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(57) Спосіб прогнозування ймовірності розвитку 
запалення і надмірної проліферації в зоні опера-

тивного втручання у хворих з первинною відкрито-
кутовою глаукомою, що включає дослідження сліз-
ної рідини, який відрізняється тим, що у слізній 
рідині визначають рівні вільної арахідонової кис-
лоти і сечовини та при їх значеннях вище 
10пмоль/мг білка і 20нмоль/мг білка, відповідно, 
прогнозують високу ймовірність розвитку запален-
ня і надмірної проліферації в зоні оперативного 
втручання у хворих з первинною відкритокутовою 
глаукомою після проведення антиглаукоматозної 
операції. 

 
 

 
Корисна модель, що заявляється, належить до 

галузі медицини, розділу офтальмології, і призна-
чена для прогнозування ймовірності розвитку за-
палення і надмірної проліферації в зоні оператив-
ного втручання у хворих з первинною 
відкритокутовою глаукомою (ПВКГ). 

Однією з причин низького гіпотензивного ефе-
кту антиглаукоматозних операцій, особливо непе-
рфоруючого типу (НГСЕ), і, як наслідок цього, вто-
ринне підвищення внутрішньоочного тиску (ВОТ) і 
декомпенсація глаукоматозного процесу є злипли-
ве запалення з наступним розвитком склеро-
кон'юнктивальних та склеро-склеральних зрощень 
в зоні оперативного втручання. За даними бага-
тьох офтальмохірургів частота і ступінь виражено-
сті надмірної проліферації в зоні хірургії залежить 
від стадії захворювання, рівня ВОТ до операції, 
віку пацієнта і техніки операції. Ризик виникнення 
рубцювання заново створених шляхів відтоку вну-
трішньоочної рідини (ВОР) пропорційно збільшу-
ється зі ступенем рефрактерності глаукоматозного 
процесу. Не остання роль в цьому процесі нале-
жить місцевим трофічним змінам сполучної ткани-
ни, дренуючої системи ока та активації процесів 
запалення і колагенотворення. 

Одними з основних маркерів прозапальної ак-
тивності є ейкозаноїди - медіатори запалення 
(простагландіни, простоцикліни, лейкотрієни і тро-
мбоксани), які є продуктами циклооксигеназного і 
ліпооксигеназного шляхів окиснення арахідонової 
кислоти (АК). Як показали дослідження ейкозаної-

ди, поруч з іншими клітинними факторами, залу-
чені у процеси активації синтезу фібробластів та 
колагену з його подальшою конформацією при 
запальному процесі, що спостерігається в післяо-
пераційному періоді хірургічного лікування глауко-
ми. Крім того, арахідонова кислота входить до 
складу фосфоліпідного пулу клітинних мембран і є 
не тільки попередником синтезу ейкозаноїдів, але і 
постає субстратом для активації процесу перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ), роль якого в розвит-
ку і прогресуванні глаукоматозного процесу зага-
льновідома [1, 2, 4, 5]. 

Поруч з порушенням антиоксидантного захис-
ту, активацією утворення прозапальних цитокінів 
та фактору росту клітин, вагому роль у процесах 
надмірного рубцювання відіграють продукти син-
тезу L-аргініну - показника активності колагеноге-
незу, проміжною ланкою якого є сечовина. 

Останнім часом все частіше з'являються пуб-
лікації про роль гормонів, біохімічних, імунологіч-
них показників в процесах надмірної проліферації 
після антиглаукоматозної операції (АГО). Біль-
шість досліджень проводиться за показниками 
крові, водянистої вологи ока або в тканинах (скле-
ральних клаптях, теноновій, кон'юнктивальній 
оболонках), видалених під час операції. Отримані 
данні показали кореляційний зв'язок між показни-
ками в крові, водянистій волозі і слізній рідині. До-
слідження ВОР і тканин в операційній ділянці най-
більш достовірно відображає сутність проблеми, 
але не може використовуватись як скринінгова 
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прогностична тест-система в передопераційному 
періоді, з метою подальшого вибору тактики хірур-
гічного лікування і післяопераційного ведення хво-
рого. 

