивается  у  лиц  с  синдромом  пигментной 
дисперсии,  который  характеризуется  прогрессирующей  депигментацией 
нейроэпителиального  слоя  радужки  и  отложением  пигментных  гранул  в 
структурах переднего сегмента глаза, в том числе в трабеку-лярном фильтре. 
Депигментация  вызвана  трением  между  пигментным  эпителием  радужки  и 
цинновыми  связками  в  анатомически  предрасположенных  глазах.  Трение 
возникает при колебаниях размера зрачка.  Частота  ПГ составляет 1—1,5  % 
всех случаев глаукомы. Заболевают лица молодого и среднего возраста, а у по-
жилых  возможно  спонтанное  улучшение,  обусловленное  возрастным 
утолщением  хрусталика  и  исчезновением  контакта  между  пигментным 
эпителием радужки и цинновыми связками. Больные жалуются на радужные 
круги вокруг источников света из-за обильного отложения пигментной пыли 
на  задней поверхности роговицы.  При трансиллюминации видны радиально 
расположенные полосы депигментации радужки.
Глаукома нормального давления (ГНД).  Этот термин объединяет разнородные 
заболевания, для которых характерны типичные для глаукомы изменения поля 
зрения, атрофия зрительного нерва с экскавацией, ВГД в пределах нормальных 
значений,  открытый  УПК.  При  ГНД  нередко  наблюдаются  глубокая 
экскавация  ДЗН,  микрогеморрагии  на  диске  и  около  него,  выраженная 
перипапил-лярная  р-зона.  В  большинстве  случаев  заболевание  можно 
рассматривать  как  вариант  ПОУГ  с  крайне  низкой  толерантностью 
зрительного нерва к  ВГД. К ГНД могут привести низкий уровень давления 
цереброспинальной жидкости в ретробульбарном отделе зрительного нерва, а 
также острые нарушения гемодинамики (ге-модинамические кризы, снижение 
артериального давления в ночное время, сосудистые спазмы) и хронические 
нарушения  микроциркуляции  крови  в  ДЗН  (венозная  дисцир-куляция, 
микротромбозы). Лечение ГНД заключается в снижении ВГД до 12—15 мм 
рт.ст.  и  проведении  курсовой  терапии  для  улучшения  кровообращения  и 
обменных процессов в глазу и ДЗН.
Лечение:  миотики,  адреноагонисты,  в-адреноблокаторы,  ингибиторы 
карбоангидразы.

№  84  Первичная  закрытоугольная  глаукома:  патогенез,  клиническое 
течение, диагностика, принципы лечения.

Выделяют  три  этиологических  фактора:  анатомическое  предрасположение, 
возрастные  изменения  в  глазу  и  функциональный  фактор,  непосредственно 
обусловливающий  закрытие  УПК.  Анатомическое  предрасположение  к 
заболеванию  включает  небольшие  размеры  глазного  яблока, 
гиперметропическую  рефракцию,  мелкую  переднюю  камеру,  узкий  УПК, 
крупный хрусталик, а также увеличение его толщины в связи с набуханием, 
деструкцию и увеличение   объема   стекловидного тела. К функциональным 
факторам  относятся  расширение  зрачка  в  глазу  с  узким  УПК,  повышение 
продукции ВВ, увеличение кровенаполнения внутриглазных сосудов.
Основным звеном в патогенезе ПЗУГ является закрытие УПК корнем радужки. 
Описаны следующие механизмы такой блокады.
•    В  результате  плотного  прилегания  края  зрачка  к  хрусталику  ВВ  скап -
ливается в задней камере глаза, что приводит к выпячиванию кпереди корня 
радужки и блокаде УПК.
•    Прикорневая  складка  радужки,  образующаяся  при  расширении  зрачка, 
закрывает  фильтрационную  зону  узкого  УПК  при  отсутствии  зрачкового 
блока.

№ 85  Хирургическое  лечение  глаукомы:  показания,  способы операций. 
Патогенетически  обоснованная  микрохирургия  глауком,  достижения 
отечественных офтальмологов (М.М.Краснов).

Лазерная хирургия глаукомы.  Лазерная хирургия направлена прежде всего 
на устранение внутриглазных блоков на пути движения ВВ из задней камеры 
глаза в эписклеральные вены. 
Лазерная иридэктомия  заключается в формировании небольшого отверстия в 
периферическом отделе радужки. Операция показана при функциональном иди 
органическом блоке зрачка. Она приводит к выравниванию давления в задней 
и  передней  камерах  глаза  и  открытию  УПК.  С  профилактической  целью 
операцию  производят  во  всех  случаях  закрытоугольной  глаукомы  и  при 
открытоугольной глаукоме с узким УПК.
Лазерная  трабекулопластика  состоит  в  нанесении  серии  прижиганий  на 
внутреннюю  поверхность  трабекулярной  диафрагмы,  в  результате  чего 
улучшается  ее  проницаемость  для  ВВ  и  снижается  опасность  блокады 
шлеммова  канала.  Показанием  к  операции  служит  ПОУГ,  неподдающаяся 
компенсации с помощью лекарственных средств.
Другие  операции.  С  помощью  лазеров  могут  быть  произведены  и  другие 
оперативные  вмешательства,  в  частности  фистулизирующие  и  циклоде-

№ 86 Тактика врача общего профиля при ведении больного глаукомой.

Диспансеризация  больных  глаукомой  включает  следующие  основные 
мероприятия: периодические осмотры населения, входящего в группы риска, с  
целью раннего выявления глаукомы; систематическое наблюдение за состояни-
ем больных глаукомой и их рациональное лечение; обучение больных методам 
самоконтроля и правильному выполнению лечебных назначений.
Текущую  работу  по  диспансеризации  больных  глаукомой  выполняют 
офтальмологи  поликлиник.  Консультативную  помощь  оказывают  в 
специализированных  глаукомных  кабинетах  или  консультативно-диаг-
ностических центрах. Роль стационара в системе диспансерного обслуживания 
заключается  в  оказании  высококвалифицированной  помощи  (в  основном 
хирургической) больным глаукомой.
При  выборе  рационального  лечения  больного  большое  внимание  уделяют 
сохранению удовлетворительного качества жизни пациента. Ухудшение этого 
показателя  обусловлено  прежде  всего  установлением  диагноза  неизлечимой 
болезни, опасностью полной потери зрения. Неблагоприятное влияние на само-
чувствие  больного  оказывает  необходимость  постоянно  принимать  ле-
карственные  препараты  в  определенные  часы  и  связанные  с  этим  допол-
нительные  расходы,  а  также  увеличивающиеся  по  мере  прогрессирова-ния 



•   Смещение стекловидного тела кпереди в результате скопления жидкости в  
заднем сегменте глаза может привести к возникновению витреохрусталикового 
блока. При этом корень радужки придавливается хрусталиком к передней стен-
ке УПК.
•   В результате образования спаек (гониосинехий) и сращения корня радужки 
с передней стенкой УПК происходит его облитерация.
Различают 4 клинико-патогенети-ческие формы ПЗУГ: со зрачковым блоком 
(80 % больных); с плоской радужкой (10 %); с витреохрустали-ковым блоком 
(1 %); с укорочением УПК ("ползучая" глаукома — 7 % больных).
ПЗУГ со зрачковым блоком. Течение болезни волнообразное с приступами и 
спокойными  межприступ-ными  периодами.  Различают  острые  и  подострые 
приступы ПЗУГ.
Острый приступ глаукомы.  Больной жалуется на боли в глазу и надбровной 
дуге, затуманивание зрения и появление радужных кругов при взгляде на свет.  
При  осмотре  глаза  отмечают  расширение  эписклеральных  сосудов,  отек 
роговицы, мелкую переднюю камеру, выпяченную кпереди радужку ("бомбаж" 
радужки), расширенный зрачок и закрытый УПК при гониоскопии. ВГД повы-
шается  до  40—60  мм  рт.ст.  В  результате  странгуляции  части  сосудов  раз-
виваются  явления  очагового  или  секторального  некроза  стромы  радужки  с 
последующим  асептическим  воспалением,  образованием задних  синехий  по 
краю зрачка,  гониосинехий,  деформацией и  смещением зрачка.  Спонтанное 
обратное  развитие  приступа,  наблюдаемое  в  части  случаев,  связано  с 
подавлением  секреции  ВВ  и  ослаблением  зрачкового  блока  вследствие 
атрофии радужки в зрачковой зоне и деформации зрачка. Увеличивающееся 
количество  гониосинехий  и  повреждение  ТА  при  повторных  приступах 
приводит к развитию хронической ЗУГ с постоянно повышенным ВГД.
Подострый  приступ  ПЗУ  протекает  в  более  легкой  форме,  если  УПК 
закрывается не на всем протяжении или недостаточно плотно.  Подострыми 
называют  такие  приступы,  при  которых  не  развивается  странгуляция 
сосудов и не возникают некротические и воспалительные процессы в радужке. 
Больные жалуются на затуманивание зрения и появление радужных кругов при 
взгляде  на  свет.  Болевой  синдром  выражен слабо.  При  осмотре  отмечается 
расширение  эписклеральных  сосудов,  легкий  отек  роговицы  и  умеренное 
расширение  зрачка.  После  подострого  приступа  не  происходит  деформации 
зрачка,  сегментарной  атрофии  радужки,  образования  задних  синехий  и 
гониосинехий.
Течение  ПЗУ  Г  со  зрачковым  блоком.  Глаукома  начинается  с  острого  или 
подострого приступа. В ранней стадии заболевания ВГД повышается только во 
время приступов,  в  межприступные периоды оно в  пределах нормы.  После 
повторных  приступов  развивается  хроническая  глаукома,  течение  которой 
имеет  много  общего  с  течением  ПОУГ:  повышение  ВГД  отмечается 
постоянно, развиваются характерные для глаукомы изменения поля зрения и 
ДЗН.
ПЗУГ  с  плоской  радужкой  характеризуется  тем,  что  приступы  глаукомы 
возникают при отсутствии зрачкового блока. Передняя камера в таких случаях 
средней  глубины  и  периферия  радужки  не  прогибается  кпереди.  При 
гониоскопии в  спокойном периоде обнаруживают узкий,  часто  щелевидный 
вход в бухту УПК.  Острый или подострый приступ возникает в результате 
блокады  узкого  УПК  периферической  складкой  радужки  при  расширении 
зрачка под влиянием мидриатиков, эмоционального возбуждения, пребывания 
в темноте.
ПЗУГ  с  витреохрусталиковым  блоком.  Эта  редкая  форма  глаукомы  воз-
никает  в  анатомически  предрасположенных  глазах  (уменьшенный  размер 
глазного яблока,  крупный хрусталик,  массивное ресничное тело) вследствие 
скопления жидкости в заднем отделе глаза.  Иридохрустали-ковая диафрагма 
смещается  кпереди  и  блокирует  УПК.  При  этом  хрусталик  может 
ущемляться в кольце ресничного тела.  Клиническая картина характерна для 
острого приступа глаукомы. Обращает на себя внимание плотное прилегание 
радужки по всей ее  поверхности к  хрусталику и очень мелкая,  щелевидная 
передняя камера. Обычное лечение этой  формы  ПЗУГ неэффективно,
поэтому она получила название "злокачественная глаукома ".
ПЗУГ  с  укорочением  УПК  ("ползучая"  глаукома).  При  этой  форме 
глаукомы  происходит  постепенное  сращение  корня  радужки  с  передней 
стенкой УПК, которое начинается от вершины угла и затем распространяется 
кпереди.  Заболевание  часто  протекает  незаметно,  но  у  отдельных  больных 
возникают подострые приступы глаукомы. 

структивные,  а  также  операции,  направленные  на  коррекцию  микрохи-
рургических "ножевых" операций.
Микрохирургия  глаукомы.  Микрохирургические  операции  производят  с 
помощью  операционного  микроскопа  и  специальных  микроинструментов. 
Существует большое разнообразие оперативных вмешательств, которые можно 
разделить на 4 основные группы.
Операции,  улучшающие  циркуляцию  ВВ  внутри  глаза,  —  иридэктомия 
(устранение  зрачкового  блока)  и  иридоциклоретракция  (расширение  УПК). 
Показанием к выполнению этих операций служит первичная или вторичная 
закрытоугольная глаукома.
Фистулизирующие  операции  позволяют  создать  новый  путь  оттока  ВВ  из 
передней  камеры  в  подконъюнктивальное  пространство,  откуда  жидкость 
всасывается  в  окружающие  сосуды.  Наиболее  распространенная  операция 
этого типа — трабекулэктомия
Фистулизирующая  операция  может  быть  произведена  при  хронической 
глаукоме, как открыто-, так и закрытоугольной.
Непроникающие фильтрующие операции (НФО) основаны на субсклеральном 
иссечении наружной стенки склерального синуса (синусотомия) в сочетании с 
растяжением трабекулярной стенки с помощью микроприжиганий.
По одной из модификаций операции (непер-форирующая глубокая склерэкто-
мия)  глубокую пластинку  лимбосклеральной ткани иссекают не  только  над 
шлеммовым  каналом,  но  и  кпереди  от  него  до  десцеметовой  оболочки. 
Эффективность  НФО  повышается  при  использовании  антиметаболитов  в 
процессе операции или после нее. Уменьшение выраженности гипотензивного 
эффекта  НФО  в  послеоперационном  периоде  служит  показанием  к 
выполнению лазерной перфорации трабекулярной диафрагмы в зоне операции.
Циклодеструктивные  операции  основаны  на  повреждении  и  последующей 
атрофии  части  отростков  ресничной  мышцы,  что  приводит  к  уменьшению 
продукции ВВ. Из модификаций этой операции наибольшее распространение 
получила циклокриодеструкция.  В процессе выполнения операции наносят не-
сколько криоаппликаций на склеру в зоне расположения цилиарной короны. 
При достаточной интенсивности и продолжительно-
сти  криовоздействия  можно  добиться  значительного  снижения  ВГД. 
Протяженность  зоны  воздействия  не  должна  превышать  180—200°  для 
исключения гипотензии и  атрофии глазного  яблока.  В  последнее время все 
большее  распространение  получает  транссклералъная  диодлазерная 
циклокоагуляция,        отличающаяся  большей  безопасностью  и  высокой 
эффективностью.  Циклодеструктивные  операции  показаны  при  далеко 
зашедшей глаукоме, как дополнительное вмешательство при неудачном исходе 
или  неполном  эффекте  ранее  произведенной  фистулизируюшей операции  и 
при терминальной глаукоме с болевым синдромом.
Хирургия  рефрактерной  глаукомы.  Основной  причиной  неудачных  исходов 
фильтрующих  операций  служит  фиброзное  перерождение  вновь  созданных 
путей  оттока.  Особенно  трудно  получить  устойчивые  результаты  при 
"рефрактерной"  глаукоме.  В  эту  группу  включают  неоваскулярную, 
афакическую  и  юношескую  глаукому,  а  также  первичную  и  вторичную 
глаукому  у  больных,  поступивших  в  больницу  на  повторную  операцию.  В 
таких  случаях  при  выполнении  повторного  вмешательства  используют 
цитостатики  (фторурацил,  митомицин)  или  дренажи,  которые    соединяют 
переднюю   камеру глаза с подконъюнктивальным пространством.

глаукомы дефекты зрения и ограничения в профессиональной деятельности и 
повседневной  жизни.  Качество  жизни  больного  в  значительной  степени 
зависит  от  продуманной  информированности  пациента  и  его  семьи  и 
рациональных  лечебных  рекомендаций  с  учетом  особенностей  состояния 
больного и его профессиональных, семейных и финансовых возможностей.
Режим труда и жизни.  Режим труда и жизни имеет большое значение для 
поддержания  удовлетворительного  качества  жизни  больного  глаукомой. 
Количество  ограничений,  которым  подвергается  больной,  не  должно  быть 
большим. Отстранение от работы и изменение привычного образа жизни плохо 
переносят люди пожилого возраста.
Пациенту  следует  рекомендовать  заниматься  каким-либо  трудом  — 
интеллектуальным  или  умеренным  физическим.  Работать  можно  столько, 
сколько позволяет общее состояние.  Ограничения касаются только тяжелых 
физических  нагрузок,  работы  с  большим  нервным  напряжением  и  при 
наклонном положении головы в течение продолжительного периода времени, а 
также в горячих цехах.
Известно,  что умеренная физическая нагрузка способствует снижению ВГД, 
улучшению  общего  состояния,  самочувствия  и  настроения  больных  с 
хроническими  заболеваниями,  поэтому  им  следует  рекомендовать  легкие 
физические упражнения и прогулки на свежем воздухе.
Питание больных глаукомой должно быть обычным, но с учетом возраста и 
сопутствующих  заболеваний.  Чай,  кофе  и  напитки,  содержащие  кофеин,  а 
также  сухое  вино  в  небольших  дозах  допустимы.  Следует  избегать 
одномоментного приема большого количества жидкости. Безусловно, должно 
быть исключено курение.
Противопоказаны  тугие  воротнички,  туго  затянутые  галстуки  и  все,  что 
затрудняет кровообращение в  области головы. При предъявлении больными 
жалоб  на  плохой  сон  и  беспокойство  можно  рекомендовать  прием  легких 
снотворных  и  седативных  препаратов  в  течение  ограниченного  периода 
времени.

№ 87 Врожденная глаукома:  патогенез,  клиника,  диагностика,  лечение, 
профилактика.

Первичная  (ранняя)  врожденная  глаукома  (ПВГ).  Раннюю  ПВГ  (гид-
рофтальм) диагностируют в 80 % всех случаев врожденной глаукомы. Чаще 
всего  заболевание  проявляется  на  первом  году  жизни  ребенка.  ПВГ  — 
наследственное (рецессивное) заболевание, возможны и спорадические случаи.
Патогенез ПВГ заключается в задержке развития и дифференцирования УПК и 
дренажной  системы  глаза.  Гониодисгенез  проявляется  в  переднем 
прикреплении  корня  радужки,  чрезмерном  развитии  гребенчатой  связки, 
частичном сохранении мезодермальной ткани в бухте угла и эндотелиальной 
мембраны на внутренней поверхности ТА.
Повышенное  ВГД  приводит  к  постепенному  растяжению  оболочек  глаза, 
особенно  роговицы.  Диаметр  роговицы  увеличивается  до  12  мм  и  больше, 
уменьшается  ее  толщина  и  увеличивается  радиус  кривизны.  Растяжение 
роговицы  часто  сопровождается  отеком  стромы  и  эпителия,  разрывами 
десцеметовой оболочки. Изменения роговицы служат причиной появления у 
ребенка светобоязни, слезотечения и гиперемии глаза.  Для  ПВГ  характерны 
углубление  передней  камеры  и  атрофия  стромы  радужки.  Экскавация  ДЗН 
развивается быстро,  но вначале она обратима и уменьшается при снижении 
ВГД.  В  поздней  стадии  болезни  глаз  и  особенно  роговица  значительно 
увеличены  в  размерах,  роговичный  лимб  растянут,  роговица  мутная, 
проросшая сосудами.   В дальнейшем возможно образование перфорирующей 
язвы роговицы с исходом во фтизис глаза.
Диагностика  ранней  ПВГ  основана  на  учете  клинических  симптомов, 
описанных выше. Дифференциальную диагностику проводят с мегалокорнеа. 
В отличие от ПВГ при мегалокорнеа отсутствуют светобоязнь и слезотечение, 
роговица  увеличена,  но  прозрачна,  лимб  не  растянут,  не  отмечается 
повышения ВГД и изменений ДЗН.
Инфантильная врожденная глаукома (ИВГ). ИВГ возникает в возрасте 3—
10 лет. Характер наследования и патомеханизм повышения ВГД такие же, как  
при  ранней  ПВГ.  Клинические  симптомы ИВГ существенно  отличаются  от 
проявлений  ранней  ПВГ.  Роговица  и  глазное  яблоко  имеют  нормальные 
размеры,  отсутствуют  светобоязнь,  слезотечение  и  все  симптомы, 
обусловливаемые  растяжением  и  отеком  роговицы.  При  гониоскопии 
обнаруживают  симптомы  дис-генеза  УПК.  Отмечаются  характерные  для 
глаукомы  изменения  ДЗН,  размеры  и  глубина  экскавации  диска  могут 
уменьшаться при нормализации ВГД.
Ювенильная  глаукома (ЮГ).  ЮГ возникает  в  возрасте  11—34 лет,  часто 
сочетается  с  миопической  рефракцией.  Характер  наследования  связан  с 
изменениями  в  1-й  хромосоме  и  TIGR.  Повышение  ВГД  обусловлено 

№ 88  Отслойка  сетчатки:  этиология,  патогенез,  клиника,  диагностика, 
лечение, профилактика.

Отслойка сетчатки  - отделение слоя палочек и колбочек, т. е. нейроэпителия, 
от  пигментного  эпителия  сетчатки,  обусловленное  скоплением  жидкости 
между  ними.  При  этом  нарушается  питание  наружных слоев  сетчатки,  что 
приводит к быстрой потере зрения.
Возможность  отслоения  сетчатки  обусловлена  особенностями  ее  строения. 
Важную  роль  играют  дистрофические  изменения  сетчатки  и  тракционные 
воздействия со стороны стекловидного тела.
Различают дистрофическую, травматическую и вторичную отслойку сетчатки.
Дистрофическая,  называемая  также  первичной,  идиопатической, 
регматогенной, возникает в связи с разрывом сетчатки, через который под нее 
проникает жидкость из стекловидного тела.
Травматическая  развивается  вследствие  прямой  травмы глазного  яблока  — 
контузии или проникающего ранения.
Вторичная  является  следствием  различных  заболеваний  глаза:  ново-
образований  хориоидеи  и  сетчатки,  увеитов  и  ретинитов,  цистицеркоза, 
сосудистых  поражений,  кровоизлияний,  диабетической  и  почечной 
ретинопатии, тромбозов центральной вены сетчатки и ее ветвей, ретинопатии 
недоношенных и при серповидно-клеточной анемии, ангиоматоза
Гиппеля — Линдау, ретинита Коатса и др.
Основным  патогенетическим  фактором  в  развитии  дистрофической  и 
травматической отслойки сетчатки является разрыв сетчатки или отрыв ее 
от зубчатой линии.
Причины  формирования  разрывов  сетчатки  окончательно  не  установлены. 
Однако  в  патогенезе  разрывов  и  отслойки  сетчатки,  несомненно,  имеют 
значение  дистрофические  изменения  сетчатки  и  хориоидеи,  тракционные 
воздействия  со  стороны  стекловидного  тела  и  ослабление  связей  между 
фоторецепторным слоем сетчатки и пигментным эпителием.
В  соответствии  с  локализацией  следует  различать  экваториальные, 
параоральные  (у  зубчатой  линии)  и  смешанные  формы  периферических 
витреохориоретинальных дистрофий.
Решетчатая  дистрофия  сетчатки  располагается  обычно  экваториально  или 
кпереди  от  экватора  глаза.  Ее  характерным  признаком  является  сеть 
переплетающихся белых линий (облитерированных сосудов сетчатки), между 
которыми  выявляют  участки  истончений,  разрывы  сетчатки  и 
витреоретинальные сращения.  При прогрессировании решетчатой дистрофии 
могут формироваться не только дырчатые, но и клапанные, а также большие 
атипичные разрывы по всей длине области поражения ("гигантские" разрывы). 
Излюбленная локализация — верхненаружный квадрант глазного дна, однако 

№  89  Неврит  зрительного  нерва:  этиология,  патогенез,  варианты 
клинического  течения,  диагностика,  лечение,  исходы;  связь  с  общими 
заболеваниями организма.

Интрабульбарный неврит — воспаление внутриглазной части зрительного 
нерва, от уровня сетчатки до решетчатой пластины склеры. 
Этиология.  Причины  развития  заболевания  многообразны.  Возбудителями 
воспаления могут быть:
•   стафило- и стрептококки,
•    возбудители  специфических инфекций — гонореи,  сифилиса,  дифтерии, 
бруцеллеза, токсоплазмоза, малярии, оспы, сыпного тифа и т. д.,
•   вирусы гриппа, парагриппа, опоясывающего герпеса
. К развитию заболевания могут привести:
•    воспалительные  состояния  глаза  (кератит,  иридоциклит,  хориоидит, 
увеопапиллит — воспаление сосудистого тракта и головки зрительного нерва);
•   заболевания орбиты (флегмона, периостит) и ее травма;
•    воспалительные процессы в  око-лоносовых пазухах (гайморит,  фронтит, 
синусит и др.);
•   тонзиллит и фаринголарингит;
•   кариес;
•   воспалительные заболевания мозга и его оболочек (энцефалит, менингит, 
арахноидит);
•   общие острые и хронические инфекции.
Клиническая  картина.  Начало  заболевания  острое.  Инфекция  проникает 
через  периваскулярные  пространства  и  стекловидное  тело.  Различают 
тотальное  и  частичное  поражение  зрительного  нерва.  При  тотальном 
поражении зрение снижается до сотых и даже может наступить слепота, при 
частичном  зрение  может  быть  высоким,  вплоть  до  1,0,  но  в  поле  зрения 
отмечаются  центральные  и  парацентральные  скотомы округлой,  овальной и 
аркоподобной  формы.  Снижаются  тем  новая  адаптация  и  цветовосприятие. 
Показатели критической частоты слияния мельканий и лабильности зритель-
ного  нерва  низкие.  Функции  глаза  определяются  степенью  вовлечения  в 
воспалительный процесс папилло-макулярного пучка.
Офтальмоскопическая картина: все патологические изменения сосредоточены 
в области диска зрительного нерва. Диск гиперемирован, по цвету может сли-
ваться с фоном сетчатки, ткань его отечна, отек имеет экссудативный характер. 
Границы  диска  стушеваны,  но  большой  проминенции,  как  при  застойных 
дисках, не наблюдается. Экссудат может заполнять сосудистую воронку диска 
и имбибировать задние слои стекловидного тела. Глазное дно в этих случаях 
просматривается нечетко. На диске или около него отмечаются полосчатые и 
штрихообразные кровоизлияния. Артерии и вены умеренно расширены.



недоразвитием или поражением трабекулярной ткани. Симптомы заболевания 
такие же, как при первичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ).
Сочетанная врожденная глаукома (СВГ). СВГ имеет много общего с ПВГ. В 
большинстве  случаев  она  также  развивается  вследствие  дисгенеза  УПК. 
Особенно часто врожденная глаукома сочетается с микрокорнеа, аниридией, 
мезодермальным  дисгенезом,  факоматозами,  синдромами  Марфана  и 
Маркезани,  а  также  с  синдромами,  вызванными  внутриутробным 
инфицированием вирусом краснухи.
Вторичная   врожденная   глаукома
(ВВГ).  Наиболее  частыми  причинами  ВВГ  являются  ретинобластомы, 
ретролентальная  фиброплазия,  ювенильная  ксантогранулема,  травмы  и 
увеитьг. Ретинобластомы и ретролентальная фиброплазия вызывают смещение 
кпереди  иридохрусталиковой  диафрагмы  и  возникновение  закрытоугольной 
глаукомы.  При  ювенильной  ксантогранулеме  в  радужке  откладывается 
желтоватый  пигмент.  Глаукома  может  быть  следствием  внутриглазных 
кровоизлияний.  Механизм возникновения ВВГ при травмах глаза  и  увеитах 
такой же, как при аналогичных поражениях у взрослых. Основное отличие в 
клинической картине и течении болезни заключается в тенденции к увеличе-
нию размеров глазного яблока и роговицы у детей в возрасте до 3 лет.
Лечение.  Лекарственное  лечение  врожденной  глаукомы  малоэффективно. 
Предпочтение отдают хирургическому лечению. В ранней стадии болезни при 
открытом  УПК  чаще  производят  гонио-  или  трабекулотомию.  В  поздних 
стадиях  более  эффективны  фистулизирующие  операции  и  деструктивные 
вмешательства на ресничном теле.

