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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность темы диссертации. Удельный вес дистрофи-

ческих процессов оболочек и сред глазного яблока в условиях 

удлиняющейся продолжительности жизни людей, известных успе-

хов антибактериальной терапии воспалительных заболеваний 

глаз продолжает увеличиваться. Эти заболевания являются

дирующими причинами слепоты и слабовидения  С. К.

 Среди разнообразных форм сосудистой патологии 

возрастная макулодистрофия имеет место в 45,  случаев (М. 

Л. Краснов, Н. Б. Шульпина,  а среди всей популяции 

наблюдается у  людей в  старше 50 лет (Шершевс*

кая 0.  1970). Заболеваемость возрастной макулодистрофией 

составляет 11,95 ± 2,2 на 1000 взрослого населения (Г. П. 

Смолякова, 1987), а среди сельского населения, по данным оф-

тальмологической диспансеризации, достигает  на

обследованных (В. В.  Хотя клиническая ди-

агностика возрастной макулодистрофии становится все

шеннее, важные звенья ее патогенеза изучены недостаточно. 

Эффективность  средств и методов патогенетического

чения возрастной макулодистрофии зависит от результатов изу-

чения как  проявлений заболевания, 

так и лежащих в их основе патофизиологических процессов. 

При освещении патогенетических механизмов инволюционных 

 в тканях, в том числе и в сетчатке глаза, вопросам 

нарушения транспорта кислорода и тканевого дыхания

значительное место. Однако, в большинстве работ, посвященных 

этим проблемам, уделяется внимание лишь особенностям микро-

циркуляции крови в сетчатке глаза  5.

1992,  Т.  1993). 

В последние годы стали обращать внимание и на

ность нарушения сродства гемоглобина к кислороду,

ранспортной функции крови, как причины, ведущей к

точному кислородному снабжению глаза при гемоглобинопатиях и 

дегенерации сетчатки. Считается, что диабетическая ретинопа-

тия развивается, главным образом, вследствие появления

козолатного гемоглобина, характеризующегося резким сдвигом 

кривой диссоциации оксигемоглобина влево (Зефирова Г. С. с 

 1978;  И.  1994). Повышение сродства 

гемоглобина к кислороду лимитирует

крови и уменьшает поток кислорода во

диди
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 снижает поступление кислорода в сетчатку,

которой, учитывая интенсивность ее энергообмена, особенно 

чувствительна к недостатку кислорода. В

сведения о нарушении транспорта кислорода крови и при

торетинальной  (Зарецкая Р. Б. с

Интерес к изучению  крови 

при заболеваниях сетчатки предопределяется сложной записи 

 между оксидазным и оксигеназным путями использования 

кислорода в структурах сетчатки глаза, признанной ролью

 процессов в генезе ее дистрофий (Марченко 

 1986;  У.  1993) и  функци-

ей гемического компонента системы транспорта кислорода (Бо-

 сюк М.  1991

Связь работы с крупными  программами. Тема дис-

сертации является одним из разделов исследования по теме

Система транспорта кислорода", номер государственной регист-

рации  которая входит в  республиканс-

кой программы  р "Здоровье". 

Цель исследования * изучение  кислородтранс-

портной функции крови у больных с возрастной макулодистрофи*

ей, выяснение роли ее нарушений в патогенезе развития

левания и поиск способов ее коррекции. 

Задачи исследования: 

1. Комплексное изучение динамики и патогенетической 

значимости основных параметров кислородтранспортной функции 

крови и кислотно*щелочного равновесия у больных при различ-

ных формах возрастной  в зависимости от

путствующих  и курения: 

а) исследование напряжения кислорода  углекис-

лого газа  рН, кислородной емкости (КЕ), концентрации 

 насыщения венозной крови кислородом

б) изучение концентрации гемоглобина  и  дери-

ватов

в) определение роли сродства гемоглобина к кислороду и 

эффекта  в процессе деоксигенации крови в тканях 

у больных при макулодистрофии и выяснение значимости сопутс-

твующих заболеваний и курения на характер и степень измене-

ния сродства гемоглобина к  при данном заболевании. 

