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Резюме
ЦЕЛЬ. Анализ влияния степени пигментации структур 

угла передней камеры (УПК) (трабекулярной сети в част-
ности) на гипотензивную эффективность 0,005% россий-
ского латанопроста (Трилактан, «Solopharm») у пациен-
тов с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ).

МЕТОДЫ. Клиническое исследование базировалось 
на оценке клинико-функционального состояния 120 
пациентов (150 глаз) в возрасте от 42 до 87 лет с ПОУГ. 
Начальная стадия глаукомы была диагностирована на 
102 (68%) глазах, развитая — на 36 (24%) глазах, далеко 
зашедшая — на 12 (8%). Пациенты были разделены на 
три группы: пациенты с впервые выявленной глауко-
мой, ранее терапию не получавшие; пациенты с ранее 
уcтановленным диагнозом ПОУГ, получавшие гипотен-
зивную терапию ß-блокаторами либо ингибиторами 
карбоангидразы (ИКА), но при недостаточном гипотен-
зивном эффекте; пациенты с ранее установленным диа-
гнозом ПОУГ, получавшие монотерапию препаратами 
АПГ не более 2-х месяцев. Препарат Трилактан назна-
чался 1 раз в сутки на ночь (в 20 часов). Гипотензивный 
эффект оценивали через 1, 4 и 8 недель. Срок наблюде-
ния составил 8 недель.

РЕЗУЛЬТАТЫ. На фоне 8-недельной монотерапии  
Трилактаном было отмечено снижение офтальмотонуса  

с 1-й недели инстилляции до 30% от исходного уровня 
тонометрического внутриглазного давления (ВГД), в каче-
стве дополнительного препарата — до 20%. Статистически 
значимой зависимости степени снижения офтальмотонуса 
от выраженности пигментации структур УПК 0-3 степеней 
выявлено не было. Однако при выраженной пигментации 
(4 балла) УПК гипотензивный эффект, выражавшийся  
в снижении среднего уровня ВГД, был больше, однако 
разница не оказалась статистически достоверной (p>0,05). 
Исходный уровень ВГД в данной группе был также более 
низким.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Исследуемый препарат Трилактан 
показал хороший гипотензивный эффект, сопостави-
мый с оригинальным препаратом, как в монотерапии, 
так и в комбинации с другими гипотензивными препа-
ратами. Статистически значимой зависимости степени 
снижения офтальмотонуса от выраженности пигмента-
ции структур УПК выявлено не было. Влияние анало-
гов простагландинов на состояние трабекулярной сети  
и улучшение трабекулярного оттока представляется 
перспективным для дальнейших исследований.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, пигментация угла, латанопрост, гипотензивный 
эффект.
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Актуальность
Проблема консервативного лечения глаукомы 

является одной из наиболее важных в офтальмоло-
гии ввиду большого медико-социального значения 
данного заболевания, неутешительных статистиче-
ских данных, указывающих на высокие показатели 
распространенности глаукомы и тяжести исходов 
заболевания, нередко ведущих к слепоте и инвалид-
ности [1-4]. Нарушение зрения вследствие глауко-
мы значительно снижает качество жизни пациентов; 
лица с глаукомой в три раза чаще сообщают о труд-
ностях с повседневной деятельностью (например, 
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Abstract
PURPOSE: To analyze the influence of the anterior cham-

ber angle pigmentation on the hypotensive effect of 0.005% 
of Russian latanoprost (Trilactan, “Solopharm”) in patients 
with primary open-angle glaucoma (POAG).

METHODS: The study was based on clinical and functional 
data of 120 patients (150 eyes) aged 42 to 87 years with pri-
mary open-angle glaucoma. The early stage of glaucoma was 
diagnosed in 102 (68%) eyes, moderate — in 36 (24%) eyes, 
advanced stage — in 12 (8%). Patients were divided into three 
groups: patients with treatment-naïve glaucoma; patients 
with a previously diagnosed POAG who received hypotensive 
therapy (β-blockers, or inhibitors of carbonic anhydrase); 
patients who received monotherapy with prostaglandin ana-
logues for less than 2 months. Trilactan was administered 
once a day (at 8 pm). The hypotensive effect was evaluated 
after 1, 4 and 8 weeks. The observation period lasted 8 weeks.

RESULTS: The intraocular pressure reduced by 30% from 
the baseline level of tonometric intraocular pressure (IOP). 
On the 4th week of observation the hypotensive effect 
reached 32%, as an additional drug up to 20%. There was 
no statistically significant dependence between hypoten-
sive effect and the anterior chamber angle pigmentation  
grade.

