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Резюме

Мета. На основі математичного моделювання 
кількісно оцінити баланс ефективності та безпеки 
транссклеральної циклофотокоагуляції шляхом аналі-
зу температурної відповіді тканини циліарного тіла 
та визначити параметри лазерного впливу, що забез-

печують селективний коагуляційний ефект при неовас-
кулярній глаукомі.

Матеріал та методи. Проведено математичне 
моделювання теплопереносу в тканині циліарного тіла 
з використанням рівняння біотеплопереносу Пеннеса. 
Аналізували безперервний (Continuous Wave, CW) та 
MicroPulse режими при потужності 1 Вт і 2 Вт для 
одиничних (2 с) і серійних (20×2 с) аплікацій. Визначали 
Tmax, час досягнення 50 °C (t50), тривалість перебуван-
ня в діапазонах 50–60 °C та >60 °C. Розраховували ін-
тегральні індекси: TEI, DEI, TSI та Safety Margin.

Результати. Режим CW 1 Вт × 2 с забезпечував до-
сягнення коагуляційного температурного порога (Tmax 
= 50,8 °C; t50 = 1,44 с) без переходу у деструктивний 
діапазон (>60 °C), тоді як CW 2 Вт супроводжувався 
перегрівом (Tmax = 61,8 °C; t50 = 0,4 с). При серійно-
му впливі CW 1 Вт забезпечував накопичення теплової 
дози в межах терапевтичного вікна (t50–60 = 17,1 с; DEI 
= 0), тоді як CW 2 Вт призводив до тривалого пере-
бування у зоні >60 °C (39,7 с; DEI = 0,67). Режими 
MicroPulse не досягали коагуляційного порога (Tmax ≤ 
49 °C). Інтегральні індекси підтвердили оптимальне 
співвідношення ефективності та безпеки для режиму 
CW 1 Вт.

Селективна транссклеральна циклофотокоагуляція: математичне 
моделювання балансу ефективності та безпеки при неоваскулярній 
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Висновки. Температурний поріг 60 °C є критичним 
для переходу від коагуляційного до деструктивного 
ушкодження тканин. Режим CW 1 Вт × 2 с забезпечує 
оптимальний баланс між гіпотензивною ефективніс-
тю та безпекою і може розглядатися як патофізіоло-
гічно обґрунтована стратегія оптимізації параметрів 
ТСК ЦФК при неоваскулярній глаукомі.

Ключові слова: неоваскулярна глаукома, трансскле-
ральна циклофотокоагуляція, математичне моделю-
вання, температура, внутрішньоочний тиск, Thermal 
Selectivity Index.

Abstract

Purpose. To quantitatively evaluate the efficacy-safety 
balance of transscleral cyclophotocoagulation (TSCPC) 
through a mathematical modeling-based analysis of thermal 
tissue response in the ciliary body, and to determine the laser 
exposure parameters for achieving a selective coagulation ef-
fect in neovascular glaucoma (NVG).

Material and Methods. A model of heat transfer in the 
ciliary body was developed using the Pennes bioheat trans-
fer equation. Continuous Wave (CW) TSCPC and MicroPulse 
TSCPC at 1 W and 2W for a single 2-s application and a 
series of 2-s applications were subjected to analysis. The fol-
lowing parameters were determined: maximum temperature 
(Tmax), time to reach 50 °C (t50), time in the temperature 

range 50–60 °C (t50-60), and time in the temperature range 
above 60 °C (t(>60)). Integral thermal indices including the 
Therapeutic Exposure Index (TEI), Destructive Exposure In-
dex (DEI), and Thermal Selectivity Index (TSI), and Safety 
Margin were calculated.

Results. A single 2-s CW-TSCPC application at 1 W en-
abled achieving the coagulation temperature threshold (Tmax 
= 50.8 °C; t50 = 1.44 s) without a transition to the destructive 
temperature range (> 60 °C), whereas that at 2 W was ac-
companied by tissue overheating (Tmax = 61.8 °C; t50 = 0.4 
s). A series of 2-s CW laser applications at 1 W enabled ac-
cumulation of the heat dose within the therapeutic window 
(t50–60 = 17.1 s; DEI = 0), whereas that at 2 W resulted in 
large t(>60) values (t(>60) = 39.7 s; DEI = 0.67). MicroPulse 
TSCPC did not result in reaching the coagulation threshold 
(Tmax ≤ 49 °C). The integral indices confirmed the optimal 
efficacy–safety balance for a CW-TSCPC application at 1 W.

Conclusion. The 60 °C temperature threshold determines 
the transition from coagulative to destructive tissue injury. 
Therefore, CW-TSCPC at 1 W provides an optimal efficacy-
safety balance due to a selective coagulative effect, and can 
be considered a pathophysiologically justified strategy for 
optimizing TSCPC parameters in NVG.

Keywords: neovascular glaucoma, transscleral cyclopho-
tocoagulation, mathematical modeling, temperature, intra-
ocular pressure, Thermal Selectivity Index.

Вступ

Транссклеральна циклофотокоагуляція (ТСК ЦФК) 
є одним із провідних методів лікування рефрактерної 
глаукоми, зокрема неоваскулярної глаукоми (НВГ), і 
застосовується для зниження внутрішньоочного тиску 
(ВОТ) шляхом пригнічення секреторної функції цилі-
арного тіла [1; 2]. У пацієнтів із вторинною НВГ ефек-
тивність лікування має особливе значення, оскільки 
швидке прогресування захворювання асоціюється з 
тяжким, часто незворотним зниженням зорових функ-
цій.

Незважаючи на доведену клінічну ефективність, 
результати ТСК ЦФК значною мірою варіюють і зале-
жать від параметрів лазерного впливу, які визначають 
глибину та характер термічного ушкодження циліарно-
го тіла. Недостатній тепловий вплив може призводити 
до неефективного контролю ВОТ, тоді як надмірне 
енергетичне навантаження асоціюється з підвищеним 
ризиком ускладнень, зокрема гіпотонії, запалення та 
субатрофії очного яблука [3].

Біологічний ефект лазерного впливу визначається 
температурно-часовими характеристиками взаємодії 
випромінювання з біологічними тканинами. За до-
сягнення температури тканини в діапазоні 50–60 °C 
відбувається денатурація білків із формуванням коа-
гуляційних змін при відносному збереженні тканинної 
архітектоніки, що відповідає терапевтичному ефекту 
фотокоагуляції. Натомість підвищення температури 

тканини понад 60 °C супроводжується розвитком ко-
агуляційного некрозу та незворотного структурного 
ушкодження. [4; 5]. Водночас біологічна відповідь тка-
нини визначається не лише піковими температурними 
значеннями, але й тривалістю експозиції, що найбільш 
повно описується концепцією інтегральної теплової 
дози (CEM43) [6].

Клінічна еволюція методів ТСК ЦФК – від тра-
диційних безперервних високопотужних режимів до 
більш контрольованих підходів, включаючи «slow 
coagulation» та мікроімпульсні технології, – відобра-
жає перехід від переважно деструктивної до більш се-
лективної, функціонально орієнтованої стратегії ліку-
вання [3]. Проте, незважаючи на широке впровадження 
ТСК ЦФК у клінічну практику, вибір параметрів ла-
зерного впливу все ще значною мірою залишається ем-
піричним, що обмежує відтворюваність результатів і 
ускладнює досягнення оптимального співвідношення 
між терапевтичним ефектом і ризиком ускладнень.

У цьому контексті математичне моделювання тем-
пературної відповіді тканини циліарного тіла є пер-
спективним інструментом, який дозволяє кількісно 
оцінити розподіл тепла, визначити критичні темпе-
ратурні пороги та спрогнозувати ризик переходу від 
контрольованого коагуляційного до деструктивного 
ушкодження. Інтеграція таких підходів створює під-
ґрунтя для патофізіологічно обґрунтованої персоналі-
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зації параметрів ТСК ЦФК і підвищення ефективності 
та безпеки лікування.

Мета. На основі математичного моделювання кіль-
кісно оцінити баланс ефективності та безпеки транс-
склеральної циклофотокоагуляції шляхом аналізу 
температурної відповіді тканини циліарного тіла та 
визначити параметри лазерного впливу, що забезпечу-
ють селективний коагуляційний ефект при неоваску-
лярній глаукомі.

Матеріал та методи 

Дизайн дослідження
Дослідження виконано у форматі математичного 

моделювання теплової відповіді тканини циліарного 
тіла під час ТСК ЦФК. Біологічний ефект лазерного 
впливу оцінювали з позицій концепції інтегральної 
теплової дози, відповідно до якої ступінь ушкодження 
тканини визначається поєднанням температури та три-
валості експозиції [7].

З огляду на обмежену клінічну інтерпретованість 
класичних показників (зокрема CEM43), у даному до-
слідженні застосовано підхід, що базується на аналізі 
часу перебування тканини у клінічно значущих темпе-
ратурних інтервалах, що дозволяє безпосередньо спів-
віднести результати моделювання з морфологічними 
та клінічними ефектами ТСК ЦФК.

Математична модель теплопереносу
Температурну динаміку в тканині циліарного тіла 

описували на основі рівняння біотеплопереносу Пен-
неса:

де T – температура тканини, t – час, k – коефіцієнт 
теплопровідності, ρ – густина тканини, c – питома те-
плоємність, Q – об’ємна щільність джерела тепла, що 
відповідає поглинанню лазерного випромінювання [8].

Модель реалізовано у двовимірному вісісиметрич-
ному наближенні (2D axisymmetric), що відображає 
локальну геометрію зони впливу лазерного випромі-
нювання на склеру та циліарне тіло. Тканини моделю-
вали як двошарову структуру (склера та циліарне тіло) 
з однорідними теплофізичними та оптичними власти-
востями в межах кожного шару.

На зовнішній поверхні склери задавали гранич-
ну умову конвективного теплообміну з навколишнім 
середовищем (h = 10 Вт/м²•K), тоді як на внутрішній 
поверхні (межі) склери, що контактує із судинною обо-
лонкою та внутрішньоочним середовищем, задавали 
фіксовану температуру 37 °C, яка відповідала темпе-
ратурі внутрішньоочної рідини.

Джерело тепла Q визначали відповідно до закону 
Бугера–Ламберта–Бера:

Q(z) = μₐ • I0 • exp(−μₐ•z),
де μₐ – коефіцієнт оптичного поглинання, I0 – по-

чаткова інтенсивність випромінювання, z – глибина 
проникнення світла в тканину. Такий підхід широко 
застосовується для моделювання взаємодії лазерного 
випромінювання з біологічними тканинами [9; 10].

Теплофізичні та оптичні параметри тканин зада-
вали відповідно до літературних даних (табл. 1) і вва-
жали однорідними в межах моделі, що є прийнятним 
спрощенням для аналізу інтегральної температурної 
відповіді.

Модель розроблено з урахуванням клінічного за-
стосування ТСК ЦФК при неоваскулярній глаукомі, 
однак у поточній версії вона відтворює узагальне-
ний теплоперенос без індивідуалізації параметрів, 
пов’язаних із ішемією, мікроциркуляцією, пігмента-
цією та морфологічною перебудовою циліарного тіла.

Таблиця 1. Фізичні та оптичні параметри, використані в моделі теплопереносу 

Параметр Позначення Значення Одиниці

Густина тканини [11] ρ 1050 кг/м³

Питома теплоємність [12] c 3600 Дж/(кг·K)

Теплопровідність [11] k 0,5 Вт/(м·K)

Коефіцієнт оптичного поглинання (810 нм) [9] μa 100–300 см-1

Коефіцієнт розсіювання [9] μs 50–100 см-1

Температура внутрішньоочної рідини [8] T0 37 °C

Коефіцієнт конвективного теплообміну [12] h 10 Вт/(м²·K)

Довжина хвилі лазера λ 810 нм

Примітка. де T – температура тканини (°C), t – час (с), k – коефіцієнт теплопровідності тканини [Вт/(м·K)], ρ – густина 
тканини (кг/м³), c – питома теплоємність тканини [Дж/(кг·K)], Q – об'ємна щільність теплового джерела (Вт/м³), що ха-
рактеризує локальне поглинання лазерного випромінювання тканиною. Q – об'ємна щільність теплового джерела, яка 
в межах моделі додатково коригувалася коефіцієнтами, що враховували біофізичні та анатомічні особливості передачі 
енергії до циліарного тіла
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Фактори модифікації теплового впливу (Gain-
параметри)

У межах моделі об'ємну щільність теплового дже-
рела Q додатково коригували коефіцієнтами, що врахо-
вували біофізичні та анатомічні чинники, значущі для 
передачі лазерної енергії до циліарного тіла (табл. 2).

Застосування Gain-параметрів дозволяє врахува-
ти індивідуальні анатомічні та оптичні особливості, 
що можуть модифікувати температурний профіль при 
ТСК ЦФК.

Ефективна щільність джерела тепла визначалась 
як:

Qeff = Q • Gλ • Gsclera • Gcompression • Gpigment • Gthermal

де G – відповідні коригуючі коефіцієнти.
Застосування Gain-параметрів дозволяє врахувати 

варіабельність проникнення енергії, пов’язану з тов-
щиною склери, компресією зонда, рівнем пігментації 
та оптичними характеристиками тканин.

Оптичні параметри задавали для довжини хвилі 
810 нм та узагальнювали на основі експерименталь-
них досліджень оптичних властивостей тканин ока і 
моделей лазер-тканинної взаємодії. Теплофізичні па-
раметри відповідали типовим значенням для м’яких 
біологічних тканин, що широко застосовуються у біо-
тепловому моделюванні. З метою забезпечення корек-
тного порівняння різних сценаріїв транссклерального 
лазерного впливу всі теплофізичні, оптичні та геоме-
тричні параметри моделі задавали як фіксовані, тоді як 
варіювали лише параметри лазерного випромінюван-
ня [11, 13, 14, 15].

Такий підхід дозволяє ізолювати вплив енергетич-
них параметрів лазера на температурний профіль і 
забезпечує коректне порівняння різних режимів ТСК 
ЦФК.

Температурні пороги та клінічна інтерпретація
Виділяли три температурні діапазони:
• < 50 °C – субкоагуляційний (відсутність значущо-

го структурного ушкодження)
• 50–60 °C – коагуляційний (селективна денатура-

ція білків і терапевтичний ефект)
• > 60 °C – деструктивний (коагуляційний некроз із 

ураженням стромальних і судинних структур)

Такий розподіл відповідає сучасним уявленням про 
лазер-тканинну взаємодію та механізми термічного 
ушкодження [4, 5]. 

Сценарії моделювання
Розглядали два типи експозиції:
1. Одинична аплікація тривалістю 2 с
2. Серійний режим – 20 аплікацій по 2 с з інтерва-

лом 1 с (загальний час 59 с)
Було змодельовано два режими ТСК ЦФК:
•  безперервний режим (Continuous Wave, CW)
•  імпульсний режим (MicroPulse)
Для кожного режиму аналізували потужності 1 Вт 

і 2 Вт.
Моделювання режиму MicroPulse виконували з ви-

користанням усередненої потужності (cycle 31,3%) без 
явного відтворення мікросекундної імпульсної струк-
тури, що слід враховувати при інтерпретації результа-
тів.

Інтегральні температурні індекси та їх клінічне 
значення

З метою кількісної оцінки температурно-часового 
впливу на тканину циліарного тіла було розроблено 
систему інтегральних індексів, які відображають ба-
ланс між терапевтичним та деструктивним компонен-
тами теплового впливу.

TEI (Therapeutic Exposure Index) характеризує част-
ку часу перебування тканини у коагуляційному діапа-
зоні (50–60 °C) і відображає вираженість терапевтич-
ного ефекту: TEI = t50−60 / ttotal;

DEI (Destructive Exposure Index) відображає частку 
часу перебування у деструктивному температурному 
діапазоні (>60 °C) і характеризує ризик незворотного 
ушкодження тканини: DEI = t(>60) / ttotal;

TSI (Thermal Selectivity Index) визначає співвідно-
шення між терапевтичним і деструктивним впливом: 
TSI = t50−60 / (t(>60) + 0.01);

Safety Margin характеризує різницю між макси-
мальною температурою тканини (Tmax), досягнутою 
у моделі, та критичним температурним порогом 60 °C, 
який відповідає переходу до деструктивного теплово-
го впливу: Safety Margin = 60 – Tmax.

Запропоновані індекси є клінічно орієнтованою 
адаптацією концепції теплової дози та дозволяють пе-

Таблиця 2. Коригуючі коефіцієнти (Gain-параметри) моделі теплового впливу

Фактор Позначення Типове значення Діапазон
Довжина хвилі Gλ 0,9 0,5–0,9

Товщина склери Gsclera 0,7 0,6–0,9

Компресія зонда Gcompression 1,2 1,0–1,3

Пігментація Gpigment 1,0 0,8–1,2

Теплове масштабування Gthermal k/(ρc) –

Примітка: Gλ – коефіцієнт довжини хвилі; Gsclera – коефіцієнт товщини склери; Gcompression – коефіцієнт компресії; Gpigment – 
коефіцієнт пігментації; Gthermal – коефіцієнт теплового перетворення: забезпечує перетворення поглинутої потужності у 
зміну температури (Вт → °C/с) з урахуванням теплофізичних властивостей тканини.
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рейти від описового аналізу температурних кривих до 
кількісної оцінки ефективності та безпеки ТСК ЦФК.

Оцінювані параметри
Для кожного сценарію визначали:
• максимальну температуру (Tmax)
• температуру наприкінці впливу (Tend) 
• час досягнення 50 °C (t50)
• тривалість перебування у діапазоні 50–60 °C (t50−60)
• тривалість перебування при температурі >60 °C 

(t(>60))
Основні параметри моделювання та їх клінічна ін-

терпретація наведені в таблиці 3.
Параметри, наведені в таблиці 3, використовували 

для кількісної оцінки температурно-часової відповіді 
тканини на лазерний вплив та балансу між терапевтич-
ним і деструктивним ефектами ТСК ЦФК. Параметри 
Tmax, t50, t50-60 та t(>60) відображають динаміку нагрівання 
тканини, тоді як інтегральні індекси (TEI, DEI, TSI) та 
Safety Margin забезпечують узагальнену оцінку ефек-
тивності та безпеки лазерного впливу.

Статистичний аналіз
Аналіз результатів математичного моделювання 

проводили з використанням описової статистики та 
порівняльної оцінки температурних параметрів і ін-
тегральних індексів між сценаріями впливу. Для кіль-
кісної характеристики впливу потужності та режиму 
подачі енергії додатково використовували аналіз від-
носних відмінностей і співвідношень показників (ratio 
analysis). З огляду на детермінований характер моделі 
класичні параметричні статистичні критерії не засто-
совували. Температурні параметри (Tmax, Tend, t50, t50-60, 
t(>60) та інтегральні індекси (TEI, DEI, TSI) оцінювали 
для кожного сценарію впливу. Додатково оцінювали 
вплив зміни коефіцієнта поглинання (±10–20%) на 
часові характеристики досягнення критичних темпе-
ратур.

Результати

Температурна відповідь тканини при одиничній 
аплікації

Порівняльне математичне моделювання продемон-
струвало суттєві відмінності температурної відповіді 
тканини циліарного тіла залежно від режиму подачі 
енергії та потужності лазерного випромінювання. При 
одиничній аплікації у безперервному режимі (CW) 
потужність 1 Вт забезпечувала досягнення коагуля-
ційного температурного порога без переходу у де-
структивний діапазон, що відповідає мінімальному, 
контрольованому коагуляційному ефекту.

Підвищення потужності до 2 Вт у CW-режимі су-
проводжувалося швидким нагріванням із переходом 
у діапазон >60 °C, що свідчить про формування по-
тенційно деструктивного термічного впливу вже при 
одиничній аплікації.

У режимі MicroPulse температурна відповідь була 
суттєво менш вираженою: при обох досліджуваних 
потужностях нагрівання залишалося у субкоагуляцій-
ному діапазоні та не забезпечувало досягнення коагу-
ляційного порога (табл. 4).

Температурна відповідь при серії аплікацій
Моделювання серійного впливу (20×2 с із паузами) 

продемонструвало виражений кумулятивний тепловий 
ефект у безперервному режимі. При CW 1 Вт відбу-
валося поступове накопичення тепла з досягненням 
коагуляційного температурного діапазону наприкін-
ці серії без переходу у зону перегріву, що відповідає 
контрольованому коагуляційному впливу.

Натомість при CW 2 Вт кумулятивне теплове на-
копичення було значно інтенсивнішим: швидке до-
сягнення порогових температур супроводжувалося 
тривалим перебуванням тканини у деструктивному 
діапазоні (>60 °C), що свідчить про високий ризик пе-
регріву та глибокого термічного ушкодження.

Таблиця 3. Основні параметри моделювання та їх клінічне значення

Параметр Позначення Клінічне значення
Максимальна температура Tmax Ризик деструктивного ушкодження

Температура наприкінці Tend Кумулятивний ефект

Час до 50 °C t50 Швидкість досягнення терапевтичного ефекту

Час у 50–60 °C t50-60 Ефективна коагуляція

Час >60 °C t(>60) Ризик некрозу

TEI t50-60 / ttotal Частка терапевтичного ефекту

DEI t(>60) / ttotal Частка деструктивного впливу

TSI t50-60 / (t(>60) +0,01) Баланс ефект/ризик

Safety Мargin 60 – Tmax Запас безпеки

Примітка: Tmax – максимальна температура; Tend – температура наприкінці аплікації; t50 – час досягнення 50 °C; t50-60 – 
час у діапазоні 50–60 °C; t(>60) – час при температурі >60 °C; TEI – Therapeutic Exposure Index; DEI – Destructive Exposure 
Index; TSI – Thermal Selectivity Index; t total – загальний час експозиції. 
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Таким чином, серійний режим CW 1 Вт забезпечує 
поступове входження у коагуляційне температурне ві-
кно без надмірного теплового навантаження, тоді як 
CW 2 Вт призводить до раннього та тривалого пере-
бування у зоні деструктивного нагрівання (табл. 5).

Порогові характеристики температурного 
впливу

Аналіз часу досягнення температурних порогів по-
казав, що підвищення потужності призводить до різ-
кого скорочення часу входження у коагуляційний та 
деструктивний діапазони.

Для CW 1 Вт t50 = 1,44 с, тоді як для CW 2 Вт – 0,40 
с. У серійному режимі ці значення становили відповід-
но 35,3 с та 8,2 с.

Отримані результати підтверджують існування 
критичного температурного порога близько 60 °C, пе-
ревищення якого супроводжується різким збільшен-
ням теплового навантаження (рис. 1).

Графік відображає зміну температури тканини ци-
ліарного тіла залежно від часу впливу. Сіра зона відпо-
відає коагуляційному діапазону (50–60 °C). Показано, 
що CW-режим забезпечує більш швидке та виражене 
підвищення температури порівняно з MicroPulse. При 
потужності 2 Вт у CW-режимі температура перевищує 
60 °C, тоді як інші режими залишаються нижче цього 
порога.

Інтегральна інтерпретація результатів
Отримані результати підтверджують існування 

критичного температурного порога близько 60 °C, 
перевищення якого супроводжується переходом від 
контрольованого коагуляційного ефекту до деструк-
тивного ушкодження тканини. Режим CW 1 Вт забез-
печував досягнення коагуляційного вікна (50–60 °C) 
без перегріву навіть при серійному впливі, що відпові-
дає селективному ушкодженню секреторного епітелію. 
Натомість CW 2 Вт характеризувався швидким досяг-

Таблиця 4. Температурні параметри при одиничній аплікації (2 с) для різних режимів лазерного впливу

Режим Потужність Tend, °C Tmax, °C t50, с t50-60, с t(>60), с
CW 1 Вт 50,8 50,8 1,44 0,58 0

CW 2 Вт 61,8 61,8 0,40 0,86 0,76

MicroPulse 1 Вт 43,2 43,2 – 0 0

MicroPulse 2 Вт 49,0 49,0 – 0 0

Примітка: Tmax – максимальна температура; Tend – температура наприкінці аплікації; t50 – час досягнення 50 °C; t50-60 – 
час у діапазоні 50–60 °C; t(>60)  – час при температурі >60 °C; CW – безперервний режим випромінювання.

Таблиця 5. Температурні параметри при серії аплікацій (20 × 2 с)

Режим Потужність Tend, °C Tmax, °C t50, с t50-60, с t(>60), с

CW 1 Вт 50,18 50,21 35,3 17,1 0

CW 2 Вт 63,77 63,83 8,2 11,2 39,7

Примітка: Tmax – максимальна температура; Tend – температура наприкінці аплікації; t50 – час досягнення 50 °C; t50-60 – 
час у діапазоні 50–60 °C; t(>60) – час при температурі >60 °C; CW – безперервний режим випромінювання.

Рис. 1. Динаміка температури 
при різних режимах лазерного 
впливу (температурна динаміка 
під час одиничної аплікації три-
валістю 2 с у режимах CW та 
MicroPulse при потужності 1 Вт 
і 2 Вт). Для режиму MicroPulse 
наведено усереднений темпера-
турний профіль, розрахований 
на основі еквівалентної серед-
ньої потужності без відтворен-
ня мікросекундної імпульсної 
структури.
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ненням температур >60 °C і тривалим перебуванням у 
цьому діапазоні, що вказує на високий ризик глибоко-
го термічного ушкодження. Режими MicroPulse не до-
сягали коагуляційного порога, демонструючи субкоа-
гуляційний характер нагрівання (табл. 6). 

Кількісний аналіз температурних профілів із ви-
користанням інтегральних індексів продемонстру-
вав принципові відмінності між режимами лазерного 
впливу. Режим CW 1 Вт забезпечував досягнення ко-
агуляційного температурного діапазону без переходу 
у деструктивну зону, що відповідало максимальній 
температурній селективності (TSI → ∞ за відсутності 
перебування температури у діапазоні понад 60 °C (t(>60) 
= 0).

Натомість підвищення потужності до 2 Вт супро-
воджувалося швидшим нагріванням, появою значущо-
го компонента перегріву (>60 °C), зростанням DEI та 
різким зниженням TSI, що свідчить про втрату селек-
тивності та підвищення ризику деструктивного ушко-
дження.

У серійному режимі ці закономірності посилюва-
лися: CW 1 Вт забезпечував стабільний коагуляційний 
ефект без перегріву, тоді як CW 2 Вт призводив до 
вираженого накопичення теплової дози у деструктив-
ному діапазоні. Режими MicroPulse не досягали коа-
гуляційного порога та характеризувалися субкоагуля-
ційним характером впливу.

Таким чином, режим CW 1 Вт забезпечує опти-
мальний баланс ефективності та безпеки за рахунок 
селективного коагуляційного ефекту, тоді як CW 2 Вт 
асоціюється з надмірним тепловим навантаженням і 
втратою температурної селективності. Ефективність 
ТСК ЦФК визначається не лише досягненням порого-
вої температури, але й тривалістю перебування ткани-
ни у коагуляційному діапазоні.

Обговорення

Отримані результати підтверджують, що темпера-
турно-часовий профіль лазерного впливу є ключовим 
детермінантом характеру термічного ушкодження ци-
ліарного тіла та визначає баланс між гіпотензивною 
ефективністю і ризиком ускладнень при трансскле-

ральній циклофотокоагуляції. Встановлено існування 
чітко окресленого температурного порогу близько 60 
°C, перевищення якого супроводжується переходом 
від контрольованого коагуляційного впливу до де-
структивного термічного ушкодження. У діапазоні 50–
60 °C відбувається денатурація білків із відносним 
збереженням тканинної архітектоніки, що відповідає 
селективному ушкодженню пігментованого епітелію 
циліарних відростків, тоді як температури понад 60 °C 
асоціюються з коагуляційним некрозом, деструкцією 
стромальних і судинних структур та незворотними 
морфологічними змінами [4, 5].

Отримані модельні результати узгоджуються з 
експериментально-гістологічними даними транс-
склеральної циклофотокоагуляції, які демонструють 
перехід від селективного ураження пігментовано-
го епітелію до глибокої деструкції циліарного тіла зі 
зростанням температурного навантаження [16, 17]. Це 
підтверджує, що запропонована модель коректно відо-
бражає патофізіологічні механізми лазер-індуковано-
го ушкодження та дозволяє кількісно інтерпретувати 
морфологічні зміни через температурні параметри.

Суттєвим чинником, що модифікує теплову відпо-
відь тканин, є стан мікроциркуляції. Теплоперенос в 
оці визначається взаємодією теплопровідності, кон-
векції, тканинної перфузії та внутрішньоочної гідро-
динаміки [8, 9, 12]. При неоваскулярній глаукомі ці 
механізми істотно змінюються внаслідок ішемії, нео-
васкуляризації та порушення кровотоку, що знижує 
ефективність тепловідведення і сприяє більш швидко-
му досягненню критичних температур навіть за стан-
дартних параметрів впливу [18]. У межах модельного 
аналізу показано, що підвищення коефіцієнта погли-
нання на 10–20% призводить до зміщення темпера-
турного профілю у бік більш раннього досягнення по-
рогових значень, що підкреслює чутливість теплової 
відповіді до індивідуальних тканинних характеристик.

Отримані результати узгоджуються із сучасними 
дослідженнями, що поєднують комп’ютерне моделю-
вання та клінічні спостереження. Зокрема, у роботі 
[15] продемонстровано детальне моделювання тепло-
вих динамік у циліарному тілі при CW- та MicroPulse-

Таблиця 6. Узагальнена оцінка температурних профілів та інтегральних індексів при різних режимах ТСК ЦФК

Сценарій Tmax, °C t50​, с t50−60​, с t(>60) ​, с TEI DEI Safety Margin, °C TSI

CW 1 Вт,  2 с 50,8 1,44 0,58 0 0,29 0,00 +9,2 58,0

CW 2 Вт,  2 с 61,8 0,40 0,86 0,76 0,43 0,38 −1,8 1,12

MicroPulse 1 Вт, 2 с 43,2 – 0 0 0,00 0,00 +16,8 0

MicroPulse 2 Вт, 2 с 49,0 – 0 0 0,00 0,00 +11,0 0

CW 1 Вт, 20×2 с 50,21 35,3 17,1 0 0,29 0,00 +9,79 ∞

CW 2 Вт, 20×2 с 63,83 8,2 11,2 39,7 0,19 0,67 −3,83 0,28

Примітка: TEI – частка часу в діапазоні 50–60 °C; DEI – частка часу>60 °C; Safety Margin = 60 − Tmax ​; TSI = t50−60 / (t(>60) 
+ 0.01) – співвідношення терапевтичного та деструктивного впливу. 
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режимах із порівнянням пікових температур і три-
валості експозиції. Автори підтверджують ключову 
роль температурно-часового профілю як детермінанти 
ефективності та безпеки, що концептуально узгоджу-
ється з нашими результатами.

Клінічні дослідження також підтверджують залеж-
ність ефективності ТСК ЦФК від енергетичних пара-
метрів впливу. У великій когорті пацієнтів показано, 
що ефективність діодної циклофотокоагуляції є ниж-
чою у випадку неоваскулярної глаукоми, що, ймовір-
но, пов’язано з порушеннями мікроциркуляції та змі-
нами теплопереносу [19]. Це додатково обґрунтовує 
необхідність персоналізації параметрів лікування у 
цієї категорії пацієнтів.

Додатковим теоретичним підґрунтям для інтерпре-
тації отриманих результатів є сучасні дослідження не-
лінійних процесів теплопереносу та фазових перехо-
дів у біологічних тканинах. Зокрема, показано, що при 
досягненні високих температур вагому роль починає 
відігравати теплота пароутворення, яка змінює харак-
тер розподілу енергії та може призводити до локаль-
ної стабілізації температури або, навпаки, до різкого 
посилення термічного ушкодження залежно від умов 
експозиції [20]. Це узгоджується з виявленим у дано-
му дослідженні пороговим характером переходу через 
~60 °C та пояснює нелінійність температурної відпо-
віді при підвищенні потужності лазерного випроміню-
вання.

Крім того, сучасні модифікації та розширення кла-
сичного рівняння біотеплопереносу Пеннеса демон-
струють, що класична модель має певні обмеження 
при описі теплопереносу в біологічних тканинах, зо-
крема за умов неоднорідної перфузії та анізотропних 
властивостей тканин [21]. У контексті неоваскулярної 
глаукоми це має особливе значення, оскільки ішемія, 
неоваскуляризація та зміни перфузії можуть істотно 
модифікувати локальний теплоперенос. Таким чином, 
використана у дослідженні модель відображає уза-
гальнену температурну відповідь, тоді як подальший 
розвиток математичних підходів із урахуванням фрак-
ційної дифузії та фазових ефектів може підвищити 
точність прогнозування термічних профілів при ТСК 
ЦФК.

З клінічної точки зору режим CW 1 Вт × 2 с формує 
найбільш збалансований температурний профіль, за-
безпечуючи досягнення коагуляційного ефекту без пе-
реходу у деструктивний діапазон навіть при серійному 
впливі. Такий характер нагрівання відповідає концеп-
ції контрольованого пригнічення функції циліарного 
тіла та асоціюється з ефективним зниженням внутріш-
ньоочного тиску при мінімізації ризику ускладнень [1, 
22]. Натомість підвищення потужності до 2 Вт при-
зводить до швидкого досягнення температур понад 60 
°C, що пов’язано з підвищеним ризиком гіпотонії, за-
палення та субатрофії очного яблука [2, 3].

Сучасні клінічні підходи до оптимізації безпеки 
ТСК ЦФК включають використання режимів «slow 

coagulation», які забезпечують більш контрольова-
не накопичення теплової дози та зниження ризику 
ускладнень [23; 24]. Це повністю узгоджується з отри-
маними в нашому дослідженні даними та підтримує 
концепцію контрольованого низькопотужного впливу 
як патофізіологічно обґрунтованої стратегії лікування.

Щодо мікроімпульсних режимів, результати моде-
лювання свідчать про їх субкоагуляційний характер із 
відсутністю досягненням температурного діапазону 
50–60 °C. Це узгоджується з клінічними даними про 
вищий профіль безпеки таких режимів, хоча їхній гі-
потензивний ефект може бути менш вираженим  [3, 
25, 26]. Водночас слід враховувати, що у даній моделі 
MicroPulse описано через усереднену потужність, що 
не дозволяє відобразити мікроскопічні пікові темпе-
ратури. Ймовірно, його ефект реалізується через суб-
клітинні механізми, включаючи локальний перегрів 
пігментних гранул, клітинний стрес та термоеластичні 
ефекти.

Отримані у даному дослідженні результати узго-
джуються з сучасними клінічними даними щодо 
порівняльної ефективності різних режимів транс-
склеральної циклофотокоагуляції. Зокрема, у дослі-
дженні Hwang et al. (2024) показано, що режим slow 
coagulation (низькопотужний безперервний вплив) за-
безпечує більш виражене зниження внутрішньоочного 
тиску порівняно з MicroPulse при збереженні прийнят-
ного профілю безпеки [27]. Ці клінічні спостереження 
добре пояснюються результатами нашого математич-
ного моделювання: режим CW 1 Вт формує темпера-
турний профіль у межах коагуляційного діапазону без 
переходу у деструктивну зону, що відповідає селектив-
ному пригніченню функції циліарного тіла. Натомість 
MicroPulse у межах досліджених параметрів не забез-
печує досягнення коагуляційного температурного по-
рога на макроскопічному рівні, що може пояснювати 
менш виражений гіпотензивний ефект, незважаючи на 
кращий профіль безпеки. Таким чином, отримані нами 
дані надають патофізіологічне обґрунтування клініч-
ним відмінностям між цими режимами та підтверджу-
ють доцільність підходу контрольованої низькопотуж-
ної коагуляції при лікуванні вторинної НВГ.

Важливим аспектом є роль кумулятивної теплової 
дози. Дослідження [28] демонструє, що сумарна енер-
гія при повторних сеансах ТСК ЦФК визначає трива-
лість гіпотензивного ефекту, підтверджуючи важливу 
роль кумулятивної теплової дози та доцільність вико-
ристання інтегральних температурно-часових індексів 
TEI, DEI та TSI для кількісної оцінки ефективності й 
безпеки різних режимів лазерного впливу.

Запропоновані індекси дозволяють перейти від 
описового аналізу температурних кривих до кількіс-
ної оцінки співвідношення між терапевтичним і де-
структивним впливом, що відкриває можливості для 
стандартизації параметрів ТСК ЦФК та створення 
predictive-моделей [6; 29]. Інтеграція таких параметрів 
у алгоритми машинного навчання може забезпечити 
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перехід до персоналізованого планування лікування 
[30]. Отримані результати узгоджуються із сучасними 
підходами до математичного моделювання теплопере-
носу в оці, які враховують взаємозв'язок температур-
ного поля та внутрішньоочної гідродинаміки [31].

Разом із тим модель має низку обмежень, 
пов’язаних зі спрощенням структури тканин, відсут-
ністю динамічної перфузії та індивідуальних варіацій 
теплофізичних і оптичних властивостей [9, 12]. Зо-
крема, вона не враховує фактори, критичні для нео-
васкулярної глаукоми, включаючи ступінь ішемії, варі-
абельність пігментації, товщину склери та особливості 
внутрішньоочної гідродинаміки. Урахування цих пара-
метрів у подальших дослідженнях може суттєво підви-
щити точність прогнозування температурних профілів 
і клінічних результатів.

Таким чином, поєднання математичного моделю-
вання, експериментальних і клінічних даних формує 
узгоджену концепцію, відповідно до якої оптимізація 
параметрів ТСК ЦФК повинна базуватися на контролі 
кумулятивної теплової дози та динаміки температур-
ної відповіді тканини. Це особливо важливо у паці-
єнтів із неоваскулярною глаукомою, де індивідуальні 
анатомо-фізіологічні особливості теплопереносу мо-
жуть впливати на ефективність і безпеку лікування.

Заключення
Математичне моделювання показало, що темпера-

турно-часовий профіль при транссклеральній цикло-
фотокоагуляції є ключовим детермінантом характеру 
термічного ушкодження циліарного тіла та визначає 
баланс між гіпотензивною ефективністю і безпекою 
втручання.

Встановлено, що за температури тканини 50–60 °C 
формується селективний коагуляційний ефект із контр-
ольованим ушкодженням пігментованого епітелію, тоді 
як підвищення температури тканини понад 60 °C асоці-
юється з переходом до деструктивного ушкодження та 
підвищеним ризиком ускладнень.

Режим CW 1 Вт × 2 с формує оптимальний темпера-
турний профіль із досягненням коагуляційного ефекту 
без надмірного теплового навантаження, що забезпечує 
найбільш сприятливий баланс ефективності та безпе-
ки. Натомість збільшення потужності до 2 Вт призво-
дить до непропорційного зростання теплової дози та 
підвищення ризику деструктивного ушкодження.

Мікроімпульсні режими характеризуються субкоа-
гуляційним характером нагрівання, що пояснює їх ви-
щий профіль безпеки за потенційно менш вираженого 
гіпотензивного ефекту.

Запропоновані інтегральні індекси (TEI, DEI, TSI) 
дозволяють кількісно оцінити співвідношення між те-
рапевтичним і деструктивним впливом та можуть бути 
використані для оптимізації параметрів ТСК ЦФК.

Отримані результати обґрунтовують доцільність 
підходу контрольованої низькопотужної коагуляції як 
патофізіологічно обґрунтованої стратегії лікування, 
що забезпечує селективний коагуляційний ефект із 

оптимальним балансом ефективності та безпеки при 
неоваскулярній глаукомі. 
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– температура наприкінці аплікації; t50 – час досягнення 50 
°C; t50–60 – час у діапазоні 50–60 °C; t(>60) – час при тем-
пературі >60 °C; TEI – Therapeutic Exposure Index; DEI – 
Destructive Exposure Index; TSI – Thermal Selectivity Index; 
Safety Margin – температурний запас безпеки; CEM43 – ку-
мулятивна еквівалентна теплова доза при 43 °C.

Література

1.	 Schlote T, Derse M, Rassmann K, Nicaeus T, Dietz K, Thiel 
HJ. Efficacy and safety of contact transscleral diode laser 
cyclophotocoagulation for advanced glaucoma. J Glaucoma. 
2001;10(4):294–301. doi:10.1097/00061198-200108000-
00006

2.	 Pastor SA, Singh K, Lee DA, Juzych MS, Lin SC, Netland PA, 
et al. Cyclophotocoagulation: a report by the American Acad-
emy of Ophthalmology. Ophthalmology. 2001;108(11):2130–
2138. doi:10.1016/S0161-6420(01)00868-3

3.	 Aquino MCD, Barton K, Tan AMWT, Sng CCA, Li X, Loon 
SC, et al. Micropulse versus continuous wave transscleral di-
ode cyclophotocoagulation in refractory glaucoma. Clin Exp 
Ophthalmol. 2015;43(1):40–46. doi:10.1111/ceo.12360

4.	 Niemz MH. Laser-Tissue Interactions: Fundamentals and Ap-
plications. 3rd ed. Berlin: Springer; 2007. doi:10.1007/978-
3-540-73412-5

5.	 Brinkmann R, Hüttmann G, Rögener J, Roider J, Birngru-
ber R. Origin of retinal pigment epithelium cell damage by 
pulsed laser irradiance in the nanosecond to microsec-



ISSN  3083-7197 (Print) ISSN  3083-7200 (Online) | Ukrainian Journal of Ophthalmology | 2026 | July-August | Number 4 (531)

	 	 13

ond time regimen. Lasers Surg Med. 2000;27(5):451-464. 
d o i : 1 0 . 1 0 0 2 / 1 0 9 6 - 9 1 0 1 ( 2 0 0 0 ) 2 7 : 5 < 4 5 1 : : A I D -
LSM1006>3.0.CO;2-1.

6.	 van Rhoon GC, Samaras T, Yarmolenko PS, Dewhirst MW, 
Neufeld E, Kuster N. CEM43°C thermal dose thresholds: a 
potential guide for magnetic resonance radiofrequency expo-
sure levels? Eur Radiol. 2013;23(8):2215–2227. doi:10.1007/
s00330-013-2825-y

7.	 Sapareto SA, Dewey WC. Thermal dose determination in can-
cer therapy. Int J Radiat Oncol Biol Phys. 1984;10(6):787–
800. doi:10.1016/0360-3016(84)90379-1

8.	 Pennes HH. Analysis of tissue and arterial blood temperatures 
in the resting human forearm. J Appl Physiol. 1948;1(2):93–
122. doi:10.1152/jappl.1948.1.2.93

9.	 Jacques SL. Optical properties of biological tissues: a review. 
Phys Med Biol. 2013;58(11):R37–R61. doi:10.1088/0031-
9155/58/11/R37

10.	Welch AJ, van Gemert MJC. Optical-Thermal Response of 
Laser-Irradiated Tissue. 2nd ed. Dordrecht: Springer; 2011. 
doi:10.1007/978-90-481-8831-4

11.	Duck FA. Physical Properties of Tissue: A Comprehensive 
Reference Book. London: Academic Press; 1990. 346 p. 
ISBN: 9780122228001.

12.	Cicekli U. Computational model for heat transfer in the 
human eye using the finite element method [master's the-
sis]. Baton Rouge (LA): Louisiana State University; 2003. 
doi:10.31390/gradschool_theses.2762.

13.	Cooper TE, Trezek GJ. Correlation of thermal properties 
of some human tissues with water content. Aerosp Med. 
1972;43(1):24–27.

14.	Birngruber R, Hillenkamp F, Gabel VP. Theoretical in-
vestigations of laser thermal retinal injury. Health Phys. 
1991;60(4):505–515.

15.	Grippo TM, LaMarche K, Davreux AM, Stauffer J, Stacey 
S, Arnold K. Thermal tissue modeling of the ciliary body 
with continuous-wave transscleral cyclophotocoagulation 
and transscleral laser therapy using MicroPulse technol-
ogy. Transl Vis Sci Technol. 2025;14(11):32. doi:10.1167/
tvst.14.11.32

16.	Guzun OV, Zadorozhnyy OS, Chechin PP, Artemov OV, 
Chargui W, Korol AR. Comparing histopathological effects 
of the neodymium and diode laser transscleral cyclopho-
tocoagulation: an experimental study. Ukr. j. ophthalmol. 
2024;(5):32-7. https://ua.ozhurnal.com/index.php/files/ar-
ticle/view/197

17.	Guzun OV, Zadorozhnyy OS, Chechin PP, Artemov OV, 
Chargui W, Korol AR. Histopathological changes in rabbit 
eyes after transscleral diode cyclophotocoagulation. Odesa 
Med J. 2024;4(189):13–18. https://doi.org/10.32782/2226-
2008-2024-4-2

18.	Zadorozhnyy OS, Guzun OV, Kustrin TB, Korol AR, Nau-
menko VA, Pasechnikova NV. Parameters of heat exchange in 
the eyes of patients with terminal neovascular glaucoma and 
proliferative diabetic retinopathy. J Ophthalmol (Ukraine). 
2020;(1):10–13. doi:10.31288/oftalmolzh202011013

19.	Sari C, Alagoz N, Omeroglu A, Cakir I, Pasaoglu I, Altan 
C, et al. Long-term results of transscleral diode laser cyclo-

photocoagulation in glaucoma: a real-life study. J Glaucoma. 
2024;33(6):437–443. doi:10.1097/IJG.0000000000002346

20.	Cheng Y, Shen Y, Gao Y, Wen Y, Lv Z, Wang E,  et al. Theo-
retical and experimental analysis of the effect of vaporiza-
tion heat on the interaction between laser and biological 
tissue. Appl Sci (Basel). 2024;14(10):4333. doi:10.3390/
app14104333

21.	 Thananjayan P, Arrutselvi M, Natarajan S. Non-invasive 
characterization of tumors using Bayesian inference and Vir-
tual Element Method. Comput Methods Programs Biomed. 
2026 Jun;280:109319. doi: 10.1016/j.cmpb.2026.109319.

22.	Bloom PA, Tsai JC, Sharma K, Miller MH, Rice NS, Hitch-
ings RA, Khaw PT. "Cyclodiode". Trans-scleral diode laser 
cyclophotocoagulation in the treatment of advanced refrac-
tory glaucoma. Ophthalmology. 1997 Sep;104(9):1508-19; 
discussion 1519-20. doi: 10.1016/s0161-6420(97)30109-2. 

23.	Elhusseiny AM, et al. Primary slow-coagulation trans-
scleral cyclophotocoagulation laser treatment for 
medically recalcitrant neovascular glaucoma. Br J 
Ophthalmol. 2023;107(5):671–676. doi:10.1136/bjophthal-
mol-2021-319757

24.	Ezzouhairi SM, Naciri L, Mba T, Jomaa R. A new ap-
proach for CW-TSCPC to improve its safety and efficacy 
in glaucoma treatment. J Fr Ophtalmol. 2022;45(1):93–103. 
doi:10.1016/j.jfo.2021.06.006

25.	Kuchar S, Moster MR, Reamer CB, Waisbourd M. Treat-
ment outcomes of micropulse transscleral cyclophotoco-
agulation in advanced glaucoma. Ophthalmol Glaucoma. 
2020;3(4):272–278. doi:10.1016/j.ogla.2020.01.003

26.	Jun F, Ling Q, Yunhe S, Xinbo G, Yingzhe Z, Yu C, et al. Effi-
cacy and safety of micropulse transscleral cyclophotocoagula-
tion in refractory glaucoma: a prospective multicenter obser-
vational study. Chin J Exp Ophthalmol. 2024;42(6):527–531. 
doi:10.3760/cma.j.cn115989-20231201-00192

27.	Hwang, Y.H., Lee, S., Kim, M. et al. Comparison of treat-
ment outcomes between slow coagulation transscleral cy-
clophotocoagulation and micropulse transscleral laser treat-
ment. Sci Rep 14, 23944 (2024). https://doi.org/10.1038/
s41598-024-75246-y

28.	Szabó Á, Árpádffy-Lovas T, Hagyó K, Cseke I, Vámosi P, 
Tóth-Molnár E. The effect of cumulative energy in repeated 
subliminal transscleral cyclophotocoagulation: a retrospec-
tive study. BMC Ophthalmol. 2024 Jun 3;24(1):233. doi: 
10.1186/s12886-024-03505-7. 