2. Исследование кислородтранспортной функции крови у 

больных при макулодистрофии в процессе патогенетического ле*
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 а)  и после традиционного лечения; 

б) до и после традиционного лечения в сочетании с ка*

Научная новизна полученных результатов. У больных с

растной  впервые проведено исследование кис-

лородтранспортной функции крови, показавшее уменьшение

ряжения и содержания кислорода в венозной крови, снижение 

сродства гемоглобина к кислороду при ее неэкссудативной и 

экссудативной формах. 

Впервые при макулодистрофиях исследован эффект Вери*

го*Бора. Отсутствие изменений константы Бора подтверждает 

общебиологическую закономерность неизменности протонизации 

молекул гемоглобина. 

Впервые установлена зависимость выраженности клиничес-

кого течения макулодистрофии от характера сопутствующих сер-

дечно*сосудистых заболеваний и курения. Курение препятствует 

адаптивному сдвигу кривой диссоциации оксигемоглобина впра-

во. 

Установлено, что введение кавинтона в схему лечения 

больных с возрастной макулодистрофией способствует сдвигу 

кривой диссоциации оксигемоглобина вправо в большей степени, 

чем при общепринятой терапии. Направленность изменений кис-

лородтранспортной функции крови после лечения больных с 

включением кавинтона коррелирует с положительной динамикой 

функций органа зрения. 

Установленные в работе закономерности изменений кисло-
родтранспортной функции крови углубляют понимание патогенеза 

развития макулодистрофии и позволяют направленно воздейство-

вать на них с профилактической и лечебной целью. 

Практическая значимость полученных результатов. 

1. Результаты работы свидетельствуют о необходимости 

более интенсивного лечения сопутствующих возрастной макуло-

дистрофии сердечно*сосудистых заболеваний *  бо-

лезни сердца и гипертонической болезни. 

2. Уменьшение адаптивного сдвига кривой диссоциации ок-

сигемоглобина вправо у курящих больных указывает на необхо-

димость профилактических мероприятий по устранению вредной 

привычки у этой группы больных. 

3. Контроль за состоянием показателей кислородтранс-

портной функции крови, сродства гемоглобина к кислороду поз*
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 на более  качественном уровне оценить состоя-

ние здоровья больных и прогнозировать  лечения на те-

чение макулодистрофии у них. 

4. Выявленная способность кавинтона улучшать адаптивный 

сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо у больных с 

возрастной макулодистрофией позволяет рекомендовать его для 

включения в схему лечения больным  с целью 

удешевления и совершенствования ее терапии. 

Основные положения  выносимые на защиту. 

1. В патогенезе развития экссудативной и неэкссудатив*

ной форм возрастной макулодистрофии существенное место зани-

мают нарушения в кислородтранспортной функции

мые в значительной степени от сопутствующих заболеваний и 

вредных привычек. 

2. Нормализация показателей кислородтранспортной функ-

ции крови, путем реализации адаптивного сдвига кривой диссо-

циации оксигемоглобина вправо при лечении возрастной макуло-

дистрофии кавинтоном в сочетании с традиционной терапией 

приводит к статистически значимому улучшению зрительных 

 у некурящих больных. 

3. Курение при возрастной макулодистрофии препятствует 

полноценному сдвигу кривой диссоциации оксигемоглобина впра-

во, что ухудшает процессы отдачи кислорода в ткани и снижает 

эффективность патогенетического

Личный вклад соискателя. 

Основные этапы исследования выполнены лично автором. 

Автору принадлежит: организация и проведение клинических и 

лабораторных исследований, обобщение полученной информации и 

Публикации и апробация работы. По теме диссертации 

опубликовано 6 работ. Основные результаты диссертации до-

ложены на Всесоюзных рабочих совещаниях "Транспорт газов в 

системе микроциркуляции" (Проблемы и методы, Гродно, 1985, 

 Способы коррекции гипоксии в тканях" (Нальчик, 

1986,  на Ш,  У областных конференциях молодых

ных и специалистов (Гродно, 1986, 1987, 1988), на

родном симпозиуме по патологии сетчатки (Вроцлав,  на 

заседании областного (Гродно, 1989, 1994) и республиканского 

общества офтальмологов  1995). 

Объем и структура  Диссертация изложена на 
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125 машинописных страницах, состоит  введения, обзора

тературы, описания объекта и методов исследования, результа-

тов собственных исследований, обсуждения результатов иссле-

дований и выводов. Работа иллюстрирована 14 рисунками, со-

держит 22 таблицы, список литературы включает 224 источника, 

в том числе 97 работ отечественных авторов. 

