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ях достаточной нормализации оф-
тальмотонуса не наблюдалось. Де-
сять больных (13,1%) прекратили
лечение из-за возникновения по-
бочных эффектов: микрофоллику-
лярный конъюнктивит (7 случаев),
отек век и конъюнктивы средней
степени (1), точечная эрозия рого-
вицы (1), кистовидный макулярный
отек (1) [11]. 

Эта информация важна при пла-
нировании длительного лечения.
Однако даже 3-летний период при-
менения ксалатана является крат-
ковременным по сравнению с 
5-20-летним сроком наблюдения за
больными, получающими уже из-
вестные в широкой офтальмологи-
ческой практике препараты гипо-
тензивного действия.

Клинические разновидности
глаукомы и ксалатан. Значитель-
ный гипотензивный эффект ксала-
тана у больных с ПОУГ и ГГ привел
к использованию его при различ-
ных клинических разновидностях
как первичной, так и вторичной
форм глаукомы.

Поскольку механизм действия
ксалатана заключается в усилении
увеосклерального оттока, этот пре-
парат теоретически способен сни-
жать ВГД ниже уровня давления в
эписклеральных венах. Таким обра-
зом, ксалатан может снижать ВГД у
пациентов, страдающих глаукомой
низкого давления (ГНД).

На фоне лечения ксалатаном
0,005% один раз в день в течение 
2 мес., наблюдалось снижение ВГД
на 19,9% от исходного уровня у 31
пациента с ГНД. Кроме того, допол-
нительное назначение ксалатана 9
пациентам ГНД, ранее получавших
0,5% тимолол 2 раза в день, приве-
ло к достоверному дополнительно-
му снижению офтальмотонуса [39].

Подтверждена достаточно высо-
кая гипотензивная эффективность
ксалатана у больных с эксфолиа-
тивной глаукомой. После 2 мес. ле-
чения ксалатаном 0,05% один раз в
день ВГД у таких пациентов снижа-
лось в среднем с 31,2 до 18,9 мм
рт.ст. [22].

У 8 пациентов (16 глаз) с вто-
ричной глаукомой, индуцирован-

ной применением стероидных пре-
паратов, через 1 мес. после начала
монотерапии ксалатаном ВГД сни-
зилось в среднем с 25,3 до 18,3 мм
рт.ст. [37].

Принимая во внимание тот факт,
что ксалатан является аналгом при-
родного простагландина, следует
быть осторожным при его назанче-
нии пациентам с вторичной глауко-
мой, имевших в анамнезе хрониче-
ский увеит даже в стадии ремиссии,
или даже отказаться от его приме-
нения [34].

Изменение цвета радужной
оболочки глаз. Потемнение ра-
дужной оболочки глаз является хо-
рошо известным побочным эффек-
том природных простагландинов и
их аналогов. Возможность измене-
ния цвета радужной оболочки
обезьян под действием ксалатана
была показана уже на стадии — III
фазы клинических исследований
препарата [51].

Клиническая практика показа-
ла, что частота возникновения это-
го эффекта после применения боль-
ными глаукомой 0,005% раствора
ксалатана в течение одного года в
Скандинавии, Англии и США соста-
вила приблизительно 11, 23 и 12%
соответственно [3, 7, 45].

По данным японских исследова-
телей, у представителей азиатской
расы этот процент значительно вы-
ше (до 51,6%), чем у европейцев [9,
10]. Сравнительные данные числа
пациентов с гиперпигментацией ра-
дужки в разные сроки лечения кса-
латаном представлены в таблице.

Изменение цвета радужки на-
блюдается наиболее часто у пациен-
тов со смешанным ее цветом, т.е. при
сочетании коричневого с голубым,
серым, зеленым или желтым оттен-
ками. Гомогенные голубые и корич-
невые радужки обычно не подвер-
жены подобным изменениям.

Усиление пигментации наблюда-
ется не во всех глазах со смешан-
ным типом радужки и носит перма-
нентный характер, по крайней мере
в течение 5 лет после окончания ле-
чения ксалатаном [6, 40].

Степень потемнения радужки
может различаться: от незначитель-

ной, не замечаемой пациентом и его
близкими, до очень выраженной.
Наиболее достоверно оценить на-
личие усиленной пигментации ра-
дужки на фоне лечения ксалатаном
можно с использованием фотогра-
фирования ее поверхности до нача-
ла и в процессе лечения.

