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ЛЕЧЕНИЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У БОЛЬНЫХ  
ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 

С.В.Коваленко 
Резюме. Представленный в статье анализ литературы свидетельствует о высокой частоте возникновения соче-

танной патологии хронического обструктивного заболевания легких и артериальной гипертензии и необходимости 
правильного выбора современных медикаментозных средств для коррекции повышенного артериального давления 
(АД) у больных без негативного влияния на проходимость бронхов и прогрессирование бронхиальной обструкции. 
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TREATMENT OF CONCOMITENT ARTERIAL HYPERTENSION IN PATIENTS WITH  
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE OF ELDERLY AGE 

S.V.Kovalenko 
Abstract. The paper deals with an analysis of literature which is indicative of a high incidence of the onset of com-

bined pathology of chronic obstructive pulmonary disease and arterial hypertension and the necessity of a correct approach 
to a selection of modern medicamental agents to correct the blood pressure of patients without a negative effect on the 
patency of the bronchi and progression of bronchial obstruction. 
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Резюме. В огляді літератури наведені класифіка-
ція та клінічні прояви ретинопатії недоношених, обго-
ворені сучасні погляди на патогенез, етапи скринінгу та 
лікування різних стадій ретинопатії недоношених.  

Ключові слова: недоношені, ретинопатія, діагно-
стика, лікування.  

В Україні щорічно народжується 40 000 не-
доношених дітей. У зв’язку з покращанням якості 
неонатологічної допомоги збільшилася кількість 
недоношених дітей, які виживають. Саме у них 
існує високий ризик захворіти на ретинопатію 
недоношених (РН), яка в 10-15 % випадків є при-
чиною дитячої сліпоти та низького зору [1, 10, 
12]. Щорічно в Україні реєструється близько 180 ви-
падків дитячої сліпоти внаслідок РН [13]. На дум-
ку С. Gilbert et al. [32], у країнах Латинської Аме-
рики та Східної Європи, які мають низькій та 
середній рівні економічного розвитку, виникає 
третя «епідемія» РН.  

Традиційно основною причиною РН вважа-
ли оксигенотерапію, однак на сьогодні встанов-

лено більше 30 чинників ризику виникнення цьо-
го тяжкого захворювання. Основні з них: 

• малий термін гестації (не більше 32 тиж-
нів);  

• низька маса дитини при народженні 
(менше 1500 г) [4, 17]; 

• вміст кисню у повітрі апаратів для ново-
народжених більше 40 %;  

• діти, які отримали довготривалу (більше 
30 діб) оксигенотерапію або штучну вен-
тиляцію легень більше 5 діб, незалежно 
від терміну гестації; 

• додаткові несприятливі чинники: близню-
ки, підвищений вміст вуглецю в крові та 
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тканинах, брадикардія, респіраторний ди-
стрес-синдром, недостатність сурфактан-
та, відносний дефіцит віт. Е, обмінне пере-
ливання крові (із застосуванням крові доро-
слих донорів), тривала (більше 30 діб) окси-
генотерапія, внутрішньошлуночковий кро-
вовилив [20]; 

• вплив вірусної інфекції, що передається 
вертикальним шляхом внутрішньоутробно 
(ентеровірус, краснуха, вірус Коксакі А, 
герпес, цитомегаловірус) [8].  