29.	Ademaj A, Veltsista DP, Ghadjar P, Marder D, Oberacker 
E, Ott OJ, et al. Clinical evidence for thermometric pa-
rameters to guide hyperthermia treatment. Cancers (Basel). 
2022;14(3):625. doi:10.3390/cancers14030625

30.	Zhang J, Chauhan S. Neural network methodology for re-
al-time modelling of bio-heat transfer during thermo-ther-
apeutic applications. Artif Intell Med. 2019;101:101728. 
doi:10.1016/j.artmed.2019.101728

31.	Saigre T, Chabannes V, Prud’homme C, Szopos M. Math-
ematical modeling and simulation of coupled aqueous hu-
mor flow and temperature distribution in a realistic 3D 
human eye geometry. Int J Numer Method Biomed Eng. 
2026;42(1):e70132. doi:10.1002/cnm.70132. 



ISSN  3083-7197 (Print) ISSN  3083-7200 (Online) | Ukrainian Journal of Ophthalmology | 2026 | July-August  | Number 4 (531)

14	 	  

Резюме

Мета. Вивчити вплив гіпербаричної оксигенаційної 
терапії (ГБОТ) та судинної терапії на показники очної 
гемодинаміки у хворих на рецидивуючий стромальний 
герпетичний кератит (СГК) за даними ультразвукової 
доплерографії.

Матеріал та методи. Обстежено 60 пацієнтів 
(середній вік – 39,4±9,5 року) з рецидивуючим моно-
латеральним СГК, яких залежно від схеми лікування 
розподілили на три групи (по 20 пацієнтів, 20 очей): 
1-ша – стандартна протизапальна та етіопатогене-
тична терапія; 2-га – стандартна терапія, доповнена 

судинною терапією (вінпоцетин); 3-тя – стандартна 
та судинна терапія в поєднанні з курсом гіпербарич-
ної оксигенаційної терапії (ГБОТ) (10 сеансів по 45 
хв. при тиску 1,5 ата). Очну гемодинаміку досліджу-
вали методом ультразвукової доплерографії («Toshiba 
Nemio-20») з визначенням показників PSV, EDV та RI 
в a. ophthalmica і a. centralis retinae, а також PSV у v. 
centralis retinae. Парне інтактне око використовували 
як референсний контроль. Для оцінки гемодинамічної 
відповіді запропоновано інтегральний судинний індекс 
(IVRI), розрахований на основі відносних змін (Δ%) 
основних доплерографічних показників до та після лі-
кування. Розмір ефекту лікування оцінювали за допомо-
гою показника Cohen's d. 

Результати. Додавання судинної терапії до стан-
дартного лікування забезпечувало достовірне покра-
щення гемодинаміки в басейні a. ophthalmica, що про-
являлося збільшенням Δ% PSV (25,3–34,1% p<0,0001) 
та Δ% EDV (40,4–41,0% p<0,0001) порівняно з ізо-
льованою протизапальною терапією. Найбільш вира-
жений приріст PSV і RI спостерігався при поєднанні 
судинної терапії з гіпербаричною оксигенацією. У ба-
сейні a. centralis retinae застосування судинної терапії 
та гіпербаричної оксигенації супроводжувалося по-
слідовним зменшенням Δ% PSV (до –29,6%) і Δ% EDV 
(до –24,6%), що відображало нормалізацію ретиналь-
ного кровотоку. Найбільш виражений гемодинамічний 
ефект спостерігався в 3-й групі, де показники PSV та 
EDV були найближчими до значень парного ока. Зрос-
тання інтегрального судинного індексу (IVRI) відобра-
жає адитивний вплив на усунення запалення, нормалі-

Вплив комбінованого лікування із застосуванням судинної терапії 
та гіпербаричної оксигенації на гемодинаміку ока у хворих на 
рецидивуючий стромальний герпетичний кератит
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зацію судинного тонусу, покращення мікроциркуляції 
та корекції тканинної гіпоксії в 3-й групі хворих. 

Висновки. Поєднання протизапальної, судинної 
та гіпербаричної оксигенаційної терапії забезпечує 
найефективніший вплив на показники гемодинаміки в 
басейнах a. ophthalmica та a. centralis retinae. Запро-
понований інтегральний індекс судинної реактивності 
(IVRI) свідчить, що включення ГБОТ до комплексного 
лікування хворих на рецидивуючий СГК асоціюєть-
ся з додатковим позитивним впливом на показники 
очної гемодинаміки, найбільш вираженим у басейні a. 
ophthalmica.

Ключові слова: кератит, вірус простого герпесу, 
регіонарна гемодинаміка, сльозопродукція, морфоме-
трія рогівки, рогівка, ультразвукова діагностика, гі-
пербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ)

Abstract

Purpose. To use Doppler ultrasound for evaluating the ef-
fect of vascular therapy and hyperbaric oxygenation (HBO) 
on ocular hemodynamics in patients with recurrent herpetic 
stromal keratitis (HSK).

Material and Methods. Totally, 60 patients with unilateral 
HSK (mean age, 39.4 ± 9.5 years) were included in the study. 
They were divided into groups of 20 based on the treatment 
scheme. Group 1 was treated conventionally with anti-inflam-
matory and etiopathogenetic therapy only, group 2 received 
conventional treatment plus vascular therapy (vinpocetine) 
only, and group 3, conventional treatment plus vascular ther-
apy and HBO (ten 45-minute sessions at 1.5 atmospheres). A 
Doppler ultrasound machine (Toshiba Nemio-20) was used to 
determine peak systolic velocity (PSV), end-diastolic veloc-

ity (EDV) and resistive index (RI) in the ophthalmic artery 
(OA) and central retinal artery (CRA), and PSV in the central 
retinal vein (CRV). Fellow eyes were used as controls. An in-
tegral vascular response index (IVRI) was calculated based 
on relative post-treatment changes (Δ%) in major Doppler 
parameters and was employed for evaluating hemodynamic 
response to treatment. Cohen's d was used for evaluating ef-
fect sizes.

Results. Vascular therapy, when used as an adjunct to con-
ventional treatment, resulted in a significant improvement in 
OA hemodynamics, with increases in Δ% PSV (25.3–34.1%; 
p<0.0001) and Δ% EDV (40.4–41.0%; p<0.0001) compared 
to anti-inflammatory therapy only. Improvements in PSV 
and RI were most pronounced when vascular therapy was 
combined with HBO. Vascular therapy, when combined with 
HBO, resulted in a significant improvement in CRA hemo-
dynamics, with sequential reductions in Δ%PSV (to –29.6%) 
and Δ%EDV (to –24.6%), reflecting the normalization of 
retinal blood flow. Among the three treatment groups, group 
3 showed the PSV and EDV values closest to those in the fel-
low eyes, which reflected the most pronounced hemodynamic 
effect. The increase in IVRI reflected an additive response to 
reduced inflammation, normalized vascular tone, improved 
microcirculation and corrected tissue hypoxia in group 3.

Conclusion. Anti-inflammatory treatment combined with 
vascular therapy and HBO allowed for the best effect on 
and OA and CRA hemodynamics. IVRI values indicated that, 
HBO, when used as an adjunct to combination treatment for 
recurrent HSK, was associated with an additional improve-
ment in ocular hemodynamics (most notable, OA hemody-
namics).

Keywords: neovascular glaucoma, transscleral cyclopho-
tocoagulation, mathematical modeling, temperature, intra-
ocular pressure, Thermal Selectivity Index.

Вступ

Герпетичний кератит (ГК) є однією з провідних 
причин рогівкової сліпоти та зниження зору у світі, зу-
мовлених патологією рогівки [1]. ГК характеризується 
клінічним поліморфізмом: від поверхневої епітеліопа-
тії до стромального кератиту, кератоувеїту та нейро-
трофічного кератиту [2]. Стромальний герпетичний 
кератит (СГК), який розвивається приблизно у 20–50% 
пацієнтів, є основною причиною стійкого зниження 
гостроти зору. При затяжному або рецидивному пере-
бігу СГК формуються рубцеві зміни та неоваскуляри-
зація рогівки [3]. 

Проявом типової запальної реакції є зміни цен-
тральної та регіонарної гемодинаміки, які спрямовані 
для забезпечення адекватної перфузії й метаболічних 
потреб для підтримання тканинного гомеостазу. В 
роботах Гайдамаки Т. Б. (2011) [4] було показано, що 
кровообіг очей при ГК залежить від стадії захворюван-
ня та характеру його перебігу. У гострій фазі ГК спо-
стерігається підвищення кровонаповнення як прояв 
судинної реакції при запаленні, тоді як у ремісії воно 
знижується порівняно зі здоровим парним оком, осо-

бливо при частих рецидивах захворювання. Автором 
встановлено, що дистрофічні зміни рогівки супрово-
джуються недостатністю кровонаповнення ока. 

Основною функцією очного кровотоку є забезпе-
чення тканин ока киснем і поживними речовинами. 
Порушення очної перфузії призводить до недостатньої 
доставки кисню, розвитку локальної тканинної гіпок-
сії та метаболічних порушень, що можуть сприяти 
прогресуванню дистрофічних змін [5].

Гіпоксія є критичним патогенетичним фактором 
розвитку та прогресування багатьох захворювань сіт-
ківки, зокрема глаукоми, гіпертензивної та діабетичної 
ретинопатії, а також оклюзій артерій і вен сітківки. 
Основним механізмом розвитку гіпоксично-індуко-
ваних змін у сітківці є активація фактора HIF-1α, що 
супроводжується підвищенням експресії фактора рос-
ту ендотелію судин (VEGF) та синтази оксиду азоту 
(NOS) [6, 7].

Встановлено, що гіпоксія та запалення формують 
взаємопов'язаний патогенетичний цикл. Запальний 
процес супроводжується розвитком локальної тканин-
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ної гіпоксії внаслідок зростання метаболічних потреб 
активованих клітин, порушенням перфузії, інтерсти-
ціальної компресії судин, механічного ушкодження 
тканин, а також підвищеного споживання кисню інфі-
кованими клітинами під час внутрішньоклітинної ре-
плікації патогенів. Водночас гіпоксія не є пасивним на-
слідком запалення, а виступає важливим регулятором 
запальної відповіді, активуючи киснезалежні механіз-
ми транскрипційної регуляції, насамперед сигнальний 
шлях HIF, що призводить до зміни експресії численних 
генів, залучених до ангіогенезу, клітинного метаболіз-
му, імунної відповіді та ремоделювання тканин [8].

Відомо, що хронічне запалення асоціюється з 
розвитком тканинної гіпоксії, мітохондріальної дис-
функції та метаболічної перебудови клітин. В умовах 
дефіциту кисню клітини переходять до стану високої 
метаболічної активності, синтезуючи біологічно ак-
тивні метаболіти, які виконують сигнальну функцію 
та підтримують запальну відповідь. У зв'язку з цим гі-
поксія, оксидативний стрес, мітохондріальна дисфунк-
ція та метаболічні зміни клітин нині розглядаються 
як взаємопов'язані механізми, що визначають перебіг 
хронічного запального процесу [9].

За даними Саковича В. М. (2003), включення гіпер-
баричної оксигенації до складу комплексної терапії 
герпетичного кератиту сприяло прискоренню клініч-
ного одужання за рахунок скорочення термінів епіте-
лізації рогівки, розсмоктування інфільтратів, регресу 
перикорнеальної ін'єкції та зменшення тривалості ста-
ціонарного лікування [10].

Дані щодо впливу гіпербаричної оксигенації на 
регіонарну та локальну гемодинаміку ока при реци-
дивуючому ГК в літературі практично відсутні. Тому 
актуальним є вивчення її ролі у відновленні тканинної 
трофіки, покращенні очної гемодинаміки та модифіка-
ції запальної відповіді при цьому захворюванні.

Мета. Вивчити вплив гіпербаричної оксигенацій-
ної терапії (ГБОТ) та судинної терапії на показники 
очної гемодинаміки у хворих на рецидивуючий стро-
мальний герпетичний кератит (СГК) за даними уль-
тразвукової доплерографії.

Матеріал та методи

На базі КНП «Дніпропетровська обласна клінічна 
офтальмологічна лікарня» було обстежено 60 пацієн-
тів із монолатеральним рецидивуючим СГК в стадії 
рецидиву (29 чоловіків і 31 жінка, середній вік яких 
становив 39,4±9,5 року). Імунний (не некротизуючий) 
СГК діагностовано у 42 пацієнтів (42 ока), некроти-
зуючий СГК у 18 пацієнтів (18 очей). Клінічні форми 
захворювання визначали відповідно до класифікацій 
Liesegang T. J. (1999) та Holland E. J., Schwartz G. S. 
(1999) [11, 12]. 

Проведено проспективне порівняльне клінічне до-
слідження, яке виконано з дотриманням етичних прин-
ципів, викладених у Гельсінській декларації Всес-
вітньої медичної асоціації, Міжнародних настанов 

належної клінічної практики, а також чинного законо-
давства України. Протокол дослідження був розгляну-
тий і схвалений комісією з питань біоетики ДУ «Інсти-
тут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова 
НАМН України» (протокол № 2 від 18.04.2025 р.). Па-
цієнти надали інформовану добровільну згоду на про-
ведення обстеження та на участь в дослідженні. 

За особливостями лікування пацієнтів було роз-
поділено на три групи. На момент включення в до-
слідження групи не відрізнялися за віком, статтю, 
тривалістю захворювання та основними клінічними 
характеристиками.

Схема лікування пацієнтів 1-ї групи (20 хворих, 20 
очей) включала стандартну протизапальну та етіопа-
тогенетичну терапію. Місцеве лікування включало 
мірамістин, левофлоксацин та гель очний ганциклові-
ру до повної епітелізації рогівки за наявності епітелі-
альних дефектів або протягом 5 діб за їх відсутності 
з подальшим зниженням частоти застосування до 3 
тижнів. Топічні кортикостероїди призначали після 
початку противірусної терапії, а за наявності епітелі-
ального дефекту або виразки рогівки – після її повної 
реепітелізації. Додатково застосовували сльозозамін-
ники та декспантенол місцево на ніч. Системна тера-
пія включала валацикловір із поступовим зниженням 
дози протягом 14 днів із подальшою підтримувальною 
терапією (валацикловір 1000 мг 3 рази на день 3 дні, 
далі 1000 мг 2 рази на день до 14 днів, далі 500 мг 2 
рази на день), а також вітаміни групи B та есенціальні 
фосфоліпіди протягом усього періоду лікування. Сис-
темні кортикостероїди призначали за індивідуальними 
клінічними показаннями. Загальна тривалість лікуван-
ня становила до 3 тижнів для місцевої терапії та до 1 
місяця для системної та супутньої терапії. 

Схема лікування пацієнтів 2-ї групи (20 хворих, 
20 очей) включала стандартну протизапальну та етіо-
патогенетичну терапію, описану вище, додатково до-
повнену судинною терапією – вінпоцетин 5 мг 3 рази 
на день протягом 2 місяців. Судинну терапію призна-
чали після зменшення активності запального процесу 
та стабілізації клінічного стану пацієнтів. Залежно від 
особливостей клінічного перебігу захворювання це, як 
правило, відповідало 2–3-му тижню від початку етіо-
тропного та протизапального лікування.

Пацієнти 3-ї групи (20 хворих, 20 очей) отримували 
стандартну етіотропну та протизапальну терапію, су-
динну терапію за схемою 2-ї групи і курс ГБОТ на тлі 
судинної терапії. Сеанси ГБОТ проводили в одноміс-
ній барокамері БЛКС-301М із використанням медич-
ного кисню під тиском 1,5 АТА (atmospheres absolute). 
Тривалість одного сеансу становила 45 хвилин. Про-
цедури виконували щоденно, курс лікування включав 
10 сеансів.

Критеріями виключення були протипоказання до 
проведення ГБОТ: пневмоторакс (абсолютне протипо-
казання), тяжкі захворювання легень із ризиком баро-
травми, гострі захворювання верхніх дихальних шля-
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хів і середнього вуха, неконтрольовані судомні стани, 
декомпенсована серцева недостатність, вагітність, на-
явність вітреоретинальних втручань та інтраокулярно-
го газу (SF6, C2F6 тощо) [13].

Основним предметом аналізу в дослідженні були 
функціональні зміни регіонарної гемодинаміки за да-
ними доплерівського ультразвукового дослідження до 
та після застосування лікування. 

Доплерівське ультразвукове дослідження в a. 
ophthalmica (очній артерії, ОА), в a. centralis retinae 
(центральній артерії сітківки, ЦАС) та v. centralis 
retinae (центральній вені сітківки, ЦВС) виконувало-
ся на апараті «Toshiba Nemio-20» лінійним датчиком 8 
MHz, конвексним датчиком 3 MHz, мікроконвексним 
датчиком 3,75 MHz. На обох очах в ОА та ЦАС хворих 
визначали такі показники: систолічну швидкість кро-
вотоку орбітальної артеріі (Peak Systolic Velocity, PSV, 
см/с), мінімальну діастолічну швидкість кровотоку 
(End-Diastolic Velocity, EDV, см/с), індекс резистент-
ності (Ri). В центральній вені сітківки (ЦВС) визна-
чали PSV, см/с. Парне око розглядали як референсний 
контроль.

Для статистичної обробки даних перевіряли нор-
мальність розподілу за допомогою тестов Shapiro 
– Wilk. Дані з нормальним розподілом наведено як 
M±SD, а для окремих показників як M (95% CI), де M 
– середнє значення, SD – стандартне відхилення, 95% 
CI (95% Confidence Interval). Порівняння між групами 
виконували за допомогою t тесту Стьюдента для неза-
лежних груп. 

Визначали індивідуальні відносні зміни показників 
до та після лікування (Δ%), де post – значення показни-
ка після лікування, pre – до лікування:

• максимальної систолічної швидкості кровотоку   
Δ% PSV = ((PSVpost − PSVpre) / PSVpre) × 100%;

•	кінцевої діастолічної швидкості кровотоку                    
Δ% EDV = ((EDVpost − EDVpre) / EDVpre) × 100%;

•  індексу судинного опору 
	 Δ %RI = ((RIpost − RIpre) / RIpre) × 100%.

Для комплексної оцінки гемодинамічної відпо-
віді в кожному локальному судинному басейні нами 
було запропоновано інтегративний судинний індекс 
– Integrated Vascular Response Index (IVRI), який ві-
дображає сумарні зміни основних доплерографічних 
параметрів. Оскільки зазначені параметри мають нео-
днаковий внесок у формування гемодинамічного про-
філю, проводили стандартизацію кожного компонента 
з подальшою уніфікацією спрямованості змін: 

ZPSV = (ΔPSV − MΔPSV) / SDΔPSV 
ZEDV = (ΔEDV − MΔEDV) / SDΔEDV 
 ZRI = (ΔRI − MΔRI) / SDΔRI 
У результаті отримано стандартизований індекс 

IVRI std=(ZPSV+ZEDV+ZRI)/3, де:
Z – стандартизоване значення, безрозмірна величи-

на;
 Δ – індивідуальна зміна показника у пацієнта (post 

− pre);

 M – середнє значення Δ у всій вибірці (або групі);
 SD – стандартне відхилення Δ в групі.
Для кількісної оцінки міжочної асиметрії судинної 

відповіді нами запропоновано показник співвідношен-
ня інтегрального судинного індексу (IVRI) між ураже-
ним і парним оком – Keratitis/Fellow Ratio (KFR).

Розмір ефекту лікування оцінювали за допомогою 
показника Cohen's d, який характеризує в даному до-
слідженні стандартизовану величину відмінностей 
IVRI між двома групами та відображає клінічну зна-
чущість виявлених змін незалежно від одиниць вимі-
рювання показників. Значення Cohen's d визначали як 
різницю між середніми значеннями, стандартизовану 
за величиною об'єднаного стандартного відхилення 
(pooled SD – standard deviation) 

Показник Cohen's d характеризує величину ефекту 
лікування та дає змогу оцінити практичну (клінічну) 
значущість виявлених відмінностей гемодинаміки 
IVRI. За критеріями Cohen's d = 0,2–0,5 – малий ефект, 
d = 0,5–0,8 – середній ефект, d ≥ 0,8 – великий ефект.

Результати

Приріст пікової систолічної швидкості кровотоку 
(Δ% PSV) у басейні a. ophthalmica ока при СГК був до-
стовірно вищим у групах із додаванням судинної тера-
пії (на 25,3% та 34,1%; р<0,0001) порівняно з групою 
лише протизапального лікування (1,2%,) (табл.1). Най-
більший приріст PSV спостерігався у пацієнтів 3-ї гру-
пи – Δ% PSV був вищим, ніж у групі з судинною тера-
пією (34,1% проти 25,3%; р=0,008) (табл. 1). Отримані 
результати свідчать, що додавання судинної терапії 
сприяє відновленню артеріального притоку в басейні 
a. ophthalmica, тоді як включення оксигенотерапії за-
безпечує додаткову активацію систолічної перфузії, 
що проявляється більшим приростом PSV. Нормаліза-
ція показника PSV спостерігалася лише у 3-й групі, де 
його значення (37,8±1,5 см/с) наближалося до серед-
нього на парному оці (38,8±2,2 см/с; р = 0,03) (табл.1).

Приріст кінцевої діастолічної швидкості кровото-
ку (Δ% EDV) у басейні a. ophthalmica був достовір-
но вищим у групах, які отримували судинну терапію 
(на 40,4% р<0,0001 та на 41,0% р<0,0001), порівняно 
з групою лише протизапального лікування (приріст – 
1,9%) (табл. 2). Між групами 2 і 3 значущих відміннос-
тей не виявлено. Отримані дані свідчать, що додаван-
ня судинної терапії сприяє відновленню діастолічного 
компонента кровотоку в a. ophthalmica,. Відсутність 
додаткового приросту EDV при застосуванні ГОБТ 
свідчить про досягнення максимальної гемодинаміч-
ної відповіді на рівні магістральної очної артерії. В 
цілому на здорових очах середнє значення EDV стано-
вило 9,7±0,9 см/с. Нормалізація цього показника була 
досягнута лише у пацієнтів 3-ї групи, де середнє зна-
чення EDV становило 10,0±0,8 см/с.
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Таблиця 1. Пікова систолічна швидкість кровотоку (PSV, см/с) в очній артерії (a. ophthalmica) у хворих на стромальний 
герпетичний кератит до та після лікування.

Показник 
1 2 3

Р
До після До після До після

PSV см/с, a.ophthalmica
око СГК
(M±SD), n=20

29,7±3,3 30,2±2,9 28,9±3,3 35,8±2,9 28,4±2,7 37,8±1,5
Р1до-після = 0,6
Р2до-після < 0,0001
Р3до-після < 0,0001

Δ % PSV, a. ophthalmica
око СГК
M (95%CI), n=20

1,2 
(0,12-3,4)

25,3 
(16,9-33,7)

34,1 
(27,0-40,2)

P1-2 < 0,0001
P1-3 < 0,0001
Р2-3 = 0,008

PSV см/с,  a.ophthalmica
парне око 
(M±SD), n=20

39,7±2,1 38,1±8,3 38,3±2,3 40,3±2,0 38,3±2,1 40,2±1,7
Р1до-після = 0,2
Р2до-після = 0,003
Р3до-після = 0,001

Δ %PSV, a.ophthalmica
парне око 
M (95%CI), n=20

0 
(-14,0-4,7)

5,3
(2,9-7,8)

4,8 
(3,2-6,4)

P1-2 < 0,0001
P1-3 < 0,0001
p2-3 = 0,8

Примітки. Групи дослідження: 1 – протизапальна терапія; 2 – протизапальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, 
судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ). СГК – стромальний герпетичний кератит; M±SD – се-
реднє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей; p – рівень статистичної значущості; Δ % PSV – відсоткова 
зміна пікової систолічної швидкості кровотоку (PSV) після лікування відносно вихідного рівня; M (95 % CI) – середнє 
значення та 95% довірчий інтервал (95 % Confidence Interval).

Таблиця 2. Показники кінцевої діастолічної швидкості кровотоку (EDV, End-Diastolic Velocity) в очній артерії (a. 
ophthalmica) до та після лікування у хворих на стромальний герпетичний кератит

Показник 
1 2 3

р
До Після До Після До Після

EDV см/с, a.ophthalmica
око СГК 
(M±SD), n=20

7,0±0,8 7,1±0,8 6,9±0,7 9,6±0,9 7,1±0,7 10,0±0,8
Р1до-після = 0,3
Р2до-після < 0,0001
Р3до-після < 0,0001

Δ % EDV, a.ophthalmica
око СГК
M (95% CI), n=20

1,9 (0,48-3,4) 40,4 (31,2-49,58) 41,0(34.2-47.8)
Р1-2<0,0001
Р1-3<0,0001
Р2-3=0,8

EDV см/с, a.ophthalmica
парне око 
(M±SD), n=20

9,7±0,9 9,7±0,8 9,6±0,9 10,3±0,9 9,9±0,9 10,7±0,6
Р1до-після = 0,9
Р2до-після = 0,01
Р3до-після = 0,0006

Δ % EDV, a.ophthalmica
парне око 
M (95% CI), n=20

0,14(0,48-3,4) 6,3(2,6-10,8) 6,7(4,6-12,1)
Р1-2 < 0,0001
Р1-3 < 0,0001
Р2-3 = 0,5

Примітки. Групи дослідження: 1 – протизапальна терапія; 2 – протизапальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, 
судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ). СГК – стромальний герпетичний кератит; M±SD – се-
реднє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей; p – рівень статистичної значущості; Δ % EDV – відносна 
(відсоткова) зміна кінцевої діастолічної швидкості кровотоку (End-Diastolic Velocity, EDV) після лікування порівняно з 
вихідним значенням; M (95 % CI) – середнє значення та 95% довірчий інтервал (95 % Confidence Interval).

Підвищення RI у хворому оці до рівня, наближе-
ного до парного ока, відображає відновлення меха-
нізмів регіонарної судинної ауторегуляції. Приріст 
Δ% RI у групах 2 та 3 становив 1,4% (р=0,03) та 3,4% 
(р<0,0001) відповідно, що було достовірно вищим, ніж 
у групі лише протизапальної терапії, а найбільший 

приріст спостерігався при додаванні ГБОТ (табл. 3). 
В цілому на здорових очах середнє значення RI ста-
новило 0,75±0,009. Нормалізація цього показника була 
досягнута лише у пацієнтів 3-ї групи, де середнє зна-
чення RI – 0,74±0,01 (табл. 3).



ISSN  3083-7197 (Print) ISSN  3083-7200 (Online) | Ukrainian Journal of Ophthalmology | 2026 | July-August | Number 4 (531)

	 	 19

Запропонований нами інтегральний судинний ін-
декс (IVRI) відображав сумарну амплітуду судинної 
відповіді в басейні очної артерії (a. ophthalmica) та 
демонстрував чітку градієнтну динаміку зі зростан-
ням його значень від групи 1 до групи 3 як в ураже-
ному, так і в парному оці. У групі 1 як в оці зі СГК, 
так і в парному оці спостерігалися найменші значен-
ня показників із широким діапазоном варіабельності 
(0,28–1,26), у групі 2 відзначено їх суттєве зростання 
(22,74±13,89 та 4,97±3,72 відповідно), тоді як у групі 3 
зафіксовано максимальні значення індексу (26,58±9,41 
та 4,96±2,81 відповідно), що свідчить про посилення 
гемодинамічної відповіді в басейні очної артерії, най-
більш виражене у 3-й групі та переважно в оці зі СГК. 
Показник KFR демонстрував тенденцію до зменшення 
асіметрії IVRI від 7,2 у групі 1 до 6,2 у групі 3, однак 
міжгрупові відмінності не були статистично значущи-
ми, ймовірно, внаслідок високої міжіндивідуальної 
варіабельності. 

При попарному порівнянні встановлено виражені 
міжгрупові відмінності з великими ефектами (Cohen’s 
d), що відображає клінічно значущу диференціацію 
профілю гемодинамічної реактивності залежно від 
типу терапії. Для басейну a. ophthalmica ока зі СГК ве-
личина ефекту становила: коефіцієнт d1-2 = 1,42; d1-3 = 
2,58; d2-3 = 1,11, що відповідає великим та надвеликим 
ефектам і відображає виражену динамічну зміну судин-
ної реактивності на тлі терапії. Найбільш суттєві ефек-
ти спостерігалися в групах із судинним компонентом 
лікування (2 та 3) порівняно з групою, що отримувала 
лише протизапальну терапію.  Для парного ока відпо-
відні значення були нижчими: d1-2 = 1,18; d1-3 = 1,95; 
d2-3 = 0,88, що також відповідає великим ефектам, але 
меншої амплітуди, і вказує на вторинну системну су-

динну відповідь контралатерального басейну з обмеже-
ним діапазоном функціональної перебудови. Це можна 
пояснити відсутністю вираженої тканинної гіпоксії та 
збереженою перфузією парного ока, за яких ГБОТ не 
забезпечує додаткового ефекту на гемодинаміку.

Таким чином, у пацієнтів 3-ї групи, які отриму-
вали комбіновану терапію (протизапальну, судинну 
та оксигенаційну), відзначено найбільш виражену 
гемодинамічну реактивність у басейні очної артерії, 
що проявлялося максимальними значеннями IVRI з 
інтенсивнішою динамікою судинних показників. При 
попарному порівнянні виявлено виражені міжгрупові 
відмінності з великими ефектами (Cohen’s d), причому 
найбільш виражені ефекти спостерігалися у групі 3.  

Для  a. centralis retinae на очах зі СГК відзначено 
послідовне зменшення Δ % PSV: від мінімальних змін 
у 1-й групі до – 22,3 % у 2-й групі та – 29,6 % у 3-й гру-
пі. Після лікування у 3-й групі  PSV становила 12,7±0,9 
см/с, що серед усіх досліджуваних груп було найближ-
чим до середнього  показника контролю (11,4±1,3 см/с) 
(табл. 4).  Також відзначено послідовне зменшення Δ % 
EDV: від мінімальних змін у 1-й групі до – 8,8 % у 2-й 
групі та – 24,6 % у 3-й групі, що свідчить про перебу-
дову діастолічного компонента ретинального кровото-
ку. Після лікування у 3-й групі  EDV становила 4,5±0,7 
см/с, що серед усіх досліджуваних груп було найближ-
чим до середнього  показника контролю (3,8±0,7 см/с) 
(табл. 5).  

Для  a. centralis retinae інтегральний судинний ін-
декс (IVRI) демонстрував чітку градієнтну динаміку з 
наростанням його значень від групи 1 до групи 3 як 
в ураженому, так і в парному оці. У групі 1 показни-
ки були мінімальними та відзначалися високою варі-
абельністю (1,32±3,87 у ураженому оці та 0,18±0,66 

Таблиця 3. Показники індексу резистентності (RI, Resistive Index) в очній артерії (a. ophthalmica) до та після лікування 
у хворих на стромальний герпетичний кератит.

Показник 
1 2 3

До після До після До після

RI, a.ophthalmica
СГК
(M±SD), n=20

0,68±0,05 0,68±0,05 0,71±0,03 0,72±0,03 0,70±0,03 0,74±0,01

Δ % RI, a.ophthalmica
око СГК
M (95% CI), n=20

0 1,4  (0,6-2,1) 3,4  (2,1-6,3)

P1-2=0,03; P1-3<0,0001; P2-3=0,03

RI, a.ophthalmica
парне око 
(M±SD),  n=20

0,75±0,007 0,75±0,006 0,75±0,009 0,75±0,009 0,75±0,009 0,75±0,009

Δ % RI, a.ophthalmica
парне око 
M (95% CI), n=20

0 0 0

Примітки. Групи дослідження: 1 – протизапальна терапія; 2 – протизапальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, 
судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ). СГК – стромальний герпетичний кератит;  M±SD – 
середнє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей; p – рівень статистичної значущості; Δ % RI – відносна 
(відсоткова) зміна індексу резистентності після лікування порівняно з вихідним значенням; M (95% CI) – середнє 
значення та 95% довірчий інтервал (95% Confidence Interval). 
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Таблиця 4. Пікова систолічна швидкість кровотоку (PSV) в центральній артерії сітківки (a. centralis retinae, ЦАС) у 
хворих на стромальний герпетичний кератит до та після лікування

Показник 
1 2 3

Р
До після До після До після

PSV см/с, a. centralis retinae
око СГК
(M±SD), n=20

18,7±3,4 18,7±3,1 17,9±2,8 13,8±2,9 18,2±1,8 12,7±0,9
Р1до-після = 0,9
Р2до-після < 0,0001
Р3до-після < 0,0001

Δ %PSV, a. centralis retinae
око СГК
M (95% CI), n=20 

-0,3 ((-0,8)-0,21) -22,3 ((-27,0)- (-17,4) -29,6 ((-32,8)-(-25,7)
P1-2 < 0,0001
P1-3 < 0,0001
p2-3 = 0,03

PSV см/с, a. centralis retinae
парне око 
(M±SD), n=20

11,4±1,2 11,3±1,2 11,8±1,3 11,7±1,1 11,1±1,3 10,9±1,1
Р1до-після = 0,9
Р2до-після = 0,7
Р3до-після = 0,6

Δ %PSV, a. centralis retinae 
парне око 
M (95% CI), n=20 

-0,17 ((-0,99) -0,65) -1,0 ((-3,6)- 1,4) -1,7 ((-3,8)-0,38)
P1-2 = 0,1
P1-3 = 0,01
p2-3 = 0,8

Примітки: Групи дослідження: 1 – протизапальна терапія; 2 – протизапальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, 
судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ). СГК – стромальний герпетичний кератит; M±SD – се-
реднє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей;  p – рівень статистичної значущості; Δ %PSV – відсоткова 
зміна пікової систолічної швидкості кровотоку (PSV) після лікування відносно вихідного рівня; M (95% CI) – середнє 
значення та 95% довірчий інтервал (95% Confidence Interval). 

Таблиця 5. Показники кінцевої діастолічної швидкості кровотоку (EDV, End-DiastolicVelocity) (a. centralis retinae, ЦАС) 
до та після лікування у хворих на стромальний герпетичний кератит

Показник 
1 2 3

р
До після До після До після

EDV см/с, a. centralis retinae
око СГК
(M±SD), n=20

5,8±1,6 5,6±1,3 5,5±1,1 4,9±0,8 6,1±1,2 4,5±0,7
Р1до-після = 0,8
Р2до-після = 0,09
Р3до-після < 0,0001

Δ% EDV, a. centralis retinae
око СГК
M (95% CI), n=20

-1,3((-2,9)-0,34) -8,8((-12,4)-(-5,9)) -24,6((-29,1)-(-20,5)
Р1-2<0,0001
Р1-3<0,0001
Р2-3<0,0001

EDV см/с, a. centralis retinae
парне око 
(M±SD), n=20

3,7±0,9 3,7±0,9 3,7±1,0 3,7±1,0 3,5±0,8 4,0±0,5
Р1до-після = 1,0
Р2до-після = 0,4
Р3до-після = 0,03

Δ% EDV, a. centralis retinae
парне око 
M (95% CI), n=20

0 6,4(0,4-12,0) 18,5(8,4-28,7)
Р1-2 = 0,1
Р1-3 = 0,003
Р2-3 = 0,07

Примітки. Групи дослідження: 1 – протизапальна терапія; 2 – протизапальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, 
судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ). СГК – стромальний герпетичний кератит; M ± SD – се-
реднє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей; p – рівень статистичної значущості; Δ % EDV – відносна 
(відсоткова) зміна кінцевої діастолічної швидкості кровотоку (End-Diastolic Velocity, EDV) після лікування порівняно з 
вихідним значенням; M (95% CI) – середнє значення та 95% довірчий інтервал (95% Confidence Interval).

у парному). У групі 2 відзначено їх суттєве зростан-
ня (28,94±18,21 та 6,31±6,24 відповідно), тоді як у 
групі 3 зафіксовано максимальні значення індексу 
(38,72±12,56 та 9,18±6,11 відповідно), що свідчить про 
прогресивне посилення гемодинамічної відповіді. У 
3-й групі відзначено найбільш виражені зміни показ-
ників PSV,  EDV та RI  у центральній артерії сітків-
ки, які проявлялися їх зниженням порівняно з інши-

ми групами, що відображає максимальну вираженість 
судинної реактивності та перебудову артеріального 
кровотоку (табл. 4, 5, 6).  Ці зміни супроводжували-
ся наближенням показників до рівня парного ока, що 
умовно розглядається як референсний стан. Співвідно-
шення IVRI між ураженим і парним оком (KFR) посту-
пово знижувалося від 7,33 у групі 1 до 4,59 у групі 2 та 
4,22 у групі 3, що відображає зменшення асиметричної 
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Таблиця 6. Показник індексу резистентності (RI, Resistive Index) в центральній артерії сітківки (a. centralis retinae, ЦАС) 
до та після лікування у хворих на стромальний герпетичний кератит

Показник 
1 2 3

До після До після До після

RI a. centralis retinae
око СГК
(M±SD), n=20 

0,68±0,02 0,68±0,02 0,68±0,03 0,66±0,02 0,69±0,03 0,64±0,01

Δ % RI a. centralis retinae
око СГК
M (95% CI), n=20 

0 1,4(0,6-2,1) 3,4(2,1-6,3)

RI a. centralis retinae
парне око 
(M±SD), n=20 

0,63±0,008 0,64±0,007 0,63±0,01 0,63±0,01 0,63±0,01 0,63±0,01

Δ % RI a. centralis retinae
парне око 
M (95% CI),  n=20 

0,08((-0,08)-0,24) -0,07((-0,45)-0,30) 0,32((-0,14)-0,8)

Примітки: M±SD – середнє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей; 1 – протизапальна терапія; 2 – проти-
запальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ); p – 
рівень статистичної значущості; Δ % RI – відносна (відсоткова) зміна індексу резистентності після лікування порівняно 
з вихідним значенням; M (95% CI) – середнє значення та 95% довірчий інтервал (95% Confidence Interval). 

відповіді на лікування та посилення системного харак-
теру судинної реакції на тлі комбінованої терапії.

При попарному порівнянні виявлено виражені між-
групові відмінності IVRI для a. centralis retinae з вели-
кими ефектами (Cohen’s d), що свідчить про клінічно 
значущу різницю інтенсивності судинної відповіді між 
групами. Зокрема, для ураженого ока спостерігалися 
великі ефекти між групами 1 та 2 (d = 1,34) і дуже ве-

ликі ефекти між групами 1 та 3 (d = 2,21), а також ви-
ражений, але менший ефект між групами 2 та 3 (d = 
0,78). Для парного ока також визначено значущі від-
мінності з великим ефектом між групами 1 та 2 (d = 
1,18) і між групами 1 та 3 (d = 1,56), тоді як різниця 
між групами 2 та 3 була помірною (d = 0,62), що вказує 
на клінічно значуще посилення гемодинамічної реак-
тивності з максимальною вираженістю у групі 3. Та-

Таблиця 7. Пікова систолічна швидкість кровотоку (PSV) в центральній вені сітківки (v. centralis retinae, ЦАС) у хворих 
на стромальний герпетичний кератит до та після лікування

Показник 
1 2 3

р
До після До після До після

PSV см/с, v. centralis retinae
око СГК
(M±SD), n=20

7,3±0,8 6,6±0,4 7,0±0,4 6,2±0,2 7,5±0,6 5,5±0,6
Р1до-після = 0,002
Р2до-після < 0,0001
Р3до-після < 0,0001

Δ %PSV, v. centralis retinae
око СГК
M (95% CI), n=20 

-8,0((-10,7)-(-5,4) -10,9((-13,0)-(-8,8)) -25,8((-29,1)-(-22,6)
P1-2=0,6
P1-3=0,005
p2-3=0,009

PSV см/с, v. centralis retinae
парне око 
(M±SD), n=20 

6,0±0,3 5,9±0,3 5,8±0,4 5,5±0,4 5,8±0,4 5,2±0,3
Р1до-після=0,3
Р2до-після=0,01
Р3до-після <0,0001

Δ %PSV, v. centralis retinae 
парне око 
M (95% CI), n=20 

-1,7((-2,6)-(-0,76) -5,9((-7,6)- (-4,4)) -10,6((-12,4)-(-8,7)
P1-2 = 0,08
P1-3 = 0,005
p2-3 = 0,07

Примітки: M ± SD – середнє значення ± стандартне відхилення; n – кількість очей; 1 – протизапальна терапія; 2 – про-
тизапальна та судинна терапія; 3 – протизапальна, судинна терапія та гіпербарична оксигенаційна терапія (ГБОТ); 
p – рівень статистичної значущості; Δ % PSV – відсоткова зміна пікової систолічної швидкості кровотоку (PSV) після 
лікування відносно вихідного рівня; M (95% CI) – середнє значення та 95% довірчий інтервал (95% Confidence Interval).
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ким чином, проведений статистичний аналіз Cohen’s d 
підкреслює, що найбільш клінічно значущі гемодина-
мічні зміни спостерігалися у групах із застосуванням 
судинної терапії.

У v. centralis retinae на очах зі СГК найбільш ви-
ражене зменшення Δ % PSV відзначено у 3-й групі, яка 
статистично значуще відрізнялася від 1-ї та 2-ї груп 
(табл. 7). В 3-й групі цей показник становів  5,5±0,6 
см/с, що відповідало контролю  – 5,2±0,3 см/с . 

Таким чином, комбінована терапія у 3-й групі за-
безпечила найбільш виражене відновлення очної гемо-
динаміки в усіх досліджуваних судинних басейнах, що 
проявлялося максимальною нормалізацією показників 
PSV, EDV, RI та венозного кровотоку з наближенням їх 
до референсних значень.

Обговорення

Відомо, що запальний процес супроводжується 
перебудовою локальної гемодинаміки, основним про-
явом якої є розвиток артеріальної гіперемії внаслідок 
запально-індукованої вазодилатації. Така гемодина-
мічна відповідь має адаптивний характер і спрямована 
на оптимізацію тканинної перфузії для забезпечення 
підвищених метаболічних потреб для ефективного 
перебігу запальної реакції. Нормалізація гемодина-
мічних показників після завершення запального про-
цесу свідчить про зменшення запальної активності та 
відновлення функціонального стану судинного русла 
[14].

Гіпоксія впливає на функціональну активність 
імунних клітин, регулюючи їхні метаболічні шляхи, 
і може виступати патогенетичним чинником розвитку 
окремих запальних захворювань. Водночас запальний 
процес сам по собі здатний призводити до розвитку 
локальної тканинної гіпоксії [15].

За даними наших попередніх досліджень [16], при 
монолатеральному рецидиві СГК характер гемодина-
мічних порушень не залежав від клінічної форми СГК 
(некротизуючої чи ненекротизуючої), проте суттє-
во відрізнявся від показників парного ока. У басейні 
очної артерії виявлено зниження пікової систолічної 
швидкості кровотоку (PSV) на 33,8 % і кінцевої діа-
столічної швидкості (EDV) на 8,8 % у поєднанні зі 
збільшенням індексу резистентності (RI) на 6,6 %, що 
свідчить про зменшення магістрального артеріального 
притоку та підвищення периферичного судинного опо-
ру. Водночас в ЦАС реєструвалися вищі, ніж у парно-
му оці, показники: PSV на 58,7 %, EDV на 61,1 % та RI 
на 7,9 %, а також підвищення PSV в ЦВС на 28,6 %. 
Таке поєднання змін відображає компенсаторний пе-
рерозподіл кровотоку при запаленні: зниження швид-
кісних характеристик у магістральній очній артерії су-
проводжується посиленням кровотоку в ретинальному 
судинному руслі із залученням як артеріального, так 
і венозного компонентів мікроциркуляції, що свідчить 
про адаптивну перебудову внутрішньоочної гемодина-
міки у відповідь на запальний процес.

У представленому дослідженні всі пацієнти отри-
мували базову протизапальну терапію, яка доповнюва-
лася: у 2 групі – судинною терапією, у 3 групі – судин-
ною терапією та ГБОТ. 

Відомо, що гіпероксія – це стан, що характеризу-
ється підвищенням парціального тиску кисню (рO2) у 
крові та тканинах понад фізіологічний рівень. Гіперок-
сії можна досягти за умов, коли пацієнтам проводять 
кисневу підтримку (оксигенотерапію) в нормобарич-
них або гіпербаричних умовах. Гіпербарична оксигено-
терапія (ГБОТ) є методом оксигенотерапії, при якому 
пацієнт дихає майже 100% киснем у герметичній баро-
камері за атмосферного тиску, вищого за нормальний 
(понад 1 абсолютну атмосферу, ATA). Відповідно до 
рекомендацій Hyperbaric Medical Society, для клінічно-
го застосування ГБОТ тиск у барокамері має становити 
не менше 1,4 ATA, що забезпечує формування терапев-
тичної гіпероксії та реалізацію її патофізіологічних ме-
ханізмів дії [13]. 

ГБОТ підвищує парціальний тиск кисню та зна-
чно збільшує фракцію кисню, фізично розчиненого в 
плазмі крові, що призводить до розвитку контрольо-
ваної терапевтичної гіпероксії. Підвищена біодоступ-
ність кисню забезпечує його ефективну дифузію в 
тканини та мітохондрії – основні органели аеробного 
енергетичного метаболізму. Внаслідок цього усуваєть-
ся тканинна гіпоксія, відновлюється функціонування 
мітохондріального електрон-транспортного ланцюга, 
посилюється окисне фосфорилювання та синтез АТФ. 
Це супроводжується стабілізацією транскрипційного 
фактора HIF-1α та активацією широкого спектра сиг-
нальних каскадів, що регулюють ангіогенез, тканинну 
репарацію, метаболічну адаптацію, протизапальну від-
повідь і процеси регенерації [17].

Терапевтична гіпероксія спричиняє короткочасне 
підвищення рівня активних форм кисню, які викону-
ють роль сигнальних молекул, модулюють внутріш-
ньоклітинні сигнальні шляхи та пригнічують актива-
цію NF-κB, що супроводжується зменшенням синтезу 
прозапальних медіаторів. Унаслідок цього зменшуєть-
ся синтез білків гострої фази, прозапальних цитокінів 
(зокрема TNF-α, IL-1β, IL-6) і хемокінів. ГБОТ моду-
лює функціональну активність клітин імунної системи 
шляхом помірного підвищення рівня активних форм 
кисню, що посилює бактерицидну активність нейтро-
філів і макрофагів, ефективність фагоцитозу, а також 
сприяє активації та проліферації Т-лімфоцитів. Одно-
часно посилюється продукція факторів росту та проан-
гіогенних медіаторів (VEGF, FGF, TGF-β), що сприяє 
репарації тканин, ангіогенезу та відновленню мікро-
циркуляції [18,19].

У всіх досліджуваних групах після лікування спо-
стерігалася послідовна каскадна перебудова очної ге-
модинаміки, що проявлялася змінами артеріального 
притоку, периферичного судинного опору та венозного 
відтоку. Індекс IVRI на ураженому оці відображає ін-
тегральну локальну та регіонарну гемодинамічну від-
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повідь на лікування, тоді як зміни IVRI на парному оці 
свідчать про залучення системних механізмів судинної 
регуляції. Розширення терапевтичного впливу – від 
протизапальної терапії до додаткової судинної корекції 
та ГБОТ – супроводжується прогресуючою перебудо-
вою судинної реактивності та показника IVRI. Най-
більший розмір ефекту в басейні a.оphthalmica в групі 
3 свідчить, що поєднання протизапальної, судинної те-
рапії та гіпербаричної оксигенації забезпечує найповні-
ше відновлення регіонарної гемодинаміки. Аналогічна 
закономірність спостерігалася і в басейні a. centralis 
retinae, де встановлено послідовне посилення локаль-
ної гемодинамічної відповіді від 1-ї до 3-ї групи, що 
проявлялося прогресивним зростанням інтегрального 
судинного індексу (IVRI), найбільш вираженою норма-
лізацією показників PSV, EDV та RI і наближенням їх 
до референсних значень парного ока. Такий ефект відо-
бражає адитивний вплив усунення запалення, нормалі-
зації судинного тонусу, покращення мікроциркуляції та 
корекції тканинної гіпоксії. Отримані результати вказу-
ють, що тканинна гіпоксія є важливою патогенетичною 
ланкою судинних порушень при СГК, а її усунення за-
безпечує додатковий гемодинамічний ефект понад тим, 
що досягається лише протизапальною та судинною 
терапією. У 3-й групі відзначено найбільш повне від-
новлення інтегрованої регуляції очного кровообігу, що 
проявлялося узгодженою нормалізацією артеріального 
притоку, периферичного судинного опору, мікроцирку-
ляції та венозного відтоку. 

