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Резюме
Внутриглазное давление (ВГД) является единствен-

ным модифицируемым фактором риска развития и про-
грессирования глаукомной оптической нейропатии, что 
делает его снижение основной целью терапии глаукомы. 
Несмотря на инновации в медикаментозном и лазерном 
лечении, хирургия фильтрующего типа остается клю-
чевым, а часто единственным методом контроля ВГД. 
Однако у пациентов с длительным анамнезом глауко-
мы наблюдается комплекс патологических изменений 
глазной поверхности с преобладанием воспалительного 
компонента, развивающихся вследствие многолетне-
го использования местных, особенно консервантных, 
гипотензивных препаратов. Эти изменения характери-
зуются активацией медиаторов воспаления и клеточной 
инфильтрацией покровных тканей глаза, что существен-
но влияет на процессы послеоперационной репарации 

и в конечном итоге определяет исход хирургического 
вмешательства. Глубокое понимание патофизиологи-
ческих механизмов этих изменений создает основу для 
разработки эффективных профилактических и лечеб-
ных мер, направленных на улучшение долгосрочных 
результатов хирургии. Настоящий обзор представляет 
анализ современных данных о воздействии гипотен-
зивной терапии на состояние глазной поверхности. 
Особое внимание уделено дифференцированной оцен-
ке влияния активных веществ и консервантов глазных 
капель, роли предшествующих офтальмохирургических 
вмешательств, а также провоспалительному эффекту 
выполненной фильтрующей операции.
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Intraocular pressure (IOP) is the only modifiable risk fac-

tor for the development and progression of glaucomatous 
optic neuropathy, making its reduction the primary goal of 
glaucoma therapy. Despite advances in medical and laser 
treatment, filtering surgery remains a key (and often the 
only) method of IOP control. However, in patients with  
a long history of glaucoma, chronic exposure to topical 
hypotensive medications, particularly preservative-con-
taining formulations, induces a spectrum of pathological 
ocular surface alterations characterized predominantly by 
inflammation. These pathological changes are characte-
rized by the activation of inflammatory mediators and cel-
lular infiltration of the ocular surface tissues, which signifi-
cantly impairs postoperative wound healing and ultimately 

determines surgical outcomes. A comprehensive under-
standing of the pathophysiological mechanisms underly-
ing these changes provides the foundation for developing 
targeted preventive and therapeutic strategies aimed at 
improving long-term surgical success. This review evaluates 
current evidence regarding the consequences of long-term 
hypotensive therapy on the ocular surface, with particular 
emphasis on differential assessment of the effects of active 
ingredients and preservatives in eye drops, the impact of 
previous ophthalmic surgeries, and the pro-inflammatory 
effects associated with recent glaucoma filtration surgery.

KEYWORDS: glaucoma, trabeculectomy, filtration sur-
gery, ocular surface disease, inflammation, antihyperten-
sive medications, preservatives, pro-inflammatory factors.

Вероятно, одним из ключевых факторов, вли-
яющих на исход фильтрующей хирургии  
у пациентов с первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ), является изменение глаз-

ной поверхности (ГП), которое происходит в ответ 
на длительное применение местных гипотензив-
ных препаратов, причем свой вклад вносят как 
активные субстанции, так и консерванты, входящие  
в состав большинства глазных капель.

Здоровье ГП зависит от множества взаимосвя-
занных структур, включающих веки, тарзальные 
железы, слезопродуцирующий и слезоотводящий 
аппарат, эпителий и нервы роговой оболочки и конъ-
юнктивы. Дисфункция любого из них приводит к из- 
менению состава и стабильности слезной пленки, 
нарушению местных иммунных процессов и акти-
вации провоспалительных цитокинов. Топические  

гипотензивные препараты повреждают эту систему, 
вызывая дисфункцию мейбомиевых желез (ДМЖ), 
снижение плотности бокаловидных клеток (БК), пло-
скоклеточную метаплазию конъюнктивального эпи-
телия, сверхэкспрессию HLA-DR, а также дисбаланс 
между матриксными металлопротеиназами (ММП)  
и их тканевыми ингибиторами (ТИММП) [1]. Сово-
купность этих патологических изменений иницииру-
ет субклинический воспалительный процесс.

