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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить возможность компенсации и стабили-

зации глаукомного процесса у пациентов с сочетанием 
первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) и осевой 
миопии при назначении 0,2% бримонидина в составе 
комбинированной антиглаукомной терапии.

МЕТОДЫ. Произведен анализ клинических результа-
тов лечения в течение 1 года 30 пациентов с сочета-
нием разностадийной некомпенсированной на медика-
ментозном режиме (без препарата бримонидин 0,2%) 
ПОУГ и осевой миопии. Пациентам было проведено 
достаточное для верификации диагноза офтальмоло-
гическое обследование, а также исследование морфо-
метрических параметров сетчатки и зрительного нерва 
с помощью Cirrus HD OCT 4000. При проведении мер по 
медикаментозной компенсации внутриглазного давле-
ния (ВГД) к лечению были добавлены инстилляции 0,2% 
бримонидина 2 раза в день. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Добавление к курсу лечения пациентам 
с ПОУГ и осевой миопией 0,2% бримонидина позволило 
добиться компенсации офтальмотонуса и снизить исход-
ный уровень ВГД на 25,3-29,9%. При анализе функцио-
нального состояния органа зрения испытуемых не выяв-
лено статистически значимых изменений в течение года 
наблюдения ни в функции остроты зрения, ни в данных 
периметрии. Изменений ОКТ-параметров не было выяв-
лено, что демонстрировало стабильное состояние диска 
зрительного нерва и сетчатки на фоне лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Использование 0,2% бримонидина  
в составе комбинированной антиглаукомной терапии  
у пациентов с комбинацией ПОУГ и осевой миопии  
целесообразно и эффективно.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, осевая миопия, бримо-
нидин, лечение, эффективность, стабилизация, ком-
пенсация. 
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Глаукома является ведущей причиной необра-
тимой утраты зрения и слепоты во всем мире. 
Уже длительное время наблюдается неуклон-
ный и стабильный рост заболеваемости пер-

вичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в раз-
личных демографических группах по всему миру. 
В структуре инвалидности вследствие заболевания 
органа зрения глаукома занимает первое место [1].

Во всем мире число пациентов с ПОУГ на 2013 г.
составило 44,1 млн [2]. Распространённость глау-
комы в России в 2011 г. составила от 83 до 103 на 
10 000 взрослого населения, при этом более чем  
у 100 тыс. человек ежегодно офтальмологи впервые 
выявляют данное заболевание [3]. 

Несмотря на постоянное усовершенствование 
методов диагностики и лечения ПОУГ, известно, 
что в большинстве случаев (>60%) глаукома диа-
гностируется впервые на развитой и/или далеко 
зашедшей стадии [4], что подтверждает актуаль-
ность поиска наиболее эффективных методов лече-
ния, приводящих к надежной стабилизации данно-
го заболевания. 

Основной целью антиглаукомного лечения 
является длительное, в идеале — пожизненное сни-
жение внутриглазного давления (ВГД) до уровня 
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Abstract
PURPOSE: To assess the possibility of glaucoma compen-

sation and stabilization in patients with a combination of 
primary open-angle glaucoma (POAG) and axial myopia on 
0.2% brimonidine as part of combination glaucoma therapy.

METHODS: We conducted a clinical results analysis of  
a 1-year treatment program of 30 patients with a combi-
nation of non-compensated POAG and axial myopia. All 
patients underwent an ophthalmologic examination that 
was sufficient to verify the diagnosis, as well as an analysis 
of the morphometric parameters of the retina and optic 
nerve using Cirrus HD OCT 4000. 0.2% brimonidine instilla-
tion was added to the treatment 2 times day as part of the 
hypotensive treatment.

RESULTS: Adding 0.2% brimonidine to the course of 
treatment in patients with POAG and axial myopia allowed 
achieving IOP compensation and reducing the initial IOP 
level by 25.3-29.9%. No statistically significant changes in 
visual acuity and perimetry data were registered during the 
year of observation. There were no changes in OCT para-
meters, which demonstrated a stable condition of the optic 
disc and retina during the treatment course.

CONCLUSION: The use of 0.2% brimonidine as part of 
combination glaucoma therapy in patients with POAG and 
axial myopia is expedient and effective.

KEYWORDS: glaucoma, axial myopia, brimonidine, treat-
ment, efficacy, stabilization, compensation.

