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Актуальность. В последние годы многие авторы 
отмечают изменение факторов риска развития ми-
кробных кератитов, а также спектра возбудителей, 
которые их вызывают [3, 6]. По данным большин-
ства исследователей, ведущим фактором риска ин-
фекционных кератитов является ношение мягких 
контактных линз. Сегодня эти кератиты выделены 
в отдельную группу — кератитов, ассоциированных 
с ношением контактных линз [5, 12, 16, 17, 18]. Ис-

следования, проведенные в 2012 году в глазном го-
спитале Виллса (Wills Eye Hospitals), показали, что 
среди 500 пациентов с инфекционными кератитами 
в 44 % случаев кератиты были ассоциированы с но-
шением контактных линз и каждый второй случай 
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Цель. Анализ случаев тяжелых инфекционных воспалительных процессов 
роговицы, индуцированных ношением КЛ. 
Материал и методы. Под наблюдением находилось 60 человек (64 глаза) с 
тяжелыми инфекционными воспалительными процессами роговицы, в воз-
расте от 15 до 63лет (М=35,3±SD20,3), которые развились в результате 
ношения корригирующих аномалию рефракции КЛ. У 4х пациентов процесс 
был двухсторонний. Длительность пользования КЛ составила от 0,5 до 44 
лет (М=9.41±SD7.33). 
Результаты. Клинические формы поражения роговицы были следующими: 
глубокие стромальные кератиты — 16 глаз; язвы роговицы — 34, (в том 
числе: с расплавлением стромы  — 14 глаз, с перфорацией роговицы  — 6 
глаз); язвы осложненные абсцессом роговицы — 4 глаза, передним эндоф-
тальмитом — 10 глаз. При биомикроскопии роговицы размер патологиче-
ского очага варьировал от 0.5 мм до 11 мм (M=6.21± SD2,29). В 92.2% слу-
чаев наблюдалось глубокое расположение воспалительного очага. Наличие 
гипопиона высотой от 0.5 до 4 мм выявлено в 11 случаях (17.1%), фибри-
нозный экссудат в передней камере — на 12 глазах (18.7%), в области зрач-
ка — на 2 глазах (3.1%). Из анамнеза выяснено, что во всех случаях, боль-
ные не соблюдали гигиену при пользовании КЛ. При микробиологическом 
исследовании содержимого конъюнктивальной полости бактериальная 
флора обнаружена на 19 (21) глазах (29.6%), грибковая — на 12 (18.8%), 
смешанная флора — на 31 (48.4%), простейшие (акантамеба) — 2 глаза 
(3.1%). Из бактериальной флоры превалировала синегнойная палочка — 10 
случаев (52.6%). 
Консервативно пролечено 34 пациента (38 глаз), 25 больным произведена 
кератопластика с лечебной целью. В итоге проведенного лечения в 98,5% 
случаев (63 глаза) инфекционный воспалительный процесс был купирован и 
сохранен глаз как орган. У 54 пациентов (84,3%) сохранены перспективы 
хирургического вмешательства с оптической целью. 
Выводы. Инфекционные воспалительные процессы роговицы вследствие но-
шения мягких контактных линз отличаются особой тяжестью (в 52,6% 
возбудителем инфекционного процесса является Pseudomonas aeruginosa), 
что требует раннего интенсивного лечения и своевременного направления в 
специализированные центры для лечебной кератопластики. 
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(46 %) относился к поражению роговицы тяжелой 
степени [11]. 

В многоцентровом исследовании, проведен-
ном в Нидерландах, показано, что риск развития 
микробных кератитов при ношении мягких КЛ 
повышается в 20 раз и увеличивается еще в 5 раз, 
если линзы не снимаются на ночь [7]. Другие авто-
ры указывают, что пользователи контактных линз 
в 60 раз чаще подвержены развитию осложнений 
[9, 10]. 

