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После проведенного ИВВА уровень ВГД не изменился у 10 человек (32,3%), а у 

значимого большинства, у 21 (67,7%) человека (χ2=6,45; р=0,01) наблюдалось его 

снижение, по сравнению с исходным. Наибольшее снижение отмечалось у пациентки 60 

лет с диабетической пролиферативной ретинопатией, осложненной катарактой, и самым 

высоким исходным уровнем ВГД, который составлял 65 мм рт. ст. У данной пациентки 

уровень ВГД снизился на 43 мм рт.ст.  

При поступлении остроту зрения 0,0 имели 20 пациентов первой группы (64,5%); у 

6 пациентов (19,4%) острота зрения была 0,01; у 2 (6,4%) пациентов – 0,02 и у 3 (9,7%) 

пациента имеют остроту зрения >0,1.  

После проведенного ИВВА лишь у 2 (6,4%) пациентов острота зрения улучшилась 

с 0,02 до 0,03. 

Болевой синдром наблюдался у 29 (93,5%) пациентов (χ2=43,6; р<0,0001). 

После проведенного ИВВА болевой синдром был купирован у 28 (96,5%) 

пациентов (χ2=46,6; р<0,0001). 

Выводы 
1. Показанием к хирургическому лечению методом ИВВА являлся болевой 

синдром и высокие уровни ВГД на фоне которого в 60% случаев наблюдается потеря 

зрения. 

2. Метод значительно эффективен в плане снижения ВГД (p=0,0001) 

3. Метод значительно эффективен в плане купирования болевого синдрома 

(р<0,0001). 
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Введение 
Мальформация Арнольда-Киари (МАК) - порок развития краниовертебральной 

зоны, включающий различные варианты смещения миндалин мозжечка, ствола и IY 

желудочка мозга, ниже уровня большого затылочного отверстия. Сдавление спинного 

мозга приводит к двигательным нарушениям, ствола мозга — к вовлечению в 

патологический процесс V–XII пар черепных нервов и нередко сопровождается 

зрительными нарушениями.  

Цель исследования 
Описание клинического случая мальформации Арнольда-Киари в 

офтальмологической практике. 

Материалы и методы 
Под наблюдением находилась пациентка С., 1985 года рождения, которая 

23.11.2015 г. обратилась в профессорско-консультативный центр УО «ГомГМУ» на 

консультацию офтальмолога с диагнозом правый глаз (OD) неврит зрительного нерва. 

Экссудативная макулопатия. Оба глаза (ОИ): Миопия слабой степени. С жалобами на 

снижение зрения в течение 2 месяцев, появление пятна перед OD. 

Результаты 
Из анамнеза выяснено, что в 2004 году автомобильная травма - ушиб головного 

мозга, появились постоянные головные боли, неустойчивость в пространстве, тошнота. 

Выставлен диагноз OD - последствия перенесенного неврита зрительного нерва с 

остаточными явлениями центрального хориоретинита на фоне МАК. Основанием для 

подтверждения МАК явилась КТ головного мозга 2015 года: обнаружено обызвествление 

до 4 мм перивентрикулярно справа. Миндалины мозжечка пролабируют в БЗО до 7 мм. 
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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 


