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активності щодо антигенів на-
половину алогенного плода.

Висновки

1. У жінок з прееклампсією
1-го ступеня нейроендокринна
регуляція гомеостазу набуває
розладів з 1-го триместру ва-
гітності у вигляді первинної
плацентарної недостатності,
пригнічення стрес-реалізуючої
функції гіпоталамо-гіпофізар-
ної системи, розвитку інсуліно-
резистентності, що свідчить
про дизадаптацію організму
жінки до вагітності.

2. У 1-му триместрі стан
фетоплацентарного комплек-
су у вагітних з прееклампсією,
незалежно від ступеня її тяж-
кості, характеризується дис-
балансом продукції гормонів,
що свідчить про розвиток пер-
винної плацентарної недостат-
ності.

3. Прогностично сприятли-
вою є концентрація АСТН у
сироватці крові вагітної у 1-му
триместрі вище 7,35 пг/мл, за
наявності якої ризик розвитку
прееклампсії 1-го ступеня міні-
мальний.

4. При концентрації hCG
250,0 мМО/мл та більше під-
вищується ризик виникнення

прееклампсії 1-го ступеня; при
рівні hCG понад 550,0 мМО/мл
ризик виникнення преекламп-
сії 1-го ступеня максимальний.

5. При концентрації AFP у
сироватці крові вагітної у 1-му
триместрі понад 19,79 нг/мл
ризик розвитку прееклампсії
2–3-го ступенів мінімальний.

У перспективі необхідно
вивчити й узагальнити вплив
генетичних і нейроімуноендо-
кринних чинників на розвиток
прееклампсії, розробити алго-
ритм її прогнозування на ос-
нові методів математичного
моделювання та доказової ме-
дицини.
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Высокая частота заболева-
емости и тенденция к ее про-
грессивному увеличению, за-
тяжное, часто бессимптомное
течение и трудности лечения
хронических воспалительных

заболеваний внутренних по-
ловых органов у женщин ре-
продуктивного возраста при-
дает этой актуальной пробле-
ме смысл не только важной
медицинской, но и социально-

экономической значимости [1–
8]. Хронические воспалитель-
ные заболевания органов таза
(в частности хронический эн-
дометрит), по данным разных
авторов, встречаются от 0,2
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до 66,3 %, составляя в сред-
нем 14 % [3]. Широкие преде-
лы колебания частоты воспа-
лительных заболеваний орга-
нов таза обусловлены низкой
специфичностью и малой чув-
ствительностью клинических
диагностических приемов, от-
сутствием четко выработан-
ной концепции построения мор-
фологического диагноза хро-
нического эндометрита (ХЭ),
что сопровождается часто
встречающимися ложнополо-
жительными и ложноотрица-
тельными результатами [4; 9].

Хронические воспалитель-
ные заболевания органов таза
приводят к развитию отдален-
ных осложнений: постоянные
боли, эктопическая беремен-
ность, бесплодие, спаечный
процесс в малом тазу, пио-
сальпинкс, тубоовариальный
абсцесс [1]. Влияние латент-
но протекающего ХЭ на бере-
менность проявляется ее уко-
рочением в среднем на 2 нед,
обусловливает гипотрофию
плода и мертворождения, ко-
торые встречаются значи-
тельно чаще, чем в контроль-
ной группе [10]. Среди богатой
палитры инфекционных аген-
тов, вызывающих воспали-
тельные заболевания органов
таза, большинство исследова-
телей отмечают главенству-
ющую роль хламидий и мико-
плазм (M. hominis and U. urea-
lyticum), для которых харак-
терны латентное течение за-
болевания, частые рецидивы,
отсутствие стойкого иммуни-
тета и тенденция к интракана-
ликулярному распростране-
нию в верхние отделы полово-
го тракта [5; 6; 9; 11]. Важное
значение придается также эн-
терококкам [12] и стрептокок-
ку группы В [13–15]. В каче-
стве этиологических факто-
ров упоминаются также гриб-
ки и глистная инвазия [16–19].

Иммунные реакции орга-
низма женщин тесным обра-
зом взаимосвязаны с гормо-
нальным фоном и во многом
регулируются как эстрогена-
ми, так и прогестероном [20–

22]. Риск развития хроничес-
ких воспалительных заболе-
ваний у носительниц внутри-
маточной спирали (ВМС) в 7–
9 раз выше, чем у остальных
женщин [23; 24].