В ретроспективном исследовании, проведен-
ном в Германии с 2005 по 2010 гг., у 65 пациентов 
с кератитами, связанными с ношением КЛ, в 81 % 
случаев были выделены бактерии, причем пре-
имущественно грамотрицательные, в том числе 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella oxytoca, Serratia 
spp. [4]. Pseudomonas aeruginosa является особо 
опасной инфекцией для роговицы, так как ее про-
теазы способны быстро расплавлять строму рогови-
цы и осложняться перфорацией [14]. 

Ежегодно у одного из 2500 пользователей кон-
тактной коррекцией в дневном режиме ношения и 
у одного из 500 — в непрерывном, регистрируется 
инфекционный кератит [16, 18]. 

Новой группой риска развития инфекционных 
кератитов, связанных с ношением КЛ, являются 
дети и подростки, которые для коррекции миопии 
и астигматизма используют КЛ, стабилизирующие 
форму роговицы.  В результате ношения орто-ке-
ратологических КЛ, которые носят ночью, а также 
при недостаточно хорошей их посадке на роговице, 
могут возникать дефекты эпителия, часто осложня-
ющиеся бактериальными кератитами [10, 11]. 

Учитывая, что в последние десятилетия коли-
чество пациентов, пользующихся контактными 
линзами, возросло до 80 млн. человек, а мягкие 
контактные линзы (МКЛ) как средство оптиче-
ской коррекции различных аномалий рефракции 
занимают лидирующие позиции, следует ожидать 
дальнейшего увеличения количества пациентов с 
кератитами, ассоциированными с ношением КЛ 
[20]. Это может быть следствием социально-куль-
турных, гигиенических факторов, а также адгезив-
ных свойств бактерий и простейших (акантамебы) 
к силиконгидрогелю, из которого изготовлены КЛ 
[15]. Кроме того, известно, что независимо от типа 
КЛ микробы образуют на ее поверхности биоплен-
ку, которая защищает возбудителей от воздействия 
дезинфицирующих средств и антибиотиков [19]. 

Данные литературы и собственные наблюдения 
показывают, что последствия тяжелых воспали-
тельных процессов в роговице, индуцированных 
ношением KJI, являются причиной снижения зре-
ния, ухудшения качества жизни, увеличения ин-
валидности трудоспособной части населения [1, 2, 
13]. Поэтому профилактика инфекционных воспа-
лительных процессов, их раннее выявление, а так-

же своевременное и эффективное лечение является 
актуальной проблемой офтальмологии. 

Исходя из вышесказанного, целью нашей рабо-
ты явился анализ случаев тяжелых инфекционных 
воспалительных процессов роговицы, индуциро-
ванных ношением контактных линз. 

Материалы и методы 
На стационарном лечении в отделении патологии и ми-

крохирургии роговицы ГУ «Институт глазных болезней и 
тканевой терапии им. В. П. Филатова НАМН Украины» с 
2010 по 2015 гг. находились 60 человек (64 глаза) с тяже-
лыми инфекционными воспалительными процессами рого-
вицы, которые развились в результате ношения КЛ, корри-
гирующих аномалию рефракции. У 4 пациентов процесс был 
двусторонним. Все больные — трудоспособного возраста от 
15 до 63 лет (М=35,3±SD20,3). Длительность пользования 
КЛ составила от 0,5 до 44 лет (М=9.41±SD7.33). 

10 больных пользовались КЛ с целью коррекции миопии 
слабой степени; 27 больных — миопии средней степени; 20 
больных — миопии высокой степени (от — 6,5 до — 20,0Д). 
3 больных пользовались КЛ для коррекции гиперметропии 
слабой степени. 

58 больных пользовались мягкими контактными линза-
ми, в основном с плановой заменой через 1, 3, 6 месяцев, 
с гибким или пролонгированным режимом ношения. Двое 
больных пользовались орто-кератологическими линзами. 

До поступления в институт им. В.  П.  Филатова, 
больные лечились по месту жительства от 1 до 75 суток  
(M= 21.6±SD19.64). 