Враховуючи те, що біохімічний склад сльози в 
значній мірі відображає стан обмінних процесів в 
органі зору, а забір матеріалу здійснюється атрав-
матично в амбулаторних умовах в будь-який пері-
од спостереження за хворим, тому виявлення і 
дослідження факторів, які впливають на активність 
запалення і проліферації, та розробка критеріїв 
передопераційного прогнозування надмірного ру-
бцювання в зоні майбутнього оперативного втру-
чання при АГО являються актуальними задачами. 

Дослідження рівнів ейкозаноїдів у волозі пе-
редньої камери у післятравматичному запальному 
процесі внаслідок проникаючої травми війчастого 
тіла в експерименті на тваринах показало достові-
рне підвищення останніх при активному запаленні 
в післяопераційному періоді [6]. 

Дослідження вмісту сечової кислоти у водяни-
стій волозі ока у оперованих хворих на ПВКГ з 
різними результатами хірургічного лікування пока-
зало достовірне підвищення її концентрації у хво-
рих з негативними результатами операції і деком-
пенсованим ВОТ після проведення 
трабекулоектомії. Показник сечової кислоти на 
рівні 0,21±0,08ммоль/л розглядається як прогнос-
тично несприятлива ознака рубцювання зони фі-
льтрації, в порівнянні з показником у хворих з ком-
пенсованим післяопераційним ВОТ 
(0,15±0,09ммоль/л), і може бути використаний як 
діагностичний маркер підвищеної проліферації в 
зоні оперативного втручання [7]. Недоліком цього 
способу є неможливість його проведення в перед-
операційному періоді з метою вирішення вибору 
тактики хірургічного лікування. 

Найближчим аналогом (прототипом) способу, 
що заявляється, є спосіб імунологічного дослі-
дження вмісту прозапального цитокіну - IL-17 в 
сльозі у хворих з ПВКГ [3]. Дослідження цитокіну - 
IL-17 в сльозі проводилось в передопераційному 
періоді і на різних строках після АГО (синусотра-
бекулектомії по Cairns) методом твердофазного 
імуноферментного аналізу (тест-система "Bender 
Medsystems", Австрія). За отриманими даними, 
підвищення рівня IL-17 в сльозі у хворих з ПВКГ в 
передопераційному періоді вище за 300пкг/мл мо-
же свідчити про несприятливий перебіг післяопе-
раційного періоду з високим ризиком надмірного 
рубцювання в зоні оперативного втручання. Недо-
ліками цього способу є недостатня точність про-
гнозу та високий кошторис методу і мала доступ-
ність для пересічного хворого (практичної 
офтальмології). 

Задача, яку вирішує корисна модель, що заяв-
ляється, полягає у вдосконаленні способу прогно-
зування ймовірності розвитку запалення і надмір-
ної проліферації в зоні оперативного втручання у 
хворих з первинною відкритокутовою глаукомою 
шляхом виявлення специфічних, для цієї категорії 
хворих, маркерів запалення і надмірної проліфе-
рації в зоні оперативного втручання. 

Технічний результат, що досягається від вирі-
шення задачі, буде полягати в більш точному і 

ранньому прогнозуванні ймовірності розвитку за-
палення і надмірної проліферації в зоні оператив-
ного втручання у хворих з ПВКГ, що підвищить 
ефективність лікувально-профілактичних заходів 
при виборі подальшої тактики хірургічного лікуван-
ня і введення післяопераційного періоду у хворих з 
рефрактерною формою ПВКГ. 

Поставлена задача вирішується тим, що у ві-
домому способі, який включає дослідження слізної 
рідини, згідно корисної моделі, у слізній рідині ви-
значають рівні вільної арахідонової кислоти і сечо-
вини і при їх значеннях вище 10пмоль/мг білка і 
20нмоль/мг білка, відповідно, прогнозують високу 
ймовірність розвитку запалення і надмірної пролі-
ферації в зоні оперативного втручання у хворих з 
первинною відкритокутовою глаукомою, після про-
ведення антиглаукомної операції. 