ветре- чаются и круговые варианты решетчатой дистрофии.
Разрывы сетчатки. Дырчатые разрывы чаще всего сочетаются с решетчатой и 
кистевидной дистрофией, а разрывы с крышечкой и клапанные, как правило, 
обусловлены  витреоретинальной  тракцией,  задней  отслойкой  стекловидного 
тела, его ретракцией и кровоизлияниями и являются второй после решетчатой 
дистрофии причиной возникновения отслойки сетчатки.
Патологическая  гиперпигментация  имеет  вид  множественных  пигмен-
тированных фокусов различных величины и формы. Она нередко сопутствует 
решетчатой дистрофии и сочетается с витреоретинальными сращениями.
Кистовидная дистрофия сетчатки
локализуется  на  крайней  периферии  глазного  дна,  возникает  в  молодом 
возрасте,  прогрессируя  к  старости.  Микрокисты могут  сливаться,  формируя 
более  крупные  кисты  сетчатки,  возможны  разрывы  как  внутренних,  так  и 
наружных  стенок  кист.  Офтальмоскопически  кисты  выглядят  как 
множественные круглые или овальные ярко-красные прозрачные образования.
Ретиношизис —  расслоение сетчатки — возникает как следствие пороков ее 
развития или дистрофических процессов. 
Хориорепшнальная  атрофия  имеет  вид  атрофических  фокусов  с  пигмен-
тированной  каймой.  Увеличиваясь  в  размерах,  атрофические  очаги  могут 
сливаться,  захватывая  всю  нижнюю  периферию  глазного  дна,  нередко 
распространяясь по всей его окружности. Заболевание развивается в пожилом 
возрасте на обоих глазах и редко приводит к отслойке сетчатки.
К  факторам  риска  возникновения  отслойки  сетчатки  относятся  пери-
ферические  витреохориоретинальные  дистрофии,  уже  имеющаяся  отслойка 
сетчатки на одном глазу, осложненная миопия, афакия, врожденная патология 
и  травмы  органа  зрения  (прямые  и  контузионные),  работа,  связанная  с  
чрезмерным физическим напряжением и подъемом больших тяжестей, наличие 
отслойки или дистрофий в сетчатке у родственников I степени родства.
Клиническая картина при отслойке сетчатки складывается из субъективных и 
объективных симптомов.
Жалобы больного сводятся к внезапному появлению скотом, т. е. выпадений в 
поле зрения (обозначаемых пациентом, как "завеса", "пелена" перед глазом), 
которые прогрессивно увеличиваются и приводят к еще  большему снижению 
остроты   зрения.  Этим  субъективным  симптомам  могут  предшествовать 
ощущения   "вспышек   и   молний"   (фотопсии),  искривления предметов  
(метаморфопсии),   плавающие   помутнения.
Характерные  для  отслойки  сетчатки  выпадения  в  поле  зрения  и  степень 
снижения  остроты  зрения  зависят  от  локализации  и  распространенности 
отслойки  и  вовлечения  в  патологический  процесс  макулярной  области. 
Выпадение  в  поле  зрения  возникает  на  стороне,  противоположной 
расположению отслойки. Механофосфен в зоне поражения отсутствует, ЭРГ 
либо не регистрируется, либо резко субнормальна.
У  половины  больных  выявляют  относительное  (по  сравнению  с  парным 
глазом) снижение внутриглазного давления.
Офтальмоскопически  отслойка  сетчатки  проявляется  исчезновением  на  том 
или ином протяжении глазного дна нормального красного рефлекса, который в 
зоне  отслойки  становится  серовато-беловатым,  а  сосуды  сетчатки  —  более 
темными  и  извитыми,  чем  обычно.  В  зависимости  от  распространенности, 
высоты  и  давности  отслойки  сетчатки  она  то  более,  то  менее  выступает  в 
стекловидное тело, сохраняя в ранние сроки почти полную прозрачность. 
Профилактика отслойки  сетчатки  сводится  к  раннему  выявлению  пе-
риферических  дистрофий  сетчатки,  своевременному  проведению  про-
филактических вмешательств, рациональному трудоустройству боль-
ных и динамическому наблюдению за  ними.  Чаще всего для  профилактики 
отслойки  используют  лазерную  фотокоагуляцию  и  криопек-сию.  Особое 
внимание  необходимо  уделять  пациентам  из  групп  повышенного  риска 
возникновения  ОС,  в  которых  следует  расширять  показания  к 
профилактическим вмешательствам.
Хирургическое лечение отслойки сетчатки имеет цель блокировать разрывы 
сетчатки  и  устранить  витреоретинальные  сращения,  оттягивающие 
сетчатку в полость стекловидного тела.
Все  используемые  с  этой  целью методы оперативных вмешательств  можно 
условно разделить на три группы.
Гипер-  или  гипотермические  (фотокоагуляция,  диатермокоагуляция, 
криопексия),  локальные  транспупил-лярные  или  транссклеральные  воздей-
ствия, призванные вызвать слипчи-вое воспаление в зоне разрывов сетчатки и 
прочно фиксировать сетчатку.
Склеропластические  операции  (временное  баллонное  или  постоянное 
локальное, циркулярное или комбинированное пломбирование склеры в зоне 
проекции  разрывов  сетчатки  силиконовыми  или  биологическими 
имплантатами),  направленные  на  восстановление  контакта  сетчатки  с 
подлежащими  оболочками.  Пломба,  наложенная  снаружи  на  склеру, 
вдавливает ее внутрь и приближает наружную капсулу глаза и хориоидею к 
отслоенной и укороченной сетчатке.

На  флюоресцентной  ангиографии  отмечается  гиперфлюоресценция:  при 
тотальном поражении всего диска, при частичном — соответствующих зон.
Продолжительность острого периода 3—5 нед. Затем отек постепенно спадает, 
границы  диска  становятся  четкими,  кровоизлияния  рассасываются.  Процесс 
может  закончиться  полным выздоровлением и  восстановлением зрительных 
функций, даже если изначально они были очень низкими. При тяжелой форме 
неврита  в  зависимости  от  вида  инфекции  и  тяжести  ее  течения  наступает 
гибель нервных волокон,  их  фрагментарный распад и замещение глиальной 
тканью,  т.  е.  процесс  заканчивается  атрофией  зрительного  нерва.  Степень 
выраженности  атрофии  разная  —  от  незначительной  до  полной,  что  и 
определяет функции глаза. Таким образом, исход неврита — это диапазон от 
полного  выздоровления  до  абсолютной  слепоты.  При  атрофии  зрительного 
нерва на глазном дне виден монотонно бледный диск с четкими границами и  
узкими нитевидными сосудами.
Ретробульбарный неврит — это воспаление зрительного нерва на участке от 
глазного яблока до хиазмы.
Причины развития ретробульбарного неврита те же, что и интрабульбарного, к  
которым присоединяется нисходящая инфекция при заболеваниях головного 
мозга и его оболочек, рассеянный склероз. 
Клиническая картина.  Различают три формы ретробульбарного неврита — 
периферическую, аксиальную и трансверсальную.
При  периферической форме  воспалительный процесс начинается с оболочек 
зрительного  нерва  и  по  перегородкам  распространяется  на  его  ткань. 
Воспалительный процесс имеет интерстициальный характер и сопровождается 
скоплением  экссудативного  выпота  в  субдуральном  и  субарахноидальном 
пространстве  зрительного  нерва.  Основные  жалобы  больных  при 
периферическом  неврите  —  боли  в  области  орбиты,  усиливающиеся  при 
движениях  глазного  яблока  (оболочечные  боли).  Центральное  зрение  не 
нарушается,  но  в  поле  зрения  выявляют  неравномерное  концентрическое 
сужение  периферических  границ  на  20—40°.  Функциональные  тесты  могут 
быть в пределах нормы.
При  аксиальной  форме  (наблюдающейся  наиболее  часто)  воспалительный 
процесс  развивается  преимущественно  в  аксиальном  пучке,  сопровождаясь 
резким снижением центрального зрения и появлением центральных скотом в 
поле зрения. Функциональные тесты значительно снижены.
Трансверсальная  форма  —  наиболее  тяжелая:  воспалительный  процесс 
захватывает всю ткань зрительного нерва. Зрение снижается до сотых и даже 
до слепоты. Воспаление может начаться на периферии или в аксиальном пучке, 
а  затем  по  септам  распространяется  на  остальную  ткань,  обусловливая 
соответствующую картину воспаления зритель-
ного нерва. Функциональные тесты крайне низкие.
При  всех  формах  ретробульбарного  неврита  в  остром периоде  заболевания 
отсутствуют  какие-либо  изменения  на  глазном  дне,  лишь  спустя  3—4  нед 
появляется деколорация височной половины или всего диска — нисходящая 
частичная или тотальная атрофия зрительного нерва. Исход ретробульбарного 
неврита, так же как и интрабульбарного, колеблется от полного выздоровления 
до абсолютной слепоты пораженного глаза.
Лечение. Основное направление терапии неврита (интра- и ретробульбарного) 
должно быть этиопато-генетическим в зависимости от выявленной причины 
заболевания,  однако  на  практике  установить  ее  удается  далеко  не  всегда. 
Прежде всего назначают:
•    антибиотики  пенициллинового  ряда  и  широкого  спектра  действия, 
нежелательно применять стрептомицин и другие антибиотики данной группы;
•   сульфаниламидные препараты;
•   антигистаминные средства;
•    местную гормональную (пара-  и  ретробульбарную) терапию,  в  тяжелых 
случаях — общую;
•   комплексную антивирусную терапию при вирусной этиологии заболевания: 
противовирусные  препараты  (ацикловир,  ганцикловир  и  др.)  и  индукторы 
интерфероногенеза  (полудан,  пирогенал,  амиксин);  применение 
кортикостероидов является спорным вопросом;
•    симптоматическую  терапию:  дезинтоксиционные  средства  (глюкоза, 
гемодез,  реополиглюкин);  препараты,  улучшающие  окислительно-
восстановительные и обменные процессы; витамины С и группы В.
В  поздних  стадиях  при  появлении  симптомов  атрофии  зрительного  нерва 
назначают спазмолитики, действующие на уровень микроциркуляции (трентал, 
сермион,  ницерголин,  никотиновая  кислота,  ксантинол).  Целесообразно 
проведение магнитотерапии, электро- и лазерстимуляции.
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Застойный  диск  зрительного  нерва  —  невоспалительный  отек,  являющийся 
признаком повышенного внутричерепного давления.
Причины возникновения:
внутричерепные  опухоли,  черепно-мозговая  травма,  посттравматическая 
субдуральная  гематома,  воспалительное  поражение  головного  мозга  и  его 
оболочек, объемные образования неопухолевой природы, поражение сосудов и 
синусов  головного  мозга,  гидроцефалию,  внутричерепную  гипертензию 
неясного генеза, опухоль спинного мозга. 
Клинически застойный диск проявляется его отеком, который обусловливает 
нечеткость рисунка и границ диска, а также гиперемию его ткани. Как правило, 
процесс двусторонний, но в редких случаях застойный диск может развиться 
только на  одном глазу.  Иногда  односторонний застойный диск зрительного 
нерва  сочетается  с  атрофией  диска  и  низкими  зрительными  функциями  на 
другом глазу (симптом Фостера— Кеннеди).
Отек возникает сначала по нижней границе диска, потом по верхней, затем 
последовательно  отекают  носовая  и  височная  половины  диска.  Различают 
начальную стадию развития застойного диска, стадию максимального отека и 
стадию обратного развития отека.
По мере нарастания отека диск зрительного нерва начинает проминировать в  
стекловидное тело, отек распространяется на окружающую перипапиллярную 
сетчатку.  Диск  увеличивается  в  размерах,  происходит  расширение  слепого 
пятна, выявляемое при исследовании поля зрения.
Зрительные функции могут сохраняться нормальными в течение достаточно 
длительного  периода  времени,  что  является  характерным  симптомом 
застойного  диска  зрительного  нерва  и  важным  дифференциально-
диагностическим  признаком.  Таких  пациентов  к  окулисту  направляют 
терапевты и невропатологи для исследования глазного дна в связи с жалобами  
на головную боль.
Другой  симптом  застойного  диска  —  внезапное  кратковременное  резкое 
ухудшение зрения вплоть до слепоты. Этот симптом связывают с преходящим 
спазмом артерий, питающих зрительный нерв. Частота возникновения таких 
приступов  зависит  от  нескольких  факторов,  в  том  числе  от  степени 
выраженности  отека  диска,  и  может  составлять  до  нескольких  приступов в 
течение 1 ч.
По  мере  развития  застойного  диска  увеличивается  калибр  вен  сетчатки, 
свидетельствуя  о  затруднении  венозного  оттока.  В  определенных  случаях 
возникают  кровоизлияния,  характерной  локализацией  которых  является 
область диска и окружающая его сетчатка. Кровоизлияния могут появляться 
при выраженном отеке диска и свидетельствовать о значительном нарушении 
венозного оттока.   Однако возможны  кровоизлияния и при начальном или 
нерезко выраженном   отеке.   Причиной   их развития в подобных случаях 
может  быть  быстрое,  порой  молниеносное,  развитие  внутричерепной 
гипертензии,  например,  при  разрыве  артериальной  аневризмы  и 
субарахноидальном кровоизлиянии,  а  также при злокачественной опухоли и 
токсическом   воздействии   на   сосудистую стенку.
В  стадии  развитого  отека,  помимо  описанных  выше  симптомов,  могут 
появляться  ватообразные  белесые  очаги  и  мелкие  кровоизлияния  в 
парамакулярной области  на  фоне  отечной ткани,  которые  могут  стать  при-
чиной понижения остроты зрения.
Выраженное  понижение  остроты  зрения  отмечается  в  случае  развития 
атрофического  процесса  в  зрительном  нерве  и  перехода  застойного  диска 
зрительного нерва во вторичную (постзастойную) атрофию зрительного нерва, 
при которой офтальмоскопическая картина характеризуется бледным диском 
зрительного нерва с нечетким рисунком и фаницами, без отека или со следами 
отека.  Вены  сохраняют  свое  полнокровие  и  извитость,  артерии  сужены. 
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Атрофия  зрительного  нерва  клинически  представляет  собой  совокупность 
признаков:  нарушения  зрительных  функций  (понижение  остроты  зрения  и 
развитие  дефектов  поля  зрения)  и  побледнения  диска  зрительного  нерва. 
Атрофия  зрительного  нерва  характеризуется  уменьшением  диаметра 
зрительного нерва вследствие уменьшения числа аксонов.
Различают приобретенную и вро  жденную атрофию зрительного не  рва  .
Приобретенная  атрофия  зрительного  нерва  развивается  в  результате 
повреждения  волокон  зрительного  нерва  (нисходящая  атрофия)  или  клеток 
сетчатки {восходящая атрофия).
К  нисходящей  атрофии  приводят  процессы,  повреждающие  волокна 
зрительного нерва на различном уровне (орбита,  зрительный канал, полость 
черепа).  Природа  повреждения  различна:  воспаление,  травма,  глаукома, 
токсическое повреждение, нарушение кровообращения в сосудах, питающих 
зрительный  нерв,  нарушение  метаболизма,  сдавление  зрительных  волокон 
объемным  образованием  в  полости  глазницы  или  в  полости  черепа, 
дегенеративный процесс, близорукость и т. д.).
Каждый этиологический фактор обусловливают атрофию зрительного нерва с 
определенными,  типичными  для  нее  офтальмоскопическими особенностями, 
например  глаукома,  нарушение  кровообращения  в  сосудах,  питающих 
зрительный нерв. Тем не менее имеются характеристики, общие для атрофии 
зрительного нерва любой природы:  побледнение диска зрительного нерва и 
нарушение зрительных функций.
Степень  понижения  остроты  зрения  и  характер  дефектов  поля  зрения 
определяются  характером  процесса,  вызвавшего  атрофию.  Острота  зрения 
может колебаться от 0,7 до практической слепоты.
По офтальмоскопической картине различают  первичную (простую)  атрофию, 
которая  характеризуется  побледнением  диска  зрительного  нерва  с  четкими 
границами.  На  диске  уменьшено  число  мелких  сосудов  (симптом 
Кестенбаума). Артерии сетчатки сужены, вены могут быть обычного калибра 
или также несколько сужены.
В зависимости от степени повреждения зрительных волокон, а следовательно, 
и  от  степени  понижения  зрительных  функций  и  побледнения  диска 
зрительного нерва различают  начальную, или частичную, и полную  атрофию 
зрительного нерва.
Время, в течение которого развивается побледнение диска зрительного нерва, 
и  его  выраженность  зависят  не  только  от  характера  заболевания,  которое 
привело к атрофии зрительного нерва, но и от удаленности очага повреждения 
от глазного яблока. Так, например, при воспали-
тельном  или  травматическом  повреждении  зрительного  нерва  первые 
офтальмоскопические признаки атрофии зрительного нерва появляются спустя 
несколько  дней  —  несколько  недель  от  начала  заболевания  или  момента 
травмы. В то же время при воздействии объемного образования на зрительные 
волокна в полости черепа вначале клинически проявляются только зрительные 
расстройства, а изменения на глазном дне в виде атрофии зрительного нерва 
развиваются спустя много недель и даже месяцев.
Врожденную,    генетически    обусловленную   атрофию   зрительного нерва 
разделяют  на  аутосомно-доминантную,  сопровождающуюся  асимметричным 
понижением     остроты  зрения  от  0,8  до  0,1,  и  аутосомно-рецессивную, 
характеризующуюся понижением остроты  зрения нередко до  практической 
слепоты уже в ран нем детском возрасте.
При выявлении офтальмоскопических признаков атрофии зрительного нерва 
необходимо  провести  тщательное  клиническое  обследование  пациента, 
включающее  определение  остроты  зрения  и  границ  поля  зрения  на  белый, 
красный и зеленый цвета, исследование внутриглазного давления.
В случае развития атрофии на фоне отека диска зрительного нерва даже после 
исчезновения отека  сохраняется  нечеткость  границ и рисунка  диска.  Такую 
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Косоглазие  –  отклонение  одного  глаза  от  общей  точки  фиксации, 
сопровождающееся нарушением бинокулярного зрения. 
Причины: аметропия  (гиперметропия,  миопия,  астигматизм),  анизометропия 
(разная  рефракция  двух  глаз),  неравномерность  тонуса  глазодвигательных 
мышц,  нарушение  их  функции,  заболевания,  приводящие  к  слепоте  или 
значительному снижению зрения одного глаза, врожденные пороки механизма 
бинокулярного зрения.
Содружественное  косоглазие —  патология,  наблюдающаяся  преиму-
щественно  в  детском  возрасте,  наиболее  часто  развивающаяся  форма 
глазодвигательных нарушений,  которая,  помимо отклонения глаза  от  общей 
точки  фиксации,  характеризуется  нарушением  бинокулярного  зрения.  Его 
выявляют  у  1,5—2,5  %  детей.  При  содружественном  косоглазии  функции 
глазодвигательных  мышц  сохраняются,  при  этом  один  глаз  будет 
фиксирующим, другой — косящим.
В  зависимости  от  направления  отклонения  косящего  глаза  различают 
сходящееся косоглазие (эзотропия), расходящееся (экзотропия), вертикальное 
косоглазие при отклонении одного глаза вверх или вниз (гипер-и гипотропия).
Содружественное  косоглазие  сопровождается  следующими  сенсорными 
нарушениями:  снижением  остроты  зрения,  эксцентричной  фиксацией, 
функциональной  скотомой,  диплопией,  асимметричным  бинокулярным 
зрением (анормальной корреспонденцией сетчаток),  нарушением глубинного 
зрения.
Одним  из  наиболее  часто  возникающих  сенсорных  нарушений  при 
монолатеральном  косоглазии  является  амблиопия,  т.  е.  функциональное 
снижение зрения глаза вследствие его бездействия, неупотребления.
Методы  исследования:   сенсорные  и  моторные  функции.   Сенсорные  – 
определение бинокулярного зрения и степени его устойчивости,  глубинного 
зрения, его остроты, наличия и отсутствия бифовеального слияния.
При  исследовании  моторных  функций  определяют  подвижность  глазных 
яблок, величину девиации.
Синоптофор – для исследований бинокулярных функций при косоглазии. 
Цветовой четырехточечный цветотест Белостоцкого-Фридмана.
Лечение:  оптическую  коррекцию  аметропии  (очки,  контактные  линзы); 
плеоптическое  лечение  (плеоптика  —  лечение  амблиопии);хирургическое 
лечение;  ортоптодиплоптическое  лечение,  направленное  на  восстановление 
бинокулярных функций (пред- и послеоперационное) и глубинного зрения.
Хирургическое  –  операции,  ослабляющие  действие  мышц;  рецессия  – 
перенесение места прикрепления мышцы кзади от анатомического, частичная 
миотомия (нанесение поперечных насечек).
Паралитическое  косоглазие  обусловлено  параличом или парезом одной  или 
нескольких  глазодвигательных  мышц,  вызванным  различными  причинами: 
травмой, инфекциями, новообразованиями и др. Оно характеризуется прежде 
всего ограничением или отсутствием подвижности косящего глаза в сторону 
действия  парализованной  мышцы.  При  взгляде  в  эту  сторону  возникает 
двоение,  или  диплопия.  Если  при  содружественном  косоглазии  от  двоения 
избавляет  функциональная  скотома,  то  при  паралитическом  косоглазии 
возникает другой адаптационный механизм:  больной поворачивает голову в 
сторону действия пораженной мышцы, что компенсирует ее функциональную 
недостаточность.  Таким  образом,  возникает  третий  характерный  для 
паралитического косоглазия симптом — вынужденный поворот головы.
Признаком  паралитического  косоглазия  является  также  неравенство 
первичного  угла  косоглазия  (косящего  глаза)  вторичному  углу  отклонения 
(здорового  глаза).  Если  попросить  больного  фиксировать  точку  (например, 
смотреть  в  центр  офтальмоскопа)  косящим  глазом,  то  здоровый  глаз 
отклонится на значительно больший угол.



Кровоизлияний  и  белесых  очагов  на  этом  этапе  развития  процесса,  как 
правило,  уже  не  бывает.  Как  и  всякий  атрофическии  процесс,  вторичная 
атрофия  зрительного  нерва  сопровождается  утратой  зрительных  функций. 
Помимо  понижения  остроты  зрения,  выявляют  дефекты  в  поле  зрения 
различного характера,  которые  могут  быть  обусловлены и  непосредственно 
внутричерепным  очагом  поражения,  но  чаще  начинаются  в  нижненосовом 
квадранте.
Поскольку  застойный  диск  зрительного  нерва  является  признаком 
внутричерепной гипертензии, очень важны его своевременное распознание  и 
дифференциальная диагностика с другими сходными процессами в  глазу.  В 
первую очередь следует различать истинный отек диска  зрительного нерва и  
псевдозастойный диск, при котором офтальмоскопическая картина напоминает 
таковую  при  застойном  диске  зрительного  нерва,  но  обусловлена  данная 
патология врожденной аномалией строения диска, наличием друз диска, часто 
сочетается  с  аномалией  рефракции  и  выявляется  уже  в  детском  возрасте. 
Нельзя полностью полагаться на такой симптом, как наличие или отсутствие 
венного пульса,  особенно в случаях аномального развития диска.  Одним из 
основных симптомов, облегчающих дифференциальную диагностику, является 
стабильная  офтальмоскопическая  картина  в  процессе  динамического 
наблюдения  за  пациентом  при  псевдозастойном  диске  зрительного  нерва. 
Проведение  флюоресцирующей  ангиографии  глазного  дна  также  помогает 
уточнить диагноз.
Однако в некоторых случаях очень сложно дифференцировать застойный диск 
зрительного  нерва  от  таких  заболеваний,  как  неврит  зрительного  нерва, 
начинающийся  тромбоз  центральной  вены  сетчатки,  передняя  ишемическая 
нейропатия,  менингиома  зрительного  нерва.  При  этих  заболеваниях  также 
возникает отек диска зрительного нерва, но природа его иная. Он обусловлен  
патологическими процессами, развивающимися непосредственно в зрительном 
нерве,  и  сопровождается  понижением  зрительных  функций  разной  степени 
выраженности.
При обнаружении признаков застойного диска зрительного нерва необходимо 
немедленно  направить  пациента  на  консультацию  к  нейрохирургу  или 
невропатологу.  Для  уточнения  причины  возникновения  внутричерепной 
гипертензии проводят компьютерную (КТ) или магнитно-резонансную (МРТ) 
томографию головного мозга.

офтальмоскопическую  картину  называют  вторичной  атрофией  зрительного 
нерва. Артерии сетчатки сужены в калибре, в то время как вены расширены и 
извиты.
При  обнаружении  клинических  признаков  атрофии  зрительного  нерва 
необходимо в первую очередь установить причину развития этого процесса и 
уровень повреждения зрительных волокон. С этой целью проводят не только 
клиническое обследование, но также КТ и/или МРТ головного мозга и глазниц.
Помимо  этиологически  обусловленного  лечения,  применяют  сим-
птоматическую  комплексную  терапию,  включающую  сосудорасширяющую 
терапию, витамины С и группы В, препараты, улучшающие метаболизм ткани, 
различные варианты стимулирующей терапии, в том числе электро-, магнито- 
и лазерстимуляцию зрительного нерва.

При  паралитическом  косоглазии  необходимо  определить  пораженные 
глазодвигательные мышцы. У детей дошкольного возраста об этом судят по 
степени подвижности глаз в разные стороны (определение поля взора). В более 
старшем  возрасте  используют  специальные  методы  —  коордиметрию  и 
спровоцированную диплопию.
Упрощенный  способ  определения  поля  взора  заключается  в  следующем. 
Больной сидит напротив врача на расстоянии 50—60 см, врач фиксирует левой 
рукой  голову  обследуемого  и  предлагает  ему  поочередно  следить  каждым 
глазом  (второй  глаз  в  это  время  прикрыт)  за  перемещением  предмета 
(карандаш, ручной офтальмоскоп и т. д.) в 8 направлениях. О недостаточности 
мышцы судят по ограничению подвижности глаза в ту или иную сторону. При 
этом  используют  специальные  таблицы.  С  помощью  этого  метода  можно 
выявить только выраженные ограничения подвижности глаз.
При  видимом  отклонении  одного  глаза  по  вертикали  для  выявления 
паретичной мышцы можно использовать простой способ аддукции — абдукции. 
Больному  предлагают  смотреть  на  какой-либо  предмет,  перемещают  его 
вправо и влево и наблюдают,  увеличивается или уменьшается вертикальная 
девиация  при  крайних  отведениях  взора.  Определения  пораженной  мышцы 
этим способом осуществляют также по специальным таблицам.
Хирургическое  лечение  —  основной  вид  лечения  паралитического 
косоглазия.
Нередко  показаны  пластические  операции.  Так,  при  параличе  отводящего 
нерва  и  отсутствии  движений  глазного  яблока  кнаружи  может  быть 
произведено подшивание к наружной прямой мышце волокон (в /3— '/2 ширины 
мышцы) верхней и нижней прямых мышц. Одним из методов лечения парали-
тического косоглазия является призматическая коррекция.

№  93  Изменения  органа  зрения  при  гипертонической  болезни  и 
симптоматических  гипертензиях:  патогенез,  клиническое  течение, 
классификация. Значение консультации офтальмолога.

Первая  стадия  —  гипертоническая  ангиопатия  —  характерна  для  I стадии 
гипертонической болезни — фазе функциональных сосудистых расстройств. В 
этой  стадии  происходят  сужение  артерий  и  расширение  вен  сетчатки, 
соотношение  калибра  этих  сосудов  становится  1:4  вместо  2:3,  отмечаются 
неравномерность  калибра  и  увеличение  извилистости  сосудов,  может 
наблюдаться  симптом  артериовенозного  перекреста  I степени  (симптом 
Салюса—Гунна).  Иногда (примерно в 15 % случаев) в центральных отделах 
сетчатки имеет место штопорообразная извилистость мелких венул (симптом 
Гвиста).  Все  эти  изменения  обратимы;  при  нормализации  артериального 
давления они регрессируют.
Вторая  стадия  —  гипертонический  ангиосклероз  сетчатки  —  стадия  ор-
ганических  изменений.  Отмечается  неравномерность  калибра  и  просвета 
артерий,  увеличивается их  извитость.  В связи с  гиалинозом стенок артерий 
центральная  световая  полоска  (рефлекс  по  ходу  сосуда)  становится  уже, 
приобретает  желтоватый  оттенок,  что  придает  сосуду  сходство  со  светлой 
медной проволокой. Позднее она еще больше суживается и сосуд приобретает  
вид серебряной проволоки. Некоторые сосуды полностью облитерируются и 
видны в виде тонких белых линий. Вены несколько расширены и извиты. Для 
этой стадии артериальной гипертензии характерен симптом артериовенозного 
перекреста — симптом Салюса— Гунна). Склерозированная упругая артерия, 
пересекающая  вену,  продавливает  ее  вниз,  в  результате  чего  вена  слегка 
изгибается. При артериовенозном перекресте II степени изгиб вены становится 
отчетливо  видимым,  дугообразным.  Она  кажется  истонченной  в  середине. 
Позднее венозная дуга на месте перекреста с артерией становится невидимой, 
вена как будто пропадает. Изгибы вены могут провоцировать тромбоз и крово-
излияния.  В  области  диска  зрительного  нерва  могут  наблюдаться  ново-
образованные сосуды и микроаневризмы. У части больных диск может быть 
бледным, однотонным с восковым оттенком.
Стадия  гипертонического  ангиосклероза  сетчатки  соответствует  фазе 
устойчивого  повышения  систолического  и  диастолического  артериального 
давления при гипертонической болезни ПА и НБ стадии.
Третья стадия — гипертоническая ангиоретинопатия и нейроретинопатия. На 
глазном дне, кроме изменений сосудов, появляются кровоизлияния в сетчатку, 
ее отек и белые очаги, похожие на комки ваты, а также мелкие белые очаги 
экссудации, иногда с желтоватым оттенком, появляются участки ишемии. В 
результате нарушения нейроретинальной гемодинамики изменяется состояние 
диска зрительного нерва, отмечаются его отеки и нечеткость границ. В редких 
случаях  при  тяжелой  и  злокачественной  гипертонической  болезни 
наблюдается  картина  застойного  диска  зрительного  нерва,  в  связи  с  чем 
возникает необходимость дифференциальной диагностики с опухолью мозга.
Скопление мелких очагов вокруг желтого пятна образуют фигуру звезды. Это 
признак плохого прогноза не только для зрения, но и для жизни.
Состояние  сосудов  сетчатки  зависит  от  уровня  артериального  давления, 
величины  периферического  сопротивления  кровотоку  и  в  определенной 
степени   свидетельствует  о состоянии сократительной способности сердца. 
При  артериальной  гипертензии  диастолическое  давление  в  центральной 
артерии сетчатки повышается до 98—135 мм рт. ст. (при норме 31—48 мм рт.  
ст.). У многих больных изменяется поле зрения, снижаются острота зрения и  
темновая адаптация, нарушается световая чувствительность.

