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Реферат 
Описан микробный спектр возбудителей дакрио-

цистита новорождённых и дана сравнительная харак-
теристика наиболее эффективных методов лечения.

Ключевые слова: дакриоцистит новорождённого, 
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 Дакриоцистит новорожденных (ДН), по 

мнению детских офтальмологов, является 
одним из наиболее распространенных заболе-
ваний слезоотводящих путей у детей раннего 
возраста, однако число исследований, посвя-
щённых данному заболеванию, за последние 
20 лет, особенно российских, незначительно. 
При анализе заболеваемости ДН можно встре-
тить достаточно противоречивые сведения. 
Частоты воспалительных заболеваний вер-
тикального отдела слезоотводящего тракта 
варьирует от 2 до 7,65% [26]. По данным 
М.Г. Беклемишевой [37], ДН имеет место 
у 1—2% всех новорожденных, Н.Ф. Бобровой 
[8] — от 5 до 7,3%, других авторов — от 7 до 13,4% 
из числа первично обратившихся амбулатор-
ных больных детского возраста [1, 22]. Из 
статистических публикаций детских оф-
тальмологических учреждений Москвы и 
Санкт–Петербурга известно, что дакриоцис-
титы составляют 7 — 14% заболеваемости глаз 
[26]. Имеются также зарубежные сообщения, в 
которых рассматриваются в основном микро-
бный спектр возбудителей и методы лечения 
ДН; о заболеваемости ДН среди детского кон-
тингента в них не упоминается [11, 49, 63].

 Практически повсеместно на территории 
России с начала 90-х годов отмечается рост 
числа ДН, хотя рождаемость в эти годы остава-
лась достаточно низкой. ДН подвержены дети 
как из благополучных, так и из асоциальных 
семей, рожденные матерями разного возрас-
та, состояния здоровья, как первородящими, 
так и повторнобеременными. Отмечается и 
наследственный характер заболевания. Grant 
G. Gilliland [49] считает, что в 9% случаев ДН 
носит наследственный характер. Другие ав-
торы указывают как на наследственный [66], 
так и на расовый и конституционально-обус-
ловленный характер факторов, приводящих к 
ДН. Африканские народы реже страдают ДН 
из-за больших размеров носо-слезной кости. 
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этому заболеванию, так как слезо-носовой ка-
нал у них короче и прямее [49]. Он же [49] 
отмечает, что брахиоцефалы чаще страдают 
ДН, так как у них слезо-носовой канал более 
узкий и слезная ямка неглубокая, а люди с 
удлинённым лицом, приплюснутым носом 
имеют больший риск развития ДН из-за узко-
го слезо-носового канала.

По характеру воспаления выделяют сле-
дующие формы ДН: катаральный, катараль-
но-эктатический, гнойный, флегмонозный. 
По этиологическим данным ДН может быть 
бактериальным, вирусным, микотическим, 
паразитарным, вызванным инородными те-
лами и посттравматическим [37].

Клиническая картина ДН подробно изло-
жена во многих руководствах и справочниках 
по офтальмологии. Диагностика ДН хорошо 
известна офтальмологам и квалифицирован-
но описана в офтальмологической литературе 
[13, 30, 38, 40].

Бактерии являются основным этиологичес-
ким фактором ДН. Характеристику микроб-
ной этиологии ДН можно встретить в работах 
российских и зарубежных авторов [5, 8, 42, 
50]. По данным британских исследователей, 
при обструкции слезоотводящих путей выде-
ляется грамположительная флора: S. еpidermi-
dis — 26,9%, S. aureus — 12,2%, другие стафилокок-
ки — 8,3%, S. pneumoniae — 5,1%, другие стрепто-
кокки — 6,4%. Грамотрицательная флора пред-
ставлена следующими видами: Haemophilus 
influenzae — 3,8%, H. parainfluenzae — 1,3%, 
E. coli — 1,9%, Enterobacter — 1,9%. В 12,8% случа-
ев при данной патологии встречаются анаэро-
бы, из них 10,3% составляют Propionibacterium 
[51].

