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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить динамику внутриглазного давления (ВГД) 

у пациентов с глаукомой после факоэмульсификации. 
МЕТОДЫ. В исследование были включены 63 паци-

ента (65 глаз), нуждавшихся в проведении экстракции 
катаракты и разделенных на 2 группы. В группу иссле-
дования были включены 27 пациентов (28 глаз) с пер-
вичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) и нормали-
зованным медикаментозно ВГД. В контрольную группу 
вошли 36 пациентов (37 глаз) без сопутствующей глаз-
ной патологии. Обследование проводили до операции, 
через неделю, через 1, 3 и 6 мес. Для определения ВГД 
применяли динамическую двунаправленную пневмо-
аппланацию роговицы (ORA), анализировали показа-
тели роговично-компенсированного давления (ВГДрк).  
С целью выявления циркадианного ритма измерение 
ВГД проводили дважды в сутки.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В группе пациентов с глаукомой в 30% 
случаев в течение первых 7 суток после операции было 
зарегистрировано повышение медианного значения 
офтальмотонуса на 8,3 мм рт.ст. (53% от исходного 
ВГД), что потребовало усиления местной гипотензивной 
терапии. У 45% пациентов повышение ВГД в раннем  

послеоперационном периоде было незначимым и но- 
сило транзиторный характер. Через 1 месяц на фоне 
отмены местной противовоспалительной терапии ВГД  
самостоятельно снизилось и к концу наблюдения дос-
тигло исходного уровня. У остальных 25% пациентов 
выявлено незначительное изменение ВГД (не более 
1,5 мм рт.ст.). Дополнительно было изучено изменение 
офтальмотонуса в зависимости от исходного циркади-
анного ритма. В группе контроля у 44% пациентов в ран-
нем послеоперационном периоде отмечалось снижение 
ВГДрк на 15,9% от исходного. К концу наблюдения оно  
составило 18,7%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Состояние офтальмотонуса у пациен-
тов с глаукомой в раннем послеоперационном периоде 
после факоэмульсификации зависит от исходного цир-
кадианного ритма, и его повышение в большинстве слу-
чаев носит транзиторный характер. По нашим данным, 
у 30% пациентов возможна стойкая декомпенсация ВГД, 
требующая дополнительной гипотензивной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, катаракта, факоэмульсификация, внутриглазное 
давление.
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4 2/2017   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Согласно мировой литературе, одно из веду-
щих мест в структуре причин слепоты и сла-
бовидения занимают катаракта и глаукома. 
По данным разных авторов, сочетание этих 

двух заболеваний у одного пациента встречается  
в 17-76,9% случаев [1, 2].

В настоящее время факоэмульсификация с имп-
лантацией интраокулярной линзы (ФЭК+ИОЛ) 
является «золотым стандартом» в хирургии ката-
ракты. По мнению ряда авторов, ФЭК приводит  
к снижению внутриглазного давления (ВГД) [3-5]. 
Поэтому многие хирурги позиционируют выполне-
ние этой операции у пациентов с первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ) как гипотензивное 
хирургическое вмешательство [6-8] и даже рассма-
тривают ее как операцию выбора при сочетании 
катаракты и глаукомы у одного пациента.

Однако описаны и противоположные наблю-
дения, свидетельствующие о том, что после ФЭК 
у некоторой части пациентов, преимущественно 
в раннем послеоперационном периоде, происхо-
дит повышение ВГД. Одной из возможных причин 
такого, как правило, транзиторного подъема может 
служить неполное вымывание вискоэластиков, 
имеющих вязкую консистенцию, временно блоки-
рующих дренажную систему [9]. Вторая причина 
повышения давления в послеоперационном пери-
оде может быть обусловлена гиперсекрецией водя-
нистой влаги в ответ на операционную травму [10]. 

В современной офтальмохирургии существуют 
три основных подхода к выбору метода хирурги-
ческого лечения сочетания катаракты и глаукомы  
в зависимости от тяжести каждого заболевания:  
1) факоэмульсификация с имплантацией ИОЛ у па- 
циентов с нормализованным внутриглазным дав-
лением (ФЭК+ИОЛ); 2) одномоментная комбини-
рованная хирургия (ФЭК+ИОЛ с антиглаукомным  

Abstract
PURPOSE: To investigate intraocular pressure (IOP) dyna-

mics after phacoemulsification in patients with glaucoma.
METHODS: A total of 63 patients (65 eyes) planned for 

cataract extraction were included in the study and divided 
into 2 groups. The study group included 27 patients (28 
eyes) with POAG and normalized IOP who used topical  
ocular hypotensive medications. The control group included  
36 patients (37 eyes) without concomitant ocular pathology. 
Ophthalmological examination was conducted before the 
operation, a week later, and then at 1, 3 and 6 months after 
the operation. Corneal-compensated intraocular pressure 
(IOPcc), determined by means of dynamic bidirectional 
corneal applanation (ORA), was analyzed. In order to detect 
IOP circadian rhythm, the measurement was performed 
twice a day. 

RESULTS: During the first 7 postoperative days about  
30% of glaucoma patients showed an increase of the me-
dian intraocular pressure by 8.3 mmHg (initial IOP increase 
by 53%) which required amplification of local hypotensive 

therapy. In 45% of patients increased IOP in the early 
postoperative period was insignificant and was transient. 
It decreased by 1 month timepoint (after discontinua-
tion of local anti-inflammatory therapy) and by the end 
of observation reached baseline levels. The remaining 
25% of patients showed an insignificant IOP level change  
(≤1.5 mm Hg). In addition, changes in IOP, depending on  
the initial circadian rhythm, have been studied. In 44% 
of the control group patients IOPcc decreased by 15.9% 
compared to baseline in the early postoperative period.  
By the end of the observation the difference was 18.7%. 