Наиболее часто сообщалось о
возникновении потемнения радуж-
ной оболочки в более темной, пери-
ферической ее части — так называе-
мой концентрической гетерохро-
мии [3, 7, 45].

Teus et al. выделили 2 типа уси-
ления пигментации радужки у боль-
ных глаукомой, получавших ксала-
тан в течение 12 мес.: поверхност-
ный и стромальный. При I типе по-
темнение радужки более выражено
в периферической ее части и сопро-
вождается гранулярными измене-
ниями, тогда как при II — наблюда-
ется изменение цвета всей поверх-
ности радужной оболочки [40].

Достоверной взаимосвязи ги-
перпигментации радужки с возрас-
том, полом, видом глаукомы и степе-
нью гипотензивного эффекта от
применения ксалатана обнаружено
не было. Наблюдалась небольшая
тенденция к увеличению числа слу-
чаев потемнения радужки у боль-
ных более старшего возраста [10,
50].

Экспериментальные и клиниче-
ские гистологические исследова-
ния, взятых в результате антиглау-
коматозных операций участков ра-
дужки показали, что усиление ее
пигментации является результатом
увеличения количества гранул ме-
ланина только в меланоцитах, что
подтверждалось отсутствием ати-
пичных клеток и свободных гранул
меланина в строме радужной обо-
лочки. Не наблюдалось также уси-
ления пигментации трабекулярной
зоны. Иммуноцитохимические ис-
следования подтвердили получен-
ные результаты [41].

Усиление пигментации радужки
у больных глаукомой на фоне лече-
ния ксалатаном крайне редко мо-
жет сопровождаться возникновени-
ем ее кист, которые могут симулиро-
вать меланому радужной оболочки
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА БЕЗОПАСНОСТИ 

ДОЛГОСРОЧНОГО ПРИМЕНЕНИЯ КСАЛАТАНА

В ольшинство медикаментоз-
ных средств, использовав-
шихся до последнего вре-

мени в лечении первичной открыто-
угольной глаукомы (ПОУГ), имели
ряд нежелательных местных и сис-
темных побочных эффектов. Поиск
местного гипотензивного препара-
та, не обладающего системным дей-
ствием, привел к появлению новой
группы лекарственных средств для
снижения повышенного внутри-
глазного давления (ВГД) — аналогов
природного простагландина F2α .

Многие годы для снижения ВГД
у больных глаукомой используются
β-блокаторы, холинергические пре-
параты, α-адреномиметики и инги-
биторы карбоангидразы. Эти препа-
раты снижают продукцию водяни-
стой влаги в глазу или приводят к
повышенному оттоку водянистой
влаги через трабекулярную сеть.

В течение последних 5 лет стало
возможным клиническое исполь-
зование латанопроста (ксалатана)
0,005% — селективного агониста
простаноидных FP рецепторов, сни-
жающего среднесуточное ВГД на
25-35% путем увеличения увеоск-
лерального оттока водянистой вла-
ги за счет ремодуляции экстрацел-
люлярного матрикса в цилиарных
мышцах. Гипотензивный эффект
ксалатана длится не менее 24 ч по-
сле введения однократной дозы.

нения его эффективности с тимоло-
лом как препаратом выбора для мо-
нотерапии глаукомы на протяже-
нии более чем 20 лет. Через 12 мес.
после начала лечения у больных
ПОУГ ксалатан снижал ВГД на
30,2%, тимолол на 26,9% [50]. 

Выяснилось также, что ксалатан
лучше, чем другие гипотензивные
препараты, контролирует циркад-
ный ритм ВГД [25].

Использование ксалатана в ком-
бинации с препаратами всех клас-
сов гипотензивных средств приво-
дило к дополнительному снижению
ВГД (ксалатан+тимолол — 13-37%,
ксалатан+2% пилокарпин — 7-14%,
ксалатан+ингибиторы карбоангид-
разы — 15-24%) [19]. 

Системных побочных эффектов
у ксалатана обнаружено не было.
Некоторые исследования показали,
что частота развития таких частных
местных побочных эффектов, как
жжение и дискомфорт (до 30% па-
циентов), подобна таковым при при-
менении некоторых других глазных
лекарственных средств. Наиболее
частым побочным эффектом было
появление повышенной пигмента-
ции радужной оболочки глаз, кли-
ническое объяснение которой оста-
ется неясным [7].