Заболевания глазной поверхности (ЗПГ) пред-
ставляют собой широкий спектр патологических 
состояний, таких как конъюнктивиты, блефариты, 
токсико-аллергические реакции, поверхностный 
точечный кератит и синдром сухого глаза (ССГ) [1]. 
У 49%...78% пациентов с глаукомой, получающих 
местную гипотензивную терапию, были выявлены 
признаки ЗПГ [2, 3, 4].
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Распространённость ДМЖ была выше среди 
пациентов на монотерапии АПг относительно 
групп, получавших иные гипотензивные препа-
раты (92% против 58%) [15]. Аномалии краёв век  
и воспаление конъюнктивы, связанные с ДМЖ, 
чаще наблюдались у пациентов, получавших АПг 
и БАБ [16]. Латанопрост, даже бесконсервантный, 
вызвал воспаление и нарушение дифференцировки 
эпителиальных клеток МЖ in vitro за счёт сверхэк-
спрессии ИЛ-1β, -6, ФНО-α, ММП-9 и других цитоки-
нов [17]. Фиксированная комбинация простаглан-
дин/тимолол оказалась менее токсичной для МЖ 
и БК, чем нефиксированная, а бесконсервантный 
биматопрост/тимолол показал наименьшее нега-
тивное воздействие [18]. Кроме того, бесконсер-
вантные и Polyquad–содержащие АПг обладали луч-
шим профилем безопасности в отношении клеток 
МЖ, чем БХ-содержащие [19].

Потеря БК наблюдалась при длительном при-
менении АПг с БХ и гораздо быстрее возникала 
при изолированном воздействии консерванта [20, 
21]. In vitro травопрост с БХ вызывал гибель БК 
через 2 часа, тогда как с Polyquad® не влиял на их 
жизнеспособность [22]. Примечательно, что при 
использовании бесконсервантного тафлупроста  
L. Mastropasqua и соавт. (2013) зафиксировали уве-
личение плотности БК через 6 месяцев терапии 
[23]. Эти данные свидетельствуют, что поврежда-
ющее действие обусловлено именно БХ, а не АПг, 
которые, напротив, демонстрируют цитопротектив-
ные свойства, существенно замедляя БХ-индуци-
рованную гибель клеток [13].

1.2. БАБ

К возможным побочным эффектам БАБ отно-
сятся периокулярный контактный дерматит, наблю-
даемый у 13% пациентов [24], а также рубцующий 
конъюнктивит (псевдопемфигоид), который может 
осложнять приём любых гипотензивных препара-
тов, однако чаще наблюдается при применении БАБ 
[25] в связи с воспалительными и иммунологиче-
скими процессами, приводящими к дефициту лим-
бальных стволовых клеток и субконъюнктивально-
му фиброзу [26]. 

БАБ вызывают дозозависимую атрофию и ги- 
бель эпителиальных клеток МЖ in vitro [27], снижа-
ют время разрыва слезной пленки, что указывает на 
повышенную испаряемость, связанную с ДМЖ [28]. 
Одним из потенциальных механизмов, лежащих  
в основе наблюдаемых эффектов, является блока-
да β3-адренорецепторов, недавно обнаруженных  
в МЖ мышей [29].

Применение БАБ также сопровождается зна-
чительным снижением плотности БК [21, 30, 31]  
и выраженной плоскоклеточной метаплазией эпи-
телия конъюнктивы [21]. Эти изменения наблюда-
ются даже при использовании бесконсервантных 
форм [21] и усиливаются в присутствии БХ [31]. 