CONCLUSION: IOP level in glaucoma patients in the early 
postoperative period after phacoemulsification depends 
on the initial circadian rhythm. In the majority of cases IOP 
increase is transient. According to our data, 30% of patients 
show a persistant IOP decompensation requiring additional 
antihypertensive therapy.

KEYWORDS: Primary open-angle glaucoma, cataract, 
phacoemulsification, intraocular pressure.

компонентом); 3) двухэтапный подход (выполнение  
антиглаукомной операции, а спустя некоторое 
время — проведение экстракции катаракты с имп-
лантацией ИОЛ) [11-14]. 

Таким образом, хирургическое лечение ката-
ракты, протекающей на фоне глаукомы, требует 
дифференцированного подхода с учетом множества 
факторов. Важным условием в таких ситуациях 
является нормализация ВГД в предоперационном 
периоде [15-24]. Однако и в этом случае после ФЭК 
может произойти транзиторная или стойкая деком-
пенсация ВГД, требующая либо усиления местной 
гипотензивной терапии, либо проведения хирурги-
ческого антиглаукомного вмешательства.

Цель настоящего исследования — изучить 
динамику внутриглазного давления у пациентов 
с первичной открытоугольной глаукомой после  
факоэмульсификации при исходной нормализации 
офтальмотонуса.

Материалы и методы
В исследование были включены 63 пациента 

(65 глаз) в возрасте от 60 до 75 лет (средний воз-
раст 66 лет), нуждавшихся в проведении экстрак-
ции катаракты. Больные были разделены на 2 груп-
пы: в группу исследования были включены 27 паци-
ентов (28 глаз), преимущественно с начальной 
и развитой стадиями ПОУГ и нормализованным 
медикаментозно ВГД; в контрольную группу вошли 
36 пациентов (37 глаз) без сопутствующей глазной 
патологии. 

Критериями исключения из исследования 
были: наличие в анамнезе хирургических и лазер-
ных офтальмологических вмешательств в течение 
последних 3 месяцев, травм глаза или сопутствую-
щей патологии, способной повлиять на результаты 

Аветисов С.Э., Еричев В.П., Козлова И.В., Косова Дж.В.А.
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                 Сроки
   ВГД До операции

Послеоперационный период

7 суток 1 месяц 3 месяца 6 месяцев

Пациенты с глаукомой

Медиана 15,7 18,2 16,6 15,9 15,0

Q 25% 14,4 13,2 15,4 14,4 14,0

Q 75% 16,0 21,7 17,8 17,0 16,5

Контрольная группа

Медиана 14,4 13,5 14,6 14,0 13,9

Q 25% 12,9 12,5 12,8 12,8 12,4

Q 75% 16,4 15,2 15,9 15,1 14,7

Таблица 1
Динамика ВГДрк у пациентов в группах исследования (мм рт.ст.)

исследования, в том числе помутнений и рубцовых 
изменений роговицы. В дальнейшем развитие воз-
можных интраоперационных и послеоперацион-
ных осложнений (незавершенный капсулорексис,  
разрыв задней капсулы, отрыв цинновых связок, 
увеиты) также служило основанием для исключе-
ния пациентов из исследования.

Всем участникам сформированных групп про-
водили стандартное комплексное офтальмологи-
ческое обследование, включавшее визометрию,  
биомикроскопию, офтальмоскопию, гониоскопию, 
офтальмотонометрию, пахиметрию, компьютер-
ную статическую периметрию на анализаторе поля 
зрения Humphrey Field Analyser II (HFA II) 750i (Гер-
мания) с использованием скрининговой и порого-
вой программ. Обследование пациентов проводили 
до операции, через 1 неделю, через 1, 3 и 6 месяцев 
после нее. Для определения ВГД применяли дина-
мическую двунаправленную пневмоаппланацию 
роговицы ORA (Ocular Response Analyzer, CША). 
Качество измерения оценивали по форме корнео-
грамм и автоматическому критерию Waveform 
Score (WS), используя данные с показателем каче-
ства кривой выше 7. Статистическому анализу под-
вергали показатели роговично-компенсированного 
давления (ВГДрк).

С целью выявления циркадианного ритма и воз-
можности его влияния на состояние офтальмо-
тонуса в послеоперационном периоде измерения  
ВГД проводили дважды в сутки.

У всех пациентов в обеих группах была диагно-
стирована незрелая возрастная катаракта с плот-
ностью хрусталика II-III степени по классификации 
Buratto и остротой зрения в диапазоне 0,09-0,5.

Факоэмульсификацию проводили на хирур-
гической системе Infinity («Alcon», CША) по стан-
дартной методике с тщательной гидратацией тон-
нельного разреза и парацентезом роговицы. В кап-
сульный мешок имплантировали ИОЛ компаний 
«Bausch&Lomb», «Rayner» или «Alcon». В послеопе-

рационном периоде пациенты получали местную 
антибактериальную терапию (7 дней), кортико-
стероиды и нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) в течение 1 мес.

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программы SPSS Statistics 22. Учитывая 
отсутствие нормального распределения параметров 
в исследуемых группах, при обработке результатов 
использовали непараметрический аналог диспер-
сионного анализа с повторными измерениями —  
критерий Фридмана.

Результаты и обсуждение
Реабилитационный период в большинстве случа-

ев протекал без осложнений. У нескольких пациентов 
(19,6% от общего числа больных) был выявлен незна-
чительный отек роговицы, не влиявший на полу-
чение качественных корнеограмм при измерении 
ВГДрк, регрессировавший к 5 дню после операции.  
В первые сутки после операции у всех пациентов 
было отмечено улучшение зрительных функций.