Результаты 

Клинические формы поражения роговицы были 
следующими: глубокие стромальные кератиты — 16 
глаз; язвы роговицы — 34, (в том числе: с расплавле-
нием стромы — 14 глаз, с перфорацией роговицы — 
6 глаз); язвы, осложненные абсцессом роговицы — 
4 глаза, передним эндофтальмитом — 10 глаз. 

При биомикроскопии роговицы размер па-
тологического очага варьировал от 0.5 до 11 мм 
(M=6.21± SD2,29). На 55 глазах определялся моно-
фокусный воспалительный очаг, в 9 случаях — мно-
гофокусные инфильтраты. Воспалительный очаг в 5 
случаях (7.81 %) располагался поверхностно. В по-
давляющем большинстве случаев — 59 (92.2 %) на-
блюдалось глубокое расположение воспалительно-
го очага. Патологический процесс глубиной на 1/3 
толщины стромы роговицы был зарегистрирован в 
21 случае (32.8 %), на 2/3 толщины стромы рогови-
цы — 8 случаев (12.5 %), сквозные инфильтраты — в 
30 случаях (46.9 %). 

Наличие гипопиона высотой от 0.5 до 4 мм вы-
явлено в 11 случаях (17.1 %), фибринозный экссудат 
в передней камере выявлен на 12 глазах (18.7 %), в 
области зрачка на 2 глазах (3.1 %). 

Локализация воспалительного очага в 42 случаях 
(65.6 %) была центральной, в 18- парацентральной 
(28.1  %), в 4 случаях  — периферической (6.25  %). 
Возможность визуализации структур передней ка-
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меры в 43 случаях (67,1 %) была возможна, в 21 слу-
чае (32.8 %) — затруднена. Вторичная гипертензия 
зафиксирована в 29 случаях (45.3  %), гипотония 
глаза — в 7 случаях (21.8 %). 

Из анамнеза выяснено, что во всех случаях боль-
ные не соблюдали гигиену при пользовании кон-
тактными линзами: нарушали режим ношения, а 
также правила обработки и хранения линз. 

При микробиологическом исследовании содер-
жимого конъюнктивальной полости пораженного 
глаза бактериальная флора обнаружена на 19 (21) 
глазах (29.6 %), грибковая — на 12 (18.8 %), смешан-
ная флора — на 31 (48.4 %), простейшие — 2 глаза 
(3.1 %), (табл. 1). Из бактериальной флоры преоб-
ладала синегнойная палочка — 10 случаев (52.6 %). 
В остальных случаях бактериальная флора была 
представлена различными видами стафилококка, 
кишечной палочкой, моракселлой, энтерококком. 
Грибковая флора была представлена плесневыми, 
дрожжеподобными грибками, а также грибками 
рода кандида. В случаях выявления смешанной 
флоры преобладала бактериально-грибковая ин-
фекция (77.4 %). При выявлении простейших обна-
руживали акантамебу (3.1 %). 

Всем больным проводилось интенсивное эти-
отропное и патогенетическое лечение, которое 
включало местное и системное применение анти-
бактериальных, противопротозойных, противо-
грибковых препаратов, а также нестероидных 
противовоспалительных, десенсибилизирующих, 
дезинтоксикационных средств. 

Консервативно пролечено 34 пациента (38 глаз), 
с использованием форсированных схем антибакте-
риальных и противогрибковых препаратов. У боль-
ных с абсцессами роговицы местно применяли 
сорбенты, а также порошок сухого альбуцида 2–4 
раза в сутки; с целью предотвращения синехий  — 
мидриатики; в 2 случаях лечение было дополнено 
фотодинамической терапией с использованием ме-
тиленового синего (рис. 1. А,Б). 