«целевого» [4]. Наряду с этим крайне важным в ста-
билизации глаукомного процесса представляется 
сохранение функции ганглиозных клеток сетчатки 
и зрительного нерва, повреждение которых ведет 
к формированию глаукомной оптической нейропа-
тии и является основной причиной необратимого 
снижения зрения при этом заболевании. Особенно 
важной нейропротекция представляется для катего-
рии пациентов с комбинацией ПОУГ и осевой мио-
пией высокой степени. Известно, что сопутствую-
щие миопии морфологические изменения структур 
глазного яблока [5, 6] и ухудшение гемодинамики 
[7] создают предпосылки для более быстрого раз-
вития глаукомной оптической нейропатии у этих 
пациентов. Кроме этого, для пациентов с сочета-
нием близорукости высокой степени и ПОУГ суще-
ственным представляется достижение стабилиза-
ции на фоне лечения не только самого глаукомного 
процесса, но и осевой миопии [8]. 

Препаратом местного действия, сочетающим 
гипотензивный и одновременно нейропротектор-
ный эффекты, является бримонидин. 

Бримонидин относится к группе селективных 
альфа2-адреномиметиков. Его механизм снижения 
ВГД заключается в следующем. Активация альфа2-
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[23, 24], либо проведения внутригрупповой или 
межгрупповой замены антиглаукомных капель. 
В связи с этим неоспоримым преимуществом 
является то, что в состав 0,2% бримонидина вхо-
дит поливиниловый спирт, который, смешиваясь  
с нативной слезой, способен стабилизировать пре-
роговичную слезную пленку, преимущественно за 
счет восстановления ее водного компонента, а это 
минимизирует проявления ССГ при назначении 
других препаратов, содержащих консервант [13].

Все вышеописанное определяет целесообраз-
ность применения 0,2% бримонидина при лечении 
ПОУГ и делает актуальным анализ эффективности 
данного препарата в составе комплексной терапии 
у пациентов с сочетанием ПОУГ и осевой миопии. 

Цель настоящего исследования — оценить гипо-
тензивную эффективность и стабилизацию глау-
комного процесса у пациентов с сочетанием ПОУГ 
и осевой миопии при назначении 0,2% бримони-
дина в составе комбинированной антиглаукомной 
терапии.

Материал и методы 
Произведен анализ клинических результатов 

лечения группы пациентов с сочетанием ПОУГ 
и осевой миопии в течение 1 года наблюдения  
в Офтальмологической клинике «Сфера». 

Было обследовано 30 пациентов (56 глаз), сред-
ний возраст 57,0±17,8 года, с сочетанием ПОУГ 
I-III стадий и осевой миопии (средняя рефракция 
по сфероэквиваленту -7,2±3,6 дптр, средняя длина 
переднезадней оси глаза 26,5±1,8 мм). Среди 
обследуемых было 13 мужчин, 17 женщин. ПОУГ 
начальной (I) стадии диагностирована в 18 глазах, 
развитой стадии (II) — в 25 глазах, далеко зашед-
шей (III) стадии — в 13 глазах. ВГД у всех пациен-
тов к моменту включения в испытуемую группу 
не было компенсировано, и никогда ранее они не 
получали препарат бримонидина.

Каждому пациенту было проведено офтальмо-
логическое обследование для верификации диагно-
за, включавшее авторефрактометрию, визометрию, 
пневмотонометрию (роговично-компенсированное 
ВГД с учетом пахиметрии), тонометрию по Макла-
кову грузом 5 г, гониоскопию, эхобиометрию, био-
микроскопию переднего отрезка, непрямую офталь-
москопию с линзой 60 дптр. Кроме этого, всем 
пациентам была проведена статическая автомати-
ческая периметрия (САП) на приборе Kowa AP-7000 
(Япония) по программе Threshhold Center 1 Fovea 
с оценкой основного периметрического индекса 
(MD — mean deviation), оптическая когерентная 
томография (ОКТ) сетчатки и зрительного нерва 
на приборе Cirrus HD OCT 4000 («Carl Zeiss Meditec 
Inc.») с анализом толщины комплекса ганглиозных 
клеток (КГК), слоя нервных волокон (СНВ), параме-
тров диска зрительного нерва (ДЗН).