Відмінною особливістю способу прогнозування 
ймовірності розвитку запалення і надмірної пролі-
ферації в зоні оперативного втручання у хворих з 
первинною відкритокутовою глаукомою, що заяв-
ляється, є використання як прогностичного показ-
ника рівнів вільної арахідонової кислоти і сечовини 
у слізній рідині. Оскільки доведена участь ейкоза-
ноїдів і процесу перекисного окислення ліпідів 
(ПОЛ) в запальних реакціях ока, після травм і ви-
далення катаракти, то ці показники можуть слугу-
вати специфічним критерієм для оцінки ймовірнос-
ті розвитку запалення і порушення процесу 
колагенозу, зокрема, розвитку надмірної проліфе-
рації в зоні оперативного втручання у хворих цієї 
категорії. За доступними літературними даними 
такий спосіб прогнозування ймовірності розвитку 
запалення і надмірної проліферації в зоні опера-
тивного втручання у хворих з ПВКГ невідомий. 

Спосіб, що заявляється, здійснюється наступ-
ним чином. 

Забір слізної рідини проводять при біомікрос-
копічному контролі стерильним одноразовим інсу-
ліновим шприцом, на який попередньо вдягають 
спеціальну канюлю. Забір слізної рідини прово-
дять атравматично, з нижнього кон'юнктивального 
склепіння в об'ємі 0,1-0,2мл, не використовуючи 
місцеві анестетики. При необхідності застосовують 
стимуляцію. Герметично закритий і промаркований 
шприц з матеріалом відправляють у біохімічну 
лабораторію, де проводять визначення рівнів ві-
льної арахідонової кислоти і сечовини. 

Дослідження рівнів вільної арахідонової кис-
лоти проводять у ліпідному екстракті проб шляхом 
розділення ліпідів на фракції методом тонкошаро-
вої хроматографії. Плями арахідонової кислоти на 
силікагелевих пластинках Silufol елюють етанолом 
і кількісно визначають спектрофотометричним 
методом за величиною екстинкції при 210нм. Кон-
центрацію сечовини визначають за допомогою 
добірки реактивів фірми «Філіст-Діагностика», м. 
Дніпропетровськ (Україна) колориметричним ме-
тодом, використовуючи суміш розчинів диацетил-
монооксима та тіосемикарбазиду. 

При значенні вільної арахідонової кислоти ви-
ще 10пмоль/мг білка, а сечовини 20нмоль/мг білка 
ймовірність розвитку запалення і надмірної пролі-
ферації в зоні оперативного втручання у хворих з 
первинною відкритокутовою глаукомою вважають 
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високою. Ці показники були встановлені наступним 
чином. 

Було обстежено 104 пацієнта віком 55-80 років 
(середній вік - 67,5р.), хворих на ПВКГ (І-ІІІ ст). З І 
ст - 8 (7,7%), з II ст - 38 (36,5%), з III ст - 58 хворих 
(55,8%). Контрольну групу склали 25 осіб відповід-
ного віку (середній вік - 70 р.), без очної патології. 