CONCLUSION: Trilactan showed hypotensive effect both 
in monotherapy and in combination with other antihyper-
tensive drugs, comparable to the original drug. The effect  
of prostaglandin analogues on the condition of the trabe-
cular meshwork, and an improvement of trabecular outflow 
seem promising for further studies.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, angle pig-
mentation, latanoprost, hypotensive effect.

чтением, ходьбой и вождением) по сравнению 
с людьми, глаукомой не страдающими [3, 5]. 

Одним из основных факторов прогрессирования 
данного заболевания является повышенное вну-
триглазное давление (ВГД). Рядом проспективных 
клинических рандомизированных исследований, 
в том числе Early Manifest Glaucoma Study (EMTG) 
[6] и Collaborative Initial Glaucoma Treatment 
Study (CIGTS) [7], было четко показано преиму-
щество снижения ВГД в профилактике прогрес-
сирования глаукомы. Важность снижения уровня 

Корнеева А.В., Лоскутов И.А., Вовк Т.Н. и др.
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эффекте АПГ [27, 28]. Трабекулярная сеть представ-
ляет собой основной путь оттока водянистой влаги 
из передней камеры глаза и играет огромную роль 
в регуляции ВГД, являясь основной мишенью фар-
макологического воздействия при глаукоме. А нару-
шение фильтрационной способности трабекуляр-
ной сети является одним из основных механизмов  
в патогенезе повышения ВГД [29]. Клетки трабеку-
лярной сети и шлеммова канала вовлечены в процесс 
оттока водянистой влаги, однако механизмы этой 
вовлеченности на молекулярном уровне до конца не 
изучены. Специфические рецепторы, которые при-
сутствуют на этих клетках и могут вызывать эффек-
ты снижения ВГД, в значительной степени неизвест-
ны до сих пор. В научной литературе авторами про-
водился анализ изменений дренажной системы при 
глаукоме, осуществлялись попытки объяснить разви-
тие заболевания механической блокадой передних 
путей оттока вследствие закупорки фильтрационных 
путей гранулами пигмента [30]. Отмечается факт 
наличия в трабекулярной сети функциональных (FP) 
рецепторов, и им отводится вероятная опосредован-
ная роль в гипотензивном эффекте АПГ, вероятно, 
за счет замедленного увеличения внутриклеточного 
высвобождения кальция через накопление инозитол-
фосфата при стимуляции простагландиновых рецеп-
торов клеток трабекулярной сети, благодаря чему 
изменяется форма и размер клеток [31, 32]. Функция 
и назначение этих индуцированных АПГ внутрикле-
точных везикул не очевидны. Отмечается также роль 
металлопротеиназ, нейтральных протеаз, которые 
инициируют деградацию внеклеточного матрикса, 
и играют важную роль в регулировании сопротив-
ления потоку через трабекулярную сеть [27]. Кроме 
того, состояние дренажной зоны рассматривается  
в аспекте изменения пигментации под влиянием 
продолжительного применения АПГ [33]. В послед-
ние годы отечественными исследователями уста-
новлено достоверное увеличение содержания гра-
нул меланина в трабекулярной сети пациентов, дли-
тельно получавших антиглаукомную гипотензивную 
терапию с применением АПГ, а также определе-
на тенденция к усилению апоптоза фибробластов 
трабекулярной сети с прогрессированием данного 
состояния у пациентов с глаукомой [34].

 Однако, несмотря на значительный прогресс 
в развитии фоторегистрационных, иммуногистохи-
мических, гистологических исследований, данная 
научная проблема не изучена, и к ней в некоторой 
степени незаслуженно утрачен интерес мирового 
научного сообщества. 

В связи с этим цель настоящего исследования — 
анализ влияния такой характеристики, как степень 
пигментации структур угла передней камеры (тра-
бекулярной сети, в частности), на гипотензивную 
эффективность 0,005% российского латанопроста 
(Трилактан, «Solopharm») у пациентов с первичной 
открытоугольной глаукомой (ПОУГ).