№ 94 Изменения органа зрения при атеросклерозе: патогенез,  клиника, 
диагностика. Значение консультации офтальмолога.

Патология  сердечно-сосудистой  системы,  в  том  числе  артериальная 
гипертензия, могут вызывать  острые нарушения кровообращения в сосудах 
сетчатки.
Острая  непроходимость  центральной  артерии  сетчатки  (ЦАС)  и  ее  ветвей 
может  быть  обусловлена  спазмом,  эмболией  или  тромбозом  сосуда.  В 
результате  непроходимости  ЦАС  и  ее  ветвей  возникает  ишемия, 
обусловливающая дистрофические изменения в сетчатке и зрительном нерве.
Спазм  ЦАС  и  ее  ветвей  у  молодых  людей  бывает  проявлением  вегетосо-
судистых  расстройств,  а  у  лиц  пожилого  возраста  чаще  возникает  орга-
ническое поражение сосудистой стенки в связи с артериальной гипертензией, 
атеросклерозом. За несколько дней и даже недель до спазма больные могут 
жаловаться  на  временное  затуманивание  зрения,  появление  искр, 
головокружение, головную боль, онемение пальцев рук и ног. 
При офтальмоскопии выявляют сужение всех или отдельных веточек ЦАС с 
ишемией  вокруг.  Непроходимость  ствола  ЦАС  возникает  внезапно,  чаще  в 
утренние  часы,  и  проявляется  значительным  снижением  зрения,  вплоть  до 
полной слепоты. При поражении одной из ветвей ЦАС острота зрения может 
сохраняться. В поле зрения выявляют дефекты.
Эмболия ЦАС и ее ветвей чаще наблюдается у молодых людей с эндокринными 
и  септическими  заболеваниями,  острыми  инфекциями,  ревматизмом,  при 
травме.  При  офтальмоскопии  глазного  дна  обнаруживают  характерные 
изменения  в  области  центральной  ямки  вишневое  пятно  —  симптом 
"вишневой косточки".  Наличие пятна объясняется тем,  что  на  этом участке 
сетчатка очень тонкая и сквозь нее просвечивает ярко-красная сосудистая обо-
лочка. Диск зрительного нерва постепенно бледнеет, и наступает его атрофия. 
Лечение острой непроходимости ЦАС и ее ветвей заключается в немедленном 
назначении  общих  и  местных  сосудорасширяющих  средств.  Под  язык  — 
таблетку  нитроглицерина,  под  кожу  —  1,0  мл  10  %  раствора  кофеина, 
вдыхание амилнитрита (2— 3 капли на ватке), ретробульбарно — 0,5 мл 0,1 % 
раствора сульфата атропина или раствор прискола (10 мг на одно введение, 
ежедневно в течение нескольких дней), 0,3—0,5 мл 15 % раствора компламина. 
Внутривенно — 10 мл 2,4 % раствора эуфиллина, внутримышечно — 1 мл 1 % 
раствора никотиновой кислоты в качестве активатора фибринолиза, 1 мл 1 % 
раствора дибазола, 2 мл 2 % раствора папаверина гидрохлорида, 2 мл 15 % 
компламина.
Тромбоз центральной вены сетчатки  (ЦВС) возникает главным образом при 
гипертонической  болезни,  атеросклерозе,  сахарном  диабете,  чаще  у  лиц 
пожилого возраста. В отличие от острой непроходимости ЦАС тромбоз ЦВС 
развивается постепенно.
В  стадии  претромбоза  на  глазном  дне  появляется  венозный  застой.  Вены 
темные, расширенные, извитые, четко выражены артериовенозные перекресты. 
При  выполнении  ангиографических  исследований  регистрируют  замедление 
кровотока.  При  начинающемся  тромбозе  вены  сетчатки  темные,  широкие, 
напряжены,  по  ходу  вен  —  транссудативный  отек  ткани,  на  периферии 
глазного  дна  по  ходу  конечных  вен  имеются  точечные  кровоизлияния.  В 
активной стадии тромбоза внезапно наступает ухудшение, а  затем и полное 
снижение  зрения.  При  офтальмоскопии   диск    зрительного  нерва  отечен,  
границы смыты, вены расширены, извиты и прерывисты, часто погружены в 
отечную  сетчатку,  артерии  сужены,  наблюдаются  кровоизлияния  разной 
величины и формы.
При полном тромбозе кровоизлияния располагаются по всей сетчатке, а при 
тромбозе  ветви  они  локализуются  только  в  бассейне  пораженного  сосуда. 
Тромбоз  отдельных  ветвей  чаше  происходит  в  области  артериовенозных 
перекрестов.  Через  некоторое  время  образуются  фокусы  белого  цвета  — 
скопления  белка,  дегенерации.  Под влиянием лечения  кровоизлияния  могут 
частично  рассосаться,  в  результате  чего  улучшается  центральное  и 
периферическое зрение.
После тромбоза ЦВС часто развиваются вторичная геморрагическая глаукома, 
дегенерация сетчатки,  макулопатия, пролиферативные изменения в сетчатке, 
атрофия зрительного нерва.
При  непроходимости  вен  сетчатки  у  больных  с  гипертонической  болезнью 
необходимо  снизить  артериальное  давление  и  повысить  перфузион-ное 
давление  в  сосудах  глаза.  Для  снижения    артериального    давления  
необходимо  дать  таблетку  клофели-на,  а  для  повышения  перфузионного 
давления  в  сосудах  глаза,  уменьшения  отека  в  области  венозного  застоя  и 
снижения экстравазального давления на внутриглазные сосуды рекомендуют 
этакриновую кислоту по 0,05 г и диакарб по 0,25 г 2 раза в день в течение 5 
дней, а также инсталляции 2 % раствора пилокарпина. 

№  95  Изменения  органа  зрения  при  ревматических  болезнях,  пороках 
сердца, бактериальном эндокардите.

В  основе  тканевых  изменений  при  ревматизме  лежит  системная 
дезорганизация соединительной ткани, наиболее глубокая в сердце и сосудах, в 
сочетании со специфическими экссудативно-пролиферативными реакциями и 
поражением  сосудов  микроциркуляторного  русла,  обнаруживающимися  во 
всех органах.
Изменения в органе зрения при ревматизме чаще всего проявляются в виде 
токсико-аллергических  увеитов,  васкулитов  и  ретиноваскулитов,  которые 
могут затрагивать как артерии, так и вены сетчатки и протекать по типу пери- 
и панангиита.
В  артериолах  и  артериях  развиваются  деструктивно-пролиферативный 
васкулит,  периваскулярная  клеточная  инфильтрация,  иногда  плазматическое 
пропитывание,  фибриноидное  набухание  и  некроз  стенки  сосуда,  реже 
тромбоз.
При ретиноваскулитах вокруг сосудов 2—4-го порядка образуются сероватые 
муфты  и  точечные  кровоизлияния.  Муфты  могут  охватывать  несколько 
сосудов.  Вследствие  макулярного  отека  возможно  небольшое  снижение 
остроты зрения.
Для  ревматизма  характерна  наклонность  к  внутрисосудистому 
тромбообразованию, поэтому может возникнуть непроходимость центральной 
артерии  или  вены  сетчатки.  В  таких  случаях  отмечается  значительное 
снижение остроты зрения.
Диагноз  ревматического  васкулита  легче  установить,  если  имеются  муфты-
манжетки  или  расположенная  с  одной  стороны  сосуда  "обкладка",  которая 
напоминает снег на ветке дерева, — патогномоничный симптом ревматизма. 
При  распространенном  поражении  артерий  и  вен  с  вовлечением  в  процесс 
сосудистых  ветвей  на  диске  зрительного  нерва  течение  ревматического 
периваскулита очень тяжелое.
На  диске  зрительного  нерва  может  появиться  экссудат,  прикрывающий 
сосудистую воронку и большую часть  поверхности  диска  в  виде сероватой 
шапки.  Возможны  множественные  кровоизлияния  в  сетчатку,  отложения 
фибрина и иногда фигура звезды в макулярной области. Рано начатое лечение 
(совместно  с  ревматологом)  приводит  к  обратному  развитию  процесса  и 
восстановлению  зрения.  У  детей  ревматическая  ретинопатия  развивается 
редко.
Септические  состояния,  наблюдающиеся  после  родов,  у  больных 
эндокардитом,  цереброспинальным  менингитом,  пневмонией  и  др.,  часто 
осложняются ретинитом.
Офтальмоскопическая  картина  при  септических  ретинитах  неспецифична  и 
отличается  от  таковой  при  ретинитах  другой  этиологии  только  тяжестью 
процесса, т. е. по количеству и величине экссудативных очагов в сетчатке.
Наиболее  типична  картина  глазного  дна  при  метастатическом  ретините  у 
больных септицемией: появляются возвышающиеся над уровнем глазного дна 
белые  экссудативные  очаги  различной  величины  с  многочисленными 
кровоизлияниями,  вены  расширены  и  извиты,  диск  зрительного  нерва 
гиперемирован, границы его стушеваны, зрение значительно снижено. Очень 
редко  происходит  обратное  развитие  процесса,  после  чего  остаются 
атрофические  очаги.  Чаще  вблизи  очага  происходит  помутнение 
стекловидного тела, которое затем распространяется на все стекловидное тело, 
вследствие чего развивается типичный эндофтальмит, а затем и панофтальмит.
Известен другой вид септического ретинита, при котором в основе изменений 
лежит  воспаление  вокруг  сосудов  —  периваскулиты.  При  офтальмоскопии 
выявляют  муфты,  сопровождающие  сосуды,  которые  гистологически 
представляют  собой  воспалительные  клеточные  инфильтраты  в  стенках 
сосудов. Между сосудами в сетчатке видны желто-белые резко отграниченные 
очажки; могут наблюдаться кровоизлияния.
Показано  интенсивное  лечение  основного  заболевания.  Под  конъюнктиву 
вводят антибиотики широкого спектра действия, дексазон, мидриатики.



№  96  Изменения  органа  зрения  при  сахарном  диабете:  патогенез, 
клиническое  течение,  классификация,  диагностика.  Значение 
консультации офтальмолога.

При  диабете  интенсивно  поражаются  сосуды  сетчатки,  почек,  нижних 
конечностей,  головного  мозга  и  сердца.  Офтальмолог  может  первым 
обнаружить на глазном дне изменения, характерные для СД, когда больные 
приходят с жалобами на понижение зрения, видение черных точек и пятен, не 
подозревая  о  наличии  у  них  СД.  Помимо  ретинопатии,  при  диабете 
развиваются  катаракта,  вторичная  неоваскулярная  глаукома,  поражение 
роговицы  в  виде  точечных  кератопатий,  рецидивирующих  эрозий, 
трофической язвы, эндоте-лиальной дистрофии, отмечаются также блефариты, 
блефароконъюнк-тивиты,     ячмени,     иридоциклиты, иногда поражаются  
глазодвигательные нервы.
Первые  признаки  изменений  глазного  дна  —  расширение  вен  сетчатки, 
венозный стаз, венозная гиперемия. По мере прогрессирования процесса вены 
сетчатки  приобретают  веретенообразную  форму,  становятся  извитыми, 
растянутыми  —  это  стадия  диабетической  ангиопатии.  Далее  стенки  вен 
утолщаются,  появляются  пристеночные  тромбы  и  очаги  перифлебита. 
Наиболее  характерный  признак  —  рассеянные  по  всему  глазному  дну 
мешотчатые  аневризматические  расширения  мелких  вен,  расположенные 
парамакулярно. При офтальмоскопии они выглядят как скопление отдельных 
красных пятен (их путают с кровоизлиянием), затем аневризмы превращаются 
в белые очажки,  содержащие липиды. Патологический процесс  переходит в 
стадию  диабетической  ретинопатии,  для  которой  характерно  появление 
геморрагии,  от  мелкоточечных до  крупных,  покрывающих все  глазное  дно. 
Они  чаще  возникают  в  области  желтого  пятна  и  вокруг  диска  зрительного 
нерва. Кровоизлияния появляются не только в сетчатке, но и в стекловидном 
теле.  Преретинальные  кровоизлияния  часто  являются  предвестниками 
пролиферативных изменений.
Вторым  характерным  признаком  диабетической  ретинопатии  являются 
глубокие  восковидные  и  хлопкообразные  беловатые  очаги  экссудации  с 
расплывчатыми  границами.  Они  встречаются  чаще  при  сочетании 
диабетической  ретинопатии  с  гипертонией  или  нефропатией.  Восковидные 
экссудаты имеют форму капель с беловатым оттенком.
Отек  сетчатки  и  очаговые  изменения  часто  локализуются  в  макулярной 
области,  что  приводит  к  снижению  остроты  зрения  и  появлению 
относительных  или  абсолютных  скотом  в  поле  зрения.  Поражение  области 
желтого пятна на СД называют диабетической макулопатией, которая может 
возникнуть  в  любой  стадии  заболевания  и  проявляется  в  экссудативной, 
отечной и ишемической (наихудший прогноз в отношении зрения) формах.
Установить  правильный  диагноз  и  решить  вопрос  о  проведении  лазерной 
коагуляции пораженных сосудов помогает флюоресцентная ангиография. Это 
наиболее  информативный  метод,  который  позволяет  определить  начальные 
поражения  стенки  сосудов,  их  диаметр,  проницаемость,  микроаневризмы, 
тромбирование капилляров, зоны ишемии и скорость циркуляции крови.
Следующая стадия развития патологических изменений —  пролиферативная 
диабетическая  ретинопатия,  при  которой  к  изменениям,  появившимся  в 
стадии  ангиопатии  и  простой  диабетической  ретинопатии,  присоединяются 
пролиферативные изменения в сетчатке и стекловидном теле. В этой стадии 
отмечается  новообразование  капилляров,  петли  которых  появляются  на 
поверхности сетчатки, диске зрительного нерва и по ходу сосудов.
При  прогрессировании  процесса  происходит  врастание  капилляров  в 
стекловидное  тело  с  отслоением  гиалоидной  мембраны.  Параллельно  с 
неоваскуляризацией  появляются  фиброзные  разрастания,  локализующиеся 
преретинально  и  врастающие  в  стекловидное  тело  и  сетчатку.  При 
офтальмоскопии  пролифераты  выглядят  как  серовато-белые  полосы,  очаги 
разнообразной формы, покрывающие сетчатку.
Фиброваскулярная  ткань,  пенетрирующая  заднюю  гиалоидную  мембрану 
стекловидного тела, постепенно уплотняется и сокращается, вызывая отслойку 
сетчатки.  Пролиферативная  форма  диабетической  ретинопатии  отличается 
особой тяжестью, быстрым течением, плохим прогнозом и проявляется обычно 
у молодых людей.
Лечение патогенетическое, т. е. регуляция углеводного, жирового и белкового 
обмена,  и  симптоматическое  —  устранение  и  профилактика  проявлений  и 
осложнений СД.
Для  рассасывания  кровоизлияний  в  стекловидном  теле  эффективны 
ферментные препараты: лидаза, химотрипсин, йод в небольших дозах. С целью 
улучшения окислительно-восстановительных процессов назначают АТФ.
Наиболее эффективный метод лечения диабетической ретинопатии — лазерная 
коагуляция сосудов сетчатки, направленная на подавление неоваскуляризации, 
закрытие и отграничение сосудов с повышенной проницаемостью, а также на 
предотвращение тракционной отслойки сетчатки. 

№ 97 Изменения органа зрения при заболеваниях кроветворной системы и 
геморрагических  диатезах:  патогенез,  клиника,  диагностика.  Значение 
консультации офтальмолога.

При  анемиях  (апластической,  гипохромной,  пернициозной,  вторичной) 
отмечается бледность кожного покрова и слизистых оболочек, кровоизлияния 
под конъюнктиву и в толщу век,  в  основе которых лежит гипоксия тканей,  
может возникнуть паралич наружных мышц глазного яблока. Характерными 
симптомами  являются  расширение  сосудов  сетчатки,  микроаневризмы 
сосудов, кровоизлияния в виде полос, мазков по ходу сосудов или округлой 
формы, если они расположены в наружных слоях сетчатки. Чаще всего кро-
воизлияния    концентрируются    вокруг зрительного нерва и желтого пятна.  
Могут  наблюдаться  преретинальные  кровоизлияния  и  кровоизлияния  в 
стекловидное тело. Наиболее тяжелы проявления анемии — экссудация в виде 
фигуры  звезды  в  макулярной  области,  а  также  экссу-дативная  отслойка 
сетчатки и застойный диск зрительного нерва.
При  лейкозах  обнаруживают  нарушение  микроциркуляции  в  сосудах 
конъюнктивы глазного яблока. Оно проявляется в неравномерности калибра и 
извитости вен, образовании единичных аневризм. По мере прогрессирования 
процесса  происходит  сужение  артериол.  У  некоторых  больных  выявляют 
микротромбы вен конъюнктивы. В поздних стадиях болезни почти у половины 
больных  наблюдаются  субконъюнктивальные  кровоизлияния,  более 
выраженные при хроническом миелобластном лейкозе.
Особенностью состояния глазного дна при лейкозах является общий бледный 
фон  с  желтоватым  оттенком,  отмечаются  деколорация  диска  зрительного 
нерва, стушеванность его границ вследствие перипапиллярного отека сетчатки. 
При острых лейкозах у 15 % больных имеется застойный диск зрительного 
нерва. Сосуды сетчатки бледные, сопровождаются белыми полосами. При хро-
ническом лимфолейкозе  самые  ранние изменения сосудов — расширение и 
извитость вен сетчатки, неравномерность их калибра.
По мере прогрессирования процесса отмечается сужение артерий сетчатки, а в 
терминальной стадии — их расширение. Кровоизлияния овальной или круглой 
формы, окаймленные красноватым кольцом, характерны только для лейкоза. 
Могут  наблюдаться  также  преретинальные  кровоизлияния.  Причиной 
кровоизлияний  являются  тромбоцитопения,  анемическая  диспротеинемия  и 
антикоагуляционное действие глобулинов. 
При  миелоидной  лейкемии  в  сетчатке  имеется  множество  возвышающихся 
над ее поверхностью узелков, окруженных кольцом кровоизлияний — миелом. 
Такие же образования имеются в костях, твердой мозговой оболочке, но там их 
нельзя увидеть. Глазное дно бледное, диск зрительного нерва обнаруживают с 
трудом.  Тонус  сосудов  снижен,  артерию нельзя  отличить  от  вены:  острота 
зрения  снижается  при  наличии  центрально  расположенных  миелом  и 
кровоизлияний.
Лечение  глазных проявлений проводят совместно с врачом-гематологом. При 
массивных  кровоизлияниях  в  сетчатку  общее  лечение  дополняют 
ангиопротекторами  (дицинон,  аскорутин)  и  кортикостероидами  (местно  — 
дексазон в каплях).
В  стадии  улучшения  общего  состояния  больных  улучшается  и  состояние 
органа  зрения.  Установлена  тенденция  к  рассасыванию  кровоизлияния  в 
сетчатку.
При    геморрагических  диатезах   отмечается  общая  повышенная 
кровоточивость. Кровоизлияния находят в конъюнктиве и во внутренних слоях 
сетчатки  вблизи  диска  зрительного  нерва.  Кровоизлияния  часто 
сопровождаются экссудацией.
При эритремш в связи с изменением реологических свойств крови нарушается 
микроциркуляция, что приводит к образованию тромбов как в мелких, так и в 
крупных сосудах сетчатки.  Диск  зрительного нерва  отечен,  красного  цвета, 
вены извиты и расширены, вокруг них — большое количество кровоизлияний. 
Артерии не изменены. Глазное дно темное, цианотичное.

№  98  Изменения  органа  зрения  при  гриппе,  сифилисе,  туберкулезе: 
клиника, исходы, лечение.

Специфические инфекции  (туберкулез,  сифилис,  токсоплазмоз,  сар-коидоз, 
лепра, тифы и многие вирусные заболевания) могут осложняться появлением 
очагов воспаления в сосудистом тракте глаза. Это могут быть иридоциклиты 
или  хориоидиты.  При  хориоидитах  в  воспалительный  процесс  всегда 
вовлекается сетчатка, поэтому следует говорить о хориоретинитах.
В  активной  стадии  хориоретинита  воспалительные  фокусы  представлены 
белыми или желтоватыми очагами с нечеткими границами. Изменения сосудов 
проявляются  в  виде  сужения,  расширения,  неравномерности  калибра, 
частичной облитерации, образования муфт, кровоизлияний в сетчатку.
При стихании процесса очаги уплотняются, границы их становятся четкими, 
появляются  глыбки  пигмента.  Субъективный  симптом  хориоретинита  при 
локализации  в  центральной  области  —  снижение  остроты  зрения,  а  при 
периферической локализации процесса жалобы могут отсутствовать.  В поле 
зрения  находят  центральные,  парацентральные  и  периферические  скотомы, 
которые могут исчезнуть при благоприятном разрешении процесса.
При  диссеминированном  туберкулезном  хориоретините с  помощью 
офтальмоскопии выявляют различной давности и формы очаги в хориоидее и 
сетчатке.  На фоне старых очагов,  имеющих четкие границы и выраженную 
пигментацию по краю, появляются более свежие очаги желтовато-серого цвета 
с  нечеткими  границами,  окруженные  перифокальным  отеком,  несколько 
проминирующие,  а  иногда  окаймленные  кровоизлиянием.  Отек  сетчатки 
некоторое время может наблюдаться и по краю старых очагов. Очаги имеют 
разные размеры и форму, располагаются группами, занимая обширные участки 
глазного дна, не сливаются друг с другом. Процесс может распространяться на 
передний отдел собственно сосудистой оболочки, сопровождаться высыпанием 
преципитатов, появлением гониосинехий, экзогенной пигментации угла перед-
ней камеры глаза, новообразованных сосудов в радужке у ее корня.
Центральный туберкулезный хориоретинит может развиться при туберкулезе 
всех  локализаций.  В  области желтого  пятна  имеется  относительно большой 
проминирующий очаг экссудации с желтоватым оттенком или серо-аспидного 
цвета с перифокальным отеком (экссудативная форма). Очаг может быть окру-
жен кровоизлияниями в виде пятен или венчика 
Лечение  туберкулезных  хориоретинитов  проводят  противотуберкулезными 
препаратами  в  сочетании  с  десенсибилизирующей  терапией  и 
общеукрепляющим лечением после консультации фтизиатра.
Необходима санация очагов инфекции (зубов, околоносовых пазух, миндалин 
и  др.).  Местно  назначают  мидриатики,  кортикостероиды.  Парабульбарно 
вводят  раствор  дексазона,  под  конъюнктиву  стрептомицин-хлоркальциевый 
комплекс.
При   сифилисе   в разные периоды его течения поражаются сердечнососудистая, 
центральная нервная системы и другие органы, в том числе глаз. Появляются 
изменения кожи век и конъюнктивы. Чаше поражаются роговица, сосудистый 
тракт глаза и сетчатка.
Последствия  врожденного  хориоретинита  имеют  характерную  оф-
тальмоскопическую картину:  на  периферии глазного  дна множество мелких 
серовато-белых очажков,  чередующихся с  мелкими пигментными глыбками. 
Они придают глазному дну специфический вид: как будто оно посыпано солью 
с перцем. Сосуды сетчатки узкие, диск зрительного нерва бледный. 
При приобретенном сифилисе сосудистая оболочка и сетчатка поражаются во 
втором и третьем периодах заболевания.
Различают  диффузную и  очаговую формы  сифилитического  хориоретинита. 
Для приобретенного сифилиса характерен диффузный хориорети-нит. Одним 
из  первых  признаков  диффузной  формы  сифилитического  хориоретинита 
является  нежное  помутнение  заднего  отдела  стекловидного  тела.  Диск 
зрительного нерва розовый, границы его не совсем четкие, сетчатка отечная. 
Иногда на фоне отечной сетчатки видны розоватые или светло-серые мелкие 
очажки без резких границ размером около, половины диска зрительного нерва. 
Очажки  расположены  в  области  желтого  пятна  или  рядом  с  ним.  Сосуды 
сетчатки над очагами проходят без изменений. Затем происходят изменения в 
пигментном эпителии, образуются глыбки пигмента во внутренних и средних 
слоях  сетчатки.  В  результате  перемещения  пигмента  обнаруживается 
диффузное  обесцвечивание  сосудистой  оболочки  и  на  этом  фоне  видны 
атрофированные сосуды хориоидеи.
Диск  зрительного  нерва  становится  бледным,  приобретает  серый  оттенок, 
границы его нечеткие. Сосуды сетчатки узкие. Развивается типичная атрофия 
зрительного нерва. Зрение резко снижается. Хориоидиты нередко сочетаются с 
иридоциклитом.
Сифилитическое  воспаление  в  мозге  сопровождается  односторонним 
мидриазом  и  параличом  аккомодации,  возникает  картина  застойного  диска 
зрительного нерва, а затем развиваются неврит и паралич глазодвигательного 
нерва. Характерным симптомом является гомонимная гемианопсия.
Для лечения применяют кортикостероиды внутрь по схеме, а также местно в 
виде  инстилляций  0,1  %  раствора  дексаметазона,  закладывания  0,5  % 
гидрокортизоновой  мази  и  субконъюнктивальных  инъекций  0,4  %  раствора 
дексаметазона  по  0,3  мл  через  день.  Назначают  десенсибилизирующие 
средства, ангиопротекторы, витамины. 



№  99  Изменения  органа  зрения  при  СПИДе:  клиника,  исходы. 
Профилактика заражения ВИЧ в клинике глазных болезней.

У больных с  приобретенным иммунодефицитом на фоне других поражений 
при  генерализации  цитомегаловусной  инфекции обычно  обнаруживают 
хориоретинит.
Нарушение  зрения  может  быть  первым симптомом не  только  манифестной 
цитомегаловирусной инфекции, но и начинающегося СПИДа.
Выявление ретинита на ранних стадиях возможно при регулярном и полном 
офтальмологическом исследовании обоих глаз.  Рано начатое лечение может 
предотвратить разрывы сетчатки, которые развиваются у 15—29 % больных 
при прогрессировании атрофии и истончении ткани сетчатки.
В  начале  заболевания  больные  могут  жаловаться  на  нечеткость  очертаний 
предметов, мелькание "мушек" перед одним глазом, а при прогрессировании 
инфекции заболевает и второй глаз.
При офтальмологическом исследовании обнаруживают зону некроза сетчатки 
белого  цвета  с  отеком  и  геморрагиями  в  окружающей  ткани  сетчатки,  с 
закупоркой  сосудов  и  инфильтрацией  их  стенок.  У  ВИЧ-инфицированных 
пациентов возможны поражения сетчатки,  напоминающие цитомегаловирус-
ные, но вызванные другими возбудителями
Токсоплазмозный  ретинит  при  ВИЧ-инфекции  проявляется  большим 
количеством очагов бело-желтого  цвета,  возвышающихся над  поверхностью 
сетчатки,  которые  напоминают  хлопья.  Они  имеют  нечеткие  края  и 
локализуются  в  заднем отделе.  Почти  никогда  не  наблюдается  геморрагии. 
Более чем у 50 % больных СПИДом появляются так называемые ватообразные 
пятна  —  поверхностные  поражения  сетчатки  без  геморрагии.  При  офталь-
москопии  они  напоминают  пушистые  хлопья,  как  при  сахарном  диабете, 
гипертонической  болезни,  системных  коллагенозах,  анемии,  лейкозах.  В 
отличие от цитомегаловирусного ретинита эти пятна не увеличиваются, часто 
спонтанно  регрессируют  и  никогда  не  вызывают  значительного  нарушения 
зрения.
Кандидозный ретинит при ВИЧ-инфекции обычно сочетается с изменениями в 
стекловидном теле и может закончиться развитием эндофтальмита.
Герпетические  ретиниты,  вызванные  вирусом простого  герпеса  и  вирусом 
Varicella zoster на  фоне  ВИЧ-инфекции,  проявляются  острым 
прогрессирующим  некрозом  сетчатки  в  виде  четко  отграниченных  полей. 
Герпетические поражения вызывают деструкцию сетчатки и слепоту гораздо 
быстрее,  чем  цитомегаловирусный  ретинит.  Острый  ретинальный  некроз, 
вызванный вирусом Varicella zoster, чаще начинается на периферии сетчатки и 
быстро захватывает всю ее ткань, несмотря на мощную терапию. 
Сифилитическое  поражение  глаза  при  ВИЧ-инфекции  проявляется 
папиллитом и хориоретинитом. Патологический процесс захватывает большие 
участки  сетчатки,  на  которых  располагается  множество  точечных 
инфильтратов.

№  100  Поражения  органа  зрения  при  непереносимости  лекарственных 
веществ:   патогенез,  клиника,  диагностика.  Значение  консультации 
офтальмолога.