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ 

Материал и методы. Для решения  задач обсле-

довано 168 больных с возрастной макулодистрофией, которые 

были разделены на 2 группы. В первую группу вошли больные с 

 формой возрастной макулодистрофии  чело-

век, 180  Вторую группу составили больные с

тивной формой макулодистрофии (52 человека, 99  Конт-

рольную группу составили здоровые доноры (32  без нару-

шения зрительных функций. Больные с экссудативной и

дативной формами возрастной макулодистрофии по возрасту, по-

лу и тяжести сопутствующей патологии были однородными. Все 

больные обследовались терапевтом, кардиологом,

гом и при необходимости другими  Выявлено, что 

у большинства больных возрастной макулодистрофией сопутству-

ющей патологией была ишемическая болезнь сердца * 88 человек. 

В соответствии с частотой встречаемости и задачами исс-

ледования выделены группы больных возрастной макулодистрофи-

ей в сочетании со стабильной стенокардией напряжения первого 

 I ФК) и второго  II  функционального классов, 

гипертонической болезнью  а также группы курящих и не-

курящих больных и доноров. 

Терапия больных возрастной макулодистрофией включала 

два способа лечения. У 87 больных макулодистрофией проводи-

лось традиционное лечение (I  которое включало ван*

ночковый электрофорез никотиновой и аскорбиновой кислот по 

методике  Шлопак, внутривенное введение глюкозы и аскор-

биновой  внутримышечное введение витаминов  И

тканевых препаратов, прием внутрь компламина или теоникола. 

У больных экссудативной формой макулодистрофии, кроме того, 

применяли парабульбарно антиоксидантный препарат

Вторая группа больных (45 человек), наряду с традиционным 

лечением получала  который использовали внутривенно 
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к а п е л ь ю по 40 мг на  мл физиологического раствора. 

Вливания проводились один раз в сутки в течение 10 дней. 

Больные, получавшие традиционную терапию, находились на 

поддерживающем лечении  в дозе 750 мг в сутки в 

течение  месяцев, а больные второй группы в эти же сроки 

получали кавинтон в дозе 15 мг в сутки. У больных обеих 

групп через 6, 12 и 24 месяца проводилось контрольное исс-

ледование зрительных функций, а у некоторых и кислородтранс-

портной функции крови. 

У больных оценивалась острота зрения, периферическое 

зрение  и компьютерный периметр

 адаптация глаза к темноте, цветоощущение, изменение 

глазного дна, в том числе и с использованием

 фирмы

Как до, так и после лечения у всех больных

лись основные параметры  функции веноз-

ной крови и показатели ее кислотно*щелочного равновесия. 

На аппарате  в венозной крови, заб-

ранной по специальной методике, изучали  и рН. 

 в микропробах крови (в модификации М. В. 

 1982, 1992) исследоваливали КЕ крови,  и 

 разницу по кислороду 

 Для оценки хода кривой диссоциации оксигемоглобина 

методом смешивания  М.  1987, 1992;  М. 

 определяли показатель сродства гемоглобина к кис-

лороду  Измерение константы Бора производили на специ-

альном устройстве путем титрования пробы крови  раство-

ром соляной кислоты (Борисюк М.  Дремза

казатели кислотно*щелочного баланса расчитывали по номограм-

мам  в пробах крови определяли концентрацию 

 (Виноградова И. Л. с  1986), сНЬ,  и

(Кушаковский М.  1968). 

Материалы исследования обработаны методом вариационной 

статистики с использованием критерия Стьюдента по общеприня-

той методике. 

Результаты исследований. 

Комплекс зарегистрированных в ходе обследования больных 

с экссудативной и неэкссудативной формами возрастной макуло-

дистрофии параметров, показал отсутствие существенных разли-

чий в кислородном гомеостазе двух анализируемых форм болез*

г
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ни. С другой стороны, между общей группой больных (168 чело-

век) и группой доноров (28 человек) выявлены значительные 

отличия по большинству показателей кислородтранспортной 

функции крови (табл.