ВГД для сохранения зрительных функций была 
доказана целым рядом клинических исследований 
[8-15]. Более того, ранее выполненные исследо-
вания продемонстрировали, что снижение ВГД на 
1 мм рт.ст. связано с уменьшением риска глауком-
ного прогрессирования на 10-19% [9, 16]. Одним из 
основных направлений в лечении глаукомы является 
снижение ВГД местными гипотензивными средства-
ми. При этом препаратами первого выбора являются 
аналоги простагландинов (АПГ). Так, недавно выпол-
ненное исследование United Kingdom Glaucoma 
Treatment Study (UKTGS) показало, что АПГ в каче-
стве монотерапии значительно снижают риск про-
грессирования глаукомы в течение двух лет в сравне-
нии с плацебо [17]. АПГ стали препаратами первого 
выбора благодаря своей доказанной высокой эффек-
тивности в снижении ВГД, колеблющейся в диапа-
зоне от 31 до 33% при однократном использовании, 
и отличному профилю безопасности с небольшим 
количеством местных и системных побочных эффек-
тов [18, 19]. Кроме того, АПГ эффективны в контро-
ле суточных колебаний ВГД [4, 19], что также нема-
ловажно в стабилизации глаукомного процесса.

Одним из АПГ является латанопрост — эффек-
тивный препарат для местного применения, имею-
щий благоприятный профиль переносимости при 
длительном применении, гипотензивная эффек-
тивность которого доказана в ходе ряда исследова-
ний [20-22]. Основным недостатком АПГ являет-
ся их относительно высокая стоимость. В условиях 
нестабильности политической ситуации наличие на 
фармацевтическом рынке российских дженериков 
оригинальных препаратов (выгодно отличающих-
ся по стоимости), которые являются препаратами 
первого выбора в лечении такого распространенно-
го заболевания как глаукома, представляется край-
не важным. Следует также отметить, что латано-
прост внесен Всемирной Организацией Здравоох-
ранения в число основных лекарственных средств, 
в перечень наиболее важных медикаментов, необ-
ходимых в базовой системе здравоохранения [23]. 
В связи с вышеперечисленным появление на фар-
мацевтическом рынке российского 0,005% латано-
проста — препарата Трилактан — решает пробле-
му высокой стоимости препарата, с одной стороны,  
и импортозамещения, — с другой. Снижение стои-
мости лечения, однократность инстилляции, хоро-
шая переносимость препарата позволяют повысить 
комплаентность пациентов с глаукомой. 

Гипотензивный эффект латанопроста, как и лю-
бого АПГ, связывают с увеличением оттока водяни-
стой влаги через увеосклеральный тракт [24] посред-
ством разрежения экстрацеллюлярного матрик-
са [24-26]. АПГ оказываются эффективными даже 
в условиях закрытого угла передней камеры (УПК) 
[20, 21]. Однако в публикациях, посвященных меха-
низму действия данной группы препаратов, также 
отводится роль трабекулярной сети в гипотензивном 
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Материалы и методы
Клиническое исследование базировалось на 

оценке клинико-функционального состояния 120 
пациентов (150 глаз) в возрасте от 42 до 87 лет 
(средний возраст 68,04±6,6 года) с ПОУГ. Началь-
ная стадия глаукомы была диагностирована на 
102 (68%) глазах, развитая — на 36 (24%), дале-
ко зашедшая — на 12 (8%) глазах. Распределение  
по полу было следующим: мужчин — 42 (35,0%), 
женщин — 78 (65,0%). Диагноз «первичная откры-
тоугольная глаукома» был верифицирован в соот-
ветствии с системой дифференциальной диагно-
стики заболеваний и подтвержден специальными 
методами исследований. 

Всем пациентам выполняли общепринятое 
офтальмологическое обследование. Оценивали 
показатели тонометрии по Маклакову (Pt) и истин-
ного ВГД (Po) при первичном осмотре, а также 
на 1, 4 и 8-й неделе. Динамика функциональных 
изменений оценивалась на периметре Humphrey 
(«Carl Zeiss», Германия). Морфометрические изме-
нения ДЗН оценивались на оптическом когерент-
ном томографе Cirrus («Carl Zeiss», Германия). При 
осмотре линзой Гольдмана ширину УПК и степень 
пигментации трабекулы оценивали на основании 
классификации, предложенной А.П. Нестеровым 
(1973). Степень пигментации трабекулы, согласно 
классификации А.П. Нестерова, отражали в баллах 
от 0 до 4-х: отсутствие пигмента в трабекуле обо-
значают цифрой «0»; слабую пигментацию ее зад-
ней части — 1 балл; интенсивную пигментацию 
той же части — 2; интенсивную пигментацию всей 
трабекулярной зоны — 3 балла; интенсивную пиг-
ментацию всех структур передней стенки УПК —  
4 балла.