Лекарственное поражение глаз может проявляться в виде патологии кожи век, 
конъюнктивы, радужной оболочки, хрусталика, сетчатки, зрительного нерва, 
внутриглазного  давления,  глазодвигательных  мышц.  Поражение  может 
касаться изменения моторики глаза в виде птоза, что наблюдается при лечении 
снотворными  и  успокаивающими  препаратами,  нейрорелаксантами, 
цитостатиками,  симпатолитиками.  При  приеме  противоэпилептических, 
нейролептических,  снотворных  средств,  лечении  препаратами  золота, 
антималярийными  препаратами,  салицилатами  иногда  развивается  нистагм. 
При  лечении  нейролептиками,  амфетамином,  седативными  средствами, 
стрептомицином,  глюкокортикоидами,  салицилатами  иногда  наблюдается 
нарушение конвергенции с диплопией, стробизмом, а при приеме препаратов 
серебра, золота и ртути возможно изменение цвета век. 
Под  влиянием  очень  многих  лекарств  возможен  конъюнктивит  и 
кератоконъюнктивит,  как  аллергическая  реакция.  Хотя  чаще  аллергический 
процесс  носит  легкий  и  обратимый  характер,  но  как  компонент  синдромов 
Лайелла  и  Стивенса-Джонсона  поражение  конъюнктивы  протекает  тяжело. 
Связанные  с  особенностями  фармакологического  действия  лекарственных 
препаратов  наблюдаются  расширение  зрачка  с  изменением  внутриглазного 
давления  при  лечении  симпатомиметическими  средствами,  индометацином, 
хлорпропамидом, противосудорожными препаратами.
Нарушение зрения за счет токсического повреждения сетчатки возможно при 
лечении  сульфаниламидами,  салуретиками,  сердечными  гликозидами,  а 
этамбутол, изониазид, хлорамфеникол, хлорохин, сердечные гликозиды могут 
вызвать  неврит  зрительного  нерва  с  уменьшением  ночного  зрения, 
ухудшением различения цветов в результате демиелинизирующего поражения. 
Гормональные  контрацептивы  иногда  являются  причиной 
тромбоэмболического  поражения  сосудов  сетчатки  с  ишемией  и  атрофией 
сосочка.
При местном применении лекарственных препаратов осложнения протекают 
преимущественно  но  типу  аллергического  блефароконъюнктивита,  хотя 
иногда отмечаются и такие формы, как меланоз, аллергический отек, дерматит 
век, неврит зрительного нерва, эпителиальный кератит и даже острая глаукома.
Аллергические  осложнения  со  стороны  глаз могут быть  единственным 
проявлением  медикаментозного  побочного  действия,  но  могут  входить  и  в 
симптомокомплекс  тяжелых  аллергических  поражений  организма.  Так.  при 
эрозивном  лекарственном  эктодермозе  на  слизистых  глаз  обнаруживаются 
болезненные  пузыри,  которые  подвергаются  эрозии,  а  в  дальнейшем 
покрываются струпьями. При синдроме Лайелла развиваются тяжелые пора-
жения  слизистых  глаз,  клинически  проявляющиеся  в  виде  эрозивного 
конъюнктивита, кератита или некроза слизистых глаз.
Нарушение функции зрения зачастую развивается в результате расстройства 
аккомодации,  которая  может  быть  вызвана  действием  транквилизаторов, 
нейролептиков, мексаформа и других лекарственных средств. Под действием 
данных  препаратов  снижается  зрение,  развиваются  диплопия,  мидриаз, 
нарушается  адаптация  к  свету.  Паралич  мускулатуры  радужной  оболочки 
проявляется  нарушением  ближнего  зрения,  а  впоследствии  приводит  к 
развитию  фотофобии.  У  лиц,  предрасположенных  к  повышению 
внутриглазного  давления,  эти  препараты  могут  спровоцировать  приступ 
глаукомы.
Токсико-аллергические  поражения  зрительного  нерва  развиваются  как 
результат непереносимости сульфаниламидов, салицилатов, а такие препараты, 
как  экстракт  мужского  папоротника,  препараты  мышьяка,  йодид  иатрия, 
оказывают  прямое  токсическое  действие  на  зрительный  нерв.  Токсические 
поражения  или  атрофия  зрительного  нерва  иногда  возникают  от  действия 
стрептомицина. 
Сужение поля зрения, изменение цветного зрения, диплопия возникают также 
от действия салицилатов, которые вызывают, как и производные хинина, спазм 
сосудов. При развитии хлорохиновой ретинопатии сужение сосудов не столь 
выражено  и  наступает  значительно  позднее.  Первоначально  выявляются 
поражения  желтого  пятна,  характеризующиеся  мраморным  оттенком, 
впоследствии  вокруг  него  и  сосудов  сетчатки  обнаруживаются  скопления 
пигмента.  Соответственно нарушениям желтых пятен формируются  вначале 
относительные,  а  затем  абсолютные  скотомы,  а  также  концентрическое 
сужение полей зрения.
Снижение зрения развивается  при  длительном применении терапевтических 
доз аскорбиновой кислоты, под действием которой значительно уменьшается 
проницаемость сосудов и ухудшается обмен жидкости в передней камере глаз.

№  101  Тупые  травмы  глаза,  сопровождающиеся  понижением  зрения. 
Симптомы, неотложная помощь.

Механизм  травмы  —  контузия,  проникающее  ранение,  осколочная  травма, 
ожоги.
Характер травмы — непроникающая, проникающая.
Клиническая  картина  травмы  органа  зрения  полиморфна:  возможно 
повреждение  как  одной оболочки глаза,  так  и  нескольких,  а  иногда  и  всех 
структур, что приводит к гибели глаза.
Особой тяжестью отличается  травма глаз,  сопровождающаяся  внедрением в 
него одного или нескольких инородных тел, что обусловливает повышенный 
риск  развития  внутриглазного  воспаления  асептического,  септического 
характера  и  на  иммунной  основе.  Формирование  шварт  по  ходу  раневого 
канала  и  выраженные  пролиферативные  процессы,  индуцируемые 
воспалительными  реакциями,  приводят  к  развитию тракционного  синдрома, 
отслойке  внутренних  оболочек,  анатомической  и  функциональной  гибели 
глазного яблока.
Рентгенологическое  исследование  глаза  и  орбиты  должно  быть  проведено 
сразу после осмотра больного и осуществления традиционных исследований. 
Результаты  рентгенографии  позволят  оценить  состояние  костных  стенок 
орбиты и околоносовых пазух, исключить наличие инородного тела в глазу и 
орбите, а в случае присутствия такового установить его локализацию.
Ультразвуковое исследование,  которое проводят после рентгенологического, 
дает возможность уточнить и подтвердить его результаты, оценить состояние 
внутренних  структур  и  оболочек  глаза  и  орбиты.  При  ранениях, 
сопровождающихся внедрением множественных инородных тел в глаз, судить 
об их истинном количестве, о расположении осколков относительно друг друга 
и  оболочек  глаза  можно  лишь  на  основании  результатов  трехмерной 
эхолокации. Диагностика особенно сложна в случаях локализации осколков в 
оболочках заднего полюса и орбите.
Неоценимую помощь в диагностике повреждений орбиты и глаза оказывает 
компьютерная  томография,  позволяющая  выявить  рентгенонеконтрастные 
осколки и установить их локализацию, определить расположение осколков по 
отношению  к  оболочкам  глаза  и  структурам  орбиты  (зрительному  нерву, 
мышцам, костным образованиям); обнаружить множественные осколки в глазу 
и орбите.
Определение  функциональной  сохранности  сетчатки  и  зрительного  нерва 
помогает в ранней диагностике металлоза, когда необходимо решать вопрос о 
показаниях  к  удалению  инородных  тел  и  сроках  его  осуществления.  На 
основании  результатов  электроретинографии  можно  прогнозировать  исходы 
консервативного или хирургического лечения.
Анализ  реакций  гуморального  и  клеточного  иммунитета  при  повреждениях 
органа  зрения  имеет  важное  значение,  поскольку  в  комплексе  с  другими 
методами  обследования  позволяет  оценить  степень  выраженности 
воспалительных  изменений  в  глазу  и  установить  показания  к  выполнению 
оперативного  вмешательства,  а  также  решить  вопрос  об  удалении глазного 
яблока при угрозе развития симпатической офтальмии.
Флюоресцентную  ангиографию  проводят  в  тех  случаях,  когда  оптические 
среды глаза прозрачны и решается вопрос о проведении отграничивающей или 
барьерной лазер-коагуляции при глубоком залегании осколка в сетчатке.
С  целью  уточнения  магнитных  свойств  осколка  использует  электронную 
локацию.
Экзофтальмометрия показана при повреждениях орбиты.
Помимо  описанных  предоперационных  диагностических  методов,  в  ходе 
выполнения  оперативного  вмешательства  проводят  гониоскопию  для 
визуализации  инородных  тел,  локализующихся  в  углу  передней  камеры, 
трансиллюминацию  —  при  диасклеральных  операциях,  ультразвуковую 
локацию  осколка  по  мере  вскрытия  оболочек  и  приближения  к  нему,  
эндоскопический контроль в ходе операции и др.
На всех этапах реабилитации больных   с    повреждениями  органа зрения  
важную  роль  играет  консервативная  терапия.  В  связи  с  многообразием 
клинических проявлений травмы глаза, его придаточного аппарата и орбиты 
представляется целесообразным отметить, что при назначении лекарственных 
препаратов  необходимо  применять  средства,  оказывающие  воздействие  не 
только на глаз, но и на весь организм в целом, так как травма влияет на психо-
соматическое состояние и иммунный статус пациента, снижая его защитные 
силы и создавая тем самым условия для развития тяжелых осложнений.

№  102  Тупые  травмы  глаза:  изменения  конъюнктивы  и  роговицы. 
Клиника,  диагностика,  профилактика  осложнений.  Объем  и  сроки 

№ 103 Тупые травмы глаза и  его  защитного аппарата:  изменения век, 
орбиты.  Патогенез,  клиника,  диагностика,  объем  и  сроки  оказания 

№  104  Тупые  травмы  глаза:  изменения  передней  камеры,  радужной 
оболочки,  цилиарного  (ресничного)  тела.  Патогенез,  клиника, 



оказания неотложной помощи.

К контузиям относятся тупые травмы мягких тканей орбиты, при которых не 
отмечается видимых нарушений их анатомической целости.
Больные с контузиями орбиты жалуются на тошноту и рвоту. У них выявляют 
брадикардию, значительно выраженную гематому век, суб-конъюнктивальное 
кровоизлияние,  ограничение  подвижности  глазного  яблока,  экзофтальм.  У 
пострадавших может отмечаться снижение зрения или полная его потеря.
После контузий мягких тканей орбиты могут возникнуть вторичный менингит 
и  абсцесс  головного  мозга,  что  связано  с  проникновением  инфекции  из 
нагноившейся гематомы орбиты в полость черепа. Следствием контузии может 
быть частичная или полная атрофия зрительного нерва.
Больным с контузиями любой степени тяжести назначают строгий постельный 
режим, местно — холод, внутривенно — 30 мл 10% раствора натрия хлорида, 
внутримышечно — 10 мл 25 % раствора магния сульфата, внутрь — глицерин 
по 1 — 1,5 г на 1 кг массы тела. В качестве диурети ков применяют диакарб по 
1—2  таблетки  2  раза  в  день  в  течение  3  дней,  лазикс  (фуросемид) 
внутримышечно  или  внутривенно  в  дозе  20—60  мг.  Для  уменьшения 
проницаемости  сосудов  назначают  рутин  (0,05—0,1  г)  с  аскорбиновой 
кислотой  внутрь  2—3  раза  в  день.  Показано  применение  гемостатических 
средств, а также ангиопротекторов: переливание по 50—100 мл одногруппной 
крови, внутривенные вливания 10 % раствора кальция хлорида по 20 мл, прием 
аминокапроновой кислоты внутрь по 2—3 г 3—5 раз в день или внутривенное 
(капельное)  введение  5  %  раствора  (до  100  мл),  фибриноген  внутривенно 
(капельно) по 3— 4 мл, химотрипсин в виде компрессов. Через 2—3 нед после 
травмы можно начать ультразвуковую терапию.
Для улучшения  обмена  веществ в  зрительном нерве  применяют препараты, 
воздействующие  на  трофику  тканей:  неробол  (по  0,005  г  2  раза  в  день), 
ретаболил (внутримышечно 1 мл в неделю), пентоксил (по 0,2— 0,4 г 3—4 раза  
в день) и метилурацил (по 0,5 г 3—4 раза в день) внутрь. Антиоксиданты и  
витамины (1 мл 5 % раствора а-токоферола, внутримышечно эмоксипин по 0,5 
мл под конъюнктиву или по 1 мл внутримышечно витамины группы В) способ-
ствуют восстановлению трофических расстройств.
Показанием к хирургическому лечению является обширное кровоизлияние в 
орбиту,  проявляющееся  значительным  экзофтальмом,  смещением  глазного 
яблока,  резким  ограничением  подвижности  его  в  одну  сторону  и  не 
подвергающееся обратному развитию на 3—4-й день после получения травмы.
При рваных ранах мягких тканей в первую очередь производят их ревизию 
(определение  размеров  и  глубины  раны,  а  также  отношения  ее  к  костным 
стенкам  орбиты),  при  этом  необходимо  решить  основной  вопрос:  не 
распространяется ли раневой канал в полость черепа и околоносовые пазухи. 
Всем больным с травмами мягких тканей орбиты производят рентгенографию 
в двух проекциях.
Первичная  хирургическая  обработка  рваных  ран  состоит  в  экономном 
иссечении  загрязненных  краев  в  пределах  0,1—1  мм,  иногда  можно 
ограничиться  их  подравниванием.  Раневой  канал  промывают  растворами 
фурацилина.  этакридина  лактата  (риванола)  или  перекиси  водорода.  При 
наличии показаний выполняют пластику прилежащими тканями.
При  колотых  ранах  экзофтальм,  офтальмоплегия,  опущение  верхнего  века 
часто  свидетельствуют  о  глубоком  распространении  раневого  канала  и 
повреждении  нервных  стволов  и  сосудов  у  вершины  орбиты  ранящим 
предметом. Одним из факторов, определяющих тяжесть колотых ран, служит 
повреждение зрительного нерва.

неотложной помощи, лечение.

Травматические  повреждения  вспомогательных  органов  глаза  весьма 
разнообразны. Практически невозможно найти двух больных с одинаковыми 
по типу и механизму ранениями.
Различают резаные,  рваные  и колотые  раны век.  Возможны изолированные 
повреждения  кожи,  мышцы,  хрящевой  пластинки,  конъюнктивы  или  их 
различные комбинации. Наиболее сложны для репозиции рваные раны. Если 
неточное сопоставление краев кожной раны может не иметь неблагоприятных 
последствий,  то  неправильное  ушивание  хрящевой  пластинки  практически 
всегда приводит к стойкой деформации века.
Первостепенная  задача  хирургической  обработки  —  создание  правильного 
контура края века, причем не в грубом приближении, а с большой точностью. 
Нужно  стремиться  к  идеальному  сопоставлению  линии  ресниц,  а  также 
переднего  и  заднего  ребра  века,  поскольку  только  в  этом  случае  можно 
избежать образования уродливой выемки на краю века. Затем приступают к 
восстановлению  целости  остальной  хрящевой  пластинки.  Если  края  раны 
размозжены, то предварительно необходимо их ровно срезать, создав новые 
параллельные, хорошо сопоставимые раневые поверхности. Вопрос о после-
довательности наложения швов решают индивидуально в каждом конкретном 
случае.  Рану  хряща  можно  ушить  двумя  способами:  наложением 
рассасывающихся  швов  6/0  на  передние  губы  раны  хряща  или 
нерассасывающихся нитей той же толщины на задние губы раны. Преимуще-
ство  первого  способа  состоит  в  отсутствии  контакта  шовного  материала  с 
роговицей.
Первоначальную  адаптацию  краев  кожной  раны  производят  отдельными 
швами  в  узловых  точках  (обычно  это  места  изломов  по  ходу  раны), 
окончательную  —  непрерывным  швом  или  отдельными  швами.  Наиболее 
подходящий шовный материал для закрытия раны на нежной коже век — шелк 
или нейлон 6/0—8/0. Интервал между стежками на горизонтальной ране может 
доходить  до  5  мм,  а  на  вертикальной  не  должен  быть  больше  2  мм.  
Оптимальное  расстояние  между  местом  вкола  иглы  и  краем  раны  при 
указанной толщине нити составляет 1 мм. Степень натяжения шва зависит от 
слоя:  на  хряще  узел  завязывают  с  большим  натяжением,  мышечно-
фасциальный слой ушивают без особых усилий, кожный шов затягивают до 
хорошего сопоставления краев с учетом инфильтрационной анестезии и отека 
тканей.
В  случае  наличия  дефекта  ткани  первичная  хирургическая  обработка  раны 
более  трудоемкая.  При  небольших  дефектах  края  раны  сближают  и 
фиксируют,  используя  технику  прямого  сшивания.  Неровные  или  раз-
мозженные края срезают таким образом, чтобы сопоставляемые поверхности 
были комплементарны по конфигурации.
После хирургического лечения с целью профилактики инфекции и улучшения 
репарации  поврежденных  тканей  назначают  антисептики  (витабакт,  цинк-
борные капли, 0,01 % раствор мирамистина), антибиотики (гентамицин — 0,3
—0,5 % раствор, левомицетин — 0,25 %, тобрекс — 0,3 %, оксацин — 0,3 %, 
кол-биоцин).  Частота  инстилляций  и  длительность  лечения  зависят  от  ха-
рактера  повреждения  и  динамики  процесса.  Из  антибактериальных  мазей 
используют 1 % тетрациклино-вую и 1 % эритромициновую. В ряде случаев 
показано  применение  в  виде  инстилляций  и  мазей  комбинированных 
препаратов (софрадекс, мак-ситрол, гаразон, эубитал),  а  также стимуляторов 
репарации  (актовегин,  солкосерил,  баларпан,  витасик,  тауфон  и  др.). 
Безусловно,  не  следует  назначать  все  препараты  одновременно,  а  нужно 
выбрать  те  из  них,  которые  показаны  в  конкретном  случае.  При  наличии 
инфекции  выбор  препарата  зависит  от  результата  микробиологического 
исследования.

диагностика,  исходы,  объем  и  сроки  оказания  неотложной  помощи, 
лечение.

Кровоизлияние  в  переднюю  камеру  (гифема)  —  наиболее  частый  симптом 
контузии  глаза.  Скопление  большого  количества  крови  в  передней  камере 
приводит к резкому снижению зрения из-за имбибиции роговицы кровью. Не-
большие кровоизлияния в переднюю камеру рассасываются бесследно.
Если  кровь  попадает  в  стекловидное  тело  и  оно  оказывается  полностью 
пронизанным кровью, то такое состояние называют гемофталыюм. В этих 
случаях острота зрения снижается до светоощущения (иногда с неправильной 
проецией света).
Частичные кровоизлияния в стекловидное тело офтальмоскопически видны в 
виде  точек  или  хлопьев  либо  имеют  вид  красноватых  масс  разнообразной 
формы.  Кровоизлияние  в  стекловидное  тело  рассасывается  значительно 
медленнее,  чем  гифема.  Частичное  кровоизлияние  и  полный  гемофтальм 
сопровождаются образованием стойких помутнений, формированием шварт и 
общим огрубением остова стекловидного тела.
Повреждения  радужки.  При  контузии  чаще  всего  изменяется  зрачок.  Он 
приобретает  форму  вытянутого  овала,  грушевидную  или  полигональную 
форму из-за надрывов или разрывов сфинктера.
Парез  или паралич сфинктера вызывает паралитический мидриаз.  При этом 
существенно ухудшается зрение, особенно вблизи.
При посттравматическом мидриазе сохраняется очень вялая или отсутствует 
реакция на  свет,  однако остается  реакция на  мидриатики.  При закапывании 
атропина в условиях сохранного дилататора зрачок максимально расширяется 
и больше не сужается, так как сфинктер парализован. В связи с этим нельзя 
назначать мидриатики даже однократно. Парез цилиарной мышцы сопровож-
дается  расстройством  аккомодации.  При  обездвиженном  зрачке  образуются 
круговые задние синехии, возникают зрачковый блок и вторичная глаукома.
Частичный  отрыв  (иридодиализ)  корня  радужки  или  ее  полный  отрыв,  как 
правило,  сопровождается  кровоизлиянием  в  полость  глаза.  В  этих  случаях 
назначают  гемостатическую  терапию.  При  больших  отрывах,  закрывающих 
область зрачка, производят хирургическую репозицию.
К  изменениям  ресничного  тела  относится  его  отслойка  —  циклодиализ, 
приводящий  к  свободному  сообщению  между  передней  камерой  и 
супрахориоидальным  пространством.  Циклоскопия  позволяет  прижизненно 
увидеть поверхностные или более глубокие разрывы ресничного тела после 
рассасывания гифем.
Оказание помощи:
Из  оболочек  переднего  отдела  глаза  инородное  тело  удаляют  через 
произведенный над ним разрез склеры с помощью магнита. Если инородное 
тело не удалось извлечь магнитом, его удаляют пинцетом.
Наибольшие  трудности  возникают  при  удалении  инородных  тел,  распо-
ложенных  в  стекловидном  теле,  приоболочечно  или  частично  в  оболочках 
заднего  полюса  глаза.  С  этой  целью применяют  трансвитреальный  метод  с 
подходом  через  плоскую  часть  ресничного  тела.  После  обычной 
предоперационной  подготовки  с  созданием  медикаментозного  мидриаза 
глазное  яблоко  фиксируют  лигатурой  так,  чтобы  при  прямом  освещении 
микроскопа через контактную линзу инородное тело было видно в центре поля 
зрения.  Через  склеральный  разрез  под  офтальмоскопическим  контролем  к 
инородному телу подводят инструменты — цанговый пинцет с сомкнутыми 
браншами,  магнит-зонд,  аспирационное  устройство.  Если  инородное  тело 
плотно  фиксировано,  пересекают  шварту  специальными  ножницами  или 
витреофагом,  захватывают  инородное  тело  и  извлекают.  Под  конъюнктиву 
вводят антибиотики широкого спектра действия и кортикостероиды.
В  ранние  сроки  после  ранения  показаны  инсталляции  антисептиков  и 
антибиотиков,  а  также  инъекции  под  конъюнктиву  антибиотиков  широкого 
спектра  действия  (гентамицин,  ампициллин,  линкомицин,  клафоран)  для 
профилактики  внутриглазной  инфекции.  Можно  также  принимать  внутрь 
таривид (по 200 мг в день в течение 7—10 дней), квинтор (в дозе 250—500 мг 2 
раза в день 7 дней), сумамед (по 500 мг 3 дня), максаквин (в дозе 400 мг 7—10  
дней).  Местно  в  виде  капель  назначают  антибиотики  и 
глюкокортикостероидные  препараты  (софрадекс,  макситрол,  гаразон, 
дексагентамицин, тобрадекс, максидекс, дексапос).
Хороший  эффект  дают  нестероидные  противовоспалительные  препараты 
(наклоф, диклоф) в виде капель. При необходимости используют индометацин, 
реопирин, бутадион, метиндол, ибупрофен, вольтарен и др. (в таблетках).
В  зависимости  от  клинических  проявлений  процесса  назначают 
ангиопротекторы,  стимуляторы  репарации,  миотики  или  мидриатики, 
антигипертензивные препараты и диуретики.

№ 105 Тупые травмы глаза: изменения стекловидного тела, сетчатки и 
зрительного  нерва.  Патогенез,  клиника,  диагностика,  исходы,  объем  и 
сроки оказания неотложной помощи, лечение.

Наиболее  частая  патология  сетчатки  при  тупой  травме  —  берлиновское 
помутнение и кровоизлияние в сетчатку, которые обнаруживают в первые дни 
после  травмы.  По  интенсивности  берлиновского  помутнения  сетчатки  (от 
бледно-серого до молочно-белого) можно судить о тяжести поражения: чем 
белее сетчатка, тем медленнее исчезает помутнение.
После рассасывания кровоизлияний в сетчатке остаются помутнения, которые 
чаще  располагаются  в  центральной  части,  но  одновременно  могут 
локализоваться и на периферии сетчатки. Обширные кровоизлияния в сетчатке 
оставляют после себя грубые очаги .
Причиной  атрофии  зрительного  нерва  после  контузии  глаза  могут  быть 
длительный приступ вторичной глаукомы, повреждение зрительного нерва или 
сосудов, питающих зрительный нерв.
Из  множества  разрывов  сетчатки  разного  вида  для  контузии  наиболее 
характерны отрывы от зубчатой ли-
нии,  макулярные  разрывы  и  гигантские  атипические  разрывы.  При  ма-
кулярных разрывах происходит значительное снижение центрального зрения, а 
при остальных разрывах степень его снижения зависит от расположения их по 
отношению  к  макулярной  области.  Возникновение  и  распространение 
отслойки сетчатки в некоторых случаях происходят в очень отдаленные сроки.
Лечение постконтузионных повреждений зависит от клинических проявлений, 
как  правило,  это  комплексное  использование  лекарственных  средств  и 
оперативных вмешательств.
Консервативная  терапия  контузионных  повреждений  глаза  заключается  в 
использовании следующих групп фармакологических препаратов:
•   антимикробных средств для местного и общего применения, в том числе 
антибиотиков и антисептиков;
•   ферментов в виде субконъюнкти-вальных инъекций гемазы (5000  ME на 
изотоническом растворе натрия хлорида, всего 10 инъекций), фибринолизина 
(600— 700 ЕД ежедневно, всего 5—10 инъекций), лекозима (ежедневно, всего 
5—10  инъекций),  лидазы  (6—  12  ЕД  ежедневно,  всего  5—10  инъекций), 
химотрипсина в виде компрессов (2—3 раза) и др.;
•   ангиопротекторов: дицинон (этамзилат натрия) — парабульбарно по 40—60 
мг (5—10 раз), внутривенно — 250—300 мг (8 инъекций) или в таблетках 3—4  
раза в день в течение 10—30 дней, аскорутин по 1—2 таблетке 3 раза в день в  
течение 10—30 дней,  аминокапроновая  кислота  внутривенно 100—300 мг  в 
день;
•    диуретиков:  диакарб  внутрь,  лазикс  внутримышечно  или  внутривенно, 
глицерол внутрь, маннитол — 10—20 % раствор внутривено.
Наибольшие  трудности  возникают  при  удалении  инородных  тел,  распо-
ложенных  в  стекловидном  теле,  приоболочечно  или  частично  в  оболочках 
заднего  полюса  глаза.  С  этой  целью применяют трансвитреальный метод с 
подходом  через  плоскую  часть  ресничного  тела.  После  обычной 
предоперационной  подготовки  с  созданием  медикаментозного  мидриаза 
глазное  яблоко  фиксируют  лигатурой  так,  чтобы  при  прямом  освещении 
микроскопа через контактную линзу инородное тело было видно в центре поля 
зрения.  Через  склеральный  разрез  под  офтальмоскопическим  контролем  к 
инородному телу подводят инструменты — цанговый пинцет с сомкнутыми 
браншами,  магнит-зонд,  аспирационное  устройство.  Если  инородное  тело 
плотно  фиксировано,  пересекают  шварту  специальными  ножницами  или 
витреофагом,  захватывают  инородное  тело  и  извлекают.  Под  конъюнктиву 
вводят антибиотики широкого спектра действия и кортикостероиды.
В  ранние  сроки  после  ранения  показаны  инсталляции  антисептиков  и 
антибиотиков,  а  также  инъекции  под  конъюнктиву  антибиотиков  широкого 
спектра  действия  (гентамицин,  ампициллин,  линкомицин,  клафоран)  для 
профилактики  внутриглазной  инфекции.  Можно  также  принимать  внутрь 
таривид (по 200 мг в день в течение 7—10 дней), квинтор (в дозе 250—500 мг 2 
раза в день 7 дней), сумамед (по 500 мг 3 дня), максаквин (в дозе 400 мг 7—10  
дней).  Местно  в  виде  капель  назначают  антибиотики  и 
глюкокортикостероидные  препараты  (софрадекс,  макситрол,  гаразон, 
дексагентамицин, тобрадекс, максидекс, дексапос).

№ 106 Повреждения орбиты: клиника, диагностика, неотложная помощь, 
принципы лечения.