За даними літератури, РН розвивається в 70-
90 % глибоко недоношених дітей, при цьому 
40 % випадків завершуються термінальною стаді-
єю [19, 40]. За маси тіла при народженні менше 
1200 г частота розвитку РН коливається від 38 до 
75 % [2, 35]. Варіації в частоті РН у різних краї-
нах та регіонах визначаються переважно структу-
рою недоношених дітей, які виживають: чим бі-
льше число глибоко незрілих та обтяжених сома-
тично малюків виживає в конкретній країні, регі-
оні, місті, районі та ін., що аналізується, тим біль-
ше буде серед них дітей із РН [30, 32, 34]. На час-
тоту розвитку захворювання мають вплив і різні 
умови виходжування недоношених. Значущість 
проблеми РН визначається не тільки її частотою, 
оскільки захворювання може спонтанно регресу-
вати на ранніх стадіях розвитку, не призводячи 
до тяжких наслідків. Більше значення має той 
факт, що РН характеризується прогресуючим пе-
ребігом та в 5-40 % випадків сягає термінальних 
стадій [9]. При цьому ризик прогресування захво-
рювання залежить не тільки від ступеня зрілості 
малюка, а й від супутніх чинників, умов вихо-
джування, а також своєчасності проведеного про-
філактичного лікування – медикаментозного, 
кріо- або лазеркоагуляції [1, 16, 17, 21, 32].  

Відомо, що в основі клінічних проявів РН 
лежить порушення васкулогенезу сітківки. Сіткі-
вка плода є безсудинною до 16-го тижня гестації. 
Згідно з дослідженнями А.А.Федорова [23], до 5-
6-го місяців ембріонального розвитку формують-
ся основні риси дефінітивного кровоносного рус-
ла. У 7,5-8 місяців ретинальна ангіоархітектоніка 
вже достатньо розвинена та нагадує таку в дорос-
лої людини. Однак повна диференціація судин 
закінчується тільки до 9-го місяця постнатально-
го життя. Регуляція процесу росту та формування 
судин у період гестації проходить за рахунок низ-
ки медіаторів, одним із яких є фактор росту ендо-
телію судин (ФРЕС). Він продукується астроци-
тами та клітинами Мюллера. Існує два типи фор-
мування судин – із клітин-попередників (васку-
логенез) та із судин, які існували раніше (ангіо-
генез) [31]. Недоношена дитина народжується з 
незавершеною васкуляризацією сітківки, зі скуп-
ченням веретеноподібних клітин на межі васку-
ляризованої та аваскулярної зон сітківки. Після 
передчасного народження дитина потрапляє з 
умов внутрішньоутробної гіпоксії у відносну гі-
пероксію нормального повітряного середовища 
або отримує кисень додатково, що може бути 

основою для порушення нормального васкулоге-
незу сітківки [9].  

Одним із механізмів патогенезу РН є дія ві-
льних радикалів на мембранні структури сітківки 
та її судини. Знижена здатність недоношених 
протистояти вільним радикалам зумовлює інтен-
сивну пероксидацію плазматичних мембран та 
пошкодження веретеноподібних клітин. Активі-
зовані дією вільних радикалів за умов ішемії сіт-
ківки веретеноподібні клітини продукують ангіо-
генний фактор, який викликає проліферацію су-
дин [9, 42]. На відміну від інших проліфератив-
них захворювань (наприклад, діабету), за яких 
судини ростуть у зоні відшарування склистого 
тіла, при РН проходить ріст судин безпосередньо 
у склисте тіло. Проліферація судинної та гліаль-
ної тканини викликає тракційне відшарування 
сітківки. При цьому тракція відбувається в перед-
ньому напрямку, що зумовлює характерну форму 
відшарування – лійкоподібне. Ця найбільш попу-
лярна гіпотеза патогенезу РН пояснює клінічні 
прояви РН та обґрунтовує необхідність профілак-
тичного лікування [26, 41, 43]. 

Відсутність переконливих даних щодо дже-
рела формування РН породжує нові гіпотези. 
Так, вважають, що раптове збільшення рівня кис-
ню спричиняє зниження продукції ФРЕС, яке 
пригнічує ріст нових та зумовлює облітерацію 
вже утворених судин [9, 19, 42]. Зростаюча гіпо-
ксія аваскулярних зон сітківки спричиняє гіпер-
продукцію ФРЕС, та, як наслідок, виникає анома-
льна неоваскуляризація. Одним із дискутабель-
них питань патогенезу РН є аналіз причин розви-
тку патологічної реакції незрілих судин на гіпер-
оксію. Причина може бути в тому, що вазоконст-
рикторні механізми розвиваються раніше дилата-
торних, що й спричиняє до судинного дисбалансу. 