За нашими даними, вираженість гемодинамічного 
ефекту ГБОТ залежала від судинного басейну. Для a. 
centralis retinae на очах зі СГК відзначалися великі роз-
міри ефекту Cohen’s d між групами 1 і 2 (d = 1,34) та 
дуже великі між групами 1 і 3 (d = 2,21), тоді як між 
групами 2 і 3 ефект був меншим (d = 0,78). На відміну 
від a. ophthalmica, де включення ГБОТ супроводжува-
лося подальшим істотним посиленням гемодинаміч-
ного ефекту (d2-3 = 1,11), в басейні a. centralis retinae 
додатковий ефект був менш вираженим. Це свідчить, 
що корекція тканинної гіпоксії насамперед впливає на 
відновлення проксимальної регуляції очного кровотоку 
та перфузії в басейні a. ophthalmica, тоді як гемодина-
мічна відповідь локального ретинального судинного 
русла, ймовірно, більшою мірою визначається норма-
лізацією запального процесу та мікроциркуляторних 
механізмів. Оскільки a. ophthalmica є магістральною 
артерією більшого калібру, що характеризує стан за-
гального артеріального притоку до ока та перебуває 
під впливом системних і вегетативних механізмів су-
динної регуляції, тоді як a. centralis retinae відображає 
гемодинаміку ретинального мікроциркуляторного рус-
ла з переважанням локальних механізмів ауторегуляції, 
додатковий гемодинамічний ефект ГБОТ закономірно 
більшою мірою реалізується в басейні a. ophthalmica. 

 Основним предметом аналізу були функціональні 
зміни регіонарної гемодинаміки за даними доплерів-
ського ультразвукового дослідження. Детальний ана-

ліз результатів клінічної ефективності досліджуваних 
схем лікування хворих СГК та їх взаємозв'язку з показ-
никами регіонарної гемодинаміки буде представлено в 
окремій публікації.

Заключення. Поєднання протизапальної, судин-
ної терапії та гіпербаричної оксигенаційної терапії 
забезпечує найефективніше відновлення регіонарної 
гемодинаміки в басейнах a. ophthalmica та a. centralis 
retinae, що характеризується найбільш вираженою 
нормалізацією показників PSV, EDV і RI та мініміза-
цією міжочної гемодинамічної асиметрії порівняно з 
інтактним парним оком. Запропонований інтегральний 
індекс судинної реактивності (IVRI) відображає сумар-
ну гемодинамічну відповідь судин ока на лікування та 
показує, що за допомогою гіпербаричної оксигенацій-
ної терапії забезпечується додатковий гемодинамічний 
ефект, який перевищує ефект ізольованої протизапаль-
ної та судинної терапії. Найбільш виражене зростання 
IVRI у 3-й групі відображало найповніше відновлення 
інтегрованої регуляції очного кровообігу, що проявля-
лося узгодженою нормалізацією артеріального прито-
ку, периферичного судинного опору, мікроциркуляції 
та венозного відтоку. За величиною ефекту (Cohen's d) 
комбіноване лікування забезпечувало більш виражену 
гемодинамічну відповідь у басейні a. ophthalmica, ніж 
у a. centralis retinae.
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Обмеження (Limitations)
Одноцентровий дизайн, невелика вибірка, відсутність 

рандомізації, відсутність довгострокового спостереження.

Скорочення
Cohen's d – стандартизований розмір ефекту Коена; 

EDV (End-Diastolic Velocity) – кінцева діастолічна швид-
кість кровотоку; FGF (Fibroblast Growth Factor) – фак-
тор росту фібробластів; ГБОТ – гіпербарична оксигена-
ційна терапія; HIF-1α (Hypoxia-Inducible Factor 1-alpha) 
– фактор, індукований гіпоксією 1α; IL-1β (Interleukin-1β) 
– інтерлейкін-1β; IL-6 (Interleukin-6) – інтерлейкін-6; IVRI 
(Integrated Vascular Reactivity Index) – інтегративний індекс 
судинної реактивності; NF-κB (Nuclear Factor kappa B) – 
ядерний фактор κB; NOS (Nitric Oxide Synthase) – синтаза 
оксиду азоту; PSV (Peak Systolic Velocity) – пікова систо-
лічна швидкість кровотоку; pO2 – парціальний тиск кисню; 
RI (Resistive Index) – індекс резистентності; СГК – стро-
мальний герпетичний кератит; TGF-β (Transforming Growth 
Factor Beta) – трансформувальний фактор росту β; TNF-α 
(Tumor Necrosis Factor-α) – фактор некрозу пухлини α; 
VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) – фактор росту 
ендотелію судин.
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Резюме

Мета. Визначити та проаналізувати основні клініч-
ні, морфологічні та функціональні прогностичні кри-
терії, що впливають на отримання високих зорових 
функцій після оперативного лікування регматогенного 
відшарування сітківки.

Матеріал та методи. Проведено ретроспективно-
проспективне дослідження 85 пацієнтів (85 очей) з пер-
винним регматогенним відшаруванням сітківки, яким 
виконано закриту субтотальну 25G-вітректомію. 
Тривалість спостереження становила 12 місяців. Оці-
нювали анатомічні, морфологічні та функціональні 
результати із застосуванням візометрії, периметрії, 
ОКТ, ОКТ-ангіографії та мікропериметрії. 

Результати. Анатомічний успіх досягнуто у 91,8% 
випадків. Кращі функціональні результати відзначено 
у хворих з Macula-on та при тривалості відшарування 
менше семи днів (p<0,01). За даними ОКТ, повне від-
новлення фовеальної мікроструктури виявлено у 80,0% 
очей і достовірно корелювало з вищою гостротою зору 
(p<0,001). Показники ОКТ-ангіографії, зокрема щіль-
ність глибокого капілярного сплетення та площа FAZ, 
мали сильний зв’язок із функціональним результатом.

Висновки. Функціональний прогноз після оператив-
ного лікування регматогенного відшарування сітків-
ки визначається не лише анатомічним приляганням 
сітківки, а й станом макули, тривалістю відшару-
вання, відновленням фовеальної мікроструктури та 
макулярної мікроциркуляції. Використання ОКТ та 
ОКТ-ангіографії є інформативним інструментом для 
оцінки результатів лікування та прогнозування зорової 
реабілітації.

Ключові слова: регматогенне відшарування сітків-
ки, оптична когерентна томографія, ОКТ-ангіографія, 
вітректомія, макула, сітківка, прогностичні критерії.

Abstract

Purpose. To identify and analyze the main clinical, mor-
phological and functional predictors of visual outcome after 
rhegmatogenous retinal detachment (RRD) surgery.

Material and Methods. This retrospective-prospective 
study included 85 patients (85 eyes) who received 25-G sub-
total pars plana vitrectomy for primary rhegmatogenous reti-
nal detachment. Follow-up duration was 12 months. Visual 
acuity assessment, perimetry, optical coherence tomography 
(OCT), OCT angiography (OCTA) and microperimetry were 

Аналіз морфологічних та функціональних змін сітківки після 
успішного оперативного лікування регматогенного відшарування 
сітківки
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used to assess anatomical, morphological and functional out-
comes.

Results. The rate of anatomical success was 91.8%. Better 
functional outcomes were observed in patients with macula-
on RRD and detachment duration shorter than 7 days (p < 
0.01). There was OCT evidence of restoration of foveal micro-
structure in 80.0% of eyes, which was significantly correlated 
with higher visual acuity (p < 0.001). OCTA characteristics 
(the deep capillary plexus density and foveal avascular zone 
area) were strongly correlated with the functional outcome.

Conclusion. The prognosis of visual outcome after RRD 
surgery is determined not only by anatomical retinal re-
attachment, but also by the state of the macula, duration of 
RRD, and restoration of foveal microstructure and macular 
microcirculation. OCT and OCTA provide valuable data for 
evaluating treatment outcomes and predicting visual rehabili-
tation outcomes.

Keywords: rhegmatogenous retinal detachment, optical 
coherence tomography, OCT angiography, vitrectomy, mac-
ula, retina, prognostic criteria

Вступ

Регматогенне відшарування сітківки (РВС) є однією 
з найпоширеніших і найнебезпечніших причин рапто-
вої втрати зору [1]. Його частота, за даними епідеміо-
логічних досліджень, становить від 10 до 18 випадків 
на 100 000 населення на рік, причому ризик зростає з 
віком, після офтальмохірургічних втручань, травм та 
при міопії високого ступеня [2]. Патогенетично регма-
тогенне відшарування пов’язане з утворенням розриву 
сітківки, через який скловидне тіло проникає під не-
йроепітелій, спричиняючи його відшарування від піг-
ментного шару [3].

Основною метою хірургічного лікування є віднов-
лення анатомічного прилягання сітківки та запобігання 
повторному відшаруванню. Для цього застосовують-
ся різні методики – склеропломбування, пневматична 
ретинопексія, вітректомія з внутрішньоочними там-
понадами газом або силіконовим маслом [4]. Попри 
успішність сучасних технологій, відсоток рецидивів 
залишається значним (5–15%), а ступінь відновлен-
ня зорових функцій часто не відповідає анатомічному 
успіху операції. Це зумовлює необхідність комплексної 
оцінки результатів лікування не лише з морфологічної, 
але й з функціональної точки зору [5].

Оцінка ефективності оперативного лікування рег-
матогенного відшарування сітківки включає аналіз 
двох основних компонентів: анатомічного результату 
– прилягання сітківки, наявності залишкових субрети-
нальних рідин, стабільності фіксації макули тощо, та 
функціонального результату – відновлення гостроти 
зору, чутливості макулярної зони, електрофізіологіч-
них параметрів сітківки та якості зорового сприйняття 
пацієнта [6].

Сучасні можливості офтальмологічної діагностики 
дозволяють комплексно оцінювати результати лікуван-
ня завдяки поєднанню традиційних клінічних методів 
(візометрія, периметрія, офтальмоскопія) з високо-
технологічними інструментальними дослідженнями 
– оптичною когерентною томографією (ОКТ), оптич-
ною когерентною томографією-ангіографією (ОКТ-а), 
мікропериметрією, а також суб’єктивними шкалами 
оцінки якості життя пацієнтів [7].

Вивчення взаємозв’язку між анатомічним і функ-
ціональним результатом оперативного лікування є 

ключовим для оптимізації тактики ведення пацієнтів, 
вибору методу хірургічного втручання та розробки 
прогнозних критеріїв успішності. Саме тому питання 
оцінки результатів лікування регматогенного відшару-
вання сітківки залишається актуальним напрямом су-
часної офтальмології.

Мета. Визначити та проаналізувати основні клі-
нічні, морфологічні, та функціональні прогностичні 
критерії, що впливають на отримання високих зорових 
функцій після оперативного лікування регматогенного 
відшарування сітківки.

Матеріал та методи

Проведено ретроспективно-проспективне клінічне 
дослідження, що виконано на базі офтальмологічного 
відділення КП «ПОКЛ ім. М. В. Скліфосовського ПОР» 
м. Полтави у період з 2021 по 2024 рр. Тривалість піс-
ляопераційного спостереження становила 12 місяців. 
Дослідження проводилось із повним дотриманням ви-
мог  Гельсінської  декларації, прийнятої Генеральною 
асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації, Конвенції 
Ради Європи про права людини та біомедицину та від-
повідного положення  ВООЗ. Всі учасники дали інфор-
мовану згоду на участь в дослідженні. 

До дослідження включено 85 пацієнтів (85 очей) з 
діагнозом «регматогенне відшарування сітківки», яким 
проведено первинне хірургічне лікування. Серед об-
стежених були 51 (60,0%) чоловік і 34 (40,0%) жінки.

Вік пацієнтів коливався від 26 до 75 років, у серед-
ньому 52,8 ± 10,9 років.

Праве око уражене у 47 (55,3%), ліве – у 38 (44,7%) 
пацієнтів. За станом відшарування макулярної ділянки 
сітківки пацієнти розподілені на дві групи: без відша-
рування (macula-on)  –  35 (41,2%) очей; з відшаруван-
ням (macula-off) – 50 (58,8%) очей. 

Критерії включення пацієнтів у дослідження: пер-
винне регматогенне відшарування сітківки, відсутність 
супутніх офтальмопатологій (діабетична ретинопатія, 
вікова макулярна дегенерація, дегенеративна міопія із 
змінами макулярної ділянки, глаукома тощо), можли-
вість повного динамічного спостереження протягом 
12 місяців. Критерії виключення: повторні або трак-
ційні відшарування, проліферативна вітреоретинопатія 
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(ПВР) ступеню С, значне помутніння оптичних серед-
овищ, що унеможливлює контроль очного дна.

Пацієнтам було проведено офтальмологічне обсте-
ження на всіх етапах спостереження – до операції, че-
рез 1, 3, 6 і 12 місяців після операції та  включало такі 
клінічні методи: візометрія, периметрія, ОКТ, ОКТ-а. 

Найкраще коригована гострота зору (НКГЗ) переві-
рялася  за допомогою таблиць ETDRS (Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study) на відстані 4 м; результати 
виражалися у logMAR.

Периметрія (автоматизована, апарат Humphrey 740) 
проводилася у 72 пацієнтів (84,7%). Біомікроскопія 
та офтальмоскопія виконувались усім пацієнтам для 
контролю стану очного дна. Інструментальні методи: 
оптична когерентна томографія (ОКТ) (Zeiss Cirrus 
HD-OCT 5000) виконувалась у всіх випадках. 

Досліджували такі показники ОКТ-а:
1) площа фовеальної аваскулярної зони (ФАЗ), мм²: 

(нормальні значення: 0,25–0,35 мм²; збільшення ФАЗ 
>0,40 мм² вважалося несприятливим прогностичним 
фактором;

2) щільність поверхневого капілярного сплетення 
(ЩПКС), %: (оцінка в центральній та парафовеальній 
зонах; зниження <45% – критерій мікросудинного де-
фіциту);

3) щільність глибокого капілярного сплетення 
(ЩГКС), %: (основний маркер функціонального про-
гнозу; значення <40% асоційоване з нижчим відновлен-
ням НКГЗ);

4) показники ретинального перфузійного індексу 
(РПІ): інтегральна характеристика стану макулярної 
мікроциркуляції;

5) наявність мікроаневризм, зон неперфузії, пору-
шення архітектоніки капілярної сітки.

Всім пацієнтам було виконано оперативне ліку-
вання – закриту субтотальну вітректомію 25G. Тип 
внутрішньоочної тампонади: C3F8 (перфторвуглець/
газ) – у 59 (69,4 %) випадках;  силіконове масло – у 17 
(20,0%) випадках. Післяопераційне позиціонування го-
лови відповідало локалізації розриву й підтримувалося 
протягом 5–7 днів.

Критерії оцінки результатів
1) анатомічні: повне прилягання сітківки без реци-

диву протягом 6–12 місяців;
2) функціональні: результати коригованої гостроти 

зору;
3) морфологічні: відновлення фовеальної структу-

ри, за даними ОКТ та ОКТ-а.
Статистичне опрацювання даних проводилося за 

допомогою програм SPSS v.27 та Microsoft Excel 2021. 
Застосовано параметричні (t-критерій Стьюдента) ме-
тоди, зв'язок між показниками оцінювали за допомогою 
коефіцієнта кореляції Пірсона (r). Рівень статистичної 
значущості приймався на рівні p<0,05. Результати по-
дано як середнє значення ± стандартне відхилення (M 
± SD).

Результати

У групі macula-on доопераційна гострота зору 
була статистично значуще вищою порівняно з групою 
macula-off (p<0,001) і  покращувалася порівняно з до-
операційними даними  вже з першого місяця спостере-
ження (p<0,05).

Після операції в обох групах спостерігалося по-
кращення функціональних показників, однак група без 
відшарування макули демонструвала кращі результати 
на всіх етапах спостереження (табл. 1).

Тривалість відшарування сітківки також мала сут-
тєвий вплив на функціональні результати лікування 
(табл. 2).

Найкращі функціональні результати отримано у па-
цієнтів із тривалістю відшарування менше 7 днів, тоді 
як при тривалості понад 14 днів показники гостроти 
зору залишалися статистично значуще нижчими.

Анатомічні результати
Повне прилягання сітківки після первинного опе-

ративного втручання (первинний анатомічний успіх) 
досягнуто у 78 (91,8%) випадках. У групі macula-on 
первинний анатомічний успіх досягнуто у 34 (97,1%) 
випадках, тоді як у групі macula-off – у 44 (88,0%).

Рецидиви відшарування сітківки спостерігалися у 7 
(8,2%) пацієнтів і переважно були пов’язані з більшою 

Таблиця 1. Динаміка коригованої гостроти зору (LogMAR) у групах macula-on та macula-off

Термін спостереження Macula-on (n=35) Macula-off (n=50) P
До операції 0,42 ± 0,18 1,34 ± 0,27 <0,001

1 місяць 0,31 ± 0,16 0,92 ± 0,24 <0,001

3 місяці 0,24 ± 0,15 0,71 ± 0,22 <0,01

6 місяців 0,19 ± 0,13 0,54 ± 0,20 <0,01

12 місяців 0,14 ± 0,11 0,38 ± 0,18 <0,01

Примітка: LogMAR (Logarithm of the minimum angle of resolution) – логарифм мінімального кута розрізнення, стандарт-
ний показник гостроти зору; менші значення LogMAR відповідають кращій гостроті зору; macula-on – без відшарування 
макулярної ділянки, macula-off – з відшаруванням макулярної ділянки; p – рівень статистичної значущості; p < 0,05 
вважали статистично значущим.
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тривалістю відшарування (>14 днів) та наявністю мно-
жинних розривів сітківки.

Морфологічні результати
Через 1–12 місяців після операції, за даними ОКТ, 

найчастіше виявлялися такі морфологічні зміни: субре-
тинальна рідина – у 14 (16,5%) очах; дискретність лінії 
IS/OS – у 19 (22,3%) очах; локальна атрофія зовнішньо-
го ядерного шару – у 11 (12,9%) очах. Зазначені зміни 
статистично значуще корелювали з нижчою гостротою 
зору (r = 0,78; p<0,01).

При аналізі морфологічних результатів, залежно від 
доопераційного стану макули, встановлено, що патоло-
гічні зміни макулярної ділянки значно частіше спосте-
рігалися у пацієнтів групи macula-off (табл. 3). 

У групі macula-off частіше відзначалися порушення 
зовнішніх шарів сітківки та ознаки структурного по-
шкодження фовеоли, що супроводжувалося нижчими 
функціональними результатами.

Через 12 місяців після операції повне відновлення 
фовеального профілю та мікроструктури сітківки від-
значено у 68 (80,0%) пацієнтів. Частота повного мор-
фологічного відновлення була статистично значуще ви-
щою у групі macula-on порівняно з macula-off.

При аналізі результатів ОКТ-а встановлено, що па-
цієнти групи macula-on демонстрували кращі показни-
ки мікроциркуляції на всіх етапах спостереження по-
рівняно з групою macula-off.

До операції у групі macula-off площа ФАЗ була ста-
тистично значуще більшою, що свідчило про виражені-
ші ішемічні зміни макулярної ділянки. Після операції в 
обох групах відзначалося поступове зменшення площі 
ФАЗ, однак навіть через 12 місяців показники у групі 
macula-off залишалися гіршими (табл. 4).

Збільшення площі ФАЗ статистично значуще коре-
лювало зі зниженням макулярної чутливості за даними 
мікропериметрії (r = –0,62; p<0,01).

Після операції у пацієнтів обох груп спостерігалося 
поступове підвищення щільності поверхневого капі-
лярного сплетення, однак у групі macula-off відновлен-
ня було менш вираженим (табл. 5).

Таблиця 2. Залежність коригованої гостроти зору від три-
валості відшарування сітківки 

Тривалість відшарування LogMAR
<7 днів 0,27 ± 0,18

7–14 днів 0,41 ± 0,20

>14 днів 0,66 ± 0,24

Примітка: LogMAR (Logarithm of the minimum angle of 
resolution) – логарифм мінімального кута розрізнення, 
стандартний показник гостроти зору; менші значення 
LogMAR відповідають кращій гостроті зору.

Таблиця 3. Частота морфологічних змін, за даними ОКТ, у групах macula-on та macula-off через 1– 12 місяців після 
операції

Морфологічні зміни Macula-on (n=35) Macula-off (n=50) P
Субретинальна рідина 3 (7,9 %) 11 (23,9 %) <0,05

Дискретність IS/OS 5 (13,2 %) 14 (30,4 %) <0,05

Атрофія зовнішнього ядерного шару 2 (5,3 %) 9 (19,6 %) <0,05

Примітка: macula-on – без відшарування макулярної ділянки, macula-off – з відшаруванням макулярної ділянки; IS/OS 
(inner segment/outer segment) – межа між внутрішніми та зовнішніми сегментами фоторецепторів сітківки; p – рівень 
статистичної значущості; p < 0,05 вважали статистично значущим. 

Таблиця 4. Динаміка площі фовеальної аваскулярної 
зони, мм²

Термін 
спостереження Macula-on Macula-off p

До операції 0,31 ± 0,06 0,46 ± 0,09 <0,001
1 місяць 0,33 ± 0,07 0,48 ± 0,10 <0,001
3 місяці 0,32 ± 0,07 0,44 ± 0,09 <0,01

6 місяців 0,32 ± 0,07 0,41 ± 0,08 <0,01

12 місяців 0,31 ± 0,06 0,39 ± 0,08 <0,01

Примітка: macula-on – без відшарування макулярної ді-
лянки, macula-off – з відшаруванням макулярної ділянки; 
p – рівень статистичної значущості; p < 0,05 вважали ста-
тистично значущим.

Таблиця 5. Динаміка щільності поверхневого капілярного 
сплетення (%)

Термін 
спостереження Macula-on Macula-off p

До операції 53,8 ± 5,1 41,6 ± 6,4 <0,001

1 місяць 51,2 ± 5,3 40,4 ± 6,1 <0,001

3 місяці 51,8 ± 5,2 42,8 ± 6,0 <0,01

6 місяців 52,1 ± 5,4 45,3 ± 6,1 <0,01

12 місяців 53,4 ± 5,0 46,9 ± 5,8 <0,01

Примітка: macula-on – без відшарування макулярної ді-
лянки, macula-off – з відшаруванням макулярної ділянки; 
p – рівень статистичної значущості; p < 0,05 вважали ста-
тистично значущим.
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Зниження ЩПКС менше 45% асоціювалося з ниж-
чою гостротою зору після операції (p<0,01).

Найбільш виражені зміни виявлені у глибокому ка-
пілярному сплетенні. У пацієнтів із macula-off доопе-
раційне зниження ЩГКС було значно глибшим, а її від-
новлення відбувалося повільніше (табл. 6).

Критичне зниження ЩГКС (<40%) виявлено у 21 
(44,7%) пацієнта. Саме ЩГКС продемонструвала най-
сильніший кореляційний зв’язок із функціональним 
відновленням зору (r = 0,71; p<0,001).

Ретинальний перфузійний індекс після операції 
поступово зростав упродовж усього періоду спостере-
ження, однак у групі macula-off показники залишалися 
нижчими (табл. 7).

Значення РПІ <0,85 статистично асоціювалося з не-
повним відновленням фовеальної структури.

Поступове покращення мікросудинних показників 
після операції спостерігалося в обох групах, однак у 
пацієнтів із macula-on відновлення було більш повним 
та швидким. Найбільш стійкі зміни виявлені у глибоко-
му капілярному сплетенні, що підтверджувалося най-
сильнішою кореляцією між ЩГКС та післяоперацій-
ною гостротою зору (r = 0,71; p<0,001).

Таким чином, відновлення мікроциркуляції, осо-
бливо на рівні глибокого капілярного сплетення, є од-
ним із ключових факторів функціональної реабілітації 
після хірургічного лікування регматогенного відшару-
вання сітківки.

Обговорення

Результати нашого дослідження підтверджують 
дані сучасної літератури про те, що анатомічний успіх 
лікування регматогенного відшарування сітківки зна-
чно переважає функціональний. За даними великих 
клінічних серій, анатомічне прилягання сітківки після 
первинної вітректомії досягає 85–95%, тоді як суттєве 
функціональне покращення спостерігається у 60–75% 
пацієнтів [1,2]. У нашому дослідженні анатомічний 
успіх становив 91,8%, що повністю узгоджується з на-
веденими роботами, тоді як функціональне відновлен-
ня було досягнуто у 74,1% випадків.

Одним із найбільш значущих прогностичних чин-
ників, згідно з літературними даними, залишається 
стан макули на момент хірургічного втручання. Дослі-
дження Benda et al. та Sato et al. [1, 15] показали, що 
пацієнти з macula-on мають достовірно вищі післяопе-
раційні показники НКГЗ порівняно з macula-off навіть 
за однакового анатомічного результату. Аналогічні ре-
зультати отримано і в нашому дослідженні, де середня 
НКГЗ через 12 місяців у групі macula-on була суттєво 
вищою, що підтверджує вирішальну роль збереження 
фовеального комплексу.

Важливим прогностичним параметром, за даними 
багатьох авторів, є тривалість макулярного відшару-
вання. Ong et al. [6] довели, що збільшення тривалос-
ті РВС понад 10–14 діб асоціюється з істотно гіршим 
функціональним прогнозом. Аналогічні висновки 
наведено в оглядових роботах, присвячених патофі-
зіології РВС [10]. У нашому дослідженні найкращі 
функціональні результати отримано в пацієнтів, про-
оперованих у перші 7 днів, тоді як при тривалості по-
над 14 днів відмічалося значно нижче відновлення го-
строти зору.

Все більше доказів у літературі вказують на клю-
чову роль морфологічного стану фовеальної зони за 
даними ОКТ. Згідно з роботами Hormel et al. та Hayat 
et al. [13, 17], інтактність зовнішніх шарів сітківки, зо-
крема зони IS/OS, є основним морфологічним пред-
иктором післяопераційного зору. Отримані нами ре-
зультати підтверджують ці дані: повне відновлення 
фовеальної мікроструктури достовірно корелювало з 
кращими функціональними показниками, тоді як за-
лишкові структурні порушення асоціювалися зі зни-
женням зору.

Особливе місце у сучасних дослідженнях займає 
ОКТ-ангіографія як метод оцінки стану макулярної 
мікроциркуляції після РВС. За даними Bonfiglio et al., 
Wang et al. та McKay et al. [2, 3, 5], після хірургічного 
лікування спостерігається стійке зменшення судинної 
щільності та збільшення площі ФАЗ, особливо у паці-
єнтів з macula-off. У нашому дослідженні збільшення 
ФАЗ >0,40 мм² було статистично значуще пов’язане зі 

Таблиця 6. Динаміка щільності глибокого капілярного 
сплетення (%)

Термін 
спостереження Macula-on Macula-off p

До операції 48,1 ± 4,8 34,2 ± 5,3 <0,001

1 місяць 44,6 ± 5,1 33,5 ± 5,4 <0,001

3 місяці 45,5 ± 5,0 35,8 ± 5,3 <0,001

6 місяців 46,8 ± 4,9 38,7 ± 5,1 <0,001

Примітка: macula-on – без відшарування макулярної ді-
лянки, macula-off – з відшаруванням макулярної ділянки; 
p – рівень статистичної значущості; p < 0,05 вважали ста-
тистично значущим.

Таблиця 7. Динаміка ретинального перфузійного індексу 
(РПІ)

Термін 
спостереження Macula-on Macula-off p

До операції 0,97 ± 0,05 0,79 ± 0,08 <0,001

1 місяць 0,91 ± 0,06 0,77 ± 0,07 <0,001

3 місяці 0,93 ± 0,05 0,82 ± 0,07 <0,01

6 місяців 0,95 ± 0,05 0,88 ± 0,06 <0,01

12 місяців 0,96 ± 0,05 0,90 ± 0,06 <0,01

Примітка: macula-on – без відшарування макулярної ді-
лянки, macula-off – з відшаруванням макулярної ділянки; 
p – рівень статистичної значущості; p < 0,05 вважали ста-
тистично значущим.
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зниженням макулярної чутливості, що узгоджується з 
наведеними роботами.

Низка досліджень вказує, що саме ЩГКС має най-
вищу прогностичну цінність для функціонального від-
новлення. Nielsen et al., Lu et al. та Mete et al. [7, 11, 14] 
показали, що зниження ЩГКС більш тісно корелює з 
НКГЗ, ніж показники поверхневого сплетення. У на-
шій роботі ЩГКС продемонструвала найсильніший 
кореляційний зв’язок із післяопераційною гостротою 
зору (r = 0,71; p<0,001), що підтверджує провідну роль 
глибокої макулярної перфузії.

Виявлений взаємозв’язок між РПІ та морфологіч-
ним відновленням макули узгоджується з даними Nam 
et al. та Diaz-Barreda et al. [12, 16, 19], які розглядають 
інтегральні мікросудинні показники як маркери довго-
тривалої нейросенсорної реабілітації. Це підтверджує, 
що недостатня реперфузія макулярної зони може бути 
причиною неповного функціонального відновлення 
навіть за анатомічно успішної операції.

Таким чином, результати нашого дослідження під-
тверджують дані сучасної літератури про те, що функ-
ціональний прогноз після регматогенного відшаруван-
ня сітківки є багатофакторним і визначається станом 
макули, тривалістю відшарування, відновленням фо-
веальної мікроструктури та мікросудинної перфузії. 
Комплексне застосування ОКТ та ОКТ-ангіографії є 
доцільним і перспективним для індивідуалізації про-
гнозу та післяопераційного ведення пацієнтів [13, 15, 
17, 20].
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Резюме

Мета. Вивчити вплив видів респіраторної підтрим-
ки та показників оксигенації на розвиток різних стадій 
ретинопатії недоношених.

Матеріал та методи. Ретроспективно було прове-
дено аналіз історій хвороб 290 недоношених дітей, що 
перебували під наглядом у період з 2015 по 2018 рік. Не-
доношених дітей розподілено на чотири групи: 1-ша – 
без РН (n=117); 2-га – саморегресуюча РН (n=86); 3-тя 
– РН, що потребувала лікування (n=57); 4-та – АРН 
(агресивна ретинопатія недоношених) – n=30. Діти в 
декретовані терміни пройшли скринінг РН, скринінг 
відповідав міжнародним стандартам. 

Результати. Гестаційний вік статистично значуще 
відрізнявся між чотирма групами (ANOVA: F=74,13; 
p<0,0001); попарно значущі відмінності встановлено 
між більшістю груп, окрім 3-ї–4-ї (p=0,9). Маса тіла 
при народженні також відрізнялася між групами 
(ANOVA: F=54,1; p<0,0001); різниця між групами 3–4 
була незначущою (p=0,9). Для FiO2, за умов порушення 
гомогенності дисперсій (Levene p=0,03), застосовано 
Welch ANOVA: F=4,6; p=0,005; рівень значущості по-
парних відмінностей між групами: 1–3 (p=0,0006), 2–3 
(p=0,001), 2–4 (p=0,048). Частота застосування ШВЛ 
зростала від групи 1 до 4 (90/117; 71/86; 55/57; 30/30) 
та відрізнялася між групами (Kruskal – Wallis: H=17,3; 
p=0,006). Для NCPAP відмінностей між групами не ви-
явлено (114/117; 85/86; 57/57; 30/30; H=2,4; p=0,48). 
SpO2 була подібною між групами (Welch ANOVA: F=0,7; 
p=0,5). Найбільша сила впливу за partial η² встановле-
на для гестаційного віку (0,437) та маси тіла (0,36); 
менша – для ШВЛ (0,05) і FiO2 (0,046).

Висновки.  Гестаційний вік і маса тіла при наро-
дженні мали найбільший вплив на розвиток різних 
стадій ретинопатії недоношених (partial η²=0,437 та 
0,36). FiO2 і частота застосування ШВЛ статистич-
но значуще відрізнялися між групами, що свідчить про 
їх вплив на розвиток різних стадій ретинопатії недо-
ношених. SpO2 та використання NCPAP статистично 
значущих міжгрупових відмінностей не мали.

Ключові слова: ретинопатія, недоношені діти, вен-
тиляція легень, сатурація, фактори ризику, лазерна 
коагуляція, васкулогенез, скринінг, сітківка.
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Abstract

Purpose. To examine the effect size of the type of respira-
tory support and oxygenation indices on the development of 
different stages of retinopathy of prematurity (RoP).

Material and methods. We retrospectively reviewed the 
medical records of 290 preterm infants who were under su-
pervision during 2015-2018. The preterm infants were divided 
into four groups: group 1 of 117 infants without RoP; group 
2 of 86 infants with autoregressive RoP; group 3 of 57 infants 
that required treatment for RoP; and group 4 of 30 infants with 
aggressive RoP. All these infants underwent ROP screening in 
accordance with international standards in due time.

Results. There was a significant difference in gestation 
age (GA) among the four groups (ANOVA: F= 74.13; p < 
0.0001), with a significant pairwise difference between most 
group pairs, but not between groups 3 and 4 (p = 0.9). Ad-
ditionally, there was a significant difference in birth body 
weight (BBW) among the four groups (analysis of variance 
(ANOVA): F= 54.1; p < 0.0001), but the pairwise difference 
between groups 3 and 4 was not significant (p = 0.9). For 
FiO2, Welch's ANOVA was applied when the homogeneity of 
dispersions was violated (Levene’s test p = 0.03): F = 4.6; p 
= 0.005; the pairwise differences between groups 1 and 3, 2 

and 3, and 3 and 4 were significant (p = 0.0006, p = 0.001, 
and p = 0.048, respectively). The frequency of mechani-
cal ventilation (MV) use increased from group 1 to group 4 
(90/117, 71/86, 55/57, and 30/30, respectively), with a sig-
nificant difference among groups (Kruskal-Wallis test: H = 
17.3; p = 0.006). No significant difference among groups was 
found for the frequency of use of nasal continuous positive 
airway pressure (NCPAP) (114/117, 85/86, 57/57, and 30/30, 
respectively; Kruskal-Wallis test: H = 2.4; p = 0.48). Trans-
cutaneously measured oxygen saturation (SpO2) was similar 
among groups (Welch ANOVA: F = 0.7; p = 0.5). The effect 
size as measured by partial η² was the largest for GA (0.437) 
and BBW (0.36) and less for MV (0.05) and FiO2 (0.046).

Conclusion. GA and BBW had the largest effects (with a 
partial η² of 0.437 and 0.36, respectively) on the development 
of different stages of RoP. There was a significant difference 
among groups in FiO2 or the frequency of MV use (indicating 
their effects on the development of different stages of RoP), 
but not in SpO2 or the frequency of NCPAP use.

Keywords: retinopathy, preterm infants, lung ventilation, 
saturation, risk factors, laser photocoagulation, vasculogen-
esis, screening, retina.

Вступ

Незрілість органів недоношеної дитини на момент 
народження та неможливість завершення органогене-
зу в сприятливих внутрішньоутробних умовах не лише 
становлять загрозу її життю, а й створюють переду-
мови для підвищеного ризику інвалідизації. Одним із 
найсерйозніших ускладнень з боку органа зору є рети-
нопатія недоношених (РН) – захворювання, характерне 
саме для цієї категорії пацієнтів. Незважаючи на сут-
тєвий прогрес у діагностиці та лікуванні, РН і надалі 
залишається провідною причиною у світі повної втра-
ти зору у дітей. Вивчення етіологічних факторів цього 
захворювання залишається актуальним і сьогодні [1].

Призначення додаткового кисню екстремально 
недоношеним дітям із дихальними розладами стало 
невід’ємною частиною неонатологічної практики ще 
з 1940-х років. Саме широке використання кисневої 
терапії у цей період призвело до виникнення першої 
епідемії  РН у 1940–1950-х роках. Відкриття Кемпбелл 
(Campbell, 1951) зв'язку між гіпероксією та розвитком 
РН стало визначним етапом у становленні сучасної 
неонатології [2]. 

У 1970–1980-х роках, коли були впроваджені жор-
сткіші протоколи контролю оксигенації, спостерігала-
ся друга епідемія РН. У цей час незрілість організму 
новонародженого вважалася основним фактором ризи-
ку розвитку патології, оскільки діти народжувалися з 
меншим гестаційним віком (ГВ) та нижчою масою тіла 
(МТ), ніж під час першої епідемії [3, 4]. 

Сьогодні спостерігається третя епідемія РН, пере-
важно у країнах із низьким рівнем доходу, яка має по-
дібні риси до першої епідемії – зокрема, розвиток РН у 

відносно більших за МТ та зріліших немовлят. Так, у 
країнах із високим рівнем доходу середній ГВ дітей, у 
яких діагностують РН, становить приблизно 25 тижнів, 
тоді як у країнах, що розвиваються, – понад 30 тижнів. 
Незважаючи на значний прогрес у розумінні патогене-
зу, єдині стандарти безпечного рівня оксигенації для 
недоношених дітей досі не визначені. Існують істотні 
розбіжності у цільових рівнях кисню між неонатоло-
гічними центрами світу, що може зумовлювати варіа-
бельність частоти розвитку РН [3, 4]. 

Світовий досвід включає проведення рандомізова-
них клінічних досліджень, спрямованих на вивчення 
впливу рівня оксигенації на перебіг РН у недоношених 
дітей. Наймасштабніші з них: SUPPORT (Surfactant, 
Positive Pressure, and Oxygenation Randomized Trial, 
2005–2009) та Oxygen Saturation Targeting II (BOOST II, 
2013). Обидва дослідження були достроково припинені 
через зростання рівня смертності серед недоношених 
дітей, що свідчить про складність встановлення без-
печного діапазону насичення крові киснем у цієї кате-
горії пацієнтів [5, 6, 7].

Ми можемо зробити висновки, що, оскільки додат-
кове введення кисню недоношеним новонародженим є 
складним клінічним завданням, лікарям необхідно під-
тримувати баланс між ризиком недостатньої оксигена-
ції та потенційною токсичною дією кисню, що в обох 
випадках може призводити до ушкодження різних ор-
ганів і систем, зокрема очей, легень і головного мозку. 
Незважаючи на значний прогрес у неонатальній інтен-
сивній терапії, оптимальний цільовий діапазон сатура-
ції кисню залишається предметом наукових дискусій. 
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З огляду на це, ключову роль у розвитку РН відіграють 
такі фактори ризику, як види респіраторної підтримки – 
неінвазивна респіраторна підтримка новонароджених, 
яка забезпечує постійний позитивний тиск в дихаль-
них шляхах через носові канюлі або маску (NCPAP), 
штучна вентиляція легень (ШВЛ) – та параметри окси-
генації, зокрема рівень сатурації кисню в крові, який 
вимірюється транкутанно (SрO2), та парціальний тиск 
кисню у вдихуваній суміші (FiO2).  

Мета. Вивчити вплив видів респіраторної підтрим-
ки та показників оксигенації на розвиток різних стадій 
ретинопатії недоношених в перший місяць життя.

Матеріали та методи

В аналіз увійшли 290 медичних карт недоношених 
дітей, які знаходилися під наглядом в комунальному 
некомерційному підприємстві «Одеська обласна дитя-
ча клінічна лікарня» Одеської обласної ради, комуналь-
ному некомерційному підприємстві «Одеська міська 
дитяча клінічна лікарня №2» Одеської міської ради в 
період з 2015 по 2018 рр. ГВ дітей був від 24 до 36 тиж-
нів, а МТ при народженні від 620 г до 2500 г. Недоно-
шені діти були розділені на чотири групи: перша група 
(1) – 117 дітей з аваскулярними зонами сітківки (без 
РН); друга група (2) – 86 дітей з  саморегресуючими 
стадіями РН (І стадія, ІІ стадія, передпорогова стадія, 
тип 2); третя група (3) – 57 дітей з РН, яка потребу-
вала лікування (передпорогова стадія, тип 1); четверта 
група (4) – 30 дітей з агресивною РН (АРН). Всі діти в 
декретовані терміни пройшли скринінг щодо РН, скри-
нінг відповідав міжнародним стандартам. З досліджен-
ня були виключені діти з IV і V стадіями РН та діти з 
важкою супутньою патологією, не сумісною с життям.

Непряма офтальмоскопія виконувалася з викорис-
танням бінокулярного офтальмоскопа, 30-діоптрійної 
лінзи, повікорозширювача та склерального депресора 
після місцевої інстиляції анестетика (оксибупрокаїну 
гідрохлорид 0,4%). Медикаментозного мідріазу було 
досягнуто за допомогою комбінації очних крапель – 
0,8% тропікамід та 0,5% фенілефрін.  

На основі далі зазначених факторів ризику прово-
дився подальший аналіз: ГВ, МТ, видів респіраторної 
підтримки (NCPAP, ШВЛ), які використовувалися у ді-
тей в нашому дослідженні, та основні показники оксі-
генації (SрO2, FiO2). 

Статистичну обробку даних проводили з викорис-
танням пакета SPSS 26, USA (Demo, Trial).  Аналіз 
результатів дослідження проводився з використанням 
кількісних показників у вигляді середнього значення та 
стандартного відхилення (M ± SD), номінальні змінні 
подано у вигляді абсолютних значень (n) та відсотків 
(%). Нормальність розподілу оцінювали за критерієм 
Колмогорова – Смірнова.  Перед застосуванням пара-
метричних методів перевіряли гомогенність дисперсій 
за допомогою тесту Левена. Для порівняння середніх 
значень між чотирма незалежними групами у випадку 
гомогенності дисперсій застосовано однофакторний 

дисперсійний аналіз (one-way ANOVA). У разі виявлен-
ня статистично значущих відмінностей проводили по-
парні постеріорні порівняння між групами. У випадку 
порушення гомогенності дисперсій використовували 
модифікований однофакторний дисперсійний аналіз 
за методом Welch (Welch ANOVA). Для аналізу кате-
горіальних зміних використовувався критерій χ² (хи-
квадрат). У випадку множинних порівнянь пропорцій 
використовували попарний аналіз із розрахунком χ² для 
відповідних груп. За відсутності нормального розподі-
лу показників між незалежними групами використову-
вали непараметричний критерій Kruskal – Wallis test. 
Для оцінки сили впливу фактора у межах однофактор-
ного дисперсійного аналізу використовували показник 
ета-квадрат (partial η²), який демонструє частку дис-
персії залежної змінної, пояснювальну досліджуваним 
фактором, інтерпретували як величину ефекту факто-
ра: 0,01 – малий, 0,06 – середній, 0,14 – великий ефект.  
Визначали відношення ризиків (Risk Ratio, RR) із 95% 
довірчим інтервалом для показника FiO2 у досліджува-
них групах.

Результати

Проаналізовано вплив гестаційного віку (ГВ) на 
розвиток стадій РН (табл. 1). ГВ статистично значуще 
відрізнявся між групами: діти 1-ї групи народжувалися 
на 4 тижні пізніше, ніж діти 4-ї групи і на 3 тижні піз-
ніше, ніж діти 3-ї групи. Гомогенність дисперсій під-
тверджена (тест Левена p=0,5), тому застосовано одно-
факторний дисперсійний аналіз (ANOVA). Результати 
ANOVA підтвердили наявність статистично значущих 
відмінностей між групами (F = 74,13; p < 0,0001).  Це 
свідчить про значущий вплив ГВ на розподіл пацієнтів 
за нозологічною формою: чим менше ГВ, тім більше 
шансів на розвиток важких стадій РН, які потребують 
профілактичного лазерного лікування. Попарні порів-
няння показали значущі відмінності між усіма група-
ми, окрім порівняння груп 3 і 4 (p=0,9). Тобто, за отри-
маними даними, у переважної більшості випадків ГВ 
у групі с важкими стадіями РН, які потребували про-
філактичного лікування (3-тя–4-та групи), знаходився в 
межах 27,4–28,3 тижня (за 95% ДІ) (табл.1). 

Постеріорні порівняння виявили значущі відмін-
ності між групою 1 та іншими групами (p=0,00 для 
1–2, 1–3, 1–4), а також між 2-ю–3-ю групами (p=0,01) 
і 2-ю–4-ю (p=0,05); різниця між групами 3 та 4 була 
незначущою (p=0,9). У групах 3–4 середня МТ стано-
вила 1105 ± 259 г, що на 33 % менше порівняно з 1-ю 
групою (p < 0,001) та на 13 % менше порівняно з 2-ю 
групою (p < 0,001)

Це свідчить про те, що маса тіла є значущим фак-
тором ризику розвитку РН: чим більша МТ при наро-
дженні, тим менший ризик розвитку важких стадій РН, 
які потребують профілактичного лікування.

Наступним проаналізованим фактором ризику була 
МТ при народжені (табл. 2). 
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Показник FiO2 було включено до аналізу як один із 
ключових постнатальних факторів, пов’язаних із рес-
піраторною підтримкою та оксигенацією недоношених 
новонароджених (табл. 3). Оскільки гомогенність дис-
персій не підтверджена (тест Левена p=0,03), застосо-
вано Welch ANOVA, який виявив статистично значущі 
відмінності між групами (F Welch=4,6; p=0,005). У по-
парних порівняннях зафіксовано значущі відмінності 
для 1–3 (p=0,0006), 2–3 (p=0,001) і 2–4 (p=0,048). Тобто, 
у групах із важкими стадіями РН, які потребували про-
філактичного лікування, концентрація кисню у вдиху-
ваній газовій суміші (FiO2) була вищою.

З метою оцінки клінічного значення рівня FiO2 
було проведено додатковий аналіз частотного розпо-
ділу показника FiO2 відносно критичного порогового 

значення 0,30 (табл. 4). Порогове значення 0,30 було 
використано як умовний рівень, що дозволило транс-
формувати безперервну змінну у категоріальну (<0,30 
та ≥0,30) для подальшого аналізу частот. Для оцінки 
міжгрупових відмінностей використано χ²-критерій. 
Статистично значущі відмінності виявлено між гру-
пами 1–3 (p=0,002), 1–4 (p=0,002), 2–3 (p=0,001) та 
2–4 (p=0,004). Водночас між групами 3 та 4 значущих 
відмінностей не встановлено (p=0,9). З огляду на від-
сутність статистично значущих відмінностей між гру-
пами 3 і 4, їх було об’єднано для подальшого аналізу. 
У сумарній групі 3+4 рівень FiO2 <0,30 відзначено у 31 
дитини, а ≥0,30 – у 56 дітей. Для груп 1 і 2 відповід-
ні показники становили 140 та 63 дитини. Тобто, при 
тяжких РН  FiO2 ≥0,30 був у 2,1 раза (χ2=26,6 p < 0,001) 

Таблиця 1. Розподіл гестаційного віку в різних групах досліджених дітей без ретинопатії недоношених та з різними 
стадіями ретинопатії недоношених

Група за нозологією n Гестаційний вік  (тижні)
M± SD

Р - рівень відмінностей 
між групами

1 – діти без РН 117 31,75 ± 1,79 Р1-2 = 0,00
Р1-3 = 0,00
Р1-4 = 0,00
Р2-3 = 0,00
Р2-4 = 0,00
Р3-4 = 0,9

2 – діти з саморегресуючою РН 86 29,70 ± 1,84

3 – діти з РН, які потребували лікування 57 27,91 ± 1,90

4 – АРН 30 27,67 ± 2,20

Примітки:  n – кількість хворих;  M ± SD – середнє значення (M) ± стандартне відхилення (SD), РН – ретинопатія недо-
ношених, АРН – агресивна РН.