54 пацієнтам (51,9%) була проведена непер-
форуюча глибока склеректомія (НГСЕ). Аналіз 
віддалених результатів хірургічного втручання 
дозволив нам виділити дві групи операційних хво-
рих з різними результатами хірургії: з "+"ефектом 
операції, при якому визначається добре сформо-
вана фільтраційна подушечка і компенсація ВОТ; з 
"-" ефектом операції, про що свідчить виражений 
проліферативний процес в зоні хірургії і вторинне 
підвищення офтальмотонусу. Середня концентра-
ція вільної АК в групі з "+" ефектом операції стано-
вила - 8,59±0,71; з "-" ефектом операції - 
16,02±2,12пмоль/мг білка. Середні рівні сечовини 
в першій групі склав - 15,7±5,22нмоль/мг білка, в 
другій групі - 34,82±0,86нмоль/мг білка. В контро-
льній групі - рівень вільної АК склав - 
3,79±0,39пмоль/мг білка, сечовини - 
11,48±1,75пмоль/мг білка. Ці результати дозволя-
ють зробити висновок, що у хворих з негативними 
результатами АГО рівні вільної арахідонової кис-
лоти в 4,2 рази, а сечовини в 3 рази вищі ніж в 
контрольній групі і майже в 2 рази вищі в порів-
нянні з хворими з "+"ефектом операції. Тобто, кон-
центрація вільної арахідонової кислоти в сльозі 
вище 10пмоль/мг білка, а сечовини 20нмоль/мг 
білка можуть слугувати об'єктивними показниками 
ймовірності розвитку запалення і надмірної пролі-
ферації в зоні оперативного втручання у хворих з 
ПВКГ. Всі хворі знаходились на спостереженні в 
очному відділенні або глаукомному кабінеті Олек-
сандрівської клінічної лікарні м. Києва з 2005 по 
2009pp. У хворих з ПВКГ, у яких рівні вільної ара-
хідонової кислоти в сльозі були вище 10 пмоль/мг 
білка, а сечовини 20нмоль/мг білка, і яким була 
проведена класична НГСЕ, в різні строки після 
операції (переважно після 6міс. спостереження) 
відбулося вторинне підвищення ВОТ, декомпенса-
ція глаукоматозного процесу за рахунок надмірно-
го фібропластичного процесу в зоні хірургічного 
втручання і неспроможності фільтраційної подуш-
ки, що потребувало додаткового призначення гіпо-
тензивних засобів або повторного хірургічного 
втручання. 

Конкретний приклад втілення №1 
Хвора П., 71 рік (картка дослідження 5/1, істо-

рія хвороби 42/47313) знаходиться під диспансер-
ним наглядом в глаукомному кабінеті ОКЛ з 2001 
року. З анамнезу: Далекозайшовша, вперше вияв-
лена ПВКГ обох очей діагностована в листопаді 
2000р., в січні 2001р. проопероване ліве око, в 
березні 2001р. - праве око з приводу декомпенсо-
ваного, медикаментозного неконтрольованого гла-
укоматозного процесу обох очей. Виконана класи-
чна НГСЕ, без ускладнень, у віддаленому 
післяопераційному періоді ВОТ компенсований 
без додаткових медикаментозних гіпотензивних 
засобів. В 2005 році виконана факоємульсифікація 
катаракти з імплантацією задньокамерної ІОЛ на 

правому оці. Спадковий анамнез з приводу глау-
коми не обтяжений. 

Хвора двічі на рік проходить курси судинної, 
вітамінної та стимулюючої терапії для профілакти-
ки прогресування глаукомної оптичної нейропатії. 
В грудні 2006 року поступила на чергове планове 
консервативне лікування з діагнозом: оперована 
відкритокутова III А глаукома, артифакія правого 
ока. Оперована відкритокутова III А глаукома, по-
чаткова катаракта лівого ока. 

При обстеженні гострота зору правого ока: 0,3 
з sph - 2,5D = 0,5; лівого ока - 0,1 н/к. При біомікро-
скопічному дослідженні обох очей фільтраційна 
сплощена, слабо контурує. Офтальмоскопічно 
ДЗН правого ока (OD) - деколорований з сіруваним 
відтінком, екскавація 0,6 dD, лівого ока (OS) - сі-
рий, майже тотальна глаукоматозна екскавація. 

Сумарне поле зору OD - 205°, OS - 115°. ВОТ 
OD - 16мм рт. ст., OS - 17мм рт. ст., при максима-
льному індивідуально розрахованому (толерант-
ному) - 22мм рт. ст., цільовому - 17мм рт. ст. 

Тонографічні показники: 
праве око - істинний внутрішньоочний тиск 

(Ро) - 10,5; коефіцієнт легкості відтоку (С) - 0,31; 
швидкість відтоку внутрішньо очної рідини (F) - 2,1; 
зменшення об'єму ВО під час проведення томо-
графії (V) - 13,0; коефіцієнт Беккера (Кб) - 31; ліве 
око - Ро - 10,0; С - 0,28; F - 1,9; V - 12,0; Кб - 42. 