Американские авторы на первое место 
при дакриоцистите у детей ставят S. aureus и 
S. Epidermidis. Анаэробная флора в США встре-
чается гораздо реже и представлена в основном 
Peptostreptococcus species и Propionibacterium 
acnes. Кроме того, отмечается роль грибов в 
этиологии хронических дакриоциститов [43]. 
В Индии проводилось исследование роли 
S. pneumoniae в воспалительных заболеваниях 
глаз у детей: наибольшее количество штаммов 
данного микроорганизма (74,4%) было получе-
но от детей с ДН [59].
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По данным польских исследователей, 
наиболее часто у детей с ДН выделяются 
S. еpidermidis (28%) и S. аureus (22%). В 20% 
случаев были высеяны стрептококки, из них в 
14% — S. pneumoniae, в 6% — S.viridans, в неболь-
шом количестве — грамотрицательные бакте-
рии: Pseudomonas aeroginoza и Moraxsella spp. 
Отмечена этиологическая роль грибов у детей с 
ДН. В 25% случаев рост бактерий в отделяемом 
из слезного мешка отсутствует [48]. По данным 
австрийских ученых, наиболее часто в качест-
ве возбудителя ДН выделялся S. pneumoniae — 
в 35,4% случаев и H. influenzae в 19,6% [57].

 Немецкие исследователи отмечают измен-
чивость возбудителя ДН со временем. По их 
данным, раньше большая часть ДН была вы-
звана грамположительными кокками, причём 
преимущественно S. рneumoniae. В последние 
годы в связи с массовым употреблением анти-
биотиков в этиологии ДН начали часто встре-
чаться грамотрицательные микроорганизмы — 
Еnterobacteriaceae [52]. Приведённые выше све-
дения свидетельствуют об изменчивости спек-
тра возбудителей ДН, зависящие от географи-
ческого региона. 

Согласно исследованиям российских уче-
ных, первое место в этиологии ДН занимает 
S. epidermidis (48,9 — 53,5%), второе — S. aureus 
(2,9 —11,6%) [18]. В конце ХХ века, кроме 
S. еpidermidis, более чем в половине случаев 
(53,5%) в посевах слёзной жидкости у боль-
ных ДН обнаруживались синегнойная палоч-
ка (2,9%), гемолитический стрептококк (1%). 
В 19,4% случаев наблюдался смешанный рост 
микроорганизмов, где в большинстве случаев 
одной из составляющих культур являлся так-
же эпидермальный стафилококк [8].

По данным последнего исследования 
2006 г. [25], основной возбудитель ДН остал-
ся прежним, а остальная флора претерпела 
изменения и представлена следующим обра-
зом: S. saprophyticus (10,8%), S. viridans (25,7%), 
S. hemoliticus (8,7%), S. pneumoniae (3,5%), 
Lactobacillus spp. (12,0%), Enterococcus faecium 
(2,9%), Enterococcus faecalis (4,1%).

В развитии ДН, кроме инфекционной, 
существуют анатомическая и смешанная тео-
рии развития заболевания.

Большинство исследователей объясняют 
возникновение ДН тем, что выход слезо-носо-
вого канала в полости носа к моменту рожде-
ния не всегда открывается, а остается закры-
тым соединительнотканной перепонкой или 
слизисто-желатинозной пробкой [37]. Поэтому 
в слезном мешке и канале застаивается пер-
воначально стерильный секрет, инфициру-
ющийся из конъюнктивального мешка во 
время родов или в первые дни жизни ребенка 
[25]. Нарушение отхождения слизисто-жела-
тинозной пробки в нос при первых дыхатель-

ных движениях связывают с анатомически-
ми особенностями нижнего конца протока у 
места его перехода в носовую полость, когда 
он открывается не сразу у костного отверстия, 
а проходит под прикрытием слизистой носа 
узким канальцем, смещенным кпереди или 
кзади от костного канала (3 и 4-й типы окон-
чания слезо-носового протока по Свержевско-
му) [37].