К контузиям относятся тупые травмы мягких тканей орбиты, при которых не 
отмечается видимых нарушений их анатомической целости.
Больные с контузиями орбиты жалуются на тошноту и рвоту. У них выявляют 
брадикардию, значительно выраженную гематому век, субконъюнктивальное 
кровоизлияние,  ограничение  подвижности  глазного  яблока,  экзофтальм.  У 
пострадавших может отмечаться снижение зрения или полная его потеря.
После контузий мягких тканей орбиты могут возникнуть вторичный менингит 
и  абсцесс  головного  мозга,  что  связано  с  проникновением  инфекции  из 
нагноившейся гематомы орбиты в полость черепа. Следствием контузии может 
быть частичная или полная атрофия зрительного нерва.
Больным с контузиями любой степени тяжести назначают строгий постельный 
режим, местно — холод, внутривенно — 30 мл 10% раствора натрия хлорида, 
внутримышечно — 10 мл 25 % раствора магния сульфата, внутрь — глицерин. 
В качестве диуретиков применяют диакарб по 1—2 таблетки 2 раза в день в 
течение 3 дней, лазикс (фуросемид) внутримышечно или внутривенно в дозе 
20—60 мг. Для уменьшения проницаемости сосудов назначают рутин (0,05—
0,1 г) с аскорбиновой кислотой внутрь 2—3 раза в день. Показано применение 
гемостатических средств, а также ан-гиопротекторов: переливание по 50—100 
мл  одногруппной  крови,  внутривенные  вливания  10  %  раствора  кальция 
хлорида по 20 мл, прием аминокапроновой кислоты внутрь по 2—3 г 3—5 раз 
в  день  или  внутривенное  (капельное)  введение  5  %  раствора  (до  100  мл),  
фибриноген внутривенно (капельно) по 3— 4 мл, химотрипсин в виде компрес-
сов. Через 2—3 нед после травмы можно начать ультразвуковую терапию.
Для улучшения  обмена  веществ в  зрительном нерве  применяют препараты, 
воздействующие на трофику тканей: неробол, ретаболил (внутримышечно 1 мл 
в неделю), пентоксил  и метилурацил внутрь. Антиоксиданты и витамины (1 
мл  5  %  раствора  а-токоферола,  внутримышечно  эмоксипин  по  0,5  мл  под 
конъюнктиву или по 1 мл внутримышечно витамины группы В) способствуют 
восстановлению трофических расстройств.
Показанием к хирургическому лечению является обширное кровоизлияние в 
орбиту,  проявляющееся  значительным  экзофтальмом,  смещением  глазного 
яблока,  резким  ограничением  подвижности  его  в  одну  сторону  и  не 
подвергающееся обратному развитию на 3—4-й день после получения травмы.
При рваных ранах мягких тканей в первую очередь производят их ревизию 
(определение  размеров  и  глубины  раны,  а  также  отношения  ее  к  костным 
стенкам  орбиты),  при  этом  необходимо  решить  основной  вопрос:  не 
распространяется ли раневой канал в полость черепа и околоносовые пазухи. 
Всем больным с травмами мягких тканей орбиты производят рентгенографию 
в двух проекциях.
Первичная  хирургическая  обработка  рваных  ран  состоит  в  экономном 
иссечении  загрязненных  краев  в  пределах  0,1—1  мм,  иногда  можно 
ограничиться  их  подравниванием.  Раневой  канал  промывают  растворами 
фурацилина.  этакридина  лактата  (риванола)  или  перекиси  водорода.  При 
наличии показаний выполняют пластику прилежащими тканями.
При  колотых  ранах  экзофтальм,  офтальмоплегия,  опущение  верхнего  века 
часто  свидетельствуют  о  глубоком  распространении  раневого  канала  и 
повреждении  нервных  стволов  и  сосудов  у  вершины  орбиты  ранящим 
предметом. Одним из факторов, определяющих тяжесть колотых ран, служит 
повреждение зрительного нерва.

№ 107 Ранения век: клиника, неотложная помощь, принципы лечения.

Различают резаные,  рваные  и  колотые  раны век.  Возможны изолированные 
повреждения  кожи,  мышцы,  хрящевой  пластинки,  конъюнктивы  или  их 
различные комбинации. Наиболее сложны для репозиции рваные раны. Если 
неточное сопоставление краев кожной раны может не иметь неблагоприятных 
последствий,  то  неправильное  ушивание  хрящевой  пластинки  практически 
всегда приводит к стойкой деформации века.
Первостепенная  задача  хирургической  обработки  —  создание  правильного 
контура края века, причем не в грубом приближении, а с большой точностью. 
Нужно  стремиться  к  идеальному  сопоставлению  линии  ресниц,  а  также 
переднего  и  заднего  ребра  века,  поскольку  только  в  этом  случае  можно 
избежать образования уродливой выемки на краю века. Затем приступают к 
восстановлению  целости  остальной  хрящевой  пластинки.  Если  края  раны 
размозжены, то предварительно необходимо их ровно срезать, создав новые 
параллельные,  хорошо сопоставимые раневые поверхности.  Вопрос о после-
довательности наложения швов решают индивидуально в каждом конкретном 
случае.  Рану  хряща  можно  ушить  двумя  способами:  наложением 
рассасывающихся  швов  6/0  на  передние  губы  раны  хряща  или 
нерассасывающихся нитей той же толщины на задние губы раны. Преимуще-
ство  первого  способа  состоит  в  отсутствии  контакта  шовного  материала  с 
роговицей.
Первоначальную  адаптацию  краев  кожной  раны  производят  отдельными 
швами  в  узловых  точках  (обычно  это  места  изломов  по  ходу  раны), 
окончательную  —  непрерывным  швом  или  отдельными  швами.  Наиболее 
подходящий шовный материал для закрытия раны на нежной коже век — шелк 
или нейлон 6/0—8/0. Интервал между стежками на горизонтальной ране может 
доходить  до  5  мм,  а  на  вертикальной  не  должен  быть  больше  2  мм. 
Оптимальное  расстояние  между  местом  вкола  иглы  и  краем  раны  при 
указанной толщине нити составляет 1 мм. Степень натяжения шва зависит от 
слоя:  на  хряще  узел  завязывают  с  большим  натяжением,  мышечно-
фасциальный слой ушивают без особых усилий, кожный шов затягивают до 
хорошего сопоставления краев с учетом инфильтрационной анестезии и отека 
тканей.
В  случае  наличия  дефекта  ткани  первичная  хирургическая  обработка  раны 
более  трудоемкая.  При  небольших  дефектах  края  раны  сближают  и 
фиксируют,  используя  технику  прямого  сшивания.  Неровные  или  раз-
мозженные края срезают таким образом, чтобы сопоставляемые поверхности 
были комплементарны по конфигурации.
После хирургического лечения с целью профилактики инфекции и улучшения 
репарации  поврежденных  тканей  назначают  антисептики  (витабакт,  цинк-
борные капли, 0,01 % раствор мирамистина), антибиотики (гентамицин — 0,3
—0,5 % раствор, левомицетин — 0,25 %, тобрекс — 0,3 %, оксацин — 0,3 %, 
кол-биоцин).  Частота  инстилляций  и  длительность  лечения  зависят  от  ха-
рактера  повреждения  и  динамики  процесса.  Из  антибактериальных  мазей 
используют 1 % тетрациклино-вую и 1 % эритромициновую. В ряде случаев  
показано  применение  в  виде  инстилляций  и  мазей  комбинированных 
препаратов (софрадекс, мак-ситрол, гаразон, эубитал),  а  также стимуляторов 
репарации  (актовегин,  солкосерил,  баларпан,  витасик,  тауфон  и  др.). 
Безусловно,  не  следует  назначать  все  препараты  одновременно,  а  нужно 
выбрать  те  из  них,  которые  показаны  в  конкретном  случае.  При  наличии 
инфекции  выбор  препарата  зависит  от  результата  микробиологического 
исследования.

№ 108 Проникающие ранения глазного яблока: симптомы (абсолютные и 
относительные),  неотложная  помощь,  принципы  хирургической 

№ 109 Осложнения проникающих ранений глаза, связанные с внедрением 
инфекции.

№ 110 Осложнения проникающих ранений глаза, связанные с наличием 
внутри глаза инородного тела.



обработки, профилактика осложнений.

Клиническая картина проникающего ранения глазного яблока характеризуется 
нарушением целости капсулы глаза.  Наличие гипотонии, хотя и не является 
признаком,  характерным только для  проникающего ранения,  так как  может 
появиться и при контузии, все же служит важным диагностическим признаком 
в первый момент после проникающего ранения.
Раны  при  проникающих  ранениях  роговицы  могут  быть  линейными, 
лоскутными с гладкими и рваными неровными краями, зияющими с дефектом 
ткани,  а  локализация ран — центральной, меридиональной, экваториальной. 
Ранения роговицы и корнеосклеральной области могут осложняться выпадени-
ем    и   дефектом   радужки,   травмой  хрусталика  и  стекловидного  тела  с 
последующим  развитием  травматической  катаракты,  гемофтальма.  При 
инфицировании раны могут развиться иридоциклит, эндофтальмит (гнойные 
очаги в стекловидном теле) и в ряде случаев панофтальмит (воспаление всех 
оболочек глаза).
Первая помощь. В  экстремальных ситуациях следует наложить стерильную 
повязку на глаз и направить пострадавшего в специализированное учреждение. 
При  любом  ранении  век  и  глазного  яблока  требуется  ввести 
противостолбнячную  сыворотку.  В  дальнейшем  назначают  седативные 
средства  для  снятия  стресса  и  антибиотики  широкого  спектра  действия  до 
получения  результатов  бактериологического  исследования  отделяемого 
конъюнктивальной полости.
Рентгенологическое  исследование  позволит  исключить  или  подтвердить 
наличие инородного тела. Ультразвуковое исследование поможет определить 
наличие  изменений  в  стекловидном  теле,  выявить  отслойку  сетчатки, 
инородное  тело.  В  1-е  сутки  после  травмы  производят  первичную 
хирургическую  обработку  раны  глазного  яблока  и  назначают 
иммунодепрессанты.
Обработка проникающих ран роговицы. Основной задачей хирурга является 
по возможности полное восстановление анатомической структуры органа или 
ткани с целью максимального сохранения функции.
При  операциях  на  роговице  накладывают  глубокие  швы  из  некрученого 
однонитевого  нейлона 10/0  на  2/3  ее  толщины на расстоянии 1  мм от краев 
раны. Расстояние между швами должно быть не более 1 мм, а при небольших 
ранах — 2 мм. Удаление швов производят через 1,5—2 мес. Для обработки 
звездчатых проникающих ран лучше всего использовать методику наложения 
кисетного шва, принцип которого заключается в проведении через все углы 
рваной раны кругового шва, чтобы стянуть его в центре, а затем обязательно 
накладывают отдельные швы на все участки, которые отходят от центра раны.
В 1-е сутки после проникающего ранения роговицы с выпадением радужки 
считается  целесообразным  производить  ее  вправление  с  помощью 
мидриатиков  и  хирургического  шпателя,  если  она  не  размозжена  и  не  
загрязнена.  Предварительно  радужку  орошают  раствором антибиотика.  При 
проникающем  ранении  роговицы,  сопровождающемся  травмой  хрусталика, 
рекомендуется  выполнить  экстракцию  катаракты  и  наложить  швы  на  края 
раны.
В тех случаях, когда имеется размозженная рана роговицы и соединить ее края 
практически невозможно, производят пересадку роговицы.
Ранения склеры и корнеоскле-ральной области редко бывают изолированными. 
Тяжесть  их  определяется  сопутствующими  осложнениями:  выпадением 
сосудистой оболочки, кровоизлияниями в стекловидное тело и т. д. Наиболее 
тяжелые  повреждения  склеры  сопровождаются  дефектом  ткани,  причем 
наибольшие трудности возникают при ее субконъюнктивальных разрывах. При 
этом  основными  задачами  офтальмолога  являются  диагностика  и 
хирургическая обработка ранений, позволяющая восстановить герметичность 
глазного яблока и структурные соотношения внутри глаза. В ходе обработки 
раны склеры производят ревизию раны с широким разрезом конъюнктивы. В 
случае  небольшого  выпадения  и  ущемления  в  ране  ресничного  тела  или 
сосудистой  оболочки  после  орошения  ткани  антибиотиками  рекомендуется 
осторожно вправить их и наложить швы. При проникающих ранениях глазного 
яблока  любой  локализации  проводят  местное  лечение  и,  кроме  того,  при-
нимают  меры  для  снятия  стресса  у  больного,  профилактики  инфекций, 
коррекции иммунологического статуса.
Клиническая  картина  при  проникающих  ранениях  глаза  с  внедрением 
инородных  тел.  При  подозрении  на  попадание  инородного  тела  в  глаз 
большое  значение  имеют  анамнестические  данные.  Тщательно  собранные 
сведения о механизме травмы часто играют решающую роль в определении 
тактики лечения такого больного.
В тех случаях,  когда осколок проходит через склеру за пределами видимой 
части  глаза,  трудно  обнаружить  входное  отверстие.  При  ранах  роговицы 
значительных  размеров  может  отсутствовать  передняя  камера  или 
наблюдаются  кровоизлияния  в  нее.  Если  осколок  внедрился  в  глаз  не  по 
центру, то при биомикроскопии не всегда можно увидеть отверстие в радужке. 
При  центральном  расположении  раны  инородное  тело  может  остаться  в 
хрусталике или проникает в задний отдел глаза.
Кровоизлияние  в  стекловидное  тело  различной  интенсивности  чаще 
наблюдается при травме цилиарного тела или сосудистой оболочки инородным 
телом.  При  внедрении  инородного  тела  больших  размеров  клинически 
определяется  зияние  раны  роговицы  или  склеры  с  выпадением  сосудистой 
оболочки  и  стекловидного  тела.  При  биомикроскопии  инородное  тело 
выявляют в передней камере, хрусталике, стекловидном теле или на глазном 
дне.
Удаление инородных тел из роговицы. Даже очень мелкие инородные тела в 
роговице  могут  стать  причиной  развития  воспалительных  инфильтратов, 
которые затем приводят к ее помутнению. Инородные тела, локализующиеся в 
поверхностных  слоях  роговицы,  иногда  выпадают  самостоятельно.  Для 
удаления  поверхностно  расположенных инородных тел,  кроме  специальных 
инструментов,  можно  использовать  иглы,  пинцеты,  зубной  бор,  осколок 
бритвенного  лезвия.  Труднее  извлечь  инородное  тело  из  стромы роговицы. 
После закапывания 1 % раствора дикаина над местом расположения осколка 
делают надрез роговицы линейным ножом или бритвенным лезвием. При этом 
нужно соблюдать осторожность, чтобы не протолкнуть осколок в переднюю 
камеру.  Если инородное тело не  удается извлечь магнитом,  то  его удаляют 
копьем  или  иглой.  Для  удаления  магнитных  инородных  тел  из  передней 
камеры над осколком делают разрез, в который вводят наконечник магнита. 
Инородное  тело,  локализующееся  в  хрусталике, удаляют  магнитом  после 
вскрытия  передней  камеры или вместе  с  хрусталиком в  случае  амагнитной 
природы осколка с последующей интраокулярной коррекцией афакии.
Из  оболочек  переднего  отдела  глаза  инородное  тело  удаляют  через 
произведенный над ним разрез склеры с помощью магнита. Если инородное 
тело не удалось извлечь магнитом, его удаляют пинцетом.
Наибольшие  трудности  возникают  при  удалении  инородных  тел,  распо-
ложенных  в  стекловидном  теле,  приоболочечно  или  частично  в  оболочках 
заднего полюса глаза. 

Основными источниками внутриглазной раневой инфекции при проникающих 
ранениях  глаза  являются  микрофлора  ранящего  предмета,  в  том  числе 
внутриглазного инородного тела, а также микроорганизмы, присутствующие в 
конъюнктивальном  мешке.  Микробы  проникают  в  полость  глазного  яблока 
непосредственно в момент ранения (первичная микробная инвазия), но могут 
попасть  туда  спустя  некоторое  время  после  травмы  (вторичная  микробная 
инвазия). Если в первом случае раневая инфекция развивается, как правило, в 
первые  2—3  сут  после  проникающего  ранения  глаза,  то  во  втором  ее 
клинические признаки могут проявиться в  более  поздние сроки.  Вторичной 
микробной экзогенной инвазии способствуют недостаточная адаптация краев 
раны, ее зияние, размозжение краев, случайное ранение фильтрующего рубца, 
очаги хронической инфекции в организме (кариозные зубы, синуситы) и т. д.
Наиболее часто возбудителем раневой инфекции глаза является стафилококк. 
Другие микроорганизмы значительно реже служат причиной развития данного 
патологического  процесса.  Обращают  на  себя  внимание  участившиеся  в 
последние  годы  случаи  развития  внутриглазной  инфекции,  вызванной 
некоторыми  палочковидными  бактериями  и  так  называемыми  слабо-  и 
непатогенными  микроорганизмами  (сенной  палочкой),  палочкой  ксероза, 
кишечной  и  синегнойной  палочками,  которые  раньше  редко  являлись 
причиной  внутриглазного  инфекционного  поражения.  Следовательно, 
применительно  к  глазу  деление  бактерий  на  патогенные,  слабо-  и 
непатогенные  следует  считать  условным:  практически  любой  микроб, 
попавший в полость глазного яблока, может вызвать внутриглазное гнойное 
воспаление.
Немаловажное значение имеют локализация и величина проникающей раны 
глазного яблока, выпадение и ущемление в ране внутренних оболочек, наличие 
внутриглазного  инородного  тела,  кровоизлияния в  полость  глаза,  сочетание 
травмы глазного яблока с повреждением его защитного аппарата.  Выявлено 
закономерное  увеличение  частоты  развития  гнойных  иридоциклитов  и  осо-
бенно эндо- и панофтальмитов в тех случаях, когда ранение переднего отдела 
глазного яблока сопровождается внедрением инородного тела, выпадением и 
ущемлением внутренних оболочек.
Внутриглазной инфекционный процесс,  как  правило,  начинается с  развития 
экссудативного  гнойного  воспаления  ресничного  тела  и  радужки  с  по-
следующим  формированием  абсцесса  стекловидного  тела  и  вовлечением  в 
процесс сетчатки, хориоидеи и склеры. Эндо- и панофтальмит могут быть 
последовательно  развивающимися  стадиями  внутриглазного  гнойного 
процесса.
Гнойный иридоциклит  начинается с возникновения сильных болей в глазу, 
соответствующей  половине  головы  и  при  пальпации  глаза  в  области 
цилиарного  тела.  К  ним  быстро  присоединяется  перикорнеальная  инъекция 
сосудов, появляются экссудат гнойного характера, гипопион, преципитаты на 
задней  поверхности  роговицы.  Легко  образуются  задние  синехии.  В  случае 
проведения  адекватной  консервативной  терапии  иридоциклит  быстро 
купируется,  но  иногда  он  принимает  затяжной  характер,  приводя  к 
прогрессирующему  ухудшению  зрительных  функций.  В  связи  с  обилием 
белкового экссудата, набуханием травмированного хрусталика, образованием 
передних  и  задних  синехий  нарушается  гидродинамика  глаза,  развивается 
вторичная глаукома.
Эндофтальмит —  гнойное  воспаление  в  стекловидном  теле  —  наиболее 
тяжелое осложнение проникающих ранений глаза.
Клинические признаки эндофтальмита — быстро нарастающие гиперемия и 
отек  век  и  конъюнктивы  с  выраженным  блефароспазмом  и  слезотечением. 
Вместо  яркого  розового  рефлекса  непосредственно  за  хрусталиком  видно 
желтовато-серое  содержимое  стекловидного  тела.  Это  скопление  гнойного 
экссудата (абсцесс стекловидного тела. Глаз становится гипотоничным, резко 
снижается  зрение,  вплоть  до  слепоты.  У  большинства  больных  отмечаются 
субфебрильная температура, лейкоцитоз, увеличение процентного содержания 
нейтрофилов и увеличение СОЭ.
Степень  выраженности  эндофтальмита  различна,  иногда  происходит  полное 
расплавление роговицы и хрусталика. В ряде случаев очаговые эндофтальмиты 
могут быть следствием воспаления вокруг разрушенного хрусталика, железо- 
или,  чаще,  медьсодержащего  осколка.  Инфекция,  развивающаяся  после 
проникающих  ранений  в  заднем  отрезке  глаза,  по  внутренним  оболочкам 
распространяется на значительном протяжении, вовлекая в процесс и передние 
отделы  сосудистого  тракта.  Прогноз  относительно  зрения  всегда  крайне 
неблагоприятный.
Контроль за динамикой изменений в стекловидном теле и сетчатке проводят с 
помощью  исследования  в  проходящем  свете,  биомикроскопии, 
ультразвукового сканирования и электрофизиологических исследований.
Панофтальмит — это острое гнойное воспаление, охватывающее все среды и 
оболочки глаза, в том числе склеру. Оно быстро переходит на мягкие ткани 
орбиты,  при  этом всегда  существует угроза  распространения  инфекции  в 
мозг.
Пациента беспокоят  не  только сильные  боли в  глазу  и  голове,  но  и общая 
слабость,  повышение  температуры.  Значительно  выражен  отек  век  и 
конъюнктивы. Отечная конъюнктива выпячивается за пределы глазной щели 
(хемоз),  веки  не  смыкаются.  Вследствие  отека  и  воспалительной  реакции 
тканей  орбиты  возникает  экзофтальм.  Роговица  мутная,  передняя  камера 
заполнена гноем, другие отделы глаза не посматриваются. Он не реагирует на 
свет. Процесс всегда заканчивается гибелью глаза и крайне опасен для жизни 
пациента.

При подозрении на попадание инородного тела в глаз большое значение имеют 
анамнестические данные. Тщательно собранные сведения о механизме травмы 
часто  играют  решающую  роль  в  определении  тактики  лечения  такого 
больного.
В тех случаях,  когда осколок проходит через склеру за пределами видимой 
части  глаза,  трудно  обнаружить  входное  отверстие.  При  ранах  роговицы 
значительных  размеров  может  отсутствовать  передняя  камера  или 
наблюдаются  кровоизлияния  в  нее.  Если  осколок  внедрился  в  глаз  не  по 
центру, то при биомикроскопии не всегда можно увидеть отверстие в радужке. 
При  центральном  расположении  раны  инородное  тело  может  остаться  в 
хрусталике или проникает в задний отдел глаза.
Кровоизлияние  в  стекловидное  тело  различной  интенсивности  чаще 
наблюдается при травме цилиарного тела или сосудистой оболочки инородным 
телом.  При  внедрении  инородного  тела  больших  размеров  клинически 
определяется  зияние  раны  роговицы  или  склеры  с  выпадением  сосудистой 
оболочки  и  стекловидного  тела.  При  биомикроскопии  инородное  тело 
выявляют в передней камере, хрусталике, стекловидном теле или на глазном 
дне.
При  длительном  пребывании  железосодержащего  инородного  тела  в  глазу 
проявляются  симптомы  сидероза.  В  роговице  появляется  пигментация 
коричневого  цвета  вокруг  осколка,  радужка  приобретает  более  темную или 
желто-бурую  окраску,  в  углу  передней  камеры  при  гониоскопии  также 
обнаруживают  отложения  пигмента,  в  хрусталике  наряду  с  помутнениями, 
вызванными  его  травмой,  под  передней  капсулой  наблюдаются  отложения 
коричневых зерен пигмента.
В  том  случае,  если  в  глазу  длительное  время  находится  медьсодержащее 
инородное тело, в оболочках и жидкостях глаза появляются признаки халькоза. 
В роговице видны мельчайшие зерна пигмента голубого, золотисто-голубого и 
зеленоватого  цвета.  Влага  передней  камеры  приобретает  золотисто-
зеленоватый оттенок. Радужка отличается по цвету от радужки другого глаза, 
окрашена  в  зеленоватый  или  зеленовато-желтый  цвет,  у  зрачкового  края 
отмечаются отложения коричневого пигмента, при гониоскопии обнаруживают 
усиление  пигментации  зоны  корнеосклеральных  трабекул.  На  передней 
капсуле  хрусталика  появляется  помутнение  в  виде  диска  с  желтоватым 
оттенком (рис. 23.9), которое в поздней стадии напоминает головку цветущего 
подсолнуха.  Желтовато-зеленоватый  оттенок  приобретают  фибриллы 
стекловидного тела, которое в более поздние сроки имеет кирпично-красный 
оттенок. Халькоз сетчатки наблюдается редко, при этом окрашивается только 
область желтого пятна в медно-красный цвет.
При  проникающих  ранениях  глаза  с  внедрением  инородных  тел,  помимо 
выполнения оперативных вмешательств, требуется назначение разнообразных 
лекарственных  средств,  поскольку,  как  правило,  эти  ранения  осложняются 
посттравматическим гемофтальмом, развитием инфекции, стойкой гипотонией 
или гипертензией, выраженными Рубцовыми изменениями фиброзной капсулы 
и  внутренних  структур  глаза,  что  может  привести  к  деформациям,  функ-
циональной и косметической неполноценности. 

№ 111 Симпатическая офтальмия: патогенез, клиника, течение, исходы, 
лечение, профилактика.

Симпатическая (сочувствующая) офтальмия  —  это воспаление второго, до 
этого времени здорового глаза в ответ на травму первого. Воспаление чаще 
всего  проявляется  в  виде  вялотекущего  фибринозно-пластического 
иридоциклита.
Первые симптомы симпатического воспаления появляются не ранее чем через 
14  дней,  поздние  могут  возникнуть  через  много  месяцев  и  даже  лет.  В 
здоровом глазу сначала отмечаются легкая болезненность, светобоязнь, слабо 
выраженная  (заметная  только  в  процессе  обследования)  перикорнеальная 
инъекция сосудов. Позднее появляются преципитаты на задней поверхности 
роговицы, нарушается четкость рисунка радужки, сужается зрачок, образуются 
задние  синехии,  происходят  сращение  и  заращение  зрачка.  Глазная 
гипертензия  сменяется  гипотензией,  а  затем  субатрофией  глазного  яблока. 
Клиническая и гистологическая картины воспаления первого и второго глаза 
очень  похожи.  Воспаление  в  первом,  травмированном,  глазу  называют 
"симпатизирующим",  а  во  втором  —  "симпатическим".  Симпатическая 
офтальмия  может  проявляться  в  виде  нейроретинита  или  очагового 
хориоидита  и  осложняться  отслойкой  сетчатки.  В  настоящее  время 
установлена  ведущая  роль  в  развитии  симпатической  офтальмии 
аутоиммунных  реакций  с  формированием  гиперчувствительности  за-
медленного  типа  и  образованием  гуморальных  антител  к  увеаретинальным 
антигенам  с  развитием  в  последующем  вторичной  иммунологической 
недостаточностью.
Удаление слепого  травмированного  глаза,  являющегося  источником 
аутосенсибилизации, может служить надежной мерой профилактики разви-
тия симпатической офтальмии на здоровом глазу,  если операция была вы-

№ 112  Химические  ожоги  глаза:  патогенез,  клиника,  исходы.  Объём  и 
сроки оказания неотложной помощи, лечение.

Кислотный  ожог.  Тяжесть  ожога,  вызванного  кислотами,  зависит  от  их 
концентрации и времени действия. 
В течение 1 ч после ожога серной, соляной и азотной кислотами достаточно 
высокой концентрации (10— 30 %) на поверхности роговицы еще сохранен 
эпителий, но при этом он как бы фиксирован. При действии кислоты более 
высокой концентрации эпителий может оказаться частично поврежденным. В 
строме  изменение  роговичных  клеток  строго  соответствует  участку  ожога, 
нарушение клеток заднего эпителия также ограничено. Через несколько часов 
процесс  распространяется  по  поверхности  и  в  глубину,  поражаются  новые, 
сохранившиеся вначале клетки, находившиеся в состоянии некробиоза.
Боуменова  мембрана  превращается  в  гомогенную  массу.  При  воздействии 
кислоты  высокой  концентрации  эти  нарушения  появляются  через  8—24  ч 
после ожога и становятся необратимыми.
Щелочной  ожог.  Растворы  щелочей  оказывают  непосредственное  об-
жигающее действие на ткани глаза. Омыляя жиры и жироподобные вещества 
клеточных  мембран,  щелочи  проникают  в  тело  клетки,  изменяют  рН 
клеточного вещества, приводят к растворению (колликвации) белков, убивают 
клетку и проникают глубоко в ткани. При тяжелом ожоге глаза поражаются не  
только роговица и конъюнктива, но и внутренние оболочки переднего отдела 
глаза.
Из ожогов глаз щелочами наиболее часто наблюдаются ожоги гидратом окиси 
кальция  |Са(ОН)2].  По  мнению  многих  авторов,  катион  Са2+  имеет  особое 
сродство к белкам роговицы. Вступая во взаимодействие с белками роговицы, 
он  образует  Са-альбуминаты  или  Са-коллагенаты  в  виде  очагов 
обызвествления в роговице.

№ 113 Термические ожоги глаза: клиника, исходы, неотложная помощь.

