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Офтальмологический статус OD: острота зрения – 0,1 с корр. sph -2,25Д = 1,0. Передний 

отрезок без особенностей. Офтальмоскопически: ДЗН с остаточной небольшой 

гиперемией, макулярная зона (MZ) отечная, множественные дизарии. OS - клинически 

здоров. Повторный осмотр через 3 месяца: данные визометрии, рефактометрии прежние, 

фундусскопия - отечность макулярной зоны OD уменьшилась. По данным ОКТ 

отмечается уменьшение минимальной, средней толщины MZ сетчатки на 14 и 12 мкм 

соответственно.. ОКТ диска зрительного нерва OD выявило снижение всех исследуемых 

показателей. Истончение слоя нервных волокон обусловлено апоптозом нервных клеток 

сетчатки, уменьшением перипапиллярного отека и стиханием воспалительного процесса, 

который бывает нередким осложнением патологии краниовертебрального перехода.  

Выводы 
МАК – врожденный или приобретенный дефект развития краниовертебрального 

перехода. В некоторых случаях МАК может быть этиологическим фактором развития 

офтальмологической патологии. Для раннего выявления этиологии и патогенеза 

офтальмологических проявлений важное значение имеет компьютерная томография 

головного мозга. 
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Введение 
Врожденная аниридия (ВА) генетическое заболевание, встречается с частотой 

1:40000-1:96000. Гипоплазия радужки сочетается с дистрофией роговицы, глаукомой, 

катарактой, гипоплазией фовеа, зрительного нерва, подвывихом хрусталика, нистагмом. 

Характерно вовлечение других органов и систем, что требует мультидисциплинарного 

подхода. Анализ публикаций по проблеме ВА показал недостаток статей в русскоязычной 

литературе. 

Цель исследования 
Изучить особенности клинической картины, оценить прогноз ВА у детей  и тактику 

консервативного и хирургического лечения. 

Материалы и методы 
Обследовано 5 пациентов (10 глаз) с полной ВА в возрасте от 1 года до 15 лет, 

лечившихся в РДОЦ с 2000 по 2015 гг. Оценивали возраст, семейный анамнез, остроту 

зрения, проводили рефрактометрию, тонометрию, биомикроскопию, офтальмоскопию, 

гониоскопию, оптическую когерентную томографию. Изучали системные сопутствующие 

проявлении ВА, эффективность консервативного и хирургического лечения. 

Использовали данные детского канцер – регистра в период с 1989 по 2015 год. 

Результаты 
ВА в 2/3 случаев наследственная, в 1/3 спорадическая, 90% мутаций затрагивают 

ген PAX6. Существует PAX6 ассоциированная ВА с аутосомно-доминантным 

наследованием, спорадическая и синдромальная. В детском канцер-регистре 

зарегистрировано 3 человека с ВА и WAGR синдромом. 

Наблюдались 5 детей из неродственных семей:с полной ВА- спорадическая 

мутация-3 ребенка, аутосомно-доминантное наследование-2. Синдромальная аниридия: 

WAGR и Гиллеспи синдромы-2. Сопутствующая глазная патология: кератопатия – 5 

детей, нистагм-4, катаракта-3,глаукома-4, гипоплазия фовеа-5, подвывих хрусталика-2. 

Всем детям проводили коррекцию аномалий рефракции очками с УФ-фильтром и 

поляризацией, применяли кератопротекторы, подбирали режим антиглаукомных 
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препаратов. Хирургическое лечение глаукомы включало имплантацию дренажа Ахмед 

(1глаз)-ВГД было компенсировано. На 3 глазах произведена лимбосклерэктомия с 

клапанным супрацилиарным дренированием, ВГД компенсировано на 2 глазах, на 3-м 

развилась гипотония с субатрофией глазного яблока из-за аниридийного фиброза. У 

девочки с синдромом Гиллеспи на одном глазу произведении СТЭ и ЭЭК, ВГД 

компенсировано, но развилась выраженная кератопатия из-за недостаточности 

лимбальных стволовых клеток, на 2-м глазу произведена СТЭ, что привело к компенсации 

ВГД. 

Выводы 
1 ВА панокулярная прогрессирующая, рано инвалидизирующая патология, 

сочетающаяся с синдромальными заболеваниями, патологией других органов и систем. 

2 Своевременное выявление прогрессирования кератопатии, декомпенсации ВГД, 

диспансерное наблюдение с рождения, взвешенный подход к хирургическим 

вмешательствам-основные принципы ведения больных. 
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Введение 
Согласно данным ВОЗ глаукома является второй после катаракты причиной 

слепоты. От 16% до 20% всех случаев заболевание заканчивается слепотой. В Республике 

Беларусь глаукома - причина первичной инвалидности в 34%, что обуславливает поиск 

дополнительных хирургических методов лечения, в частности использование дренажей 

различной модификации. 

Цель исследования 
Оценить эффективность снижения внутриглазного давления при  имплантации 

клапана Ахмеда у пациентов с различными формами глаукомы. 

Материалы и методы 
Ретроспективно изучены истории болезни 72 пациентов в возрасте от 28 до 90 лет 

(средний возраст 67±18,58 лет); мужчин 44 (61,11%), женщин 28 (38,89%), находившихся 

на лечении в  отделении микрохирургии глаза №1 УЗ «3 ГКБ» им. Е. В. Клумова г. 

Минска в 2014-2015 гг., которым проводилась имплантация клапана Ахмеда, сплошная 

выборка. 

Результаты 
C 1 стадией глаукомы прооперировано  0% пациентов, со 2 стадией – 10 (18,87%), с 

3 стадией – 28 (52,83%), с 4 стадией –15 (28,30%). 

В дооперационном периоде компенсированное внутриглазное давление (а) 

наблюдалось   у 2 пациентов (2,78%),  умеренно повышенное (в) -  у 17 (23,61%),  высокое 

(с) – 53 (73,61%). 

С диагнозом открытоугольная глаукома госпитализировано 32 пациентов (44,44%), 

закрытоугольная глаукома –15 (20,87%),  смешанная глаукома – 6 (8,3%),  неоваскулярная 

глаукома – 10 (13,89%), рефрактерная глаукома – 9 (12,5%). 

Из анамнеза известно, что ранее 41 пациент (57,74%) были оперированы по поводу 

глаукомы. 

Среднее ВГД у пациентов со 2 стадией снизилось с 33,1±7,84 мм рт.ст. до 13,7±5,9 

мм рт.ст. при выписке, с 3 стадией с 37,29±3,75 мм рт.ст. до 10±0,23 мм рт.ст., с 4 стадией 

с 54,13±8,22 мм рт.ст. до 13,93±2,61 мм рт.ст.. При рефрактерной глаукоме ВГД снизилось 