адренорецепторов цилиарного тела вызывает вазо-
констрикцию, вследствие чего уменьшается его 
объем, что ведет к снижению скорости кровотока 
и выработки водянистой влаги [9-11], стабилиза-
ция которой происходит в глазу в течение несколь-
ких дней применения препарата. Длительное сохра-
нение гипотензивного эффекта бримонидина обе-
спечивается за счет улучшения оттока водянистой 
влаги по увеосклеральному пути [12]. Показано, 
что бримонидин эффективен не только в моноте-
рапии, но и в составе комбинированной терапии  
глаукомы [13].

Было показано, что бримонидин в 0,2% концен-
трации обладает более выраженной гипотензивной 
активностью в сравнении с его меньшими концен-
трациями (бримонидин 0,15%) [14].

Нейропротекторные свойства бримонидина не 
зависят от его гипотензивного действия [15, 16] 
и заключаются в опосредованной функциональной 
модуляции NMDA-рецепторов (ионотропный рецеп-
тор глутамата, селективно связывающий N-метил-
D-аспартат) и кальциевых каналов сетчатки, гипер-
активация которых происходит при процессе раз-
вития апоптоза ганглиозных клеток сетчатки [11]. 
В эксперименте бримонидин способен сохранять 
ретроградный и антероградный транспорт в ган-
глиозных клетках сетчатки (ГКС) в условиях острой 
ишемии [17, 18], а также предотвращать избыточ-
ный выброс и повышать резорбцию участвующего 
в процессе гибели ганглиозных клеток глутамата 
[19, 20]. Кроме этого, привлекает внимание спо-
собность бримонидина содействовать регенерации 
аксонов нейронов зрительного анализатора и сти-
мулировать их рост после повреждения [21].

Таким образом, ввиду комбинированного анти-
гипертензивного и нейропротекторного механиз-
мов действия бримонидина, назначение 0,2% рас-
твора данного препарата обосновано у пациентов 
с комбинированной патологией ПОУГ и осе-
вой миопией высокой степени. Кроме этого, что 
является актуальным для данных пациентов, при  
применении бримонидина в эксперименте на 
животных показан результат торможения прогрес-
сирования экспериментальной миопии на свиных 
глазах [8].

В то же время вынужденная длительная тера-
пия антиглаукомными препаратами часто приводит  
к формированию лекарственной непереносимо-
сти и синдрому «сухого» глаза (ССГ) у пациентов  
с ПОУГ [13]. Сочетание ПОУГ и ССГ выявляется, 
по данным некоторых авторов, у 52% пациентов 
[22] и провоцируется не только действием консер-
вантов в составе глазных капель, но и непосред-
ственно угнетающим действием антиглаукомных 
препаратов на слезопродукцию. ССГ значитель-
но ухудшает качество жизни пациентов с ПОУГ 
и еще больше снижает комплаентность, а со сто-
роны врача требует назначения слезозаменителей 
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Стадия ПОУГ 
POAG stage

Число  
глаз, n 
Number  

of eyes, n

Лечение 
Treatment regimen

ВГД, мм рт.ст. 
IOP, mm Hg

Пневмотонометрия
pneumotonometry 

по Маклакову,  
груз 5 г 

Maklakov  
tonometry, 5g

Начальная (I) 
Mild (I)

18 
латанопрост 0,005% или травопрост 0,004% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004%

19,7±4,0 17,7±3,8

Развитая (II) 
Moderate (II)

10  

латанопрост или травопрост +  
тимолол 0,5% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% + 
timololum 0.5%

19,0±3,8 17,7±2,3

15 

латанопрост или травопрост +  
тимолол 0,5% + бринзоламид 1%  
или дорзоламид 2% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% +  
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or 
brinzolamide 1%

18,7±3,3 17,4±3,1

Далеко  
зашедшая (III) 
Advanced (III)

13 

латанопрост или травопрост +  
тимолол 0,5% + бринзоламид 1%  
или дорзоламид 2% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% +  
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or 
brinzolamide 1%

18,4±4,2 18,5±5,1

Таблица 1. Распределение пациентов по стадиям заболевания, степени компенсации ВГД  
и гипотензивной терапии

Table 1. Patient distribution according to the IOP compensation and hypotensive regimen

Каждый вышеописанный показатель у пациен-
тов был проанализирован в начале исследования 
и через 1 год. В этот период пациенты находились 
под динамическим наблюдением. У всех из ото-
бранных в исследование пациентов офтальмотонус 
не был компенсированным и требовал корректи-
ровки. До момента проведения мер по компенса-
ции ВГД пациенты получали препараты различных 
фармакологических групп: аналоги простагланди-
нов F2a, β-адреноблокаторы, ингибиторы карбоан-
гидразы и их комбинации.