Пятилетний опыт клинического
использования ксалатана позволил
подвести некоторые итоги.

некоторых странах Европы и США
препаратом первой линии для моно-
терапии глаукомы. В США в течение
30-месячного периода наблюдения
за 48 491 больным глаукомой в ка-
честве монотерапии ксалатан на-
значался в 49,7, тимолол — в 30,6 
и бримонидин — в 19,6% случаев
[36].

Предпринимаются попытки соз-
дания фиксированных форм глаз-
ных капель ксалатана с другими ги-
потензивными препаратами.

Накоплен некоторый опыт его
применения при ряде разновидно-
стей ПОУГ и других формах этого
заболевания: эксфолиативная гла-
укома, пигментная глаукома, за-
крытоугольная глаукома (ЗУГ) пос-
ле иридотомии, глаукома после
экстракции катаракты, стероидная
глаукома, увеальная глаукома, вро-
жденная и юношеская глаукома
[32, 37].

Прослеженный в течение 3 лет
эффект лечения ксалатаном показал,
что первоначальный гипотензив-
ный эффект стойко удерживается.

Наблюдение за 76 пациентами
(145 глаз), у которых предшествую-
щее лечение тимололом не было до-
статочно эффективным, показало
достоверное снижение ВГД у 28
(36,8%) пациентов с 26,5 до 17,4 мм
рт.ст. через 36 мес. лечения ксала-
таном. И только в 12 (15,8%) случа-

Поэтому препарат назначается
один раз в сутки [32]. Этот эффект
очевиден как в здоровых глазах,
так и в глазах с повышенным оф-
тальмотонусом.

Клиническое изучение латано-
проста, содержащего 0,005% рас-
твор ксалатана, начиналось с опре-
деления степени его гипотензивной
эффективности у больных с ПОУГ и
глазной гипертензией (ГГ), и срав-

Долговременные исследования
(до 3 лет) подтвердили достаточную
гипотензивную эффективность кса-
латана у больных с ПОУГ и ГГ [11].

Более высокий гипотензивный
эффект ксалатана по сравнению с
тимололом, дорзоламидом, бримо-
нидином и другими аналогами при-
родных простагландинов (унопро-
стоном, биматопростом, травопро-
стом) у больных с ПОУГ сделал его в
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пытывающей дефицит симпатиче-
ской иннервации. Подобные изме-
нения наблюдаются также у боль-
ных с приобретенным синдромом
Горнера [12]. Один пациент с резко
выраженной степенью гетерохро-
мии на фоне лечения ксалатаном
имел нарушения симпатической
нервной системы [6]. При интакт-
ной симпатической иннервации ра-
дужки высокие дозы ксалатана в те-
чение более 1 года не вызывают ее
потемнения у кроликов (Stjerns-
chantz J., unpublished data, 1994).

Одностороняя симпатэктомия у
кроликов, независимо от их воз-
раста, приводит к развитию гете-
рохромии вследствие выработки
большого количества эндогенных
простагландинов. При двусторон-
ней симпатэктомии у кроликов по-
темнение радужки возникает толь-
ко в глазах, подвергшихся апплика-
циям ксалатана [52].

Удаление катаракты одного гла-
за у детей в возрасте до 8 лет вызва-
ло усиление пигментации радужной
оболочки у 13 из 15 пациентов в
срок от 2 недель до 13 лет.

В эксперименте на обезьянах
одностороннее удаление хрустали-
ка в раннем возрасте также приво-
дило к потемнению радужки у 4 из
11 животных. Анализ внутриглаз-
ной жидкости и стекловидного тела
у них показал наличие высокой
концентрации эндогенного простаг-
ландина F2α .

Вероятно, усиление пигмента-
ции радужки после хирургических
вмешательств может быть результа-
том выброса значительного количе-
ства эндогенных простагландинов
[26].

После инстилляции ксалатана в
глаза животных и человека возмож-
но повышение уровня эндогенного
простагландина F2α во внутриглаз-
ной жидкости, радужке и цилиар-
ной мышце. При этом дополнитель-
ная активация α1-адренергических
рецепторов приводит к усилению
пигментации радужной оболочки
[49].