Динамика ВГД у пациентов в группах исследо-
вания на фоне проведенной операции представлена  
в табл. 1. 

У 8 пациентов с глаукомой (30% от общего 
числа больных в группе) в течение первых 7 суток 
после операции было зарегистрировано статисти-
чески значимое (р<0,05) повышение медианы 
офтальмотонуса на 8,3 мм рт.ст. (53% от исходно-
го уровня ВГД), что потребовало усиления мест-
ной гипотензивной терапии. На этом фоне к концу 
срока наблюдения ВГД у этих пациентов удалось 
снизить практически до исходного уровня.

У 45% пациентов (12 человек, 13 глаз) отмечен-
ное в раннем послеоперационном периоде повыше-
ние ВГД было незначимым (не более 16% от исходно-
го уровня) и носило транзиторный характер. Через 
1 месяц на фоне отмены местной противовоспали-
тельной терапии, включавшей кортикостероидные  

Офтальмотонус у пациентов с глаукомой после факомульсификации
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препараты, ВГД самостоятельно снизилось и к кон-
цу срока наблюдения достигло исходного уровня.  
У остальных 25% пациентов (7 человек, 7 глаз) были 
выявлены незначительные изменения ВГД (не более 
1,5 мм рт.ст.).

Детальный анализ циркадианного ритма исход-
ных (дооперационных) показателей офтальмото-
нуса у пациентов с глаукомой позволил разделить 
эту группу на две подгруппы: пациенты, у которых 
суточные колебания ВГД не превышали 3 мм рт.ст. 
(19 пациентов, 20 глаз), и пациенты с неустойчивой 
нормализацией ВГД и амплитудой суточных коле-
баний выше 3 мм рт.ст. (8 пациентов, 8 глаз). Дина-
мика показателей ВГД в подгруппах представлена  
в табл. 2.

У 16 пациентов контрольной группы (44% от 
общего числа больных) в конце раннего послеопе-
рационного периода (7-й день) было отмечено ста-
тистически значимое (р<0,05) снижение ВГДрк, 
в среднем на 2,3 мм рт.ст., что составило 15,9% 
от исходных данных. Через 1 месяц после опера-
ции на фоне проводимой противовоспалительной 
терапии, включавшей кортикостероидные препа-
раты и НПВП, средний уровень ВГДрк у этих паци-
ентов незначительно повысился на 0,5 мм рт.ст. 
(p>0,05). К концу срока наблюдения (через 6 меся-
цев после операции) среднее снижение ВГДрк отно-
сительно исходных значений в подгруппе составило  
2,7 мм рт.ст. (18,8%).

У остальных 56% пациентов контрольной груп-
пы динамика ВГДрк во все сроки наблюдения была 
незначительной (в диапазоне ±1 мм рт.ст.) и стати-
стически незначимой (р>0,05). 

Заключение
Состояние офтальмотонуса у пациентов с глау-

комой в раннем послеоперационном периоде после 
факоэмульсификации зависит от исходного цирка-
дианного ритма, и его повышение в большинстве 

случаев носит транзиторный характер. По нашим 
данным, у 30% пациентов возможна стойкая деком-
пенсация ВГД, требующая дополнительной гипо-
тензивной терапии.
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                 Сроки
   ВГД До операции

Послеоперационный период

7 суток 1 месяц 3 месяца 6 месяцев

Пациенты с суточными колебаниями ВГД <3 мм рт.ст.

Медиана 15,1 16,8 15,8 15,6 14,5

Q 25% 13,9 12,5 14,6 14,1 13,4

Q 75% 15,4 19,9 17,0 16,7 16,1

Пациенты с суточными колебаниями ВГД >3 мм рт.ст.

Медиана 16,2 24,5 17,8 16,7 15,6

Q 25% 15,0 16,9 16,5 15,3 14,7
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Таблица 2
Динамика ВГДрк у пациентов с глаукомой в подгруппах (мм рт.ст.)
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить распространенность гериатрических 

синдромов у пациентов разных возрастных групп, стра-
дающих первичной открытоугольной глаукомой. 

МЕТОДЫ. В исследовании приняло участие 366 паци-
ентов с глаукомой I-IV стадий, проживающих в Алтай- 
ском крае и проходящих лечение в Алтайской краевой  
офтальмологической больнице. Были сформированы 
3 группы: 1-я группа — 104 больных среднего возраста 
(45-59 лет), 2-я группа — 164 человека пожилого возрас-
та (60-74 лет), 3-я группа — 98 пациентов старческого 
возраста (75 лет и старше). Для анализа гериатриче-
ских синдромов в зависимости от стадии заболевания 
пациенты были разделены на две группы: 1-я группа  
включала I и II стадии и их сочетание (253 человека),  
2-я группа — III и IV стадии и их сочетание (113 человек).

Для исследования гериатрических синдромов мы 
использовали методику специализированного гериа-
трического осмотра: выявление степени способности  
к передвижению, степени нарушения питания (синд-
рома мальнутриции), оценка когнитивных способно-
стей, морального состояния пациента и степени неза-
висимости в повседневной жизни.