Пациенты были разделены на три группы:  
1) пациенты с впервые выявленной глаукомой, 
ранее терапию не получавшие; 2) пациенты с ранее 
уcтановленным диагнозом ПОУГ, получавшие гипо-
тензивную терапию ß-блокаторами либо ингибито-
рами карбоангидразы (ИКА), но при недостаточном 
гипотензивном эффекте; 3) пациенты с ранее уста-
новленным диагнозом ПОУГ, получавшие моноте-
рапию препаратами АПГ не более 2-х месяцев.

Все пациенты заполнили форму информирован-
ного согласия на исследование. Препарат Трилак-
тан назначался 1 раз в сутки на ночь (в 20 часов). 

Критериями отбора также являлось отсутствие 
антиглаукомной операции, лазерной трабекуло-
пластики или иридэктомии в анамнезе. Пациенты 
с историей предшествующей длительной терапии 
любым АПГ, переднего увеита или гифемы были 
исключены из исследования.

Статистический анализ результатов исследова-
ний проведен с помощью компьютерных программ 
Statistica 6.0 и Excel 2016. 

Результаты и обсуждение
В группе 1 исходный средний уровень ВГД 

составлял 27,8±1,9 мм рт.ст., на фоне лечения 
препаратом Трилактан через 1 неделю — 20,2± 
1,2 мм рт.ст. (p <0,05). Через 4 недели после нача-
ла инстилляций дженерика уровень офтальмото-
нуса снизился до 19,2±1,5 мм рт.ст. (p<0,05). На 
8-й неделе применения препарата показатели ВГД 
сохранялись на приблизительно том же уровне. 
В группе 2 исходный средний уровень ВГД на 
фоне инстилляций ß-блокаторов и ИКА был 24,2±
1,2 мм рт.ст. (p<0,05), при добавлении к терапии 
Трилактана через 1 неделю уровень офтальмотонуса 

Срок наблюдения 
Observation period

ВГД по Маклакову, мм рт.ст. (р<0,05) 
IOP (Maklakov tonometry, mmHg)

группа 1  
(впервые выявленная  

глаукома) 
Group 1  

(first time revealed glaucoma)

группа 2  
(усиление гипотензивного 

режима) 
Group 2  

(augmentation of hypotensive 
treatment)

группа 3  
(замена препарата) 

Group 3  
(change of hypotensive  

drug)

Первичный осмотр 
Primary examination 27,8±1,9 24,2±1,2 20,6±1,3 

Через 1 неделю 
In 1 week  20,1±1,2 20,1±1,3 20,5±1,2

Через 4 недели 
In 4 weeks 19,2±1,6 19,0±1,2 20,2±1,3

Через 8 недель
In 8 weeks 19,3±1,4 19,2±1,3 20,1±1,4

Таблица 1. Динамика изменений среднего уровня ВГД на фоне применения Трилактана у пациентов  
с ПОУГ по выделенным группам

Table 1. Mean intraocular pressure changes in various Trilactan-treated groups

Корнеева А.В., Лоскутов И.А., Вовк Т.Н. и др.
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Срок наблюдения 
Observation period

Степень пигментации УПК (баллы, 0-4) 
Grade of anterior chamber angle pigmentation (points)

0 1 2 3 4

Первичный осмотр 
Primary examination 25,8±1,2 25,5±1,4 24,2±1,4 24,8±1,7 23,4±1,3

Через 1 неделю 
In 1 week 20,8±1,6 20,6±1,2 20,4±1,2 20,5±1,6 20,2±1,2

Через 4 недели 
In 4 weeks 20,1±1,4 19,6±1,6 19,4±1,5 19,4±1,5 19,5±1,2

Через 8 недель 
In 8 weeks 20,2±1,4 19,6±1,4 19,5±1,7 19,1±1,6 19,1±1,3

Таблица 2. Динамика изменений среднего уровня ВГД на фоне применения Трилактана у пациентов  
с ПОУГ в зависимости от степени пигментации УПК 

Table 2. Mean intraocular pressure changes in patients with different angle pigmentation grade  
in Trilactan-treated groups

снизился до 20,1±1,3 мм рт.ст. (p>0,05), через  
4 недели — до 19,0±1,2 мм рт.ст. (p<0,05), через 
8 недель показатели были примерно те же. В группе 
3 на фоне приема препаратов АПГ исходный сред-
ний уровень ВГД соответствовал 20,6±1,3 мм рт.ст. 
(p<0,05), при переводе пациентов на Трилактан 
через 1 неделю уровень офтальмотонуса составлял 
20,5±1,2 мм рт.ст., через 4 недели уровень офталь-
мотонуса составлял 20,2±1,3 мм рт.ст. (p<0,05), 
через 8 недель показатели практически не измени-
лись (табл. 1).