Приведенные в литературе
сведения о частоте распрост-
ранения, клинике и диагности-
ке хронических воспалитель-
ных заболеваний внутренних
половых органов женщин ка-
саются исключительно их так
называемых «изолированных
форм», не связанных с иной
патологией органов полового
тракта, в частности, с гипер-
пластическими процессами и
гипоплазией эндометрия, мио-
мой матки, опухолями и опухо-
леподобными процессами
яичников. Ассоциация воспа-
лительной и невоспалитель-
ной патологии внутренних жен-
ских половых органов, несом-
ненно, сопровождается свое-
образной клиникой и требует
адекватного подхода к выбо-
ру метода лечения.

Целью настоящего иссле-
дования было на основании
результатов гистологического
изучения биопсийного и опе-
рационного материала, обра-
ботанного в отделении клини-
ческой патологии Универси-
тетской клиники за период с
1994–2003 гг., определить ча-
стоту встречаемости хрони-
ческих воспалительных забо-
леваний шейки, тела матки и
ее придатков в «изолирован-
ной» и ассоциированной с не-
воспалительной патологией
формах.

Материалы и методы
исследования

Проведен анализ результа-
тов гистологического исследо-
вания соскобов эндометрия и
слизистой оболочки церви-
кального канала, а также опе-
рационного материала 2419
пациенток репродуктивного
возраста за период 1994–2003
гг. Раздельное диагностичес-
кое выскабливание полости
матки и слизистой оболочки
цервикального канала было

выполнено у 1740 пациенток в
связи с дисфункциональным
маточным кровотечением, пос-
ле удаления ВМС, а также по
поводу бесплодия (первично-
го и вторичного) и невынаши-
вания беременности.

Оперативное вмешатель-
ство за указанные 10 лет про-
изведено у 679 пациенток по
поводу:

1) множественной лейомио-
мы матки (ампутация матки
или пангистерэктомия с при-
датками или без таковых);

2) рецидивирующей, ре-
фрактерной к гормональной
терапии железистой гиперпла-
зии эндометрия, включая ати-
пическую, на фоне ожирения,
артериальной гипертензии и
нарушения углеводного обмена;

3) эктопической (трубной)
беременности;

4) гнойного сальпингита/
сальпингоофорита;

5) опухолей или кист яич-
ников;

6) в результате ампутации
или диатермоконизации шейки
матки.

Все больные были в возра-
сте от 21 до 43 лет, средний
возраст составил (34,3±0,1) го-
да.

Материал для гистологи-
ческого исследования фикси-
ровали в 10%-м забуферен-
ном формалине и заливали в
парафин. Парафиновые сре-
зы толщиной 4 мкм окрашива-
ли гематоксилином и эозином.
Парафиновые срезы эндомет-
рия с установленным ХЭ об-
рабатывали также комбини-
рованным методом по Иенне-
ру — Гимзе, метиловым зеле-
ным пиронином G (для лучшей
идентификации плазматичес-
ких клеток), алциановым си-
ним (слизь, кислые гликозами-
ногликаны), проводили ШИК-
реакцию (слизь, гликоген, гли-
копротеиды). Для верифика-
ции диагноза в отдельных слу-
чаях проводилось иммуногис-
тохимическое исследование
маточных труб и тела матки.

Для характеристики воспа-
лительного процесса в маточ-
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ных трубах нами использова-
лась классификация, предло-
женная О. К. Хмельницким
[25]:

1. Первично прогрессиру-
ющий хронический гнойный
сальпингит.

2. Вторично рецидивиру-
ющий хронический гнойный
сальпингит.

3. Хронический негнойный
продуктивный сальпингит (в
англоязычной литературе «не-
туберкулезный сальпингит»).

Статистическую обработку
цифрового материала прово-
дили с использованием крите-
рия Фишера — Стьюдента
[26].

Результаты исследования
и их обсуждение

Исходя из результатов про-
веденного исследования, ма-
териал был распределен сле-
дующим образом: хроничес-
кие воспалительные заболе-
вания того или иного отдела
полового тракта (изолирован-
ные), вовлечение в воспали-
тельный процесс двух и бо-
лее отделов полового тракта,
воспалительные заболева-
ния, ассоциированные с не-
воспалительной патологией
— полипы цервикального ка-
нала, гиперпластические про-
цессы эндометрия, включая

полипы, гипоплазия эндомет-
рия, лейомиома матки, опухо-
ли и кисты (фолликулярные,
желтого тела) яичников, экто-
пическая (трубная) беремен-
ность.