1. Провоспалительные эффекты местной 
гипотензивной терапии

C. Baudouin и соавторы (2008) обнаружили зна-
чительное повышение экспрессии рецепторов хемо-
кинов CCR4 (связан с Th2-путем) и CCR5 (ассоции-
рован с Th1-путем) в конъюнктивальном эпителии 
на фоне длительной (более 1 года) гипотензивной 
терапии [5]. Цитокины Th1-типа индуцируют про-
воспалительные реакции, направленные на эли-
минацию внутриклеточных патогенов, однако эти 
же цитокины играют роль и в поддержании ауто-
иммунных процессов, а их избыточная продукция 
приводит к хроническому воспалению. Цитокины 
Th2-типа стимулируют синтез IgE и эозинофиль-
ные реакции, играющие ключевую роль в развитии 
атопии [6]. Это свидетельствует о том, что, поми-
мо воспаления, в развитии ЗПГ определённую роль 
играет и аллергический компонент.

Механизмы, посредством которых офтальмо-
логические гипотензивные препараты вызывают 
подобные изменения, изучены недостаточно [7]. 
Предполагается, что они связаны с прямым цито-
токсическим действием консервантов и нефизио-
логическими свойствами лекарственных средств 
(низкий рН, аномальная осмолярность и фотосен-
сибилизирующий эффект, провоцирующие вос-
паление), а также с опосредованным влиянием 
на микрофлору конъюнктивы и слезопродукцию  
[8].

В офтальмологии основными местными гипо-
тензивными препаратами являются аналоги про-
стагландинов (АПг), бета-адреноблокаторы (БАБ), 
ингибиторы карбоангидразы (ИКА) и альфа-адре-
номиметики (АМ).

1.1. АПг

Изучение латанопроста, травопроста и бима-
топроста продемонстрировало отсутствие прямой 
стимуляции ими воспалительных процессов в конъ-
юнктиве. Их цитотоксичность в значительной сте-
пени определялась концентрацией бензалкония 
хлорида (БХ) [12, 13], причем АПг частично смяг-
чали его эффект [13]. АПг с БХ вызывают дозоза-
висимое повышение экспрессии интерлейкинов 
(ИЛ)-1β, -6, -8, ММП и ТИММП в слезной жидкости 
и конъюнктиве, в отличие от препаратов с поликва-
терниумом (Polyquad®) и бесконсервантных форм 
[9–11].

Лишь в одном исследовании сообщается, что 
бесконсервантный латанопрост снижал выработку 
слезной жидкости, вызывал потерю БК, повышал 
экспрессию ММП-3 и -9 в роговице, а также инду-
цировал провоспалительные изменения иммунного 
профиля конъюнктивы (стимулировал выработку 
фактора некроза опухоли (ФНО-α), ИЛ-1β, ИЛ-17A, 
интерферона гамма (ИФН-γ) и увеличивал количе-
ство CD4+, но снижал концентрацию ИЛ-13) [14].
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Кроме того, в образцах конъюнктивы отмечает-
ся увеличение количества коллагеновых волокон 
и аморфного материала, а также повышенная экс-
прессия CD68 — маркера макрофагов, что свиде-
тельствует о воспалительной инфильтрации [9].

1.3. ИКА

В литературе описано развитие периокуляр-
ного контактного дерматита у 14 пациентов после  
20,4 недель использования дорзоламида, содер-
жащего БХ. Симптомы полностью исчезли у 57% 
наблюдавшихся после отмены препарата [32].  
Дорзоламид также вызвал эктропион в 7 из 13 слу-
чаев, который после прекращения приема и корот-
кого курса стероидов претерпел обратное развитие 
у большинства пациентов [33]. Гиперемия при при-
менении дорзоламида встречается у 7%...21% паци-
ентов, бринзоламида — лишь у 3% благодаря его 
физиологическому pH [1].

Индекс окислительного стресса в слезной жид-
кости оказался существенно выше при использова-
нии ИКА и тимолола, содержащих БХ, по сравнению 
с их бесконсервантными формами [34]. Это свиде-
тельствует о роли БХ в развитии данного эффекта,  
а не активных веществ.