Таким образом, на фоне 8-недельной монотера-
пии Трилактаном было отмечено снижение офталь-
мотонуса с 1-й недели инстилляции на 30% от исход-
ного уровня тонометрического ВГД. Имело место 
снижение как тонометрического, так и истинного 
ВГД (Pt на 30%, Po на 32%). К 4-й неделе наблюде-
ния гипотензивный эффект составлял 32%.

В отношении 10 глаз (6,7% общего количе-
ства) за период наблюдения было принято реше-
ние перейти на фиксированную комбинацию ввиду 
недостаточной гипотензивной эффективности 
монотерапии латанопростом, в отношении 5 глаз 
(3,3% общего количества) было принято решение 
о выполнении селективной лазерной трабекуло-
пластики.

Пациенты также были разделены на группы  
в зависимости от степени выраженности пигмента-
ции структур угла передней камеры (табл. 2).

По результатам анализа, нами не было выявле-
но статистически значимой зависимости степени 
снижения офтальмотонуса от выраженности пиг-
ментации структур угла передней камеры 0-3 сте-
пеней. Однако при выраженной пигментации УПК 
гипотензивный эффект был более выражен, однако 
статистически данная разница также оказалась не 
значима (p>0,05). Исходный уровень ВГД в данной 
группе был также более низким.

В качестве примера приведены рис. 1, 2 с иллю-
страцией гониоскопической картины. У пациента Н.
(рис. 1) экзогенная пигментация элементов УПК 
отсутствует. Ввиду отсутствия достижения давления 
цели пациент был переведен на режим с фиксиро-
ванной комбинацией (АПГ + тимолол) с добавле-
нием ИКА. У пациентов Л. (рис. 2А) и Д. (рис. 2Б) 
экзогенная пигментация элементов УПК, в част-
ности трабекулярной зоны, хорошо выражена  
(4 балла), гипотензивный эффект латанопроста 
в этих случаях был максимален.

Наличие пигмента в структурах УПК (вне кон-
текста наличия пигментной глаукомы) восприни-
мается как признак «доброкачественности» гла-
укомного процесса, с наибольшей вероятностью 
достигается гипотензивный эффект на медика-
ментах. Кроме того, у врача есть надежды на боль-
шую эффективность лазерных воздействий при 

Рис. 1. Пациент Н. Экзогенная пигментация УПК отсут-
ствует. Пациент был переведен на фиксированную ком-
бинацию ввиду отсутствия достижения давления цели

Fig. 1. Patient N. Exogenous pigmentation of the anterior 
chamber angle is absent. The patient was administered with 
a fixed combination due to inaccessibility of target pressure

Влияние пигментации УПК на эффективность Трилактана
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отсутствии должного эффекта от медикаментозно-
го лечения [35, 36]. Безусловно, ответ на гипотен-
зивную терапию в значительной мере определяется 
такими факторами, как индивидуальные особенно-
сти строения УПК и цилиарного тела, особенностя-
ми регионарной гидро- и гемодинамики, стадией 
глаукомного процесса на момент начала терапии. 
Необходим дальнейший анализ с применением 
гистохимических, гистологических исследований. 
Нами лишь приводятся выявленные в ходе данного 
исследования клинические особенности, учитывая 
доступные методы исследования.

Побочные эффекты на фоне применения пре-
парата Трилактан чаще всего имели транзиторный 
характер, проявлялись кратковременной гипереми-
ей конъюнктивы (на 10 (6,6%) глазах) и ощущени-
ем дискомфорта, который купировался применени-
ем слезозаместительной терапии. Многие отмечали 
удобство использования в связи с наличием на фла-
коне страйк-упора. По причине развития тяжелых 
побочных эффектов препарат отменен не был. 

При длительном применении аналогов про-
стагландинов отмечается накопление пигмента 
в УПК, которое также может приводить к необрати-
мому изменению цвета радужной оболочки [37-41]. 