Таблиця 2. Розподіл маси тіла при народженні в різних групах досліджених дітей без ретинопатії недоношених та з 
різними стадіями ретинопатії недоношених

Група за нозологією n Маса тіла  (г)
M± SD

Р - рівень відмінностей 
між групами

1 – діти без РН 117 1654± 330 Р1-2 = 0,00
Р1-3 = 0,00
Р1-4 = 0,00
Р2-3 = 0,01
Р2-4 = 0,05
Р3-4 = 0,9

2 – діти з саморегресуючою РН 86 1269± 317

3 – діти з РН, які потребували лікування 57 1107± 267

4 – АРН 30 1096± 246

Примітки:  n – кількість хворих;  M ± SD – середнє значення (M) ± стандартне відхилення (SD), РН – ретинопатія недо-
ношених, АРН – агресивна РН.

Таблиця 3. Розподіл концентрації кисню в вдихуваній газовий суміші (FiO2) в різних групах досліджених дітей без рети-
нопатії недоношених та з різними стадіями ретинопатії недоношених

Група за нозологією n FiO2
M± SD

Р – рівень відмінностей 
між групами

1 – діти без РН 117 0,27± 0,12 Р1-2 = 0,5
Р1-3 = 0,0006
Р1-4 = 0,1
Р2-3 = 0,001
Р2-4 = 0,048
Р3-4 = 0,3

2 – діти з саморегресуючою РН 86 0,27± 0,11

3 – діти з РН, які потребували лікування 57 0,35± 0,17

4 – АРН 30 0,32± 0,11

Примітки:  n – кількість хворих;  M ± SD – середнє значення (M) ± стандартне відхилення (SD), РН – ретинопатія недо-
ношених, АРН – агресивна РН, FiO2 – парціальний тиск кисню у вдихуваній суміші.
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вищим порівняно з групами без РН та групою само-
регресії РН. 

Розрахунок відносного ризику RR показав, що ри-
зик розвитку більш тяжкої форми ретинопатії недоно-
шених при кисневій підтримці з рівнем FiO2 ≥0,30 був 
у 2,08 рази вищим порівняно з нижчими значеннями 
FiO2 (RR=2,08; 95% ДІ: 1,61–2,68).

Далі ми включили до аналізу показник SрO2, як 
інтегральний показник ефективності оксигенації під 
час респіраторної підтримки у передчасно народже-
них дітей (табл. 5). Оскільки SрO2 демонструє поточ-
ний рівень насичення гемоглобіну киснем і в клінічній 
практиці використовується для моніторингу оксигена-
ційних цілей у неонатології, було проведено міжгру-
пове порівняння цього показника. Для оцінки міжгру-
пових відмінностей застосовано Welch ANOVA, який 
не виявив статистично значущих відмінностей між 
групами (F Welch=0,7; p=0,5). Таким чином, у межах 
отриманих даних рівень SpO2 був порівнюваним у всіх 
досліджуваних групах, що може свідчити про близькі 
цільові параметри оксигенації при клінічному веденні 
пацієнтів незалежно від групової належності.

Застосування ШВЛ було включено до аналізу як 
один із ключових видів кисневої підтримки в інтенсив-
ній терапії передчасно народжених дітей одразу після 
народження (табл. 6). Оскільки тривала або інтенсивна 
вентиляційна підтримка може супроводжуватися коли-
ваннями оксигенації та змінами системної гемодинамі-
ки, було проведено порівняльний аналіз частоти засто-

сування ШВЛ між групами. Для оцінки статистичної 
значущості міжгрупових відмінностей застосовано 
непараметричний критерій Краскела – Уолліса, який 
дозволяє аналізувати відмінності між незалежними 
групами при порядкових або категоріальних змінних. 
Отримані результати свідчать про статистично зна-
чущий вплив фактора застосування ШВЛ на розподіл 
пацієнтів за групами (H=17,3; p=0,006).

У попарних порівняннях встановлено значущі від-
мінності між групами 1–3 (p=0,002), 1–4 (p=0,008), 2–3 
(p=0,02) та 2–4 (p=0,03), що вказує на значуще зрос-
тання частоти застосування ШВЛ у групах із важкими 

Таблиця 4. Частотна характеристика рівня FiO2 відносно критичного (базового) значення 0,30 в різних групах дослі-
джених дітей без ретинопатії недоношених та з різними стадіями ретинопатії недоношених

Група за нозологією
FiO2 FiO2 Р - рівень відмінностей між 

групами< 0,30 ≥ 0,30

1 – діти без РН 78 (66,7%) 39 (43,3%) Р1-2 = 0,5;  χ2 = 0,4
Р1-3 = 0,002;  χ2 = 13,9
Р1-4 = 0,002;  χ2 = 9,7
Р2-3 = 0,001;  χ2 = 16,7
Р2-4 = 0,004;  χ2 = 12,6
Р3-4 = 0,9

2 – діти з саморегресуючою РН 62 (72,0%) 24 (28,0%)

3 – діти з РН, які потребували лікування 21 (36,8%) 36(63,2%) 

4 – АРН 10(33,3%) 20 (66,7%)

Примітки:  n – кількість хворих;  M ± SD – середнє значення (M) ± стандартне відхилення (SD), РН – ретинопатія недо-
ношених, АРН – агресивна РН, FiO2 – парціальний тиск кисню у вдихуваній суміші.

Таблиця 5. Розподіл сатурації кисню (SpO2) за даними 
пульсоксиметрії в різних групах досліджених дітей без ре-
тинопатії недоношених та з різними стадіями ретинопатії 
недоношених

Група за нозологією n SpO2 (M± SD)
1 – діти без РН 117 97,0± 1,9
2 – діти з саморегресуючою РН 86 97,2± 2,4
3 – діти з РН, які потребували 

лікування 57 97,2± 2,7

4 – АРН 30 96,4± 2,4

Примітки:  n – кількість хворих;  M ± SD – середнє зна-
чення (M) ± стандартне відхилення (SD), РН – ретинопа-
тія недоношених, АРН – агресивна РН, SрO2 – параметр 
оксигенації, зокрема рівень сатурації кисню крові, який 
вимірюється транскутанно.

Таблиця 6. Частота застосування ШВЛ у різних групах досліджених дітей без ретинопатії недоношених та з різними 
стадіями ретинопатії недоношених

Група за нозологією n
ШВЛ Р – рівень значущих 

відмінностей між групамиТак Ні
1 – діти без РН 117 90 (76,9%) 27 (23,1%)

Р1-3 = 0,002;  χ2 = 9,2
Р1-4 = 0,008;  χ2 = 7,0
Р2-3 = 0,02;  χ2 = 5,1
Р2-4 = 0,03;  χ2 = 4,6

2 – діти з саморегресуючою РН 86 71 (82,6%) 15 (17,4%)

3 – діти з РН, які потребували лікування 57 55 (96,5%) 2 (3,5%)

4 – АРН 30 30 (100%) 0 (0%)

Примітки:  n – кількість хворих,  РН – ретинопатія недоношених, АРН – агресивна РН, ШВЛ – штучна вентиляція легень.
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стадіями РН, які потребують профілактичного ліку-
вання. У групах 3–4 середнє застосування ШВЛ ста-
новило 97,7%, що на 20,8% частіше, ніж у 1 й групі 
(χ² = 16,6, p < 0,001), та на 15,1% частіше, ніж у 2 й 
групі (χ² = 9,5, p = 0,002).  

Застосування неінвазивної респіраторної підтрим-
ки у режимі NCPAP було включено до аналізу як один 
із базових показників ведення передчасно народжених 
дітей із респіраторними розладами (табл. 7). NCPAP 
використовується для стабілізації дихання та під-
тримання оксигенації без інвазивної вентиляції, тому 
оцінка частоти його застосування між групами дозво-
ляє непрямо охарактеризувати підхід до стартової/під-
тримувальної респіраторної терапії в різних клінічних 
категоріях. Для оцінки міжгрупових відмінностей за-
стосовано непараметричний критерій Краскела – Уо-
лліса, який не виявив статистично значущих відмін-
ностей між групами (H=2,4; p=0,48).

Таким чином, за наявними даними, частота засто-
сування NCPAP була порівнюваною у всіх досліджува-
них групах, що може свідчити про уніфікований підхід 
до призначення неінвазивної респіраторної підтримки 
незалежно від групової належності пацієнтів.

Для доповнення аналізу статистичної значущості 
та кількісної оцінки практичної важливості виявлених 

відмінностей було проведено розрахунок сили впливу 
факторів із використанням показника часткової ета-
квадрат (partial η²). Застосування partial η² дозволяє 
оцінити, яку частку варіабельності залежної змінної, 
такої, як ризик розвитку важких стадій РН, які по-
требують профілактичного лікування, пояснює кожен 
окремий фактор у межах дисперсійного аналізу.

За результатами розрахунку найбільший внесок 
у варіабельність ризику розвитку важких стадій РН, 
які потребують профілактичного лікування, мали 
ГВ (partial η²=0,437) та МТ при народженні (partial 
η²=0,36) (табл. 8). Це свідчить, що саме ці два показни-
ки пояснюють найбільшу частку міжгрупових відмін-
ностей і мають найбільш виражений зв’язок із розви-
тком важких стадій РН. Водночас для показників, що 
демонструють параметри оксигенації та види кисневої 
підтримки, зафіксовано менший вплив: при застосу-
ванні ШВЛ partial η² становив 0,05, а для FiO2 – 0,046. 
Отримані значення вказують на те, що зазначені фак-
тори у межах даної обстежуваної когорти  пояснюють 
меншу частку впливу на розвиток важких стадій РН, 
які потребують профілактичного лікування, порівняно 
з ГВ і МТ, хоча можуть залишатися клінічно значущи-
ми у комплексному (багатофакторному) контексті.

Таблиця 7. Показник застосування NCPAP в різних групах досліджених дітей без ретинопатії недоношених та з різни-
ми стадіями ретинопатії недоношених.

Група за нозологією n
NCPAP

Так Ні
1 – діти без РН 117 114 (97,4%) 3 (2,6%)

2 – діти з саморегресуючою РН 86 85 (98,8 %) 1 (1,2%)

3 – діти з РН, які потребували лікування 57 57 (100%) 0 (0%)

4 – АРН 30 30 (100%) 0 (0%)

Примітки:  n – кількість хворих, РН - ретинопатія недоношених, АРН - агресивна РН, NCPAP – метод неінвазивної рес-
піраторної підтримки новонароджених, який забезпечує постійний позитивний тиск в дихальних шляхах  через носові 
канюлі або маску  

Таблиця 8. Сила впливу досліджуваних факторів ризику в різних групах досліджених дітей без ретинопатії недоноше-
них та з різними стадіями ретинопатії недоношених

Група за нозологією Фактор partial η² Ступінь впливу фактора

1 – діти без РН ГВ  
(тижні) 0,437 –  дуже великий вплив фактора  Фактор пояснює 44% 

варіабельності розвитку РН 
2 – діти з саморегресуючою 
РН МТ (г)  0,36 –  великий вплив фактора  Фактор пояснює 36% 

варіабельності розвитку РН
3 – діти з РН, які потребували 
лікування ШВЛ 0,05 – малий ефект фактора Фактор визначає приблизно 5% 

змін у рангах розвитку РН

4 – АРН FiO2 0,046 – малий ефект фактора Фактор пояснює 4,6% 
варіабельності розвитку РН

Примітки: РН – ретинопатія недоношених, АРН – агресивна РН, ГВ – гестаційний вік, МТ – маса тіла, ШВЛ – штучна 
вентиляція легень, FiO2 – парціальний тиск кисню у вдихуваній суміші.
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Обговорення

В нашому дослідженні ми вважали доцільним і 
актуальним провести статистичний аналіз можливих 
факторів ризику розвитку РН за даними південного 
регіону України. Раніше нами було досліджено вплив 
різних факторів ризику на розвиток РН. Серед них чо-
тири ознаки (ГВ, МТ при народженні, введення сур-
фактанту, захворювання серцево-судинної системи) 
мали тісний зв’язок із розвитком РН, а чотири ознаки 
(підвищений внутрішньочерепний тиск, трансфузія 
крові, ШВЛ, гемодинамічні порушення) асоціювалися 
з ризиком розвитку важких форм РН, що потребують 
лікування. Серед факторів ризику розвитку РН також 
відзначаються: внутрішньошлуночкові крововиливи, 
штучне запліднення, медичні аборти в анамнезі, ін-
фекційні захворювання матері, передчасний розрив 
навколоплідних оболонок і кровотечі під час вагітнос-
ті [8, 9, 10]. 

У даній роботі ми дослідили вплив видів респіра-
торної підтримки та показників оксигенації на розви-
ток різних стадій РН у передчасно народжених дітей.

Вплив кисню на судини сітківки є надзвичайно 
значущим. Формування судин сітківки починається 
на 14-й–15-й тиждень вагітності від диска зорово-
го нерва й прогресує до периферії. З перших тижнів 
до 21-го тижня мезенхімальні клітини-попередники 
формують капіляри. Далі васкуляризація відбувається 
шляхом ангіогенезу – проростання нових судин із уже 
наявних. Розвиток судинної мережі відбувається під 
контролем астроцитів, які реагують на рівень кисню 
та секретують VEGF – цитокін, індукований гіпоксією, 
що відіграє ключову роль у неоваскуляризації сітківки 
у відповідь на гіпоксію. При гіпероксії синтез VEGF 
пригнічується, що призводить до облітерації судин че-
рез апоптоз [11, 12, 13, 14, 15, 16].

Щодо цієї проблеми у світі були проведені рандомі-
зовані клінічні дослідження, присвячені впливу окси-
генації на недоношених дітей. Два наймаштабніших 
стали достатньо показовими, але все одно до кінця не 
дали відповіді на питання.

Перше – SUPPORT (2005–2009) – включало 1316 
дітей із ГВ 24–27 тижнів, яких розділили на дві групи 
з цільовими діапазонами насичення киснем: 85–89% 
та 91–95%. Серед дітей, які вижили до виписки, група 
з нижчим рівнем насичення мала менший ризик роз-
витку важких стадії РН, проте показала несподівано 
вищу смертність [6, 7].

Друге – Oxygen Saturation Targeting II ( BOOST-II 
UK и BOOST-II Australia), проведене в Австралії та 
Великій Британії, де загалом оцінили дані 2108 дітей, 
що народилися строком до 28 тижня ГВ (973 з Велико-
британії, 1135 з Австралії), також було припинено до-
строково через схожі результати: зростання смертнос-
ті та частоти некротичного ентероколіту. Результати 
показали, що у недоношених дітей, рандомізованих 
в групі з цільовим рівнем насичення киснем 91–95%, 
шанси на виживання були вище в порівнянні з дітьми, 

рандомізованими в групі з цільовим рівнем насичен-
ня киснем 85–89%. Крім того, важкі стадії РН частіше 
зустрічалася при більш високому цільовому рівні на-
сичення киснем, а некротизуючий ентероколіт – при 
більш низькому цільовому рівні насичення киснем [5].

Подібно до цього, Chow et al.  експериментально 
довели, що суворий контроль SaO2 <93% може суттєво 
знизити частоту РН. Однак це потребує високої під-
готовки персоналу для підтримки рівня SрO2 у межах 
85–92% без різких коливань [17, 18].

Також міжнародна група неонатологів провела ме-
та-аналіз всіх досліджень впливу сатурації на стан не-
доношенної дитини – Neonatal Oxygenation Prospective 
Meta-analysis (NeOProM), метою якого було визна-
чення оптимального рівня SpO2 у недоношених дітей. 
Автори дослідження прагнули порівняти рівні SpO2 з 
85% до 89% у дітей, які народилися у терміні менше 
28 тижнів вагітності, з основним результатом – смерть 
або серйозна інвалідність у віці від 18 до 24 місяців. 
Аналіз даних показав, що недостатній рівень кисню 
підвищує ризик смерті, тому рекомендовано підтри-
мувати цільовий рівень SpO2 на рівні 90–94% [19, 20]. 

В 2000 році було опубліковане ще одне дуже ін-
формативне дослідження додаткової терапевтичної 
оксигенотерапії при перепороговій РН (STOP-ROP). В 
цьому дослідженні протягом п'яти років в 30 медич-
них центрах спостерігали 649 недоношених дітей. З 
них 325 дітей отримували звичайну оксигенотерапію 
(насиченість киснем від 89% до 94%, за даними пуль-
соксиметрії), а 324 – «високу» додаткову оксигеноте-
рапію (насиченість киснем від 96% до 99%, за даними 
пульсоксиметрії). Використання додаткової оксигено-
терапії не привело до подальшого прогресування рети-
нопатії недоношених середнього та важкого ступенів, 
але не знизило кількість важких стадій РН, які потре-
бували профілактичної лазерної коагуляції сітківки. 
Експерти припустили, що застосування високої дози 
додаткового кисню у недоношених дітей з РН,  біль-
шою мірою пов'язано з негативними впливом на ди-
хальну систему, ніж з прогресуванням РН [21].

Враховуючи зазначене вище, першим важливим 
кроком у веденні глибоко недоношених дітей, особли-
во з дуже низькою та екстремально низькою масою 
тіла, є адекватне забезпечення респіраторної підтрим-
ки та оксигенації. Також слід зазначити, що у країнах, 
що розвиваються, ГВ дітей, в яких розвивається РН, 
понад 30 тижнів, натомість у розвинених країнах се-
редній ГВ становить 25 тижнів [3,4].

У нашому дослідженні середні значення SpO2  ста-
новили близько 96–97% в кожній групі. Таким чином, 
у межах отриманих даних рівень SpO2 був порівнюва-
ним у всіх досліджуваних групах, що може свідчити 
про близькі цільові параметри оксигенації при клініч-
ному веденні пацієнтів незалежно від групової належ-
ності. Тому не було отримано статистичної значущості 
відносно впливу SpO2 на розвиток різних стадій РН.
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Щодо парціального тиску O2 у дихальній суміші: 
рівень FiO2 є важливим показником, що демонструє 
тяжкість респіраторного стану недоношеної дитини та 
безпосередньо впливає на її загальний стан. Вибір по-
рогового значення FiO2 для початку терапії має прин-
ципове значення, оскільки визначає баланс між своє-
часним початком кисневої терапії і ризиком надмірної 
кисневої експозиції. Підвищені значення FiO2 асоцію-
ються з більш тяжким перебігом дихальної недостат-
ності та можуть потребувати інвазивної вентиляції, 
тоді як оптимізація цього показника сприяє стабіліза-
ції респіраторної функції та зниженню частоти усклад-
нень. Таким чином, FiO2 виступає не лише параметром 
респіраторної підтримки, але й важливим прогностич-
ним маркером загального стану недоношеної дитини. 
Наприклад, різниця між порогами FiO2 0,25 та 0,30 по-
лягає в тому, що нижчий поріг забезпечує більш ранню 
кисневу підтримку, але підвищує ризик надмірної те-
рапії, тоді як вищий відповідає більш консервативній 
тактиці з потенційною затримкою лікування, але може 
супроводжуватися тривалішою гіпоксією та погіршен-
ням загального стану [22]. Так, за даними Trubuhovich 
R.V. (2007), порушення нормального ангіогенезу та 
розвиток РН спричиняють умови, що змінюють парці-
альний тиск кисню та вуглекислого газу в крові. Під-
вищення FiO2 (>0,30) під час тривалої оксигенотерапії 
викликає вазоконстрикцію, вазооблітерацію, руйну-
вання капілярів незрілої сітківки, що часто призводить 
до розвитку РН. Надзвичайно важливо уникати добо-
вих коливань FiO2 і мінімізувати його «титрування» 
[23]. Дослідження Wei-Chun Lin зі співавторами, яке 
було опубліковано в 2023 році, також підтвердило, що 
зменшення середньодобового коливання FiO2 може за-
побігати розвитку важких форм РН [24].

За нашими даними, показник FiO2 виявився одним 
із ключових постнатальних факторів, пов’язаних із 
розвитком важких стадій РН разом із ГВ та МТ при 
народженні (табл. 3). Розрахунок відносного ризику 
показав, що ризик розвитку більш тяжкої форми рети-
нопатії недоношених при кисневій підтримці з рівнем 
FiO2 ≥0,30 був у 2,08 раза вищим порівняно з нижчими 
значеннями FiO2 (RR=2,08; 95% ДІ: 1,61–2,68).

Також проводилися дослідження щодо впливу ме-
тодів кисневої підтримки, як фактора ризику розвитку 
РН. Згідно з сучасними європейськими та американ-
ськими протоколами (American Academy of Pediatrics, 
2014; European Consensus Guidelines on the Management 
of Respiratory Distress Syndrome, 2019), рекомендовано 
профілактичне застосування NCPAP і раннє селектив-
не введення сурфактанту, замість первинної інтубації 
та подальшої ШВЛ у недоношених із РДС [25, 16]. Але 
в дослідженні, опублікованому в 2020 р., було виявле-
но, що в порівнянні з NCPAP HFNC виявилася більш 
ефективною, тому що скорочує час потреби кисню, 
тож може знизити ризик розвитку РН [26]. Однак ви-
користання HFNC та NCPAP в якості первинної респі-
раторної підтримки для недоношених дітей, все одно 

в деяких випадках не дозволяє уникнути ШВЛ. Та для 
недоношених дітей з гестаційним віком <28 тижнів 
застосування HFNC в якості первинної респіраторної 
підтримки вимагає подальшого вивчення [27].

 У нашому дослідженні також виявлено, що значу-
щим фактором впливу на розвиток різних стадій РН є 
ШВЛ як вид респіраторної підтримки. Це може бути 
пов’язано з тим, що молодші за віком діти мають тяжчі 
дихальні розлади й потребують ШВЛ. 

Узагальнюючи викладене, можна зробити висно-
вок, що отримані дані вказують на те, що зазначені 
фактори ризику такі, як ГВ, МТ при народженні, ШВЛ 
та FiO2 більше 0,30 у межах даної моделі у комплек-
сному контексті пояснюють вплив на розвиток важких 
стадій РН, які потребують профілактичного лікування.

Таком чином встановлено, що менший гестацій-
ний вік асоціюється з підвищеним ризиком розвитку 
важких стадій ретинопатії недоношених. За 95%-ним 
довірчим інтервалом, важкі стадії РН у досліджуваній 
вибірці найчастіше спостерігалися у новонароджених 
із гестаційним віком 27,4–28,3 тижня. Між групами 
встановлено статистично значущі відмінності за гес-
таційним віком (F=74,13; p<0,0001). Найбільш вира-
жені відмінності спостерігалися між групою дітей без 
ретинопатії недоношених та групами з РН, тоді як між 
групами 3 і 4, які включали важкі форми РН, що потре-
бували профілактичного лікування, статистично зна-
чущих відмінностей не виявлено (p=0,9). Визначено, 
що менша маса тіла при народженні асоціюється з під-
вищеним ризиком розвитку важких стадій ретинопатії 
недоношених, які потребують профілактичного ліку-
вання. Маса тіла при народженні статистично значущо 
відрізнялася між групами (F=54,1; p<0,0001). У групах 
із важкими стадіями РН маса тіла була на 33% ниж-
чою порівняно з групою без РН (p<0,001) та на 13% 
нижчою порівняно з групою із саморегресуючою РН 
(p<0,001). Виявлено, що зі зростанням рівня показника 
FiO2 відстежується вплив на розвиток важких стадій 
ретинопатії недоношених, які потребують профілак-
тичного лікування. Встановлено, що показник FiO2 
статистично значущо відрізнявся між групами (Welch 
ANOVA: F=4,6; p=0,005). У групах із важкими стадія-
ми РН частота застосування FiO2 ≥0,30 була у 2,1 раза 
вищою порівняно з групами без РН та із саморегресу-
ючою РН (p<0,05). Виявлено, що штучна вентиляція 
легень впливає на розвиток важких стадій ретинопатії 
недоношених, які потребують профілактичного ліку-
вання. Частота застосування штучної вентиляції ле-
гень зростала від групи 1 до групи 4 та статистично 
відрізнялася між групами (H=17,3; p=0,006). У випад-
ках важких стадій ретинопатії недоношених, які по-
требували профілактичного лікування, застосування 
штучної вентиляції легень було на 20,8% (p < 0,001) 
частіше порівняно з групою без ретинопатії недоно-
шених та на 15,1% (p = 0,002) частіше порівняно з гру-
пою з саморегресуючою ретинопатією недоношених. 
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При цьому частота використання NCPAP була високою 
у всіх групах, статистично значущих міжгрупових від-
мінностей не виявлено (H=2,4; p=0,48); середні зна-
чення SpO2 були подібними між групами; статистично 
значущих відмінностей не встановлено (F=0,7; p=0,5). 
Встановлено, що найбільш вагомими факторами ризи-
ку у розвитку важких стадій ретинопатії недоношених, 
які потребували профілактичного лікування за partial 
η² , виявилися гестаційний вік (0,437), маса тіла (0,36), 
штучна вентиляція легень (0,05) і FiO2 (0,046).
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Abstract 

Purpose. To evaluate the diagnostic and prognostic sig-
nificance of serum FGF23 and VEGF-A levels in newborns 
with retinopathy of prematurity and to analyze their associa-
tion with clinical characteristics of the disease.

Material and Methods. A prospective comparative study 
was conducted including 120 newborns: 42 preterm infants 
with retinopathy of prematurity, 40 preterm infants without 
signs of the disease, and 38 full-term newborns. Serum con-
centrations of FGF23 and VEGF-A were determined using 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). The relation-
ship between biomarker levels and clinical parameters of 
ROP was assessed using Spearman’s rank correlation coef-
ficient.

Results. Significantly higher serum levels of FGF23 
(185±42 pg/mL) and VEGF-A (1,35±0,42 ng/mL) were de-
tected in preterm infants with retinopathy of prematurity com-
pared with both preterm infants without ROP and full-term 

newborns (p<0.05). FGF23 levels demonstrated a moderate 
positive correlation with disease stage (r=0,611; p<0.05), 
while VEGF-A levels also showed a statistically significant 
positive correlation (r=0,505; p<0.05). In addition, higher 
FGF23 concentrations were observed in patients who re-
quired treatment.

Conclusion. Serum FGF23 and VEGF-A levels were sig-
nificantly elevated in preterm infants with ROP and showed 
positive correlations with disease severity. Higher FGF23 
concentrations were also associated with the need for treat-
ment, supporting its potential prognostic value. Combined 
assessment of FGF23 and VEGF-A may provide additional 
information for evaluating disease severity in preterm infants 
with ROP.

Keywords: retinopathy of prematurity; FGF23; VEGF-A; 
angiogenesis; biomarkers; preterm infant.

Резюме

Мета. Оцінити діагностичне та прогностичне значен-
ня рівнів FGF23 та VEGF-A у сироватці крові новонародже-
них з ретинопатією недоношених (РН) та проаналізувати 
їх зв'язок з клінічними характеристиками захворювання. 
Матеріали та методи. Було проведено проспективне 
порівняльне дослідження за участю 120 новонародже-
них: 42 недоношених дітей з ретинопатією недоноше-
них, 40 недоношених дітей без ознак захворювання та 
38 доношених новонароджених. Концентрації FGF23 
та VEGF-A у сироватці крові визначали за допомогою 
імуноферментного аналізу (ІФА). Зв'язок між рівнями 
біомаркерів та клінічними параметрами РН оцінювали 
за допомогою коефіцієнта рангової кореляції Спірмена. 
Результати. У недоношених дітей з РН були виявле-
ні значно вищі рівні FGF23 (185±42 пг/мл) та VEGF-A 
(1,35±0,42 нг/мл) у сироватці крові порівняно як з не-
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доношеними дітьми без РН, так і з доношеними ново-
народженими (p<0,05). Рівні FGF23 продемонстрували 
помірну позитивну кореляцію зі стадією захворюван-
ня (r=0,611; p<0,05), тоді як рівні VEGF-A також по-
казали статистично значущу позитивну кореляцію 
(r=0,505; p<0,05). Крім того, вищі концентрації FGF23 
спостерігалися у пацієнтів, які потребували лікування. 
Висновок. Рівні FGF23 та VEGF-A у сироватці крові 
були значно підвищені у недоношених дітей з ROP та де-

монстрували позитивну кореляцію з тяжкістю захворю-
вання. Вищі концентрації FGF23 також були пов'язані з 
потребою в лікуванні, що підтверджує його потенційну 
прогностичну цінність. Комбінована оцінка FGF23 та 
VEGF-A може надати додаткову інформацію для оцінки 
тяжкості захворювання у недоношених дітей з РН.

Ключові слова: ретинопатія недоношених; FGF23; 
VEGF-A; ангіогенез; біомаркери; недоношена дитина.

Introduction 

Retinopathy of prematurity (ROP) is a vasoprolifera-
tive retinal disorder that develops in preterm infants as a re-
sult of disrupted normal retinal vascular development. The 
disease remains one of the leading causes of preventable 
childhood blindness worldwide. Improvements in neona-
tal care and the increasing survival of extremely preterm 
infants have contributed to a rising incidence of ROP, par-
ticularly in low- and middle-income countries [1].

The pathogenesis of ROP is associated with disruption 
of the physiological process of retinal vasculogenesis. Un-
der normal conditions, retinal vascularization begins at ap-
proximately the 14th week of gestation and is completed 
near term. Premature birth interrupts this process, leading 
to incomplete vascular development of the retina and sub-
sequent retinal ischemia followed by pathological neovas-
cularization [2]. The development of ROP is traditionally 
described as a two-phase process. In the first phase, hyper-
oxic conditions suppress normal retinal vascular growth, 
whereas in the second phase hypoxia of the avascular reti-
na stimulates pathological neovascularization. Angiogenic 
factors and inflammatory mediators play a central role in 
these processes [3].

One of the key regulators of angiogenesis is vascular 
endothelial growth factor A (VEGF-A). This factor stimu-
lates endothelial cell proliferation and the formation of new 
blood vessels and plays a crucial role in hypoxia-induced 
retinal neovascularization [4].

Changes in VEGF-A levels are closely associated with 
the phases of ROP development. Under hyperoxic condi-
tions, VEGF-A expression decreases, leading to suppres-
sion of physiological retinal vascular growth, whereas sub-
sequent hypoxia results in increased VEGF-A production 
and stimulation of pathological neovascularization. Clini-
cal studies have shown that serum VEGF-A concentrations 
may increase in preterm infants at the time of diagnosis of 
severe ROP [2]. Similar findings were reported by Goswa-
mi et al., who demonstrated that changes in serum VEGF 
levels were associated with disease progression [5].

However, available data remain inconsistent. Accord-
ing to a systematic review and meta-analysis investigating 
circulating VEGF levels, systemic concentrations of this 
factor demonstrate considerable variability across studies 
and do not always reliably reflect the risk or severity of 
ROP [4]. In recent years, increasing attention has been di-
rected toward other biomarkers of angiogenesis and inflam-
mation, including various cytokines and growth factors 

detectable in peripheral blood of preterm infants. These 
mediators may participate in the regulation of angiogenesis 
and inflammatory processes involved in the development 
and progression of ROP [6].

Despite the substantial number of studies focusing on 
VEGF-A and other angiogenic factors in ROP, the diag-
nostic value of systemic biomarkers remains controversial. 
Differences in study design, timing of blood sampling, and 
laboratory methods contribute to significant heterogene-
ity of reported results [4]. Furthermore, most research has 
primarily focused on VEGF-A, whereas other potentially 
important regulators of angiogenesis remain insufficiently 
investigated. In particular, data regarding the role of fibro-
blast growth factor-23 (FGF23) in the development of ROP 
are virtually absent.

Recently, our group reported the first clinical evidence 
of an association between circulating FGF23 levels and the 
severity of retinopathy of prematurity in preterm infants 
using an immunochemiluminescence assay (ICLA). That 
study [7] demonstrated that elevated serum FGF23 concen-
trations were associated with more severe stages of ROP, 
suggesting that FGF23 may serve as a potential biomarker 
of disease progression. However, the previous investiga-
tion was limited to the evaluation of FGF23 alone. The 
present study extends these findings by simultaneously as-
sessing both FGF23 and VEGF-A using enzyme-linked im-
munosorbent assay (ELISA), allowing evaluation of their 
combined association with disease severity and providing 
additional evidence regarding the potential clinical utility 
of systemic angiogenic biomarkers in ROP.

Therefore, the aim of the present study was to evaluate 
the diagnostic and prognostic significance of serum levels 
of FGF23 and VEGF-A in newborns with retinopathy of 
prematurity and to analyze their association with disease 
stage and clinical characteristics.

Materials and Methods.

Study design
This study was conducted as a prospective comparative 

clinical and laboratory investigation aimed at evaluating the 
diagnostic and prognostic significance of serum levels of fi-
broblast growth factor-23 (FGF23) and vascular endotheli-
al growth factor A (VEGF-A) in newborns with retinopathy 
of prematurity. The study was carried out at the Republican 
Perinatal Center in Tashkent (Republic of Uzbekistan) be-
tween 2023 and 2026. Newborns who were hospitalized in 
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the neonatal and ophthalmology departments of the center 
and underwent routine screening for retinopathy of prema-
turity were eligible for inclusion. A total of 120 newborns 
were included in the study and divided into three groups 
according to gestational age and the presence of ROP.

Ethical approval
The study was conducted in accordance with the prin-

ciples of the Declaration of Helsinki and was approved by 
the Local Bioethics Committee of the Republican Special-
ized Scientific and Practical Medical Center of Eye Micro-
surgery (Approval №1(23) from 23rd of January 2023). 
Written informed consent was obtained from the parents 
or legal guardians of all enrolled infants before inclusion 
in the study.

Study population
The main group consisted of 42 preterm infants diag-

nosed with retinopathy of prematurity during ophthalmo-
logic examination. The control group included 40 preterm 
infants with no signs of ROP detected during screening 
examinations. The comparison group consisted of 38 full-
term newborns born at term without ophthalmologic pa-
thology. The overall distribution of patients and the number 
of examined eyes are presented in Table 1.

The severity of retinopathy of prematurity was assessed 
according to the International Classification of Retinopa-
thy of Prematurity (ICROP) [1, 3]. In cases of asymmetry 

between the eyes, the stage of the disease was determined 
according to the more severely affected eye, which is a 
commonly accepted approach in clinical studies assessing 
ROP severity .

The distribution of patients in the main group accord-
ing to ROP stage is presented in Table 2.

Inclusion and exclusion criteria
The main group included preterm newborns with a ges-

tational age of less than 32 weeks and a birth weight of 
less than 1500 g in whom ROP of any stage was diagnosed 
during ophthalmologic examination in accordance with 
the ICROP classification. Ophthalmologic screening was 
performed at a postmenstrual age of 31–36 weeks after 
obtaining written informed consent from parents or legal 
guardians.

The control group consisted of preterm newborns with 
a gestational age of less than 32 weeks and a birth weight 
of less than 1500 g in whom no signs of ROP were detect-
ed during ophthalmologic examination. Examinations in 
this group were performed at the same postmenstrual age.

The full-term newborn group included infants born at 
a gestational age of 37–41 weeks with an uncomplicated 
early neonatal period and no ophthalmologic pathology.

Newborns with congenital anomalies of the eye, genet-
ic syndromes and chromosomal abnormalities, congenital 
TORCH infections, severe systemic diseases that could 
affect angiogenesis, as well as infants who had received 
blood component transfusions less than 14 days before 
blood sampling were excluded from the study. Patients 
who had undergone treatment for ROP before blood sam-
pling or those with incomplete clinical or laboratory data 
were also excluded from the analysis.

Ophthalmological examination
Ophthalmological examination was performed as part 

of the ROP screening program. The examination was 
conducted by a pediatric ophthalmologist using indirect 
binocular ophthalmoscopy after pharmacological pupil di-
lation. Combined mydriatic agents were used to achieve 
adequate mydriasis. Retinal examination was performed 
using condensing lenses allowing evaluation of both cen-
tral and peripheral retinal areas.

Diagnosis and staging of ROP were carried out accord-
ing to the International Classification of Retinopathy of 
Prematurity (ICROP) with mandatory assessment of the 
disease stage, retinal zone involvement, and the presence 
of plus disease [1, 3].

Laboratory determination of FGF23 and VEGF-A 
levels

Peripheral venous blood samples were obtained from 
all newborns under aseptic conditions during routine clini-
cal examination. Blood was collected into vacuum tubes 
with a clot activator to obtain serum. Samples were al-
lowed to clot at room temperature for 30 minutes and were 
then centrifuged at 3000 rpm for 10 minutes. The obtained 
serum was aliquoted and stored at −80 °C until analysis. 
Repeated freeze–thaw cycles were avoided.

Table 1.  Characteristics of the study groups.

Study group Number of 
patients (n)

Number of 
eyes (n)

Preterm infants with ROP 42 80

Preterm infants without ROP 40 80

Full-term newborns 38 76

Total 120 236

Note. ROP – retinopathy of prematurity. n – number of pa-
tients/eyes.

Table 2.  Distribution of patients with ROP according to 
disease stage (ICROP).

ROP stage Number of patients (n) Percentage (%)
Stage 1 13 31,0

Stage 2 15 35,7

Stage 3 10 23,8

Stage 4 3 7,1

Stage 5 1 2,4

Total 42 100

Note. ROP – retinopathy of prematurity; ICROP – Interna-
tional Classification of Retinopathy of Prematurity. Patient 
distribution was based on the more severely affected eye in 
cases of asymmetric disease.
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Serum concentrations of fibroblast growth factor-23 
(FGF23) and vascular endothelial growth factor A (VEGF-
A) were determined using enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) with commercially available diagnostic kits 
according to the manufacturer’s instructions. The method 
was based on the sandwich ELISA principle using mono-
clonal antibodies specific for human FGF23 and VEGF-A.

Following sample incubation and washing steps, de-
tection antibodies and streptavidin conjugated with horse-
radish peroxidase were added. The reaction was visualized 
using tetramethylbenzidine substrate, after which optical 
density was measured at a wavelength of 450 nm using 
a microplate spectrophotometer. Concentrations of the 
studied proteins were calculated from calibration curves 
constructed using standard solutions of recombinant pro-
teins and expressed in pg/mL for FGF23 and ng/mL for 
VEGF-A.

The analytical sensitivity of the method was less than 
5 pg/mL for FGF23 and less than 10 pg/mL for VEGF-
A. The intra-assay and inter-assay coefficients of variation 
did not exceed 10 % and 12 %, respectively. All labora-
tory analyses were performed in a blinded manner without 
information regarding the clinical group of the samples.

Statistical analysis
Statistical analysis was performed using SPSS Statis-

tics (IBM Corp., USA) and R Statistical Software. Quan-
titative variables were initially tested for normal distribu-
tion using the Shapiro–Wilk test. Normally distributed 
data were presented as mean±standard deviation (M±SD), 
whereas non-normally distributed data were presented as 
median and range.

Comparisons of quantitative variables between inde-
pendent groups were performed using parametric or non-
parametric methods depending on the distribution of the 
data. When normal distribution was observed, one-way 
analysis of variance (ANOVA) followed by Tukey’s post 
hoc test was used. For non-normally distributed data, the 
Kruskal–Wallis test followed by pairwise comparisons us-
ing the Mann–Whitney U test with Bonferroni correction 
was applied.

The relationship between biomarker levels and clinical 
characteristics of ROP was evaluated using Spearman’s 

rank correlation coefficient. Correlation analysis was per-
formed between biomarker concentrations and the stage 
of retinopathy of prematurity. Additional analysis of the 
clinical significance of FGF23 levels was performed by 
comparing its concentrations in patients with ROP depend-
ing on the need for treatment using the Mann–Whitney U 
test. Differences were considered statistically significant 
at p<0.05.

Results 

The obtained results demonstrate a significant increase 
in the concentrations of FGF23 and VEGF-A in preterm 
infants with ROP compared with both preterm infants 
without the disease and full-term newborns. Comparative 
analysis of the studied biomarkers revealed statistically 
significant differences between the groups of newborns. 
The highest FGF23 levels were recorded in preterm in-
fants with ROP, which were significantly higher than 
those observed both in preterm infants without the disease 
(p<0.05) and in full-term newborns (p<0.05). A similar 
trend was observed for VEGF-A. In preterm infants with 
ROP, the level of this factor was 1.35±0.42 ng/mL, which 
was significantly higher than the levels detected in preterm 
infants without signs of the disease (p<0.05) and in full-
term newborns (p<0.05).

The analysis of the relationship between the levels of 
the studied biomarkers and the severity of ROP revealed a 
statistically significant correlation between serum FGF23 
concentration and the stage of the disease. As shown in 
Figure 1, FGF23 levels demonstrated a moderate positive 
correlation with the stage of ROP. With increasing disease 
stage, a gradual rise in the concentration of this biomarker 
was observed. The Spearman correlation coefficient was r 
= 0.611 (p<0.05), indicating a significant association be-
tween FGF23 levels and the severity of the pathological 
process.

A similar analysis was performed for vascular endo-
thelial growth factor A. As presented in Figure 2, VEGF-A 
levels also showed a statistically significant positive cor-
relation with the stage of ROP. Disease progression was 
accompanied by an increase in serum VEGF-A concen-
tration. The Spearman correlation coefficient was r=0,505 

Table 3.  Serum levels of FGF23 and VEGF-A in newborns of the study groups

Parameter Preterm infants with ROP 
(n=42)

Preterm infants without ROP 
(n=40)

Full-term newborns 
(n=38)

FGF23, pg/mL (M±SD) 185±42 *# 120±35 # 55±20

FGF23, median (min–max) 182 (110–265) 118 (55–210) 52 (30–100)

VEGF-A, ng/mL  (M±SD) 1.35±0.42 *# 0.85±0.28 # 0.40±0.15

VEGF-A, median  (min–max) 1.32 (0.70–2.20) 0.83 (0.45–1.25) 0.38 (0.20–0.60)

Note. FGF23 – fibroblast growth factor 23; ROP – retinopathy of prematurity; * – differences are statistically significant 
compared with the group of preterm infants without ROP (p<0.05). # – differences are statistically significant compared with 
the group of full-term newborns (p<0.05).
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(p<0.05), corresponding to a moderate positive relation-
ship between the level of this angiogenic factor and the 
severity of retinopathy of prematurity.

An additional analysis of the clinical significance of 
FGF23 was performed by comparing its levels in patients 
with ROP depending on the need for laser treatment. As 
shown in Figure 3, patients who required treatment had 
significantly higher FGF23 levels compared with those 
who did not require therapy. The differences between the 
groups were statistically significant (p<0.05, Mann–Whit-
ney U test). This finding suggests a potential prognostic 
value of elevated FGF23 levels in assessing disease sever-
ity and the risk of ROP progression.

Clinical examples of the ophthalmoscopic appearance 
at different stages of retinopathy of prematurity are pre-
sented in Figure 4 (see cover page 3). The images illustrate 
the progression of retinal pathological changes from early 
stages of the disease to advanced proliferative forms.

The observed ophthalmoscopic findings are consistent 
with the results of the laboratory and correlation analy-
ses: patients with more severe stages of ROP demonstrated 
higher levels of the studied biomarkers. In particular, in-
creasing concentrations of FGF23 and VEGF-A were as-
sociated with greater disease severity, which corresponds 
to the identified positive correlation between the levels of 
these factors and the stage of ROP.

Discussion

In the present study, a statistically significant increase 
in serum levels of FGF23 and VEGF-A was observed in 
preterm infants with ROP compared with both preterm in-
fants without the disease and full-term newborns. In addi-
tion, a positive correlation was identified between the con-
centrations of these biomarkers and the clinical severity 
of the disease, including the stage of ROP, the presence of 
plus disease, the zone of retinal involvement, and the need 
for treatment. These findings suggest a potential diagnostic 
and prognostic value of these angiogenic factors in assess-
ing the severity of ROP.

The findings of our study regarding VEGF-A are con-
sistent with current understanding of its key role in the 

pathogenesis of ROP. VEGF is a major regulator of an-
giogenesis and plays a central role in the development of 
pathological retinal neovascularization. According to the 
two-phase model of ROP pathogenesis, hyperoxic condi-
tions following premature birth suppress VEGF expres-
sion and inhibit normal retinal vascular growth, whereas 
subsequent hypoxia of avascular retinal regions induces 
increased VEGF expression and stimulates pathological 
neovascularization.

Our data are comparable with the results of several 
clinical studies. For example, Hellgren et al. [2] demon-
strated that preterm infants who subsequently developed 
severe ROP had significantly higher serum VEGF concen-
trations at the time of the first diagnosis compared with 
infants without ROP. Similar results were reported by Go-
swami et al. [5], who showed significant changes in serum 
VEGF levels in preterm infants with ROP, confirming the 

Fig. 1. Correlation between serum FGF23 levels and the 
stage of retinopathy of prematurity. 

Fig. 2. Correlation between serum VEGF-A levels and the 
stage of retinopathy of prematurity. 

Fig. 3. Serum FGF23 levels in preterm infants with retinop-
athy of prematurity depending on the need for treatment. 
Note. A box-and-whisker plot with overlaid individual FGF23 
concentration values is presented. Differences between the 
groups were statistically significant (p<0.05, Mann–Whitney 
U test). 
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involvement of this factor in disease development and pro-
gression.

However, the literature on systemic VEGF levels re-
mains inconsistent. According to a systematic review and 
meta-analysis by Sjöbom et al. [4], which included more 
than 50 studies, circulating VEGF-A concentrations dem-
onstrate substantial inter-study variability and do not al-
ways show a consistent association with the development 
or severity of ROP. Such heterogeneity may be related to 
differences in the timing of blood sampling, laboratory 
methods used, and clinical characteristics of the study 
populations.

Another factor influencing systemic VEGF levels is the 
treatment administered. Cheng et al. [6] demonstrated that 
after intravitreal administration of the anti-VEGF agent 
conbercept in patients with ROP, circulating VEGF-A lev-
els significantly decreased during the first week following 
treatment and gradually returned to baseline levels after 
several weeks. These findings further support the close 
relationship between systemic VEGF concentrations and 
angiogenic activity.

The present findings [7-11] are consistent with our 
previously published study, in which elevated circulating 
FGF23 concentrations were shown to be associated with 
increasing severity of retinopathy of prematurity. In that 
earlier investigation, serum FGF23 was measured using 
ICLA, whereas the current study employed ELISA and 
additionally evaluated VEGF-A. Despite methodological 
differences, both studies demonstrated a significant associ-
ation between elevated FGF23 levels and disease severity, 
supporting the reproducibility of this observation. Further-
more, the simultaneous assessment of VEGF-A together 
with FGF23 provides additional evidence that these angio-
genic factors may complement each other in reflecting the 
biological activity of ROP.

Several limitations of this study should be acknowl-
edged. First, the study was conducted at a single medical 
center, which may limit the generalizability of the find-
ings. Second, biomarker levels were assessed at a single 
time point, whereas longitudinal monitoring could provide 
more comprehensive information on temporal changes in 
angiogenic factors during disease progression. In addition, 
the relatively small sample size may limit the statistical 
power of the analysis. Nevertheless, despite these limita-
tions, the results expand current knowledge regarding the 
role of systemic angiogenic factors in the pathogenesis of 
ROP and highlight the potential diagnostic and prognostic 
significance of FGF23. Further studies involving larger pa-
tient cohorts and longitudinal biomarker assessments are 
required to confirm these findings and clarify the role of 
FGF23 in the development and progression of the disease.

Overall, the obtained results support the concept that 
systemic levels of angiogenic factors may reflect the activ-
ity of pathological processes underlying ROP. The identi-
fied positive correlation between VEGF-A concentrations 
and disease severity is consistent with existing evidence 
regarding the crucial role of this factor in the regulation of 

pathological retinal neovascularization. At the same time, 
the observed association between elevated FGF23 levels 
and clinical characteristics of ROP suggests a potential in-
volvement of this factor in molecular mechanisms of vas-
cular remodeling and angiogenesis in this condition.