1.4. АМ

Побочные эффекты АМ в основном проявляют-
ся фолликулярным конъюнктивитом и гипереми-
ей [35]. Аллергия на бримонидин в срок от двух 
недель до трёх лет возникает у 25% пациентов [35, 
36]. Сравнение 0,15% и 0,2% бримонидина (содер-
жащих Purite®) показало, что частота аллерги-
ческого конъюнктивита составила 9,2% и 14,6%, 
соответственно, что указывает на очевидный дозо-
зависимый эффект активного вещества в развитии 
этих реакций [36], и подтверждает целесообраз-
ность назначения бримонидина с концентраци-
ей 0,1%, значительно снижающей риск развития 
побочных эффектов, свойственных данной молеку-
ле, при полном сохранении гипотензивной актив-
ности [36, 37].

Бримонидин-ассоциированный увеит преиму-
щественно развивается у пациентов старше 75 лет 
после его многолетнего использования [38].

1.5. М-холиномиметики (мХМ)

Пилокарпин in vitro вызывает атрофию и гибель 
эпителиальных клеток МЖ человека даже в кон-
центрациях ниже клинически используемых [27]. 
Цитологические изменения через год применения 
выявили более выраженное воспаление у пациен-
тов, получавших пилокарпин и бримонидин, по 
сравнению с тимололом и латанопростом [30].

В доступной литературе отсутствует чёткое 
определение безопасной продолжительности гипо-
тензивной терапии. Кроме того, из-за ограничен-
ной распространённости бесконсервантных форм 

большинство исследований, посвящённых роли 
местной терапии в развитии ЗПГ, проводились  
с применением препаратов, содержащих консер-
ванты, что затрудняет дифференцированную оцен-
ку влияния активного вещества от воздействия 
консерванта. 

D.C. Broadway и соавторы (1994) продемон-
стрировали, что монотерапия БАБ не оказыва-
ла значимого влияния на исходы СТЭ. Однако при 
двухкомпонентной терапии (БАБ+мХМ) вероят-
ность успеха снижалась до 72%, а при трехком-
понентной (БАБ+мХМ+АМ) — до 45%. При этом 
продолжительность применения данных препа-
ратов более 3 лет ассоциировалась со снижением 
вероятности успеха во всех исследуемых группах  
[42].

Европейское глаукомное общество определило 
длительную многокомпонентную местную терапию 
как фактор риска неудачи СТЭ [43]. Ретроспектив-
ный анализ 330 случаев СТЭ установил, что двух-
трехкомпонентное местное гипотензивное лече-
ние уменьшает вероятность успеха [44]. Кроме 
того, такая терапия была признана фактором риска 
и при непроникающей глубокой склерэктомии  
[39]. 

Результаты импрессионной цитологии про-
демонстрировали более выраженные изменения 
у пациентов, получавших гипотензивную тера-
пию более 6 месяцев, по сравнению с контрольной 
группой. При этом у пациентов на монотерапии 
(тимолол, латанопрост или дорзоламид) данные  
изменения оказались существенно слабее, чем 
у тех, кто получал комбинированное лечение 
(тимолол+латанопрост или тимолол+дорзоламид) 
[41]. Все препараты содержали БХ.

На фоне длительной (более 1 года) местной 
терапии в конъюнктиве наблюдается повышенное 
содержание воспалительных клеток и биомаркеров. 
Особенно это выражено у пациентов, получавших 
комбинированное лечение [4, 39]. Продолжитель-
ность такой терапии свыше 3 лет приводит к значи-
тельному увеличению количества субэпителиаль-
ных фибробластов, макрофагов, лимфоцитов и туч-
ных клеток, играющих ключевую роль в процессе 
заживления ран и являющихся важным источником 
провоспалительных, фиброгенных и ангиогенных 
цитокинов [6, 39].

Исследования показывают, что продолжитель-
ность гипотензивной терапии и количество исполь-
зуемых препаратов находятся в прямой корреляции 
с распространённостью и степенью выраженности 
клинических признаков ЗПГ [3, 40].