Термические ожоги глаз происходят под действием высокой температуры. Это 
могут быть бытовые и производственные травмы, вызванные расплавленным 
металлом, горячим шлаком, пламенем, горячей водой и паром.
Термические  ожоги  паром  и  горячей  водой  ввиду  ее  химической  ин-
дифферентности  можно  рассматривать  как  чисто  термические  повреждения. 
Повреждающее действие на роговицу оказывает даже вода, подогретая до 45 
°С;  при  температуре  воды  47  °С  через  1—2  мин  роговичный  эпителий 
становится мутным, при 65 °С страдает строма, наблюдается отек роговичных 
пластинок,  при 80 °С происходят отчетливые изменения в заднем эпителии 
роговицы, повреждается ткань радужки и хрусталика.
На производстве термические ожоги чаще вызываются горячим металлом. 
В связи с высокой теплопроводностью металла температура попавшей в глаз 
капли снижается. Между каплей расплавленного металла и поверхностью глаза 
образуется газообразная прослойка вследствие испарения слезы с поверхности 
роговицы и конъюнктивы в момент прикосновения горячей капли металла. Эта 
газообразная прослойка защищает ткани глаза и может несколько уменьшить 
повреждающее действие металла.
При  термическом  ожоге  возникает  очаг  некроза  клеток,  окруженный 
участками паранекроза, расширяющимися и углубляющимися уже после того, 
как  действие термического  агента  прекращено.  Причиной прогрессирования 
поражения  тканей  является  нарушение  обменных  процессов,  вызванное 
потерей эпителиальных клеток, выбросом токсичных продуктов из обломков 
поврежденных клеток, возникновением новой антигенной структуры белковых 
молекул, подвергшихся термической денатурации. 
Клиника:
Легкие ожоги.  гиперемия и незначительный отек кожи век, явления раздра-



полнена в течение 14 дней после ранения.
Решение об удалении глаза принимают в том случае, если через 2 нед после 
травмы вялотекущее фибринозно-пластическое воспаление не стихает. Трудно 
решиться  на  такой  шаг,  когда  поврежденный  глаз  зрячий.  Если  возникли 
признаки симпатической офтальмии в здоровом глазу, травмированный глаз 
удаляют  только  в  том  случае,  если  он  слепой.  При  наличии  даже  очень 
слабого  зрения  энуклеацию травмированного  глаза  не  производят.  Прогноз 
симпатической офтальмии всегда очень тяжелый, и может так случиться, что 
впоследствии этот глаз будет лучшим.
Диагностика симпатической  офтальмии  нередко  бывает  сложной,  особенно 
при  развитии воспаления в  парном глазу  в  поздние сроки  после  травмы,  а 
также при стертых формах и локализации процесса в задних отделах глазного 
яблока.  Факторами риска развития  данной патологии являются  локализация 
ранений в  корнеосклеральной зоне,  выпадение радужки,  травма хрусталика, 
отслойка сетчатки, развитие посттравматического иридоциклита. Установлено, 
что  наиболее  часто  симпатическая  офтальмия  развивается  в  1—2-й  месяцы 
после  травмы  (57,6  %  случаев)  и  на  первый  год  приходится  92,5  %  всех 
случаев.
При  появлении  первых  признаков  воспаления  в  парном  глазу  проведение 
консервативной  терапии  начинают с назначения стероидов местно и внутрь. 
Местно  —  дексаметазон  в  виде  инстилляций,  под  конъюнктиву  и 
парабульбарно. Возможно применение фоно- или электрофореза 1 % раствора 
преднизолона эндоназально. Обязательно использование мидриатиков.
Длительность  курса  терапии  стероидами,  которые  принимают  внутрь, 
определяется клиническими проявлениями воспалительного процесса. Так, при 
различных  формах  иридоциклита  начальная  доза  преднизолона  у  взрослых 
составляет в среднем 40—80 мг (8—12 таблеток) в день. С целью предупреж-
дения рецидивов применяют нестероидные противовоспалительные препараты 
(индометацин, ибупрофен) на фоне лечения стероидами, а также в течение
2—3 мес после окончания курса лечения стероидов. Длительность курсового 
лечения  (преднизолон,  метипред).Преждевременное  прекращение  лечения 
приводит к ранним рецидивам и хроническому течению. Если воспаление за-
хватывает  весь  сосудистый  тракт  переднего  и  заднего  отрезков  глаза,  то 
стероиды принимают длительно, в течение 1—2 лет, в поддерживающей дозе 
10—15 мг  (для  преднизолона).  Выбор  препарата  определяется  клинической 
формой  симпатической  офтальмии  и  уровнем  кортикостероидов  в  плазме 
крови  больного.  При  иридо-циклитах  предпочтительнее  применять 
преднизолон,  при  увеанейроре-тините  —  полькортолон,  кенакорт,  при 
панувеитах — метипред. В ряде случаев необходимо назначать цито-статики 
(циклофосфамид  по  50  мг  2  раза  в  день  в  течение  1—2  мес).  В  качестве 
иммуностимуляторов  используют  декарис,  нуклеинат  натрия,  пирогенал, 
жидкий экстракт алоэ для инъекций, ФиБС, дробное переливание крови и др.
Все  больные  с  симпатической  офтальмией  нуждаются  в  постоянном 
диспансерном наблюдении окулиста  в  течение  всей  жизни.  Если  возникает 
необходимость  в  осуществлении  экстракции  катаракты,  операции  по 
формированию  зрачка  или  других  вмешательств,  их  можно  производить 
только в период ремиссии (не менее чем через 6—12 мес после обострения) на 
фоне консервативной терапии и под строгим иммунологическим контролем.

Клиника:
Легкие ожоги.  гиперемия и незначительный отек кожи век, явления раздра-
жения глаза,  гиперемия конъюнктивы и повреждение роговицы на большем 
или меньшем протяжении в виде дефектов эпителия, которые окрашиваются 
флюоресцеином.
В  области  эрозии  в  самых  поверхностных  слоях  роговицы  наблюдается 
небольшой  отек,  который  бесследно  исчезает  по  мере  ее  эпителизации. 
Чувствительность роговицы, как правило, незначительно снижена. Радужка и 
ресничное тело в процесс не вовлекаются.
Субъективные  ощущения  при  легких  ожогах  глаз  характеризуются 
светобоязнью, режущими болями в глазу и слезотечением. Снижение остроты 
зрения бывает небольшим, до нескольких десятых.
Легкие  ожоги  могут  сочетаться  с  внедрением  мелких  инородных  тел  в 
конъюнктиву и роговицу.  Течение таких ожогов благоприятное:  через  4—6 
дней  воспалительный  процесс  в  конъюнктиве  заканчивается,  дефекты  в 
роговице эпителизируются, происходит восстановление зрительных функций и 
наступает  полное  выздоровление.  Чувствительность  роговицы  также 
полностью восстанавливается. 
Ожоги  средней  тяжести.  кожа  век  гиперемирована,  отечна.  На  коже  век 
образуются пузыри в результате скопления выпота между слоями эпидермиса. 
Веки могут быть настолько напряжены, что открыть их удается с трудом. При  
асептическом  течении  ожога  через  8—10  дней  происходит  эпителизация 
дефектов кожи за счет неповрежденного эпителия с  периферии и эпителия, 
сохранившегося  на  участке  ожога.  Присоединение  инфекции  ведет  к  обра-
зованию  рыхлых  корочек,  сплошь  покрывающих  веки.  Заживление  в  этих 
случаях происходит медленнее, но, как правило, рубцов на коже не остается.
При  ожогах  средней  тяжести  конъюнктива  отечная,  бледная  с  участками 
поверхностного  некроза.  На  поверхности  конъюнктивы выпотевает  фибрин, 
который рыхло склеивает веки с глазным яблоком. Тяжи фибрина можно легко 
расслоить стеклянной палочкой. В глубине свода конъюнктива обычно гипере-
мированная.  В  1-е  сутки после ожога  происходит  расширение капиллярных 
петель  перилимбальных  и  цилиарных  сосудов  в  результате  вазомоторного 
пареза капиллярной сети. В связи с увеличением проницаемости капиллярных 
мембран развивается значительный отек конъюнктивы, что может привести к 
сдавливанию  капиллярных  петель  и  возникновению  обширных  участков 
ишемии конъюнктивы.
Тяжелые  и  особо  тяжелые ожоги    -  необратимыми изменениями в  виде 
некроза  тканей  глаза.  Многие  химические  вещества,  вызывая  тяжелейшие 
ожоги конъюнктивы и роговицы, оказывают слабое воздействие на кожу. Даже 
наиболее  активно  действующие  вещества  (например,  едкие  щелочи, 
свежегашеная известь, аммиак и др.) обычно вызывают ожоги кожи не тяжелее 
II степени. 
К  тяжелым  ожогам  век  относятся  обширные  поражения  III степени, 
характерным  признаком  которых  является  образование  темного  струпа  в 
результате коагуляционного некроза тканевого белка, резкого обезвоживания 
тканей  и  нарушения  их  жизнедеятельности.  При  ожогах  III степени 
повреждаются  все  слои  кожи,  при  IV поражаются  также  подлежащая 
клетчатка, мышцы, хрящ.
После ожога  III степени всегда образуются деформирующие рубцы, которые 
могут  быть  более  грубыми  при  инфицировании  ожоговой  раны  и  вялом 
течении  процессов  регенерации,  формируется  симблефарон  (спайки  века  с 
глазом) различной степени выраженности. Еще более глубокие рубцы оставля-
ют ожоги IV степени, при которых некроз распространяется на все слои века,  
иногда возможно даже обнажение костей орбиты.
Основными принципами лечения ожогов
В первые минуты поражения глаз при ожоге необходимы обильное струйное 
промывание  глаз  водой  из  крана,  водоема  и  т.  д.  в  течение  10— 30  мин,  
закапывание  нейтрального,  химически  не  активного  масляного  раствора 
(вазелиновое,  оливковое  масло)  и  экстренное  направление  пострадавшего  в 
специализированное учреждение.
В I стадии ожоговой болезни (стадия ожогового шока продолжительностью до 
2  сут)  независимо  от  вида  ожога  проводят  орошение  глаза  изотоническим 
раствором  натрия  хлорида  или  водой  в  течение  30  мин.  Далее  применяют 
химические  нейтрализаторы  для  щелочей  и  кислот  в  виде  инсталляций, 
которые  производят  через  каждые  2  ч.  При  ожоге  известью  химическим 
нейтрализатором являются ЭДТА (3 % раствор) и тартрат аммония, при ожоге 
негашеной  известью  —  10  %  раствор  аммония  хлорида  +  раствора 
виннокаменной  кислоты,  при  ожоге  тиоловыми  ядами  —  5  %  раствор 
унитиола, при ожоге серной кислотой — 0,4 % раствор глюконата кальция, при 
ожоге спиртовым раствором — гипосульфит натрия. 
В  связи  с  нарастанием  болевого  синдрома  в  первые  часы  после  ожога 
необходимо   применять  анестетики (дикаин, леокаин или новокаин) в виде 
инстилляций.  С  целью  профилактики  вторичной  инфекции  назначают 
антибиотики  в  каплях:  левомицетин,  гентамицин,  нестероидные 
противовоспалительные препараты 
Во  II стадии  ожоговой  болезни,  которая  носит  название  "острая  ожоговая 
токсемия" и продолжается до 18—20 сут после ожога, необходимо применять 
ингибиторы протеолитических ферментов для предотвращения изъязвления и 
перфорации  роговицы.  К  ним  относятся  гордокс  либо  контрикал  10  мл 
внутривенно, под конъюнктиву и в виде инстилляций. Хирургическое лечение 
во  II стадии  ожоговой  болезни  производится  исключительно  при  развитии 
осложнений — истончении и перфорации роговицы. По экстренным показани-
ям выполняют тектоническую послойную либо сквозную кератопластику.
В  III стадии  ожоговой  болезни  (септикопиемия,  или  стадия  деструктивных 
изменений),  которая  длится  до  2—3  мес  после  тяжелых  ожогов,  проводят 
симптоматическое  лечение  в  зависимости  от  характера  осложнений.  При 
возникновении вторичной глаукомы назначают гипотензивные препараты — 
арутимол,  бетоптик,  ксалатан,  трусопт  местно,  диакарб  внутрь,  лазикс 
внутримышечно.  В  том  случае,  если  внутриглазное  давление  не 
нормализуется,  проводят  антиглаукоматозные  операции.  При  наличии 
рецидивирующих  эрозий  роговицы,  характерных  для  тяжелых  ожогов, 
продолжают лечение стимуляторами репаративнои регенерации.
В  IV стадии  ожоговой  болезни  местно  проводят  рассасывающую  терапию 
(протеолитические  ферменты,  лидаза,  препараты меда),  а  также  применяют 
стероидные препараты.

жения глаза,  гиперемия конъюнктивы и повреждение роговицы на большем 
или меньшем протяжении в виде дефектов эпителия, которые окрашиваются 
флюоресцеином.
В  области  эрозии  в  самых  поверхностных  слоях  роговицы  наблюдается 
небольшой  отек,  который  бесследно  исчезает  по  мере  ее  эпителизации. 
Чувствительность роговицы, как правило, незначительно снижена. Радужка и 
ресничное тело в процесс не вовлекаются.
Субъективные  ощущения  при  легких  ожогах  глаз  характеризуются 
светобоязнью, режущими болями в глазу и слезотечением. Снижение остроты 
зрения бывает небольшим, до нескольких десятых.
Легкие  ожоги  могут  сочетаться  с  внедрением  мелких  инородных  тел  в 
конъюнктиву и роговицу.  Течение таких ожогов благоприятное:  через  4—6 
дней  воспалительный  процесс  в  конъюнктиве  заканчивается,  дефекты  в 
роговице эпителизируются, происходит восстановление зрительных функций и 
наступает  полное  выздоровление.  Чувствительность  роговицы  также 
полностью восстанавливается. 
Ожоги  средней  тяжести.  кожа  век  гиперемирована,  отечна.  На  коже  век 
образуются пузыри в результате скопления выпота между слоями эпидермиса. 
Веки могут быть настолько напряжены, что открыть их удается с трудом. При  
асептическом  течении  ожога  через  8—10  дней  происходит  эпителизация 
дефектов кожи за счет неповрежденного эпителия с  периферии и эпителия, 
сохранившегося  на  участке  ожога.  Присоединение  инфекции  ведет  к  обра-
зованию  рыхлых  корочек,  сплошь  покрывающих  веки.  Заживление  в  этих 
случаях происходит медленнее, но, как правило, рубцов на коже не остается.
При  ожогах  средней  тяжести  конъюнктива  отечная,  бледная  с  участками 
поверхностного  некроза.  На  поверхности  конъюнктивы выпотевает  фибрин, 
который рыхло склеивает веки с глазным яблоком. Тяжи фибрина можно легко 
расслоить стеклянной палочкой. В глубине свода конъюнктива обычно гипере-
мированная.  В  1-е  сутки  после ожога  происходит  расширение капиллярных 
петель  перилимбальных  и  цилиарных  сосудов  в  результате  вазомоторного 
пареза капиллярной сети. В связи с увеличением проницаемости капиллярных 
мембран развивается значительный отек конъюнктивы, что может привести к 
сдавливанию  капиллярных  петель  и  возникновению  обширных  участков 
ишемии конъюнктивы.
Тяжелые  и  особо  тяжелые ожоги    -  необратимыми изменениями в  виде 
некроза  тканей  глаза.  Многие  химические  вещества,  вызывая  тяжелейшие 
ожоги конъюнктивы и роговицы, оказывают слабое воздействие на кожу. Даже 
наиболее  активно  действующие  вещества  (например,  едкие  щелочи, 
свежегашеная известь, аммиак и др.) обычно вызывают ожоги кожи не тяжелее 
II степени. 
К  тяжелым  ожогам  век  относятся  обширные  поражения  III степени, 
характерным  признаком  которых  является  образование  темного  струпа  в 
результате коагуляционного некроза тканевого белка, резкого обезвоживания 
тканей  и  нарушения  их  жизнедеятельности.  При  ожогах  III степени 
повреждаются  все  слои  кожи,  при  IV поражаются  также  подлежащая 
клетчатка, мышцы, хрящ.
После ожога  III степени всегда образуются деформирующие рубцы, которые 
могут  быть  более  грубыми  при  инфицировании  ожоговой  раны  и  вялом 
течении  процессов  регенерации,  формируется  симблефарон  (спайки  века  с 
глазом) различной степени выраженности. Еще более глубокие рубцы оставля-
ют ожоги IV степени, при которых некроз распространяется на все слои века,  
иногда возможно даже обнажение костей орбиты.
Неотложная помощь:
В первые минуты поражения глаз при ожоге необходимы обильное струйное 
промывание  глаз  водой  из  крана,  водоема  и  т.  д.  в  течение  10— 30  мин,  
закапывание  нейтрального,  химически  не  активного  масляного  раствора 
(вазелиновое,  оливковое  масло)  и  экстренное  направление  пострадавшего  в 
специализированное учреждение.

№ 114 Повреждающее действие ультрафиолетовых лучей на орган зрения: 
патогенез,  клиника,  прогноз,  профилактика.  Объем  и  сроки  оказания 
неотложной помощи.

Ультрафиолетовое  облучение  вызывает  в  основном  так  называемую 
электроофтальмию,  что  бывает  при  электросварке.  Если  при  этом глаза  не 
были  защищены,  ультрафиолетовые  лучи,  образующиеся  в  процессе 
электросварки, попадают на передний отдел глаза и вызывают воспалительные 
явления, которые развиваются после скрытого периода, продолжающегося 4-
10 ч, поэтому нередко больные обращаются за помощью к окулисту в ночное 
время. 
Симптомами электроофтальмии  являются  светобоязнь,  слезотечение, 
гиперемия конъюнктивы. Роговица при этом прозрачная, блестящая, но иногда 
наблюдаются мелкие пузыревидные вздутия эпителия. 
Симптомы  болезни  обычно  появляются  через  6—12  ч  после  облучения. 
Больных  беспокоят  покраснение  век  и  кожи  вокруг  глаз,  ощущение 
инородного  тела  в  глазу,  светобоязнь,  слезотечение  и  сильная  боль  в 
пострадавшем  глазу.  Острая  стадия  заболевания  продолжается  24  ч,  но 
полностью дискомфортные ощущения исчезают только через 48 ч. Объективно 
обнаруживаются  резкий  блефароспазм,  гиперемия  конъюнктивы  век  и 
глазного  яблока.  В  редких  случаях  наблюдается  отек  конъюнктивы.  При 
обычном осмотре изменений в роговице, как правило, не отмечается. В свете 
щелевидной  лампы  роговица  кажется  как  бы  истыканной,  реже  виден 
приподнятый эпителий.
Лечение заключается  в  инсталляциях  0,25-0,5  %  раствора  дикаина,  2  % 
раствора новокаина и рыбьего жира или вазелинового масла,  а  также 30 % 
раствора сульфацил-натрия для предотвращения инфекции. Полезны холодные 
примочки. 
Очень сходна с  электроофтальмией и так называемая  снежная  слепота,  или 
снежная  офтальмия,  которая  также  развивается  в  результате 
ультрафиолетового облучения. Возникает она у полярников и горных туристов 
вследствие сильного отражения ультрафиолетовых лучей, проникающих через 
чистый воздух до  самой земли.  Ношение  дымчатых очков предохраняет  от 
развития снежной офтальмии.
Для  профилактики избыточного  ультрафиолетового  облучения  сварщику 
недостаточно пользоваться защитными очками. Необходим защитный ручной 
щит,  который  делают  из  фанеры  и  покрывают  кремневой  краской, 
предохраняющей от загорания. Щит имеет одно или два защитных окошка. В 

№ 115  Повреждающее  действие  инфракрасных лучей  на  орган  зрения: 
патогенез, клиника, лечение, профилактика. 

Поражающее действие оказывает проникающая в глаз коротковолновая часть 
лучей, которая поглощается хрусталиком, сетчаткой, сосудистой оболочкой. 
В хрусталике развиваются помутнения - так называемые тепловые катаракты 
(травматические).  Встречаются  они  обыкновенно  у  людей,  подвергающихся 
длительное  время  воздействию  высокой  температуры.  Впервые  тепловые 
катаракты обнаружены у стеклодувов, позже - у металлургов. 
Термическое действие инфракрасных лучей на сетчатку выражается в ожогах 
макулярной области, на которую лучи фокусируются. Пигментный эпителий 
сетчатки  и  пигмент  хориоидеи  поглощают  инфракрасное  излучение, 
вследствие  чего  происходит  коагуляция  белков,  развивается 
хориоретинальный ожог, сопровождаемый более или менее значительным и, 
как правило, необратимым снижением зрения. 
Такого рода повреждения встречаются при относительно длительном взгляде 
невооруженным глазом на солнце или при наблюдении солнечного затмения 
без защиты глаз светофильтрами. 
Патогенное действие сильного инфракрасного облучения на глаз серьезное и 
заключается в образовании катаракт у рабочих горячих цехов (плавильщики, 
металлурги, сталевары, стеклодувы и др.) - так называемых огневых катаракт. 
Патогенез  такой  катаракты  зависит,  с  одной  стороны,  от  действия 
коротковолновой  части  инфракрасных  лучей  на  хрусталик,  с  другой  -  от 
действия высокой температуры на передний отдел глазного яблока. 
Чрезмерное  инфракрасное  облучение  может  привести  к  отеку  сетчатки,  а 
иногда - к кровоизлияниям в стекловидное тело и сетчатку.
Лечение. В начальных стадиях развития катаракты - инсталляции вицеина 2-4 
раза  в  день.  При  зрелой  катаракте  проводят  хирургическое  лечение.
Прогноз. После  удаления  катаракты  восстанавливается  достаточно  высокая 
острота  зрения.  Ионизирующее  излучение  -  рентгеновские  лучи,  излучения 
элементов  с  естественной  радиоактивностью  (радий,  мезотоний  и  др.)  и 
излучения искусственных радиоактивных элементов (кобальт, фосфор и др.). 
Различают: альфа-, бета-, гамма-излучение, нейтронное излучение, близкое к 
излучению протонов. Ионизирующая радиация вызывает повреждения тканей 
глаза, как при непосредственном облучении, так и при общем воздействии на 
организм  (лучевая  болезнь).  Особенно  чувствителен  к  ионизирующему 
излучению хрусталик.  Помутнения  хрусталика  (лучевые  катаракты)  обычно 
развиваются  после  Н4-2  мес.  скрытого  периода.  Возникновение  лучевой 

№ 116 Повреждающее действие ионизирующей радиации на орган зрения: 
патогенез, клиника, лечение, профилактика.

Ионизирующая  радиация  включает  в  себя  излучения  световых  квантов  или 
элементарных частиц, которые способны вызвать ионизацию или возбуждение 
атомов или молекул.
Глазное яблоко полностью проницаемо почти для всех видов ионизирующей 
радиации. Профессиональные поражения ионизирующей радиацией возможны 
при  добыче  урановой  руды,  извлечении  и  обогащении  урана,  работе  с 
топливными  элементами,  хранении  и  перевозке  отходов,  при  работе  с 
радионуклидами в промышленности, сельском хозяйстве, медицине. Благодаря 
технике безопасности острые радиационные поражения крайне редки.
Малые  дозы  радиационного  облучения  считаются  неопасными.  Однако  их 
отдаленные  последствия  изучены  недостаточно.  Нельзя  исключить 
генетические,  бластомогенные  и  катарактогенные  эффекты  малых 
радиационных доз, действующих в течение многих лет.
Чувствительность  различных  структур  глаза  к  ионизирующей  радиации 
варьирует в широких пределах. Она зависит не только от особенностей тканей,  
но и от возраста человека и вида радиации.
При ионизирующей радиации в больших дозах развивается атрофия кожи век, 
заключающаяся  в  ее  истончении  и  депигментации.  Край  века  также 
истончается,  сглаживается.  Поражение  волосяных  луковиц  приводит  к 
выпадению ресниц.  В  тяжелых  случаях  в  результате  рубцового  укорочения 
сводов  конъюнктивы  возникает  заворот  век.  В  процесс  могут  вовлекаться 
слезные канальцы и слезные железы. При поражении канальцев происходят их 
рубцовая деформация и облитерация.  Поражение слезных желез приводит к 
ксерофтальмии.
Радиационные кератоконъюнктивиты могут возникать в результате облучения 
как  жесткими  рентгеновскими  лучами  и  гамма-лучами,  так  и  мягкими, 
пограничными рентгеновскими лучами и бета-лучами.
Скрытый  период  варьирует  от  нескольких  часов  до  нескольких  дней  в 
зависимости  от  дозы  радиации.  Клиническая  картина  может  напоминать 
электроофтальмию  с  выраженной  светобоязнью,  слезотечением,  отеком  и 
гиперемией век и конъюнктивы. В более тяжелых случаях возникают эрозии и 
язвы  роговицы,  помутнения  глубоких  отделов  стромы  роговицы, 
сочетающиеся с передним увеитом.
Хрусталик  -  наиболее  радиочувствительная  структура  глаза.  Радиационная 
катаракта  может развиваться как после однократного массивного облучения 



металлургической  промышленности  сталевары  при  наблюдении  за 
раскаленным металлом также должны пользоваться ручным щитом с цветным 
стеклом,  как  правило,  голубого  оттенка,  поскольку  такой  цвет  позволяет 
осуществлять  визуальный  контроль  за  температурой  и  течением  процесса. 
Однако,  при  использовании  щитов  и  закрытых  защитных  очков  может 
наступить перегревание в подочковом пространстве,  особенно при работе  в 
сталелитейных  цехах.  С  учетом  этого  в  последнее  время  разрабатываются 
варианты  открытых  защитных  очков,  надежно  предохраняющих  от 
избыточного  инфракрасного  облучения  и  в  то  же  время  создающих 
благоприятный микроклимат.

катаракты связывают с нарушением обмена веществ в хрусталике. глаза,  так  и  при  многократном  действии  небольших  доз  ионизирующей 
радиации.  Опасны продолжительные облучения нейтронами и гамма-лучами 
даже  в  незначительных  дозах.  Длительность  скрытого  периода, 
предшествующего  появлению  радиационной  катаракты,  варьирует  от 
нескольких месяцев до 10-12 лет.
Сначала появляется скопление точечных помутнений в субкапсулярном слое в 
области заднего полюса хрусталика.  Постепенно это скопление приобретает 
кольцевидную  форму,  а  в  заднем  корковом  слое  появляются  вакуоли. 
Центральная  часть  помутнения  менее  плотная,  чем  его  края.  Слабое 
субкапсулярное  помутнение  возникает  и  в  зоне  переднего  хрусталикового 
полюса.  В  дальнейшем  вакуолизация  и  помутнение  распространяются  на 
остальные корковые отделы и радиационная катаракта теряет характерный вид. 
Развитие радиационной катаракты может остановиться на любом этапе.
Поражения  сетчатки  ионизирующей  радиацией  наблюдаются  редко.  Они 
проявляются  в  изменениях  ретинальных  сосудов,  особенно  капилляров, 
развитии микроаневризм, отека сетчатки, геморрагии и экссудативных очагов. 
Следует  отметить  большое  сходство  между  ретинопатией,  вызванной 
ионизирующей радиацией, и диабетической ретинопатией.
Вторичная глаукома при значительном локальном радиационном поражении 
может  возникать  при  прямом  повреждении  дренажной  системы  глаза, 
особенно ее интрасклерального отдела, или быть следствием радиационного 
поражения сосудов сетчатой оболочки. Обычные гипотензивные медикаменты 
и операции при неоваскулярной глаукоме малоэффективны. В литературе есть 
сведения  об  успешном  использовании  в  таких  случаях  фистулизирующих 
операций  с  имплантацией  ксено-пластических  материалов. 
Удовлетворительный  результат  дает  криокоагуляция  склеры  от  цилиарной 
короны до экватора глаз. В результате не только нормализуется внутриглазное 
давление, но и претерпевает обратное развитие фиброваскулярная мембрана в 
переднем отделе глаза.
Профилактика поражений  глаз  ионизирующей  радиацией  включает  в  себя 
тщательный профессиональный отбор, нормирование рабочего дня и отпусков, 
обеспечение работников лечебно-профилактическим питанием, спецодеждой и 
средствами  индивидуальной  защиты,  систематическое  диспансерное 
наблюдение,  установление  научно  обоснованных  предельно  допустимых 
уровней облучения.
Профилактическую  и  лечебную  роль  играют  антиоксиданты  (токоферол, 
аскорбиновая  кислота,  эмокоипин).  По  данным  литературы,  инсталляции  в 
конъюнктивальную  полость  цистеина  и  глутатиона  задерживают  развитие 
радиационной катаракты.

№ 117 Повреждающее действие лучей лазера на орган зрения: патогенез, 
клиника, профилактика.

Постоянно  расширяющееся  использование  лазерной  технологии  в  про-
мышленности и медицине послужило причиной появления нового раздела про-
изводственной патологии органа зрения. Повреждения глаз могут быть остры-
ми в результате случайного действия прямого или отраженного луча лазера 
высокой интенсивности. Такие поражения обычно связаны с неосторожностью 
потерпевшего, с нарушением техники безопасности и инструкций по эксплуа-
тации оборудования, с дефектами в работе защитных устройств. Вместе с тем 
возможно хроническое повреждающее действие лазерного излучения невысо-
кой интенсивности.
В месте поражения возникает ожог, а иногда образуется отверстие в сетчатке 
без  ее  отслойки.  В  части  случаев  на  зрительные  функции  заметно  влияли 
кровоизлияния  как  в  сетчатку,  так  и  в  соседние  структуры,  включая 
стекловидное  тело.  Особенно  тяжелые  поражения  (разрывы  тканей  без  их 
коагуляции и кровотечение) вызывали лазеры с короткими наносекундными 
импульсами.
По мере рассасывания отека и кровоизлияний зрительные функции полностью 
или  частично  восстанавливаются,  а  на  месте  поражения  формируется 
хориоретинальный  рубец.  Скотомы  также  уменьшались.  Репарационный 
процесс  после  лазерной  травмы  глаза  занимает  от  нескольких  дней  до 
нескольких месяцев.