 Приверженцы анатомической теории [19, 
45] считают, что причиной ДН могут являть-
ся следующие анатомические препятствия 
(в том числе рино- и одонтогенные): стрикту-
ры слезных канальцев; стриктуры в области 
перехода канальцев в слезный мешок и на мес-
те перехода слезного мешка в канал; наличие 
в отводящих путях множества складок и ди-
вертикулов; припухание слизистой оболочки 
носовой полости в области нижнего отверстия 
слезо–носового канала; сдавливание нижнего 
отверстия канала нижней раковиной; истин-
ный стеноз канала, вызванный неправильной 
закладкой зубов; чрезмерная ширина канала, 
в силу которого в слезный мешок инфекция 
может попасть из носовой полости; травмы че-
репа при наложении щипцов во время родов. 
Однако анатомическая теория не объясняет 
те случаи ДН, когда инфицированное отде-
ляемое появляется в более поздние сроки, на-
пример через месяц после рождения и позже, 
так как существующее к моменту рождения 
препятствие должно вызвать ранние клини-
ческие проявления.

Смешанная теория ДН среди офтальмоло-
гов является наиболее популярной [2, 16]. ДН 
рассматривается как пограничное состояние 
между приобретенной и врожденной патоло-
гией. Перепонка, закрывающая нижнее отвер-
стие слезо-носового канала во внутриутробной 
жизни к моменту рождения не рассасывается, 
и слезный мешок превращается в слепой ме-
шок. В нем застаивается секрет, куда прони-
кает микробная флора из конъюнктивального 
мешка, и развивается ДН [37]. Зачастую эта 
перепонка настолько выбухает, что ее можно 
видеть в виде беловатой ткани либо при рино-
скопии, либо с помощью назального эндоско-
па [54, 59]. Популярность смешанной теории 
легко объясняется, ибо она сочетает в себе ана-
томическую и микробную теории и наиболее 
полно объясняет механизм развития ДН.

При ДН у новорожденного используют 
консервативный и хирургический способы ле-
чения, причём, как правило, в комплексе.

 Многие офтальмологи рекомендуют начи-
нать лечение с массажа слезного мешка [22, 
47, 50, 62] в сочетании с местным примене-
нием антибиотиков. В тяжелых случаях сове-
туют вводить антибактериальные препараты 
парентерально [46, 58]. К медикаментозному 
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лечению добавляют токи ультравысокой час-
тоты, иногда энзимы, а также гормоны [6, 
21]. Многие авторы отмечают зависимость 
эффективности консервативного лечения от 
времени его начала. В ранние сроки заболе-
вания (до 7 дней) консервативное лечение 
(массаж) эффективно у 44% детей с ДН, при 
более длительном течении (от 7 дней до меся-
ца) эффективнее промывание, при большем — 
зондирование [3, 21]. Имеются предложения 
лечить детей с гнойным ДН путём зондиро-
вания в роддоме, а детей со слезостоянием 
и слизистым отделяемым — консервативно. 
К концу первого месяца выздоравливает от 
9,3% [6] до 88,4% всех больных, леченных кон-
сервативно [12]. Эффективность массажа с 
полным излечением ДН у детей грудного воз-
раста до 3-месячного возраста достигает 60%, 
от 3 до 6 месяцев она снижается до 10%, во 
второй половине первого года не превышает 
2% [50]. По другим данным, число излечен-
ных детей с помощью массажа равно 8,3% [47]. 
Есть приверженцы немедленного зондирова-
ния через слезные точки [3, 46], аргументи-
рующие необходимость операции опасностью 
развития остеомиелита ближайших костей 
при длительно существующем ДН. На преиму-
щество промывания слёзовыводящего канала 
перед зондированием после гистологическо-
го посмортального исследования ссылается 
H. Bass [44], указывающий на мягкость ткани 
Гаснеровой мембраны. Зондирование может 
быть прямым (через слезные точки) [4, 9, 62] и 
ретроградным, предложенным Ф.С. Бокштей-
ном в 1929 г. и усовершенствованным рядом 
авторов [17, 35], через нижнее отверстие слезо-
носового канала [56]. Прямое зондирование вы-
полняют врачи-офтальмологи, ретроградное — 
как правило, отоларингологи. Г.Н. Татарни-
кова [34] считает ретроградную методику бо-
лее травматичной. 