Таблица 1 

Показатели кислородтранспортной функции крови в общей 

группе больных возрастной макулодистрофией (М  т) 

Показатели  Больные  Группа доноров 
I макулодистрофией  * 28) 

|  168) 

 (г/л) 159, 0 2, 91* 149, 3 

1, 32 0, 51* 0. 59 ± 0, 07 

 (г/л) 2, 06 0, 086 0, 88 0, 100 

0, 017 0, 012 

 (г/л) 0, 027 0, 018 

КЕ (об%) 20, 54 0, 74 

9, 38 0, 13, 1 0, 46 

11, 32 

2, 1 

 ( V ) 1, 37, 6 1,4 

0, 009 

 (мм 46, 9 

 1 0, 50* 

р50  (мм  8 26. 1 

Примечание: * * Р  0,001. 

Так, у больных с макулодистрофией по сравнению с

рами выявлено значительное снижение  ±  мм 

рт. ст. против  ± 1,4 мм рт.  Р

 ±  против  Р  и

 ±  % против  ±  Р  РН венозной 

крови также оказалось сниженным  ±  ед. против 

 Р  при достоверном увеличении 

 ±  мм рт. ст. против  ±  мм рт. 

 Р  На фоне этих изменений, характеризующих нап-

ряженность функционирования системы транспорта кислорода у 

больных, увеличилось р50 реальн.  ±  мм рт. ст. 

против  0,25, Р  и р50 станд.  ±  мм 

ПоказатеПоказате

/л) 

9, 3 38 8

1111, 332 2 

11,

00* *

66.. 1  1 

авнненинен ю сс

±± мммм

 и

еноозноозн й й 

ротиротив в 
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рт. СТ. против  ±  ММ рт.  Р  рис.

значительно выросла  разница по кислороду 

(11,32 ±  против 7,44 ±  Р  Сущест-

венно выше оказался и уровень  в крови больных 

 ±  г/л против  ±  г/л, Р  на фоне 

увеличения в ней  1,32 ± 0,051% против  ±

Р

Выявленные изменения параметров кислородтранспортной 

Функции крови у больных возрастной макулодистрофией свиде-

тельствуют о системных изменениях кислородного гомеостаза. 

На фоне развивающегося умеренно выраженного метаболического 

ацидоза имеют место  признаки прогрессирующей 

кислородной недостаточности (снижение

 с реализацией  ее  путем сниже-

ния сродства гемоглобина к кислороду. 

Рост М е Ш Ь в крови больных на фоне увеличенной общей 

концентрации гемоглобина дает основание  что у 

части больных могли быть причины, объясняющие накопление де-

риватов гемоглобина крови (курение и  В связи с этим 

были выделены 2 группы больных: курящих и некурящих (табл. 

 у которых не было выявлено различий в концентрации М е Ш Ь 

(Р

Установлено, что у курящих больных по сравнению с боль-

ными, которые не курили, величины  и 

р50 станд. оказались существенно сниженными. Так,  у 

группы курящих больных составляло  ±  мм рт. ст. про-

тив  ±  мм рт. ст. (Р  0,01), а  *  ±

об% против 9,41 ±  (Р  У курящих больных 

оказалось выше сродство гемоглобина к кислороду (р50 станд. 

у курящих *  ±  мм рт.  у некурящих  ±

мм рт.  Р  Несмотря на отсутствие существенных 

различий в концентрации М е Ш Ь , общая концентрация гемоглоби-

на в крови курящих больных была выше чем у некурящих (табл. 

 что свидетельствовует о способности организма

вать  количество функционирующего гемоглобина. 

Наиболее существенным звеном, лимитирующим поток кислорода в 

ткани и оптимизирующим кислородный гомеостаз, является

собность гемоглобина отдавать кислород тканям, то есть 

сродство гемоглобина к. кислороду  Р.

 У курящих больных, как уже отмечалось, оно оказалось 

Р
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Таблица 2 

Показатели кислородтранспортной  крови у некуря-

щих и курящих больных возрастной макулодистрофией (М ±

| Возрастная макулодистрофия 
Показатели

I Некурящие больные | Курящие больные 

123) — 

 (г/л)  9 •  1 166, 1 
1, 34 0, 26 

8 НЬ 0, 37 0, 08 
КЕ 21, 3 0, 82 

 (об%) 9, 41 0, 31 8, 63 0, 54* 
11,67 

3, 3 

 (мм 31, 1 1, 1 1, 0* 

 (мм рт. 49, 9 ± 1 , 3  2 1, 4 
0, 011  294 0, 015 

р50 30,  16 0, 39* 
р50 0, 63* 

 (ммоль/л) 5, 80 0, 43 

 * * Р  0, 05 

выше чем у некурящих (рис.  что согласуется с данными 

литературы  Р.