На основании представленных данных можно 
сделать вывод о том, что длительное (в течение  
3 лет и более) применение любого гипотензивно-
го препарата приводит к развитию субклинических 
воспалительных изменений в конъюнктиве, а при 
наличии БХ — уже через 1 год.

Абудайяк Бахаа А.М., Николаенко В.П.
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2. Провоспалительные эффекты  
консервантов

На состояние ГП негативно влияют не столько 
препараты, сколько консерванты, входящие в их 
состав.

Некоторые вспомогательные компоненты, при-
сутствующие в гипотензивных препаратах, такие 
как БХ, помимо бактерицидного действия, способ-
ствуют лучшему проникновению активных веществ 
в роговицу [45].

БХ — это четвертичное аммониевое соедине-
ние, хорошо растворимое в воде и обладающее 
поверхностно-активными свойствами. Такие кон-
серванты разрушают мембраны клеток, вызывая их 
гибель. БХ обычно используется в концентрациях 
от 0,004% до 0,02% [46]. Он выводится медленно  
и может сохраняться в тканях глаза до 7 суток [45].

Установлено, что БХ снижает выживаемость кле-
ток роговицы, конъюнктивы, трабекулярной сети 
(ТС) и эпителия цилиарного тела, а также замедля-
ет заживление ран роговицы. Более того, БХ способ-
ствует инфильтрации лимфоцитами эпителия и стро-
мы конъюнктивы, повышает уровень маркеров вос-
паления, а также усиливает пролиферацию макро-
фагов, лимфоцитов, тучных клеток и фибробластов  
в конъюнктиве и теноновой капсуле [47–50].

Помимо этого, БХ даже в низкой концентра-
ции существенно уменьшает популяцию БК [48–
50]. Это имеет особое значение, учитывая очевид-
ную связь между дооперационным количеством БК  
и успехом СТЭ [51]. Предполагается, что эти клетки 
играют ключевую роль в трансконъюнктивальном 
оттоке водянистой влаги (ВВ) после СТЭ [52].

Конфокальная микроскопия in vivo выявила  
уменьшение количества суббазальных нервов ро- 
говицы у пациентов с глаукомой, получавших 
БХ-содержащие препараты [53]. Это, в свою оче-
редь, приводит к гипостезии роговицы с последую-
щим рефлекторным нарушением продукции водя-
нистого слоя слезной пленки и развитием ССГ.

Таким образом, БХ вызывает дозо- и экспозици-
онно-зависимое цитотоксическое воздействие на 
клеточные структуры глаза, что, вероятно, связано 
с развитием хронического оксидативного стресса, 
индуцирующего воспаление и активацию сигналь-
ных путей, ведущих к апоптозу. Данные механиз-
мы лежат в основе развития токсико-аллергических  
и воспалительных изменений конъюнктивы [49]. 

Это позволяет заключить, что хирургическое 
лечение глаукомы в таких глазах сопровождается 
непредсказуемым ранозаживлением, провоцирую-
щим рубцевание в зоне вмешательства [61, 62]. Как 
следствие, терапия БХ-содержащими препаратами 
рассматривается как один из факторов риска неу-
дачи СТЭ [42, 44, 63–66]. Кроме того, обнаружена 
связь между воздействием консервантов и частотой 
вынужденного перехода к хирургической нормали-
зации офтальмотонуса [67].

Современные офтальмологические консерван-
ты демонстрируют различные механизмы действия, 
существенно снижающие их негативное влияние на 
ткани ГП. Purite® — стабилизированный оксихло-
рокомплекс, который в конъюнктивальной полости 
распадается на элементы, схожие с компонентами 
слезной жидкости, что минимизирует его токсич-
ность. Polyquad® (полидрония хлорид) — крупная 
молекула четвертичного аммония, разрушает мем-
браны бактерий, но благодаря большому размеру 
(в 27 раз больше БХ) она не проникает в эпителий 
роговицы, что снижает ее повреждающее действие. 
SofZia® — ионный буферный консервант на основе 
бората, пропиленгликоля, сорбита и хлорида цинка. 
Он высвобождает перекись водорода, а при распаде 
образует нетоксичные компоненты [56].