Форсированная схема применения антибак-
териальных препаратов включала комбинацию 
двух групп антибиотиков широкого спектра с раз-

личным механизмом действия: аминогликозидов 
(гентамицин) и фторхинолонов III –IV поколе-
ния  — моксифлоксацина, левофлоксацина («Ле-
воксимед», «Офтаквикс») каждый час в течение 

Таблица 1. Результаты микробиологического исследования содержимого конъюнктивальной полости у больных с инфек-
ционными поражениями роговицы, индуцированными ношением контактных линз. 

Простейшие 
(n = 2) 
3,1 %

Бактериальная флора 
(n = 19) 
29,6 %

Грибковая флора 
(n = 12) 
18,8 %

Смешанная флора 
(n= 31) 
48,4 %

Всего 64 глаза (100 %)

акантамеба 
синегнойная 

палочка 

гемолитический, золотистый, 
эпидермальный стафилококки, 
протеус вульгарис, кишечная 

палочка, коринебактериум ксе-
розис, моракселла, энтэрококк

плесневые, 
дрожжеподобные 

грибки, грибки 
рода кандида

бактерии 
+ 

грибки 

бактерии 
+ 

герпес 

грибки 
+ 

герпес 

2 
(3,1 %)

10 
(52,6 %)

9 
(47,4 %)

12 
(18,7 %)

24 
(77,4 %)

6 
(19,3 %)

1 
(3,2 %)

Рис. 1 А.  Больной Л., возраст 34 года. Диагноз: гнойная 
язва роговицы с расплавлением стромы, миопия слабой 
степени (- 2.5 Д). Острота зрения = 0.005 не корригирует. 
Микробиологическое исследование из конъюнктивальной 
полости — синегнойнойная палочка. 

Рис. 1 Б. Больной Л., возраст 34 года. 2.5 месяца после 
консервативного лечения, парацентральное неравно-
мерное помутнение роговицы. Острота зрения с коррек-
цией 0.4. 
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первых двух суток, затем каждые 2 часа в течение 
последующих 3–5 суток. По данным исследова-
ния, проведенного Kramer A., а также Rachwalik D. 
и Pleyer U., микробная флора конъюнктивальной 
полости обладает наибольшей чувствительностью 
к моксифлоксацину (92  %) и гентамицину (89  %) 
по сравнению с другими антибактериальными пре-
паратами [8, 11]. Дальнейшее назначение анти-
бактериальных препаратов корригировали в со-
ответствии с результатами микробиологического 
исследования. Системно больные по показаниям 
получали цефалоспорины III поколения (цеф-
триаксон), фторхинолоны III-IV поколения (ле-
вофлоксацин, гатифлоксацин), аминогликозиды 
(гентамицин, амикацин), производные имидазола 
(метронидазол, орнидазол), или комбинированный 
препарат грандазол (левофлоксацин+орнидазол). 

При наличии грибковой инфекции местно ис-
пользовали инстилляции растворов антисепти-
ков: хлоргексидина 0.02  %, калия йодида 2.0  %  — 
4–6 раз. в сутки и др., а так же 0.2 % флуконазола, 
0.15–0.25 % р-р амфотерицина В — 6–8 раз в сутки. 
Системно пациенты с грибковой этиологией вос-
палительного процесса получали флуконазол в/в 
капельно №  15–20 или per os на протяжении 4- 6 
недель, или итраконазол, кетаконазол по схеме. 

При наличии признаков аллергических или ток-
сико-аллергических реакций, возникавших в ре-
зультате длительного бесконтрольного применения 
антибактериальных препаратов, в комплекс лече-
ния для ингибирования гистаминовых рецепторов 
и стабилизации мембран тучных клеток включали 
производные олопатадина («Паллада») 2 раза в сут-
ки или кромоглициевой кислоты («Аллергокром», 
«Лекролин» — 4 р. в сутки), а также десенсибилизи-
рующие препараты внутрь. 