Изолированные формы хро-
нических воспалительных за-
болеваний органов женского
полового тракта представле-
ны в табл. 1.

Примерно 1/3 пациенток
репродуктивного возраста
страдала «изолированными»
формами хронических воспа-
лительных заболеваний орга-
нов полового тракта. Получен-
ные данные по суммарному
количеству пациенток с хро-
нической воспалительной па-
тологией органов полового
тракта вполне соответствуют
общестатистическим показа-
телям, приведенным разными
авторами [3; 8; 9; 24 и др.].
Хронический эндометрит и
воспалительные заболевания
двух и более отделов полово-
го тракта послужили причиной
бесплодия (первичного и вто-
ричного) у 127 пациенток —
(17,6±1,4) % от числа боль-
ных с воспалительной пато-
логией. Хронические воспали-
тельные заболевания яви-
лись основной причиной не-
вынашивания беременности у
33 пациенток. Использование

ВМС привело к развитию вос-
палительной патологии у 29
пациенток. Помимо ВМС, при-
чиной развития ХЭ у 65 боль-
ных стали также децидуаль-
ный/ плацентарный полипы
(после искусственного преры-
вания беременности) — что
составило (9,0±1,1) % (CL 6,8–
11,2) от числа пациенток с
воспалительной патологией
органов полового тракта. Сре-
ди пациенток с ХЭ в 4 наблю-
дениях воспалительный про-
цесс имел послеродовое про-
исхождение, в том числе пос-
ле кесарева сечения.

В подавляющем большин-
стве случаев этиологическим
фактором явилась банальная
микрофлора — граммпози-
тивные и граммнегативные
кокки, граммпозитивные и
граммнегативные палочки. В
единичных случаях в соско-
бах эндометрия обнаружива-
лись кандиды и аспергилы. В
трех наблюдениях были вы-
явлены острицы, причем в
одном случае они были пет-
рифицированы.

В наших наблюдениях сре-
ди гнойных сальпингитов пре-
обладающей формой оказал-
ся первично  прогрессиру-
ющий хронический гнойный
сальпингит с формированием
тубоовариального воспали-

Таблица 1
Хронические воспалительные заболевания органов полового тракта у пациенток

репродуктивного возраста (1994–2003 гг.)

Количество больных ВМС Бесплодие Невынашивание
 Нозологическая % от общего % от числа % от числа % от числа % от числа
     единица абс. числа больных с абс. больных с абс. больных с абс. больных с

больных воспалит. за- воспалит. за- воспалит. за- воспалит. за-
болеваниями болеваниями болеваниями болеваниями

Эндоцервицит 62 2,6±0,3 8,6±1,0 — — — — — —
CL 2,0–3,2 CL 6,6–10,6

Эндометрит 314 13,0±0,7 43,5±1,8 23 3,2±0,7 91 12,6±1,2 31 4,3±1,2
CL 11,6–14,4 CL 39,9–47,1 CL 1,8–4,6 CL 10,4–15,0 CL 1,9–6,7

Сальпингит/ 41 1,7±0,3 5,7±0,9 — — — — — —
сальпингоофорит CL 1,1–2,3 CL 3,9–7,5
Хрон. восп. двух 304 12,6±0,7 42,2±1,8 6 0,8±0,3 36 13,2±1,3 2 0,3±0,2
и более отделов CL 11,2–14,0 CL 38,6–45,8 CL 0,2–1,4 CL 10,6–15,8 CL 0–0,5
полового тракта
Всего 721 29,6±0,9 — 29 4,0±0,7 127 17,6±1,4 33 4,6±0,8

CL 28,0–31,6 CL 2,6–5,4 CL 14,8–20,4 CL 3,0–6,2

Примечание. В табл. 1–3: CL — 95%-й доверительный интервал.
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тельного конгломерата. При
этом, нередко, в глубине меж-
ду склеенными складками сли-
зистой оболочки замечалась
пролиферация полиморфного
эпителия с гиперхромными яд-
рами, местами формирующая
папиллярные структуры, иног-
да напоминающая инвазив-
ный рост. Не исключая высо-
кую онкологическую насторо-
женность в подобных случаях,
следует помнить о возможно-
сти имитации тубоовариаль-
ным абсцессом рака маточной
трубы с прорастанием в саль-
ник [27–29].