Согласно некоторым данным, патологические 
изменения ГП, индуцированные БХ, могут претер-
петь регресс при прекращении его воздействия [54, 
55]. Polyquad®, Purite® и особенно SоfZia® оказались 
менее токсичны для ГП, чем БХ [2, 57, 58]. Замена 
БХ на Polyquad® или SofZia® привела к значительно-
му увеличению доли выживших клеток конъюнкти-
вы и роговицы in vitro [59]. 

Более того, ряд исследований показал, что бес-
консервантные и использующие альтернативные 
молекулы офтальмологические растворы столь же 
эффективны, как и БХ-содержащие, несмотря на луч-
шее проникновение последних в ткани, обеспечива-
емое детергентной активностью бензалкония [60].

3. Предшествующие офтальмохирургические 
вмешательства

Глаза, перенесшие факоэмульсификацию ката-
ракты (ФЭК) через склеральный разрез, имели 
бо ́льшую вероятность неудачи СТЭ [68, 69] по срав-
нению с ФЭК через роговичный доступ [70–72]. 
Экстракция катаракты через протяжённый лим-
бальный разрез приводит к образованию обширных 
рубцов в верхней части конъюнктивы, где выпол-
няется СТЭ [73]. Ретроспективный анализ 330 слу-
чаев СТЭ установил, что подобные вмешательства 
являются значимыми факторами риска неудачного 
исхода [44]. Эти данные согласуются с результата-
ми более ранних исследований — 1980-х и 1990-х 
годов [74–76].

В целом, пациенты с предшествующими опера-
циями на глазном яблоке демонстрируют более низ-
кие показатели успеха СТЭ [44, 68, 69, 77]. Ткани 
их глазной поверхности содержат больше фибро-
бластов, макрофагов и лимфоцитов [77].

В результате предшествующей гипотензивно-
му вмешательству операционной травмы в экстра-
целлюлярном матриксе накапливаются биологи-
чески активные вещества (БАВ), такие как фактор 
роста эндотелия сосудов (VEGF-A), эпидермальный 
фактор роста и трансформирующий фактор роста 

Воспаление и фильтрующая хирургия глаукомы
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β (TGF-β) [78], стимулирующие процессы ангио-  
и фиброгенеза [79]. Эти факторы высвобождаются 
под действием локальной ферментативной актив-
ности или механического воздействия, возникаю-
щих в результате повторной хирургической травмы 
[62]. 

Таким образом, предшествующие операции ока-
зывают долгосрочное влияние на клеточный и моле-
кулярный состав тканей глаза, потенцируя их реак-
цию на последующие хирургические травмы и повы-
шая риск субконъюнктивального фиброза [62].

4. Провоспалительный эффект СТЭ
СТЭ закономерно сопровождается нарушением 

целостности кровеносных сосудов. Из поврежден-
ных капилляров быстро выделяется целый ряд мощ-
ных провоспалительных и профиброгенных факто-
ров, накапливающихся в зоне операции [79, 80, 81].

После фильтрующей хирургии передняя камера 
дренируется в субконъюнктивальное пространство. 
Поскольку ВВ пациентов с глаукомой содержит 
повышенные уровни TGF-β [82], VEGF [83], тромбо-
цитарного фактора роста, ИЛ-6, -8, -9 и -12, сыворо-
точного амилоида А [82, 84, 85], ФНО-α [86], ИФН-γ 
[85] и ингибитора активатора плазминогена-1 [87], 
она способствует воспалению и развитию субконъ-
юнктивального фиброза [62]. Помимо этого, если 
образцы ВВ, взятые до фильтрующего вмешатель-
ства, подавляли рост фибробластов, то послеопе-
рационные пробы способствовали их дифференци-
ровке. Эти изменения сохранялись в течение двух 
месяцев после СТЭ [88].