РЕЗУЛЬТАТЫ. С увеличением возраста наблюдалось 
увеличение нарушений общей двигательной активности: 
легкая степень нарушения имелась у 26,9% пациентов 
среднего возраста, 34,1% пожилого и 64,3% пациентов 
старческого возраста; умеренная степень нарушения 
общей двигательной активности наблюдалась у 5,8% 

пациентов среднего возраста, 23,8% пожилого и 50,0% 
пациентов старческого возраста (p<0,05); значительная 
степень нарушений общей двигательной активности 
выявлена у пациентов пожилого и старческого возрас-
та (14,6 и 23,5% соответственно). Достоверное увеличе-
ние распространенности синдрома мальнутриции было 
отмечено у пациентов пожилого и старческого возраста 
(39,0 и 28,6% соответственно) и у пациентов 2-й группы 
с продвинутыми стадиями заболевания. Когнитивные 
способности у пациентов старческого возраста значи-
мо отличались от когнитивных способностей пациен-
тов среднего и пожилого возраста. Удовлетворенность 
жизнью у пациентов старческого возраста (51,0%) была 
значимо ниже по сравнению с пациентами среднего  
и пожилого возраста — 79,8 и 65,9% соответственно.  
При оценке уровня независимости в повседневной жизни 
было отмечено, что у пациентов пожилого и старческо-
го возраста, а также у пациентов 2-й группы различные 
степени зависимости были значимо выше, по сравнению  
с пациентами среднего возраста и 1-й группы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. На основании полученных результатов 
мы считаем, что наличие гериатрических синдромов 
диктует необходимость особого, комплексного, индиви-
дуального подхода к тактике ведения и лечения паци-
ентов с первичной открытоугольной глаукомой.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, гериатрические синдромы, специализированный 
гериатрический осмотр.
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Abstract
PURPOSE: To study the prevalence of geriatric syndro-

mes in primary open-angle glaucoma patients of different 
age groups.

METHODS. The study involved 366 patients with I-IV 
stages of glaucoma, living in the Altai region and under-
going treatment in the Altai Ophthalmological hospital.  
3 age groups were formed: Group 1 consisted of 104  
middle aged patients (45-59 years), Group 2 included  
164 elderly people (60-74 years), Group 3 comprised  
98 senile patients (75 years and older). For the analysis  
of geriatric syndromes depending on the stage of the  
disease, patients were divided into two groups: the first 
glaucoma group had stages I and/or II (253 patients),  
the second glaucoma group — stages III and/or IV (113 
patients). For the study of geriatric syndromes, we used 
the methodology of a specialized geriatric examination:  
we determined the degree of mobility, the degree of mal-
nutrition (malnutrition syndrome), conducted an evalua-
tion of cognitive and moral condition of the patient and  
the degree of independence in their daily life.

RESULTS: With increasing age there was an increase of 
general motor activity abnormalities: mild disorders were 
present in 26.9% of middle aged patients, in 34.1% of the 
elderly and 64.3% of senile patients; moderate degree  
of general motor activity impairment was observed in 5.8% 

of middle aged patients, 23.8% of the elderly and 50.0% 
of senile patients (p<0,05); a significant degree of gene-
ral motor activity impairment was detected in elderly and 
senile patients (14.6 and 23.5%, respectively). A significant 
increase in the prevalence of malnutrition syndrome was 
observed in elderly and senile patients (39.0 and 28.6%, 
respectively) and in all of the patients with advanced 
glaucoma stages (second glaucoma group). The cognitive 
abilities in senile patients were significantly different from 
the cognitive abilities of middle aged and elderly patients. 
Satisfaction with life in senile patients (51.0%) was sig-
nificantly lower compared to the middle aged and elderly  
(79.8 and 65.9%, respectively). When assessing the level of 
independence in daily life, we noted significantly higher 
levels of dependence in the elderly and the senile as well 
as in the patients of the second glaucoma group (advanced 
stages) compared to the middle-aged and patients from  
the first glaucoma group.

CONCLUSION: Based on these results, we believe that 
the presence of geriatric syndromes necessitates a spe-
cial, complex, individual approach to the management 
and treatment of patients with primary open-angle glau- 
coma.

KEY WORDS: primary open-angle glaucoma, geriatric 
syndromes, specialized geriatric examination.

В 
последнее десятилетие XX века и в начале 
XXI века наблюдается тенденция демографи-
ческого старения населения почти во всех 
регионах мира [1-3]. Уже в XX веке демо-

графами стали отмечаться предпосылки к увеличе-
нию удельного веса лиц пожилого возраста (60 лет  
и старше) в общей численности населения [4]. Этот 
процесс получил название «демографическое старе-
ние» — увеличение доли пожилых и старых людей  
в общей численности населения, причиной которого  
служат длительные изменения в характере воспро-
изводства населения [5]. Последовательное изуче-
ние данного явления привело ученых к осознанию 

того факта, что «старение» общества носит не вре-
менный характер и возрастная структура населения  
уже никогда не станет прежней [6, 7].

Особенно велика доля пожилого населения  
в странах Западной Европы и Японии, где доля 
пожилых за последние 50 лет увеличилась с 10% до 
20% от общей численности населения, к 2020 г. она 
возрастет до 30%, а к 2050 г. — приблизится к 40%. 
То есть за одно столетие удельный вес пожилого 
населения увеличится в 4 раза [8]. В России процесс 
старения протекает не столь стремительно, но все 
же достаточно быстро. За последние 50 лет (с 1960 
по 2010 гг.) доля лиц 60 лет и старше увеличилась  

Гериатрические синдромы и глаукома
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Материалы и методы 
В исследовании приняло участие 366 пациентов 

с глаукомой I-IV стадий, проживающих в Алтайском 
крае и проходящих лечение в Краевой офтальмо-
логической больнице. Были сформированы 3 груп-
пы: 1-я группа — 104 больных среднего возраста  
(45-59 лет), из них 42,3% (44) мужчин и 57,7% 
(60) женщин; 2-я группа — 164 человека пожилого  
возраста (60-74 лет), из них — 40,2% (66) мужчин  
и 59,8% (98) женщин; 3-я группа — 98 пациентов 
старческого возраста (75 лет и старше) — 36,7% 
(36) мужчин и 63,3% (62) женщин. Для анализа 
гериатрических синдромов в зависимости от ста-
дии заболевания пациенты были разделены на две 
группы: 1-я группа включала I и II стадии и их соче-
тание (253 человека), 2-я группа — III и IV стадии  
и их сочетание (113 человек).