The findings are of particular interest in the context of 
identifying systemic biomarkers that could help objective-
ly assess the risk of disease progression in preterm infants. 
Currently, diagnosis and monitoring of ROP are primar-
ily based on ophthalmoscopic examinations that require 
specialized equipment and experienced ophthalmologists. 
In this regard, the identification of accessible laboratory 
markers may contribute to improving screening strategies 
and facilitating earlier identification of infants at high risk 
of severe disease.

Conclusion

The present study demonstrated that serum levels of 
fibroblast growth factor-23 (FGF23) and vascular endothe-
lial growth factor A (VEGF-A) are significantly elevated 
in preterm infants with retinopathy of prematurity com-
pared with both preterm infants without the disease and 
full-term newborns. Moreover, increased concentrations 
of these biomarkers were associated with clinical indica-
tors of disease severity, including ROP stage, retinal zone 
involvement, the presence of plus disease, and the need 
for treatment. These findings support the important role 
of angiogenic factors in the pathogenesis of ROP and are 
consistent with current understanding of the central role 
of VEGF-A in pathological retinal neovascularization. At 
the same time, the observed association between elevated 
FGF23 levels and disease severity suggests a potential 
involvement of this factor in molecular mechanisms of 
vascular remodeling and pathological angiogenesis. Thus, 
the assessment of serum FGF23 and VEGF-A levels may 
represent a promising additional laboratory approach for 
evaluating disease severity and prognosis in retinopathy 
of prematurity. 
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Клініко-рентгенологічні особливості бойової травми орбіти, що 
супроводжувалась посттравматичною втратою очного яблука

Кебкало М. А.1, щелепно-лицевий хірург, аспірант; Борхаленко М. В. 2, лікар-офтальмолог, аспірант; 
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Резюме

Мета. Комплексне вивчення клінічних та рентгеноло-
гічних особливостей бойової травми орбіти, що супрово-
джувалася посттравматичною втратою очного яблука, 
шляхом аналізу характеру та локалізації кісткових ушко-
джень орбіти і суміжних анатомічних структур, оцін-
ки змін об’єму кісткової орбіти, стану м’якотканинних 
структур периорбітальної ділянки.

Матеріал та методи. Нами було проаналізовано дані 
медичної документації та комп’ютерної томографії 
(КТ) 52 пацієнтів (69 орбіт) віком від 22 до 66 років, які 
отримали поранення очниці та проходили лікування на 
клінічних базах кафедри щелепно-лицевої хірургії НМУ 
імені О. О. Богомольця. За допомогою програмного се-

редовища Mimics Innovation Suite (Materialise NV, Leuven, 
Belgium) створено моделі травмованої та інтактної ор-
біт та проведено обчислення їх об’єму. Оцінка переломів 
стінок орбіти проводилася за класифікацією Jaquiéry. 

Результати. У пацієнтів із бойовою травмою орбі-
ти було відзначено превалювання дефектів ІV і V класів 
за класифікацією Jaquiéry. В досліджуваній групі серед-
ній об’єм травмованої орбіти склав 33,57 см3. Медіана 
об’єму травмованої орбіти становила 32.1 cm³ (IQR: 
29.5–36.4 cm³) Серед переломів більшість пацієнтів мали 
ізольовані пошкодження орбіти, які склали 52,2% від 
загальної кількості травмованих орбіт. У 30,8% (n=16) 
поранених було діагностовано дефекти нижньої повіки 
і у 50,0% (n=26) поєднані деформації повік, що стано-
вило більшість серед пошкоджень м’яких тканин пери-
орбітальної ділянки. Згідно з нашими спостереженнями, 
73,1% (n=38) пацієнтів було проведено евісцерацію з 
приводу тяжкого поранення очного яблука. Найчастіше 
відзначалися кісткові дефекти нижнього краю очниці, 
які було виявлено у 27,5%.

Висновки. Відзначається широкий спектр бойових 
поранень очниці за характером і поширеністю травма-
тичного процесу: від ізольованих уражень стінок орбіти 
та повік до масивних складних поранень, що супрово-
джуються багатоуламковими переломами, дефектами 
кісткових структур та м’яких тканин, значними ушко-
дженнями м’яких тканин з подальшим рубцюванням. 
Відзначено тенденцію до зміни кісткового об’єму очної 
ямки в залежності від залучення суміжних анатомічних 
структур та типу перелому.  
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Ключові слова: щелепно-лицеві травми, вогнепальні 
поранення, перелом орбіти, ушкодження повік, аноф-
тальм, CAD/CAM, бойова травма, ушкодження м’яких 
тканин.

Abstract
Purpose. To determine the clinical and X-ray features of 

combat orbital trauma with post-traumatic loss of the eye. 
Particularly, special consideration was given to the type and 
location of injuries of the bones of the orbit and adjacent 
structures, change in the bony orbital volume, and status of 
periorbital soft-tissue structures.

Material and Methods. We retrospectively reviewed medi-
cal records of 52 patients (69 affected orbits) aged 22 to 69 
years who underwent treatment for orbital wounds at the 
Department of Maxillofacial Surgery, Bogomolets National 
Medical University, in 2022-2026. A commercial software 
package [Mimics Innovation Suite (Materialise NV, Leuven, 
Belgium)] was used to develop models of the affected and 
unaffected orbits and calculate the volumes of these orbits. 
Orbital fractures were classified into five categories accord-
ing to Jaquiéry.

Results. Orbital fractures of Jaquiéry categories IV and V 
were most common among study patients. The mean volume 
of the traumatized orbit was 33.57 cm3 [median, 32.1 cm3; 
interquartile range, 29.5-36.4 cm3]. Of the 69 affected or-
bits, 36 (52.2%) had isolated orbital wall defects. Of the 52 
patients, 16 (30.8%) had isolated lower-lid defects, and 26 
(50.0%) had combined eyelid deformities, which constituted 
the majority of periorbital soft-tissue injuries. The eye was 
removed by evisceration in 38 (73,1%) of the 52 patients. The 
inferior orbital margin was the most common site of orbital 
bony defects (n = 19; 27.5%).

Conclusion: Combat wounds of the orbit vary widely in 
the nature and extent of the traumatic process, from isolated 
orbital wall fractures and eyelid defects and deformities, to 
massive complex wounds with multifragmented fractures, de-
fects in bony structures and soft tissues, and extensive soft-
tissue damage and cicatrization. The bony orbital volume of 
the affected orbits tended to change depending on the involve-
ment of adjacent structures and the type of the fracture.

Keywords: maxillofacial trauma, gunshot injuries, orbital 
fracture, eyelid injuries, anophthalmia, CAD/CAM, combat 
trauma, soft-tissue injuries.

Вступ

Незважаючи на широке розповсюдження засобів 
персонального захисту в сучасних умовах ведення 
бойових дій (захисні шоломи та балістичні окуляри), 
частота тяжких травм орбіти продовжує залишатися 
високою та становить значну частку серед бойових по-
ранень голови та шиї [1,2,3]. В умовах активних бойо-
вих дій також певну частку серед поранених станов-
лять цивільні особи, які зазнали ушкоджень внаслідок 
ракетно-бомбових ударів або вибухів, спричинених 
FPV-дронами [4]. Даний вид поранень часто призво-
дить до безповоротних пошкоджень очного яблука, 
які обумовлюють його втрату. Окрему проблему ста-
новлять дефекти та деформації повік, функціональні 
порушення, пов’язані з ураженнями придаткового апа-
рату ока[5]. Внаслідок цього в пацієнтів із зазначени-
ми травмами спостерігається стрімке зниження якості 
життя, спричинене функціональними і естетичними 
порушеннями, а також розвиваються значні психоемо-
ційні розлади [6].

Частота ушкоджень очного яблука в історичному 
контексті зростала, починаючи від Першої та Другої 
світових воєн, де їх відсоток становив близько 2–2,5% 
[7], під час війни у В'єтнамі – 5–9% [8], та досягла най-
вищих значень після OIF (Операція «Іракська свобо-
да»)/OEF (Операція «Тривала свобода») – 13%. Разом з 
тим поширеність гострої втрати зору або очного яблу-
ка при ушкодженнях стінок орбіт за даними різних 
досліджень коливалася в діапазоні від 0,8% [9, 10] до 
1,1% [11]. 

Орбіта є унікальною анатомічною структурою, па-
раметри якої залежать зокрема від статі, віку та роз-
витку лицевого скелета [12]. Пошкодження кісток ор-

біти спричиняє збільшення її об'єму, внаслідок чого 
м’які тканини зміщуються вглиб очниці. Окрім того 
тривала відсутність очного яблука та рубцеві зміни 
після високоенергетичного ураження можуть спричи-
нити атрофію м’яких тканин, що обумовлює виник-
нення синдрому постенуклеаційної очної ямки [13]. 
Поєднання кісткових пошкоджень та посттравматич-
них атрофічних процесів значно погіршує прогноз в 
аспекті проведення ефективного очного протезування 
за подібних умов. 

Разом з тим в доступних літературних джерелах 
достатньо мало досліджень, присвячених аналізу осо-
бливостей бойової травми орбіти та периорбітальної 
ділянки, впливу високоенергетичної травми на зміну 
об’єму орбіти в результаті пошкодження та на стан 
придаткового апарату ока.

Метою даного дослідження було визначення кліні-
ко-рентгенологічних особливостей бойових поранень 
периорбітальної ділянки та орбіти, що супроводжу-
валося втратою очного яблука, зокрема вираженість 
посттравматичних анатомічних змін, специфічних для 
даного типу пошкодження, зміна об’єму орбіти в за-
лежності від характеру та залучення суміжних струк-
тур а також оцінка стану оточуючих м'яких тканин.

Матеріал та методи

Нами було проведено ретроспективне дослідження, 
в ході якого було проаналізовано 65 історій хвороби па-
цієнтів із посттравматичними дефектами стінок орбіти, 
поєднані з анофтальмом, що проходили лікування у пе-
ріод з 2022-го по 2026-й рік на клінічних базах кафедри 
щелепно-лицевої хірургії НМУ ім. О. О. Богомольця. 
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З них було відібрано 52 історії хвороби пацієнтів з бо-
йовими пораненнями периорбітальної ділянки та ор-
біти, критеріями включення яких у дослідження були: 
наявність дефектів стінок очної ямки, що супроводжу-
валися втратою очного яблука внаслідок бойового по-
ранення, наявність комп’ютерної томографії та історії 
хвороби з достатнім обсягом клінічної інформації.

Критеріями виключення були: вік пацієнта до 18 
років, пацієнти з інтактними кістковими стінками 
очної ямки, письмова відмова пацієнта від залучення 
його персональних та медичних даних до участі в на-
укових дослідженнях.

 Дослідження проведено на основі ретроспектив-
ного аналізу медичної документації – паперових за-
писів та електронних носіїв у системах Doctor Eleks 
Ehealth (Eleks Lviv, Ukraine), МІС Health24 (Zdorovya 
24, Kyiv). Для збору та опрацювання даних застосо-
вувалося програмне забезпечення Access (Microsoft 
Corp., Redmond, WA, USA). Проводилося вивчення 
анамнезу, аналіз обставин виникнення дефектів орбіти 
та втрати очного яблука, оцінка результатів клінічного 
обстеження, місцевого статусу: наявність дефектів та 
деформацій периорбітальної ділянки, контурів орбіти, 
стан повік. При аналізі КТ оцінювали характер де-
фекту кісткових структур, визначали кістковий об’єм 
ушкодженої та інтактної орбіт, обчислювали їх різни-
цю, локалізацію дефекту.

Кістковий об’єм орбіти визначався на основі отри-
маних даних комп’ютерної томографії. Для цього фай-
ли у форматі DICOM експортували у програмне серед-
овище Mimics Innovation Suite (Materialise NV, Leuven, 
Belgium), де проводили сегментацію в діапазоні рент-
генологічної щільності кісток та м’яких тканин, після 
чого отримували тривимірні моделі лицевого черепа 
та обличчя хворого. Після усунення артефактів та ре-
дагування створених моделей за допомогою булевих 
операції, в напівавтоматичному режимі виділили час-
тину м’яких тканин, обмежену кістковими стінками 
орбіти, та створювали моделі орбіт травмованої та не-
ушкодженої сторін, об’єм яких визначався в см3. Далі 
об’єми інтактної та ушкодженої орбіт порівнювали 
між собою та обчислювали різницю між ними.

У дослідженні було проведено детальний аналіз 
даних комп’ютерної томографії у стандартних аксіаль-
них, корональних та сагітальних проєкціях із подаль-
шою мультипланарною реконструкцією зображень для 
усіх пацієнтів. Для стандартизації оцінки переломів та 
забезпечення уніфікованого підходу до аналізу отри-
маних даних пошкодження орбіти було класифіковано 
згідно з критеріями, запропонованими Jaquiéry [14]. 
Оцінку КТ-зображень проводили з метою визначення 
локалізації перелому, протяжності кісткового дефекту, 
ступеня зміщення уламків. Відповідно до класифікації 
Jaquiéry, переломи поділяли на п'ять класів.

Перевірку нормальності розподілу кількісних да-
них здійснювали за допомогою критерію Шапіро–Уїл-
ка. Для даних із нормальним розподілом обчислювали 

середнє арифметичне (M) та стандартне відхилення 
(SD), для даних, що не відповідали закону нормально-
го розподілу – медіану (Me) та міжквартильний розмах 
(IQR, Q1-Q3). В досліджуваній серії було використано 
непарний критерій Стьюдента для вибірок, що відпові-
дали закону нормального розподілу, Манна – Уітні для 
тих, що йому не відповідали. Рівень статистичної зна-
чущості був заданий на рівні p<0,05. Розрахунки прово-
дили в програмному комплексі SPSS (IBM SPSS, USA).

Основною прогностичною змінною досліджен-
ня була різниця в обчислених об’ємах ушкодженої та 
здорової орбіти, сторона поранення. Вторинні про-
гностичні фактори включали вік пацієнтів, супутнє 
ушкодження вилицевого комплексу, наявність дефек-
тів стінок орбіти, деформації повік.

Результати

Демографія
Усі 52 пацієнти, включені в дослідження, були чо-

ловічої статі та отримали ушкодження внаслідок бойо-
вих дій. Середній вік пацієнтів на момент поранення 
склав 37,7 ± 9,5 року, наймолодшому пацієнту було 22 
роки, найстаршому 66 років. Більшість, 96% (50 паці-
єнтів), на момент поранення були чинними військовос-
лужбовцями, тоді як лише 4% (2 пацієнта) – цивільни-
ми. Згідно з нашими даними, частіше була ушкоджена 
ліва сторона, що було відмічено у 65,4% (34 пацієнта), 
поранення правої орбіти було зафіксовано у 34,6% (18 
випадків). Оперативне видалення очного яблука вико-
нувалося при тяжкому пораненні, несумісному зі збе-
реженням, або у віддалений період після неефектив-
них органозберігаючих операцій.

Кісткові ушкодження
Серед досліджуваної групи пацієнтів односторон-

ні пошкодження очної ямки діагностувались у 67,3% 
(n=35) пацієнтів, у решті випадків (32,7%) травма 
мала двосторонній характер і охоплювала як сторону 
з анофтальмом, так і сторону зі збереженим очним 
яблуком. Таким чином, у 52 пацієнтів було виявлено 69 
пошкоджень орбіт. Ізольовані дефекти стінок орбіти 
були виявлені у 52,2% (n=36) випадків від числа трав-
мованих орбіт. Водночас у 11,6% (n=8) спостережень 
дефекти стінок орбіти супроводжувалися традиційни-
ми лінійними переломами вилицевого комплексу, тоді 
як 7,2% (n=5) переломів були багатоуламковими, а у 
29,0% (n=20) випадків визначалися кісткові дефекти 
вилицево-максилярного комплексу. В досліджуваній 
когорті пацієнтів ми не знайшли статистично значу-
щої різниці в частоті виникнення супутніх переломів 
вилицевого комплексу, багатоуламкових переломів та 
переломів з кістковими дефектами серед пацієнтів з 
одно- чи двосторонніми пораненнями орбіти та пери-
орбітальної ділянки (p>0,05). (рис. 1).  

В досліджувальній групі пацієнтів дефекти країв 
орбіт були виявлені виключно зі сторони з посттрав-
матичною відсутністю очного яблука. Найчастіше 
ушкоджувався нижній край очниці – його дефекти 
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було виявлено у 27,5% (n=19) від загальної кількості 
пошкоджених очниць, тоді як дефекти латерального 
краю відзначено у 4,3% (n=3) спостережень та ізо-
льований дефект верхнього краю було діагностовано 
лише на одній ураженій орбіті  (1,4%).  

Окремо варто відзначати тяжкі поранення, при 
яких виявлялися дефекти: нижнього та верхнього кра-
їв орбіти, що було діагностовано у 4,3% (n=3) випадків 
ураження орбіти та нижнього і латерального – у 2,9% 
(n=2) випадків.

 Для оцінки перелому стінок очної ямки нами було 
застосовано класифікацію за Jaquiéry. В досліджуваній 
вибірці при проведенні аналізу зрізів комп’ютерної то-
мографії орбіт, пошкодження яких супроводжувалося 
втратою очного яблука, відмічалося превалювання де-
фектів ІV і V класів: переломи орбіти ІV класу було за-
фіксовано у 14,5% (n=10) випадків, V класу – у 31,9% 
(n=22) спостережень. Переломи орбіти, що належать 
до І класу було діагностовано у 7,2% (n=5) випадків, 
клас II було визначено у 11,6% (n=8) постраждалих, 
клас ІІІ за результатами обстеження був відзначений 
у 10,1% (n=7) (рис. 2). У 17 пацієнтів з досліджуваної 
групи було встановлено двобічне пошкодження стінок 
очниць. Було окремо проаналізовано переломи контр-
латеральної орбіти з інтактним очним яблуком та вста-
новлено, що переломи І класу були відзначені у 10,1% 
(n=7) пацієнтів, ІІ класу – у 7,2% (n=5), ІІІ класу – у 
2,9% (n=2) пацієнтів, значні ушкодження орбіти, які 
належать до V класу, у двох (2,9%) пацієнтів та не ви-
явлено жодного перелому, що належать до IV класу. 
Одному пацієнту не було встановлено клас перелому 
у зв’язку із невідповідністю наявного перелому крите-
ріям класифікації.

Об’єм орбіти
Визначення об’єму орбіти проводилося 31 пацієн-

ту із однобічним пошкодженням. В результаті прове-
дених обчислень було встановлено, що середній об’єм 
інтактної орбіти складав 26,9±2,4 см³, тоді як при ана-

логічному обчисленні середніх значень травмованої 
очної ямки даний показник сягає значень у 33,57 см3. 
Медіана об’єму травмованої орбіти становила 32.1 cm³ 
(IQR: 29,5–36,4 cm³).

Таким чином середня різниця між здоровою та 
травмованою сторонами склала 6,67 см3. Було проана-
лізовано комп’ютерні томографії 14 пацієнтів з ізольо-
ваними ушкодженнями стінок (рис. 3 – див. 2 стор. об-
кладинки). Середнє значення об’єму орбіти для даної 
категорії поранених склало 29,8±2,6 см³. В той час як 
у 2 пацієнтів з поєднаними пошкодженнями вилице-
вого комплексу різного типу об’єм травмованої орбіти 
склав у середньому 32,04 см3. У 15 пацієнтів із перело-
мами вилицево-максилярного комплексу, що супрово-
джувалися кістковими дефектами, об’єм ушкодженої 
орбіти сягнув  36,93±6,26 см³ (рис. 4 – див. 2 стор. об-
кладинки) . 

Серед пацієнтів з пошкодженням орбіти, що супро-
воджувалося втратою очного яблука, первинні дефекти 
нижньої повіки зустрічалися у 30,8% (n=16) пацієнтів, 
поєднані дефекти обох повік у  26,9% (n=14), у жод-
ного пацієнта не було відмічено ізольованих дефектів 
верхньої повіки. Посттравматичні та післяопераційні 
деформації нижньої повіки були зафіксовані у 32,7% 
(n=17) хворих, верхньої – у 5,8% (n=3) та поєднані– у 
50,0% (n=26). У 11,5% (n=6) пацієнтів  жодних пошко-
джень не було. У пацієнтів на стороні зі збереженим 
очним яблуком не було визначено дефектів чи дефор-
мацій повік. Статистично значущих відмінностей час-
тоти пошкоджень повік між когортами не виявлено (в 
усіх випадках p>0,05). Відзначалася тенденція до різ-
ниці щодо поєднаних дефектів повік (p=0,077), яка не 
досягла рівня статистичної значущості. Згідно з наши-
ми спостереженнями, 73,1% (n=38) пацієнтів з метою 
видалення очного яблука було проведено евісцерацію, 
25.0% (n=13) – енуклеацію і 1.9% (n=1) - евісцероену-
клеацію.

Рис. 1. Типи переломів вилицевого комплексу Рис. 2. Пошкодження стінок очної ямки, які супро-
воджувалися втратою очного яблука згідно класи-
фікації Jaquiéry
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М’які тканини
Аналізуючи характер ушкоджень ми також звер-

тали увагу на пошкодження м’яких тканин обличчя, а 
саме: наявність ран чи рубцевих деформацій. За наши-
ми спостереженнями, у загальній групі з 52 пацієнтів 
найбільше пошкоджень зазнавала інфраорбітальна ді-
лянка – у 20 (38,5%) поранених, другою за поширеніс-
тю виступає вилицева ділянка – у 17 (32,7%) пацієнтів, 
тоді як 12 (23,1%) хворих дістали поранення щічної 
ділянки, дещо менше – 11 (21,2%) – зовнішнього носу. 
Вісім (15,4%) пацієнтів зазнали поранення із пошко-
дженням лобної ділянки, в два рази менше було від-
значено ран привушно-жувальної ділянки та брівної 
ділянок – по 4 (7,7%) відповідно, та 3 (5,8%) пацієнти 
мали поранення скроневої ділянки. Загалом 12 (23,1%) 
пацієнтів мали інтактні м'які тканини суміжних діля-
нок обличчя (рис. 5).

Обговорення

Згідно з дослідженнями різних авторів, присвяче-
них як цивільній так і бойовій травмі, зокрема Reed et 
al. [15], відзначали, що у дослідженні до якого увійшло 
29 очей у групі евісцерації (15 очей) перелом стінок ор-
біти діагностували у 4 випадках, а в групі енуклеації 
(14 очей) ушкодження очної ямки внаслідок вогнепаль-
ного поранення виявили на 1 оці. За даними Vaca et al. 
[16], у досліджені цивільної травми у 52 з 92 пацієнтів 
(56,5%) з переломами кісток лицевого скелета відзна-
чалися тяжкі пошкодження очного яблука, які потре-
бували його видалення, в той час як Jаbaley et al. [17] 
наводять дані про 6% енуклеацій у пацієнтів із пере-
ломами щелепно-лицевої ділянки, а за даними Rubin 
et al. [18], 20% постраждалих у виборці із 20 пацієнтів 
із значною травмою орбіти перенесли енуклеацію. За 
даними дослідження поранень серед населення Elbeyli 
A., Kurtul B.E., з 212 пацієнтів 27 (12,73%) мали пере-
ломи орбіти, з них 26 становили відкриті ушкодження і 
одне – закрите [19].

У випадку цивільних травм орбіти, оточуючі кістко-
ві структури, значно зменшують травматичний вплив 
на очне яблуко, амортизуючи енергію травми [20]. Се-
ред цивільних травм однією з найпоширеніших травм, 
що призводять до значних ушкоджень лицевого скеле-
та, зокрема середньої зони обличчя та втрати очного 
яблука, є дорожньо-транспортні пригоди [21]. 

Водночас відмічено зміну парадигми ведення так-
тики бойових дій, в тому числі за рахунок значного 
поширення застосування FPV-дронів. Разом із цим 
зростає відсоток пошкоджень обличчя за рахунок 
недостатньої захищеності цієї ділянки [22]. Бойова 
травма вирізняється своєю унікальністю  та неодно-
рідністю. За нашими даними, вибухова травма може 
характеризуватися значними забрудненими масивни-
ми ранами м’яких тканини обличчя із наявністю сто-
ронніх тіл, що можуть супроводжуватися інфікуван-
ням [23], складними переломами кісткових структур 
щелепно-лицевої ділянки [24], кістковими дефектами, 

що можуть контактувати із природніми порожнинами. 
Однак тяжкі поранення ділянки орбіти, що супрово-
джуються втратою очного яблука можуть бути ізольо-
ваними зі збереженням цілісності суміжних кісткових 
структур, при яких лінії перелому проходять по меді-
альній або нижній стінці орбіти, ушкодження м’яких 
тканин обмежені виключно повіками або в окремих 
випадках поширюються на прилеглі ділянки обличчя. 
Така різноманітність пошкоджень обумовлена поєд-
наною дією травмуючих чинників [25]. Відповідно до 
нашого досвіду, поранення виникали внаслідок комбі-
нованого впливу вибухової хвилі, безпосереднього по-
ранення сторонніми тілами чи фрагментами елементів 
захисту та термічними чинниками, такими як дія по-
рохових газів або нагрівання елементів ураження вна-
слідок вибуху або їх руху з високою швидкістю. 

Середня різниця між об’ємом ушкодженої та інтак-
тної орбіти становила 6,3 см3. Ці показники значно пе-
ревищують дані, отримані серед пацієнтів з традицій-
ними переломами мирного часу [26]. Відповідно слід 
зазначити, що збільшення кісткового об’єму відбува-
лося не тільки внаслідок зміщення кісткових уламків, 
а й за рахунок пошкодження м’якотканинного вмісту 
орбіти з його подальшими рубцевими змінами. При 
цьому в досліджуваній групі відмічалося превалюван-
ня дефектів стінок орбіти IV та V класів за Jaquiéry, 
в той же час спостерігалися ізольовані пошкодження, 
що належали до І та ІІ класів. Значна частина поране-
них мала супутні переломи кісток середньої зони об-
личчя, зокрема виличного комплексу.

Вогнепальні поранення часто призводять до ви-
никнення дефектів кон’юнктиви, повік та формування 
рубцевої деформації [27]. При цьому серед обстеже-
них пацієнтів ушкодження нижньої повіки превалюва-
ло над пошкодженнями верхньої. Окрім цього важли-
ву роль відіграє стан м’яких тканин обличчя довкола 
очної ямки, оскільки виражені рубцеві деформації під-
очної, виличної, щічної ділянок спричинюють додат-

Рис. 5. Пошкодження повік у пацієнтів із пораненням 
очної ямки
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ковий натяг та дефіцит тканин, що в подальшому може 
негативно вплинути на якість умов для встановлення 
постійного очного протезу.

Таким чином, враховуючи виявлені особливості 
пошкоджень очної ямки у пацієнтів з бойовими пора-
неннями, можуть бути сформовані певні лікувальні ре-
комендації щодо менеджменту зазначених порушень, 
які потребуватимуть подальшого наукового обґрунту-
вання. Зокрема, згідно з даними літератури, при рекон-
струкції значних за об’ємом дефектів стінок орбіти, 
особливо тих, що поєднуються з переломами вилич-
ного комплексу, найбільш ефективним методом є ви-
користання пацієнт-специфічних імплантатів. Даний 
підхід дозволяє точно відновлювати цілісність орбіти, 
в тому числі в апікальному відділі, проводити за по-
треби додаткову корекцію дефіциту м’якотканинного 
об’єму [28].

Висновки. За нашими спостереженнями, бойове 
поранення орбіти вирізняється унікальними змінами 
архітектоніки, порушенням анатомічних орієнтирів, 
часто поєднується із пораненнями суміжних структур. 
Такі поранення у значній частині випадків супрово-
джуються кістковими дефектами, які необхідно врахо-
вувати в майбутньому при реконструктивних втручан-
нях. Значне збільшення кісткового об’єму травмованої 
очниці може потребувати застосування пацієнт-специ-
фічних конструкцій, а варіабельність ушкоджень вилич-
ного комплексу в певних клінічних ситуаціях обумов-
лює необхідність етапної реконструкції. Ушкодження 
м’яких тканин різного типу обумовлюють залучення 
мультидисциплінарної команди до процесу реабіліта-
ції.                                                                                                                                                 
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Резюме

Мета. Підвищити точність дослідження ампліту-
ди акомодації у пацієнтів різних вікових груп шляхом 
проксиметрії із застосуванням вдосконаленого про-
ксиметра та розробити методику персоналізованого 
менеджменту оцінки амплітуди акомодації.

Методи. Проспективно обстежено 1420 пацієнтів 
різних вікових груп під час поточних оптометричних 
візитів. Порівнювали результати вимірювання амп-
літуди акомодації, обчислені за допомогою загально-
відомої проксиметрії та шляхом застосування запро-
понованого нами приладу та методу вдосконаленої 
проксиметрії у одних і тих же пацієнтів. Вдосконале-

на проксиметрія передбачала використання феномену 
Шейнера, що підвищувало точність фіксації зобра-
ження на сітківці ока.

Результати. Аналіз отриманих результатів свід-
чить про переваги визначення амплітуди акомодації 
методом вдосконаленої проксиметрії у пацієнтів різ-
них вікових груп з чутливістю методу у 99,2%, специ-
фічністю методу вдосконаленої проксиметрії у 95,6%.

Висновок. Застосування методу вдосконаленої 
проксиметрії для визначення амплітуди акомодації 
у пацієнтів різних вікових груп дозволяє підвищити 
ефективність дослідження амплітуди акомодації у 
оптометричних пацієнтів і може бути рекомендова-
но для впровадження в рутинну оптометричну прак-
тику.

Ключові слова: акомодація, діагностика, аномалії 
рефракції, амплітуда акомодації, проксиметрія,  опто-
метрія, офтальмологія.

Abstract

Purpose. To improve the accuracy of determining the am-
plitude of accommodation (AA) by proximetry through the use 
of an advanced proximeter and to develop a methodology for 
personalized management of AA assessment.

Methods. We prospectively examined 1420 patients from 
different age groups at routine optometric visits. We com-
pared measurements of the AA by a conventional method of 
proximetry and advanced proximetry (using a device that we 
had developed) in the same patients. Advanced proximetry 
involves using Scheiner’s principle which improved the ac-
curacy of image fixation on the retina.

Визначення амплітуди акомодації у пацієнтів різних вікових груп 
методом вдосконаленої проксиметрії 
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Вступ

Дослідження стану акомодації є рутинною процеду-
рою оптометричного обстеження. Воно включає визна-
чення амплітуди акомодації (АА), оцінку акомодаційної 
відповіді (АВ), виміри негативної відносної акомодації 
(НВА) та позитивної відносної акомодації (ПВА), а та-
кож оцінку гнучкості акомодації (ГА) [1].

Амплітуда акомодації (АА) – це максимальний 
діапазон фокусуючої здатності ока в певний момент 
часу. Вона виражається в діоптріях. Вимірюється мо-
нокулярно як показник абсолютної акомодації, може 
вимірюватися бінокулярно як показник відносної ако-
модації [2]. Слід зауважити, що «в живому оці» навіть 
у випадку повної відсутності активної кришталикової 
акомодації виявляється здатність ясного зору в межах 
значного простору за рахунок глибини фокусу. Ця зона 
має назву глибини поля (depht of field) [3].

Загальновідомо, що амплітуда акомодації визначає 
повний діапазон оптичної сили, здатний забезпечити 
чітке фокусування зображень на сітківці ока з близь-
кої відстані і представляє собою різницю в положенні 
подальшої (Punctum remorum) і найближчої (Punctum 
proximum) точок ясного зору, виражену в діоптріях. 

У клінічній практиці зустрічаються та описані в 
літературі чотири методи вимірювання AA. Це метод 
push-up, push-down, мінус-лінза та динамічна ретинос-
копія [2].

Слід пам’ятати, що упередженість екзаменатора як 
джерело похибки присутнє в будь-якому вимірюванні, 
яке не є повністю автоматичним. Лікар, який оглядає 
пацієнта, матиме очікування щодо того, де приблизно 
має бути кінцева точка вимірювання. Це очікування, 
а також неминучі відмінності в техніці між лікарями, 
можуть впливати на те, як проводиться вимірювання 
(наприклад, швидкість руху візуального об'єкта), що, у 
свою чергу, може вплинути на результат. Це може біль-
ше впливати на пацієнтів, які раніше не проводили ви-
мірювання [2]. 

Крім того, дослідження акомодаційної реакції та не-
рівності фіксації [4] показало, що точне формулювання 
інструкцій може впливати на результати вимірювання. 
Було виявлено значні відмінності між результатами 
п'яти різних екзаменаторів щодо вимірювання AA push-
up методом, що пояснюється можливими відмінностя-
ми між методиками вимірювання екзаменаторів [5]. 

Однак не дивлячись на певні досягнення в напрям-
ку оптимізації методики визначення обсягів акомода-
ції, результати досліджень останніх років свідчать про 
необхідність подальшого її вдосконалення. В доступ-
ній вітчизняній та закордонній літературі відсутні дані 

Results. The sensitivity and specificity of advanced prox-
imetry were 99.2% and 95.6%, respectively.

Conclusion. Advanced proximetry enables improving the 
efficacy of AA measurements in optometric patients and can 
be recommended for routine practice.

Keywords: accommodation; diagnostics, refractive 
errors, amplitude of accommodation, proximetry, optometry, 
ophthalmology.

вирішення цього актуального науково-прикладного за-
вдання сучасної офтальмології.

Мета. Підвищити точність дослідження ампліту-
ди акомодації у пацієнтів різних вікових груп шляхом 
порівняльного аналізу результатів вимірювання визна-
чення амплітуди акомодації  з використанням загально-
відомого методу проксиметрії -визначення найближчої 
точки ясного зору (НТЯЗ), і методу проксиметрії із 
застосуванням вдосконаленого проксиметра з вико-
ристанням феномену Шейнера, та розробити методи-
ку персоналізованого менеджменту оцінки амплітуди 
акомодації.

Матеріал та методи

Проспективно обстежено 1420 пацієнтів у віці від 
6 до 60 років і старше під час поточних оптометрич-
них візитів. Всі пацієнти були розділені на тотожні по 
кількості вікові групи: 6–8, 9–11, 12–14, 15–17, 18–24, 
25–39, 40–59, 60 років і старше, по 142 особи (142 ока). 
всього 1420 очей. Гендерний розподіл пацієнтів був на-
ступний: 457 – чоловіки (32,2%), 963 – жінки (67,8%). 
Серед обстежуваних груп пацієнтів – 702 особи (49,4%) 
користувалися окулярами, а 718 осіб (50,6%) застосову-
вали контактні лінзи. Повне Проведене оптометричне 
обстеження включало: візометрію вдалину за оптоти-
пами проєктора знаків, візометрію зблизька за табли-
цями оптотипів, авторефрактокератометрію, а також 
дослідження стану акомодації. Амплітуду акомодації 
(АА) порівнювали за методами загальновідомої та вдо-
сконаленої проксиметрії. У всіх пацієнтів дослідження 
АА проводилося з повною оптичною корекцією вдали-
ну. Гострота зору з корекцією у всіх випадках дозво-
ляла проводити проксиметрію з оцінкою пред’явлених 
оптотипів. Акомодаційну відповідь (АВ) оцінювали за 
динамічною МЕМ-ретиноскопією, негативну (НВА) та 
позитивну відносну акомодацію (ПВА) визначали, за 
потребою, з лінзами пробного набору, гнучкість ако-
модації (ГА) оцінювали, за потребою, з фліпером ±2,0 
дптр  стандартними методами. 

Стан бінокулярного зору та наявність стереоскопіч-
ного зору оцінювали з поляризаційними та анагліфни-
ми тестами проєктора знаків, стан асоційованої форії 
вдалину визначали поляризаційними тестами проєкто-
ра знаків, стан дисоційованої форії вдалину і зблизька 
оцінювали тестами з призмовою, растровою та ана-
гліфною дисоціацією, а також проводили Cover тест і 
тест Crimsky, за потребою. Проводили оцінку коефіці-
єнта акомодативної конвергенції до акомодації АК/А, 
визначали величину амплітуди позитивної та негатив-
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ної вергенції, найближчу точку конвергенції та точку 
відновлення конвергенції. Визначення ПЗВ проводили 
методом оптичної біометрії, виконували тонометрію з 
пахіметрією для пацієнтів з 18 років. Стан передньої 
поверхні ока та сітківки визначали оглядово та з вико-
ристанням біомікроскопії і фундускопії. 

Критерієм включення пацієнтів до групи відбо-
ру слугувала можливість визначення у них амплітуди 
акомодації методами загальновідомої та вдосконаленої 
проксиметрії для подальшого порівняльного аналізу. 	
 Для всіх учасників  обов’язковою умовою була підпи-
сана (самостійно чи уповноваженими особами) інфор-
мована згода на проведення дослідження.

Методика проведення вдосконаленої проксиметрії 
полягала в застосуванні розробленого вдосконаленого 
проксиметра [6]. 

Створений оптометричний проксиметр складається 
з пластикового куба розміром 4 х 4 см, який має роз-
різ на верхній боковій грані, куди кріпиться кліпса ру-
летки, приклеєної до бічної грані куба таким чином, 
щоб отвір висувної мірної лінійки був на одному рівні 
з передньою гранню куба, а до нижньої грані куба та 
початку стрічки мірної лінійки за допомогою саморі-
зів кріпляться дві пластикові ручки рукоятки, на пере-
дню грань куба кріпиться оптометричний тест «Пря-
мокутник з літерами», надрукований на білому фоні. 
Принцип розташування деталей оптометричного про-
ксиметра наведено на рисунку 1. Будова проксиметра 
наведена на рисунку 2.

Методика проведення вдосконаленої проксиметрії 
полягала в наступному: пацієнт знаходився в пробній 
оправі з повною корекцією для далини, у нього визна-
чалося сенсорно-домінантне око. На першому етапі 
процедури пацієнт фіксував контури букв оптометрич-
ного теста «Прямокутник з літерами» на передній грані 
куба проксиметра та оцінював їх чіткість. Поява нечіт-
кості контурів букв на певній відстані при наближенні 
проксиметра, яку пацієнт не міг здолати протягом 2–3 
секунд, визначала НТЯЗ. 

Другий етап процедури вдосконаленої проксиметрії 
передбачав прикладання до сенсорно-домінантного ока 
розміщення в пробній оправі перед сенсорно-домінант-
ним оком скельця Баголіні [7] з вертикально орієнтова-
ними рисками через 1 мм. Пацієнта просили дивитися 
на вертикальну лінію оптометричного теста «Прямо-
кутник з літерами». На початковому етапі виконання 
проксиметрії завдяки акомодації вертикальна лінія тес-
та виглядала одинарною. Як тільки подальше фокусу-
вання на сітківці завдяки зусиллям акомодації ставало 
неможливим протягом 2–3 секунд, вертикальна лінія 
теста роздвоювалася, пацієнт зупиняв переміщення 
проксиметра по стрічці мірної лінійки і повідомляв про 
неможливість подолати роздвоєння оператора. Таким 
чином визначалася НТЯЗ. 

За допомогою таблиць перерахунку НТЯЗ у сан-
тиметрах переводилися в діоптрії для подальшого по-
рівняння визначеної амплітуди акомодації із загально-

прийнятими стандартними нормами за Ховстеттером 
[8]. 

Мінімальну АА розраховували за формулою: 15 – 
0,25 * вік пацієнта; для визначення оптимальної АА за-
стосовували формулу: 18,5 – 0,3 * вік; при розрахунку 
максимальної АА було використано формулу: 25 – 0,4 
* вік, де цифри – емпіричні коефіцієнти, «вік» – вік па-
цієнта в роках [8].

Рис. 1. Принцип розташування деталей оптометричного 
проксиметра. 1 – куб , 2 – корпус рулетки, 3 – затискач, 4 
– мірна стрічка лінійки рулетки, 5 – рукоятки, 6 – оптотип, 
7 – фіксатор.

Рис. 2. Будова проксиметра: пластиковий куб, рулетка, 
маркери в якості рукояток.
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Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою ліцензійного програмного пакета EZR (R–
statistics) і Excel 2010 (Microsoft Corporation, США). У 
всіх випадках відмінності вважалися статистично зна-
чущими при р<0,05.

Оскільки для оцінки будь якого прогностичного 
тесту важливе значення мають критерії чутливості та 
специфічності, при проведенні дослідження проводи-
ли визначення: чутливості тесту – визначали частку 
відсоток хворих, для яких наданий правильний про-
гноз: Sens=ТР/(TP+FN)х100% та специфічності тесту 
– частку відсоток пацієнтів без патології, для яких на-
даний правильний прогноз: Spec=ТN/(TN+FP)х100%. 
Де: Sens (Sensitivity) – чутливість, ТР (True Positive) – 
кількість правильно класифікованих випадків (як пра-
вило, негативних для пацієнта наслідків), FN (False 
Negative) – кількість неправильно класифікованих 
випадків (похибка першого роду), хибно негативні 
приклади; Spec (Specificity) – специфічність, ТN (True 
Negative) – кількість правильно класифікованих неви-
падків (як правило, позитивних для пацієнта наслід-

ків), FP (False Positive) – кількість неправильно кла-
сифікованих випадків, хибно позитивні приклади [9]. 

Результати 

Порівняння відмінності результатів дослідження 
АА-методами вдосконаленої і стандартної проксиме-
трії наведене в таблиці 1.

При аналізі отриманих результатів встановле-
но, що чутливість методу вдосконаленої проксиме-
трії (тест більший або дорівнює) склала: (62+1346)/
(62+1346+12)*100= 99,2%. Специфічність методу вдо-
сконаленої проксиметрії (тест менший за загальнові-
домий) склала: 1358/(1358+1408–1346)*100= 95,6%.

В цілому, розбіжність результатів виявили у 5,2% 
пацієнтів.

Порівняння відмінності результатів дослідження 
АА, які отримані при застосуванні загальновідомого 
тесту та методом вдосконаленої проксиметрії в за-
лежності від віку пацієнтів, представлене у таблиці 2. 
(Детальний аналіз розподілу АА у пацієнтів з міопією 

Таблиця 1. Порівняння відмінності результатів дослідження АА- методами вдосконаленої і стандартної проксиметрії

Порівняння результатів вимірювання НТЯЗ методами 
вдосконаленої (НТЯЗ_1)  і стандартної (НТЯЗ_2) проксиметрії

Фактичний результат (пояснення в тексті)
Випадок Невипадок

НТЯЗ_1 > НТЯЗ_2 TP=62 FP=1408

НТЯЗ_1 = НТЯЗ_2 1346 74

НТЯЗ_1 < НТЯЗ_2 FN=12 TN=1358

Примітки: НТЯЗ – найближча точка ясного зору; НТЯЗ_1 – результат за вдосконаленою проксиметрією, НТЯЗ_2 – 
результат за стандартною проксиметрією, ТР – кількість правильно класифікованих випадків оцінки (вдосконалений 
метод, чутливіший за стандартний), FP – кількість хибно позитивних випадків оцінки, ТN – кількість правильно класи-
фікованих невипадків оцінки (вдосконалений метод, менш чутливий за стандартний), FN – кількість хибно негативних 
випадків оцінки.

Таблиця 2. Порівняння відмінності результатів дослідження АА- методами вдосконаленої і стандартної проксиметрії 
за віком пацієнтів

Вікова група
(років) Всього осіб

НТЯЗ_1 > НТЯЗ_2 НТЯЗ_1 < НТЯЗ_2
осіб % осіб %

6–8 50 1 2,0

9–11 129 3 2,3

12–14 157 4 2,5 1 0,6

15–17 136 9 6,6

18–24 193 9 4,7 1 0,5

25–39 272 15 5,5 2 0,7

40–59 438 20 4,6 7 1,6

60+ 45 1 2,2 1 2,2

РАЗОМ 1420 62 4,4 12 0,8

Примітки: НТЯЗ – найближча точка ясного зору; АА – амплітуда акомодації, НТЯЗ_1 – результат за вдосконаленою 
проксиметрією, НТЯЗ_2 – результат за стандартною проксиметрією.
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Таблиця 3. Переваги методу вдосконаленої проксиметрії перед використанням лінійки RAF

№ Недоліки проксиметрії з використанням 
лінійки  RAF Переваги методу вдосконаленої проксиметрії

1 Неоднозначність щодо того, яка частина 
ковзного компонента вказує на показання

Об’єкти фіксації знаходяться на одному рівні з позначками 
шкали рулетки для виміру НТЯЗ

2
Неоднозначність щодо того, яку шкалу-градацію 
(у сантиметрах чи діоптріях) описують числа 
шкали

Шкала рулетки в міліметрах, які переводяться в дптр. по таблиці

3

Невизначеність щодо розташування нульової 
точки шкали, оскільки лінійки RAF можуть 
відрізнятися за відстанню градуювання будь-
якої конкретної шкали від опори для щоки

Однозначне градуювання за шкалою рулетки від нульового 
рівня, який є опорою для щоки

4 Непрозорість повзунка, що ускладнює 
інтерполяцію між градаціями 	 Відсутня

5

Вплив на розташування шкали, що виникає 
внаслідок міжіндивідуальних відмінностей в 
анатомії обличчя на будь-якій заданій відстані 
від точки опори щоки нижче вершини рогівки

Повторюваність вимірів з опорою рулетки до щоки, яка умовно 
відповідає вершині рогівки, не виходить за межі похибки методу 
і однакова при повторних дослідженнях у конкретного пацієнта

6 Ефект невказівки точки опори, оскільки анатомія 
обличчя не перпендикулярна лінійці RAF

Точка опори на щоці нижче досліджуваного ока однакова для 
кожного пацієнта, зона контакту опори рулетки значно меншої 
площі опори лінійки RAF, що зменшує похибку

7 Ефект відсутності уточнення точки опори, 
оскільки анатомія обличчя різна у різних людей;

Точка опори на щоці нижче досліджуваного ока кожним 
дослідником дотримується однаково,  незначне зміщення її не 
впливає на межі похибки методу

8 Вплив невказівки відстані d у пункті (14) нижче;
Рекомендується однакове положення проксиметра на 10–15° 
нижче горизонтальної лінії, як для всіх інших вимірювань 
акомодації для наближення до природних умов її роботи

9
Мінливість контрасту яскравості тексту 
(контраст можна стандартизувати за допомогою 
підсвічування тексту);

При дослідженні в умовах одного кабінету з постійним 
освітленням мінливість контрасту мінімальна

10
Межі шкали: значення AA, що вищі за діапазон 
вимірювання немодифікованого приладу, часто 
повідомлялися дослідниками;

Можливості діапазону вимірювання рулеткою приладу значно 
вищі за довжину руки дорослої людини, проте рекомендується 
застосування додаткових редукуючих лінз у пацієнтів з віком 
для забезпечення вимірювань на відстані 15-25 см

11

Змінне місце фіксації в межах одного рядка 
відбитка мішені, оскільки різні літери в 
рядку,  довжиною 27 мм, знаходяться на 
різних відстанях від кожного ока, що створює 
різну акомодаційну вимогу до 0,25дптр. при 
вимірюванні приблизно 6 дптр.; 

Для оцінки НТЯЗ застосовується вертикальний рядок літер, 
отже фіксація на одній літері нівелює дану похибку;

12 Вплив розміру деталей цілі через глибину 
фокусування;

Повністю усунути вплив глибини фокусу не вдається, для 
зменшення похибки рекомендується фіксувати початок 
розмиття контурів цілі, повільну швидкість руху проксиметра, 
неможливість сфокусуватися протягом 2–3 секунд при 
нерухомій мішені; фіксування саме розмиття контурів мішені, а 
не проміжку в оптотипі нівелює залежність від лінійного розміру 
мішені;

13 Вплив лінійності інтервалу шкали через час 
реакції;

Повторення замірів без скельця Баголіні і з ним підвищує 
точність методу з урахуванням наведених допусків; для 
забезпечення плавності руху і постійної швидкості можлива 
підтримка  притримка проксиметра за корпус і коригування його 
руху оператором за відсутності безпосереднього контакту рук 
оператора з з руками пацієнта;

Примітки: RAF (Royal Air Force) Rule – лінійка для виміру акомодації, НТЯЗ – найближча точка ясного зору (см), АА – амплі-
туда акомодації (дптр).
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за віковими групами буде представлений в подальших 
публікаціях).