 Одно из предложений по усовершенство-
ванию зондирования предложено Н.Ф. Боб-
ровой [9]. По её мнению, при классическом 
методе зондирования многократное (триж-
ды — коническим зондом, зондом Боумена и 
канюлей для промывания) вхождение в слез-
ный каналец различными инструментами 
приводит к излишней его травматизации, а 
при недостаточной деликатности проведения 
процедуры или при трудно управляемом дви-
жении ребенка — к образованию ложных хо-
дов, что сводит на нет всю ожидаемую эффек-
тивность зондирования. С целью устранения 
этих недостатков и повышения эффективнос-
ти при выполнении процедуры разработано 
устройство для одномоментного зондирования 
и промывания слезных путей. Его главная от-
личительная способность — использование по-
лого зонда, соединяющегося со шприцем.

П.Г. Красников [16] от однократного зон-
дирования у детей 2—6-месячного возраста по-
лучал излечение в 99% случаев. А.С. Строгаль 
[33] указывает на необходимость в неоднократ-
ном зондировании только у 0,9% больных. 
По данным Г.Ф. Малиновского [22], у детей в 
возрасте до 6 месяцев однократное зондирова-
ние было результативным в 99,7% случаев, от 
6 месяцев до одного года — в 75%, от одного 
года до 2 лет — в 71,4%, от 2 до 5 лет — в 57,1%. 
Рецидивы заболевания наблюдались у 12,2% 
больных. По данным Н.Ф. Бобровой [8], эффек-
тивность однократного зондирования слезных 
путей составляет 74,6%. В 16,7% случаев эффект 
достигался после 2—4 зондирований, в 8,7% 
повторные зондирования оказались безуспеш-
ными. Примерно такие же результаты зонди-
рования слезных путей у детей с ДН приводит 
Американская академия [37].

E. Baggio [41] рекомендует зондировать 
в сроки от 4 до 6 месяцев после рождения. 
В то же время большинство авторов отмечают 
необходимость (при отсутствии эффекта от 
консервативного лечения) раннего (в первые 
2—3 месяца жизни новорожденных) хирурги-
ческого лечения [3, 14, 15, 18]. Как правило, 
единодушие отмечается в одном вопросе — не 
прозондированный до года ДН осложняется в 
своем течении и по мере подрастания ребенка 
требует объемного хирургического вмешатель-
ства [5, 6, 15, 39] — дакриоцисториностомии 
[29].

Интубация СНК силиконовыми дрена-
жами на разных сроках до 9-месячного воз-
раста [7, 8, 22, 27, 36, 63] рассматривается как 
один из вариантов хирургического лечения. 
Ю.Е. Бирюкова и С. М. Аскерова предлагают 
применять его у детей, которым неоднократ-
но (более 3 раз), но безуспешно, проводилось 
зондирование носо-слезного канала. Перед 
проведением последнего необходима проце-
дура предоперационной эндоскопии носа. 
При этом способе лечения полный успех на-
блюдается в 58% случаев, частичный успех с 
полным восстановлением пассивной прохо-
димости и частичным восстановлением ак-
тивной проходимости слезных путей дости-
гается в 42% [7]. 

Эффективность антибактериальной тера-
пии зависит от того, назначаются ли препара-
ты эмпирически или после постановки тестов 
на чувствительность микрофлоры, вызвавшей 
ДН. В зарубежной литературе опубликованы 
данные о чувствительности к антибиотикам 
возбудителей, выделенных от больных с ДН. 
По сведениям испанских исследователей, 
глазные штаммы H. influenzae чувствительны 
практически в 100% случаев к ципрофлокса-
цину (CIP), хлорамфениколу (CMP), гентами-
цину (GEN) и тобрамицину (TOB) и в 97,5% — 
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к рифампицину (RIF) и тетрациклину (TET), 
нечувствительны к эритромицину (ERI). 
Глазные штаммы S. pneumoniae на 100% 
чувствительны к CMP и RIF, на 93,5% — к CIP, 
на 80,6% — к ERI, на 71% — к TET, нечувстви-
тельны к GEN и TOB. Что касается S. aureus, 
его глазные изоляты почти на 100% чувстви-
тельны к CIP, CMP, RIF, TET, TOB [61].