При вторичной гипертензии больные полу-
чали местно не кардиоселективные блокаторы 
β

1
- и β

2
-адренорецепторов (арутимол 0,5  %, ти-

молол 0.5  %), селективный агонист альфа-2-
адренергичных рецепторов  — бримонидин, ин-
гибиторы карбоангидразы («Дорзамед») 2 раза в 
сутки, а также комбинированные препараты (бе-
та-блокатор + ингибитор карбоангидразы) 2 раза 
в сутки. Внутрь назначали диакарб по 1 таблетке 
2 раза в сутки на фоне приема препаратов калия. 
В  тяжелых случаях  — осмотические диуретики 
(лазикс в/м, маннит в/в). 

При неэффективности консервативной тера-
пии, расширении воспалительного очага по площа-
ди или в глубину стромы, лизисе ткани роговицы 
с ее истончением, угрозе перфорации или ее на-
личии, а также при распространении воспалитель-
ного очага на зону лимба и склеру, производили 
лечебную кератопластику. Целью этой операции 
являлось: купирование воспалительного процесса, 
резорбция воспалительной инфильтрации, восста-

Рис. 2 А. Больная Ч. 23 года. Диагноз: Субтотальная гной-
ная язва роговицы с расплавлением стромы, передний 
эндофтальмит, вторичная гипертензия. Миопия высокой 
степени  — 10.0D.  Микробиологическое исследование из 
конъюнктивальной полости  — синегнойнойная палочка. 
Острота зрения — правильная светопроекция. 

Рис. 2 Б. Больная Ч. 23 года, 10 сутки после биологическо-
го покрытия по методу акад. Н. А. Пучковской. Лизис стро-
мы остановлен, инфильтрация в слоях уменьшилась. 

новление анатомической целостности роговицы, 
сохранение глаза. (рис. 2. А,Б,В). 

Кератопластика с лечебной целью произведена 
нами на 25 глазах, из них: сквозная кератопласти-
ка  — на 9 глазах (36  %), в том числе ступенчатая 
сквозная кератопластика  — на 5 глазах; послой-
ная кератопластика проведена на 8 глазах (32  %); 
биологическое покрытие по методу Н. А. Пучков-
ской — в 8 случаях (32 %). 

При выполнении лечебной сквозной кератопла-
стики из передней камеры удаляли экссудат, ретро-
корнеальные и внутризрачковые пленки, разделяли 
передние и задние синехии, освобождали угол перед-
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ней камеры, производили базальные иридэктомии, 
промывали переднюю камеру по показаниям раство-
рами антибиотиков и противогрибковых средств. 

При воспалительных процессах синегнойной 
этиологии, сопровождающихся быстрым лизисом 
ткани роговицы, с целью предотвращения перфо-
рации роговицы на 8 глазах ургентно производили 
биологическое покрытие по методу акад. Н. А. Пуч-
ковской. 

У больных, получавших консервативное лече-
ние, острота зрения повысилась в 86  % случаев. 
У  больных с центральной локализацией воспали-
тельного процесса (31 глаз), острота зрения до ле-
чения составляла от правильной светопроекции до 
0.4, в среднем равнялась 0,06 (SD±0.22). После про-
веденной терапии острота зрения у них увеличи-
лась в среднем до 0.35(SD±0.34), с максимальным 
повышением до 1.0. При периферической локали-
зации воспалительного процесса (7 случаев) остро-
та зрения до лечения составляла от 0.07 до 0.8, в 
среднем равнялась 0.4 (SD±0.28). После окончания 
лечения, в этой же группе больных острота зрения 
повысилась до 0,7(SD±0.27), с максимальным по-
вышением до 1.0 (табл. 2.). 

В результате проведения сквозной кератопла-
стики прозрачное приживление трансплантата 
было получено в 1 случае, полупрозрачное  — в 5, 
мутное — в 3 случаях. В результате послойной ке-

ратопластики прозрачное приживление трансплан-
тата наблюдалось в 5 случаях, полупрозрачное — в 
двух, мутное — в одном случае. 