Общая направленность динамики показателей

ранспортной функции крови у больных с макулодистрофией в со-

четании с гипертонической болезнью по сравнению с донорами 

оказалась аналогичной общей группе больных. По сравнению с 

группой доноров у них существенно снизилось  с  ± 

1,4 мм рт. ст. до  ±  мм рт.  с 

63,7  ±  (Р  0,05),  с  ± 

0,46 об% до  ±  ± 0,53 об% (Р  Однако, у них 

не повышались концентрация  и гемоглобина, свидетельст-

вуя о "невключении" в общий адаптивный ответ этого

ПП

(г/(г//л) )

%) ) 

3311,, 1  1 

494 , 9 ± ±

30,
00, 

соглассуетссуетсяя

зателезателейй

одистрофиетроф й в
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Рис.  Ход кривых диссоциации оксигемоглобина у боль-

ных возрастной  Объяснения в тексте. 

торного механизма как.  значительно ухудшаю-

щего реологические свойства крови в условиях периферической 

вазоконстрикции  Е. еХ  1992). 

У больных с макулодистрофией, у которых наблюдали со-

путствующую стабильную стенокардию напряжения первого либо 

второго функциональных классов, получили следующие результа-

ты. Наиболее существенные изменения показателей кислородт*
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ранспортной функции крови были обнаружены у больных со II ФК 

стабильной стенокардии напряжения. По сравнению с донорами у 

этих больных  сНЬ  ±  г/л

тив  ±  Р  ±  против 

 ±  Р  КЕ  ±  об% против  ± 

 об%, Р<  ±  об% против  ± 

 Р  снизились  ±  об%

тив  ±  об%, Р  ±  против 

 ±  Р  и  ±  рт. ст. про-

тив  ±  мм  Р  У больных макулодист-

рофией в сочетании со стабильной  напряжения по-

низилось сродство гемоглобина к кислороду * р50 станд. уве-

личился с  мм рт. ст. до  ±  мм рт. ст. 

при ССН I ФК и до  мм рт ст. при ССН II ФК, что в 

целом способствовало улучшению диффузии кислорода на уровне 

 барьера  Р. Т.  1987). 

Общая динамика изменений параметров кислородтранспорт-

 функции крови при стабильной стенокардии напряжения от 

легкой к более тяжелой степени характеризовалась прогресси-

рующим ухудшением системного снабжения тканей кислородом. 

Следует отметить, что сродство гемоглобина к кислороду при 

стабильной стенокардии напряжения I функционального класса 

было значительно ниже  ±  мм рт.  чем при

бильной стенокардии напряжения II функционального класса 

 ±  мм рт.  Р  что, естественно, не го-

ворит об улучшении кислородного снабжения тканей при

тяжелой степени стенокардии, а может лишь констатировать 

факт возможного ухудшения оксигенации крови кислородом на 

уровне аэро*гематического барьера вследствие недостаточной 

модификации  свойств гемоглобина (Иржак Л. 

 1975). 

Проведенный анализ изменений сродства гемоглобина к 

кислороду при макулодистрофии в сочетании с сопутствующей 

патологией (ГВ, ССН I ФК и II  выявил общую закономер-

ность * снижение сродства гемоглобина к кислороду, проявляю-

щуюся в разной степени выраженности в  группах 

больных. Установленное постоянство константы Бора  в ве-

нозной крови у 20 обследованных больных возрастной макуло-

дистрофией с сопутствующей патологией  ±

по сравнению с донорами  ±  Р  0,5) ОНИ*

титивв

±±

тиивв

ророфиеией в с

илосилосьь  

ся

сродсрод

я сс

II Ф ФКК ии д о

обствовалобствовалоо

 барбар

микикаа и

пр

измеизме

ррии стаби стаб

елоел й стст

тем

епеепе

ногного снс

оо сродст сродст

напряж

оо  

ениенияя I I  

±±

фу

мммм рт рт..