Штаммы S. aureus, изученные в Южной 
Африке, на 91,6% устойчивы к пеницилли-
ну (PEN) и ампициллину (AMP), на 26,9% к 
оксациллину (OSA), на 30,4% к ERI, на 30% 
к клиндамицину (KLI) и TET, на 30,8% к 
триметаприму (TMP) и его сочетанию с суль-
фаметаксозолом (SXT), на 30,4% к TET, на 
28,6% к GEN, на 8,4% к стрептомицину (S) и 
неомицину (N), на 5,3% к CIP, на 4,8% к CMP, 
на 0,9% к марикоцину, нечувствительны 
к ванкомицину (VAN) [65]. S. pneumoniae, 
выделенные из глаз у детей с ДН в Индии, 
устойчив к ERI в 17, 6% случаев, к CMP — 
в 31,0% [59].

По данным австрийских ученых, са-
мые распространенные возбудители ДН — 
S. рneumoniae и H. influenzae — наиболее чувс-
твительны к офлоксацину (OFL) и TET, кото-
рые авторы предлагают использовать в качест-
ве консервативной монотерапии [55] . 

Стафилококки, выделенные у детей с ДН, 
становятся в последние годы устойчивыми 
к GEN [52]. Вместе с тем в лечении воспа-
лительных заболеваний глаз нельзя ориен-
тироваться только на данные зарубежных 
исследователей, поскольку в связи со значи-
тельными различиями в политике приме-
нения антибиотиков в России и за рубежом 
распространенность антибиотикорезистент-
ности может существенно различаться [31]. 
В последние годы отмечается рост резистен-
тности S. aureus к антимикробным препара-
там, применяемым в клинической практике, 
причем распространенность резистентности 
также может различаться в разных странах и 
географических регионах. Основную пробле-
му представляют метициллинорезистентные 
штаммы (MRSA), устойчивые не только ко 
всем бета-лактамам, но и ко многим другим 
группам антибиотиков [55].

Тревожным фактором являются появле-
ние и распространение MRSA среди не толь-
ко внутрибольничных возбудителей, но и вне-
больничных инфекций [20, 56].

По данным масшабного российского ис-
следования, включавшего изучение 879 клини-
ческих штаммов, выделенных в 2000—2001 гг. 
от пациентов, госпитализированных в 17 ста-
ционаров различных регионов России, эф-
фективность антибактериальных препа-
ратов, входящих в лекарственные формы 
для местного применения, в отношении 

S. aureus следующие: наибольшей активнос-
тью обладали фузидиевая кислота и мупиро-
цин (устойчивость — 0,3%), к CIP устойчивы 
13,1% штаммов, к KLI — 27,1%, GEN — 30,7%, 
TET — 31,7%, ERI — 39,5%, CMP — 43,1% [31]. 
Однако в данном исследовании не изучались 
глазные изоляты, а их резистентность может 
отличаться, так как в офтальмологической 
практике используют несколько иной спектр 
антибактериальных препаратов; кроме того, 
исследованы не все антибактериальные пре-
параты, применяющиеся местно в глазной 
практике.

Чувствительность H. influenzae к анти-
биотикам у детей описана в единичных оте-
чественных публикациях, причем в разных 
регионах она различается. У детей в Моск-
ве, Смоленске и Ярцево Смоленской области 
H. infiuenzae чувствительна к амоксицикли-
ну/клавуланату (AMC) и цефаклору (CEC) 
в 99,4% случаев, к кларитромицину (CLR) — 
в 81,3%. Обнаружена высокая резистентность 
H. infiuenzae к ко-тримоксазолу (20,9%) и ог-
раниченная к ERI [32].

В Екатеринбурге микрофлора при ДН 
была чувствительна к ампициллину в 91,3% 
штаммов H. influenzae, выделенных у детей. 
По данным того же исследования, отмечают-
ся недостаточная активность цефалоспоринов 
I поколения и значительно более высокая ак-
тивность цефалоспоринов II и III поколений 
в отношении данного микроорганизма: чувст-
вительность к цефуроксиму (CXM) составила 
95,6%, к цефотаксиму (CTX) и цефтриаксону 
(CRO) — 100%, резистентность к AMC — 5,5%, 
к TET — от 70 до 75%, к SXT — от 10 до 21%, к 
RIF умеренно резистентны 3,1% штаммов, пол-
ностью резистентной к антибиотикам микро-
флоры не выявлено, устойчивость к фторхино-
лонам крайне редкая [10].