Освобождение эндогенного про-
стагландина может быть ингибиро-
вано флюрбипрофеном — ингибито-

ром его синтеза и тимоксамином —
антагонистом α1-адренергических
рецепторов.

Кролики, получавшие тимокса-
мин в один глаз, на фоне лечения
ксалатаном имели меньшую степень
изменения цвета радужки по срав-
нению с другим глазом. После верх-
ней шейной ганглионэктомии у кро-
ликов использование флюрбипро-
фена и тимоксамина значительно
уменьшало гетерохромию [51].

Меланоциты периферической
части радужки (ресничного пояса) в
основном иннервируются симпати-
ческими нервными окончаниями, в
то время как зрачковый пояс полу-
чает холинергическую иннервацию.

Невусы радужки не имеют сим-
патической иннервации и поэтому
не исчезают у больных с синдромом
Горнера.

Если простагландины замещают
дефицит симпатической иннерва-
ции, то именно периферическая
часть радужки под их действием
должна темнеть интенсивнее, что
согласуется со многими клиниче-
скими наблюдениями. Кроме того,
предполагается, что и невусы не
должны изменяться под действием
ксалатана, и это также подтвержда-
ется некоторыми исследованиями.
Даже большие невусы радужки не
изменялись после 12-месячного
курса лечения ксалатаном [47, 52].

Сравнение степени расширения
зрачка под действием 10% кокаина
и 1% гидроксиамфетамина показа-
ло более значительную выражен-
ность мидриаза в контрольных гла-
зах, по сравнению с глазами, в кото-
рых радужка потемнела на фоне 
лечения ксалатаном. Этот факт под-
тверждает предположение о том, что
индуцированная ксалатаном гипер-
пигментация радужки связана с де-
фицитом симпатической иннерва-
ции [6].

Таким образом, ксалатан может
прямо и опосредованно влиять на
меланогенез. Содержание меланина
в меланоцитах человеческой радуж-
ки, изолированных из коричневых
и коричнево-голубых глаз, увеличи-
валось под воздействием ксалатана
in vitro, и не изменялось в глазах с

зеленым цветом радужки. Логично
предположить, что различия в гено-
типе пациентов с различным цве-
том радужки также может играть оп-
ределенную роль в степени измене-
ния ее цвета на фоне лечения кса-
латаном [51].

Усиление пигментации кожи
век и кожи вокруг глаз. Известно,
что простагландины участвуют в ре-
акции меланоцитов эпидермиса на
ультрафиолетовое излучение, при-
водящей к потемнению кожи.

Усиление пигментации кожи век
и кожи вокруг глаз, которая, вероят-
но, подверглась воздействию ка-
пель ксалатана, может возникать
после нескольких месяцев его ис-
пользования больными. Уменьше-
ние пигментации кожи век, вызван-
ной ксалатаном, наблюдалось через
4 мес. после отмены препарата [37,
44]. 

Увеличение числа и длины
ресниц. Увеличение числа ресниц
и их длины наблюдается у большин-
ства больных, использовавших кса-
латан в течение более 6-месячного
периода применения препарата. Ги-
пертрихоз сохраняется длительное
время после отмены ксалатана, но
не является перманентным [20, 31].

Кистовидный отек макулы.
Возможность развития кистовидно-
го отека макулы (КОМ) у больных с
глаукомой, подвергшихся экстрак-
ции катаракты с имплантацией инт-
раокулярной линзы (ИОЛ) или без
нее, и получавших в до- или после-
операционном периоде ксалатан,
значительно ограничивает возмож-
ности его применения у таких паци-
ентов, особенно в тех случаях, когда
хирургическое вмешательство со-
провождалось нарушением целост-
ности задней капсулы хрусталика.

Проведенный учеными США рет-
роспективный анализ 151 случая
осложненной повреждением задней
капсулы хрусталика факоэмульси-
фикации с имплантацией ИОЛ по-
казал, что в течение 1 года после
операции у 4 из 12 пациентов
(33%), получавших ксалатан в пос-
леоперационном периоде, развился
КОМ. У 8 пациентов, прекративших
лечение ксалатаном за 1 неделю до
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глаз. В 1 случае киста подверглась
обратному развитию в течение 8
мес. после окончания лечения пре-
паратом [5, 23]. Однако механизм
усиления пигментации радужной
оболочки под действием природ-
ных простагландинов и их аналогов
еще недостаточно изучен.