IIII функц функ

чточто

бжбж

есес

канеканейй  

лишли ь конн

ровр и к

тви

кислкисл

ииее недос недо

глобинглоби аа ( (

атат

ИржаИржакк  

оглобин

тс

ннаа к  к

ствующествующ й 

номеромер--

ляюю--

х 



* 12 *

детельствует о функциональной сохранности механизма деокси*

генации крови путем реализации эффекта Вериго*Бора и указы-

вает на отсутствие значимых изменений в молекуле

на, по крайней мере, тех изменений, которые могли бы повли-

ять на степень ее протонизации (Стародуб Н.  с

 Последнее в целом согласуется с глубиной и степенью 

отклонения других показателей кислородтранспортной функции 

крови у больных этих групп и способствует, хотя бы частичной 

компенсации потока кислорода в ткани (за исключением курящих 

больных) при реально сложившемся дисбалансе кислородного го*

меостаза вследствие сопутствующей системной патологии. 

У 78 больных под контролем параметров

портной функции крови применялась традиционная схема лечения 

возрастной макулодистрофии. В результате двухнедельного кур-

са проведенного лечения не наблюдали положительной динамики 

в функциональном статусе глаза. Острота зрения до лечения 

составляла  ±  и после лечения  ±  (Р

 поле зрения соответственно * 388  20° и  ± 25° (Р 

 У большинства больных не изменилось время адаптации 

глаза к темноте и у всех больных оставалась прежней картина 

глазного дна. При этом не наблюдалось значительной динамики 

изменения величин показателей кислородтранспортной функции 

крови, за исключением депрессии гемоглобина. Корреляционные 

зависимости между показателями зрительных функций глаза и 

параметрами кислородтранспортной функции крови были слабыми 

и статистически недостоверными. 

Результаты традиционного лечения  в целом 

согласуются с литературными данными (Марченко Л.  1986; 

 М.  1987) и свидетельствуют о значительной их 

индивидуальной вариабельности. С другой стороны, отмечено, 

что  положительного эффекта терапии всегда сочеталось 

с благоприятными  в системе транспорта кислорода. 

Учитывая слабую специфичность влияния традиционного ле-

чения на кислородный гомеостаз глаза была предпринята

ка наряду с традиционным лечением провести у второй группы 

больных лечение кавинтоном * препаратом, предположительно 

обладающим большим избирательным эффектом на кислородный го-

меостаз глаза. 

Выбор данного препарата для лечения

стал возможным благодаря современным представлениям как о 

ото

кровкровии

компенкомпен

больоль

са

ныхных)) п п

остазст а всв

УУ 7788

л

8 больбол

функцифункци

йй мм

ии к к

акулодисакулодис

ногного леле

ьноно

чениени

м статустату

±

с

ии  

соответстоответс

вваа бол бол

се

ьныьныхх  

хх больны больн

мм н ее набл набл

зате

юдалюда

лелейй кисло кисло

ии геге

одтдт

оглобиноглобин

зрительнзрительн

ункцициии ии б б

нко Л..

значительзначител

ороныороны,,  

егд

нонойй  

отмеченоотмечено

сочеталосо

ислор

ссь ь 

родарода. .

ггоо леле-

ппы ы 



* 13 *

генезе регуляции кровотока в сетчатке глаза, так и о проис-

хождении возрастных  Л.

Хотя не все аспекты действия кавинтона до конца изуче-

ны  1995; Уао  1994), а некоторые фи-

зиологические эффекты его действия остаются дискуссионными 

(Бурцев Е. М. с  1992;  Л.  1992) * пре-

парат нашел широкое применение в клинической практике. 

В результате проведенного двухнедельного лечения кавин*

тоном в сочетании с традиционной терапией у некурящих боль 

 макулодистрофией наблюдали снижение  со

Г/л до  ±  г/л (Р  и  с  % 

до  ±  % (Р  повышение  с

мм рт. ст. до  ±  мм рт.  (Р  Увеличи-

лись также  с  ±  до  (Р

0,05),  с 41,9 ± 3,1 % до  ±  % (Р  0,05), 

р50  с  ±  мм рт. ст. до  ± 0,3 мм рт. 

ст. (Р  способствуя более полной  крови 

в тканях (рис.  У курящих больных отсутствовали анало-

гичные изменения показателей кислородтранспортной функции 

крови в процессе лечения, в том числе не реализовался и 

адаптивный сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо 

(рис.