При этом пигментные изменения более выражены 
на периферии радужки, чем в зрачковой зоне, либо 
наблюдается увеличение поверхностной пигмен-
тации радужной оболочки с «зернистым» внешним 
видом [42]. Это увеличение содержания пигмента 
в радужной оболочке, по-видимому, хорошо пере-
носится глазом, хотя в ряде случаев происходит дис-
персия пигмента в УПК. Накопление пигмента свя-
зывают с дефицитом симпатической иннервации 
[43]. Латанопрост, по-видимому, увеличивает коли-
чество меланоцитов, синтезируя меланин и повы-
шая содержание меланина в этих клетках. При этом 
гистологические исследования радужной оболоч-
ки показывают, что АПГ индуцируют синтез мела-
нина в меланоцитах стромы, однако данное побоч-
ное действие проявляется, по данным литературы, 
не ранее чем через 18-24 недель после начала лече-
ния [44]. Клинические исследования, проводимые 
в Скандинавии, Великобритании, США, выявили, 
что при применении латанопроста в течение года 
частота пигментации радужной оболочки состав-
ляла 11, 23 и 12% соответственно, частота данно-
го побочного эффекта была ниже у азиатов, нежели  
у европейцев [37]. В то же время у японских паци-
ентов, получавших латанопрост, частота пигмен-
тации радужки в ряде исследований отмечалась 
выше и составила 24,6% (через 12 месяцев) и 79,5% 
(через 24 месяца) [40], и 26,4% (через 6 месяцев) 
и 51,6% (через 12 месяцев) [39]. Это позволило 
исследователям сделать вывод о том, что частота 
пигментации радужной оболочки вследствие тера-
пии латанопростом в японской популяции может 
быть эквивалентна или выше, чем встречаемость 
среди белого населения.

В связи с тем что, по данным литературы, 
побочный эффект в виде изменения пигмента-
ции радужной оболочки и элементов угла перед-
ней камеры развивается у пациентов не ранее 
чем через 4-5 месяцев непрерывного применения,  
в данном исследовании он еще не сформировался. 
Нами проводилась оценка исходного уровня пиг-
ментации элементов УПК. Влияние усиления пиг-
ментации на фоне применения АПГ на гипотензив-
ный эффект является дискутабельным и, вероятно, 
предметом дальнейших исследований. Согласно 
результатам 5-летних клинических исследований, 
накопление пигмента в склеророговичной трабе-
кулярной сети или иных отделах передней камеры 
глаза при применении Трилактана не отмечается 
[46]. Исследователями было выявлено отсутствие 
влияния индуцированной пигментации на выра-
женность гипотензивного эффект АПГ [47]. Стати-
стически достоверной разницы между увеличением 
пигментации радужки и возрастом, полом, одно-
временным использованием других офтальмоло-
гических растворов, особенностями глаукомного 
процесса и длительностью наблюдения обнаружено  
не было [47]. 

Рис. 2. Пациенты Л. (А) и Д. (Б). Наблюдалось сниже-
ние уровня ВГД на 32% от исходного

Fig. 2. Patients L. (A) and D. (Б). A decrease of IOP  
by 32% from the baseline was observed

Корнеева А.В., Лоскутов И.А., Вовк Т.Н. и др.
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Заключение
Исследуемый препарат Трилактан показал хоро-

ший сопоставимый с оригинальным препаратом гипо-
тензивный эффект как в монотерапии, так и в комби-
нации с другими гипотензивными препаратами. Сни-
жение ВГД в группе первичных пациентов составило 
31% от исходного уровня, в группе пациентов на гипо-
тензивной терапии при добавлении Трилактана про-
изошло снижение ВГД на 20% от исходного уровня.  
В группе пациентов, ранее получавших оригинальный 
латанопрост, уровень ВГД достоверно не изменился. 
Стабильное снижение и поддержание ВГД на необхо-
димом уровне прослеживались на протяжении всего 
срока наблюдения и были сопоставимы с таковыми 
при применении оригинального препарата. 

Это подтверждает результаты мультицентровых 
рандомизированных исследований о стабильном 
высоком гипотензивном эффекте латанопроста при 
длительном применении [48]. Местные и систем-
ные побочные эффекты при использовании Трилак-
тана не отличались от побочных эффектов данной 
группы препаратов по частоте встречаемости. Эко-
номическая доступность препарата Трилактан рас-
ширяет возможности использования латанопроста 
в лечении пациентов с ПОУГ.

Таким образом, российский латанопрост 
0,005% (Трилактан) может быть рекомендован для 
терапии больных ПОУГ наравне с оригинальным 
латанопростом.
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