Меланин является продуктом
сложных биохимических превраще-
ний. В процессе формирования ме-
ланина различают 2 основные ста-
дии: образование неокрашенной
промежуточной субстанции — мела-
ногена, или промеланина, и образо-
вание из меланогена конечного
продукта — пигмента меланина, ок-
рашенного в черный или коричне-
вый цвет.

В процессе перехода меланогена
в меланин участвуют 3 компонента:
энзим тирозиназа, тирозин и кисло-
род. Степень активности меланоци-
тов находится под регулирующим
влиянием симпатической нервной
системы и гормональных факторов.
Активация симпатической нервной
системы угнетает функции мелано-
цитов.

Предполагается, что потемнение
радужной оболочки глаз у больных
глаукомой, лечившихся ксалатаном,
связано с нарушением нейрогумо-
ральных механизмов, включая не-
достаточную симпатическую иннер-
вацию [6, 51, 52].

Известно, что природные простаг-
ландины могут взаимодействовать с
симпатической нервной системой
животных и человека, оказывая вли-
яние на изменение офтальмотонуса
и пигментацию радужки.

Для понимания механизма инду-
цированного простагландинами по-
темнения радужной оболочки была
создана экспериментальная мо-
дель: кролики с верхней шейной
ганглионэктомией (или симпатэкто-
мией).

В клинических и эксперимен-
тальных исследованиях на живот-
ных показано, что ингибиторы цик-
лооксигеназной ферментной системы,
участвующей в синтезе простаглан-
динов из арахидоной кислоты, пода-
вляют гипотензивный эффект α-ад-
реноблокаторов и препятствуют сни-
жению ВГД после верхней шейной

ганглионэктомии путем блокады син-
теза эндогенного простагландина [8].

Предполагается, что гиперпиг-
ментация на фоне лечения ксалата-
ном наблюдается у пациентов с 
некоторыми нарушениями симпати-
ческой иннервации радужной обо-
лочки. Это косвенно подтверждается
тем, что меланоциты радужки обезь-
ян и человека получают одновремен-
но адренергическую и холинэргиче-
скую иннервацию. В свою очередь,
адренергическая иннервация радуж-
ки оказывает влияние на ее пигмен-
тацию через активацию тирозиназы
— фермента, участвующего в про-
цессе синтеза меланина. С другой
стороны, ксалатан может тормозить
выработку тирозиназы [52].

С возрастом у человека происхо-
дит естественное изменение цвета
радужки под воздействием нейрогу-
моральных факторов. Симпатиче-
ская иннервация играет роль в раз-
витии пигментации радужки при ро-
ждении. Признаком односторонне-
го врожденного синдрома Горнера
может быть гетерохромия с более
светлой радужкой со стороны, ис-

Число пациентов с гиперпигментацией радужки 
в разные сроки лечения ксалатаном

Camras et al., 1996,  ПОУГ, 128 6 4 (3,1)
1998 ГГ 249 12 12 (4,9)

Watson et al., 1996 ПОУГ 149 6 15 (10,1)
1998 ГГ 277 12 51 (18,4)

Alm et al., 1995 ПОУГ, 183 6 12 (6,6)
2000 ГГ 255 12 22 (8,6)

Zhang et al., 2001 ПОУГ 277 24 51 (18,4)
ГГ

Chiba et al., 2001 69 1 3 (3,5)
3 7 (9,7)
6 24 (35)

Teus et al., 2002 ПОУГ 43 12 30 (69,7)

Martinez-Garcia, Perez-Garcia, 2002 ПОУГ 60 12 5 (8,3)

Mandic et al., 2002 ПОУГ 178 6 3 (2)

Chiba et al., 2003 ПОУГ 25 30 15 (60)

Авторы Форма 
глаукомы

Число глаз 
(n)

Длительность лечения, 
мес.

Число глаз 
с изменившимся цветом 

радужки, n (%)
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гипотензивного эффекта препарата
[17, 28].