Динамика же показателей кислородтранспортной функции 

крови у некурящих больных в процессе лечения кавинтоном сви-

детельствует о снижении напряженности в функционировании 

системы транспорта кислорода. Это привело к тому, что изме-

нились в благоприятную сторону и функциональные параметры 

органа зрения.  острота зрения (с  ± 0,014 до 

0,62 ± 0,004; Р  0,001), расширилось поле зрения (о 392 ± 

20° до 495 ± 10°, Р  уменьшилось время адаптации 

глаза к темноте на  ±  (Р  Наблюдались тес-

ные корреляционные зависимости положительного знака между 

полем зрения  остротой зрения  и  0,74; 

г,  Р  (г  0,73, Р

0,05)  (г  0,69; г  0,56, Р  и р50 станд. (г 

 г,  0,78, соответственно, Р

Стабилизация  остроты зрения в группе 

больных возрастной макулодистрофией, получавших лечение ка-
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24 месяца отмечана в  и  глаз, соответс-

твенно. В группе больных, получавших только традиционную

рапию, стабилизация остроты зрения при исследовании в те же 

сроки наблюдалась только в  26,2% и  глаз,

вественно. Различия в остроте зрения между обеими группами 

во все сроки наблюдения были достоверными. 

У курящих больных аналогичных изменений не. наблюдалось, 

что, по нашему мнению, косвенно свидетельствует о достаточно 

сильном,  по сравнению с кавинтоном влиянии 

никотина на кислородсвязующие свойства крови, блокируя эф 

 проводимого лечения. 

Наряду с влиянием кавинтона на кислородсвязующие свойс-

тва крови (Плотникова  с  1991), по данным многих 

авторов оптимизация кислородного гомеостаза глаза в условиях 

возрастной макулодистрофии связана и с его избирательным ва*

 действием (Бурцев Е. М. с  1992;  Е

 Возможность широкого выбора сосудорасширяющих 

средств при лечении глазных заболеваний, сопровождающихся 

дефицитом кровообращения, ограничена тем, что большинство из 

существующих вазодилктаторов значительно снижает уровень ар-

териального давления, что может привести к нарушению баланса 

между артериальным и экстравазальным внутриглазным давлени-

ем. При преобладании последнего создается ситуация, когда 

сосуды сетчатки и хориоидеи подвергаются компрессии. Поэтому 

вместо желаемого эффекта * оживления кровообращения * разви-

вается противоположное состояние * ишемия тканей (Бунин А. 

 1984:  8  Одной из причин усиления 

ишемии тканей при применении вазодилятаторов является фено-

мен обкрадывания *  т. е. повышение кровос-

набжения тканей непораженных зон за счет плохой перфузии 

патологического очага  А.  В силу слабого 

системного вазодилятирующего действия при использовании ка-

винтона отсутствует феномен  и даже наблюдает-

ся феномен "обратного обкрадывания"  А.

 Избирательность вазоактивного действия кавинтона вы-

годно отличает их по клиническому эффекту от других препара-

тов этой группы. Приняв во внимание сведения из литературных 

источников об улучшении кавинтоном деформируемости эритроци-

тов  1991, 1992), можно констатировать, что 

значительный положительный клинический эффект кавинтона при 
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макулодистрофиях, связан как с общим, преимущественно неэ*

 его действием, так и с местным действием ка-

винтона, усиливающим перфузию и доставку кислорода к

ке глаза, приводя, таким образом, к улучшению

функций. 

Возможность реализации подобного патогенетического

ханизма действия кавинтона при возрастной макулодистрофии 

согласуется с современными представлениями о доминирующей 

роли системы транспорта кислорода в организме в силу посто-

янной потребности в кислороде и отсутствия значимых его за-

пасов, и о жесткой зависимости кислородного обеспечения от-

 регионов от общего благополучия в кислородном гоме*

остазе всего организма (Борисюк М.  1Э83,  Нормали-

зация процессов кислородного обеспечения всего организма иг-

рает значительную, а иногда и решающую роль в устранении ло-

кальной гипоксии и улучшения репаративных процессов путем 

изменения условий циркуляции (Борисюк М.  1982). вызываю-

щих новые, благоприятные для данного региона взаимоотношения 

 Крохотина Л. В. с  1994) компенсаторно мо-

дифицирующих сродство гемоглобина к кислороду, и приводящих 

в итоге к оптимизации кислородного гомеостаза в зоне ишемии. 