Переваги та недоліки результатів визначення АА 
при застосуванні лінійки RAF (Royal Air Force) Rule 
та методу вдосконаленої проксиметрії наведені в та-
блиці 3.

Для оптометричної практики запропонована зруч-
на довідка визначення АА за перерахунком НТЯЗ та 
порівнянням з показниками вікової норми АА, розра-
хованими за формулами Ховстеттера, яка наведена в 
таблиці 4.

Таблиця 3. Переваги методу вдосконаленої проксиметрії перед використанням лінійки RAF (продовження)

№ Недоліки проксиметрії з використанням 
лінійки  RAF Переваги методу вдосконаленої проксиметрії

14
Мінливість відхилення рейки, адже лінійку 
можна тримати вище або нижче основного 
положення погляду;

Рекомендується однакове положення проксиметра на 10–15° 
нижче горизонтальної лінії, як для всіх інших вимірювань 
акомодації для наближення до природних умов її роботи;

15

Інше джерело похибки, властиве конструкції 
цього приладу, стосується монокулярних 
вимірювань. Похибка полягає в тому, що лінійка 
розміщена на середній лінії між двома очима, а 
не на зоровій осі ока, що вимірюється.

Похибка відсутня, оскільки конструкція приладу передбачає 
розташування мішені перед досліджуваним оком.

Примітки: RAF (Royal Air Force) Rule – лінійка для виміру акомодації, НТЯЗ – найближча точка ясного зору (см), АА – амплі-
туда акомодації (дптр).

Таблиця 4. Показники  НТЯЗ та АА за Ховстеттером

Примітка: АА – амплітуда акомодації, НТЯЗ – найближча точка ясного зору.
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Обговорення 

На сьогодні найбільш затребуваними вважаються 
чотири методи вимірювання АА.

Перш за все, рush-up метод (наближення). У методі 
push-up лікар доручає пацієнту повідомити, коли тес-
товий об'єкт стає розмитим, поступово наближаючись 
до ока. Для цього вимірювання часто використовують-
ся пристрої, що являють собою лінійку з ковзним тес-
товим об'єктом. Лінійка RAF (Royal Air Force) Rule є 
прикладом такого пристрою [2]. 

Другий метод – рush-down метод (віддалення). Ме-
тод push-down також дозволяє використовувати ліній-
ку RAF та подібні пристрої. Об'єкт відсувається від 
пацієнта, починаючи з положення, коли він знаходить-
ся занадто близько, щоб пацієнт міг його чітко розріз-
нити, до того моменту, коли об'єкт можна буде чітко 
побачити. Цьому методу особливо бракує стандарти-
зації з номенклатури та техніки. Різні автори вказують 
різні кінцеві точки [10]. Назва методу та його критерію 
кінцевої точки створює певну плутанину. Коли впер-
ше було описано критерій «ледь розпізнаваний»[1], 
підхід push-down був описаний як «модифікований 
метод push-up», який використовувався [11, 12] Однак 
«модифікований метод push-down» в одному звіті [13] 
суттєво відрізнявся від «модифікованого методу push-
down» в другому [14] та від «модифікованого методу 
push-up» в іншому звіті [15]. Причому, у всіх наведе-
них звітах використовувалися допоміжні розсіювальні 
пробні лінзи з фікс ованою оптичною силою для роз-
ширення діапазону вимірювання.

Третій метод – мінусова лінза. У методі мінусової 
лінзи [16] негативна сферична сила лінзи додається до 
корекції рефракції на відстані, доки пацієнт не зможе 
підтримувати початкову гостроту зору на попередньо 
встановленій дистанції, що значно перевищує очі-
кувану точку ясного зору зблизька. AA визначається 
максимальною доданою силою, доки пацієнт може 
підтримувати фокус, скоригованою на конвергенцію 
дистанції зору. Цей метод слід використовувати лише 
для монокулярного вимірювання та лише за моноку-
лярних умов. Ці обмеження виникають тому, що ако-
модація та конвергенція працюють разом, хоча зв'язок 
між їхньою діяльністю не є жорстким [17].

Четвертий метод – динамічна ретиноскопія. АА 
також можна виміряти за допомогою ретиноскопа. 
Хоча ретиноскопія спирається на інтерпретацію клі-
ніцистом ретиноскопічного рефлексу, вона не вимагає 
оцінки з боку пацієнта. Її можна використовувати для 
вимірювання АА шляхом максимальної стимуляції 
акомодації, поки лікар визначає кінцевий результат. 
Цей метод вимагає від практикуючого спеціаліста на-
вичок, клінічного судження та досвіду [18]. Це може 
пояснити, чому про його використання повідомлялося 
рідше за інші методи.

Лінійка RAF є поширеним інструментом для ви-
мірювання АА. Проте, на думку фахівців [2], містить 
15 джерел помилок, кожне з яких може призвести до 

клінічно значущої похибки: 1) неоднозначність щодо 
того, яка частина ковзного компонента визначає пока-
зання; 2) неоднозначність щодо того, яку шкалу-града-
цію (у сантиметрах чи діоптріях) описують числа шка-
ли, оскільки кожне число знаходиться на однаковій 
відстані між двома градаціями та не вказує на жодну 
з них; 3) невизначеність щодо розташування нульової 
точки шкали, оскільки лінійки RAF можуть відрізня-
тися за відстанню градуювання будь-якої конкретної 
шкали від опори для щоки; 4) непрозорість повзунка, 
що ускладнює інтерполяцію між градаціями; 5) вплив 
на розташування шкали, що виникає внаслідок індиві-
дуальних відмінностей в анатомії обличчя на будь-якій 
заданій відстані від точки опори щоки нижче верши-
ни рогівки; 6) ефект відсутності вказівки точки опори, 
згаданий у пункті 5, оскільки анатомія обличчя не пер-
пендикулярна лінійці RAF; 7) ефект відсутності уточ-
нення точки опори, оскільки анатомія обличчя різна 
у різних людей; 8) вплив невказівки нахилу лінійки; 
9) мінливість контрасту яскравості тексту (контраст 
можна стандартизувати за допомогою підсвічування 
тексту); 10) межі шкали: значення AA, вищі за діапа-
зон вимірювання немодифікованого приладу, часто по-
відомлялися дослідниками [19]; 11) змінне місце фік-
сації в межах одного рядка відбитка мішені, оскільки 
різні літери в рядку тестової мішені,  довжиною 27 мм, 
знаходяться на різних відстанях від кожного ока, що 
створює різну акомодаційну вимогу (до 0,25 дптр) при 
вимірюванні приблизно 6,0 дптр акомодації за ліній-
кою RAF, більші похибки виникають на коротших від-
станях до мішені; 12) вплив розміру деталей цілі через 
глибину фокусування; 13) вплив лінійності інтервалу 
шкали через час реакції, як обговорювалося раніше; 
14) мінливість відхилення рейки, адже лінійку можна 
тримати вище або нижче основного положення погля-
ду; нахил лінійки впливає на результат; 15) джерело 
похибки, властиве конструкції цього приладу, стосу-
ється монокулярних вимірювань. 

Похибка полягає в тому, що лінійка розміщена на 
середній лінії між двома очима, а не на зоровій осі ока, 
що вимірюється. Це завищить результати на величи-
ну, яку можна тригонометрично оцінити приблизно як 
5% на найвищих рівнях AA та приблизно пропорційно 
менше на нижчих рівнях, тому вона не така велика, як 
деякі інші похибки, перелічені вище. Корекція цього 
джерела похибки була точною, приблизною  або від-
сутньою [20]. У наведеному вище списку джерел поми-
лок, що виникають через очевидні недоліки в розробці 
та виробництві лінійок RAF, опубліковану інформацію 
для пунктів 1–13 не було знайдено [2]. 

Аномальні сигнали відстані. Усвідомлення відста-
ні до візуального об'єкта впливає на акомодацію. При 
порівнянні методів вимірювання акомодації об'єкт до-
слідження знаходиться далі при використанні методу 
мінусової лінзи, а умови вимірювання є монокулярни-
ми, що знижує усвідомлення близькості. Інші методи 
дають вищі результати, різною мірою [21]. 
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За допомогою особливо ретельної методології було 
виявлено, що акомодація, амплітуду яку вимірювали 
методом push-up або push-down, була вищою, коли 
учасник тримав і направляв мішень, ніж коли її тримав 
і направляв екзаменатор [22]. Причина цього висновку 
не була продемонстрована, але це могло бути пов'язано 
з різними психологічними факторами, включаючи під-
вищене усвідомлення близькості, коли учасник кон-
тактував з мішенню та контролював її. Тому лінійки 
акомодації (такі як лінійка RAF) можуть давати вищі 
показники з таких причин, як фізичний контакт учас-
ника з пацієнтом.

Аналіз отриманих протягом даного дослідження 
результатів свідчив, що запропонований метод вдо-
сконаленої проксиметрії відрізняється застосуванням 
скельця Баголіні замість пристрою, який в даний час не 
виробляється [23]. Враховуючи суб’єктивність відпо-
відей пацієнта про момент фіксації НТЯЗ, можливість 
нетривалого затуманення зору під час загальновідомої 
проксиметрії із-за порушень сльозообміну, можливість 
відволікання уваги пацієнтів, особливо дитячого віку, 
від зосередженості на виконанні тестів  та інших не-
доліків застосування рush-up методу, оцінку НТЯЗ до-
водиться проводити за декілька спроб. 

В той же час, отримані результати нашого до-
слідження продемонстрували, що запропонований 
метод вдосконаленої проксиметрії зменшує потребу 
в повторних спробах, якщо отримані дані у двох ета-
пах процедури співпадають у визначених межах: при 
НТЯЗ більше 20 см допустима різниця в 1 см (похибка 
НТЯЗ менше 0,25 дптр), з 20 до 15 см допустима різни-
ця в 0,5 см (похибка НТЯЗ менше 0,50 дптр), з 15 до 10 
см допустима різниця в 0,3 см (похибка НТЯЗ менше 
0,50 дптр), при НТЯЗ менше 10 см допустима різниця 
в 0,2 см (похибка НТЯЗ менше 0,50 дптр), проте сут-
тєвого клінічного значення різниця в останньому ви-
падку не має, оскільки АА при таких значеннях харак-
теризує нормальну роботу акомодативної функції [1].

Крім того, слід зазначити, що пацієнт, для якого 
використовують метод push-up, буває мало вмотивова-
ним до досягнення вищих результатів, хоча це може 
залежати від наданих інструкцій. Максимальні акомо-
даційні зусилля допоможуть вирішити проблему вияв-
лення деталей, що зустрічаються в таких методах, як 
push-up з «ледь впізнаваною» кінцевою точкою, мето-
дах мінусової лінзи та ретиноскопії з відповідним ві-
зуальним об'єктом, таким як діаграма Снеллена, змен-
шена приблизно до 5% від її звичайного розміру [2].

«Джерела похибок значно відрізняються за своєю 
природою та величиною свого впливу. Деякі з них є 
відносно систематичними, тоді як інші мають непе-
редбачуваний розмір або напрямок, або і те, й інше. 
Деякі впливають на нижчі показники більше, ніж на 
вищі, і навпаки, деякі впливають лише на певні мето-
ди вимірювання, деякі по-різному впливають на різні 
методи, деякі зумовлені людським фактором пацієнта 
або лікаря, інші зумовлені факторами обладнання або 

методу, що використовується для вимірювання. Їхній 
загальний вплив значно знижує достовірність клініч-
них результатів, отриманих за допомогою сучасних 
методів» [2].

Погрішності Похибки вимірювання, спричинені 
цими численними джерелами похибок, можна змен-
шити (а деякі з них можна повністю усунути) шля-
хом приділення більшої уваги техніці вимірювання та 
стандартизації обладнання та методів. Однак таке вдо-
сконалення існуючих методів, як правило, збільшує 
складність, тривалість та труднощі вимірювання [2].

В той же час, отримані протягом представленого 
наведеного оглядового дослідження результати свід-
чать, що окремий практикуючий лікар може вжити 
певні заходи для зменшення похибки вимірювання AA 
у сучасній клінічній практиці. Наприклад, деталізація 
візуального об'єкта повинна бути близькою до межі 
роздільної здатності в ближній точці, а використаний 
метод слід зафіксувати під час обліку результатів. Під 
час вимірювання за допомогою приладів, що викорис-
товують лінійку з ковзним візуальним об'єктом (як 
лінійка RAF), рух повзунка має бути повільним, при-
близно одна діоптрія за секунду; під час вимірювання 
пацієнт повинен отримувати позитивний зворотний 
зв'язок за докладені зусилля; лінійку слід тримати в 
первинному положенні погляду; при push-down методі 
слід використовувати чіткий критерій кінцевої точки 
фокусування; вимірювання слід проводити від певної 
точки відліку, такої, як верхівка рогівки; будь-яку ко-
рекцію рефракційної помилки слід відносити до тієї ж 
точки; фахівець повинен перевірити точність окремої 
лінійки, вимірявши відстань до ближньої точки за до-
помогою окремого приладу; лікар повинен розглянути 
можливість проведення першого вимірювання мето-
дом push-up, а потім перемістити повзунок до пацієн-
та, щоб отримати вимірювання методом push-down. 
Зафіксоване значення AA буде середнім арифметич-
ним значенням цих двох значень [22] [2]. Проте слід 
зазначити, що всі перелічені способи досить ненадій-
ні, складні у повторюваності, що відповідно знижує їх 
достовірність.

Отримані протягом нашого дослідження результати 
свідчать, що загальновідомий метод проксиметрії має 
похибки і не забезпечує необхідну повторювальність 
результатів. Тому в умовах рутинної оптометричної 
практики залишається актуальним питання підвищен-
ня надійності дослідження акомодаційних функцій. 
Задля досягнення цієї мети необхідно задіяти наступні 
етапи персоналізованого менеджменту: роз’яснювати 
пацієнтам умови дослідження амплітуди акомодації; 
наголошувати бути уважними; своєчасно реагувати 
на появу розмитості саме контурів пред’явлених опто-
типів; збільшувати кількість парних повторних спроб 
визначення амплітуди акомодації зі скельцем Баголіні 
і без нього. 

Наші дослідження продемонстрували високу спе-
цифічність і чутливість вдосконаленого методу про-
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ксиметрії, застосування якого визначало амплітуду 
акомодації з чутливістю у 99,2% випадків у пацієнтів 
різних вікових груп та специфічністю у 95,6% випад-
ків. Варто зазначити додаткову зручність, швидкість та 
економічність запропонованої інновації. Ця методика 
може бути застосована для використання при опто-
метричному обстеженні пацієнтів і подальших дослі-
дженнях предикторів розвитку та прогресування ано-
малій рефракції.

Висновки. Розроблена адекватна методика вдо-
сконаленої проксиметрії, яка стала можливою при 
застосуванні створеного оптичного проксиметра. 
Застосування розробленого методу вдосконаленої 
проксиметрії продемонструвало більшу точність за 
критеріями, що визначають джерела похибок при ви-
користанні лінійки RAF.
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Емоційні та когнітивні особливості пацієнтів з посттравматичним 
стресовим розладом та порушеннями зору

Бакурідзе Н. Г. 1,2, аспірант; Луньов В. Є. 2,3, канд. психол. наук; Храмцов Д. М. 4,  д-р мед. наук; 
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Резюме

Мета. Визначити особливості соціального і загально-
го особистісного функціонування, емоційних та когні-
тивних змін при ПТСР у пацієнтів з порушеннями зору. 

Матеріал та методи. Під спостереженням знаходи-
лись 72 пацієнти з посттравматичним стресовим розла-
дом і травмою ока зі зниженням зорових функцій (6 осіб) 
або повною втратою зору (9 осіб), з посттравматичним 
стресовим розладом без порушень зору (20 осіб), та паці-
єнти з травмою ока без посттравматичного стресового 
розладу (37 осіб). Наявність ПТСР встановлювали за від-

повідним модулем структурованого клінічного інтерв’ю 
MINI, вираженість посттравматичних симптомів 
оцінювали за PCL-5. Загальне особистісне і соціальне 
функціонування визначали за шкалою PSP, тривожну й 
депресивну симптоматику – HADS. Нейропсихологічне 
обстеження включало оцінювання безпосередньої та 
відстроченої пам’яті, уваги, мовлення і робочої пам’яті. 
Окремо аналізували суб’єктивне сприйняття соціальної 
підтримки. 

Результати. У пацієнтів з ПТСР і повною втратою 
зору порівняно з пацієнтами з ПТСР без порушення зору 
виявлено нижчі показники особистісного та соціально-
го функціонування на 61,4% (p<0,001, z=4,465), безпо-
середньої пам’яті на 24,1% (p=0,001, z=3,65), уваги на 
21,1% (p=0,047, z=2,41) та соціальної підтримки вдвічі 
(p=0,034, z=2,53); показник депресивної симптомати-
ки був вищим на 23,1% (p=0,021, z=-2,7). У пацієнтів з 
частковою втратою зору виявлено лише зменшення по-
казників особистісного та соціального функціонування 
в 4,7 раза (p<0,02, z=3,371) порівняно з пацієнтами з 
ПТСР без порушень зору. У пацієнтів з повною втратою 
зору і ПТСР показники відстроченої пам’яті перевищу-
вали показники пацієнтів з ПТСР і частковою втратою 
зору на 51,7% (p=0,014, z=2,82). 

Висновок. Перебіг ПТСР у пацієнтів з порушення-
ми або втратою зору супроводжується формуванням 
специфічного функціонально-психологічного профілю 
пацієнтів, провідними компонентами якого є зниження 
загального особистісного і соціального функціонуван-
ня, посилення депресивної симптоматики, порушення 
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уваги та безпосередньої вербальної пам’яті, а також 
суб’єктивного сприйняття соціальної підтримки. 

Ключові слова: травма ока, посттравматичний 
стресовий розлад, клінічна психологія, нейропсихологія, 
реабілітація.

 

Abstract

Purpose: To determine the features of social and general 
personality functioning and emotional and cognitive changes 
in visually impaired patients with post-traumatic stress 
disorder (PTSD).

Material and methods. Totally, 72 male patients were 
under observation. These included PTSD patients with ocular 
injury and either reduced visual function (n = 6) or total 
visual loss (n = 9), PTSD patients with no visual impairment 
(n = 20), and patients with ocular injury but no PTSD (n = 
37). MINI PTSD module was used to determine whether a 
patient had PTSD. The PTSD Checklist for DSM-5 (PCL-5) 
was used to assess symptom severity. Personal and Social 
Performance Scale (PSP) was used to assess personality 
and social functioning, and Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS),  to evaluate depression and/or anxiety. 
Neuropsychological examination included the assessment of 

immediate memory, delayed memory, attention, language, and 
working memory. Perceived social support was also assessed. 

Results. Compared to PTSD patients without visual 
impairment, those with total visual loss exhibited a 61.4% 
reduction in personality and social functioning scores (p < 
0.001, z = 4.465), 24.1% reduction in immediate memory 
scores (p = 0.001, z = 3.65), 21.1 % reduction in attention 
scores  (p = 0.047, z = 2.41) 50% reduction in perceived social 
support scores (p = 0.034, z = 2.53), and a 23.1% increase 
in depression scores (p = 0.021, z = -2.7). Personality and 
social functioning scores were 4.7 times lower in PTSD 
patients with partial visual loss than in those without visual 
impairment (p < 0.02, z = 3.371). Delayed memory scores 
were 51.7% higher in PTSD patients with total visual loss 
than in those with partial visual loss (p = 0.014, z = 2.82).

Conclusion.  The course of PTSD in patients with visual 
impairment or visual loss is accompanied by the development 
of a specific functional and psychological profile which is 
characterized by reduced social and general personality 
functioning, increased depression symptoms, and impaired 
attention, immediate verbal memory, and perceived social 
support.

Keywords: ocular injury, post-traumatic stress disorder, 
clinical psychology, neuropsychology, rehabilitation

Вступ

Сучасні військові конфлікти спричинили зростан-
ня кількості випадків виникнення посттравматичного 
стресового розладу. Непропорційно частіше розлад 
діагностується у військових і складає від 12 до 30% 
від загальної кількості військовослужбовців [1]. На 
перебіг захворювання також можуть впливати супутні 
бойові травми, зокрема легка черепно-мозкова травма, 
важка травма ока, яка супроводжується частковою чи 
повною втратою зору [2, 3]. 

Особливостями сучасної бойової травми ока є ком-
біновані ураження переднього і заднього відрізка ока, 
з важкими супутніми ураженнями орбіти та обличчя. 
Часто ушкоджуються обидва ока, що супроводжується 
стійким порушенням або безповоротною втратою зору 
[4, 5]. Сам факт травми ока і втрати зору може спричи-
нити короткотривалі або довготривалі психологічні та 
психічні розлади. У таких пацієнтів підвищуються ри-
зики розвитку депресії, ПТСР тощо [6]. Наші попере-
дні дослідження показали, що у поранених з травмою 
ока та легкою ЧМТ основними проявами когнітивного 
дефіциту є порушення виконавчих функцій, а саме ког-
нітивного контролю, навичок планування та вирішен-
ня проблем. Зазначені порушення істотно впливають 
на увагу та пам'ять і значно погіршують здатність па-
цієнтів до самостійного функціонування [7].

З іншого боку, згідно з діагностичними критеріями 
ПТСР, втрата зору, як правило, не вважається травмую-
чою подією [8]. Що стосується особливостей перебігу 
ПТСР у пацієнтів з травматичними порушеннями зору, 
то актуальним є встановлення механізмів взаємного 

впливу між психічними розладами, зокрема ПТСР, і 
посттравматичними порушеннями зору для розробки 
і оцінки ефективності інтегрованої психіатричної до-
помоги [9]. Виходячи з вищенаведеного, актуальним 
є всебічне дослідження особливостей перебігу ПТСР 
у пацієнтів з посттравматичними порушеннями або 
втратою зору, що дозволить створити передумови для 
розробки нових методів діагностики і корекції захво-
рювання.

Мета: визначити особливості соціального і загаль-
ного особистісного функціонування, емоційних та ког-
нітивних змін при ПТСР у пацієнтів з порушеннями 
зору.

Матеріал та методи

Клінічні спостереження проводили на базі Ко-
мунального некомерційного підприємства «Одесь-
кий обласний медичний центр психічного здоров’я» 
Одеської обласної ради», Філії 1 Державного закладу 
«Центр психічного здоров’я та реабілітації ветеранів 
«Лісова поляна» МОЗ України» та Медичного центру 
«Експерт Хелс» в рамках НДР лабораторії психології 
навчання «Інституту психології імені Г. С. Костюка 
НАПН України» «Потенціал генетичної психології в 
дослідженні взаємодії суб’єктів освітнього простору» 
(державна реєстрація № 0121U107603). Дослідження 
проводились у відповідності до принципів Гельсін-
ської декларації за умов письмової інформованої до-
бровільної згоди пацієнтів.
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Під спостереженням знаходилися 72 пацієнти чо-
ловічої статі віком від 25 до 45 років, віднесених до 
різних груп спостереження. До першої, дослідної, 
групи віднесені 15 пацієнтів з ПТСР та супутнім пост-
травматичним зниженням (6 осіб) або втратою зору (9 
осіб). Групи контролю сформовані з пацієнтів з ПТСР 
без травми ока в анамнезі і без порушень зору, спри-
чинених іншими офтальмологічними захворюваннями 
(20 осіб); та пацієнти без ПТСР, але з наявністю трав-
ми ока в анамнезі з посттравматичним зниженням (23 
особи) або втратою зору (14 осіб). ПТСР у всіх обсте-
жених пацієнтів є наслідком бойового досвіду.

Всі пацієнти обстежені психіатром, невропатоло-
гом та офтальмологом. Спеціального неврологічного 
чи офтальмологічного лікування на момент перебу-
вання в реабілітаційному центрі не потребували. Пси-
хологічне та нейропсихологічне обстеження пацієнтів 
проводилося клінічним психологом під час лікування і 
реабілітації в стаціонарі відповідного центру.

У всіх пацієнтів з порушеннями зору в анамнезі 
була або закрита травма ока, або відкрита травма ока 
з ураженням 1-ї та 2-ї зони очного яблука відповід-
но до загальноприйнятої термінології Ocular Trauma 
Classification Group [10]. Частка бінокулярних уражень 
складала 55,7%. Всім пораненим проведено рекон-
структивне мікрохірургічне лікування. Психологічне 
та нейропсихологічне обстеження всім пацієнтам про-
ведено після завершення офтальмологічного лікуван-
ня. 

Ураження органа зору внаслідок бойової травми 
встановлювалось анамнестично, на підставі відповід-
ної наявної медичної документації. Втратою зорових 
функцій вважалися відсутність форменого зору та 
світловідчуття. У групах зі зниженням зору внаслідок 
бойової травми ока гострота зору становила менше 
ніж 0,3 на обох очах.

Критерії включення: вік (25–45 років), наявність 
травми ока та/або ПТСР, інтелект не нижче за середній 
за шкалою прогресивних матриць Равена.

Критерії виключення: високий ризик суїцидальної 
поведінки, розлади або особливості особистості, які 
можуть впливати на дотримання режиму лікування 
або визначати підвищений ризик імпульсивної, кон-
фліктної, сексуально розгальмованої та агресивної 
поведінки, відносно постійні та виражені порушен-
ня свідомості, мови та поведінки, гостра психотична 
симптоматика, виражені побічні ефекти лікування, або 
наявність інших факторів, які серйозно перешкоджа-
ють встановленню та підтримці тривалого продуктив-
ного контакту, поточний неврологічний стан, який за-
вадить брати участь у дослідженні.

В обстеженні використовувалися методики: 1) фор-
малізоване інтерв'ю; 2) окремі шкали клінічної оцінки 
MINI, а саме: суїцидальні тенденції, посттравматич-
ний стресовий розлад, алкогольна залежність, залеж-
ність від психоактивних речовин [11]; 3) шкала про-
гресивних матриць Равена – визначення відповідності 

критеріям включення в дослідження за рівнем інтелек-
туального розвитку; 4) скринінг наявності посттрав-
матичного стресового розладу (PCL-5) [12]; 5) шкала 
особистісного і соціального функціонування (Personal 
and Social Performance Scale – PSP) [13]; 6) шпитальна 
шкала тривоги та депресії HADS [14, 15]; 7) стандар-
тизована батарея нейропсихологічної оцінки (RBANS) 
– оцінка когнітивних порушень у доменах: безпосе-
редня пам’ять, зорово-просторовий/конструктивний, 
мовлення, увага, відстрочена пам’ять [16].

Методики, застосовані в дослідженні, наведені в 
переліку валідних методів психологічної діагностики, 
які можуть використовуватися для проведення психо-
логічної діагностики та оцінки якості психологічної 
допомоги [17].

Дизайн психологічного та нейропсихологічного 
дослідження. 

Наявність ПТСР визначали за відповідним мо-
дулем структурованого клінічного інтерв’ю Mini-
International Neuropsychiatric (MINI). На першому 
етапі дослідження проводили оцінювання загального 
особистісного і соціального функціонування пацієнтів 
з ПТСР без порушень зору за шкалою PSP; визначали 
наявність та ступінь вираженості тривожної і депре-
сивної симптоматики за допомогою шпитальної шкали 
HADS, вираженість посттравматичних симптомів – за 
допомогою PCL-5. Нейропсихологічне обстеження 
проводилося за методикою RBANS. 

У пацієнтів без визначеного ПТСР MINI  опиту-
вальник  вираженості посттравматичних симптомів 
PCL-5 не застосовувався. У пацієнтів без ПТСР та з 
повною втратою зору опитувальний PCL-5 застосову-
вали, враховуючи тяжкість травми, отримано очікува-
но низькі показники. Нейропсихологічне обстеження 
у пацієнтів з втратою зору передбачало визначення та 
аналіз тільки доступних вербальних показників: без-
посередню пам'ять, відстрочену пам'ять, увагу, мов-
лення та робочу пам'ять.  Окремо аналізували показ-
ник соціальної підтримки. Показник суб’єктивного 
сприйняття соціальної підтримки визначався в рамках 
формалізованого інтерв’ю за шкалою від 0 до 10, де 
10 – максимальна підтримка.

На другому етапі  аналізували аналогічні показ-
ники у пацієнтів з ПТСР і посттравматичними пору-
шеннями зору різної вираженості (повна або часткова 
втрата зору). Залежно від ступеня порушення зорових 
функцій пацієнтів розподіляли на групи з неповною 
травматичною втратою зору та групу з повною трав-
матичною втратою зору. Окремо зазначені показники 
досліджували у пацієнтів з посттравматичними по-
рушеннями зору, але без ПТСР, з метою формування 
групи порівняння. 

Для визначення особливостей психологічного про-
філю залежно від ступеня зорового дефіциту порівню-
вали три незалежних групи: пацієнтів з ПТСР без по-
рушення зору, пацієнтів з ПТСР та неповною втратою 
зору і пацієнтів з ПТСР та повною втратою зору.
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Для оцінки загального внеску посттравматично-
го порушення зору незалежно від його ступеня па-
цієнтів з ПТСР та неповною і повною втратою зору 
об’єднували в одну групу та порівнювали з пацієнтами 
з ПТСР без порушення зору.

Для оцінки окремого внеску ПТСР у пацієнтів з не-
повною травматичною втратою зору проводилося по-
рівняння груп з наявністю та відсутністю ПТСР.

При проведенні аналізу отриманих даних викорис-
товували методи описової та варіаційної математичної 
статистики. Розподіл кількісних показників перевіряли 
на відповідність нормальному. Для подальшого аналізу 
використовували непараметричні методи: U-критерій 
Манна – Уітні. Загальні відмінності між трьома група-
ми ПТСР оцінювали Н-критерієм Краскела – Уолліса 
з подальшим аналізом за критерієм Дана з поправкою 
Бонфероні. Отримані результати описували як медіану 
та міжквартильний інтервал Me (Q1; Q3). В результа-
тах наведено двосторонні асимптотичні значення р. 
Рівень значущості – р<0,05. 

Результати

В результаті проведених досліджень надано харак-
теристику психологічного стану пацієнтів з ПТСР без 
порушення зору (табл. 1). Клінічно значущий рівень 
тривоги за HADS був відсутній у 9 (45%) пацієнтів, 
субклінічний рівень тривоги визначався  у 2 пацієн-
тів (10%), клінічно виражений – у 9 (45%). Депресив-
ні зміни за HADS були відсутні у 10 пацієнтів (50%), 
субклінічний рівень діагностувався у 6 осіб (30%), 
клінічно виражений у 4 (20%). Показники безпосеред-
ньої пам’яті відповідали нормативному рівню у 65,0% 
обстежених, помірне зниження визначалося у 25,0%, 
виражене – у 10,0%, грубо виражених змін не спо-

стерігалося. Показники мовлення у всіх пацієнтів цієї 
групи знаходилися в межах нормативного діапазону. 
Увага, за даними методики Rbans, відповідала норма-
тивному рівню у 70,0%, була помірно знижена у 15,0% 
та виражено зниженою у 15,0% пацієнтів. Відстрочена 
пам’ять відповідала нормативному рівню у 15,0% па-
цієнтів, у 85,0% була помірно зниженою. У 60% паці-
єнтів групи ПТСР без порушення зору спостерігалися 
легкі труднощі особистісного та соціального функціо-
нування, у 10,0% – помітні, а у 30,0% – виражені по-
рушення.

На наступному етапі для дослідження впливу пост-
травматичних порушень зору на перебіг ПТСР порів-
няли досліджувані показники у пацієнтів з ПТСР та 
ПТСР з порушеннями зору. Показник функціювання 
PSP у пацієнтів з ПТСР та порушенням зору був ниж-
чий, ніж в групі ПТСР без порушення зору: 25 (17,5; 
28) проти 72,5 балів (40; 80), U=6,5; р=<0,001. HADS-
депресія у пацієнтів з ПТСР та порушенням зору 
вища, ніж в групі ПТСР без порушення зору: відповід-
но 10 (7,5; 12) та 6,5 балів (2,75; 10), U=220,5; p=0,019. 
Безпосередня вербальна пам’ять у пацієнтів з ПТСР 
та порушенням зору нижча: 69 (65; 70,5), 91 бал (74,5; 
93,5), U=60; p=0,003. Увага у пацієнтів з ПТСР та по-
рушенням зору була нижча: 75 (72; 83,5), 95 балів (88; 
98), U=62; p=0,003. Вираженість симптомів ПТСР за 
PCL у пацієнтів з ПТСР та порушенням зору була ниж-
ча: 48 (37; 52,75), 65 балів (53,5; 70), U=64,5; p=0,009. 
Суб’єктивне сприйняття соціальної підтримки у паці-
єнтів з ПТСР та порушенням зору також було нижче: 4 
(2; 5), 8 балів (4,75; 8),U=65,5; p=0,004.

Статистично значущих відмінностей між 
об’єднаною групою пацієнтів із ПТСР та порушенням 
/втратою зору і групою пацієнтів із ПТСР без порушен-

Таблиця 1. Вплив посттравматичних порушень зору на показники психологічного профілю пацієнтів з ПТСР, (Ме (Q1; 
Q3), бали)

Показник
ПТСР без 

порушення зору
n=20

ПТСР + неповна 
втрата зору

n=6

ПТСР + повна 
втрата зору

n=9
H; p

PSP 72,5 [40; 80] 15,5 [13; 18,75]*1 28 [25; 30] *1 H=25,03; p<0,001

HADS-тривога 9 [3,75; 13,25] 7 [6; 8,75] 12 [10; 13] H=3,28; p=0,198

HADS-депресія 6,5 [2,75; 10] 11,5 [10,25; 12] 8 [5; 12]* 1 H=7,59; p=0,022

Безпосередня пам'ять 91 [74,5; 93,5] 61 [54; 65] 69 [69; 81]* 1 H=13,54; p=0,001

Мовлення 100 [99; 105] 94 [77,25; 101] 100 [96; 102] H=1,93; p=0,381

Увага 95 [88; 98] 73,5 [60; 75] 75 [75; 85]* 1 H=8,8; p=0,012

Відстрочена пам'ять 78 [75; 78,5] 58 [53; 66,75] 88 [80; 90]* 2 H=7,95; p=0,019

PCL 65 [53,5; 70] 43,5 [40,25; 52,75] 50 [35,75; 52,25] H=7,06; p=0,029

Соціальна підтримка 8 [4,75; 8] 3 [0,5; 4,75] 4 [3; 5]* 1 H=8,65; p=0,013

Примітки: *1 – р< 0,05 порівняно з пацієнтами з ПТСР без порушень зору; *2  – р< 0,05 порівняно з пацієнтами з ПТСР 
і неповна втрата зору;  n – кількість пацієнтів в групі.  Метод статистичного аналізу: Н-критерієм Краскела – Уолліса, 
апостеріорний аналіз за критерієм Данна з поправкою Бонфероні.
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ня зору за показниками HADS-тривоги, мовлення, від-
строченої та робочої пам’яті не встановлено  (p>0,05). 

Отримані дані свідчили про необхідність біл-'ьш 
детального аналізу впливу ступеня порушень зорових 
функцій на перебіг ПТСР. Тому на наступному етапі 
досліджень порівняли особливості психологічного 
профілю пацієнтів з ПТСР без порушень зору з пацієн-
тами з ПТСР та частковою або повною втратою зору у 
відповідних групах (табл. 1). 

За результатами аналізу із застосуванням критерію 
Краскела – Уолліса між досліджуваними групами ви-
явлено статистично значущі відмінності за показника-
ми особистісного і соціального функціонування PSP, 
депресії (HADS), безпосередньої пам’яті та уваги, 
відстроченої пам’яті, вираженістю симптомів ПТСР 
та суб’єктивного сприйняття соціальної підтримки. За 
показниками рівня тривоги та мовленням статистично 
значущих міжгрупових відмінностей не виявлено.

Апостеріорний аналіз за критерієм Данна показав, 
що у пацієнтів з ПТСР і повною втратою зору порів-
няно з пацієнтами з ПТСР без порушення зору були 
статистично значуще нижчі показники особистісно-
го та соціального функціонування на 61,4% (p<0,001, 
z=4,465), безпосередньої пам’яті на 24,1% (p=0,001, 
z=3,65), уваги на 21,1% (p=0,047, z=2,41) та соціаль-
ної підтримки вдвічі (p=0,034, z=2,53). В свою чергу, 
показник депресивної симптоматики був вищим на 
23,1% (p=0,021, z=-2,7). 

У пацієнтів з ПТСР і частковою втратою зору по-
рівняно з групою пацієнтів з ПТСР без порушень 
зору відмінності були мінімальними і полягали лише 
у зменшенні показників особистісного та соціального 
функціонування в 4,7 раза (p<0,02, z=3,371) порівняно 
з пацієнтами із ПТСР без порушень зору.

Привертають увагу зміни показника відстроченої 
пам’яті у пацієнтів з ПТСР і порушеннями зору. По-
перше, не виявлено статистично вірогідних відмін-
ностей між значенням даного показника у пацієнтів з 
ПТСР та ПТСР з частковою чи повною втратою зору. 
По-друге, у пацієнтів з повною втратою зору і ПТСР 
показники відстроченої пам’яті перевищували показ-
ники пацієнтів з ПТСР і частковою втратою зору на 
51,7% (p=0,014, z=2,82). Нарешті у пацієнтів з ПТСР 
і частковою втратою зору, на відміну від пацієнтів з 
ПТСР і повною втратою зору, спостерігалося не підви-
щення, а тенденція до зменшення значення показника 
відстроченої пам’яті порівняно з пацієнтами з ПТСР 
без порушень зору на 25,6% (р>0,05). 

Нарешті, незважаючи на статистично значущі за-
гальні відмінності за PCL між трьома групами пацієн-
тів (табл. 1), апостеріорний аналіз не підтвердив зна-
чущих відмінностей між окремими парами груп, шо 
потребує додаткових подальших досліджень і збіль-
шення розміру вибірки. 

Для уточнення внеску ПТСР у психологічний стан 
пацієнтів із неповною травматичною втратою зору 
окремо порівняли пацієнтів із неповною втратою зору 

за наявності та відсутності ПТСР. У пацієнтів без 
ПТСР та повною втратою зору порівняно з пацієнтами 
з частковою втратою зору виявлено статистично значу-
ще вищі показники PSP в 2,21 раза (р<0,0001), безпо-
середньої та відстроченої пам’яті відповідно на 13,1% 
(р=0,008) та 14,7% (р=0,045). 

У пацієнтів без ПТСР та неповною втратою зору 
порівняно з пацієнтами з ПТСР та неповною втратою 
зору виявлено статистично значуще вищі показники 
PSP на 9,7% (р<0,0001), суб’єктивного сприйняття 
соціальної підтримки в 2 рази (p=0,020),  але нижчі 
показники тривоги на 42,9%(р<0,0001) та депресії на 
65,22% (р=0,001). У пацієнтів без ПТСР та повною 
втратою зору порівняно з пацієнтами з ПТСР  та по-
вною втратою зору виявлено статистично значуще 
вищі показники PSP на 33,9% (р<0,0001), безпосеред-
ньої пам’яті на 19,6% (р=0,013), соціальної підтримки 
на 50% (р=0,004), уваги на 21% (р=0,028), відстроченої 
пам’яті на 1,7% (р=0,021) та нижчі показники – депре-
сії в 2 рази (р=0,004), PCL на 63% (р=0,001) . 

Отримані результати свідчать про те, що за однако-
вого ступеню зорового дефіциту наявність ПТСР най-
більш виразно пов’язана з емоційними порушеннями 
та зниженням суб’єктивно сприйнятої соціальної під-
тримки.

Таким чином, ПТСР з наявним посттравматич-
ним порушенням зору характеризувався насамперед 
вираженим зниженням загального особистісного та 
соціального функціонування. У пацієнтів з повною 
втратою зору та ПТСР також виявлено вищу депре-
сивну симптоматику, нижчі показники безпосеред-
ньої пам’яті й уваги та нижчий рівень суб’єктивного 
сприйняття соціальної підтримки. Водночас повна 
втрата зору супроводжувалася вищим показником від-
строченої пам’яті порівняно з неповною втратою зору. 
Це свідчить про неоднорідний, а не лінійний характер 
функціональних, емоційних і когнітивних змін залеж-
но від ступеня посттравматичного порушення зору.

Обговорення

Отримані результати свідчать про те, що посттрав-
матичний зоровий дефіцит змінює клінічний профіль 
ПТСР переважно через посилення функціонально-со-
ціальних обмежень та через вибіркові зміни емоційної 
й когнітивної сфер. У пацієнтів із ПТСР без порушен-
ня зору психологічний стан характеризувався значною 
неоднорідністю: клінічно виражену тривогу виявлено 
майже у половини обстежених, тоді як клінічно ви-
ражена депресія спостерігалася рідше. Це підтвер-
джує, що тривожні й депресивні прояви при ПТСР не 
обов’язково змінюються паралельно та можуть мати 
різну вираженість у межах однієї клінічної групи.

Когнітивний профіль пацієнтів із ПТСР без пору-
шення зору не мав характеру глобального когнітивно-
го зниження. У більшості обстежених безпосередня 
пам’ять та увага відповідали нормативному рівню, а 
мовлення було збереженим у всіх пацієнтів.
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Отримані результати певною мірою узгоджуються 
з даними про необхідність дослідження емоційних та 
когнітивних зрушень при стрес-асоційованих розла-
дах для розробки нових діагностичних, терапевтичних 
та психотерапевтичних підходів до їх лікування [18]. 

Найбільшою когнітивною зміною було помірне 
зниження відстроченої пам’яті. Водночас збережені 
показники мовлення та відносно збережена безпосе-
редня пам’ять у частини пацієнтів можуть розглядати-
ся як ресурси, на які доцільно спиратися під час психо-
логічної допомоги та реабілітації.

Оцінка PSP показала, що у більшості пацієнтів із 
ПТСР без порушення зору спостерігалися легкі труд-
нощі особистісного та соціального функціонування, 
однак у третини обстежених вони були вираженими. 
Отже, навіть за присутності зорового дефіциту ПТСР 
може суттєво обмежувати повсякденну діяльність, со-
ціальну участь і здатність виконувати звичні ролі. Ра-
зом з тим ступінь функціональних порушень не був 
однаковим у всіх пацієнтів, що підкреслює клінічну 
неоднорідність ПТСР. Порівняння пацієнтів з ПТСР 
та порушенням зору з пацієнтами без зорового дефі-

циту, показало, що приєднання посттравматичного 
порушення зору найбільш виразно відображалося на 
загальному функціонуванні. Значне зниження PSP 
свідчить, що зоровий дефіцит посилює труднощі са-
мостійності, мобільності, самообслуговування, соці-
альної взаємодії та повернення до звичних життєвих 
і професійних ролей. Наші припущення узгоджуються 
з висновками про необхідність досліджень, спрямова-
них на з’ясування особливостей поведінки хворих з 
ПТСР і порушеннями зору при визначенні ними влас-
них потреб у кваліфікованій допомозі і її характері [8]. 

У пацієнтів із ПТСР та повною втратою зору ви-
значався вищий рівень депресивної симптоматики 
порівняно з пацієнтами з ПТСР без порушень зору. 
Водночас загальних міжгрупових відмінностей за три-
вогою не встановлено. Це дає підстави припустити, що 
емоційні зміни, пов’язані з посттравматичним зоровим 
дефіцитом, більшою мірою пов’язані із депресивними 
переживаннями, втратою автономності, зміною само-
оцінки та соціальної ролі, ніж з посиленням тривоги. 
Тому це може бути в тому числі мішенню психотера-
певтичної роботи під час реабілітації.

Таблиця 2. Особливості психологічного профілю пацієнтів з посттравматичними порушеннями зору без ПТСР (Ме (Q1; 
Q3), бали)

Показник
Пацієнти з неповною 

втратою зору без ПТСР
n=23

Пацієнти з повною 
втратою зору без ПТСР

n=14

ПТСР + 
неповна втрата зору

n=6

ПТСР + 
повна втрата зору

n=9

PSP
17 [14,5; 18]

*2(U=0,00; p<0,001; 
r=0,83)

37,5 [30; 77]
15,5 [13; 18,75]

*1(U=9,50; p<0,001; 
r=0,70)

28 [25; 30]
*2(U=0,00; p<0,001; 

r=0,78)

HADS-тривога 4 [3; 4,5] 4,5 [3; 7]
7 [6; 8,75]

*1(U=21,00; p<0,001; 
r=0,62)

12 [10; 13]

HADS-
депресія 4 [2,5; 5] 4 [3; 5,75]

11,5 [10,25; 12]
*1(U=22,50; p=0,001; 

r=0,60)

8 [5; 12]
*2(U=7,00; p=0,004; 

r=0,65)

Безпосередня 
пам'ять

73 [57; 77]
*2(U=76,50; p=0,008; 

r=0,44)
82,5 [78; 94] 61 [54; 65]

69 [69; 81]
*2(U=12,00; p=0,013; 

r=0,55)

Мовлення 96 [85; 102,5] 90 [75,25; 94,25] 94 [77,25; 101] 100 [96; 102]

Увага 88 [77; 94] 90,5 [85; 98] 73,5 [60; 75]
75 [75; 85]

*2 (U=15,50; p=0,028; 
r=0,49)

Відстрочена 
пам'ять

78 [62; 86,5]
*2(U=97,50; p=0,046; 

r=0,33)
89,5 [76,25; 98] 58 [53; 66,75]

88 [80; 90]
*2 (U=14,00; p=0,021; 

r=0,52)

PCL - 18,5 [12,75; 27,5] 43,5 [40,25; 52,75]
50 [35,75; 52,25]

*2 (U=0,00; p=0,001; 
r=0,78)

Соціальна 
підтримка 6 [5; 8] 6 [5; 7]

3 [0,5; 4,75]
*1(U=49,00; p=0,020; 

r=0,41)

4 [3; 5]
*2 (U=7,50; p=0,004; 

r=0,65)

Примітки: *1 – р< 0,05 порівняно з пацієнтами без ПТСР і з частковою втратою зору; *2 – р< 0,05 порівняно з пацієнтами 
без ПТСР і з повною втратою зору; n – кількість пацієнтів в групі; U-критерій Манна – Уітні.
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Когнітивні особливості найбільш виразно прояви-
лися у пацієнтів із ПТСР та повною втратою зору, в 
яких показники безпосередньої пам’яті та уваги були 
нижчими, ніж у пацієнтів з ПТСР без порушення зору. 
Такі зміни можуть ускладнювати концентрацію на 
інструкціях, переключення між завданнями, орієнту-
вання у складному середовищі, засвоєння нових спо-
собів діяльності, процес психотерапії та реабілітації 
в цілому.

Водночас показники відстроченої пам’яті у па-
цієнтів з повною втратою зору були вищими, ніж у 
пацієнтів з неповною втратою зору. Це підтверджує 
відсутність простого лінійного зв’язку між ступенем 
зорового дефіциту та погіршенням когнітивних функ-
цій. Можливим поясненням можуть бути сформовані 
вербальні стратегії запам’ятовування, попередній реа-
білітаційний досвід, більш систематичне використан-
ня компенсаторних навичок.

Збережені вербальні функції можуть бути важли-
вим компенсаторним ресурсом. Саме на них можна 
спиратися під час психоосвіти, навчання вербально 
опосередкованим стратегіям запам’ятовування, засто-
сування просторових інструкції та використання циф-
рових допоміжних технологій.