Для исследования гериатрических синдромов 
мы использовали методику специализированно-
го гериатрического осмотра, который состоит из 
нескольких частей [44]. Первая часть — выявление 
степени способности к передвижению. Для выяв-
ления степени способности к передвижению мы 
применяли шкалу «Оценка двигательной активно-
сти у пожилых» — “Functional mobility assessment 
in elderly patients”, состоящую из 2 частей: опреде-
ление общей устойчивости и параметров ходьбы. 
Определение двигательной активности больного 
очень важно, т. к. от этого показателя во многом 
зависит способность человека к самообслужива-
нию, осуществлению ухода за собой, выполнению 
различных действий, необходимых для нормаль-
ной жизнедеятельности, а также для независимости 
в повседневной жизни. Вторая часть специализи-
рованного гериатрического осмотра — выявление 
степени нарушения питания (синдрома мальнутри-
ции). При выявлении степени нарушения питания 
(синдрома мальнутриции) мы применяли опрос-
ник «Mini nutritional assessment» (MNA), состоящий 
из двух частей. Первая часть позволила получить 
информацию о физикальных данных, изменяющих-
ся при синдроме мальнутриции или ему сопутству-
ющим заболеваниям: чувство аппетита на протяже-
нии последних трех месяцев; снижение массы тела 
на протяжении месяца, предшествующего опросу, 
состояние мобильности, наличие психологических 
стрессов на протяжении последних трех месяцев, 
наличие нейропсихических проблем (деменции), 
индекс массы тела (ИМТ). Третья часть специализи-
рованного гериатрического осмотра — оценка ког-
нитивных способностей. Когнитивные способности 
исследуемых были оценены при помощи опросника 
«Мини-исследование умственного состояния» (тест 
«мини-ментал» или “Mini-mental state examination”), 
являющегося широко распространенной методикой 
для скрининга и оценки тяжести деменции. Дан-
ный опросник включает в себя оценку следующих  

в России с 9,0 до 19,0%. Уже к 2025 г. пожилые люди 
старше 60 лет составят 26% от общей численности 
жителей страны, а к 2030 г. их доля приблизится  
к 28% [9]. По мнению других авторов, к 2050 г. 
почти каждый третий человек в стране будет нахо-
диться за порогом 60 лет, что ставит сложные  
задачи перед государством, обществом и всеми 
основными сферами его жизнедеятельности [10].

В связи с этим возрос интерес исследователей 
к различным аспектам здоровья пожилых людей, 
которые в значительной степени определяют состо-
яние здоровья и качество их жизни. Для лиц пожи-
лого и старческого возраста характерно наличие 
определенных особенностей в функционировании 
органов и систем, которые проявляются так назы-
ваемыми гериатрическими синдромами. К ним 
относят соматические (падения и нарушение ходь-
бы, снижение слуха и зрения, пролежни и т. д.), 
психические (нарушение поведения и адаптации, 
деменция) и социальные (утрата самообслужива-
ния, зависимость от других и др.) [11]. Гериатриче-
ские синдромы присоединяются по мере развития  
и накопления инволютивных изменений в организ-
ме человека и дефицита функций на фоне полимор-
бидности, закономерно приводят к так называемому  
старческому одряхлению или старческой астении 
[12]. В России распространенность старческой асте-
нии после 65 лет составляет около 85% [12]. Изме-
нения, происходящие в стареющем организме чело-
века, создают определенные трудности в поста-
новке диагноза, лечении возникшего заболевания, 
отрицательно влияют на качество жизни [14, 15].

Ведущую роль в снижении качества жизни лиц 
старше 60 лет играют заболевания глаз, приводя-
щие к развитию слабовидения и слепоты. Одной из 
причин инвалидности и слепоты по поводу глазных 
заболеваний является глаукома. В 2003 г. по ини-
циативе МНИИ глазных болезней им. Гельмгольца 
в рамках этой программы был создан Российский 
национальный комитет по предупреждению слепо-
ты, которым разработана целевая программа «Лик-
видация слепоты вследствие глаукомы». Результаты 
многоцентровых эпидемиологических исследова-
ний, проведенных в разных странах, свидетельству-
ют о значительном росте заболеваемости и инва-
лидности вследствие глаукомы [16-19]. В России 
глаукома стала причиной инвалидности в 28% слу-
чаев от всей глазной патологии, 150 тыс. человек 
являются инвалидами по зрению вследствие гла-
укомы и 66 тыс. человек из них практически сле-
пые [20-22]. В литературе есть указания на наличие 
геронтологических синдромов в терапевтической  
и хирургической сфере [23-43]. В офтальмологии 
эта проблема изучена недостаточно.

Цель настоящего исследования — изучение 
распространенности гериатрических синдромов  
у пациентов разных возрастных групп с первичной 
открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 

Макогон А.С., Макогон С.И.
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Параметры
Средний возраст Пожилой возраст Старческий возраст