1. При возрастной макулодистрофии, независимо от ее 

формы, снижается сродство гемоглобина к кислороду, уменьша-

ется напряжение и содержание кислорода в крови, свидетельст-

вуя о напряженности функционирования механизмов транспорта 

кислорода. 

2. Отсутствие изменения константы Вериго*Бора при экс-

судативной и неэкссудативной формах макулодистрофии свиде-

тельствует о сохранении компенсаторной значимости механизмов 

деоксигенации крови в патогенезе развития данного заболева-

3. Курение при макулодистрофии препятствует

му сдвигу кривой диссоциации оксигемоглобина вправо, что 

ухудшает процессы отдачи кислорода в тканях и снижает эффек-

тивность патогенетического лечения. 

4. Применение для лечения макулодистрофии кавинтона 

улучшает традиционную терапию данного заболевания путем они *
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 гемоглобина к кислороду  улучшения диффузии 

кислорода в ткани. 

5. Выявленные изменения кислородтранспортной функции 

крови при возрастной макулодистрофии являются

кими и обусловлены системными нарушениями транспорта кисло-

 связанными с  патологией. 
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ИЛЬИНА  НИКОЛАЕВНА 

 ФУНКЦИЯ КРОВИ У БОЛЬНЫХ ВОЗРАСТНОЙ 

МАКУЛОДИСТРОФИЕЙ 

Ключевые слова: дистрофия сетчатки, стенокардия,

тоническая болезнь, курение, транспорт кислорода, сродство 

гемоглобина к кислороду, напряжение кислорода и

в крови, рН крови, эффект Бора. 

Объект исследования: больные возрастной макулодистрофи-

ей  и здоровые доноры

Цель работы: изучение состояния кислородтранспортной 

функции крови у больных возрастной макулодистрофией, выясне-

ние роли ее  в  развития заболевания и 

поиск способов ее коррекции. 

Методы  и аппаратуры: для проведения работы 

использовались современные клинические и лабораторные методы 

исследования с применением импортных и отечественных прибо-

ров: компьютерного периметра  офтальмос-

копа  офтальмохромоскопа Водовозова, газоанализатора 

фирмы

Полученные результаты и их новизна. Впервые изучена 

роль кислородтранспортной функции крови в патогенезе воз-

растной макулодистрофии в зависимости от сопутствующих забо-

леваний и курения, выявлена способность кавинтона нормализо-

вать показатели кислородтранспортной функции крови и улуч-

шать процесс лечения данного заболевания. Установлено, что 

при возрастной макулодистрофии снижается сродство гемоглоби-

на к кислороду, уменьшается напряжение и содержание кислоро-

да в крови. У больных, злоупотребляющих курением, адаптивный 

сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо менее выра-

жен. С нарастанием степени тяжести стенокардии, сопутствую-

щей макулодистрофии, эффективность традиционного лечения 

снижается. Введение в лечебный комплекс препарата кавинтон 

способствует повышению зрительных функций и сдвигу кривой 

диссоциации оксигемоглобина вправо. 
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 СВЯТЛАНА

 У ХВОРЫХ УЗРОСТАВАЙ 

Ключавыя словы:

 хвароба,  траспарт  роднасць ге*

 да

 рН  Бора. 

 хворыя узроставай

 1 здаровыя донары

Мэта работы: вывучэнне стану к1слародтранспартнай функ*

 хворых узроставай

 яе  у патагенезе разв1цця  гюшук 

 яе

 даследвання 1  для правядзення работы 

выкарыстаны сучасныя  1 лабараторныя метады

вання з  1

 перыметра  РС*ХУ2 

 (Япон1я),  0Р*2М,

Вадавозава,

Атрыманыя  1 1х  Упершыню вывучана роля 

 у патагенезе узроставай 

 у  ад суправаджаючых

1  здольнасць кав1нтона

 1 паляпшаць

цэс лячэння дадзенага захворвання. 

 што  узроставай макуладыстрафП

ецца роднасць  да  змяньшаецца напру-

жанне  у  У хворых,

 зрух крывой

 управа  выражаны. 3

 якая  макуладыстрафП,

насць традьщыйнага лячэння  Увядзенне  лячэбны 

комплекс прэпарата  зрокавых 

функцый 1 зруху крывой  управа. 
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