В одном наблюдении нами
был обнаружен ксантогрануло-
матозный сальпингит, под-
твержденный иммуногистохи-
мическими исследованиями.
В частности, крупные светлые
клетки, составляющие основу
воспалительного инфильтра-
та, интенсивно экспрессиро-
вали CD68. Кроме макрофа-
гов, в состав инфильтрата вхо-
дили поликлональные плазмо-
циты, Т- и В-лимфоциты, име-
лась скудная примесь нейтро-
фильных и эозинофильных
гранулоцитов. Ксантогрануло-
матозный сальпингит может
быть ассоциирован с эндомет-
риозом, эндометритом, труб-
ной беременностью, дисгене-
зией органов урогенитальной
системы [36–37]. Хронические
гнойные сальпингиты в боль-
шинстве случаев являются
следствием неполноценного
лечения острого сальпингита,
кроме того, могут быть обус-
ловлены иммунодефицитным
состоянием [3; 25; 30]. Уста-
новлено, что при хронических
воспалительных заболевани-
ях хламидийной этиологии ор-
ганов таза происходит подав-
ление фагоцитарной активно-
сти нейтрофильных грануло-
цитов и макрофагов, глубокое
угнетение синтеза IgA, осо-
бенно SIgA, увеличение числа
клеток, продуцирующих IgG
[30].

Хронический эндоцервицит
проявлялся умеренной гипер-
плазией и гиперсекрецией же-

лез слизистой оболочки цер-
викального канала и нередким
формированием мелких без-
железистых папиллярных струк-
тур, покрытых эндоцервикаль-
ным эпителием со стромой,
интенсивно инфильтрирован-
ной плазмоцитами и лимфо-
цитами. Обнаруживалась мик-
рогландулярная гиперплазия
слизистой оболочки, наибо-
лее часто в трансформацион-
ной зоне. Частым и почти по-
стоянным признаком хрони-
ческого эндоцервицита явля-
лась плоскоклеточная мета-
плазия покровного и железис-
того эпителия.

Значительный интерес пред-
ставляют хронические воспа-
лительные заболевания, ас-
социированные с невоспали-
тельными заболеваниями ор-
ганов полового тракта. Инте-
рес этот обусловлен причин-
но-следственными связями
воспалительной и невоспали-
тельной патологии, когда одна
детерминанта сменяет другую
и замыкает порочный круг. В
частности, дисбаланс гона-
дотропных гормонов, гипер- и
гипоэстрогения, лежащие в
основе развития гиперпласти-
ческих процессов и гипопла-
зии эндометрия, миомы матки,
сопровождаются вторичным
иммунодефицитом, на фоне
которого происходит актива-
ция аутомикрофлоры, подав-
ляются общие и местные ме-
ханизмы иммунной защиты
[20; 30; 31]. В свою очередь,
установлена тесная взаимо-
связь между хроническими
воспалительными заболева-
ниями органов таза и эндо-
кринной функцией яичников:
хронический воспалительный
процесс сопровождается раз-
витием вторичного поликисто-
за яичников со стойкой анову-
ляцией и, как следствие, гипер-
эстрогенией [3; 32]. Кроме то-
го, при хронических воспали-
тельных заболеваниях орга-
нов таза имеет место извра-
щенная реакция эстрогенных
и прогестероновых рецепто-
ров эндометрия на физиоло-

гические концентрации эстро-
генов, что в свою очередь мо-
жет обусловливать развитие
гиперпластических процессов
эндометрия [33].

В наших исследованиях у
85 пациенток был обнаружен
полип цервикального канала,
которому в 52 наблюдениях
сопутствовали хронические
эндоцервицит и эндометрит
— (61,2±5,3) %.

Ассоциация ХЭ с невоспа-
лительной патологией эндо-
метрия представлена в табл.
2. Из 599 пациенток с гипер-
пластическими процессами
эндометрия у 453 имелся ХЭ,
что составило (75,6±1,7) %.
Именно в этих случаях гипер-
пластические процессы ока-
зывались рефрактерными к
гормональной терапии. Гипо-
плазия эндометрия нами бы-
ла обнаружена у 278 пациен-
ток. При этом ассоциирован-
ный ХЭ выявлен у 246 женщин
— (88,5±0,2) %, что значи-
тельно превышало этот пока-
затель при гиперпластических
процессах эндометрия. В ос-
нове гипоплазии эндометрия
обычно лежит гипоэстрогения,
которая сопровождается су-
щественным нарушением био-
ценоза влагалища, дефици-
том секреторных иммуногло-
булинов и, как следствие, ги-
поэстрогения может явиться
причиной повторного инфици-
рования шейки и полости мат-
ки [34]. Ассоциация ХЭ и хро-
нического эндоцервицита с ги-
перпластическими процесса-
ми эндометрия или его гипо-
плазией значительно чаще
является причиной беспло-
дия, нежели только эндокрин-
ные факторы (в соотношении
4:1). Кроме того, при исполь-
зовании ВМС практически по-
стоянна ассоциация гиперпла-
стических процессов эндо-
метрия и ХЭ.