абс. % абс. % абс. %

Характеристика параметров устойчивости

Легкое нарушение 17 16,3±3,62 38 23,2±3,30 74 75,5±4,34* **

Умеренное нарушение 4  3,8±0,48 21 12,8±2,61* 32 32,7±4,74* **

Значительное нарушение – – 16  9,8±0,10* 16 16,3±3,73*

Характеристика параметров ходьбы

Легкое нарушение 27 26,0±4,30 47 28,7±3,53 63 64,3±4,84* **

Умеренное нарушение 3 2,9±0,44 28 17,1±2,94* 21 21,7±4,16*

Значительное нарушение – – 12 7,3±0,35* 9 9,2±0,27* **

Общая двигательная активность

Легкое нарушение 28 26,9±4,34 56 34,1±3,70 63 64,3±4,84* **

Умеренное нарушение 6 5,8±0,48 39 23,8±3,33* 49 50,0±5,05* **

Значительное нарушение – – 24 14,6±2,76* 23 23,5±4,28* 

Оценка риска развития синдрома мальнутриции

Есть риск развития 34 32,7±4,60 57 34,8±3,72 31 31,6±4,70

Есть синдром мальнутриции 12 11,5±3,12 39 23,8±3,33* 28 28,6±4,56*

Оценка когнитивных способностей

Норма 88 84,6±3,54 86 52,4±3,90* 19 19,4±3,99* **

Легкие нарушения 14 13,5±3,35 64 39,0±3,81* 61 62,2±4,75* **

Умеренные нарушения 2 1,9±0,38 14 8,5±0,28* 18 18,4±3,91* **

Тяжелые нарушения – – – – – –

Оценка морального состояния

Хорошее 83 79,8±3,94 108 65,9±3,70 50 51,0±5,05* **

Удовлетворительное 21 20,2±3,94 44 26,8±3,46 40 40,8±4,96* **

Плохое – – 4 2,4±0,33* 2 2,0±0,40*

Затруднились ответить – – 8 4,9±0,39 6 6,1±0,49

Анализ уровня независимости в повседневной жизни

Легкая зависимость 5 4,8±0,49 26 15,9±2,9* 25 25,5±4,40* 

Умеренная зависимость 4 3,8±0,48 56 34,1±3,7* 37 37,8±4,90* 

Выраженная зависимость 2 1,9±0,38 15 9,1±0,22* 12 12,2±3,33*

Полная зависимость – – 4 2,4±0,33* 4 4,1±0,50* **

Всего 104 100 164 100 98 100

Таблица 1
Распространенность гериатрических синдромов у пациентов с ПОУГ  

по возрастным группам (абс., %)

Примечание: * — p<0,05 по сравнению с пациентами среднего возраста; 
** — p<0,05 по сравнению с пациентами пожилого возраста. 

Гериатрические синдромы и глаукома
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легкая степень  
нарушения

умеренная степень  
нарушения

значительная  
степень нарушения

Рис. 1. Степень нарушения двигательной активности  
у больных глаукомой по возрастным группам (%)

1 группа 2 группа

легкая степень  
нарушения
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Рис. 2. Степень нарушения двигательной активности  
у больных глаукомой в зависимости от стадии заболе-
вания (%)

показателей: ориентация (требуется назвать дату, 
местонахождение), восприятие (запоминание 
трех слов и их воспроизведение); внимание и счет 
(вычесть из 100 число 7, затем из остатка вычесть 
7 и так пять раз); память (припомнить три слова из 
задания № 2); речь, чтение и письмо (назвать два 
предмета, повторить «никаких если, но или нет», 
выполнение трехэтапной моторной команды); про-
честь и выполнить написанное на бумаге задание 
«закройте глаза»; написать предложение и срисо-
вать рисунок. Четвертая часть специализированно-
го гериатрического осмотра — оценка морального  
состояния пациента. Оценка морального статуса 
проводилась по опроснику “Philadelphia geriatric 
morale scale”, позволяющему определить наличие 
у пожилых и старых людей удовлетворение собой, 
чувства, что они достигли чего-то в этой жизни, что 
они нужны, а также субъективного соответствия 
между личными потребностями и их удовлетво-
рением со стороны внешнего мира, внутреннего 
примирения с неизбежным, как, например, с тем 
фактом, что они состарились. Пятая часть специ-
ализированного гериатрического осмотра — оцен-
ка степени независимости в повседневной жизни.  

Для оценки степени независимости больного от 
посторонней помощи в повседневной жизни при-
меняли шкалу Бартела для оценки уровня быто-
вой активности. Шкалой удобно пользоваться как 
для определения изначального уровня активности  
пациента, так и для проведения мониторинга в це- 
лях определения эффективности реабилитации при 
адаптации пациента в социуме, оценки его качества 
жизни, необходимости ухода. Анализ уровня незави-
симости в повседневной жизни включает подробный 
перечень вопросов, отражающих основные функции 
жизнеобеспечения и самоухода. Все тесты содержа-
ли простые вопросы, не вызывающие затруднений 
у здорового человека. Было получено письменное 
согласие пациентов на проведение исследования. 

Для статистической обработки результатов 
исследования использованы методы статистиче-
ской обработки в программе «Excel 2010». Сравне-
ние средних значений показателей проводилось 
по критерию Стьюдента (t) с последующей оцен-
кой степени вероятности различий (р). Значимыми 
считали различия между показателями со степенью 
доверительной вероятности 95% и выше (р<0,05). 
Для оценки взаимосвязи между отдельными при-
знаками использован линейный корреляционный 
анализ с вычислением коэффициента корреляции 
(r) и определением коэффициента достоверности 
корреляции, различия средних величин считались 
достоверными при уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение
Начальное образование имели 8,5% пациен-

тов, среднее — 40,4%, среднеспециальное — 17,2%, 
высшее — 33,9%. По длительности нахождения на 
диспансерном наблюдении по поводу глаукомы 
пациенты распределились следующим образом:  
от 1 года до 5 лет — 20,2%, от 5 до 10 лет — 48,1%  
и свыше 10 лет — 31,7%.

При анализе имеющихся стадий глаукомы вы- 
яснили, что начальная стадия выявлена в 6,2% 
(45 глаз), развитая — в 62,7% (454 глаза), далеко 
зашедшая — в 18,8% (136 глаз) и терминальная — 
в 12,3% (89 глаз). У 8 (3,5%) пациентов при имею-
щейся развитой стадии на одном глазу, на другом 
глазу глаукомы не наблюдалось.