Хворій було проведене дослідження слізної 
рідини за 11 біохімічними показниками, в т.ч. на 
рівні вільної арахідонової кислоти і сечовини. Рі-
вень вільної АК становив - OD - 8,02пмоль/мг біл-
ка, OS - 8,56пмоль/мг білка; сечовини - OD - 
10,2нмоль/мг білка, OS - 14,7пмоль/мг білка. Та-
ким чином, не дивлячись на невираженість фільт-
раційної зони через 5 років після операції, дослі-
дження гідродинамічних і біохімічних показників 
показав низький рівень можливого розвитку про-
ліферативного процесу в зоні оперативного втру-
чання і добре функціонування фільтраційної по-
душки. 

Конкретний приклад втілення №2 
Хворий К., 59 років, (картка дослідження 48/4, 

історія хвороби 42/46272) знаходиться під диспан-
серним наглядом в глаукомному кабінеті ОКЛ з 
2005 року. З анамнезу: Далекозайшовша, вперше 
виявлена ПВКГ правого ока діагностовано в 2005 
році. Спадковий анамнез з приводу глаукоми не 
обтяжений. На максимальному режимі гіпотензив-
них препаратів (тимолол 0,5% 2 р/д, азопт 2% 2 
р/д, траватан 1 р/д) ВОТ не компенсований. Пос-
тупив 13.06.2006 року на оперативне лікування 
правого ока. 

При об'єктивному обстежені: гострота зору 
правого ока - 0,06н/к, Субатрофія радужки II ст., 
вилущення пігментної кайми, поодинокі псевдоек-
сфоліати, дифузне початкове помутніння кришта-
лика з буроватим відтінком. Очне дно прогляда-
ється добре. ДЗН сірий, межі чіткі, глаукоматозна 
екскавація 0,6 - 0,7 dD. Судини помірно склерозо-
вані, звивисті, а:в = 2:3. Макула - без особливос-
тей. 

ВОТ - 41мм рт. ст., при максимальному індиві-
дуально розрахованому (толерантному) - 23мм рт. 
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ст., цільовому - 16мм рт. ст.; проведення тоногра-
фії не можливе. Сумарне поле зору OD - 88°. 

Діагноз: Декомпенсована відкритокутова III C 
глаукома, ускладнена початкова катаракта право-
го ока. 

З метою прогнозування перебігу післяопера-
ційного періоду і вибору тактики хірургічного ліку-
вання хворому було проведене дослідження сліз-
ної рідини за 11 біохімічними показниками, в т.ч. 
на рівні вільної арахідонової кислоти і сечовини. 
Рівень вільної АК становив - OD - 17,03пмоль/мг 
білка; сечовини - OD - 34,2нмоль/мг білка. За суку-
пністю показників ступінь рефрактерності глауко-
матозного процесу - І-ІІ ст. з великою ймовірністю 
розвитку запалення і надмірної проліферації в зоні 
оперативного втручання. В зв'язку з чим, хворому 
було запропоновано І етапом виконання НГСЕ з 
інтрасклеральною імплантацією "Окоформу" на 
правому оці [8]. Від запропонованої операції хво-
рий відмовився, йому було проведене комбіноване 
хірургічне лікування -НГСЕ + факоемульсифікація 
катаракти з імплантацією з/к ІОЛ на правому оці. 
При виписці: гострота зору OD - 0,3н/к, ВОТ - 14 
мм рт. ст. Біомікроскопічно визначається висока, 
розлита фільтраційна подушка, адаптована 2 вуз-
ловими швами 10-0. Передня камера глибока, су-
батрофія радужки II ст, вилуження пігментної кай-
ми, поодинокі псевдоексфоліати, зіниця середньої 
ширини, положення з/к ІОЛ правильне, чиста. На 
очному дні зміни ті ж самі. 

Через 1 місяць після операції: ВОТ - 18мм рт. 
ст. без додаткової медикаментозної терапії, роз-
лита фільтраційна подушка дещо сплощувана, 
після проведення масажу - активна. Сумарне поле 
зору правого ока (OD) розширилось до 143°. 

Через 6 місяців після операції - ВОТ - 24мм рт. 
ст. без додаткової медикаментозної терапії, філь-
траційна подушка пласка, контурує слабко, після 
проведення масажу - слабоактивна. Сумарне поле 
зору OD - 154°. Додатково призначений дуотрав 
1p/д. Рекомендований повторний огляд - через 1 
місяць для контролю гідродинамічних показників. 