№  118  Изменения  органа  зрения  в  условиях  работы  с 
ультракоротковолновыми  и  сверхвысокочастотными  источниками 
излучения: патогенез, клиника, лечение, профилактика, профотбор.

К вибрациям относят колебательные движения органов, тканей и всего тела 
под влиянием внешних факторов.
Местному вибрационному воздействию подвергаются  верхние конечности у 
лиц,  работающих  с  ручными  вибрирующими  инструментами  (бурильщики, 
забойщики,  проходчики,  клепальщики).  Общей  вибрации  подвергаются 
работники  транспорта  (вертолетчики,  шоферы,  трактористы),  а  также 
бетонщики. Местные вибрации в той или иной степени передаются на весь  
организм, а общие больше действуют на отдельные органы.
Более ощутимы вибрации относительно низкой частоты и высокой амплитуды. 
Высокая частота обычно сочетается с низкой амплитудой, а низкая частота - с 
высокой амплитудой. Кроме частоты и амплитуды, вибрация характеризуется 
скоростью и ускорением. Скорость меняется во время колебательного цикла от 
нуля  до  максимальной,  ускорение  пропорционально  силе,  вызывающей 
вибрацию.
Если  частота  общей  вибрации  не  превышает  3  Гц,  то  все  тело  человека 
колеблется,  как  единое  целое.  При  большей  частоте  различные  части  тела  
колеблются неодинаково. При 4-12 Гц резонируют бедра, плечи, живот, что 
усиливает их ответ на вибрацию. При частоте 20-30 Гц резонирует череп, а при 
50-90 Гц - глазное яблоко.
Пациенты с такой патологией наиболее часто жалуются на ухудшение зрения,  
особенно  при  выполнении  работы,  требующей  напряжения  аккомодации, 
чувство песка в глазах, покраснение глаз и слезотечение. Наиболее заметные 
функциональные изменения заключаются в ослаблении аккомодации. Описаны 
также  расширение  слепого  пятна,  концентрическое сужение поля  зрения на 
белый и хроматические цвета.
Нарушения зрения отмечаются во время работы при действии вибрации,  но 
могут  сохраняться  некоторое  время  после  прекращения  работы.  Улиц, 
длительно работающих в  условиях вибрации,  возможны стойкие  изменения 
зрительных функций.
При биомикроскопии глаза особенно часто выявляются изменения в сосудах 
конъюнктивы  и  эписклеры.  Спазм  сосудов  нередко  сочетается  с  их 
расширением, атонией. Вибрационные поражения вызывают неравномерность 
калибра сосудов, их извитость, ампулообразные расширения вен, образование 
микроаневризм,  появление мелких геморрагии.  Изменения сосудов сетчатки 
аналогичны.  В  одних  случаях  преобладает  картина,  напоминающая 
гипертоническую  ангиопатию  сосудов  сетчатки  с  преимущественными 
явлениями  ангиоспазма,  в  других  -  атонические  сосудистые  изменения, 
свойственные гипотонической ангиопатии сетчатки.
Изменения гидродинамики глаза у лиц с вибрационной болезнью выражены 
значительно слабее по сравнению с сосудистыми нарушениями.
Вибрация  часто  сопровождается  интенсивным  шумом.  Сильный 
производственный шум, не сочетающийся с вибрацией, также, по-видимому, 
может  вызвать  преходящие  изменения  зрительных  функций  глаза. 
Производственный  шум  часто  приводит  к  снижению  цветового  зрения, 
уменьшению световой чувствительности и сужению поля зрения как на белый, 
так и на хроматические цвета.
Зрительные  нарушения,  вызванные  вибрациями,  и  изменения  в  сосудах 

№  119  Острый  бактериальный  конъюнктивит:  клиника, 
дифференциальная  диагностика,  объём  и  сроки  оказания  неотложной 
помощи, лечение.

Острые конъюнктивиты, вызываемые стафилококком.  чаще возникают у 
детей,  реже — у пожилых людей,  еще реже — у людей среднего возраста. 
Обычно возбудитель попадает  в  глаз  с  рук.  Сначала поражается  один глаз, 
через 2—3 дня — другой. 
Клинические  проявления  острого  конъюнктивита:  утром  больной  с  трудом 
открывает  глаза,  так  как  веки  склеиваются.  При раздражении конъюнктивы 
увеличивается  количество  слизи.  Характер  отделяемого  может  быстро 
изменяться  от  слизистого  до  слизисто-гнойного  и  гнойного.  Отделяемое 
стекает  через  край  века,  засыхает  на  ресницах.  При  наружном  осмотре 
выявляют  гиперемию  конъюнктивы  век,  переходных  складок  и  склеры. 
Слизистая  оболочка  набухает,  теряет  прозрачность,  стирается  рисунок 
мейбомиевых  желез.  Выраженность  поверхностной  конъюнктивальнои 
инфекции  сосудов  уменьшается  по  направлению  к  роговице.  Больного 
беспокоят отделяемое на веках, зуд, жжение и светобоязнь.
Для выявления бактериальной инфекции при конъюнктивитах новорожденных 
и острых конъюнктивитах используют микроскопическое исследование мазков 
и посевов отделяемого с конъюнктивы. Выделенную микрофлору исследуют 
на патогенность и чувствительность к антибиотикам.
В  лечении основное  место  занимает  местная  антибактериальная  терапия: 
закапывают сульфацил-натрий,  витабакт,  фуциталмик,  3—4 раза  в  день или 
закладывают глазную мазь: тетрациклиновую, эритромициновую, флоксала, 2
—3 раза в день. При остром течении назначают глазные капли тобрекс, окацин, 
флоксал  до  4—6  раз  в  сутки.  При  отеке  и  выраженном  раздражении 
конъюнктивы  добавляют  инстилляции  антиаллергических  или 
противовоспалительных капель (аломид, лекролин или наклоф) 2 раза в сутки.
При остром конъюнктивите нельзя завязывать и заклеивать глаз, так как под 
повязкой  создаются  благоприятные  условия  для  размножения  бактерии, 
повышается угроза развития воспаления роговицы.
Острый конъюнктивит, вызываемый синегнойной палочкой. Заболевание 
начинается остро: отмечаются большое или умеренное количество гнойного 
отделяемого и отек век, конъюнктива век резко гиперемирована, ярко-красного 
цвета, отечная, разрыхленная. Без лечения конъюнктивальная инфекция может 
легко  распространиться  на  роговицу  и  обусловить  образование 
быстропрогрессирующей язвы.
Лечение:  инстилляции антибактериальных глазных капель (тобрекс,  окацин, 
флоксал или гентамицин) в первые 2 дня по 6—8 раз в сутки, затем до 3—4. 
Наиболее  эффективно  сочетание  двух  антибиотиков,  например 
тобрекс+окацин  или  гента-мицин+полимиксин.  При  распространении 
инфекции  на  роговицу  парабульбарно  вводят  тобрамицин,  гентамицин  или 
цефтазидим  и  системно  применяют  таваник  в  таблетках  или  гентамицин, 
тобрамицин  в  виде  инъекций.  При  выраженном  отеке  век  и  конъюнктивы 
дополнительно  инстиллируют  антиаллергические  и  противовоспалительные 
капли (сперсаллерг, аллергофтал или наклоф) 2 раза в день. 
Острый  конъюнктивит,  вызываемый  гонококком.  Венерическое  забо-
левание,  передающееся половым путем (прямой генитально-глазной контакт 
или  передача  гениталии  —  рука  —  глаз).  Гиперактивный  гнойный 
конъюнктивит  характеризуется  быстрым  прогрессированием.  Веки  отечны, 



конъюнктивы и сетчатки при вибрационной болезни, как правило, обратимы. 
Отдых,  ограничение  рабочего  времени,  а  при необходимости и  перерывы в 
работе  остаются  лучшими  лечебными  мероприятиями.  Полезны  также 
общеукрепляющие средства и физиотерапевтические методы.
Профилактика вибрационной болезни включает в себя прежде всего улучше 
-ние  технологических  процессов  и  конструкции  транспортных  средств, 
автоматизацию,  использование  дистанционного  управления.  При  работе  с 
вибрирующими  инструментами  используют  виброгасящие  насадки  и 
специальные рукавицы.
К профилактическим мерам относятся также правильный профессиональный 
отбор,  периодические  осмотры  рабочих,  производственная  гимнастика, 
гидропроцедуры.
Ультразвук представляет собой акустические колебания высокой частоты (от 
2-105  до 2-108 Гц). Ультразвук используют в промышленности для обработки 
материалов,  их  соединения,  выявления  дефектов,  в  медицине  —  для 
диагностических,  физиотерапевтических и хирургических целей.  Ультразвук 
оказывает  механическое,  термическое  и  химическое  действие  и  часто 
сочетается  с  шумом  и  вибрацией.  Продолжительная  работа  с  мощными 
ультразвуковыми  установками  может  служить  причиной  сосудистых  и 
вегетативных нарушений, как правило, обратимых.
В эксперименте ультразвук значительной мощности вызывает изменения во 
всех  тканях  глаза.  Однако  в  производственных  условиях  грубые 
ультразвуковые  поражения  глаз  не  наблюдаются.  У  лиц,  работающих  с 
ультразвуковыми  дефектоскопами,  часто  возникают  микроциркуляторные 
нарушения в зоне роговичного лимба и в перилимбальной конъюнктиве. Они 
включают  в  себя  сужение  или  расширение  сосудов,  образование 
микроаневризм.  Частота  этих  изменений  возрастает  с  увеличением  стажа 
работы, достигая 83% при стаже 10 лет и более.
С  целью  профилактики  вредного  действия  ультразвука  уменьшают 
проникновения остаточного ультразвука с искательной головки прибора в руки 
дефектоскописта.

отделяемое  обильное,  гнойное,  конъюнктива  резко  гиперемирована,  ярко-
красная,  раздраженная,  собирается  в  выпячивающиеся  складки,  нередко 
отмечается отек конъюнктивы склеры (хемоз). Кератит развивается в 15—40 % 
случаев,  сначала  поверхностный,  затем  образуется  язва  роговицы,  которая 
может привести к перфорации уже через 1— 2 дня.
При  острых  конъюнктивитах,  предположительно  вызванных  синегнойной 
палочкой  или  гонококком,  лечение  начинают  немедленно,  не  ожидая  лабо-
раторного подтверждения, так как задержка на 1—2 дня может привести к 
развитию язвы роговицы и гибели глаза.
Лечение: при гонококковом конъюнктивите, подтвержденном лабораторно или 
предполагаемом  на  основании  клинических  проявлений  и  анамнеза 
заболевания, вначале проводят антибактериальную терапию: промывание глаза 
раствором борной кислоты, инстилляции глазных капель (окацин, флоксал или 
пенициллин)  6—8  раз  в  сутки.  Проводят  системное  лечение:  хинолоновый 
антибиотик  по  1  таблетке  2  раза  в  сутки  или  пенициллин внутримышечно. 
Дополнительно  назначают  инстилляции  антиаллергических  или  про-
тивовоспалительных средств (спер-
саллерг, аллергофтал или наклоф) 2 раза в сутки. При явлениях кератита также  
закапывают витасик, карнозин или тауфон 2 раза в день.
Дифтерийный  конъюнктивит.  Дифтерия  конъюнктивы,  вызываемая 
дифтерийной  палочкой,  характеризуется  появлением  на  конъюнктиве  век 
трудно  снимаемых  сероватых  пленок.  Веки  плотные,  отечные.  Из  глазной 
щели  выделяется  мутная  жидкость  с  хлопьями.  Пленки  плотно  спаяны  с 
подлежащей  тканью.  Их  отделение  сопровождается  кровотечением,  а  после 
некротизации пораженных участков образуются рубцы.

№  120  Эпидемический  вирусный  кератоконъюнктивит:  этиология, 
клиника, лечение, исходы.

Эпидемический кератоконъюнктивит  —  это госпитальная инфекция,  более 
70  %  больных  заражаются  в  медицинских  учреждениях.  Источником 
инфекции  является  больной  кератоконъюнктивитом.  Инфекция  распро-
страняется  контактным  путем,  реже  —  воздушно-капельным.  Факторами 
передачи возбудителя являются инфицированные руки медперсонала, глазные 
капли многократного использования, инструменты, приборы, глазные протезы, 
контактные линзы.
Длительность инкубационного периода заболевания 3—14, чаще 4— 7 дней. 
Продолжительность заразного периода 14 дней.
Начало заболевания острое, обычно поражаются оба глаза: сначала один, через 
1—5 дней второй. Больные жалуются на резь,  ощущение инородного тела в 
глазу, слезотечение. Веки отечны, конъюнктива век умеренно или значительно 
гиперемирована, нижняя переходная складка инфильтрировананая, складчатая, 
в  большинстве  случаев  выявляют  мелкие  фолликулы  и  точечные  кро-
воизлияния.
Через  5—9  дней  от  начала  заболевания  развивается  II стадия  болезни, 
сопровождающаяся  появлением  характерных  точечных  инфильтратов  под 
эпителием  роговицы.  При  образовании  большого  числа  инфильтратов  в 
центральной зоне роговицы зрение снижается.
Региональная  аденопатия  —  увеличение  и  болезненность  околоушных 
лимфатических узлов — появляется на 1—2-й день заболевания почти у всех 
больных. Поражение респираторного тракта отмечается у 5— 25 % больных. 
Длительность  эпидемического  кератоконъюнктивита  до  3—4  нед.  Как 
показали  исследования,  проведенные  в  последние  годы,  тяжелым 
последствием  аденовирусной  инфекции  является  развитие  синдрома  сухого 
глаза в связи с нарушением продукции слезной жидкости.
Лабораторная диагностика острых вирусных конъюнктивитов (аденовирусных, 
герпесвирусных) включает метод определения флюоресцирующих антител в 
соскобах  конъюнктивы,  полимеразную  цепную  реакцию  и,  реже,  метод 
выделения вируса.
Лечение сопряжено  с  трудностями,  так  как  не  существует  лекарственных 
средств  селективного  воздействия  на  аденовирусы.  Используют  препараты 
широкого  противовирусного  действия:  интерфероны  (локфе-рон, 
офтальмоферон и др.) или индукторы интерферона, проводят инсталляции 6—
8 раз в сутки, а на 2-й неделе уменьшая их количество до 3—4 раз в сутки. В 
остром  периоде  дополнительно  закапывают  антиаллергический  препарат 
аллергофтал или сперсаллерг 2—3 раза в сутки и принимают антигистаминные 
препараты внутрь в течение 5—10 дней. В случаях подострого течения приме-
няют капли аломид или лекролин 2 раза в сутки. При тенденции к образованию 
пленок  и  в  период  роговичных  высыпаний  назначают  кортикостероиды 
(дексапос, максидекс или офтан-дексаметазон) 2 раза в сутки. При роговичных 
поражениях применяют тауфон, карнозин, витасик или корнерегель 2 раза в 
сутки. В случаях недостатка слезной жидкости в течение длительного периода 
времени  применяют  слезозамещающие  препараты:  слезу  натуральную  3—4 
раза в сутки, офтагель или видисик-гель 2 раза в сутки.
Профилактика внутрибольничной  аденовирусной  инфекции  включает 
необходимые  противоэпидемические  мероприятия  и  меры  санитарно-
гигиенического режима:
• осмотр глаз каждого больного в день госпитализации для предупреждения 
заноса инфекции в стационар;
•   раннее выявление случаев развития заболеваний в стационаре;
•   изоляция больных при единичных случаях возникновения заболевания и 
карантин при вспышках, противоэпидемические мероприятия;
•   санитарно-просветительная работа

№  121  Острый  иридоциклит:  клиника,  диагностика,  объём  и  сроки 
оказания неотложной помощи.

Воспалительный  процесс  в  переднем  отделе  сосудистого  тракта  может 
начаться  с  радужки  (ирит)  или  с  ресничного  тела  (циклит).  В  связи   с 
общностью  кровоснабжения  и  иннервации  этих  отделов  заболевание 
переходит  с  радужки  на  ресничное  тело  и  наоборот  –  развивается 
иридоциклит.
Заболевание начинается внезапно. Первыми субъективными симптомами явля-
ются  резкая  боль  в  глазу,  иррадиируюшая  в  соответствующую  половину 
головы,  и  боль,  возникающая  при  дотрагивании до  глазного  яблока  в  зоне  
проекции  цилиарного  тела.  Мучительный  болевой  синдром  обусловлен 
обильной чувствительной иннервацией. Ночью боли усиливаются вследствие 
застоя  крови  и  сдавления  нервных окончаний,  кроме  того,  в  ночное  время 
увеличивается  влияние  парасимпатической  нервной  системы.  Если 
заболевание  начинается  с  ирита,  то  боль  определяется  только  при 
дотрагивании  до  глазного  яблока.  После  присоединения  циклита  боль 
значительно  усиливается.  Больной  жалуется  также  на  светобоязнь, 
слезотечение,  затруднения  при  открывании  глаз.  Эта  роговичная  триада 
симптомов (светобоязнь, слезотечение, блефароспазм)  появляется из-за того, 
что полнокровие сосудов в бассейне большого артериального круга радужки 
передается  сосудам  краевой  петлистой  сети  вокруг  роговицы,  так  как  они 
имеют анастомозы.
При  объективном  осмотре  обращают  внимание  на  легкий  отек  век.  Он 
увеличивается из-за светобоязни и блефароспазма. Одним из основных и очень 
характерных  признаков  воспаления  радужки  и  цилиарного  тела  (а  также 
роговицы)  является  перикорниальная  инъекция  сосудов.  Она  видна уже  при 
наружном осмотре в виде кольца розово-синюшного цвета вокруг лимба: через 
тонкий  слой  склеры  просвечивают  гиперемированные  сосуды  краевой 
петлистой  сети  роговицы.  При  затяжных  воспалительных  процессах  этот 
венчик  приобретает  фиолетовый  оттенок.  Радужка  отечна,  утолщена,  из-за 
увеличения кровенаполнения радиально идущих сосудов они становятся более 
прямыми  и  длинными,  поэтому  зрачок  суживается,  становится 
малоподвижным.  При сравнении  со  здоровым  глазом  можно  заметить 
изменение  цвета  полнокровной  радужки.  Воспаленные  растянутые  стенки 
сосудов  пропускают  форменные  элементы  крови,  при  разрушении  которых 
радужка приобретает оттенки зеленого цвета.
В  воспаленных  отростках  ресничного  тела  увеличивается  порозность 
тонкостеных капилляров. Изменяется состав продуцируемой жидкости: в ней 
появляются  белок,  форменные  элементы  крови,  слущенные  эпителиальные 
клетки. При слабовыра-женном нарушении проницаемости сосудов в экссудате 
преобладает альбумин, при зрачительных изменениях через стенки капилляров 
проходят  крупные  белковые  молекулы  —  глобулин  и  фибрин.  В  световом 
срезе щелевой лампы  влага передней камеры опалесцирует  из-за  отражения 
света  взвесью плавающих белковых хлопьев.  При серозном воспалении они 
очень  мелкие,  едва  различимые,  при  экссудативном  взвесь  густая. 
Фибринозный процесс характеризуется менее острым течением и продукцией 
клейкого белкового вещества. Легко образуются сращения радужки с передней 
поверхностью  хрусталика.  Этому  способствует  ограниченная  подвижность 
узкого зрачка и плотный контакт утолщенной радужки с хрусталиком. Может 
сформироваться полное сращение зрачка по кругу, а вслед за этим фибриноз-
ный  экссудат  закрывает  и  просвет  зрачка.  В  этом  случае  внутриглазная 
жидкость, продуцируемая в задней камере глаза, не имеет выхода в переднюю 
камеру,  в  результате  чего  возникает  бомбаж  радужки  —  выбухание  ее 
кпереди  и  резкое  повышение  внутриглазного  давления.  Спайки  зрачкового 
края радужки с хрусталиком называют задними синехиями. Они образуются не 
только  при  фибринозно-пластическом  иридоциклите,  однако  при  Других 
формах  воспаления  они  редко  бывают  круговыми.  Если  образовалось 
локальное эпителиальное сращение, то оно отрывается при расширении зрачка. 
Застарелые,  грубые  стромальные  синехии  уже  не  отрываются  и  изменяют 
форму  зрачка.  Реакция  зрачка  на  неизмененных участках  может  быть  нор-
мальной.
При  гнойном  воспалении  экссудат  имеет  желтовато-зеленый  оттенок.  Он 
может  расслаиваться  вследствие  оседания  лейкоцитов  и  белковых  фракций, 
образуя  на  дне  передней  камеры  осадок  с  горизонтальным  уровнем  — 
гипопион.  Если  во  влагу  передней  камеры  попадает  кровь,  то  форменные 
элементы крови также оседают на дно передней камеры, образуя гифему.
При любой форме воспалительной реакции белковая взвесь из внутриглазной 
жидкости оседает на всех тканях глаза, "обозначая" симптомы иридоциклита. 
Если  клеточные  элементы  и  мельчайшие  крошки  пигмента,  склеенные 
фибрином,  оседают  на  задней  поверхности  роговицы,  то  они  называются 
преципитатами.  Это  один  из  характерных  симптомов  иридоциклита. 
Преципитаты могут быть бесцветными, но иногда они имеют желтоватый или 
серый оттенок. 
Внутриглазное давление в начальной стадии заболевания может увеличиваться 
вследствие гиперпродукции внутриглазной жидкости в условиях возросшего 

№ 122 Гнойная  язва роговой оболочки:  этиология,  патогенез,  клиника, 
диагностика, исходы. Объём и сроки оказания неотложной помощи.

Этиология и патогенез
Инфицирование  эрозированной  после  травмы  роговой  оболочки  микробами 
конъюнктивального мешка,  слезных  путей  (особенно при  дакриоцистите),  а 
также микробами, находящимися на ранящем предмете; распад инфильтрации 
и его отторжение при поверхностном кератите.
Клиника, диагностика
Наблюдаются боль в глазу, слезотечение, светобоязнь. Перикорнеальная или 
смешанная инфекция глазного яблока, иногда хемоз конъюнктивы. Более или 
менее глубокий дефект ткани роговой оболочки с мутно-серым дном и краями.  
Роговая оболочка вокруг язвы мутная и слегка отечная. Вначале небольшая, 
круглая  или  продолговатая  язва  может  в  дальнейшем  распространиться  на 
значительную  часть  роговицы  и  принять  самые  разнообразные  очертания. 
Ползучая  язва  роговой  оболочки  отличается  быстрым  развитием. 
Прогрессирующий  край  подрыт,  разрыхлен  и  окружен  полоской  гнойного 
инфильтрата, противоположный край чистый. С лимба начинают развиваться 
сосуды,  подходящие  к  ближайшему  краю  язвы.  На  месте  язвы  после 
заживления  обычно  остается  стойкое  помутнение  с  понижением  зрения. 
Иногда язва проникаете глубину роговой оболочки, что может привести к ее 
прободению и ущемлению радужной оболочки в прободном отверстии. При 
рубцевании  такой  язвы  формируется  бельмо,  спаянное  с  радужкой.  Под 
влиянием внутриглазного давления бельмо может растягиваться - образуется 
стафилома роговой оболочки.
Лечение:
Проводят по тем же принципам, что и при кератитах. При язвах, вызванных 
синегнойной палочкой,- сочетание полимиксина с гентамицином в виде частых 
инсталляций  (25  000  ЕД  в  1  мл).  При  наклонности  к  прободению  язвы  -  
миотические  средства  (1  %-ный  раствор  пилокарпина  3-4  раза  в  день).  
Профилактика: своевременное и правильное лечение кератитов; при наличии 
дакриоцистита  (источника  возможного  инфицирования  роговой  оболочки)  - 
операция.
Лечение: Проводится  обязательно  в  стационаре.  Местно  применяются 
растворы сульфаниламидов,  антибиотиков,  глазные  лекарственные  пленки с 
антибиотиками  (0,25-1  %  растворы  неомицина,  мономицина,  канамицина, 
левомицетина, гентемицина назначаются 6-8 раз в день,  20-30 % сульфацил 
натрия,  10  %  раствор  норсульфазола  3-4  раза  в  день).  Для  улучшения 
эпителизации назначают 1  % раствор хинина  гидрохлорида  5-6  раз  в  день, 
витаминные  капли (рибофлавин с  аскорбиновой кислотой  и глюкозой).  Для 
расширения зрачка - 1 % раствор атропина, гоматропина. Внутрь назначают 
антибиотики: тетрациклин по 0,2 г, олететрин по 0,25 г, эритромицин по 0,25 % 
3-4 раза в день.



кровенаполнения сосудов ресничных отростков и снижения скорости оттока 
более  вязкой  жидкости.  После  затяжного  воспалительного  процесса 
гипертензия  нередко  сменяется  гипотензией  из-за  частичного  склеивания  и 
атрофии  ресничных  отростков.  Это  грозный  симптом,  так  как  в  условиях 
гипотонии  замедляются  обменные  процессы  в  тканях  глаза,  снижаются 
функции  глаза,  в  результате  чего  возникает  угроза  субатрофии  глазного 
яблока.
При  своевременно  начатом  правильном  лечении  иридоциклит  может  быть 
купирован за 10—15 дней, однако в упорных случаях лечение бывает более 
длительным — до 6 нед. В большинстве случаев в глазу не остается следов 
заболевания:  рассасываются  преципитаты,  нормализуется  внутриглазное 
давление, восстанавливается острота зрения.
Неотложная помощь:
При  воспалении  радужки  и  ресничного  тела   -  расширение  зрачка,  что 
позволяет решить сразу несколько задач. Во-первых, при расширении зрачка 
сжимаются  сосуды  радужки,  следовательно,  уменьшается  образование 
экссудата  и  одновременно  парализуется  аккомодация,  зрачок  становится 
неподвижным,  тем самым обеспечивается  покой пораженному органу.  Во-
вторых,  зрачок  отводится  от  наиболее  выпуклой  центральной  части 
хрусталика, что предотвращает образование задних синехий и обеспечивает 
возможность разрыва уже имеющихся сращений. В-третьих, широкий зрачок 
открывает выход в переднюю камеру для экссудата, скопившегося в задней 
камере, тем самым предотвращается склеивание отростков цилиарного те-
ла, а также распространение экссудата в задний отрезок глаза.
Для расширения зрачка закапывают 1 % раствор атропина сульфата 3—6 раз в 
день. При воспалении продолжительность действия мидриатиков во много раз 
меньше, чем в здоровом глазу. Если при первом осмотре уже обнаруживают 
синехий,  то  к  атропину  добавляют  другие  мидриатики,  например  раствор 
адреналина 1:1000, раствор мидриацила.
Следующая  мера  скорой  помощи  —  субконъюнктивальная  инъекция 
стероидных препаратов (0,5 мл дексаметазона). При гнойном воспалении под 
конъюнктиву  и  внутримышечно  вводят  антибиотик  широкого  спектра 
действия.  Для  устранения  болей  назначают  анальгетики,  крылонебно-
орбитальные новокаиновые блокады. 

№  123  Острый  приступ  глаукомы:  патогенез,  клиника,  диагностика, 
объём и сроки оказания неотложной помощи.

Выделяют  три  этиологических  фактора:  анатомическое  предрасположение, 
возрастные  изменения  в  глазу  и  функциональный  фактор,  непосредственно 
обусловливающий  закрытие  УПК.  Анатомическое  предрасположение  к 
заболеванию  включает  небольшие  размеры  глазного  яблока, 
гиперметропическую  рефракцию,  мелкую  переднюю  камеру,  узкий  УПК, 
крупный хрусталик, а также увеличение его толщины в связи с набуханием, 
деструкцию и увеличение   объема   стекловидного тела. К функциональным 
факторам  относятся  расширение  зрачка  в  глазу  с  узким  УПК,  повышение 
продукции ВВ, увеличение кровенаполнения внутриглазных сосудов.
Основным звеном в патогенезе ПЗУГ является закрытие УПК корнем радужки. 
Описаны следующие механизмы такой блокады.
•    В  результате  плотного  прилегания  края  зрачка  к  хрусталику  ВВ  скап -
ливается в задней камере глаза, что приводит к выпячиванию кпереди корня 
радужки и блокаде УПК.
•    Прикорневая  складка  радужки,  образующаяся  при  расширении  зрачка, 
закрывает  фильтрационную  зону  узкого  УПК  при  отсутствии  зрачкового 
блока.
•   Смещение стекловидного тела кпереди в результате скопления жидкости в  
заднем сегменте глаза может привести к возникновению витреохрусталикового 
блока. При этом корень радужки придавливается хрусталиком к передней стен-
ке УПК.
•   В результате образования спаек (гониосинехий) и сращения корня радужки 
с передней стенкой УПК происходит его облитерация.
Различают 4 клинико-патогенети-ческие формы ПЗУГ: со зрачковым блоком 
(80 % больных); с плоской радужкой (10 %); с витреохрустали-ковым блоком 
(1 %); с укорочением УПК ("ползучая" глаукома — 7 % больных).
ПЗУГ со зрачковым блоком. Течение болезни волнообразное с приступами и 
спокойными  межприступ-ными  периодами.  Различают  острые  и  подострые 
приступы ПЗУГ.
Острый приступ глаукомы. Больной жалуется на боли в глазу и надбровной 
дуге, затуманивание зрения и появление радужных кругов при взгляде на свет.  
При  осмотре  глаза  отмечают  расширение  эписклеральных  сосудов,  отек 
роговицы, мелкую переднюю камеру, выпяченную кпереди радужку ("бомбаж" 
радужки), расширенный зрачок и закрытый УПК при гониоскопии. ВГД повы-
шается  до  40—60  мм  рт.ст.  В  результате  странгуляции  части  сосудов  раз-
виваются  явления  очагового  или  секторального  некроза  стромы  радужки  с 
последующим  асептическим  воспалением,  образованием задних  синехий  по 
краю зрачка,  гониосинехий,  деформацией и  смещением зрачка.  Спонтанное 
обратное  развитие  приступа,  наблюдаемое  в  части  случаев,  связано  с 
подавлением  секреции  ВВ  и  ослаблением  зрачкового  блока  вследствие 
атрофии радужки в зрачковой зоне и деформации зрачка. Увеличивающееся 
количество  гониосинехий  и  повреждение  ТА  при  повторных  приступах 
приводит к развитию хронической ЗУГ с постоянно повышенным ВГД.
Острый приступ  глаукомы относится  к  состояниям,  при  которых требуется 
неотложная врачебная помощь.
В течение  1-го  часа  производят  инсталляции  пилокарпина  каждые  15  мин, 
затем каждый час (2—4 раза) и в последующем каждые 4 ч. Одно временно в 
пораженный глаз закапывают какой-либо в-адреноблокатор.  Внутрь больной 
принимает ацетазоламид и глицерол. Полезно поставить 2—3 пиявки на висок. 
Если через 24 ч приступ не удалось купировать, показано оперативное вмеша-
тельство  (иридэктомия).  Операцию  рекомендуется  производить  и  при 
успешном медикаментозном лечении острого приступа глаукомы, но в более 
поздние  сроки.  С  профилактической  целью  производят  иридэктомию  и  па 
втором глазу.