Важливим чинником ризику розвитку РН є 
стан матері в період вагітності, а саме її захворю-
вання, які сприяють виникненню гіпоксії плода: 
хронічні захворювання жіночих статевих органів, 
гестоз, кровотечі в пологах, хронічні інфекції, ку-
ріння, застосування бета-блокаторів та ін. [1, 9, 26, 32]. 

В основі клінічних проявів РН лежить пору-
шення васкулогенезу сітківки, який починається на 
16-му тижні внутрішньоутробного розвитку та заве-
ршується на момент народження дитини (40 тиж-
нів). У малюків, народжених раніше даного тер-
міну, наявні офтальмоскопічні відмінності від 
доношених. На очному дні недоношених завжди 
виявляють аваскулярні зони на периферії сітків-
ки, які не є проявом РН, проте є свідченням недо-
розвинення сітківки, незавершеності васкулоге-
незу та відповідно ймовірності розвитку ретино-
патії в подальшому [9]. 

У своєму розвитку захворювання проходить 
декілька стадій, що віддзеркалюють прогресуван-
ня активного процесу [15, 17, 20]. Активна стадія 
триває, зазвичай, 3-6 місяців. На зміну активній 
РН приходить стадія регресу, а надалі – рубцева 
стадія захворювання. В основі їх градації лежить 
ступінь вираженості судинних розладів. За лока-
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лізацією патологічного процесу на сітківці виді-
ляють три зони, розташовані концентрично на-
вколо диска зорового нерва (ДЗН): 

1-а – внутрішня зона (задній полюс ока) – 
коло (30º), радіус якого дорівнює подвоєній від-
стані від ДЗН до фовеоли; 

2-а – середня зона – кільце (60º), розташова-
не назовні від 1-ї зони до назальної частини зу-
бчастої лінії, проходить через темпоральну час-
тину зубчастої лінії в екваторіальній ділянці; 

3-я – периферична зона – ділянка сітківки 
поперед від 2-ї зони; вона є найбільш вразливою 
до дії патологічного процесу. 

Розповсюдженість змін на очному дні оці-
нюють відповідно до годин циферблата (від 1 до 
12 меридіанів). 

Відповідно до міжнародної класифікації РН 
ICROP (International Classification of Retinopathy 
of Prematurity) [36], активна фаза РН характеризу-
ється 5 стадіями розвитку: 

І стадія. Наявність тонкої, плоскої, білого 
кольору демаркаційної лінії. Вона відокремлює 
безсудинну периферичну частину сітківки від 
судинної. Судини сітківки звивисті, розширені. 

ІІ стадія. Формування гребеня. Демаркацій-
на лінія стає вищою, ширшою, збільшується в 
об’ємі та піднімається над площиною сітківки. 
Колір гребеня може змінюватися від білого до 
фіолетового. Характерним є збільшення кількості 
артеріо-венозних периферичних шунтів. 

ІІІ стадія. Гребінь із екстраретинальною 
фіброваскулярною проліферацією (неоваскуля-
ризацією). Характерні місця, де розташовується 
проліферативна тканина: 1) продовження із зад-
ньої поверхні гребеня, що формує нерівний його 
край; 2) безпосередньо за гребенем; 3) у склисто-
му тілі, перпендикулярно площині сітківки. 

IV стадія. Субтотальне відшарування (ек-
судативне та/або тракційне) сітківки. Розрізняють 
IV А стадію – екстрафовеолярне відшарування 
сітківки, за якого макулярна ділянка не відшаро-
вана, та IV В стадію – фовеолярне відшарування 
сітківки (із захопленням макулярної зони). 