У зв'язку з сімейними обставинами пацієнта 
динамічне спостереження за хворим було перер-
ване на 1,5 року. 

16.06.2008 в зв'язку з прогресивним погіршен-
ням зору і звуженням поля зору правого ока хво-
рий поступає на обстеження для розробки тактики 
подальшого лікування (історія хвороби 42/51064). 

Гострота зору правого ока - 0,08 н/к. ВОТ - 
28мм рт. ст. (дуотрав 1 p/д, азот 2% 2 р/д). Біомік-
роскопічно фільтраційна подушка не визначається, 
положення з/к ІОЛ правильне, на очному дні ДЗН 
сірий, межі чіткі, глаукоматозна екскавація 0,8 dD. 

Тонографічні показники: праве око - Ро - 16,0; 
С - 0,21; F - 1,6; V - 9,0; Кб - 80. Сумарне поле зору 
- 117°. Добові флюктуації ВОТ > 5мм рт. ст. Хво-
рий не завжди дотримується режиму закапування. 
Повторно були визначені рівні вільної АК і сечови-
ни в слізній рідині, які становили 14,38пмоль/мг 
білка і 24,98нмоль/мг білка відповідно. 

Діагноз: Декомпенсована оперована відкрито-
кутова III В глаукома, артифакія правого ока. 

Враховуючи всі обставини, хворому було ви-
рішено провести повторне оперативне втручання, 

а саме НГСЕ з інтрасклеральною імплантацією 
"Окоформу" на правому оці [8]. 

При контрольних обстеженнях через: 
- 1 місяць - Гострота зору правого ока - 0,1н/к, 

ВОТ - 16мм рт. ст. (без додаткової гіпотензивної 
терапії) 

- 3 місяці - Гострота зору правого ока - 0,1н/к, 
ВОТ - 19мм рт. ст. (без додаткової гіпотензивної 
терапії). Тонографічні показники: 

праве око - Ро - 12,0; С - 0,21; F - 1,8; V - 10,5; 
Кб - 62. 

- 1 рік - Гострота зору правого ока - 0,1н/к, ВОТ 
- 20мм рт. ст. (без додаткової гіпотензивної тера-
пії). Тонографічні показники: 

праве око - Ро - 12,5; С - 0,27; F - 2,0; V - 11,5; 
Кб - 48. 

Об'єктивно визначалася розлита фільтраційна 
подушечка, імплантат в стадії часткової біодестру-
кції. 

Дані приклади підтверджують кореляційний 
зв'язок між спроможністю (функціонуванням) філь-
траційної подушки в зоні хірургічного втручання і 
рівнями вільної АК і сечовини. 

За період з 2006 по 2009 роки в очному відді-
ленні Олександрівської клінічної лікарні м. Києва 
спосіб прогнозування, що заявляється було вико-
ристано в передопераційному періоді у 30 хворих. 
Нашим способом було прогнозоване 22 випадки 
високої ймовірності розвитку запалення і надмірної 
проліферації в зоні оперативного втручання у хво-
рих з первинною не оперованою відкритокутовою 
глаукомою. 19 хворим (раніше не оперованим) з 
метою запобігання активного фібропластичного 
процесу в ділянці хірургії виконана НГСЕ з інтрас-
клеральною імплантацією "Окоформу" [8]. У трьох 
хворих, з різних причин (приклад 2), виконана кла-
сична НГСЕ. У віддаленому післяопераційному 
періоді, наступила декомпенсація ВОТ за рахунок 
утворення склеро-кон'юнктивальних та склеро-
склеральних зрощень в зоні оперативного втру-
чання. Двом хворим виконана повторна НГСЕ з 
інтрасклеральною імплантацією "Окоформу", у 
одного хворого рівень ВОТ досяг толерантного за 
рахунок максимальної місцевої гіпотензивної те-
рапії. 

Отже, використання рівнів вільної АК і сечови-
ни у якості прогностичних показників ймовірності 
розвитку запалення і надмірної проліферації в зоні 
оперативного втручання у хворих з ПВКГ є випра-
вданим. 
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