Изучение ретробульбарной ге-
модинамики с помощью цветного
допплеровского исследования не
подтвердило положительного влия-
ния ксалатана на глазную гемодина-
мику у больных с ПОУГ, ГГ и ГНД
[18, 21]. Флюоресцентная ангиогра-
фия у больных с ГНД также не обна-
ружила достоверных изменений
[18].

Заключение. Каков будет эф-
фект гипотензивного лечения кса-
латаном через 5 лет, пока неизвест-
но. У многих больных отмечается
повторное повышение ВГД. Вероят-
но, это связано с естественным раз-
витием заболевания.

В отсутствие четкой эпидемио-
логической связи между ВГД, про-
грессированием заболевания и сле-
потой, в качестве альтернативы, эф-
фективность может быть выражена
в способности контролировать ВГД
с течением времени. Ретроспектив-
ный анализ 200 отобранных путем
рандомизации историй болезни в
50 лечебных учреждениях Герма-
нии показал, что в течение 2 лет те-
рапия была изменена примерно у
54% больных [1].

Ксалатан является весьма эффе-
ктивным антиглаукоматозным пре-
паратом с редко встречающимися
побочными эффектами. Наиболее
часто встречающимися побочными
эффектами препарата являются
усиление пигментации радужной
оболочки и ресниц. Системные по-
бочные эффекты очень редки. 

Ксалатан может использоваться
у больных ПОУГ и ее клиническими
разновидностями (эксфолиативная
глаукома, ГНД, пигментная глауко-
ма), закрытоугольной глаукомой по-
сле лазерной иридотомии, стероид-
ной глаукомой, а также с очень
большой осторожностью у больных
глаукомой после экстракции ката-
ракты, особенно осложненной нару-
шением целостности задней капсу-
лы хрусталика. Ксалатан ограничен-
но эффективен только у пациентов
с врожденной и юношеской глауко-
мой, и противопоказан при увеаль-
ной глаукоме. 

Пациенты, получающие ксала-
тан в течение продолжительного от-
резка времени должны находиться
под тщательным наблюдением оф-
тальмолога [32, 37].
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операции, подобного осложнения
не наблюдалось. Диагноз был под-
твержден снижением остроты зре-
ния и офтальмоскопическим иссле-
дованием глазного дна. Среди паци-
ентов, не получавших ксалатан в 
до- или послеоперационном перио-
де, развития КОМ не наблюдалось
ни в одном случае [48].

Полученные ранее данные о час-
тоте возникновения КОМ у пациен-
тов после осложненной экстракции
катаракты с имплантацией ИОЛ или
без нее, и получавших в послеопе-
рационном периоде ксалатан, были
близки к таковым у больных, не ис-
пользовавших этот препарат: 2,1 и
7,3% соответствено [4].

В 1 случае подтвержденный флю-
оресцентной ангиографией (ФАГ)
диагноз КОМ был поставлен только
2 из 38 пациентов с афакией и ар-
тифакией с поврежденной во время
операции задней капсулой хруста-
лика, и получавших ксалатан в тече-
ние 3 мес. после хирургического
вмешательства [44]. В другом на-
блюдении КОМ с использованием
ФАГ был диагностирован в 4 из 212
глазах с артифакией у пациентов,
которым назначался ксалатан в по-
слеоперационном периоде [27].

Для изучения влияния ксалатана
на проницаемость гематоретиналь-
ного барьера с использованием ко-
герентной оптической томографии
было проведено обследование 68
глаз, не подвергавшихся хирургиче-
скому лечению больных глаукомой
и получавших ксалатан в течение 
6 мес. Патологических очагов в ма-
кулярной зоне обнаружено не было.
Вероятно, ксалатан не вызывает из-
менений сетчатки в глаукомных гла-
зах с нормально функционирующим
гематоретинальным барьером [15].

Хороший эффект от применения
нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (антагонистов син-
теза простагландинов) при КОМ у
больных с афакией или артифакией,
получавших лечение ксалатаном, по-
зволяет предположить возможность
его отрицательного влияния на про-
ницаемость парамакулярных сосу-
дов на фоне нарушенного гемато-
офтальмического барьера. Однако

остается неясным, является ли этот
факт непосредственным следствием
применения ксалатана или хирурги-
ческого вмешательства.