Всем пациентам к ранее назначенной терапии 
добавлены инстилляции 0,2% бримонидина (Люк-
сфен) 2 раза в день. При достижении условного ВГД 
цели [4] пациентам контролировали офтальмото-
нус каждые 3 месяца с оценкой его компенсации 
и через 1 год проводили полное обследование. 

Статистическая обработка данных выполне-
на с помощью программы STATISTICA 7.0. Опи-
сательная статистика количественных признаков 
представлена средним значением и стандартным 
отклонением M±SD. Проверка гипотез при сравне-
нии групп количественных признаков проводилась  
с использованием непараметрических тестов. 
Критическим уровнем статистической значимости 
считался р=0,05.

Результаты и обсуждение
Распределение пациентов по стадиям глауком-

ного процесса, уровню ВГД и получаемому лечению 
на момент включения в исследование представлено 
в табл. 1.

Усиление гипотензивного режима добавлением 
0,2% бримонидина (Люксфен) позволило добиться 
более стойкого снижения уровня ВГД (табл. 2). 

Дополнительный гипотензивный эффект был 
получен у всех пациентов (табл. 3). 

Таким образом, добавление к ранее назначен-
ной гипотензивной терапии пациентам с глаукомой 
и осевой миопией 0,2% бримонидина в большин-
стве случаев позволяет добиться нормализации ВГД 
до уровня безопасного, снизив его на 25,3-29,9% 
от исходного. Причем, как видно из результатов 
исследования, гипотензивный эффект тем выше, 
чем больше групп препаратов было использова-
но пациентами, что может быть связано не только 
с самостоятельным антигипертензивным действи-
ем бримонидина, но и потенцированием действия 
лекарственных средств других групп. 

В отношении функционального состояния орга-
на зрения исследуемых не произошло статистиче-
ски значимых изменений в течение года наблю-
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Стадия ПОУГ 
POAG stage

Число  
глаз, n 
Number  

of eyes, n

Лечение 
Treatment regimen

ВГД, мм рт.ст. 
IOP, mm Hg

Пневмотонометрия
pneumotonometry 

по Маклакову,  
груз 5 г 

Maklakov  
tonometry, 5g

Начальная (I) 
Mild (I)

18 латанопрост 0,005% или травопрост 0,004%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004%

14,7±3,8 15,6±2,3

Развитая (II) 
Moderate (II)

10  
латанопрост или травопрост + тимолол 0,5%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004%  
+ timololum 0.5%

13,5±2,7 15,0±3,1

15 

латанопрост или травопрост + тимолол 0,5% 
+ бринзоламид 1% или дорзоламид 2%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% + 
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or brinzolamide 1%

13,2±2,5 15,2±3,0

Далеко  
зашедшая (III) 
Advanced (III)

13 

латанопрост или травопрост + тимолол 0,5% 
+ бринзоламид 1% или дорзоламид 2%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% + 
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or brinzolamide 1%

12,8±3,2 14,7±4,0

Таблица 2. Динамика ВГД после усиления режима (+ 0,2% бримонидин) у пациентов  
исследуемых групп

Table 2. IOP dynamics after regimen enhancement (+ 0.2% brimonidine)

Таблица 3. Степень снижения ВГД у пациентов исследуемых групп после усиления режима  
(+ 0,2% бримонидина)

Table 3. IOP level decrease after regimen enhancement (+ 0.2% brimonidine)

Исходный гипотензивный режим 
Baseline regimen

Уровень снижения ВГД,  
мм рт.ст. 

IOP level decrease, mm Hg

Степень снижения ВГД,  
% от исходного уровня 

IOP level decrease, %

Достоверность  
различий 

Statistical significance

Аналоги простагландинов F2a 
Prostaglandin analogues F2a 5,0±3,8 25,3 р<0,05

Аналоги простагландинов F2a + 
β-адреноблокаторы 
Prostaglandin analogues F2a + 
β-blockers

5,5±3,0 28,2 р<0,05

Аналоги простагландинов F2a + 
β-адреноблокаторы + ингибиторы 
карбоангидразы
Prostaglandin analogues F2a + 
β-blockers + carbonic anhydrase 
inhibitors

5,5±3,8 29,9 р<0,05

Стадии глаукомы 
Glaucoma stage

Исходно
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Начальная
Mild -4,8±2,1 -4,9±2,2