Загальний критерій Краскела – Уолліса виявив ста-
тистично значущу неоднорідність груп за PCL, однак 
апостеріорні попарні відмінності не досягли статис-
тичної значущості. Тому нижчі медіанні значення PCL 
у групах із порушенням зору можна розглядати лише 
як напрям виявленої тенденції, але не як доведену від-
мінність між конкретними групами. Разом із тим роз-
біжність між рівнем PCL і вираженими функціональ-
ними обмеженнями може свідчити, що сумарна оцінка 
симптомів ПТСР не повністю відображає клінічний 
тягар стану пацієнтів із тяжким сенсорними дефіци-
том.

Можна припустити, що при травматичній втраті 
зору частина клінічних проблем переноситься із суто 
симптоматичної площини у функціонально-адаптацій-
ну. На перший план виходить залежність від допомоги, 
обмеження мобільності, труднощі самообслуговуван-
ня, втрата звичних соціальних ролей і необхідність 
формування нових способів взаємодії з навколишнім 
середовищем. Таку зміну співвідношення емоційних, 
когнітивних, соціальних і функціональних проявів 
можна розглядати як можливий патоморфоз ПТСР під 
впливом посттравматичного порушення зору. 

Нижчий рівень суб’єктивного сприйняття соціаль-
ної підтримки у пацієнтів з ПТСР та повною втратою 
зору, ніж у пацієнтів з ПТСР без порушень зору, є клі-
нічно важливим результатом. Соціальна підтримка 
може впливати на мотивацію до реабілітації, збере-
ження соціальної активності. Водночас суб’єктивне 
сприйняття підтримки не є тотожним фактичному об-
сягу побутової допомоги, супроводу чи догляду. Паці-
єнт може мати постійний супровід або значну побу-
тову опіку, але не сприймати її як достатню емоційну 

підтримку. Навпаки, допомога, яка надмірно обмежує 
самостійність, може посилювати відчуття залежності.

Окреме порівняння пацієнтів з неповною травма-
тичною втратою зору з ПТСР та без ПТСР дало змогу 
частково відокремити внесок посттравматичного стре-
сового розладу від впливу самого зорового дефіциту. 
Вищі рівні тривоги й депресії у пацієнтів з ПТСР свід-
чать, що за однакового ступеня порушення зору саме 
ПТСР значною мірою формує емоційний компонент 
клінічного профілю. Нижче суб’єктивне сприйняття 
соціальної підтримки може відображати не лише ре-
альний дефіцит допомоги, а й зміну її оцінювання на 
тлі посттравматичної симптоматики та депресивних 
переживань. 

Порівняння пацієнтів із ПТСР без порушення зору, 
з неповною та повною травматичною втратою зору по-
казало, що ступінь зорового дефіциту не супроводжу-
вався послідовним погіршенням усіх досліджуваних 
показників. Це означає, що клінічний стан не можна 
пояснити лише обсягом залишкового зору. Функціо-
нування пацієнта, ймовірно, залежить також від сфор-
мованості компенсаторних навичок, попереднього 
реабілітаційного досвіду, здатності використовувати 
допоміжні технології, а також характеру родинного й 
соціального супроводу.

Відносно кращі значення окремих когнітивних по-
казників у пацієнтів із повною втратою зору порівняно 
з неповною можуть бути пов’язані з тим, що частина 
таких пацієнтів вже опанувала навички орієнтування 
та мобільності, користування тростиною, вербальни-
ми підказками та іншими засобами компенсації. Це 
ще один аргумент на користь необхідності ранньої ре-
абілітації, включення в соціальне життя, що буде ще 
й активним й ефективним способом тренування когні-
тивних функцій. 

Результати порівняння пацієнтів із неповною втра-
тою зору з ПТСР і без ПТСР показали, що наявність 
ПТСР найбільш виразно відображалася на тривожній 
та депресивній симптоматиці. Це дозволяє частково 
відокремити емоційний внесок ПТСР від безпосеред-
нього впливу зорового дефіциту. За однакового сту-
пеня порушення зору пацієнти з ПТСР можуть мати 
більші труднощі емоційної регуляції.

Отримані дані обґрунтовують необхідність корот-
кого нейропсихологічного скринінгу пацієнтів з пост-
травматичним порушенням зору. Останнє узгоджується 
з думкою, яка вказує на необхідність раннього психіа-
тричного скринінгу і довготривалого моніторингу пси-
хічного здоров’я пацієнтів з ПТСР і порушеннями зору 
[6]. Такий скринінг, на нашу думку, має бути адаптова-
ний до сенсорного дефіциту. Доцільно оцінювати слу-
хову увагу, безпосереднє вербальне запам’ятовування, 
відстрочене відтворення, робочу пам’ять, вербальний 
виконавчий контроль, планування.

Практична цінність такого обстеження полягає у 
визначенні готовності пацієнта до тих чи інших кроків 
реабілітації, в тому числі можливості на даному етапі 
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психотерапії чи визначення можливого напрямку пси-
хотерапії для роботи з конкретним пацієнтом. 

Дані дослідження також свідчать про доцільність 
розроблення адаптованих терапевтичних програм для 
пацієнтів із ПТСР і травматичним порушенням зору. 
Частини травмофокусованих методів психотерапії 
ПТСР також не враховують особливості практичної 
реалізації при втраті зору, але при наявності адапта-
ції потрібні як ефективні, доказові методи психоте-
рапії. Психологічна реабілітація при втраті зору має 
включати травмофокусовані адаптовані втручання, на-
вчання орієнтуванню й мобільності, формування ком-
пенсаторних стратегій, навчання побутовим навичкам 
та роботу з родиною. Адже відомо, що основна суть 
діагностики ПТСР не лише встановити наявність роз-
ладу, а визначити індивідуальні особливості перебігу 
захворювання та оцінити ефективність корекції [19].

Таким чином, посттравматичне порушення зору 
при ПТСР пов’язане не з рівномірним погіршенням 
психологічних, когнітивних функцій, а з формуван-
ням специфічного профілю змін. Провідним його 
компонентом є зниження загального особистісного 
та соціального функціонування, яке виявилося як при 
неповній, так і при повній втраті зору. У пацієнтів із 
повною втратою зору додатково встановлено вищу де-
пресивну симптоматику, нижчі показники уваги, без-
посередньої пам’яті та нижче суб’єктивне сприйняття 
соціальної підтримки. Водночас вищий показник від-
строченої пам’яті при повній порівняно з неповною 
втратою зору свідчить про нелінійний характер ког-
нітивних змін і можливу роль сформованих компен-
саторних стратегій. Отримані результати підтверджу-
ють необхідність комплексної оцінки пацієнта, що має 
включати не лише вираженість симптомів ПТСР, емо-
ційний стан, функціональну самостійність, когнітивну 
готовність до навчання та психотерапії, але й характер 
соціальної підтримки і сформованість компенсаторних 
навичок.

У висновку зазначимо, що перебіг ПТСР на фоні 
посттравматичного порушення чи втрати зору супро-
воджується насамперед зниженням особистісного та 
соціального функціонування, а також вибірковими 
змінами емоційної та когнітивних сфер. Найбільш ви-
разні відмінності стосувалися депресивної симптома-
тики, безпосередньої пам’яті, уваги та суб’єктивного 
сприйняття соціальної підтримки, причому характер 
цих змін залежав від ступеня втрати зору й не був ліній-
ним. Отримані результати обґрунтовують необхідність 
раннього початку комплексної, сенсорно адаптованої 
оцінки та реабілітації таких пацієнтів з урахуванням 
емоційного стану, когнітивних можливостей, функціо-
нальної самостійності та соціальної підтримки.
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Резюме

Мета. Вивчити характер ультраструктурних змін у 
хоріоідеї, сітківці та зоровому нерві щурів після моделю-
вання 45-денної хронічної алкогольної інтоксикації (ХАІ).

Матеріал та методи. За допомогою трансмісійно-
го електронного мікроскопу вивчено ультраструктурні 
зміни в хоріоідеї, сітківці та зоровому нерві щурів лінії 
вістар після 45-денної ХАІ, яка відтворювалася шляхом 
щоденного внутрішньошлункового введення щурам через 

стравохід 25% розчину етанолу в дозі 1,5% від маси тіла, 
що відповідало 4 г 96% етанолу на 1 кг маси тіла твари-
ни (піддослідна група). Контролем слугували вищевказані 
тканини щурів, яким упродовж 45 днів вводили воду для 
ін’єкцій через стравохід в аналогічному об’ємі, що і ети-
ловий спирт.

Результати. Встановлено, що ХАІ спричиняє комп-
лексне ураження всіх досліджуваних тканин ока. У хо-
ріоідеї виявлено набряк та деструкцію ендотелію мікро-
судин, втрату фенестрації та потовщення їх базальних 
мембран. У сітківці найбільш вразливими виявилися фо-
торецепторні клітини, в яких визначалася везикуляція 
дисків зовнішніх сегментів, фрагментація та деструкція 
їхніх клітинних елементів. У зоровому нерві відмічено 
деструкцію гліальних клітин, демієлінізацію та розшару-
вання мієлінових оболонок нервових волокон, руйнування 
нейрофіламентів та нейротрубочок в аксоплазмі. 

Висновок. ХАІ викликає системний характер алкого-
льіндукованого ураження структур заднього відділу очей 
щурів в основі якого лежать порушення мікроциркуляції 
та мембранодеструктивні процеси.

Ключові слова: хоріоідея, хоріокапіляри, сітківка, фо-
торецепторні клітини, зоровий нерв, хронічна алкоголь-
на інтоксикація, ультраструктура.
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Вступ

Хронічна алкогольна інтоксикація (ХАІ) залиша-
ється однією з найбільш масштабних медико-соці-
альних проблем сучасності, що зачіпає практично всі 
країни світу незалежно від рівня їх економічного роз-
витку. 

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров'я, щорічно від наслідків зловживання алкого-
лем помирає близько 2,6 млн осіб, що складає – 4,7% 
від усіх смертей на рік. В Україні ця проблема набуває 
особливої гостроти внаслідок поширеності система-
тичного вживання міцних спиртних напоїв та недо-
статньої поінформованості населення щодо наслідків 
хронічної алкоголізації організму і, зокрема, для орга-
ну зору [1].

Токсична дія етанолу та його метаболітів реалізу-
ється через множинні патогенетичні механізми, що 
охоплюють практично всі органи та системи. Аце-
тальдегід — основний продукт окислення етанолу — 
є високореактивною сполукою, здатною утворювати 
ковалентні зв'язки з білками, ліпідами та нуклеїно-
вими кислотами, що спричиняє порушення структур-
ної та функціональної цілісності клітинних мембран, 
ферментних систем та генетичного апарату клітин [2, 
3]. Іншим ключовим механізмом алкоголь-індукова-
ного ушкодження тканин є розвиток оксидативного 
стресу внаслідок генерації активних форм кисню при 
мікросомальному окисленні етанолу системою цитох-
рому Р450 2Е1, що зумовлює інтенсифікацію перекис-
ного окислення ліпідів мембранних структур клітин 
[4]. Доведено, що хронічне вживання етанолу призво-
дить до порушення мітохондріального метаболізму з 
пригніченням процесів окисного фосфорилювання та 
дефіцитом аденозинтрифосфату, що створює переду-
мови для розвитку енергетичної недостатності та за-
гибелі клітин [5, 6, 7, 8].

Вплив хронічної алкоголізації на центральну не-
рвову систему досліджений досить ґрунтовно. Вста-
новлено, що тривале вживання етанолу зумовлює 
нейродегенеративні зміни у корі головного мозку, 

Abstract 

Purpose. To assess ultrastructural choroidal, retinal and 
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nerable, exhibiting vesiculation of the membranes of outer 
segment discs, cell fragmentation and destruction. The optic 
nerve exhibited glial cell destruction, nerve fiber demyelin-
ation, myelin sheath splitting, and destroyed neurofilaments 
and neurotubules in the axoplasm.
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ocular posterior segment lesions which are driven by impaired 
microcirculation and membrane-destructive processes.
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мозочку, гіпокампі та інших структурах ЦНС, що су-
проводжується когнітивними порушеннями, розлада-
ми пам'яті та координації рухів [7]. На субклітинному 
рівні алкогольна нейротоксичність проявляється де-
мієлінізацією нервових волокон, деструкцією синап-
тичних контактів, набряком перикаріонів нейронів та 
альтерацією мітохондрій [9]. Останніми роками зна-
чну увагу привертає роль нейрозапалення як вагомо-
го компонента алкогольіндукованої нейродегенерації: 
хронічна експозиція етанолу активує мікроглію та 
астроцити з подальшим вивільненням прозапальних 
цитокінів, що поглиблює ушкодження нервової ткани-
ни [6, 10].  

Значно менше вивченим залишається вплив хро-
нічної алкоголізації на структури органа зору, хоча 
клінічні спостереження свідчать про високу частоту 
офтальмологічних ускладнень у осіб з алкогольною 
залежністю. Описано алкогольіндуковану оптичну не-
йропатію, що проявляється поступовим зниженням 
гостроти зору, порушенням кольоросприйняття та поя-
вою центральних скотом [9, 11]. Встановлено, що хро-
нічне вживання алкоголю негативно впливає на стан 
сітківки: за даними оптичної когерентної томографії у 
пацієнтів з алкогольною залежністю виявлено потон-
шення шару нервових волокон сітківки [12]. В експе-
рименті на лабораторних тваринах продемонстровано, 
що етанол здатний індукувати апоптоз гангліозних клі-
тин сітківки через активацію каспази-3 та накопичення 
активних форм кисню [5].

Вплив алкоголю на судинну оболонку ока вивче-
ний вкрай недостатньо, хоча саме хоріокапіляри забез-
печують основне живлення зовнішніх шарів сітківки, 
зокрема,  пігментного її епітелію та фоторецепторних 
клітин. Стосовно зорового нерва (ЗН) існують клінічні 
та експериментальні дані, що засвідчують його вразли-
вість до алкогольного ушкодження. Токсична дія ета-
нолу на ЗН реалізується як через пряме ушкодження 
аксонів та мієлінових оболонок нервових волокон, так 
і опосередковано — через порушення мікроциркуляції 
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та розвиток оксидативного стресу [13]. Односпрямова-
ні зміни у ЗН відбуваються також після одноразового 
впливу суміші метилового та етилового спиртів, з не-
значною дозою метанолу [14].

Незважаючи на накопичені дані щодо впливу алко-
голю на окремі структури зорового аналізатора, комп-
лексне ультраструктурне дослідження всього ланцюга 
«хоріоідея — сітківка — ЗН» за умов ХАІ залишаєть-
ся недостатньо висвітленим у літературних джере-
лах. Саме такий системний підхід дозволяє оцінити 
глибину та послідовність розвитку структурних змін 
у кожній ланці вищевказаного ланцюга і, зокрема, в 
елементах зорового аналізатора, визначити найбільш 
вразливі із них до токсичної дії етанолу.

Мета. Вивчити характер ультраструктурних змін у 
хоріоідеї, сітківці та зоровому нерві щурів після моде-
лювання 45-денної хронічної алкогольної інтоксикації.

Матеріал та методи

Експеримент виконано на 5 дорослих білих щурах 
(10 очей) лінії вістар. Тварини були розподілені на дві 
групи. І група (піддослідна) — тваринам відтворювали 
хронічну алкоголізацію 25% розчином етанолу шля-
хом щоденного введення його щурам у стравохід у дозі 
1,5% від маси тіла (з розрахунку 4 г 96% етанолу на 1 
кг маси тіла щура) впродовж 45 діб (загальноприйнята 
методика); ІІ група (контрольна) — в ній щурам про-
водили 45-денний курс введення води для ін’єкцій у 
стравохід в аналогічному об'ємі, що і етиловий спирт. 
Електронно-мікроскопічному дослідженню підлягали 
структури хоріоідеї, сітківки та ЗН. Евтаназію тварин 
здійснювали під тіопенталовим наркозом відповідно 
до вимог «Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експеримен-
тальних та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986). 
Стаття, в якій відображені результати ультраструктур-
ного дослідження з дотриманням норм біоетики,  роз-
глянута на засіданні Комітету з біоетики ДУ «Інститут 
очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова 
НАМН України» та отримала позитивне рішення щодо 
її опублікування (протокол № 1, від 16. 04. 2026 р.).

Для електронно-мікроскопічного дослідження 
шматочки тканин фіксували у 2,5% розчині глюта-
ральдегіду на фосфатному буфері при значенні рН 
7,4 з подальшою дофіксацією 1% розчином осмієвої 
кислоти при тому ж рН буферного розчину. Зразки 
зневоднювали у спиртах зростаючої концентрації та 
пропілен оксиді. Просочування матеріалу та заливку 
проводили сумішшю епон-аралдит. Тканини вивчали 
та фотографували в електронному мікроскопі ПЕМ-
100-01 (Україна).  Робота спрямована на якісну оцінку 
результатів дослідження і не  передбачає статистично-
го  опрацювання результатів. 

Результати

Проведене ультраструктурне дослідження показа-
ло, що в хоріоідеї ендотеліальні клітини мікросудин 

характеризувалися значним просвітленням цитоплаз-
ми, що свідчить про розвиток внутрішньоклітинного 
набряку. В їхній цитоплазмі визначалась зменшена 
кількість органел, частина з яких перебувала у стані 
руйнування. Структура ядер ендотеліальних клітин 
була більш збереженою в порівнянні з цитоплазматич-
ними органелами. Просвіти частини мікросудин були 
звуженими, в них нерідко виявлялись еритроцити. 
Вміст просвіту судин відрізнявся значною гомогенніс-
тю плазми та підвищеною її електронною щільністю. 
Характерною ознакою була відсутність фенестрації 
ендотеліальної вистілки хоріокапілярів та потовщення 
базальних мембран ендотеліальних клітин. Мембрани 
даних клітин та їхні органели набували розпушеного 
та нечіткого вигляду. Проміжна тканина на одних ді-
лянках виглядала просоченою білковою плазмою, була 
майже гомогенною та осміофільною, а на інших, на-
впаки, в ній визначались ознаки набряку.

В сітківці  клітини шару пігментного епітелію сіт-
ківки (ПЕС) мали поліморфні зміни. Частина клітин 
зберігала структуру, близьку до норми, в інших кліти-
нах спостерігалися альтеративні та деструктивні зміни 
органел. Привертала увагу збільшена кількість фаго-
сом в апікальній частині клітин, що відображає інтен-
сифікацію процесу фагоцитозу зруйнованих фрагмен-
тів зовнішніх сегментів (ЗС) фоторецепторних клітин 
(ФК). На окремих ділянках спостерігалося відшару-
вання ЗС ФК сітківки від клітин ПЕС, причому в да-
них клітинах більш суттєво демонструвались ознаки 
деструкції мембранних органел, ніж в інших клітинах 
ПЕС (рис. 1, 2). 

В інтерфоторецепторному матриксі виявлялася ве-
лика кількість фрагментів ЗС ФК на різних стадіях де-
градації. Особливо виразною була везикуляція мемб-
ран їхніх дисків. Як ЗС, так і внутрішні сегменти (ВС) 
ФК перебували у стані дезорганізації, фрагментації 
та деструкції, їх кількість помітно була зменшена. Зо-
внішня межова мембрана зберігалася. Цитоплазма ФК 
також зазнавала значного руйнування внутрішньоклі-
тинних структур. Перинуклеарна зона та ядра ФК були 
здавлені набряком (рис. 3, 4). 

В області біполярних клітин спостерігався суттє-
вий внутрішньоклітинний набряк нейронів. У шарі не-
рвових волокон лише певна частина цих волокон мала 
ознаки набряку. Судини сітківки перебували у віднос-
но задовільному стані. У гангліозних клітинах визна-
чалися гідропічні та дегенеративні зміни (рис. 5, 6).

У ЗН гліальні клітини демонстрували різний сту-
пінь деструкції: від відносно типово організованих 
елементів з ознаками альтерації до повного спусто-
шення цитоплазми, яка являла собою електронно-про-
зорий простір із фрагментами мембранних структур та 
зміненим ядром (рис. 7, 8).

Серед нервових волокон ЗН осередково відмічала-
ся гомогенізація мієлінових оболонок, злиття ламел 
і утворення однорідної структури, їх  осміофільність 
і  мали місце участки з її розшаруванням на ламели. 
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Рис. 1. Ультраструктура хоріоретинального комплексу 
після 45-денного курсу введення води для ін’єкцій. Струк-
тури хоріокапілярів та клітина пігментного епітелію сітків-
ки в межах норми. Електронна мікрофотографія: Х 5000. 
Умовні позначення: ХК – хоріокапіляри, ПЕС – пігментний 
епітелій сітківки, ГлЕС - гладка ендоплазматична сітка.

Рис. 2. Ультраструктура хоріоретинального комплек-
су після хронічного отруєння етиловим спиртом. Вузькі 
просвіти мікросудин, потовщенні та розширені базальні 
мембрани, відсутність фенестрації судинної стінки хоріо-
капілярів. Альтерація та розріджене розташування пухир-
ців гладкої ендоплазматичної сітки клітини пігментного 
епітелію.  Електронна мікрофотографія: Х 5000.  Умовні 
позначення: ХК – хоріокапіляри, ПЕС – пігментний епіте-
лій сітківки, ГлЕС – гладка ендоплазматична сітка.

Рис. 3. Ультраструктура сітківки щура після 45-денного 
курсувведенняводи для ін’єкцій. Структурні компоненти 
фоторецепторних клітин  в нормальному стані. Електро-
нна мікрофотографія: Х 6 000. Умовні позначення: ЯФК 
– ядра фоторецепторних клітин, Ц – цитоплазма, ВС ФК 
– внутрішні сегменти фоторецепторних клітин.

Рис. 4. Ультраструктура фоторецепторних клітин сітківки 
щура після хронічного отруєння етиловим спиртом. Між-
клітинний набряк, дезорганізація та альтерація зовнішніх 
і внутрішніх сегментів та цитоплазми фоторецепторних 
клітин.  Електронна мікрофотографія: Х4000. Умовні по-
значення: ЗС ФК – зовнішні сегменти фоторецепторних 
клітин, ВС ФК – внутрішні сегменти фоторецепторних 
клітин, ЯФК – ядра фоторецепторних клітин, Ц – цито-
плазма.

Аксоплазма частини нервових волокон була більш 
збереженою, в іншій їх частині в ній спостерігався на-
бряк, нейрофіламенти та нейротрубочки погано визна-
чалися, були гомогенізовані або зменшені в кількісті. 
Ураження ЗН при ХАІ є морфологічним підґрунтям 
токсичної оптичної нейропатії — клінічного синдро-

му, що характеризується прогресуючим зниженням го-
строти зору у хронічних алкоголіків [11 15].

Обговорення

Проведене нами ультраструктурне дослідження 
виявило комплекс патологічних змін у всіх досліджу-
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ваних тканинах щурів після 45-денної ХАІ 25% роз-
чином етанолу.

Виявлені зміни в хоріоідеї є морфологічним відо-
браженням порушення мікрогемоциркуляції, спри-
чиненої токсичним впливом етанолу та його мета-
болітів на ендотелій судинного русла. Ацетальдегід 
— основний продукт окислення етанолу алкогольде-
гідрогеназою, високореактивною сполукою, здатною 
утворювати ковалентні аддукти з білками та ліпідами 
клітинних мембран, що порушує їхню структурну ці-
лісність [16, 17]. 

Потовщення базальних мембран хоріокапілярів та 
втрата їх фенестрації є вкрай несприятливими ознака-
ми, оскільки саме через фенестри ендотелію забезпе-
чується транспорт поживних речовин та кисню до зо-
внішніх шарів сітківки. Порушення цього транспорту 
створює умови для розвитку хронічної ішемії ПЕС і її 
фоторецепторного шару. Додатковим чинником ендо-
теліального ушкодження є оксидативний стрес, зумов-
лений індукцією мікросомальної системи цитохрому 
Р450 2Е1 при хронічному вживанні етанолу — процес, 
детально вивчений на моделі алкогольного ураження 

Рис. 5. Ультраструктура сітківки щура після 45-денного 
курсув ведення води для ін’єкцій. Гангліозна клітина та 
відростки мюлерівських клітин в стані метаболічної ак-
тивності. Мікрогліальна клітина в звичайному стані. Елек-
тронна мікрофотографія: Х4 000. Умовні позначення: ГК 
– гангліозна клітина, Я – ядро, ВМюК – відростки мюлле-
ровських клітин, МК – мікрогліальна клітина.

Рис. 6. Ультраструктура гангліозного шару сітківки щура 
після хронічного отруєння етиловим спиртом. Набряк 
та деструкція органел в гангліозній клітині та відростках 
мюллеровських клітин. Електронна мікрофотографія: 
Х4000.  Умовні позначення: ГК – гангліозна клітина, Я – 
ядро, ВМюК – відростки мюллеровських клітин.

Рис. 7. Ультраструктура зорового нерву щура після 
45-денного курсувведенняводи для ін’єкцій. Нервові во-
локна та гліальна клітина знаходяться в межах норми. 
Електронна мікрофотографія: Х 4 000. Умовні позна-
чення: ГлК – гліальна клітина, Я – ядро, НВ – нервові 
волокна.

Рис. 8. Ультраструктура зорового нерву щура після хро-
нічного отруєння етиловим спиртом. Зруйнована гліаль-
на клітина, розшарування мієлинових оболонок нервових 
волокон  у зоровому нерві. Електронна мікрофотографія: 
Х 6000. Умовні позначення: ГлК – гліальна клітина, Я – 
ядро, НВ – нервові волокна.



ISSN  3083-7197 (Print) ISSN  3083-7200 (Online) | Ukrainian Journal of Ophthalmology | 2026 | July-August  | Number 4 (531)

80	 	  

печінки [2, 4] та притаманний усім тканинам, що мета-
болізують етанол. Хронічне вживання алкоголю також 
спричиняє порушення мітохондріального метаболізму 
з пригніченням окисного фосфорилювання та розви-
тком клітинного енергодефіциту, що є універсальним 
механізмом алкогольіндукованої цитотоксичності [8, 
19,]. Наші дані вперше демонструють, що навіть по-
мірна за тривалістю ХАІ здатна індукувати значні 
ультраструктурні зміни,  деструктивного характеру,  в 
хоріоідеї, зокрема, в хоріокапілярному руслі ока, що 
підтверджує системний характер алкогольної мікро-
ангіопатії.

В сітківці ушкодження фоторецепторного апарату 
є одним з найбільш значущих наслідків ХАІ, оскіль-
ки безпосередньо визначає ступінь порушення зорової 
функції. Виявлена нами масивна везикуляція дисків 
ЗС та фрагментація  ФК може бути пов'язана як з пря-
мою мембранотоксичною дією ацетальдегіду та про-
дуктів перекисного окислення ліпідів [20, 17], так і з 
вторинною ішемією внаслідок порушення хоріоідаль-
ного кровопостачання, описаного нами вище. В екс-
периментальних дослідженнях на тваринних моделях 
переконливо доведено, що етанол здатний індукувати 
апоптоз нейронів гангліозного шару сітківки, причому 
цей процес опосередкований надмірним накопичен-
ням активних форм кисню та активацією каспази-3 [5, 
21]. Виявлені нами гідропічні зміни гангліозних клітин 
та набряк частини нервових волокон узгоджуються з 
результатами клінічних досліджень, що засвідчили 
потоншення шару нервових волокон сітківки у паці-
єнтів з хронічним алкоголізмом за даними оптичної 
когерентної томографії [12]. Аналогічні дані про змен-
шення товщини шару нервових волокон при токсичній 
оптичній нейропатії алкогольного генезу отримані й 
іншими авторами [20]. Накопичення фагосом у клі-
тинах ПЕС свідчить про підвищене навантаження на 
систему перетравлення фрагментів дисків ЗС,  що при 
тривалій алкоголізації може призводити до функціо-
нального виснаження клітин ПЕС з подальшою його 
декомпенсацією.

Слід зазначити, що внутрішньоретинальні судини 
зберігали відносно задовільну ультраструктуру, на від-
міну від хоріокапілярів, що підтверджує переважно зо-
внішній (хоріоідальний) генез ішемічного компонента 
ретинального ушкодження при ХАІ.

Виявлений нами спектр гліальних змін — від по-
мірної альтерації органел в клітинах до повного спус-
тошення цитоплазми частини клітин — відображає 
різну чутливість окремих гліоцитів до токсичного 
впливу та, ймовірно, різну тривалість їхнього пе-
ребування в умовах метаболічного стресу. Подібна 
варіабельність відповідей гліальних елементів на 
хронічну алкогольну експозицію описана і в інших 
відділах ЦНС, де активація мікроглії та астроцитів 
супроводжується вивільненням прозапальних цитокі-
нів, що поглиблює нейродегенеративний процес  [10, 
22]. Демієлінізація нервових волокон, розшаруванням 

чи гомогенізація їх мієлінових оболонок є класичним 
проявом алкогольної нейропатії [23]. Механізм демі-
єлінізації пов'язаний із прямим мембранолітичним 
впливом етанолу та ацетальдегіду на ліпідні компо-
ненти мієліну [23, 17] та з порушенням трофічної 
функції олігодендроцитів унаслідок мітохондріаль-
ної дисфункції [19]. Руйнування нейрофіламентів 
та нейротрубочок в аксоплазмі свідчить про глибоке 
порушення цитоскелетної організації аксонів, що не-
минуче призводить до дезорганізації аксоплазматич-
ного транспорту та функціональної неспроможності 
нервового волокна. Слід підкреслити, що в основі ал-
когольіндукованої нейродегенерації лежить комплекс 
взаємопов'язаних механізмів, включаючи оксидатив-
ний стрес, нейрозапалення та порушення нейрогене-
зу, що переконливо продемонстровано в експеримен-
тальних дослідженнях [15, 24]. Алкогольіндуковане 
ураження нейронів різних рівнів ЦНС, у тому числі 
кори головного мозку та мозочка, супроводжується 
демієлінізацією, загибеллю нейронів та реактивним 
гліозом [7, 24, 25]. Сукупність мієлінопатії та аксоно-
патії визначає тяжкість та, значною мірою, незворот-
ність ураження ЗН при хронічному алкоголізмі.

Таким чином, результати проведеного досліджен-
ня свідчать, що 45-денна ХАІ 25% розчином етанолу 
спричиняє системне ураження всього комплексу дослі-
джуваних нами тканин. Патологічний процес охоплює 
судинну оболонку з порушенням мікрогемоциркуляції 
та бар'єрної функції хоріокапілярів, усі клітинні шари 
сітківки з переважним ушкодженням фоторецептор-
ного апарату, а також ЗН з розвитком поєднаної міє-
ліно- та аксонопатії на фоні деструкції гліальних еле-
ментів. Виявлені ультраструктурні зміни корелюють 
із загальними біохімічними механізмами алкогольної 
цитотоксичності, детально вивченими на різних моде-
лях хронічної алкоголізації: порушенням мітохондрі-
ального метаболізму та клітинним енергодефіцитом 
[19], мембранодеструкцією внаслідок оксидативного 
стресу  [4, 17] та нейроімунною активацією з продук-
цією прозапальних цитокінів [3]. Вищевказане також 
підтверджено рядом авторів [19]. Інші автори виявили, 
що у пацієнтів із гострим оптичним невритом, затяж-
ним оптичним невритом та у пацієнтів із ускладнен-
нями захворювання відбуваються порушення очної та 
мозкової гемодинаміки [26]. 

Вищенаведені негативні впливи алкогольної ін-
токсикації призводять не тільки до ураження тканин 
зорового аналізатора, а й до ураження інших органів, 
зокрема, мозку, серця, печінки, нирок тощо. Це супро-
воджується перебудовою діяльності функціональних 
систем, виснаженням механізмів регуляції та погір-
шенням антиоксидантного захисту   [27, 28, 29]. Це по-
требує системного коригування порушень збалансова-
ності діяльності функціональних систем. В будь яких 
умовах необхідно підтримувати збалансованість (кон-
тинуум) функціональних систем, особливо в умовах 
патологічного процесу, так як відсутність підтримки 



ISSN  3083-7197 (Print) ISSN  3083-7200 (Online) | Ukrainian Journal of Ophthalmology | 2026 | July-August | Number 4 (531)

	 	 81

збалансованості може призвести до дисфункції. Тому 
необхідно проводити дослідження кореляції струк-
турно-функціональних змін в різних функціональних 
системах організму при хронічній алкогольній інток-
сикації, наприклад (чи а саме) у зоровому аналізаторі, 
півкулях головного мозку, печінці, серці, нирках.

Таким чином, хронічна алкогольна інтоксикація 
25% розчином етанолу протягом 45 діб спричиняє 
виражені ультраструктурні зміни ендотелію хоріока-
пілярів, що проявляються внутрішньоклітинним на-
бряком, деструкцією органел, втратою фенестрації 
судинної стінки та потовщенням базальних мембран, 
що створює умови для розвитку хронічної ішемії зо-
внішніх шарів сітківки. У сітківці найбільш уразливим 
до алкогольного ушкодження є фоторецепторний апа-
рат: виявлено масивну везикуляцію дисків зовнішніх 
сегментів, фрагментацію та деструкцію органел фото-
рецепторних клітин, компресію їхніх ядер набряком, а 
також накопичення фагосом у клітинах ПЕС, що свід-
чить про інтенсифікацію процесу фагоцитозу фраг-
ментів дисків ФК. Ультраструктурні зміни ЗН харак-
теризуються поліморфними змінами гліальних клітин, 
від пошкодження окремих органел до повної їх втрати, 
демієлінізацією або розшаруванням та гомогенізацією 
мієлінових оболонок нервових волокон, а також руй-
нуванням нейрофіламентів та нейротрубочок в аксо-
плазмі, що вказує на розвиток поєднаної мієліно- та 
аксонопатії.

Сукупність виявлених ультраструктурних змін у 
ланцюзі «хоріоідея — сітківка — зоровий нерв» свід-
чить про системний характер їх ураження при хроніч-
ній алкогольній інтоксикації, в основі якого лежать 
порушення мікроциркуляції хоріокапілярного русла, 
мембранодеструкція та мітохондріальна дисфункція 
досліджуваних структур, зумовлені прямою та опо-
середкованою токсичною дією етанолу та його мета-
болітів.
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терпретація даних, формування висновків; Гуща С. Г. — 
збір даних, проведення експериментальних досліджень, 
аналіз та інтерпретація даних, підготовка та рецензування 
рукопису; Насібуллін Б. А. — підготовка та рецензування 
рукопису. Усі автори проаналізували результати та схвали-
ли остаточний варіант рукопису.

Фінансування
Експериментальні дослідження є фрагментом комп-

лексної НДР, поведеної у 2012 р. № 0112U003871 «Екс-
периментальні дослідження гепатопротекторної дії мі-
неральної води «Поляна квасова» та  «Лужанська» при 
внутрішньому застосуванні на організм щурів  в умо-
вах хронічної алкогольної інтоксикації» (заключний) 
ХД.21/29.2012.    

Відмова від відповідальності 

Висловлені в представленій статті думки є власними, а 
неофіційними позиціями установи.

Конфлікти інтересів

Автори не мають жодного дійсного чи потенційного 
конфлікту інтересів (фінансові, персональні, професій-
ні та інші інтереси), які могли б вплинути на думку щодо 
предмета чи матеріалів, викладених та обговорених у цьо-
му рукописі.

 Заява про дотримання етичних норм
Ця робота була проведена за участю тварин. Тварини 

утримувалися  відповідно до правил, прийнятих в уста-
нові, рекомендацій національної ради з проведення до-
сліджень на тваринах, національних законів. Проведення 
експерименту на тваринах та їх евтаназія здійснювалися 
відповідно до вимог «Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для експери-
ментальних та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986). 
Стаття розглянута на засіданні Комітета з біоетики ДУ «Ін-
ститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова 
НАМН України» № 1, від 16. 04. 2026 р.

Заява про доступність даних

Дані, отримані та проаналізовані під час цього дослі-
дження, можна отримати у відповідального автора за об-
ґрунтованим запитом.

Список скорочень
ХАІ – хронічна алкогольна інтоксикація; ЗН — зоровий 

нерв; ПЕС — пігментний епітелій сітківки; ЗС — зовнішні 
сегменти; ФК — фоторецепторні клітини; ВС — внутрішні 
сегменти; ЦНС — центральна нервова система. 
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Резюме

Мета. провести морфометричний аналіз стану 
структурних елементів сітківки очей кролика при екс-
периментальному цукровому діабеті (ЦД) для отриман-
ня цифрових показників можливих нейродегенеративних 
змін цієї оболонки ока, необхідних для порівняння з сітків-
ками тварин інших видів з цією же хворобою.

Матеріал і методи. На архівних гістологічних зрізах, 
пофарбованих гематоксилін-еозином, очей кроликів шин-
шила, хворих цукровим діабетом (ЦД) до 16–17 тижнів 
(11 кроликів, 11 очей) та здорових тварин (4 кролика, 4 
ока), вимірювалася загальна товщина сітківки в мікро-
метрах (мкм), потім товщина таких її шарів, як шар фо-
торецепторів, зовнішній ядерний, зовнішній сітчастий, 
внутрішній ядерний, внутрішній сітчастий, гангліозних 
клітин та нервових волокон. Підраховували візуально 
кількість рядів нейронів в обох ядерних шарах. Шари 
сітківки вимірювалися за допомогою окуляр-мікрометра.

Результати. Товщина (середнє значення з його помил-
кою) сітківки ока здорового контрольного кролика скла-
дає 110,6 ± 3,77 мкм, а хворого ЦД 111,0 ± 2,33 мкм. Тов-
щина окремих її шарів становить: шару фоторецепторів 
здорового кролика – 27,8±2,11 мкм, а при ЦД – 21,9±1,30 
мкм; зовнішнього ядерного шару у здорового кролика – 
28,4 ±0,97 мкм, а при ЦД – 11,0 ±0,60 мкм; зовнішнього 
сітчастого шару у здорового кролика – 8,1 ±1,37 мкм, а 
при ЦД – 27,8±0,85 мкм; внутрішнього ядерного шару у 
здорового кролика – 13,8±0,99 мкм, а при ЦД – 6,1±0,61 
мкм; внутрішнього сітчастого шару у здорового кролика 
– 16,0±1,05 мкм, а при ЦД – 18,3±0,65 мкм; гангліозних 
клітин та нервових волокон у здорового кролика – 16,5 
±1,04 мкм, а при ЦД – 25,8 ±0,64 мкм. Кількість рядів 
нейронів у зовнішньому ядерному шарі у здорового кроли-
ка 6,94±0,17, а при ЦД 1,96±0,10. Кількість рядів нейро-
нів у внутрішньому ядерному шарі у здорового кролика 
3,03±0,09, а при ЦД 1,57±0,05. Очевидно, що в сітківці 
кролика мають місце виражені ознаки нейродегенерацїї. 

Висновок. Мікроскопічна картина сітківки ока кро-
лика з цукровим діабетом протягом 16–17 тижнів та 
кількісні підрахунки товщини її окремих шарів, а також 
кількості рядів нейронів в ядерних шарах свідчать, що 
використана модель цукрового діабету може рахувати-
ся як зручна для гістологічного вивчення нейродегенера-
тивних змін цієї оболонки з використанням оглядових ме-
тодів фарбування препаратів (гематоксилін-еозин).

Ключові слова: діабетична ретинопатія, цукровий 
діабет, сітківка, морфометрія, нейродегенерація.
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Purpose. To perform morphometric analysis of retinal 
structural components in rabbits in experimental diabetes 
mellitus (DM) in an attempt to digitize possible retinal neuro-
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Вступ

Цукровий діабет (ЦД) є однією з ключових про-
блем громадського здоров’я та належить до найпоши-
реніших хронічних захворювань у світі, асоційованих 
із передчасною смертністю та інвалідністю. За останні 
десятиріччя його тягар суттєво зріс, що дозволяє роз-
глядати його як глобальну епідемію. Наразі близько 
588,7 млн дорослого населення мають діагноз ЦД. За 
відсутності змін прогнозується, що до 2050 року кіль-
кість таких осіб сягне 582,5 млн. Це, в свою чергу, 
збільшить кількість пацієнтів з ускладненням цукро-
вого діабету у вигляді діабетичної ретинопатії (ДР) у 
однієї третини цих осіб [1, 2, 3, 4].

Відомо, що у хворих з ЦД 1-го типу ДР може роз-
винутися вже через 3–5 років після появи у них діа-
бету [5]. В роботі 2021 року показано, що серед осіб із 
цукровим діабетом глобальна поширеність становить 
22,27% для ДР, 6,17% для ДР, що загрожує зору, та 
4,07% для клінічно значущого макулярного набряку. У 
2020 році кількість дорослих у всьому світі з ДР, ДР 
що загрожує зору, та з клінічно значущим макулярний 
набряком оцінювалася у 103,12 мільйона, 28,54 міль-
йона та 18,83 мільйона відповідно. Очікується, що до 
2045 року ці показники зростуть до 160,50 мільйона, 
44,82 мільйона та 28,61 мільйона відповідно [6].

Ризик розвитку ДР вище за наявності діабетичної 
нефропатії і ангіопатії нижніх кінцівок, що часто тра-
пляється [4]. Не слід  забувати і про те, що сліпота у 
хворих на ЦД настає значно частіше, ніж в загальній 
популяціі. Причиною цього є розвиток у них проліфе-
ративної ДР, що супроводжується неоваскуляризацією 
у вітреоретинальну порожнину. Це призводить до кро-
вовиливів у скловидне тіло, неоваскулярної глаукоми і 
тракційного відшарування сітківки, що може закінчи-
тися втратою зору [7]. Іншим, відносно пізнім, проявом 
ЦД, що також веде до сліпоти, являється діабетичний 

degenerative changes foe comparison with other species with 
induced DM.

Material and Methods: Stained hematoxylin and eosin 
histological sections from 19 eyes of 19 Chinchilla rabbits 
were retrospectively reviewed. Of the 19 eyes, 11 were from 
11 rabbits at 16–17-week diabetes duration, and 4 were from 
4 healthy rabbits. Total retinal thickness was measured in 
micrometers, and thicknesses of the following layers were 
measured in the neurosensory retina:  the photoreceptor lay-
er (PRL), outer nuclear layer (ONL), outer plexiform layer 
(OPL), inner nuclear layer (INL), inner plexiform layer (IPL), 
and ganglion cell layer (GCL)/ nerve fiber layer (NFL). The 
numbers of nuclear rows in both nuclear layers were calcu-
lated visually. An eyepiece micrometer was used to perform 
retinal layer thickness measurements.

Results. Total retinal thickness (mean ± standard error of 
mean) was 110.6 ± 3.77 µm for healthy animals versus 111.0 
± 2.33 µm for diabetic animals; PRL thickness, 27.8 ± 2.11 
µm versus 21.9 ± 1.30 µm; ONL thickness, 28.4 ± 0.97 µm 
versus 11.0 ±0.60 µm; OPL thickness, 8.1 ± 1.37 µm versus 

27.8 ± 0.85 µm; INL thickness, 13.8 ± 0.99 µm versus 6.1 ± 
0.61 µm; OPL thickness, 16.0 ± 1.05 µm  versus 18.3 ± 0.65 
µm; and GCL/NFL thickness, 16.5 ± 1.04 µm versus 25.8 ± 
0.64 µm, respectively. The number of nuclear rows in the ONL 
was 6.94 ± 0.17 for healthy animals versus 1.96 ± 0.10 for 
diabetic animals. The number of nuclear rows in the INL was 
3.03 ± 0.09 for healthy animals versus 1.57 ± 0.05 for diabet-
ic animals. Obviously, the retina of diabetic rabbits showed 
pronounced signs of neurodegeneration.

Conclusion. Microscopic pictures of retinal sections of 
and the estimated thicknesses of individual retinal layers and 
numbers of nuclear rows in the ONL and INL from, diabetic 
rabbits at 16–17-week diabetes duration indicate that the 
dithizone-induced diabetes rabbit model used may be consid-
ered suitable for histological (hematoxylin and eosin) evalua-
tion of retinal degenerative changes.

Keywords:  choroid, choriocapillaries, retina, photorecep-
tor cells, optic nerve, chronic alcohol intoxication, ultrastruc-
ture.

набряк макули [8]. В цілому зрозуміло, що актуальність 
проблеми ДР очевидна, оскільки, як і раніше, «діабет є 
головною причиною настання сліпоти у пацієнтів у віці 
старше 65 років» [9]. Світова література по цьому важ-
ливому питанню офтальмології доступна вітчизняним 
читачам і в монографічній формі [9, 10]. 

До усього, що було сказано вище, треба додати, 
що Україна, на жаль, не є виключенням серед інших 
країн світу по рівню захворювання ЦД її населення. 
У 2021році в нашій державі нараховувалося 2,3 міль-
йона осіб з ЦД, причому частка пацієнтів з ЦД 2-го 
типу становила до 95 відсотків. Як вказують ці авто-
ри, для виявлення ДР у таких хворих вже  застосову-
ється штучний інтелект [11], а діабетична ретинопатія  
зв’язана з поліморфізмом rs1927911 гена TLR4 [12].

Традиційне уявлення про діабетичну ретинопатію 
як про суто мікроваскулярне ускладнення цукрового 
діабету за останні роки зазнало суттєвої трансформа-
ції [13, 14]. Сучасні фундаментальні та клінічні дослі-
дження дозволяють класифікувати ДР як складне не-
йроваскулярне порушення, при якому нейродегенерація 
сітківки відіграє роль первинної ланки патогенезу, що 
часто передує видимим судинним змінам [15, 16].

Нейродегенеративний процес при ЦД характери-
зується раннім апоптозом клітин сітківки та змінами 
гліальних клітин, такими як підвищена реактивність 
та дисфункціональність мікрогліальних, астроцитар-
них та клітин Мюллера [17, 18, 19]. Клінічне значення 
нейродегенеративних змін полягає в тому, що вони тіс-
но корелюють із функціональними порушеннями зору 
– зниженням контрастної чутливості, порушенням ко-
льоросприйняття та змінами на електроретинограмі – 
ще до появи діабетичної ретинопатії [20, 21, 22].

Методи лікування діабетичної ретинопатії (ДР) 
розробляються з використанням різних видів лабо-
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раторних тварин. Тому морфометричні дослідження 
структур сітківки у різних видів лабораторних тварин 
з ЦД дозволять визначити, в яких тварин нейродеге-
неративні зміни проявляються найбільш виражено, що 
обґрунтує їх доцільність для експериментального ви-
вчення та розробки методів лікування і профілактики 
ДР. Це може стати ключовим стратегічним рішенням 
для запобігання незворотній втраті зору на доклініч-
них стадіях захворювання.

Раніше нами вже проведені морфометричні дослі-
дження стану основних нервових елементів сітківки 
на щурах та мишах [23, 24]. 

Мета: провести морфометричний аналіз стану 
структурних елементів сітківки очей кролика при екс-
периментальному цукровому діабеті для отримання 
цифрових показників можливих нейродегенеративних 
змін цієї оболонки ока, необхідних для порівняння з 
сітківками тварин інших видів з цією же хворобою.

Матеріал та методи 

Проведено ретроспективний аналіз архівних пре-
паратів 15 очей 15 кроликів породи шиншила з ла-
бораторії патологічної анатомії ДУ «Інститут очних 
хвороб і тканинної терапії  ім. В. П. Філатова НАМН 
України», хворих на ЦД протягом 16–17 тижнів (11 
кроликів, 11 очей) та здорових контрольних тварин 
(4 кролика, 4 ока). У кроликів ЦД індукували шляхом 
внутрішньовенного введення розчину дітізону в істин-
ній дозі 35 мг/кг. Гістологічні препарати завтовшки 5 
мкм були забарвлені гематоксилін-еозином. Препарати 
вивчалися під мікроскопом Laboval-4 (Karl Zeiss, Jena), 
при необхідності фотографувалися на цифрову камеру 
Canon PowerShot A480. Шари сітківки вимірювалися 
за допомогою окуляр-мікрометра. 