В табл. 1 представлена распространенность 
гериатрических синдромов у пациентов с ПОУГ по 
возрастным группам. Как видно из представленной 
таблицы, с увеличением возраста наблюдалось уве-
личение нарушений параметров устойчивости: лег-
кой степени с 16,3% у пациентов среднего возраста 
до 23,2% в пожилом и 75,5% в старческом возрас-
те (p<0,05); умеренной степени с 3,8% в среднем 
возрасте до 12,8% в пожилом и 32,7% в старческом 
возрасте (p<0,05); появление значительных нару-
шений параметров устойчивости в пожилом (9,8%)  
и старческом возрасте (16,3%) (p<0,05). Аналогичные  

средний 
возраст

пожилой 
возраст

старческий 
возраст
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изменения имелись и в параметрах нарушения 
ходьбы. Таким образом, легкая степень нарушения 
двигательной активности имелась у 26,9% паци-
ентов среднего возраста, 34,1% пожилого и 64,3% 
пациентов старческого возраста. Умеренная сте-
пень нарушения общей двигательной активности 
наблюдалась у 5,8% пациентов среднего возрас-
та, 23,8% пожилого и 50,0% пациентов старческо-
го возраста (p<0,05). Значительная степень нару-
шений общей двигательной активности выявлена 
у пациентов пожилого и старческого возраста (14,6 
и 23,5% соответственно) (p<0,05) (табл. 1, рис. 1). 

Определение двигательной активности пациен-
та является важным параметром, от него зависит 
способность человека к самообслуживанию, осу-
ществлению ухода за собой. Кроме того, он непо-
средственно связан с другим синдромом — с уров-
нем независимости в повседневной жизни.

На рис. 2 представлена характеристика общей 
двигательной активности в группах в зависимости 
от стадии заболевания. В 1-й группе пациентов пре-
обладала легкая степень нарушения общей двига-
тельной активности (53,4±3,14) (р<0,05). Во 2-й 
группе преобладала умеренная и значительная сте-
пень нарушений общей двигательной активности 
(47,8±4,69 и 41,6±4,63 соответственно) (р<0,05).

При оценке риска развития синдрома мальну-
триции у пациентов с глаукомой значимой разницы 
между возрастными группами обнаружено не было, 
каждый третий пациент в исследуемых возрастных 
группах имел риск развития синдрома мальнутри-
ции. Достоверное увеличение распространенности 
синдрома мальнутриции было отмечено у пациен-
тов пожилого и старческого возраста (39,0 и 28,6% 
соответственно) и у пациентов 2-й группы с продви-
нутыми стадиями заболевания (р<0,05) (табл. 1,  
рис. 3, 4). 

При оценке когнитивных нарушений у пациен-
тов различных возрастных групп отмечено досто-
верное уменьшение пациентов с отсутствием когни-
тивных нарушений с увеличением возраста. Легкие  
когнитивные расстройства выявлены у 13,5% паци-
ентов среднего возраста, у 39,0% пожилого и 62,2% 
старческого возраста (р<0,05). Умеренные когни-
тивные нарушения — у 1,9, 8,5 и 18,4% соответ-
ственно (р<0,05), тяжелые нарушения не были 
обнаружены (возможно, в связи с наличием проти-
вопоказаний к госпитализации) (табл. 1, рис. 5). 
Кроме того, когнитивные способности у пациентов 
старческого возраста значимо отличались от когни-
тивных способностей пациентов среднего и пожи-
лого возраста (р<0,05). При определении степени 
когнитивных расстройств у пациентов пожилого  
и старческого возраста выявлены нарушения памя-
ти, восприятия, внимания и перерисовки рисунка. 
Так, 31,7% пациентов пожилого и 42,9% старче-
ского возраста испытали затруднения при ответе 
на вопросы, касающиеся счета; 37,5% пациентов  

пожилого и 57,1% старческого возраста не смогли 
вспомнить заданные слова; допустили ошибки при 
перерисовке рисунка 15,4% пациентов среднего воз-
раста, 41,5% пожилого и 69,4% старческого возраста.  
С развитием когнитивных расстройств у пациен-
тов старших возрастных групп связан ряд вопро-
сов, подлежащих решению, в том числе затруднение  
в самообслуживании и зависимость от посторонней 
помощи. Это обуславливает необходимость уча-
стия других людей в процессе оказания медицин-
ской помощи, в частности, необходимо обучение 
родственников пациентов навыкам оптимального 
ухода с формированием адекватного понимания 
ситуации. Пациенты с когнитивной недостаточно-
стью не способны в полной мере выполнять реко-
мендации врача по лечению, что может привести 
к прогрессированию заболевания. Во всех случаях 
существенно снижается качество жизни не только 
самих пациентов, но и их ближайших родственни-
ков. Эти вопросы обсуждаются в зарубежной и оте-
чественной литературе [45-48]. 

Рис. 3. Риск развития синдрома мальнутриции у боль-
ных глаукомой по возрастным группам (%)

Рис. 4. Риск развития синдрома мальнутриции у больных 
глаукомой в зависимости от стадии заболевания (%)

есть риск  
развития

есть синдром  
мальнутриции

есть риск  
развития

есть синдром  
мальнутриции

1 группа 2 группа

средний 
возраст

пожилой 
возраст

старческий 
возраст

Гериатрические синдромы и глаукома



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

14 2/2017   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Рис. 7. Оценка морального состояния пациентов с глау-
комой по возрастным группам (%)

Рис. 8. Оценка морального состояния пациентов с глау-
комой в зависимости от стадии глаукомы (%)

При анализе когнитивных нарушений у паци-
ентов с глаукомой в зависимости от стадии заболе-
вания выявлено, что достоверных различий между 
группами (среди легких и умеренных нарушений) 
не было (р<0,05) (рис. 6).