Хронический продуктивный
сальпингит, по нашим дан-
ным, также встречался чаще
всего в ассоциированной фор-
ме (табл. 3). В одном случае
нами была обнаружена экст-
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раовариальная (трубная) опу-
холь Бреннера, ассоцииро-
ванная с хроническим продук-
тивным сальпингитом и экто-
пической (трубной) беремен-
ностью [35]. Нами была также
обнаружена ассоциация хро-
нического продуктивного саль-
пингита с интравенозным лейо-
миоматозом и расслаивающей
котиледоноидной лейомиомой
матки. Эти данные верифици-

рованы иммуногистохимичес-
ки — интравенозные клеточ-
ные пролифераты тела матки,
мезосальпинкса и стенки ма-
точной трубы проявляли рез-
ко позитивную реакцию к дес-
мину и актину, были негатив-
ными по отношению к вымен-
тину и эндотелиальному мар-
керу — CD34. Как экстраова-
риальная опухоль Бреннера,
так и интравенозный лейо-

миоматоз относятся к весьма
редким патологическим со-
стояниям [27; 38–41].

Следует отметить также
еще одно редкое наблюдение
— эндосальпингиоз большого
сальника, ассоциированный с
хроническим продуктивным
сальпингитом, что является
крайне редкой патологией [27].
Опухоли яичников — в нашем
материале дисгерминома, зре-

Таблица 2
Хронический эндометрит, ассоциированный с невоспалительной патологией эндометрия

у пациенток репродуктивного возраста (1994–2003 гг.)

Количество больных
      Нозологическая % от числа ВМС Бесплодие
           единица % от общего больных % от числа % от числа

абс. числа с невоспалит. абс. больных абс. больных
патологией с невоспалит. с невоспалит.
эндометрия патологией патологией

Гиперпластические 146 6,0±0,5 15,4±1,2 — — 28 2,9±0,5
процессы эндометрия, CL 5,0–7,0 CL 13,0–17,8 CL 1,9–3,9
включая полипы (без ХЭ)

Гиперпластические 453 18,7±0,8 47,7±1,6 39 4,1±0,6 70 7,4±0,8
процессы + без ХЭ CL 17,1–20,3 CL 44,5–50,9 CL 2,9–5,3 CL 5,8–9,0

Гиперпластические 73 3,0±0,3 7,7±0,9 — — 12 1,3±0,4
процессы + без ХЭ + CL 2,4–3,6 CL 5,9–9,5 CL 0,5–2,1
+ эндоцервицит

Гипоплазия эндометрия 32 1,3±0,2 3,4±0,6 — — — —
(без ХЭ) CL 0,9–1,7 CL 2,2–4,6

Гипоплазия эндометрия + 246 10,2±0,6 25,9±1,4 — — 36 3,8±0,6
+ ХЭ CL 9,0–11,4 CL 23,1–28,7 CL 2,6–5,0

Всего 950 39,3±1,0 — 39 4,1±0,6 146 15,4±1,2

CL 37,2–41,3 CL 2,9–5,3 CL 13,0–17,8

Таблица 3
Ассоциированные формы хронического сальпингита

Количество больных
             Нозологическая единица % от общего % от общего числа больных

абс. числа больных с невоспалит. патологией
органов малого таза

Сальпингит + опухоли и кисты яичников 60 2,1±0,3 10,1±1,2

CL 1,5–2,7 CL 7,7–12,5

Сальпингит + эктопическая беременность 32 1,3±0,2 5,4±0,9
CL 0,9–1,7 CL 3,6–7,2

Сальпингит + лейомиома матки 63 2,6±0,3 10,6±1,3

CL 2,0–3,2 CL 8,0–13,2

Сальпингит + лейомиома матки + ХЭ + 265 11,0±0,6 44,6±2,0
+ цервицит CL 9,8–12,2 CL 40,6–48,6