Известно, что клетки ТС обладают высокой 
фагоцитарной активностью, обеспечивая клиренс 
ВВ от чужеродных частиц, включая клеточный 
детрит, белковые молекулы (в том числе упомяну-
тые выше ростовые факторы), пигментные грану-
лы и бактерии [89, 91]. Кроме того, в ТС пациентов  
с ПОУГ выявляется комплекс патологических изме-
нений, свидетельствующих о наличии воспалитель-
ного процесса в ее структурах (трабекулит), таких 
как гиперэкспрессия нескольких генов, связанных 
с воспалением и реакцией острой фазы [90], повы-
шенный синтез различных цитокинов и профибро-
генных факторов роста [91, 92], а также инфильтра-
ция активированными воспалительными клетками 
[93]. Возможно, что нарушение дренажной функции 
ТС, послужившее основанием для выполнения СТЭ, 
и после нее поддерживает в ВВ высокие концен-
трации БАВ, потенцирующих развитие воспаления  
и фиброзных изменений в зоне вмешательства.

В экспериментах in vivo установлено, что воспа-
лительный процесс, возникший вследствие травмы 
в одном глазу, может спровоцировать аналогичную 
реакцию на втором глазу, вероятно, нейрогенным 
путем [89]. Сообщалось, что у пациентов, которые 
перенесли двустороннюю СТЭ, вторая операция 

сопровождалась повышенным риском инкапсуля-
ции ФП [94]. В раннем послеоперационном пери-
оде внутриглазное давление и степень васкуляри-
зации ФП в контрлатеральных глазах (перенесших 
СТЭ во вторую очередь) были выше, чем в глазах, 
прооперированных в первую очередь [95]. 

Кроме того, 5% повидон-йод in vivo снижал 
плотность БК и экспрессию ими основного муци-
на MUC5AC, а также вызывал гистопатологические 
изменения в конъюнктиве и роговице [96]. Швы 
конъюнктивы и склеры тоже провоцируют воспа-
лительную реакцию, которая может сохраняться 
на протяжении всего периода их присутствия. Кли-
нические исследования показывают, что раннее их 
удаление повышает вероятность успеха СТЭ [97]. 

Заключение
Пациентов с глаукомой отличают повышенные 

уровни провоспалительных цитокинов и факто-
ров роста, а также клеточная инфильтрация тканей 
глазной поверхности, обусловленные многолетним 
использованием местных, особенно консервантных 
гипотензивных препаратов.

На втором месте стоит провоспалительный 
эффект самого хирургического вмешательства, при-
водящий к увеличению числа провоспалительных 
клеток, а также цитокинов и факторов роста в пато-
логически изменённой конъюнктиве. Безусловно, 
характер воспалительного ответа (его интенсив-
ность, продолжительность и локализация) оказыва-
ет существенное влияние на состояние покровных 
тканей глазного яблока и, соответственно, на успех 
СТЭ.

В связи с этим офтальмологи постоянно совер-
шенствуют методы подготовки глазной поверхно-
сти к хирургическому вмешательству, направлен-
ные на восстановление гомеостаза конъюнктиваль-
ной ткани и уменьшение воспалительной активно-
сти. Параллельно совершенствуются хирургические 
методики для минимизации провоспалительных 
последствий операционной травмы.

Особое значение в современной практике при-
обретает фармакологическая модуляция процесса 
заживления ран. Применение антипролифератив-
ных агентов, несмотря на их доказанную резуль-
тативность и популярность за рубежом, сталки-
вается с существенными ограничениями, связан-
ными с риском серьёзных осложнений, норматив-
ными барьерами и экономическими факторами. 
Центральное место в послеоперационном ведении 
занимают противовоспалительные препараты (сте-
роидные и нестероидные), эффективность кото-
рых подтверждена практикой и многочисленны-
ми клиническими исследованиями. Оптимальный 
выбор препарата, сроки его применения, дозировки  
и способы введения остаются предметом научных 
исследований.

Абудайяк Бахаа А.М., Николаенко В.П.
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