V стадія. Тотальне відшарування сітківки 
лійкоподібної конфігурації (V А – відкрита лійка, 
V В – закрита лійка). 

Спонтанний регрес захворювання на почат-
кових (І-ІІ) стадіях відбувається у 80-90 % випад-
ків без помітних змін на очному дні. За досягнен-
ня ІІІ стадії регрес є можливим у 50 % випадків, 
подальше прогресування зумовлює тяжкі форми 
захворювання, які призводять до втрати зору [1, 
15, 18, 21]. На ІІ, ІІІ стадіях РН може спостеріга-
тися різко виражена судинна активність (розши-
рення та звивистість судин у задньому полюсі 
ока в зонах І або ІІ, формування судинних аркад 
на периферії, крововиливи). За таких випадків 
швидкий прогресуючий розвиток позначається як 
«плюс-хвороба». У передніх відділах «плюс-хво-
роба» проявляється як проростання райдужки су-
динами та ригідність зіниці, у задніх відділах – як 
розширення вен сітківки та звивистість артерій у 

задньому полюсі [4]. Її поділяють на початкову, 
помірно виражену та тяжку. Стадія ІІІ «плюс-
хвороби» (3+) є невід’ємною частиною визначен-
ня порога РН: екстраретинальна вазопроліферація 
охоплює п’ять безперервних або вісім сумарних го-
динникових меридіанів на очному дні. Доведено, 
що чим ширше аваскулярна зона сітківки та чим 
раніше з’являються ознаки захворювання, тим тяж-
че його перебіг та гірше прогноз. 

Більшість офтальмологів є однодумцями від-
носно необхідності розробки та широкого впро-
вадження діагностичного скринінгу для виявлен-
ня РН у дітей у відділенні неонатальної патології. 
Необхідно відмітити, що організація роботи з 
виявлення та лікування РН залежить і від фінан-
сових можливостей та стану медичних установ 
регіону, міста (наявність спеціалізованих підроз-
ділів, рівень оснащеності, кваліфікація та спеціа-
льна підготовка лікарів та ін.). Для зручності ор-
ганізації спеціалізованої офтальмологічної допо-
моги недоношеним дітям, на думку Л.О.Катаргі-
ної та Л.В.Коголевої [2], необхідно виділити декі-
лька етапів, які відрізняються за конкретними 
задачами, кадровими та технічними потребами: 

І етап – виокремлення недоношених групи 
ризику, тобто тієї категорії недоношених, в яких 
із різним ступенем імовірності може розвинутися 
РН (всі недоношені з масою тіла, меншою за 1500 г, 
та терміном гестації не більше 32 тижнів; діти, 
які народилися з терміном гестації більше 32 ти-
жнів або масою тіла від 1500 до 2000 г з усклад-
неним перинатальним анамнезом або такі, які 
мають супутню патологію інших органів, внутрі-
шньоутробну інфекцію). Занесення дитини до 
групи ризику здійснюється акушерами, неонато-
логами, педіатрами та повинно супроводжувати-
ся низкою практичних заходів: 

1) можливою корекцією гіпоксичних станів, 
призначенням антиоксидантів, ретельним дозу-
ванням оксигенотерапії з контролем парціально-
го тиску газів у крові (з усуненням їх різких ко-
ливань, що сприяє розвитку РН); 

2) інформуванням батьків дитини про ризик 
розвитку РН; 

3) скеруванням дитини на огляд до окуліста. 
При цьому необхідно пам’ятати, що терміни ма-
ніфестації РН – від чотирьох до восьми тижнів 
після народження. Для спрощення організації 
можна оглядати всіх дітей з 4-тижневого віку, але 
це повинно вирішуватися з урахуванням місце-
вих умов та можливостей. 

