
Реканализация сосудов сетчатки наблюдалась 
от 1 до 14 суток. На глазах, в которых реканали­
зация происходила на 1-3 сутки, пролиферации 
и грубых атрофических очагов выявлено не было, 
если реканализация происходила позднее 3 суток, 
то через 1 месяц после тромбоза в 4 случаях из 6  
наблюдали формирование пролиферации в стек­
ловидном теле в проекции тромбоза с тракцион- 
ным компонентом.

Преимуществами фотоиндуцированной модели 
являются селективность, направленность воздейст­
вия, малая травматичность. При этом избирательно 
поражаются клетки эндотелия сосудов, и воздейст­
вие на окружающие ткани происходит минималь­
но. Поэтому моделирование тромбоза ретинальных 
сосудов данным методом является более патогене­
тически обоснованным, в сравнении с предшест­
вующими методиками, так как в естественных 
условиях механизм формирования тромба связан 
именно с повреждением эндотелиальных клеток 
без нарушения целостности сосудистой стенки.

Ф отосенсибилизатор БР под воздействием 
света А.=560 нм способен генерировать активные

формы кислорода, что приводит к повреждению 
сосудистой стенки и тромбированию сосудов. 
Значительным преимуществом предлагаемого 
метода является использование для освещения 
белого света, что значительно облегчает методику 
эксперимента и исключает необходимость приме­
нения дополнительной аппаратуры, в частности, 
лазерных источников света, которые рекоменду­
ются во многих предлагаемых моделях.

Выводы. Интравенозное введение бенгаль­
ского розового и фокальное освещение сосудов 
сетчатки белым светом позволяет получить ти­
пичную картину тромбоза ретинальных сосу­
дов.

Формирование модели отличается простотой 
и легкостью воспроизведения и не требует доро­
гостоящего оборудования.

Полученная модель может быть использована 
для изучения патогенеза ишемических заболева­
ний сетчатки и апробации в эксперименте новых 
методов лечения.
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И РАЗВИТИЕ ВОЗРАСТНОЙ МАКУЛЯРНОЙ ДЕГЕНЕРАЦИИ
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Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) — кулярной зоны. По данным литературы [Pollack 
прогрессирующее заболевание с поражением ма- et al., 1996; Дж Кански, 2006; Mitchel et al., 2002]
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экстракция катаракты является одним из факторов 
риска развития и прогрессирования ВМД. Интра­
окулярные линзы, имеющие фильтры против УФ 
и синего света, защищают от интенсивного воз­
действия вредного излучения на 2 0  % меньше по 
сравнению с естественным хрусталиком [Mainster 
et al., 2007].

Цель — оценить влияние материала интраоку­
лярной линзы на возникновение и прогрессиро­
вание возрастной макулярной дегенерации после 
экстракции катаракты.

М атериал и методы. Сравнивались две груп­
пы сопоставимые по возрасту, сопутствующим

Динамика остроты зрения

заболеваниям, технологии операции (ультразву­
ковая факоэмульсификация катаракты). Средний 
возраст больных составил 81,3 года. В первой 
группе (46 глаз) выполнена имплантация сили­
коновых интраокулярных линз, во второй группе 
(28 глаз) проводилась имплантация акриловых 
гидрофобных линз. На 3 сутки, через 3 и 6  меся­
цев после операции оценивались острота зрения 
и данные оптической когерентной томографии 
(ОКТ) на томографе «Copernicus».

Результаты и обсуждение. Динамика остроты 
зрения и показателей ОКТ в обеих группах при­
ведены в таблицах 1 и 2 .

Таблица 1

>сле экстракции катаракты

Группы
Исходная 

острота зрения

Острота зрения 
на 3 сутки 

после операции

Острота зрения 
через 3 месяца 
после операции

Острота зрения 
через 6 месяцев 
после операции

Первая (п = 46) 0,13 ±0,05 0,73 ± 0,05 0,70 ± 0,06 0,69 ± 0,07

Вторая(п = 28) 0,15 ±0,06 0,56 ± 0,09 0,55 ± 0,05 0,52 ± 0,09

Как видно из таблицы 1, в первой группе 
острота зрения после операции в среднем уве­
личилась на 60 % и в течение всего периода на­
блюдения достоверно не изменилась. Во второй

Динамика показателей ОКТ

группе острота зрения после операции повыси­
лась в среднем на 40 % и также достоверно не 
изменилась через 6  месяцев.

Таблица 2

экстракции катаракты

Показатели ОКТ
На 3 сутки Через 3 месяца Через 6 месяцев

1 группа II фуппа I группа II группа I группа II группа
Средняя толщина 
сетчатки (мкм) 199,91 196,42 197,53 192,82 194,76 190,32

Наличие друз (% ) 34,8 39,2 41,3 39,2 47,8 42,8

Наличие отека (% ) 15,2 10,7 13,04 10,7 15,2 10,7

Как видно из таблицы 2, по данным ОКТ 
средняя толщ ина сетчатки в обеих группах за 
период наблюдения достоверно не изменилась, 
но имела тенденцию к уменьшению. После экс­
тракции катаракты сухая форма ВМД в первой 
группе была выявлена на 16 глазах (34,8 %), 
влаж ная форма (кистозны й отек сетчатки, 
преХНВ, фиброваскулярная мембрана) — на 
7 глазах (15,2 %). К концу срока наблюдения (че­
рез 6  месяцев) появление друз в первой группе 
зарегистрировано еще на 6  глазах (13,0 %) и на 
двух глазах обнаружено увеличение количества 
и размеров друз (4,3 %). Во второй группе после 
экстракции катаракты сухая форма ВМД выяв­
лена на 11 глазах (39,2 %), влажная —  на трех 
(10,7 %). Через 6  месяцев наблюдения во второй 
группе появление друз обнаружено еще у од­
ного пациента (3,6 %) и увеличение количества

и размеров друз зарегистрировано также на од­
ном глазу (3,6 %). За период наблюдения в обеих 
группах перехода сухой формы ВМД в отечную 
не выявлено.

Выводы. Через 6  месяцев после имплантации 
силиконовых интраокулярных линз первые при­
знаки сухой формы ВМД (появление единичных 
друз) обнаружены в 13,0 % случаев, прогрессиро­
вание ВМД —  в 4,3 %.

Через 6  месяцев после имплантации акрило­
вых гидрофобных интраокулярных линз первые 
признаки сухой формы ВМД (появление единич­
ных друз) обнаружены в 3,6 % случаев, прогрес­
сирование ВМД — в 3,6 %.

При имплантации силиконовых ИОЛ риск 
развития и прогрессирования возрастной маку­
лярной дегенерации выше, чем при имплантации 
акриловых гидрофобных ИОЛ.