№  124  Синдром  «мерцательной  скотомы»:  патогенез,  клиника, 
диагностика, объем и сроки оказания неотложной помощи.

Мерцательная  скотома  (синдром  мерцательной  скотомы)  –  синдром, 
основными признаками которого  являются  головные  боли типа  гемикрании 
(боль в одной половине головы), тошнота, рвота, иногда расстройства речи или 
парестезии кожи, периодические скотомы (ограниченные дефекты поля зрения, 
не достигающий его границ) и фотопсии (ощущение света в глазах в виде искр, 
вспышек, светящихся линий, колец, пятен, огненных поверхностей, зигзагов, 
молний, блеска). 
Скотома  может  наблюдаться  при  офтальмической  мигрени,  преходящих 
нарушениях мозгового кровообращения, иногда может быть продромальным 
симптомом  ишемического  инсульта.  Кроме  этого,  синдром  мерцательной 
скотомы возникает из-за спазма конечных ветвей задней мозговой артерии при 
нарушениях  деятельности  желудочно-кишечного  тракта,  эндокринных 
расстройствах,  аллергических  реакциях,  гипертермии,  может  быть  ранним 
признаком  опухолей  и  абсцессов  головного  мозга,  симптомом  сердечно-
сосудистой недостаточности.  
Клинически при  скотоме  сначала  в  поле  зрения  около  точки  фиксации 
появляется туман (отрицательная скотома), который быстро увеличивается до 
половины  поля  зрения  обоих  глаз,  появляются  фотопсии.  Редко  подобные 
явления наблюдаются и в другой половине поля зрения обоих глаз. Больному 
кажется, что скотома появляется на одном глазу, тогда как она захватывает оба  
глаза  по  типу  гомонимной  гемианопсии.  Такие  зрительные  расстройства 
длятся  от  нескольких  минут  до  десятков  минут.  Головные  боли  возникают 
через несколько минут — один час после зрительных нарушений. Глазное дно 
обычно в норме, но в момент приступа может наблюдаться пульсация сосудов 
сетчатки.  Острота  зрения  и  поле  зрения  после  приступа  полностью 
восстанавливаются,  но  у  пожилых  больных  мерцательная  скотома  часто 
бывает предвестником инсульта. 
Лечение направлено на основное заболевание.

№  125  Задний  шейный  симпатический  синдром:  патогенез,  клиника, 
диагностика, дифференциальный диагноз, лечение

По  шейносимпатической  теории приступ  головной  боли  трактуется  как 
результат  ирритации  шейного  отдела  симпатического  ствола  вследствие 
остеохондроза,  спондилоартроза  пли  других  изменений  позвоночника.
Клинические признаки. 
Головная боль обычно начинается в области затылка и распространяется на 
темя,  лоб,  виски,  а  нередко—на  надплечье  и  руки.  Боли  бывают  либо 
постоянными  с  периодическими  обострениями,  либо  приступообразными. 
Приступы, продолжающиеся не более 10 мин, считаются малыми, а длящиеся 
часами — большими.
Во время приступа «шейной мигрени» появляется не только головная боль, 
но и шум в ушах, зрение становится нечетким, отмечается болезненность кожи 
головы при расчесывании волос и даже когда прикасаются к ним. Мышцы и 
кожа  в  шейно-затылочной области  иногда  болезненны во  время  пальпации. 
Некоторые  больные  отмечают  парестезии  в  руках.  Отмечаются 
головокружения.
Часто подвижность шейного отдела позвоночника ограничена и болезненна.
Головные  боли  в  большинстве  случаев  бывают  односторонними.
«Шейная  мигрень» обычно  диагностируется  у  людей  старше  50  лет. 
Приступы возникают ночью или утром и, как правило, оказываются одним из 
симптомов  поражения  шейного  отдела  позвоночника,  чаще  всего  — 
остеохондроза.  В  связи  с  этим  полагают,  что  причина  приступов  «шейной 
мигрени»  заключается  в  сдавлении  или  раздражении  нервных  сплетений 
позвоночных  артерий  дегенеративно  измененными  межпозвонковыми 
дисками. Такие нарушения отмечаются не только при остеохондрозе, но и при 
деформирующем спондилезе и спондилоартрозе, а также после травм шейного 
отдела  позвоночника,  в  результате  поражения  позвоночных  артерий, 
изменений мышц шеи.
В связи с  разнообразием этиологических факторов и механизмов развития 
«шейной мигрени» считается возможным выделять симпатические головные 
боли.
Симпатическая головная боль от других головных болей отличается тем, что 
она  интенсивная,  жгучая  или  пульсирующая  и  протекает  приступообразно. 
Длительность приступов исчисляется часами. Больные иногда теряют аппетит, 
у  них  появляется  тошнота  и  даже  рвота.  Подчас  приступу  головной  боли 
предшествуют скотомы или парестезии в руках. 
Оказание  помощи. Помимо  обычных  болеутоляющих  средств  (анальгин, 
седальгин, пентальгин) полезно назначать мепробамат (0,4 г 3 раза в день 2—3 
недели), беллатаминал (по 1 драже 2—3 раза в день). Больным с признаками 
депрессии можно давать антидепрессанты (имизии внутрь, начиная с 0,05—
0,075 г в день, ежедневно повышая дозу на 0,025 г до 0,15—0,25 г в день).  
Женщинам  в  климактерический период  рекомендуется  вводить  прогестерон 
(0,005—0,015 г в виде 1 % или 2,5 % раствора внутримышечно ежедневно).
Из  физиотерапевтических  методов  получили  признание  облучение 
эритемными  дозами  ультрафиолетовых  лучей  шейно-грудинного  отдела 
позвоночника (5 сеансов через день), массаж воротниковой зоны, ультразвук 
на  шейный  отдел  позвоночника.  Бывают  эффективными  внутримышечные 
инъекции новокаина (0,5 % раствора 20—40 мл) в область болей, орошение 
этих зон хлорэтилом. Необходимо лечение основного заболевания.

№ 126 Синдром «транзиторной амблиопии» (  amaurosis     fugax  ): патогенез,   
клиника, диагностика, лечение.

Термин  «amaurosis  fugax»  используют  при  характеристике  приступов 
преходящей, безболезненной потери зрения на один глаз. Нередко они имеют 
рецидивирующий  характер.  (Термином  «амавроз»  пользуются  при 
определении  слепоты  любой  этиологии  в  отличие  от  «амблиопии», 
обозначающей ухудшение зрения в связи с  поражением не  самого глазного 
яблока, а иных структур.)
Клинические  проявления:  Amaurosis  fugax—  это  довольно 
распространенный клинический симптом,  свидетельствующий о преходящей 
ишемии  сетчатки,  обычно  сочетающейся  с  гомолатеральным  стенозом 
внутренней  сонной  артерии  или  с  эмболией  ретинальных  артерий.  В 
некоторых случаях причину появления симптома установить не удается.
Характерно быстрое, в течение 10—15 с, развитие слепоты. Обычно больной 
сообщает о плавном, равномерном и безболезненном затемнении поля зрения 
одного глаза до тех пор. пока не наступит полная его слепота. В некоторых  
случаях  сужение  поля  зрения  начинается  с  нижних  участков.  Слепота 
сохраняется  в  течение нескольких секунд или минут,  иногда дольше,  затем 
медленно  рассеивается  и  зрение  пациента  восстанавливается  до  прежнего 
уровня.  Иногда  отмечают лишь генерализованное  затуманивание,  неясность 
зрения, а не полную его утрату либо вовлечение лишь одного сегмента поля 
зрения. У многих больных, перенесших amaurosis fugax в результате стеноза  
сонной  артерии,  наблюдают  также  транзиторные  приступы  контра-
латерального гемипареза. Однако одновременное появление нарушений зрения 
и  симптомов  поражения  полушарий  головного  мозга  с  той  же  стороны 
встречается не так уж часто. Предполагают, что в этом случае ведущая роль  
принадлежит  множественным  микроэмболам,  которые  блокируют  мелкие 
сосуды  мозга,  но  не  обязательно  приводят  к  возникновению  клинических 
симптомов.  Сразу  после  атаки  amaurosis  fugax  на  ЭЭГ  можно  обнаружить 
изменения.
Дифференциальный  диагноз.  Преходящая  потеря  зрения,  сопутствующая 
мигрени,  представляет  собой  иной  вариант.  Часто  ей  предшествуют  не 
имеющие определенных очертаний вспышки света (фотопсии) или появление 
ярких, ослепляющих зигзагообразных линий (мерцательная скотома), которые 
перемещаются по полю зрения в течение нескольких минут, оставляя после  
себя  дефекты в  виде  скотом или  гемианопсий.  Больной с  мигренью может 
жаловаться  на  слепоту  одного  глаза,  но  при  обследовании  дефекты 
оказываются  двусторонними  и  гомонимными,  т.  е.  захватывают 
соответствующие  половины  обоих  полей  зрения.  Эти  симптомы  свидетель-

№ 127 Острая непроходимость центральной артерии сетчатки и её ветвей: 
этиология,  патогенез,  клиника,  прогноз.  Объем  и  сроки  оказания 
неотложной помощи.

Окклюзия центральной артерии сетчатки или ее  ветви вызывается спазмом, 
тромбозом, эмболией артерии с эндокардитом, пороком сердца, хроническими 
инфекционными заболеваниями, антифосфолипидным синдромом, редко при 
гипертонической болезни. Заболевание возникает внезапно и сопровождается 
потерей  зрения  соответствующего  глаза  или  снижением  зрения  и 
секторальным выпадением поля зрения.
Офтальмоскопическая картина глазного дна при эмболии центральной артерии 
сетчатки  очень  характерна.  Артерии  резко  сужены.  Сетчатка  вследствие 
ишемии  и  выраженного  отека  приобретает  молочно-белый  цвет,  на  фоне 
которого  резко  выделяется  темно-красная  центральная  ямка  сетчатки  - 
симптом «вишневой косточки». Симптом объясняется тем, что в центральной 
ямке сетчатка очень тонка, представлена только световоспринимающим слоем 
(где  практически  нет  межуточного  вещества),  через  который  просвечивает 
ярко-красная сосудистая оболочка.
При  нарушении  проходимости  ветви  центральной  артерии  сетчатки  отек 
сетчатки возникает в зоне, снабжаемой пораженной артериальной ветвью.
Если  между  диском  зрительного  нерва  и  макулярной  областью  имеется 
цилиоретинальная  артерия,  соединяющая  систему  центральной  артерии 
сетчатки с ресничной и осуществляющая дополнительное питание макулярной 
зоны,  симптома  «вишневой  косточки»  не  наблюдается,  так  как  в  центре 
сетчатки остается розовый участок.
При спазме центральной артерии сетчатки потеря зрительных функций может 
быть  кратковременной.  Такой  спазм  возникает  у  молодых  людей  как 
проявление вегето-сосудистой дистонии.
Окклюзия центральной артерии сетчатки  является одной из  самых тяжелых 
форм  глазной  патологии,  что  обусловлено  стойкой  потерей  зрения.  Эта 
патология  нередко  связана  с  системными  заболеваниями,  требующими  по 
жизненным показаниям безотлагательной терапии. У взрослых эта патология 
наиболее  часто  встречается  при  гипертонической  болезни, 
атеросклеротических  изменениях  сердечно-сосудистой  системы,  височном 
артериите, заболеваниях сердца ревматической природы.
Наиболее частым и грозным осложнением остается атрофия зрительного нерва, 
приводящая к резкому снижению зрения.
Лечение:  включает  массаж  глазного  яблока,  назначение  активных 
вазодилататоров  (прискол,  папаверин,  компламин,  эуфиллин)  как  системно, 
так  и  местно  в  виде  парабульбарнвгх  инъекций,  дегидратацию  (диакарб, 

№ 128 Передняя ишемическая нейропатия зрительного нерва: патогенез, 
клиника, исходы, объём и сроки оказания неотложной помощи. Связь с  
общими заболеваниями организма.

В основе заболевания лежит острое нарушение артериального кровообращения 
в системе сосудов, питающих зрительный нерв. В развитии данной патологии 
основную  роль  играют  следующие  три  фактора:  нарушение  общей 
гемодинамики,  локальные  изменения  в  стенке  сосудов,  коагуляционные  и 
липопротеидные сдвиги в крови.
Нарушения  общей  гемодинамики  чаще  всего  обусловлены  гипертонической 
болезнью, гипотонией, атеросклерозом, диабетом, возникновением стрессовых 
ситуаций  и  обильных  кровотечений,  атероматозом  сонных  артерий, 
окклюзирующими заболеваниями брахиоцефальных артерий, болезнями крови, 
развитием гигантоклеточного артериита.
Локальные факторы. В настоящее время придают большое значение местным 
локальным факторам, обусловливающим формирование тромбов. Среди них — 
изменение  эндотелия  стенки  сосудов,  наличие  атероматозных  бляшек  и 
участков  стеноза  с  образованием  завихрения  кровотока.  Представленные 
факторы  определяют  патогенетически  ориентированную  терапию  этого 
тяжелого заболевания.
Выделяют две формы ишемической нейропатии — переднюю и заднюю. Они 
могут  проявляться  в  виде  частичного  (ограниченного)  или  полного 
(тотального) поражения.
Передняя ишемическая нейропатия — острое нарушение кровообращения в 
интрабульбарном  отделе  зрительного  нерва.  Изменения,  происходящие  в 
головке зрительного нерва, выявляют при офтальмоскопии.
При тотальном поражении зрительного нерва зрение снижается  до  сотых и 
даже  до  слепоты,  при  частичном  —  сохраняется  высоким,  но  отмечаются 
характерные клиновидные скотомы, причем вершина клина всегда обращена к 
точке  фиксации  взора.  Клиновидные  выпадения  объясняются  секторальным 
характером  кровоснабжения  зрительного  нерва.  Клиновидные  дефекты, 
сливаясь,  обусловливают  квадрантное  или  половинчатое  выпадение  в  поле 
зрения. Дефекты поля зрения чаще локализуются в его нижней половине. Зре-
ние снижается в течение нескольких минут или часов. Обычно больные точно  
указывают  день  и  час,  когда  резко  снизилось  зрение.  Иногда  мо-  гут 
отмечаться предвестники в виде головной боли или преходящей слепоты, но 
чаще заболевание развивается без предвестников. При офтальмоскопии виден 
бледный  отечный  диск  зрительного  нерва.  Вторично  изменяются  сосуды 
сетчатки,  прежде всего вены. Они широкие,  темные, извитые. На диске и в 
парапапиллярной зоне могут быть кровоизлияния.

http://www.smed.ru/guides/45253/#top_part_descr


ствуют  о  вовлечении  в  патологический  процесс  зрительной  коры  одной  из 
затылочных долей.  При так называемой вертебрально-базиллярной мигрени, 
при  которой  неврологические  симптомы  свидетельствуют  о  нарушениях  в 
бассейне  основной  артерии,  преходящие  расстройства  зрения  могут 
захватывать целое или оба поля зрения.
Лечение. Amaurosis fugax чаще всего служит проявлением гомолатерального 
поражения сонной артерии. Следует обращать внимание на каротидные шумы 
(при  их  выявлении)  и  в  каждом  случае  с  помощью неинвазивных  методов 
оценивать каротидный кровоток и диаметр просвета артерий. Вопрос о том,  
когда нужно принимать решение о проведении ангиографии,  обсуждается в  
гл.343.  Окончательный  выбор  тактики  лечения  определяют  по  результатам 
этих  исследований.  При  отсутствии  патологических  изменений  со  стороны 
сонной артерии следует направить усилия на поиск другого источника эмболов 
(сердце  или  аорта).  Amaurosis  fugax  может  служить  проявлением окклюзии 
центральной  артерии  сетчатки  или  передней  ишемической  невропатии 
зрительного  нерва,  обусловленными  гигантоклеточным  артериитом  или 
невоспалительным (атериосклеротическим) поражением. 

фуросемид).  Местно  (парабульбарно)  применяют  кортикостероиды.  Для 
повышения,  перфузионного  давления  по-казанв1  инсталляции  бета-
блокаторов.  Внутривенно  капельно  вводят  реополиглюкин  с  тренталом  и 
дексазоном. Эффективность лечения наиболее высока в первые минуты и часы 
заболевания. На ранних этапах заболевания целесообразно вдыхание карбогена 
(смесь  10%  углекислого  газа  и  90%  кислорода),  что  дает  сильный  сосудо-
расширяющий эффект.

Продолжительность  острого  периода  заболевания  4—5  нед.  Затем  отек 
постепенно  уменьшается,  кровоизлияния  рассасываются  и  проявляется 
атрофия  зрительного  нерва  разной  степени  выраженности.  Дефекты  поля 
зрения сохраняются, хотя могут значительно уменьшиться.

№  129  Тромбоз  центральной  вены  сетчатки  и  её  ветвей:  этиология, 
патогенез,  клиника,  диагностика,  исходы,  лечение.  Связь  с  общими 
заболеваниями организма.

Тромбоз  вен  сетчатки.  Тромбоз  ретинальных  вен  наиболее  часто  бывает 
осложнением  гипертонической  болезни,  атеросклероза,  симптоматических 
гипертензий,  обусловленных  заболеваниями  крови  (полицитемия,  лейкоз, 
серповидно-клеточная  анемия),  сахарного  диабета,  дегенеративных  и 
воспалительных  заболеваний  сетчатки,  травмы,  резкой  артериальной 
гипотензии, первичной глаукомы.
Причинами  тромбообразования  служат  нарушение  микроциркуляции, 
компрессия сосудов и артериальный спазм, изменение реологических свойств 
крови.  В  результате  повреждения  эндотелия  вен,  артериального  спазма 
развиваются  гипоксия  и  ишемия  сетчатки,  нарушается  проницаемость 
сосудистой стенки с транссудацией и отеком сетчатки.
Тромбоз центральной вены сетчатки возникает внезапно и сопровождается рез-
ким снижением зрения.
При  офтальмоскопии  глазное  дно  напоминает  картину  «раздавленного 
помидора». На фоне выраженного отека сетчатки и зрительного нерва, резко 
расширенных и извитых вен многочисленные кровоизлияния в виде языков 
пламени, расположенные преимущественно в слое нервных волокон. Крупные 
кровоизлияния выражены не только в центре, но и на периферии глазного дна, 
возможны кровоизлияния в стекловидное тело. Выраженный отек макулярной 
области  приводит  к  снижению  центрального  зрения,  наблюдаются 
плазморрагии.
Прогноз  для  зрения  тяжелый,  но  более  благоприятный,  чем  при  окклюзии 
центральной  артерии  сетчатки.  Осложнениями  тромбоза  вен  становятся 
вторичная  глаукома,  дистрофии  и  неоваскуляризация  сетчатки,  атрофия 
зрительного нерва, пролиферативные тяжи в стекловидном теле.
Лечение тромбозов вен сетчатки эффективно только в случаях раннего при-
менения фибринолитических и антикоагулянтных препаратов и создания их 
высоких концентраций в области тромболитического очага. В острой стадии 
местно  в  виде  парабульбарных  инъекций  или  при  помощи  ирригационной 
системы в глазницу ретробульбарно вводят прямые антикоагулянты (гепарин), 
тромболитики (рекомбинантная  проурокиназа,  стрептокиназа,  стрептодеказа, 
диаплазмин), кортикостероиды.
Внутривенно капельно вводят реополиглюкин, трентал, дексазон. Назначают 
де-гидратационную терапию. При отеке макулы показана барьерная лазерная 
коагуляция  сетчатки,  а  для  лечения  посттромботической  ретинопатии  — 
лазерная  коагуляция  с  целью  закрытия  ишемических  зон  и  разрушения 
неоваскулярных комплексов.

№  130  Центральный  серозный  хориоретинит:  этиология,  патогенез, 
клиника, диагностика, лечение.

Заболевание,  проявляющееся  серозной  отслойкой  нейроэпителия  сетчатки 
и/или пигментного эпителия. Установлено, что серозная отслойка может быть 
идиопатической,  а  также  обусловленной воспалительными и  ишемическими 
процессами.
Пусковым  механизмом  в  развитии  заболевания  может  быть  стресс,  а  воз-
никновение заболевания обусловлено повышенной проницаемостью мембраны 
Бруха.  При  этом  в  патогенезе  заболевания  важное  значение  придают 
нарушению  скорости  кровотока  и  гидростатического  давления  в  хорио-
капиллярах,  а  также увеличению проницаемости стенок сосудов хориоидеи. 
Доказательств  наследственного  характера  заболевания  нет.  Центральная 
серозная  хориоретинопатия  широко  распространена  во  всем  мире.  Среди 
заболевших  преобладают  мужчины  в  третьей  —  четвертой  декаде  жизни. 
Прогноз благоприятный, но часто отмечаются рецидивы.
Больные предъявляют жалобы на внезапное затуманивание зрения, появление 
темного  пятна  перед  глазом,  уменьшение  (микропсия)  или  увеличение 
(макропсия) предметов, извращение их формы (метаморфопсия) в одном глазу, 
нарушение цветового зрения, аккомодации. Начальные симптомы могут быть 
не замечены пациентом до проявления болезни в другом глазу. В 40—50 % 
случаев  процесс  двусторонний.  Относительная  сохранность  остроты  зрения 
при  наличии  отслойки  пигментного  эпителия  может  объясняться  наличием 
неотслоенного нейроэпителия сетчатки.
В  ранней  стадии  заболевания  в  центральном  отделе  появляется  очаг 
приподнятой  мутной  сетчатки  размером  от  0,5  до  5  диаметров  диска 
зрительного нерва.  По  краю очага  перегибающиеся  сосуды создают ободок 
светового рефлекса.
Через несколько недель проминенция очага уменьшается, исчезает помутнение 
сетчатки. На месте очага остаются мелкие желтовато-белые пятна, называемые 
преципитатами.  Острота  зрения  повышается,  но  сохраняется  относительная 
скотома в поле зрения. Позднее острота зрения восстанавливается, исчезают 
субъективные и объективные симптомы заболевания, однако нередко процесс 
рецидивирует.  После  повторной  атаки  заболевания  в  макулярной  области 
остаются участки неравномерной пигментации.
Диагноз  подтверждают результаты флюоресцентной ангиографии:  выявляют 
один или несколько дефектов в пигментном эпителии, через которые краситель 
проходит в субэпителиальное и субретинальное пространство.
В большинстве случаев происходит самоизлечение через несколько недель или 
месяцев.  С  учетом  предполагаемой  этиологии  процесса  проводят 
дегидратационную и противовоспалительную терапию, назначают стероиды; 
выполняют  также  лазерную  фотокоагуляцию  для  закрытия  дефектов  в 
пигментном эпителии. 

№ 131 Изменения органа зрения при отравлении метиловым спиртом и 
его  производными:  патогенез,  клиническое  течение,  исходы.  Объем  и 
сроки оказания неотложной помощи, лечение.

Одна из наиболее часто отмечаемых причин поражения зрительного нерва — 
отравления  чистым  метиловым  спиртом  или  его  производными  (денатурат, 
лаки  и  другие  жидкости).  Токсическая  доза  очень  индивидуальна  —  от 
вдыхания  паров  до  приема  внутрь  значительного  количества  токсичного 
вещества.
В  клинической  картине  на  первый  план  выступают  проявления  общей 
интоксикации:  головная  боль,  тошнота,  рвота,  желудочно-кишечные 
расстройства, кома. Иногда через несколько часов, но чаще через 2— 3 дня 
значительно снижается центральное зрение обоих глаз. При осмотре пациента 
прежде всего обращают внимание на широкие, не реагирующие на свет зрачки. 
Других изменений в глазах не выявляют. Глазное дно и диск зрительного нерва 
не изменены.
Дальнейшее  течение  заболевания  может  быть  различным.  В  одних  случаях 
первоначальное снижение зрения сменяется улучшением, в других отмечается 
ремиттирующее  течение:  периоды  ухудшений  чередуются  с  периодами 
улучшений.
Через  4—5  нед  развивается  нисходящая  атрофия  разной  степени  вы-
раженности. На глазном дне появляется деколорация диска зрительного нерва. 
При морфологическом исследовании выявляют изменения в слое ганглиозных 
клеток  сетчатки  и  зрительном  нерве,  особенно  выраженные  в 
интраканаликулярной зоне.
При  оказании  помощи  пострадавшему  прежде  всего  нужно  постараться 
вывести яд из организма (промывание желудка, солевое слабительное) и ввести 
антидот — этиловый спирт. Если больной в коме, то внутривенно вводят 10 % 
раствор этилового спирта из расчета 1 г на 1 кг массы тела, в среднем 700—800 
мл при массе тела 70—80 кг. Внутрь — 50— 80 мл алкоголя (водки) каждые 5  
ч (в течение 2 сут). Показаны гемодиализ, инфузионная терапия (введение 4 % 
раствора  натрия  гидрокарбоната),  диуретики.  В  первые  сутки  введение 
окислителей  метилового  спирта  (глюкозы,  кислорода,  витаминов) 
нецелесообразно.
Алкогольно-табачная  интоксикация.  Токсические  поражения  зрительного 
нерва развиваются  при злоупотреблении спиртными напитками и курением. 
Заболевание  протекает  как  двусторонний  хронический  ретробульбарный 
неврит.  В  основе  его  развития  лежит  не  только  прямое  токсическое 
воздействие  алкоголя  и  никотина,  но  и  возникновение  эндогенного 
авитаминоза группы В: вследствие поражения слизистой оболочки желудочно-
кишечного тракта и печени витамины группы В не усваиваются.
Заболевание начинается исподволь, незаметно. Зрение ухудшается постепенно, 
больные обращаются к врачу, когда зрение снижено уже на несколько десятых. 
Слепота обычно не наступает, зрение сохраняется в пределах 0,1—0,2. В поле 
зрения  выявляют  центральную  скотому  и  увеличенное  слепое  пятно. 
Постепенно  расширяясь,  они  сливаются,  образуя  характерную 
центрацекальную ско- тому. Характерная жалоба больных — снижение зрения 
при ярком освещении: в сумерках и при слабом свете они видят лучше, чем 
днем,  что  объясняется  поражением  аксиального  пучка  и  большей 
сохранностью  периферических  волокон,  идущих  от  ганглиозных  клеток, 
располагающихся  на  периферии  сетчатки.  На  глазном  дне  в  начале 
заболевания изменений не выявляют, позднее развивается нисходящая атрофия 
зрительного нерва, возникает выраженная деколорация височной половины, а 
затем и всего диска. При морфологическом исследовании констатируют очаги 
демиелинизации и фрагментарного распада волокон в зонах, соответствующих 
папиллома-кулярному  пучку  зрительного  нерва  (особенно  в 
интраканаликулярном отделе), хиазмы и зрительного тракта. В последующем 
происходит замещение погибших волокон нервной ткани глиальной тканью.
При  лечении  прежде  всего  необходимо  отказаться  от  приема  алкоголя  и 
курения. Несколько (2—3) раз в году проводят курсы лечения с применением 
витаминов группы В (парентерально), препаратов, улучшающих окислительно-
восстановительные  процессы,  антиоксидантов  и  других  симптоматических 
средств.
Токсические  поражения  зрительного  нерва  наблюдаются  также  при 
отравлении  свинцом,  хинином,  сероуглеродом  и  передозировке  или 
индивидуальной непереносимости сердечных гликозидов и сульфаниламидных 
препаратов.
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