Развитая
Moderate -10,8±2,0 -10,8±2,3 

Далеко зашедшая
Advanced -16,5±2,3 -17,0±2,0 

Таблица 4. Динамика MD по данным компьютерной периметрии, дБ
Table 4. MD dynamics accordindg to automated perimetry data, dB

Альфа-2-адреномиметик в комбинированной терапии при сочетании ПОУГ
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Параметр 
Parameter

Исходные значения 
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Площадь ДЗН, мм2 
ONH area, mm2 1,81±0,56 1,80±0,62 

Площадь НРП, мм2 
Rim area, mm2 1,17±0,32 1,17±0,31

Среднее отношение размера ЭД к ДЗН 
Cup/disk ratio 0,54±0,21 0,55±0,22

Отношение размера ЭД к ДЗН  
в вертикальном меридиане 

Vertical cup/disk ratio
0,52±0,22 0,52±0,20

Объем экскавации, мм3 
Cup volume, mm3 0,18±0,15 0,18±0,16

Таблица 5. Динамика морфометрических параметров ДЗН
Table 5. ONH morphometric parameters’ dynamics

Локализация сектора 
Sector localization

Исходные значения 
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Среднее значение 
Average 72,4±12,6 72,1±13,0

Верхний  
Superior 84,6±21,7 84,7±21,5

Височный  
Temporal 63,4±13,8 63,4±14,0

Нижний  
Inferior 81,1±19,7 80,8±20,1

Носовой 
Nasal 60,0±8,7 59,6±9,2

Таблица 6. Динамика морфометрических показателей сетчатки, мкм
Table 6. Retinal morphometric parameters’ dynamics, mkm

Показатель 
Parameter

Исходные значения 
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Средняя 
Average 68,0±12,5 68,0±12,6

Минимальная 
Minimal 56,4±18,6 56,2±18,7

Верхненосовой сектор 
Superior nasal 70,1±15,2 70,1±15,3

Верхний сектор 
Superior 67,3±15,3 67,5±15,0

Верхневисочный сектор 
Superior temporal 67,5±15,4 67,2±15,6

Нижневисочный сектор 
Inferior temporal 63,9±15,6 63,7±15,0

Нижний сектор  
Inferior 62,2±17,4 62,0±17,5

Нижненосовой сектор  
Inferior nasal 66,5±14,7 66,4±15,0

Таблица 7. Динамика толщины комплекса ганглиозных клеток в макулярной зоне, мкм
Table 7. GCC thickness dynamics, mkm
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дения, что может свидетельствовать о стабилиза-
ции глаукомного процесса на фоне предложенной 
терапии. Средняя максимально корригированная 
острота зрения пациентов к началу исследования 
составляла 0,72±0,23 и не изменилась к моменту 
его завершения. Значения основного периметри-
ческого индекса (MD) проанализированы в дина-
мике в течение года наблюдения и представлены 
в табл. 4. 

Изменения параметров ДЗН и толщины слоя 
нервных волокон в перипапиллярной области  
и макулярного слоя комплекса ганглиозных кле-
ток по данным ОКТ представлены в табл. 5-7. Они 
демонстрируют стабильное состояние ДЗН и сет-
чатки на фоне лечения за весь период наблюдения 
за пациентами в клинике. 

За год наблюдения величина переднезадней оси 
глаза не изменилась и составила к концу исследо-
вания 26,5±1,7 мм при первоначальном размере 
26,5±1,8 мм.

Заключение
Во всех случаях назначения 0,2% бримониди-

на (Люксфена) в составе комбинированной анти-
глаукомной терапии внутриглазное давление было 
стойко нормализовано и поддерживалось на уров-
не безопасного в течение периода наблюдения. 
При этом проводившееся лечение обеспечивало 
стабилизацию глаукомного процесса у пациентов 
с осевой миопией высокой степени, что было под-
тверждено результатами исследования функцио-
нальных и морфометрических параметров. Дан-
ный факт свидетельствует в пользу наличия нейро-
протективного действия бримонидина и позволяет 
рассматривать его не только в качестве эффектив-
ного гипотензивного лекарственного средства, но  
и с позиции поддержания функционального состоя-
ния нейронов зрительного анализатора.  

Использование 0,2% бримонидина в составе ком-
бинированной антиглаукомной терапии у пациентов 
с комбинацией первичной открытоугольной глауко-
мы и осевой миопии целесообразно и эффективно. 
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