ІІ етап – виконання первинного огляду оф-
тальмологом недоношеної дитини групи ризику 
доцільно проводити в спеціально обладнаному 
офтальмологічному кабінеті неонатологічного від-
ділення або перинатального центру. В іншому ви-
падку виконання своєчасного та кваліфікованого 
первинного огляду буде обтяженим, оскільки зу-
мовлює або виконання першого огляду в непри-
стосованому приміщенні з викликом окуліста, 
або транспортування до офтальмологічного відді-
лення. Для організації цього етапу необхідним є 
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диференційований підхід (клінічний дебют РН 
може відбутися від 4-го до 8-го тижнів після на-
родження) та співпраця офтальмолога з педіат-
ром, який лікує дитину. 

ІІІ етап – здійснення динамічного спостере-
ження офтальмологом недоношеної дитини. За 
відсутності ознак РН, але встановленій незавер-
шеності васкуляризації сітківки, огляди слід про-
водити 1 раз на два тижні; за встановлення РН – 
щотижнево; при підозрі на злоякісний перебіг 
(«плюс-хвороба») – кожні 2-3 дні. Тривалість 
спостереження - 3-16 тижнів залежно від характе-
ру перебігу РН. Головна мета спостереження – 
своєчасне визначення показань до виконання 
профілактичної коагуляції сітківки за прогресую-
чого характеру РН [2, 11, 12, 22, 33, 37, 40]. 

На думку M.X. Repka et al. [39], завершення 
скринінгу гострої фази РН є можливим за наявно-
сті одного із трьох послідовних критеріїв: 

• сітківка, яка дозріла; 
• васкуляризація зони 3 без попередньої 

РН в зоні 1 або зоні 2; 
• 45 тижнів післяконцептуального віку ди-

тини та відсутність передпорогового за-
хворювання. 

ІV етап – організація профілактичного кріо/
лазер-хірургічного лікування РН за досягнення 
порогової, іноді допорогової, стадії захворюван-
ня. На теперішній час таке лікування є практично 
єдиним доведеним способом лікування прогресу-
ючої РН, який дозволяє уникнути розвитку термі-
нальних стадій у 70-95 % випадків [2, 15, 22, 25, 
26, 27, 29, 38]. Суть лікування – кріо- або лазер-
коагуляція аваскулярних зон сітківки з метою їх 
ізоляції. Згідно з міжнародними критеріями пока-
занням до коагуляції є прогресування РН до по-
рогової стадії (ІІІ стадія РН з розповсюдженням 
зон екстраретинального росту фіброваскуляр-
ної тканини на 5 та більше меридіанах підряд 
або 8 меридіанах сумарно) [2, 14, 20, 29, 33]. У 
дослідженні Cryo-ROP позитивний ефект ліку-
вання порогової РН в зоні 1 обмежувався скоро-
ченням несприятливих в анатомічному відношен-
ні наслідків від 92 до 75 % за 3-місячного спосте-
реження [27]. У низці випадків лікування може та 
повинно проводитися у ІІІ, допороговій стадії, за 
появи перших ознак екстраретинального росту 
(плюс-хвороба, локалізація процесу в 1-й зоні оч-
ного дна, виражений ексудативно-геморагічний 
компонент). 

Ефективність медикаментозного лікування 
РН ставлять під сумнів, однак більшість фахівців 
рекомендують на ІІ-ІІІ стадії проводити наступні 
заходи: призначати антиоксиданти (α-токоферол, 
D-пеніциламін, препарати супероксиддисмутази), 
ангіопротектори системно; проводити корекцію 
оксигенотерапії (підтримувати постійний рівень 
парціального тиску кисню у крові 60-80 мм рт. ст., а 
вуглецю – не більше 60 мм рт. ст. за рН у межах 
7,2-7,4); місцево призначати інстиляції та ін’єкції 
кортикостероїдів; виконувати парабульбарні ін’є-
кції дицинону, емоксипіну [16, 17, 19]. 

