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Цель исследования 
Определение и изучение наиболее часто встречающихся факторов риска и 

локализаций разрывов при отслойке сетчатки. 

Материалы и методы 
Был проведен анализ историй болезни 72 пациентов с диагнозом отслойка 

сетчатки, госпитализированных в отделение МХГ  УЗ «Гродненская областная 

клиническая больница». 

Результаты 
Для исследования были выбраны истории болезни 72 пациентов, из которых 

мужчин 37 (51%), а женщин 35 (49%).  Средний возраст пациентов с отслойкой сетчатки - 

57,075 лет. Наиболее распространенными причинами данной патологии явились: миопия 

тяжелой степени - 31%, травмы - 25,4%, дистрофия сетчатки - 16,7%, артифакия - 12,7%, а 

также другие причины отслойки сетчатки - 14,2%. Локализация одиночных  разрывов 

наиболее часто встречается в верхненосовом квадранте - 48%, верхневисочном - 31%, 

нижневисочном - 21%. Множественные разрывы в большинстве случаев находились в 

верхних квадрантах. 

Выводы 
Регматогенная отслойка сетчатки не зависит от гендерного признака, так как 

одинаково часто встречается у мужчин и женщин. Основной причиной данной патологии 

является миопия тяжелой степени, но при этом не мало важное значение имеет травма. 

Разрывы сетчатки в 79% случаев  локализовались в верхних квадрантах сетчатки. 
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Введение 
Неоваскулярная   глаукома представляет  собой  форму вторичной  глаукомы,  

связанную с ростом новообразованных сосудов  радужки  и  угла  передней камеры (УПК) 

в ответ на различные патологические процессы в заднем отрезке  глаза [1]. 

Новообразованные неполноценные сосуды могут привести к появлению массивного 

кровотечения во время хирургического лечения этой болезни. 

Цель исследования 
Оценить эффективность ингибитора ангиогенеза Авастина в лечении вторичной 

неоваскулярной глаукомы. 

Материалы и методы 
Проведен ретроспективный анализ медицинских карт стационарного больного и 

амбулаторных карт 31 пациента, находившихся на лечении в отделении микрохирургии 

глаза ГУ «РНПЦ РМиЭЧ» (клиническая база курса офтальмологии ГомГМУ) в 2010 - 

2015 году с диагнозом вторичная неоваскулярная глаукома.  

Исследуемая группа составила 31 пациент (35 глаз), которым проводилось 

интравитреальное введение Авастина (ИВВА).  

Результаты 
У пациентов при поступлении уровень внутриглазного давления (ВГД) до 

оперативного лечения составлял 35,5±9,4 мм рт.ст. (от 20 до 65 мм рт.ст.)(p=0,76). 

После проведенного ИВВА средний уровень ВГД составил 28,6±6,0 мм рт.ст. (от 17 

мм рт.ст. до 43 мм рт.ст.), что было значимым снижением по сравнению с исходным 

(Z=3,91; p=0,0001). 
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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. 