Цилиохориоидальная эффузия.
Увеличение увеосклерального отто-
ка ВГЖ под действием ксалатана в
сочетании с повышением эпискле-
рального венозного давления мо-
жет привести к развитию цилиохо-
риоидальной эффузии у некоторых
пациентов, страдающих глаукомой.

В 1-м случае развитие цилиохо-
риоидальной отслойки (ЦХО) на-
блюдалось у 50-летней женщины с
ЗУГ, подвергшейся лазерной иридо-
томии и фильтрационной хирургии
без достаточного гипотензивного
эффекта. Добавление ксалатана к
ранее получаемой ею гипотензив-
ной терапии тимололом и дорзола-
мидом, привело к развитию на 12-й
день после начала лечения массив-
ной ЦХО [2].

Во 2-м случае развитие ЦХО на-
блюдалось у 17-летнего пациента с
вторичной глаукомой с синдромом
Sturge-Weber. Через 40 дней после
начала лечения ксалатаном разви-
лась круговая цилиохориоидальная
эффузия, регрессировавшая в тече-
ние 10 дней после отмены препара-
та [35]. 

Герпетический кератит и гер-
петический дерматит. Описано уже
достаточно значимое для клиниче-
ской практики число случаев обост-
рения гирпетического кератита на
фоне начала лечения ксалатаном.
Увеличение количества простаглан-
динов у таких больных может быть
последним фактором, запускающим
воспаление.

В ряде случаев начало антиви-
русной терпии без отмены ксалата-
на не приводило к значительному
улучшению состояния роговой обо-
лочки [43]. Отмена ксалатана и на-
значение антивирусного лечения
купировали обострение у всех па-
циентов [13].

Влияние ксалатана на состо-
яние роговицы. Точечные эрозии
эпителия роговицы встречаются
примерно у 9,6-13% больных, полу-
чавших лечение 0,005% раствором
ксалатана один раз в день, и у 

4-8,7% пациентов, получавших 0,5%
раствор тимолола дважды в день
[47].

Возникновение эпителиальных
эрозий роговицы может быть вы-
звано бензалконием хлорида, кото-
рый входит в состав капель ксала-
тана в качестве консерванта в коли-
честве, в 2 раза превышающем его
концентрацию в каплях 0,5% тимо-
лола. Хорошо известно, что бензал-
коний хлорид оказывает раздража-
ющее действие на эпителиальные
клетки роговой оболочки глаз.

Использование зеркальной мик-
роскопии, флюорофотометрии и
ультразвуковой пахиметрии не под-
твердило нарушения барьерной
функции эпителия роговицы при
использовании ксалатана у 127
больных ПОУГ и ГГ при использова-
нии ксалатана 0,005% один раз в
день в течение 12 мес. Результаты
были аналогичны полученным при
лечении тимололом 0,5% один раз в
день [24].

Исследование возможности на-
рушения барьерной функции эпи-
телия роговицы у 14 пациентов с
ПОУГ и ГГ, получавших в течение 
4 мес. ксалатан или искусственную
слезу с аналогичным по концентра-
ции консерванта бензалкония хло-
рида (0,02%), показало наличие
маркеров воспаления поверхности
роговицы при иммуноцитохимиче-
ском анализе у больных первой
группы. Не исключена возможность
возникновения субклинической
воспалительной реакции роговицы
у больных ПОУГ и ГГ, получавших
лечение ксалатаном [16].

Влияние ксалатана на глаз-
ную гемодинамику. Простаглан-
дин F2α может вызывать вазоконст-
рикцию изолированной ретиналь-
ной артериолы [28]. Однако данных
об отрицательном влиянии ксала-
тана на глазную гемодинамику не
сообщается.

В некоторых исследованиях от-
мечено достоверное увеличение
пульсовой амплитуды и пульсового
объема крови в глазах с ПОУГ, ГГ и
ГНД при использовании ксалатана
в течение 1-4 недель, что может яв-
ляться следствием выраженного
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Abstract

V.P. Erichev, L.V. Yakoubova 

Clinical outcome long-term 
by Xalatan

In the articles reviewed available 
data related to the use of prostaglandin 
analog Xalatan (latanoprost 0,005%) 
in the management of glaucoma. 
Primary and review articles were iden-
tified from a MEDLINE search and 
requested information from product 
manufacturers. New or duration-relat-
ed adverse events were reported.