Віддалені наслідки та пізні ускладнення РН, 
яка регресує, включають: короткозорість, рубцеві 
зміни сітківки по периферії, розширення судин 
сітківки, розтягнення макулярної ділянки, зморш-
ки сітківки, поєднані дефекти центрального зору, 
розриви та відшарування сітківки, закрито кутову 
глаукому [3, 4, 20]. За прогресування РН, незва-
жаючи на виконання коагуляції, необхідна консу-
льтація кваліфікованого офтальмохірурга для ви-
рішення питання про перспективи, терміни та ме-
тоди наступного хірургічного лікування (ленсвітр-
ектомія з екстрасклеральним пломбуванням, орга-
нозберігаючі операції та ін.) [5, 7, 13, 24]. До уск-
ладнень V стадії РН відносять: фіброз сітківки, 
крововиливив у сітківку та склисте тіло, форму-
вання ретролентальної мембрани, зміщення іри-
докришталикової діафрагми уперед, фтизис оч-
ного яблука [20]. 

На думку М. Cusick et al. [27], Є.І. Сидорен-
ко зі співавт. [16], хірургічне лікування у V стадії 
РН слід рекомендувати з великою обережністю, 
ретельно проаналізувавши переваги відносно ри-
зику його виконання, оскільки хірургія склистого 
тіла та сітківки в цій стадії з точки зору зорової 
реабілітації є переважно безперспективною. Для 
визначення реального стану сітківки та органа 
зору недоношених застосовують електроретиног-
рафію, ультразвукове дослідження ока, зорові 
викликані потенціали головного мозку [6, 11, 16, 
19]. Ці дослідження дозволяють оцінити рівень 
ураження ретинокортикального шляху та дати 
об’єктивний прогноз щодо зорових функцій. 

Отже, на підставі даних джерел літератури 
можна дійти висновку, що проблема як ранньої 
діагностики, так і адекватного лікування ретино-
патії недоношених є на теперішній час актуаль-
ною та перспективною. РН є гострим процесом, 
за якого швидко розвивається проліферація су-
дин та тканин, а його наслідок залежить від пра-
вильності, злагодженості та швидкості дій офта-
льмологів та педіатрів-неонатологів, організації 
повноцінного скринінгу та надання спеціалізова-
ної офтальмологічної допомоги. Одним із ранніх 
та ефективних заходів з виявлення РН є вдоско-
налення системи лікувально-профілактичної до-
помоги недоношеним дітям шляхом організації 
спеціалізованої служби з профілактики та ліку-
вання РН у регіонах. Успіхи в лікуванні ранніх 
стадій РН, реабілітація та соціальна адаптація 
дітей з РН можливі тільки за спільних дій офта-
льмологів, неонатологів, педіатрів, що зумовлює 
необхідність організації спеціалізованого кабіне-
ту недоношеної дитини, який дозволить проводи-
ти комплексне обстеження (ультразвукові, елект-
рофізіологічні, лабораторні дослідження) та ката-
мнестичне спостереження дітей групи ризику. 
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РЕТИНОПАТИЯ НЕДОНОШЕННЫХ: ПРОБЛЕМЫ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

М.А.Карлийчук 
Резюме. В обзоре литературы представлены классификация и клинические проявления ретинопатии недоно-

шенных, обсуждены современные взгляды на патогенез, этапы скрининга и лечение разных стадий ретинопатии 
недоношенных.  

Ключевые слова: недоношенные, ретинопатия, диагностика, лечение.  

RETINOPATHY OF PREMATURITY: PROBLEMS OF EARLY DIAGNOSIS AND TREATMENT 

M.A.Karliіchuk 
Abstract. A bibliographical review provides an overview of the classification and clinical manifestations of retinopa-

thy of prematurity and discusses modern points of views as to pathogenesis, screening stages and treatment of different 
stages of retinopathy of prematurity.  

Key words: prematurity, retinopathy, diagnosis, treatment. 
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