 Данных о чувствительности к антибакте-
риальным препаратам H. infiuenzae стрепто-
кокков и стафилококков, выделенных из глаз, 
в доступной отечественной литературе нами 
не найдено.

 Таким образом, анализ публикаций зару-
бежных офтальмологов показал изменчивость 
этиологически значимых возбудителей воспа-
лительных заболеваний глаз за последние 1,5 — 
2 десятилетия, а также различия в микробном 
спектре возбудителей и в их резистентности 
к антибактериальным препаратам в разных 
регионах мира. В то же время отечественных 
публикаций об уровне заболеваемости ДН, 
этиологической структуре возбудителей и их 
чувствительности, подверженной изменчивос-
ти к антибактериальным препаратам, крайне 
мало. Эти важные аспекты проблемы ДН тре-
буют дальнейшего детального динамического 
исследования.
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Реферат
Показана значимость таких патогенетических 

факторов развития псориатической болезни, как изме-
нения параметров углеводного и азотистого обменов, 
сдвиги в статусе гормонов, витаминов и микроэлемен-
тов в различных биологических объектах.

Ключевые слова: псориаз, дисбаланс микро- и мак-
роэлементов, углеводный и азотистый обмен.

Псориаз — одно из наиболее распростра-
ненных дерматологических заболеваний, 
встречающихся в клинике кожных болезней, 
им страдают от 1 до 3% населения [9, 12]. Дер-
матоз возникает в любом возрасте, однако 
дебют заболевания в раннем возрасте пред-
полагает менее стабильное и более тяжелое 
клиническое течение. Псориаз обычно обост-
ряется при воздействии каких-либо факторов, 
экстремальных для данного индивидуума. 
Многочисленные попытки установить этио-
логию заболевания до настоящего времени не 
увенчались успехом, патогенетические меха-
низмы также до конца не выяснены, поэтому 
и на сегодняшний день псориаз остается са-
мым изучаемым дерматозом. 

Приспособительные реакции на дейст-
вие триггерных факторов при псориазе, как 
правило, начинаются с возбуждения сим-
патико-адреналовой системы и увеличения 
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UNSOLVED PROBLEMS OF DACRYOCYSTITIS IN 
THE NEWBORNS 

L.T. Musina, A.N. Samoilov, G.Z. Galeeva 

Summary 
Describe was the spectrum of microbial pathogens 

inducing dacryocystitis in the newborn, and presented was 
a comparative characteristic of the most effective methods 
of treatment. 

Key words: dacryocystitis in the newborn, bacterial 
etiology, treatment methods. 

концентрации катехоламинов в крови, что 
играет важную роль в мобилизации гликогена 
печени, а гиперпродукция норадреналина из 
симпатических нервных окончаний влечет за 
собой интенсификцию липолиза в жировой 
ткани. В результате возникает гипергликемия 
и значительно увеличивается содержание сво-
бодных жирных кислот в крови [1, 10], что 
приводит к гиперсекреции инсулина. 

О степени нарушений углеводного обмена 
при псориазе свидетельствуют сдвиги в содер-
жании глюкозы и продуктов ее превращения 
как в коже, так и в крови больных, а также 
изменение активности соответствующих фер-
ментов [7, 8]. При определении у больных 
псориазом уровня гликемии и толерантнос-
ти к глюкозе, особенно в прогрессирующей 
стадии, концентрация «истинной» глюкозы 
достоверно снижена, а остаточная редукция 
увеличена, что объясняется повышенной ак-
тивностью гексокиназы [9]. Некоторые авто-
ры констатируют накопление глюкозы в по-
раженной и визуально неизмененной коже 
на всех стадиях заболевания, однако в ряде 
исследований наблюдали гипогликодермию 
либо отсутствие достоверных изменений [32]. 
Данные о колебаниях уровня глюкозы крови 
также противоречивы и во многом зависят от 