Для морфометричних підрахунків ці препарати 
раніше ніким не використовувалися. Нами для вико-
нання саме цих підрахунків була застосована гістоло-
гічна методика із використанням окуляр-мікрометра, 
ціна ділення якого визначалася за допомогою об’єкт-
мікрометра при заданому збільшенні, об’єктив 40, оку-
ляр 7 (об. 40, ок. 7) та об’єктив 40, окуляр 16 (об. 40, 
ок. 16) вказаного вище мікроскопа у напрямку ззовні 
в середину сітківки. Вимірювалася в мікрометрах за-
гальна товщина сітківки, потім, в сенсорній її частині, 
окремо вимірювалася товщина таких шарів, як шар 
фоторецепторів, зовнішній ядерний, зовнішній сіт-
частий, внутрішній ядерний, внутрішній сітчастий, та 
гангліозних клітин разом з нервовими волокнами. Під-
раховували візуально кількість рядів нейронів в обох 
ядерних шарах. 

Отримані в результаті вимірів дані оброблялися на 
комп’ютері за програмою «JASP». Для кожної вибір-
ки обчислювали її середнє значення (М), а також його 
стандартну похибку (m), довірчий інтервал (95% ДІ) 
і значущість відмінностей досліджуваних показників 
сітківки при ЦД порівняно з очима здорових тварин. 

Рівень значущості різниці між середніми показниками 
– (р) визначався за критерієм Стьюдента і враховував-
ся значущим при р˂0,05. Крім того, окремо було підра-
ховано, який відсоток кожний із шарів сітківки складає 
від її загальної товщини. 

Результати 

З видових особливостей будови сітківки нормаль-
ного ока кролика слід відзначити наявність в неї двох 
м’якотних шнурів (назального та темпорального), що 
мають власні кровоносні судини на відміну від іншої 
сітківки, де вони відсутні. Відсутня в сітківці і макула, 
функцію якої виконує зорова смужка, що розташова-
на під диском зорового нерва. В оці кролика породи 
шиншила пігментний епітелій містить гранули мела-
ніну. Це головні відзнаки будови сітківки кролика, а в 
цілому вона типова для ссавців. 

Сітківка ока здорового кролика представлена на 
рисунку 1 (див. 3 стор. обкладинки).  

При ЦД структура сітківки кролика має мікроско-
пічну будову, що відрізняється від нормальної тим, що 
в неї одночасно в одному і тому ж оці  присутні: а) 
ділянки з  нормальною будовою, типовою для цієї обо-
лонки ока; б) атрофовані, тобто різко стоншені фраг-
менти всієї товщини сітківки або якогось з її шарів; 
в) локальне стовщення якогось з шарів сітківки; г) в 
сітківці присутні різні патологічно змінені клітини. 
Словом, нам залишається тільки ще раз підтвердити 
існування (на мікроскопічному рівні) тих відомих осо-
бливостей структурної перебудови сітківки, що тра-
пляються з нею внаслідок розвитку змін, викликаних 
цукровим діабетом, тобто діабетичною ретинопатією. 

Власне кажучи, процесси нейродегенерацїї в сіт-
ківці кролика при дітізоновій моделі ЦД не просто 
мають місце, але й носять дуже виражений характер. 
Стверджувати це нам дозволяють численні факти, які 
ми не могли не відмічати при неминучому перегляді 
гістологічних препаратів зрізів очей експерименталь-
них тварин, виконуючи їх морфометричні виміри. В 
якості цих фактів перерахуємо як головні деякі: 

• порушення чітко вираженої в нормі пошарової бу-
дови сітківки; 

• хвилястість рельефу її внутрішньої поверхні; 
• атрофічні зміни сітківки, в тому числі нерідка ло-

кальна відсутність  шару фоторецепторів;
• часта відсутність клітин пігментного епітелію;
• переміщення клітин з зовнішнього ядерного шару 

в шар фоторецепторів;
• перемішування нейронів обох ядерніх шарів між 

собою завдяки локальній відсутності зовнішнього сіт-
частого шару;

• лізис та вакуолізація багатьох клітин гангліозного 
шару;

• наявність фрагментів нейронів, що зазнали деге-
неративних змін, в ядерних шарах  сітківки; 

• ділянки гліоза сітківки; 
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але, що особливо цікаво, це присутність ділянок 
сітківки, що мають нормальну чи дуже близьку до неї 
структуру. 

Враховуючи такі зміни сітківки кролика при ЦД, 
що легко реєструються при звичайній мікроскопїї, 
зрозуміло, що результати морфометричних вимірів 
просто не можуть не показати змін таких показників, 
як товщина різних шарів сітківки та кількість рядів не-
йронів в її ядерних шарах.

Викладене вище ілюструється рисунками 2–5 (див 
3 стор. обкладинки). При цьому навіть на перший по-
гляд помітно, що структура сітківки кролика при ЦД 
давністю 16–17 тижнів демонструє її численні пору-
шення. Вони різноманітні, мають як кількісний, так і 
якісний характер. 

При цьому фрагменти, що зображені на рисунках 2 
та 3, ще легко розпізнати як сітківку по її, перш за все, 
пошаровій будові, а патологічні зміни носять кількіс-
ний характер і вказані в підписах під рисунками. Щодо 
рисунків 4 і особливо 5 можна зазначити, що взагалі 
мало що залишилося від типової будови сітківки. Так, 
на рисунку 4 ще можливо побачити 2–3 ряди нейронів, 

що збереглися на місці обох ядерних шарів, а на рисун-
ку 5 – це гангліозні клітини залишку зорової смужки.

Порівняльна оцінка морфометричних даних шарів 
сітчастої оболонки у здорових та хворих на ЦД кролів 
представлена в таблиці 1 та рисунку 6. 

Стосовно вимірювання безпосередньо товщини 
сітківки та шарів, що її складають у здорових кроли-
ків, встановлено такі показники. Товщина цієї обо-
лонки ока кролика становить 110,6±3,77 мкм (95% ДІ: 
103,06–118,14 мкм). Товщина шару фоторецепторів 
становить 27,8±2,11 мкм (95% ДІ: 23,6–31,9). Товщи-
на зовнішнього ядерного шару – 28,4±0,97 мкм (95% 
ДІ: 26,5–30,3); у цьому шарі у кролика визначається 
6,94±0,17 рядів нейронів (95% ДІ: 6,61–7,27). Товщина 
зовнішнього сітчастого шару становить 8,1±1,37 мкм 
(95% ДІ: 5,4–10,8). Внутрішній ядерний шар має тов-
щину 13,8±0,99 мкм (95% ДІ: 11,9–15,7) і містить мен-
шу кількість рядів нейронів порівняно із зовнішнім 
– 3,03±0,09 (95% ДІ: 2,86–3,20). Внутрішній сітчастий 
шар є товщим за зовнішній і становить 16,0±1,05 мкм 
(95% ДІ: 13,9–18,1). Товщина шару гангліозних клі-
тин і шару нервових волокон становить 16,5±1,04 мкм 

Рис. 6. Товщина окремих шарів сіт-
частої оболонки ока здорових та хво-
рих на цукровий діабет кроликів у від-
сотках від її загальної товщини.  

1 – шар фоторецепторів; 
2 – зовнішній ядерний шар; 
3 – зовнішній сітчастий шар; 
4 – внутрішній ядерний шар; 
5 – внутрішній сітчастий шар; 
6 – спільна товщина шарів гангліоз-
них клітин та нервових волокон. 

Таблиця 1. Порівняльна оцінка морфометричних даних шарів сітчастої оболонки у здорових кроликів і хворих на цу-
кровий діабет протягом 16–17 тижнів

Шари сітківки
Товщина шарів сітківки (мкм), M±m 95% ДІ 

контроль
95% ДІ 

група з ЦДКонтрольна група тварин, n = 4 Тварини з діабетом, n = 11
Фоторецепторний 27,8 ± 2,11 21,9 ± 1,30* 23,6 - 31,9 19,4 - 24,5

Зовнішній ядерний 28,4 ± 0,97 11,1 ±  0,60* 26,5 - 30,3 9,9 - 12,3

Зовнішній сітчастий 8,1 ± 1,37 27,8 ± 0,85* 5,4 - 10,8 26,1 - 29,5

Внутрішній ядерний 13,8 ± 0,99 6,1 ± 0,61* 11,9 - 15,7 4,9 - 7,3

Внутрішній сітчастий 16,0 ± 1,05 18,3 ± 0,65 13,9 - 18,1 17,0 - 19,6

Гангліозних клітин та 
нервових волокон 16,5 ± 1,04 25,8 ± 0,64* 14,5 - 18,6 24,6 - 27,1

Примітки: * статистично значуща різниця між контрольною групою та групою з цукровим діабетом; n – кількість кроли-
ків (очей); M – середнє значення показника; m – помилка значення середнього показника; ДІ – довірчий інтервал; ЦД 
–  цукровий діабет.
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(95% ДІ: 14,5–18,6). Зрозуміло, наведені показники, 
що стосуються статистичних параметрів нормальної 
сітківки ока кролика, навряд чи доцільно просто ви-
користовувати, не замислюючись, для порівняння їх з 
аналогічними  параметрами очей  кроликів, що хворі-
ють на ЦД впродовж 16–17 тижнів. Адже у останніх 
вже розвиваються у сітківці якісні структурні відзнаки 
від очей здорових кроликів, що були викладені вище. 
Але така інформація корисна в пізнавальному плані, 
наприклад, для порівняння з сітківками інших пред-
ставників ссавців. І це, вже не кажучи про необхідність 
порівняння з нормальним структурним станом сітків-
ки його змін, що розвиваються при цукровому діабеті.

Результати вимірювань товщини сітчастої оболон-
ки та її окремих шарів очей кроликів, що хворіли на 
ДР при ЦД давністю 16–17 тижнів (мікрофотографії 
гістологічних препаратів таких очей приведені нами 
на рисунках 2–5), продемонстрували наступні цифрові 
показники. 

Товщина цієї оболонки становить 111,0±2,33 мкм 
(95% ДІ: 106,34–115,66). Товщина шару фоторецеп-
торів – 21,9±1,30 мкм (95% ДІ: 19,4–24,5). Товщина 
зовнішнього ядерного шару становить 11,1±0,60 мкм 
(95% ДІ: 9,9–12,3); у цьому шарі у кролика визнача-
ється 1,96±0,10 рядів нейронів (95% ДІ: 1,75–2,16). 
Товщина зовнішнього сітчастого шару становить 
27,8±0,85 мкм (95% ДІ: 26,1–29,5). Це сталося завдя-
ки тому, що у багатьох місцях сітківки обидва ядерних 
шари злилися один з одним та їх нейрони зсунулися у 
зовнішній сітчастий  шар, який і виявився, таким чи-
ном, навіть ширшим за внутрішній сітчастий шар. У 
внутрішньому ядерному шарі, товщина якого стано-
вить 6,1±0,61 мкм (95% ДІ: 4,9–7,3), визначається мен-
ша кількість рядів нейронів порівняно із зовнішнім. 
У ньому розташовано 1,57±0,05 (95% ДІ: 1,46–1,68). 
Внутрішній сітчастий шар є більш вузьким за зовніш-
ній і становить 18,3±0,65 мкм (95% ДІ: 17,0–19,5). Тут 
обов’язково треба відмітити, що даний шар сітківки 
це єдина її структурна складова частина, товщина якої 
демонструє лише тенденцію до розширення (зростан-
ня), тому що в цьому випадку значення р>0,05. Всі 
інші зміни як товщини шарів сітківки, так і кількості 
рядів нейронів статистично значущі. Шари гангліоз-
них клітин і нервових волокон мають спільну товщину 
25,8±0,64 мкм (95% ДІ: 24,6–27,1).

До вищевказаного необхідно додати, що, крім даних 
про абсолютну товщину шарів сітківки в мікрометрах, 
корисна також інша інформація. А саме: який відсоток 
від загальної товщини сітківки ока кролика займає кож-
ний з її шарів (наприклад, для порівняння з сітківками 
інших видів тварин) (рис. 6). Стосовно шару фоторе-
цепторів, в сітківці здорової тварини він займає 25,14% 
її товщини (в сітківці кроликів хворих на ЦД – 19,73%). 
Товщина зовнішнього ядерного шару у нормальної тва-
рини складає 25,68%, а при ЦД – 10,0% (це вказує на те, 
що він став тоншим в 2,5 раза, а саме: з 28,4±0,97 мкм у 
здорової тварини до 11,1±0,60 мкм у хворої на ЦД). Зо-

внішній сітчастий шар складає усього 7,32% товщини 
сітківки здорових тварин, але вже досягає 25,05% тов-
щини сітківки ока у хворих на ЦД (стовщується більше 
ніж у три рази завдяки набряку та переміщенню в нього 
нейронів). При цьому внутрішній ядерний шар займає 
12,48% товщини сітківки у здорового кролика, та лише 
5,49% у хворого на ЦД. Товщина внутрішнього сітчас-
того шару сітківки ока здорового кролика 14,47% від її 
загальної товщини та 16,49% у хворого на ЦД. Спільна 
товщина шарів гангліозних клітин та нервових волокон 
сітківки здорових кроликів складає 14,92%, а у хворих 
на ЦД вона досягає 23,24%.

 Досить навіть побіжного погляду на рисунок 6, 
щоб переконатися в тому, що саме модель ЦД у кро-
лика супроводжується вираженими змінами з боку 
сітківки у вигляді ДР через достатньо нетривалий час 
розвитку ускладнення названої хвороби, що вивчаєть-
ся. До обговорення цього явища ми і звернемося в за-
ключній частині даної статті, також як і до обговорен-
ня можливої причини його виникнення. 

Обговорення 

Викладені вище відомості дозволяють однозначно 
констатувати, що в очах саме кроликів розвиваються 
чітко виражені зміни структури сітківки, що вказують 
на розвиток з її боку ДР. А саме: втрата в одних її ді-
лянках типової пошарової будови цієї оболонки ока, 
розвиток гліозу (за рахунок астроцитарних клітин) в 
других, зменшення кількості рядів нейронів ядерних 
шарів в третіх, та інших, що були детальніше описані 
вище, патологічних змін. При цьому морфометричні 
зміни стосуються товщини всіх її шарів, вони різко 
та статистично значуще виражені, окрім потовщення 
внутрішнього сітчастого шару. 

Така особливість моделювання ДР на сітківці кро-
лика особливо виділяється на тлі стану сітківки очей 
щурів та мишей. У щурів, що мають, як відомо [25, 
26], високий рівень регенерації бета-клітин підшлун-
кової залози, морфометричних порушень з боку сітків-
ки не було встановлено [23]. У мишей з ЦД, навіть при 
більш довгочасному, ніж у кролика та щура, терміну 
спостереження (до півроку), достовірні зміни товщини 
внутрішніх шарів сітківки в бік збільшення за рахунок 
їх набряку мали місце, але вираженої нейродегенерацїї 
не було встановлено [24]. Нам здається цілком можли-
вим пояснити таку рису кролика, як значна схильність 
до нейродегенерацїї структур сітківки, особливостями 
кровопостачання у нього цієї оболонки ока. На відміну 
від очей щурів та мишей, що мають добре кровопоста-
чання внутрішніх шарів сітківки за рахунок судин, в 
них же розташованих, в сітківці кролика таких судин 
не існує. Кровоносні судини, навіть великого калібру, 
які легко побачити на гістологічних зрізах сітківки 
кролика, локалізовані в назальному та темпоральному 
мозкових променях («medullary rays»), трофічні по-
треби яких вони і забезпечують [27]. Така особливість 
кровопостачання і робить сітківку кролика значно 
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більш чутливою до стресових впливів на неї. Пато-
фізіологічні механізми нейродегенерації включають 
дефіцит нейротрофічних факторів, таких як BDNF, 
виражений оксидативний стрес, надмірна експресія 
ренін-ангіотензинової системи, а також порушення об-
міну глутамату, що призводить до ексайтотоксичності 
та подальшої загибелі [28, 29, 30]. 

Що ж стосується стоншення шарів фоторецепто-
рів та зовнішнього ядерного, то вже добре відомо, що 
смерть фоторецепторних клітин (шляхом апоптозу-
вання) взагалі є показником захворювання та старіння 
сітківки [31]. 

Отримані в нашому дослідженні результати коре-
люють з іншими дослідженнями, з яких відомо, що не-
йродегенеративні зміни в сітківці відбуваються рано, 
навіть попереджають розвиток діабетичної ретинопа-
тії, що підтверджується витонченням шару нервових 
волокон сітківки та внутрішнього плексиформного 
шару, та шару гангліозних клітин зафіксованого за до-
помогою оптичної когерентної томографії (ОКТ) [20, 
32, 33].

Особливу увагу привертає роль нейрозапалення у 
розвитку діабетичної ретинопатії [34, 35]. Оскільки 
гліальні клітини Мюллера є значним джерелом чис-
ленних факторів, включаючи модулятори запалення, 
це свідчить про те, що активація гліальних клітин сіт-
ківки може відігравати ранню роль у виникненні за-
пального процесу, відповідального за пошкодження 
сітківки на пізніх стадіях захворювання. Повідомляло-
ся про підвищений рівень різних запальних цитокінів 
– інтерлейкіну-1 бета (IL-1β), інтерлейкіну-6 (IL-6), 
інтерлейкіну-8 (IL-8), фактору некрозу пухлин аль-
фа (TNF-α), моноцитарного хемоатрактантного про-
теїну-1 (MCP-1) – у тканинах очей у пацієнтів з не-
проліферативною ДР [36]. В нашому дослідженні ми 
отримали витончення внутрішнього ядерного слою 
майже в два рази відносно норми. А як відомо, ядра 
Мюллерових клітин знаходяться саме в ньому. Це нам 
дає підставу запідозрити, що на ранньому терміні роз-
витку діабетичної ретинопатії у кроликів відбуваєть-
ся ураження глії з розвитком нейрозапалення, що ще 
сильніше провокує нейродегенеративні зміни. Можли-
ве нейрозапалення на моделі ДР у кроликів потребує 
подальшого дослідження та може виявитися досить 
перспективним в контексті пошуку медикаментозної 
корекції нейрозапалення при ДР.

Таким чином, мікроскопічна картина сітківки ока 
кролика з цукровим діабетом протягом 16–17 тижнів 
та кількісні підрахунки товщини її окремих шарів, а 
також кількості рядів нейронів в ядерних шарах свід-
чать, що дітізонова модель цукрового діабету може 
вважатися зручною для гістологічного вивчення не-
йродегенеративних змін цієї оболонки з використан-
ням оглядових методів фарбування препаратів (гема-
токсилін-еозин)

Авторський внесок 

Всі автори відповідають критеріям авторства, засвід-
чують, що кожен автор брав значну участь у написанні ро-
боти, включаючи участь в опрацюванні концепції, проєкту-
вання, аналізу, написанні та ревізії статті, та кожен автор 
відповідає за її зміст. Усі автори проаналізували результа-
ти та схвалили остаточний варіант рукопису.

Фінансування
Стаття є частиною науково-дослідної роботи за темою 

«Розробити заходи щодо раннього виявлення, імуноко-
рекції та реабілітації хворих на туберкульоз ока, цукровий 
діабет, ішемічну нейропатію в умовах воєнного стану» 
(держреєстрація № 0125U002071).   

Відмова від відповідальності 

Висловлені в представленій статті думки є власними, а 
неофіційними позиціями установи.

Конфлікти інтересів

Автори не мають жодного дійсного чи потенційного 
конфлікту інтересів (фінансові, персональні, професій-
ні та інші інтереси), які могли б вплинути на думку щодо 
предмета чи матеріалів, викладених та обговорених у цьо-
му рукописі.

Об'єкти дослідження
Робота з експериментальними тваринами та виведен-

ня їх з експерименту здійснювалися згідно з правилами 
«Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментальних та інших нау-
кових цілей» (Страсбург, 1986 р.) та за Законом України № 
3447-IV «Про захист тварин від жорстокого поводження». 
Проведення дослідження було схвалено біоетичним комі-
тетом ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. 
П. Філатова НАМН України», протокол № 2 від 14.09.24 р. .

Заява про доступність даних

Дані, отримані та проаналізовані під час цього дослі-
дження, можна отримати у відповідального автора за об-
ґрунтованим запитом.

Список скорочень
ДР – діабетична ретинопатія; ЦД – цукровий діабет, IL-

1β – інтерлейкін-1 бета, IL-6 – інтерлейкін-6, IL-8 – інтер-
лейкін-8, MCP-1 – моноцитарний хемоатрактантний про-
теїн-1, TNF-α – фактор некрозу пухлин альфа. 
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Резюме

У роботі розглянуто еволюцію та особливості за-
стосування військових засобів балістичного захисту 
очей — від появи перших зразків до сучасних технічних 
і безпекових стандартів, вивчено ефективність інте-
грації в загальну систему захисту військовослужбовців 
у сучасних війнах і збройних конфліктах. Бойова травма 
ока залишається серйозною медико-соціальною пробле-
мою, оскільки вона суттєво знижує боєздатність, при-
зводить до тривалої втрати працездатності та може 
стати причиною інвалідності. Помітне зростання кіль-
кості випадків бойових травм органа зору та частки 
тяжких ушкоджень за останні 70–80 років стимулювали 
розробку нових матеріалів та конструктивних рішень. У 
дослідженні проаналізовано основні причини збільшення 
частки уражень органа зору, узагальнено досвід упрова-
дження та використання відповідних засобів у збройних 
силах провідних держав, а також вивчено чинники не-

гативного комплаєнсу щодо їх застосування військовос-
лужбовцями. Досвід реалізації програми Military Combat 
Eye Protection (MCEP) в армії США засвідчив, що для до-
сягнення високого рівня використання захисту очей вій-
ськовослужбовцями знадобився перехід від суто норма-
тивних вимог і політики обов'язкового носіння штатних 
зразків до розширення переліку сертифікованих моделей 
з урахуванням ергономічних потреб військових та про-
ведення цілеспрямованих інформаційно-роз’яснювальних 
кампаній щодо ефективності відповідного захисного 
спорядження. Ці заходи дозволили підвищити рівень ви-
користання  засобів захисту особовим складом до 95% 
при розгортанні підрозділів у зоні бойових дій. Проведе-
но аналіз чинних технічних вимог до зразків та реальної 
практики застосування балістичного захисту під час 
повномасштабної війни в Україні з опрацюванням даних 
щодо їхнього впливу на динаміку та структуру очних по-
ранень. Обґрунтовано необхідність запровадження жор-
сткіших нормативних вимог, а також подальшого роз-
ширення й інтенсифікації інформаційно-роз'яснювальної 
роботи щодо застосування засобів захисту особовим 
складом.

Ключові слова: бойова травма ока, діоптрійні встав-
ки, засоби балістичного захисту, полікарбонатні лінзи, 
тактичні окуляри, STANAG 4296.

Abstract 

This paper discusses the evolution and use of military bal-
listic eye protection, from its first prototypes to that complying 
with current technical and safety standards, and the efficacy 
of its integration into the general service-member protection 
system in contemporary warfare and armed conflicts. Combat 
eye injury remains a serious medical and social concern since 
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it substantially affects fighting efficiency, results in long-term 
loss of capacity to work, and can lead to legal visual dis-
ability. Over the past seven to eight decades, there have been 
increases in the incidence of combat eye injury and the share 
of severe injuries, which stimulated the development of new 
materials and protective eyewear designs. Additionally, this 
paper reviews major causes of the increase in the share of 
eye injuries, generalizes the experience in the implementation 
and use of proper means of protection in the armed forces of 
leading nations, and considers the reasons for eye protection 
non-compliance by service members. The experience of im-
plementing the Military Combat Eye Protection (MCEP) pro-
gram in the US Army has demonstrated that the achievement 
of high eye protection compliance rates required a transition 
from prescriptive requirements and mandatory standard-issue 
protection wearing to an increased list of certified eye protec-
tion models taking into account the ergonomic requirements 

of service members and conducting targeted information and 
awareness campaigns on the effectiveness of the appropriate 
protective equipment. These measures allowed increasing the 
rates of eye protection compliance among service members 
during a deployment in a combat zone to 95%. Current tech-
nical requirements to prototype validation and actual ballis-
tic eye protection use practice during the full-scale war in 
Ukraine were analyzed and the data on their impact on eye 
injury rates and pattern were reviewed. Moreover, this pa-
per justifies the necessity of introducing stricter regulatory 
requirements and further expansion of awareness on the use 
of eye protection among military personnel..

Keywords:  combat eye injury, diopter inserts, means of 
ballistic protection, polycarbonate protective lenses, tactical 
goggles, STANAG 4296.

Вступ

Упродовж останніх 150 років спостерігається стій-
ка тенденція до зростання частки очних поранень 
у структурі бойових травм. Ця динаміка зумовлена 
швидким та значним прогресом у розробці та вироб-
ництві озброєння, що докорінно змінило парадигму 
сучасного бою. Сьогодні бойові дії характеризуються 
застосуванням зброї із великим радіусом дії та пере-
важно  осколковим характером ураження, де вражаючі 
елементи мають надзвичайно високу кінетичну енер-
гію. Крім того, останнім часом акцент змістився в бік 
використання високоточної зброї, зокрема безпілотних 
літальних апаратів різних типів. За час повномасштаб-
ної війни поранення органа зору, отримані від вико-
ристання FPV-дронів, склали до 85–90% в загальній 
статистиці.

Метою цієї роботи є вивчення історичних аспектів 
розвитку засобів захисту, аналіз еволюції технічних 
і безпекових характеристик, вивчення досвіду армій 
провідних країн світу щодо впровадження балістич-
ного захисту органа зору з визначенням основних 
напрямків подальшої роботи стосовно підвищення 
показників носіння засобів захисту очей військовос-
лужбовцями Сил оборони України. 

Основна частина

Хоча загальна площа очей становить лише близь-
ко 0,2% від загальної поверхні тіла, вони є однією з 
найвразливіших анатомічних зон. У сучасних війнах 
на поранення органа зору припадає близько 13% усіх 
бойових поранень, хоча ще у Другу світову війну цей 
показник був на рівні 3% [1,2,3,4,5]. Навіть найдрібні-
ші осколки, які не становлять критичної загрози для 
інших частин тіла, здатні спричинити катастрофічні 
наслідки, аж до повного руйнування очного яблука. 
Незалежно від характеру бойового ураження, будь-
який тип травми може призвести до незворотної втра-
ти зорових функцій або сліпоти. Такі поранення не 
лише унеможливлюють продовження військової служ-

би у великій кількості випадків, а й суттєво знижують 
якість життя ветеранів після звільнення. Отже, забез-
печення ефективного захисту очей як найважливішого 
сенсорного органа воїна є критично важливим завдан-
ням [1,6].

Історичні аспекти розвитку військового баліс-
тичного захисту очей

Історія захисту очей військових починається в ан-
тичні часи з використання спеціальних шоломів та ма-
сок з прорізами та отворами для очей. У середньовіччі 
з’явилися рухливі забрала. Звичайно, що така техноло-
гія захисту сильно обмежувала поле зору бійця та, як 
наслідок, його мобільність [1,6].

Проте, треба сказати, що ця стародавня техноло-
гія виявилася дуже стійкою. Під час Першої світової 
війни екіпажі танків потребували захисту від мілких 
осколків металу, що відлітали від внутрішніх повер-
хонь кабіни під час влучань снарядів. Були розробле-
ні спеціальні металеві маски для екіпажів з проріза-
ми для очей, як «Splatter Mask». Також розроблялися 
схожі засоби для кулеметників, як «Casque Polack», 
які захищали від мілких фрагментів, що утворювали-
ся під час вибухів гранат та снарядів. Протягом 1910–
1914 років французький хімік Е. Бенедіктус отримав 
патент на промислове виробництво багатошарового 
безпечного скла – триплексу. Целулоїдний прошарок 
між скляними пластинами утримував осколки під час 
удару, не даючи їм розлітатися. Під час Першої світо-
вої війни ламіноване скло почали активно викорис-
товувати для виготовлення лінз у протигазах, а також 
для скління у військових автомобілях та літаках [6, 7]. 
Варто також зазначити, що в періоди Першої та Другої 
світових війн захист очей не був стандартним елемен-
том загальновійськового екіпірування для піхоти, хоча 
спеціалізовані захисні окуляри вже отримували водії 
та пілоти [1].

У 1953 році у Німеччині Г. Шнелл та у США Д. 
Фокс винайшли одночасно надміцний прозорий тер-
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мопласт. Гіганти хімічної промисловості Bayer та 
General Electric уклали угоду про спільне ліцензуван-
ня. Так народився полікарбонат, відомий під брендами 
Makrolon та Lexan [8]. 

А з 1962 року в США розпочалися випробування 
балістичних характеристик нових полімерних матеріа-
лів та скла для створення прогресивних засобів захис-
ту очей. Стимулом для пошуку нових матеріалів став 
також аналіз бойових травм, отриманих американськи-
ми військовими під час війни у В'єтнамі, де ураження 
очей були надзвичайно поширеними [9,10]. Дрібні 
осколки  мін та снарядів легко пробивали окуляри, а 
уламки самого скла додатково травмували очі. Довгий 
час в американських військових окулярах M-1944 ви-
користовувався крихкий ацетат або триплекс, які не 
забезпечували належного рівня безпеки. Масштабні 
науково-дослідні програми 1980-х років дозволили 
створити балістичні окуляри з високим ступенем за-
хисту. У 1983 році в армії США була проведена модер-
нізація захисних окулярів M-1944 Sun, Wind and Dust, 
в яких  замість ацетатних лінз почали використовувати 
полікарбонатні. В 1990 році також був доданий захист 
від лазерних променів. Згодом на озброєння було при-
йнято систему балістичного та лазерного захисту орга-
нів зору BLPS (Ballistic and Laser Protective Spectacles) 
з можливістю встановлення діоптрійних вставок. Ці 
перші зразки були громіздкими та незручними, проте 
вже достатньо ефективно виконували свою функцію 
[9].

Масове впровадження захисних окулярів як 
обов'язкового елементу стандартного бойового спо-
рядження розпочалося у 1990-х роках під час війни в 
Перській затоці. У 2006 році С. Хартлі розробив уні-
версальну систему балістичного та світлового захисту, 
яка суттєво спростила взаємозамінність лінз між різ-
ними типами засобів – тактичними окулярами, маска-
ми та захисними щитками для обличчя [11]. 

Захисні окуляри перетворилися на обов'язковий 
елемент бойової екіпіровки на початку 2000-х років під 
час воєнних кампаній в Іраку (Operation Iraqi Freedom 
– OIF) та Афганістані (Operation Enduring Freedom – 
OEF). Тоді військові офтальмологи зіткнулися з суттє-
вим зростанням тяжких поранень очей, спричинених 
дією саморобних вибухових пристроїв (СВП). Аналіз 
статистики бойових травм за період 2001–2011 ро-
ків засвідчив, що частота проникаючих поранень з 
внутрішньоочними сторонніми тілами сягала 18,6%. 
Клінічні наслідки таких поранень виявилися вкрай 
несприятливими – близько 30% пацієнтів залишалися 
юридично сліпими на поранене око навіть після про-
ведення спеціалізованого хірургічного лікування [12]. 
Ця статистика демонструвала критичну небезпеку, що 
виникала через нехтування бійцями вимог щодо ви-
користання сертифікованих засобів захисту, а також 
через застосування цивільних моделей сонцезахис-
них або спортивних окулярів, які не мали балістичної 
стійкості та при ударі розліталися на уламки, додатко-

во травмуючи очі. Використання цивільних моделей 
було зумовлене низькою ергономічністю та застарілим 
дизайном штатних засобів захисту, які не відповідали 
сучасним вимогам щодо зручності та, що цікаво, есте-
тичного вигляду. Щоб виправити ситуацію, армія США 
у 2006 році створила єдиний сертифікаційний список 
– Authorized Protective Eyewear List (APEL) [9,13]. Від-
тоді солдатам офіційно дозволили використовувати 
засоби різних виробників але лише ті моделі, які про-
йшли балістичні тести за стандартами міцності. Також 
сформувався поділ на два типи захисту: легкі відкриті 
окуляри для щоденного патрулювання (Spectacles) та 
масивні закриті маски на ремінці (Goggles), які щільно 
прилягали до обличчя. На ринку виділилися компанії 
ESS, Revision, Oakley та Wiley X, чиї назви сьогодні 
відомі військовим у всьому світі [13,14].

Паралельно відбувався серйозний прорив у ергоно-
міці. Стандартом стали комплекти, де в одну оправу 
можна було за лічені секунди встановити різні лінзи: 
прозору, затемнену для яскравого сонця або жовту для 
підвищення контрасту в тумані. Крім того, нарешті 
була вирішена проблема використання засобів захисту 
військовими з порушеннями рефракції – були розро-
блені зручні внутрішні діоптрійні вставки (Rx inserts) 
[1,9,13]. Завдяки цьому зникла потреба підганяти влас-
ні окуляри під засоби захисту. Самі лінзи почали обро-
бляти хімічними покриттями: проти подряпин від піс-
ку (технології типу Tough Zone або Scratch-Resistant) 
та шаром антивідблиску та антизапотівання (Anti-
Fog). В цей час повністю сформувалися ті стандарти 
балістичного захисту очей, які ми використовуємо сьо-
годні [13].

Європейські країни на початку 2000-х років при-
ймали активну участь у міжнародних миротворчих 
місіях. Це вимагало створення сучасної екіпіровки. 
Європейські інженери почали проєктувати екіпіровку 
як єдине ціле. Яскравими прикладами стали французь-
ка система FELIN та німецька IdZ. У цих концепціях 
балістичні окуляри чи маски розроблялися так, щоб 
ідеально стикуватися з новими шоломами, не тисну-
ти на елементи навушників і не заважати роботі з на-
шоломними прицілами чи приладами нічного бачення 
[15,16].

Застосування засобів балістичного захисту в бо-
йових умовах

Аналіз ефективності засобів захисту органів зору 
на прикладі Ліванської війни у 1982 році підтверджує 
критичну важливість використання балістичних оку-
лярів та масок – під час конфлікту не було зафіксовано 
жодного випадку поранення очей у військових, які ви-
користовували відповідне захисне спорядження. [17].

Однак данні американських лікарів на початку 
2000-х років свідчили про недостатньо високий рівень 
комплаєнсу щодо використання балістичного захисту 
військовослужбовцями різних країн, що чітко просте-
жується на прикладі бойових дій у різних локаціях. Зо-
крема, при аналізі кількості та структури поранень вій-
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ськовослужбовців армії США під час операції в Іраку  
(OIF) та Афганістані (OEF) з 2003 по 2006 рік, частка 
поранень зросла до 13%, з них майже 46% склали про-
никаючі поранення. Таке стрімке зростання кількості 
поранень очей було викликане великою кількістю за-
стосування СВП та технічними досягненнями у ви-
робництві засобів індивідуального захисту тулуба та 
голови [1,5,18]. При цьому серед тих, хто отримали 
поранення очей, задокументоване використання захис-
них окулярів було тільки у 24%, задокументоване не-
використання захисних окулярів у 34%, та відсутність 
даних у 46% випадків. [5]. 

Британські колеги приводять дані бойових уражень 
очей у військовослужбовців Сполученого Королів-
ства з 2004 по 2008 рік під час тих же операцій (OIF 
та OEF). Ураження очей становили 10%. Проникаючі 
поранення разом з руйнаціями очного яблука склали 
майже 48%. Усі військовослужбовці були забезпечені 
захисними окулярами за військовим стандартом США. 
Лише 11% з них задокументовано користувались оку-
лярами [3]. В результаті іншого дослідження, проведе-
ного британськими лікарями у 2011 році, яке базува-
лося на схематичному моделюванні поранень обличчя, 
були отримані дані, що використання балістичних 
окулярів могло б запобігти 7 летальним випадкам, а 
застосування візорів ще 19 [19]. Також у 2013 році у 
Сполученому Королівстві оцінили рівень очного трав-
матизму серед військових та Афганських національ-
них сил безпеки та виявили суттєву різницю: серед 41 
пораненого солдата Міжнародних сил сприяння безпе-
ці, які використовували захист, було зафіксовано 3 по-
ранення очей, тоді як серед 53 поранених Афганських 
національних сил безпеки, які не мали відповідного 
екіпірування, кількість таких поранень становила 24 
[20].

Але зусилля американського командування та 
військових офтальмологів, що були направлені на 
підвищення рівня застосування сертифікованих  за-
хисних окулярів та масок, принесли свої результати. 
Нормативні вимоги та інформаційні кампанії серед 
військових із можливістю обирати найбільш зручні 
моделі зі списку APEL суттєво підвищили показники 
носіння захисних тактичних окулярів серед амери-
канських військових. Опитування, проведене серед 
4900 американських військових  у 2008 році,  показало 
що 78% солдатів вважали носіння захисних окулярів 
обов'язковим під час розгортання сил в зоні бойових 
дій. Серед учасників 86% носили окуляри за межами 
баз. Під час тренувань показник становив 67%, при те-
хобслуговуванні 35%, і навіть вдома 20%. Результати 
опитувань 2010 та 2011 років показали зростання рівня 
дотримання правил носіння під час розгортання сил в 
зоні бойових дій до 84% та 95% відповідно [9].

Однак, аналізуючи відповідні показники в інших 
країнах в той же час, бачимо, що  ситуація абсолютно 
інакша. Індійські автори приводять дані про уражен-
ня очей у військовослужбовців та службовців служби 

безпеки під час протиповстанських операцій у період 
2016–2019 років. Проникаючі поранення очей склали 
50,4%. Вказується на те, що військовослужбовці не 
забезпечуються захисними балістичними окулярами. 
Автори вважають, що більшості випадків очних травм 
можна було запобігти, використовуючи захисні окуля-
ри [4]. 

За даними від 2016 року про ураження очей у вій-
ськовослужбовців Туреччини під час антитерористич-
них міських військових операцій відсоток   проника-
ючих поранень ока склав 81,6%. Незважаючи на те, 
що усі військовослужбовці були забезпечені захисни-
ми окулярами задокументовано використовували їх 
16,5%. Дані по 56,7% використання відсутні [2]. 

Т. І. Вонг та Б. Сіт у своєму досліджені ще у 1997 
році пояснювали ігнорування засобів захисту через 
класичні поведінкові теорії, виділяючи кілька клю-
чових чинників. По-перше, величезну роль відіграє 
ергономіка: незручні, важкі окуляри, які пітніють, об-
межують зір, викликали у бійців несприйняття, що 
згодом змусило армії перейти на ергономічні моделі. 
По-друге, критичне значення має командна культура 
та приклад керівництва – якщо командири нехтують 
захистом, підлеглі наслідують їхній приклад. Нарешті, 
на поведінку впливає рівень усвідомлення загрози: у 
безпечнішому тилу правила часто ігнорують, тоді як у 
бойових умовах пильність військовослужбовців різко 
зростає. Автори вказували, що розв'язання проблеми 
лежить не лише в площині забезпечення окулярами, а 
в розумінні психологічних та соціальних чинників по-
ведінки військовослужбовців, що дозволяє розробляти 
ефективніші програми навчання та змінювати армій-
ську культуру [10].

Сучасні стандарти військового балістичного за-
хисту

Визначальною рисою сучасних нормативних вимог 
є проведення випробувань балістичних окулярів як 
єдиної цілісної системи в екстремальних умовах. Оче-
видно, що для розуміння основ та особливостей су-
часного ефективного балістичного захисту необхідно 
проаналізувати чинні міжнародні стандарти та вимоги 
до таких засобів, вказаних у таблиці 1. 

Сучасним американським військовим стандартом 
для захисту очей є MIL-PRF-32432(A) 2018 року [14]. 

Балістичні характеристики:
- для відкритих окулярів (Class 1): уламок калібру 

.15 (маса 0,37 грама) вистрілюється зі швидкістю 201–
207 м/с. Лінза не повинна бути пробита або вибита з 
оправи, а оправа не має розлетітися [14];

- для закритих масок (Class 2): уламок калібру .22 
(маса 1,10 грама) вистрілюється зі швидкістю 167–173 
м/с [14].

Критерій відповідності надзвичайно жорсткий: жо-
ден фрагмент лінзи чи оправи не повинен відколотися 
з внутрішньої сторони. Крім того, лінза під час удару 
не має торкнутися ока манекена [14].
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Європейський балістичний стандарт для захисту 
очей STANAG 4296 (Standardization Agreement) діє 
разом з базовим стандартом випробувань STANAG 
2920. На відміну від американців європейці створи-
ли універсальні критерії відкритих окулярів та масок. 
Європейський стандарт базується на показнику V50. 
Під час серії пострілів по окулярах зі зміною швидко-
сті снаряда визначають швидкість, за якої полікарбо-
натна лінза пробивається рівно у 50% випадків. Міні-
мальний поріг швидкості V50 за стандартом STANAG 
4296 має становити щонайменше 170–175 м/с. Багато 
європейських армій піднімають цю планку вище – до 
210–215 м/с [21,22].

Балістичні випробування в американському та єв-
ропейському стандарті проводяться імітаторами улам-
ків (Fragment Simulating Projectile, FSP), що мають 
форму циліндра з двома скошеними гранями на од-
ному кінці та пласку основу. Отже уламок має гостру 
поверхню, що в десятки разів підвищує його пробив-
ну спроможність. Стандарт також враховує комфорт 
носіння і посадку окулярів, щоб вони не впливали на 
здатність військового вести бойові дії або взаємодіяти 
з іншими приладами [14,21,22].

Для порівняння, хоча цивільний європейський 
стандарт EN 166 є суворим та надійним індустріаль-
ним стандартом, його найвищий рівень захисту для 
відкритих окулярів від сталевої кульки 6 мм (0,86 г) 
на швидкості 45 м/с є абсолютно недостатнім для бо-
йових умов, де основну загрозу становлять високош-
видкісні уламки при підривах СВП чи застосуванні 
FPV-дронів. Вищі рівні захисту цього стандарту ви-
користовуються у закритих окулярах – до 120 м/с та 
щитків до 190 м/с [23].

 Окремі питання використання військового ба-
лістичного захисту в Україні

Під час повномасштабної агресії росії проти Укра-
їни поранення органа зору склали близько 13–14%. 
Проникаючі поранення становлять майже 50% від за-
гальної кількості травм ока, при цьому частка ушко-
джень із наявністю внутрішньоочних сторонніх тіл 
досягає 55%. Окремої уваги заслуговує зростання 
показника двобічних поранень до 37–41% (для порів-
няння, у 2022 році – 29,8%) [24]. Наведені дані чітко 
вказують на тенденцію до зростання тяжкості бойових 
травм органа зору та підкреслюють важливість питан-
ня балістичного захисту очей наших військовослуж-
бовців. 

На сьогодні в Україні балістичні окуляри включені 
до бойових комплектів військовослужбовців. Вимоги 
до показників захисту балістичних окулярів згідно з 
актуальними вітчизняними технічними специфікаці-
ями ТС А01XJ.32012-188:2019(01) (на окуляри-мас-
ку закритого типу, Ballistic Protective Goggles-Mask) 
та ТС А01XJ.24266-187:2019(01) (на окуляри захисні 
балістичні відкритого, стрілецького типу, Protective 
Ballistic Goggles) відповідають вимогам стандарту 
НАТО STANAG 4296 (2920) [25, 26].

Водночас наразі відсутні чіткі обов'язкові норма-
тивно-правові вимоги чи рекомендації щодо постій-
ного носіння захисних окулярів у зоні бойових дій, а 
випадки їх використання належним чином не доку-
ментуються. Проте, як зазначалося вище, з проблемою 
фіксації факту використання засобів захисту під час 
поранення стикаються в усіх арміях, що ведуть бойо-
ві дії. На відміну від бронежилетів і шоломів, окуляри 
можуть бути втрачені під час вибуху або при падінні 
[2, 5, 9, 12].

З початку повномасштабної війни були проведені 
різні інформаційні  кампанії з підвищення комплаєн-
су щодо використання військовослужбовцями засобів 
захисту органа зору. Однак, під час опитування бійці, 
які надходять на лікування з пораненнями очей, часто 
зазначають, що не використовували окуляри в момент 
ураження. Ця інформація є критично важливою, адже 
відсутні дані про кількість військовослужбовців, які 
уникнули поранень органа зору завдяки використанню 
захисних окулярів, що унеможливлює повноцінний 
статистичний аналіз їхньої ефективності в сучасних 
бойових умовах [9, 10].

Літературні дані та власний хірургічний досвід у 
лікуванні проникаючих поранень очей свідчать, що 
понад 80% осколків, які потрапили в око та не зруйну-
вали його при збереженні шансів на відновлення зору, 
мають розмір від 0,5 до 4 мм. У переважній більшості 
випадків якісні захисні окуляри здатні затримати фраг-
менти такого розміру [1, 12].

Безумовно, важливою є здатність окулярів захища-
ти від лазерного випромінювання. У сучасних моделях 
таких засобів захисту використовуються штатні або 
змінні лінзи, що блокують небезпечні лазерні промі-
ні. На сьогодні, з урахуванням парадигми позиційного 
бою та постійного повітряного візуального контролю, 
відстань до супротивника збільшилася, що у більшос-
ті випадків унеможливлює використання військових 

Таблиця 1. Характеристики стандартів відкритих захисних окулярів 

Стандарт окулярів Витримка удару Захист від уламків Вимоги до комфорту при носінні
STANAG 4296 (2920) До 175 м/с Високий Забезпечує високий комфорт та  ергономіку

MIL-PRF-31013А До 200 м/с Високий Забезпечує високий комфорт та  ергономіку

CE EN 166 До 45 м/с Низький Умови для тривалого носіння

Примітка: STANAG — Standardization Agreement; MIL-PRF — Military Performance Specification; CE EN — Conformité 
Européenne European Norm; м/с — метрів за секунду.
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лазерних пристроїв. Однак під час антитерористичної 
операції та операції об'єднаних сил (АТО/ООС) за-
фіксовано неодноразове застосування таких пристроїв 
проти українських військових, що спричинило ура-
ження сітківки різного ступеня тяжкості [27].

Найчастіші причини, через які військовослужбовці 
не використовують захисні окуляри,  це незручність у 
носінні, запотівання та раптова неочікувана зміна бо-
йової обстановки. Отже, ми бачимо ті самі причини не-
хтування захистом, що існували майже 50 років тому. 
Носіння тактичних окулярів створює певний диском-
форт, проте він компенсується надійним захистом очей 
від поранень. Великі компанії-виробники окулярів по-
стійно працюють над покращенням надійності та ер-
гономіки моделей, поєднуючи максимально зручний 
уніфікований дизайн та регульовані елементи корпусу. 

П. Гюнтер та М. Ріддл у 2008 році довели, що так-
тичні окуляри майже не впливають на зір, окрім мі-
німальних порушень від діоптрійних вставок, тоді як 
балістичні маски суттєво порушують лише перифе-
ричний огляд при збереженні центрального. Для ком-
пенсації цього ефекту військовим рекомендовано ак-
тивно використовувати рухи головою для додаткового 
сканування простору [28].  

Варто зазначити, що, за результатами наших спо-
стережень, частка військовослужбовців із аномаліями 
рефракції на сьогодні сягає близько 33%. При цьому 
більше половини з них потребує різного ступеня ко-
рекції зору вдалину. З огляду на це, існує необхідність 
визначати потребу в оптичних вставках засобів захис-
ту для забезпечення відповідної потреби.

Таким чином, зростання кількості бойових травм 
ока з початку повномасштабної війни вимагає при-
йняття важливих організаційних рішень для знижен-
ня рівня поранень очей. Використання виробниками 
сучасних матеріалів та інноваційних конструктивних 
рішень у виробництві засобів військового балістич-
ного захисту надають можливість запобігти вели-
кій кількості ушкоджень.  Необхідною є розробка та 
впровадження нормативно-правової бази використан-
ня балістичного захисту очей. Належний контроль 
стану спорядження та навчання особового складу на-
лежному застосуванню дозволять суттєво зменшити 
кількість і тяжкість бойових травм. У перспективі це 
призведе до підвищення боєготовності, зменшить тер-
міни лікування та мінімізує незворотну втрату зорових 
функцій. Досвід зарубіжних армій підтверджує високу 
ефективність такого підходу для збереження зору вій-
ськовослужбовців.  
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