При использовании биологического покрытия 
удалось остановить прогрессирование воспали-
тельного процесса и деструкцию тканей роговицы. 
В послеоперационном периоде больные получали 
этиотропную, патогенетическую и симптоматиче-
скую терапию. После завершения эпителизации 
поверхности роговицы местно применяли комби-
нированный препарат «Неладекс» 4 раза в сутки на 
протяжении 2–3 недель, в состав которого входят 
дексаметазон и два антибиотика широкого спектра 
действия: неомицин (аминогликозид) и полимиксин 
В.  Неомицин обладает бактерицидным действием, 
нарушает синтез белка в микробной клетке, активен 
в отношении грамположительных и грамотрица-
тельных микроорганизмов. Полимиксин В является 
антибиотиком полипептидной структуры, механизм 
действия которого обусловлен способностью связы-
ваться с фосфолипидами мембран микробных кле-
ток, что приводит к их деструкции. Полимиксин В 
активен преимущественно в отношении грамотри-
цательной флоры, включая Pseudomonas aeruginosa. 

Кроме комбинированных препаратов, приме-
няли инстилляции дексаметазона («Медексол», 
«Декса-пос») 4–5 раз в сутки по убывающей схеме 
на протяжении 4–6 месяцев. Для ускорения регене-
рации эпителия применяли декспантенол, а также 
слезаменители без консервантов, на основе гиалу-
роновой кислоты, или гиалуроновую кислоту с дек-
спантенолом («Хило-кеа») 4 раза в сутки. 

Вторичная гипертензия у больных, пролечен-
ных консервативно, была зафиксирована в 13 слу-
чаях (34,2  %). В этой группе больных она во всех 
случаях была компенсирована гипотензивными 
препаратами. 

Среди пациентов, которым произведена лечеб-
ная кератопластика, вторичная глаукома наблю-
далась в 16 случаях (61,5  %). Из них в 11 случаях 
внутриглазное давление было компенсировано ги-
потензивными препаратами, у 5 пациентов (31 %) 
были проведены антиглаукоматозные операции. 

В итоге проведенного лечения в 98,5 % случаев 
(63 глаза) инфекционный воспалительный процесс 
был купирован. На одном глазу (1.5 %) произведена 
эвисцерация. Перспективы хирургического вме-
шательства с оптической целью сохранены у 54 па-

Таблица 2. Динамика остроты зрения у больных, пролеченных консервативно, в зависимости от локализации воспалитель-
ного процесса роговицы, индуцированного ношением контактных линз

Острота зрения
Центральная локализация процесса 

(n=31)
Периферическая локализация процесса 

(n=7)
Всего

До лечения
pr. сertae — 0.4 

M = 0.06± SD 0.22
0.07–0.8 

M = 0.4±SD 0.28 
pr. certae — 0.8 

M = 0.14±SD 0.22 

После лечения
pr. certae — 1.0 

M = 0.35±SD 0.34 
0.35–1.0 

M = 0.7±SD 0.27 
pr. certae — 1.0 

M = 0.4±SD 0.37 

Рис. 2 В. Больная Ч., 2 года после биологического покры-
тия по методу акад. Н. А. Пучковской. Диагноз: Субтоталь-
ное неравномерное, умеренно васкуляризированное по-
мутнение роговицы. Острота зрения 0.03. 
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циентов (84,3 %). Таким образом, раннее своевре-
менное интенсивное и адекватное степени тяжести 
состояния роговицы лечение с использованием ле-
чебной кератопластики, в подавляющем большин-
стве случаев позволяет купировать воспалительный 
процесс, сохранить глаз как орган, а также и пер-
спективы проведения дальнейших хирургических 
вмешательств с оптической целью. 

Выводы 

1. Инфекционные воспалительные процессы 
роговицы вследствие ношения мягких контакт-
ных линз отличаются особой тяжестью (в 52,6  % 

возбудителем инфекционного процесса является 
Pseudomonas aeruginosa). 