Лейомиома матки без сопутствующей 174 7,2±0,5 29,3±1,9
воспалительной патологии CL 6,2–8,2 CL 25,5–33,1
Всего 594 24,6±0,9 —

CL 22,8–26,4



# 1 (87) 2005 51

лые и незрелые тератомы, се-
розные и муцинозные цист-
аденомы и цистаденокарци-
номы, аденокарциномы — по-
стоянно сопутствовал хрони-
ческий продуктивный саль-
пингит. Постоянной находкой
оказался хронический продук-
тивный сальпингит при нали-
чии крупных фолликулярных
кист и кист желтого тела, по-
ликистозных яичников. Хрони-
ческий продуктивный саль-
пингит/сальпингоофорит отно-
сительно часто сопровождал-
ся формированием параова-
риальных кист, гнезд Вальт-
харда, аденоматоидной гипер-
плазией мезотелия. Из дан-
ных табл. 3 следует, что лейо-
миома матки часто ассоции-
руется с хроническим неспе-
цифическим продуктивным
сальпингитом и/или с ХЭ, эн-
доцервицитом/цервицитом.
Во всех случаях эктопичес-
кой трубной беременности
был выявлен хронический
продуктивный сальпингит.

Результаты проведенных
исследований свидетельству-
ют о том, что хронические вос-
палительные заболевания
внутренних половых органов
женщин встречаются значи-
тельно чаще в ассоциации с
невоспалительной патологией
(полипы цервикального кана-
ла, гиперпластические процес-
сы эндометрия, гипоплазия эн-
дометрия, лейомиома матки,
опухоли яичников), нежели в
изолированной форме, состав-
ляя при этом (50,1±1,0) % про-
тив (29,8±0,9) % соответст-
венно. В основе присоедине-
ния воспалительной реакции к
невоспалительной патологии,
по всей вероятности, лежит
гормональный дисбаланс,
обусловливающий вторичный
иммунодефицит. Ассоциация
воспалительной и невоспали-
тельной патологии женских
внутренних половых органов
усугубляет течение основного
заболевания. Важным факто-
ром риска развития воспали-
тельных процессов является
ношение ВМС. Изолирован-

ная форма ХЭ становится
причиной бесплодия с той же
частотой, что и эндокринные
факторы. При этом эндокрин-
ное бесплодие в подавляю-
щем большинстве случаев ас-
социируется с хроническими
воспалительными заболева-
ниями внутренних половых ор-
ганов.
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За останні роки в Україні
захворюваність на катаракту
зросла більше ніж удвічі [1],
особливого медико-соціально-
го значення набуває збільшен-
ня частоти виникнення ката-
ракти у осіб молодого праце-
здатного віку [2]. Удосконален-
ня мікрохірургічних технологій
забезпечило значне зменшен-
ня інвалідності, спричиненої
катарактою, але не задоволь-
нило потреби у високоефек-
тивних консервативних мето-
дах лікування та профілактики
даної патології. У сучасній оф-
тальмології для профілактики
помутніння кришталика широ-
кого застосування набули ін-
стиляції крапель різного вміс-

ту, були спроби використання
антиоксидантних, фермента-
тивних препаратів [3; 4]. Од-
нак не сформувалося сталої
загальноприйнятої комбінації
препаратів як місцевого, так і
системного впливу для профі-
лактики та консервативного
лікування вікової катаракти.

Метою нашої роботи було
дослідження ефективності ком-
плексного використання очних
крапель «Квінакс» і гепатопро-
текторного препарату «Кар-
сил» при віковій катаракті.

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням пере-
бувало 40 хворих (80 очей) з

початковою віковою катарак-
тою, віком від 50 до 60 років. У
відповідності з метою та зав-
данням дослідження хворі бу-
ли розподілені на дві однакові
групи. За локалізацією помут-
нінь визначали задньокапсу-
лярні, кортикальні, ядерні та
змішані форми вікової ката-
ракти, які траплялися з одна-
ковою частотою в усіх групах.

Хворим першої групи для
консервативного лікування
призначали очні краплі «Кві-
накс» постійно, згідно з відпо-
відними рекомендаціями, а
хворим другої групи — комп-
лексне консервативне ліку-
вання з використанням очних
крапель «Квінакс» по 2 краплі
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