2. Пользователи КЛ должны находиться под 
диспансерным наблюдением, а также быть инфор-
мированными о возможных инфекционных ослож-
нений при ношении контактных линз и соблюдать 
правила пользования и хранения КЛ. При возник-
новении жалоб необходимо в ранние сроки обра-
щаться к офтальмологу. 

3. При диагностировании инфекционных ос-
ложнений пациенты немедленно должны направ-
ляться в специализированные медицинские учреж-
дения высшего уровня. 
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Важкі інфекційні процеси рогівки, індуковані носінням контактних лінз 

Г. І. Дрожжина, А. Н. Іванова, В. Л. Осташевський,  
Т. Б. Гайдамака, Е. В. Івановська, Б. М. Коган, В. Я. Усов 

ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова АМН України»; Одеса (Україна) 

Вступ. В останні роки багато авторів відзначають 
зміну факторів ризику розвитку мікробних керати-
тів, а також спектру збудників, які їх викликають. 
Провідним чинником ризику інфекційних кератитів є 
використання контактних лінз (КЛ). 
Мета. Аналіз випадків важких інфекційних запальних 
процесів рогівки, індукованих носінням КЛ. 
Матеріал і методи. Під наглядом перебувало 60 осіб 
(64 ока) з важкими інфекційними запальними про-
цесами рогівки, у віці від 15 до 63років (М = 35,3 ± 
SD20,3), які розвинулися в результаті носіння кори-
гуючих аномалію рефракції КЛ. У 4х пацієнтів процес 
був двосторонній. Тривалість користування КЛ скла-
ла від 0,5 до 44 років (М = 9.41 ± SD7.33). 
Результати. Клінічні форми ураження рогівки були 
наступними: глибокі стромальні кератити — 16 очей; 
виразки рогівки — 34, (в тому числі: з розплавленням 
строми — 14 очей, з перфорацією рогівки — 6 очей); 
виразки ускладнені абсцесом рогівки — 4 очі, переднім 
ендофтальмітом  — 10 очей. При біомікроскопії ро-
гівки розмір патологічного вогнища варіював від 0.5 
мм до 11 мм (M = 6.21 ± SD2,29). У 92.2% випадків 
спостерігалося глибоке розташування запального вог-
нища. Наявність гипопиона висотою від 0.5 до 4 мм 

виявлено в 11 випадках (17.1%), фібринозний ексудат 
в передній камері — на 12 очах (18.7%), в області зі-
ниці  — на 2 очах (3.1%). З анамнезу з'ясовано, що у 
всіх випадках, хворі не дотримувалися гігієни при ко-
ристуванні КЛ. При мікробіологічному дослідженні 
вмісту кон'юнктивальної порожнини бактеріальна 
флора виявлена на 19 очах (29.6%), грибкова  — на 
12 (18.8%), змішана флора — на 31 (48.4%), найпро-
стіші (акантамеби) — 2 ока (3.1%). З бактеріальної 
флори превалювала синьогнійна паличка — 10 випад-
ків (52,6%). Консервативно проліковано 34 пацієнта 
(38 око), 25 хворим проведена кератопластика з лі-
кувальною метою. В результаті проведеного лікуван-
ня в 98,5% випадків (63 ока) інфекційний запальний 
процес був купійованим і очі збережені як орган. У 54 
пацієнтів (84,3%) з'явилися перспективи хірургічного 
втручання з оптичною метою. 
Висновки. Інфекційні запальні процеси рогівки вна-
слідок носіння м'яких контактних лінз відрізняються 
особливою тяжкістю (в 52,6% збудником інфекцій-
ного процесу є Pseudomonas aeruginosa), що вимагає 
раннього інтенсивного лікування та своєчасного на-
правлення в спеціалізовані центри для лікувальної ке-
ратопластики. 

Ключові слова: контактні лінзи, інфекційні запальні процеси рогівки, лікування. 