При изучении морального состояния пациен-
тов, которое отражает общие подходы человека  
к жизни, получены следующие результаты: удовлет-
воренность жизнью у пациентов старческого воз-
раста (51,0%) была значимо ниже по сравнению  
с пациентами среднего и пожилого возраста (79,8  
и 65,9% соответственно) (р<0,05). Неудовлетворен-
ность была отмечена только у пациентов пожилого 
и старческого возраста (2,4 и 2,0% соответствен-
но), у остальных пациентов при оценке морального 
состояния (20,2, 26,8 и 40,8% соответственно сред-
него, пожилого и старческого возраста) были полу-
чены удовлетворительные результаты, при этом 
показатели у пациентов старческого возраста зна-
чимо отличались от пациентов других возрастов 
(р<0,05) (табл. 1, рис. 7). При анализе морально-
го состояния пациентов с глаукомой в зависимости 
от стадии получены следующие результаты: паци-
енты 1-й группы в 88,5% случаев отмечали хоро-
шее состояние и в 6,3% — удовлетворительное, зна-
чительная часть пациентов 2-й группы отметили  
удовлетворительное состояние (78,8%). Плохое 
моральное состояние отметили преимущественно 
пациенты 2-й группы (6,1%) (р<0,05). Затрудни-
лись ответить 5,1% пациентов 1-й группы и 8,2% 
2-й группы (рис. 8).

При оценке уровня независимости в повседнев-
ной жизни было отмечено, что у пациентов пожи-
лого и старческого возраста, а также у пациентов  
2-й группы различные степени зависимости были 
значимо выше, по сравнению с пациентами средне-
го возраста и 1-й группы (р<0,05) (рис. 9, 10).

Установлена умеренная степень прямой кор-
реляции между возрастом и общей двигательной 
активностью, средняя степень прямой корреляции 
между возрастом и когнитивными нарушениями,  
и уровнем зависимости в повседневной жизни, 
средняя степень обратной корреляции между воз-
растом и моральным состоянием; высокая обратная 
корреляция между образованием и когнитивными 
нарушениями, умеренная — между образованием 
и моральным состоянием, и уровнем зависимости  
в повседневной жизни (табл. 2).

Заключение
Использование методов специализированного 

гериатрического осмотра позволило выявить, что, 
несмотря на сопоставимость офтальмологических 
изменений при глаукоме разных возрастных групп, 
общее состояние пациентов пожилого и старческо-
го возраста характеризовалось специфическими 
признаками, которые могут оказывать негативное 

Рис. 5. Степень развития когнитивных нарушений  
у пациентов с глаукомой по возрастным группам (%)

Рис. 6. Степень развития когнитивных нарушений  
у пациентов с глаукомой в зависимости от стадии забо-
левания (%)
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Параметры
Общая  

двигательная 
активность

Синдром  
мальнутриции

Когнитивные 
нарушения

Моральное  
состояние

Уровень  
независимости 
в повседневной 

жизни

Возраст 0,473 
(0,001)

0,236 
(0,34)

0,633 
(0,0002)

-0,544 
(0,001)

0,674 
(0,002)

Образование 0,217 
(0,09)

0,322 
(0,13)

-0,723 
(0,001)

-0,412 
(0,002)

-0,452 
(0,001)

Таблица 2
Корреляция возраста и образования с гериатрическими синдромами  

у больных глаукомой (r, p)

Рис. 10. Анализ уровня независимости в повседневной 
жизни у пациентов с глаукомой в зависимости от ста-
дии глаукомы (%)

Рис. 9. Анализ уровня независимости в повседневной 
жизни у пациентов с глаукомой по возрастным группам (%)

двигательной активности, наличие синдрома маль-
нутриции преимущественно у лиц пожилого и стар-
ческого возраста; при изучении морального состоя-
ния пациентов удовлетворенность жизнью у паци-
ентов старческого возраста была значимо ниже  
по сравнению с пациентами среднего и пожило-
го возраста. При оценке уровня независимости  
в повседневной жизни было достоверно отмечено, 
что пациенты старческого возраста в большей сте-
пени нуждались в посторонней помощи. Выявлена 
корреляция между возрастом и образованием паци-
ентов с глаукомой разных возрастных групп с раз-
личными гериатрическими синдромами. На осно-
вании полученных результатов мы считаем, что 
наличие гериатрических синдромов диктует необ-
ходимость особого, комплексного, индивидуально-
го подхода к тактике ведения и лечения пациентов 
с первичной открытоугольной глаукомой.
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до и после хирургического лечения. Лидер продаж в Германии* и России**
Препарат года с 2007 по 2013 в Германии***
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Уход при раздражении роговицы и конъюнктивы
При легких и умеренных формах синдрома «сухого глаза», включая  
хроническое воспаление роговицы
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Защита в ночное время

  ВитА-ПОС®     Витамин А

Защита ваших глаз в ночное время. Улучшает свойства слезной пленки 
Ночной уход при всех формах синдрома «сухого глаза»

1-4 степень сухости
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Патогенетические механизмы гипотензивного 
действия α2-адреномиметиков
Лебедев О.И., д.м.н., заведующий кафедрой офтальмологии1;

Четвергова А.Е., врач-ординатор кафедры офтальмологии1; 

Суров А.В., к.м.н., доцент кафедры офтальмологии1;

Печкурова Т.А., врач-ординатор2;

Калижникова Е.А., врач-ординатор2.

1  ФГБОУ ВО «Омский государственный медицинский университет» Минздрава России, кафедра офтальмологии, 
644099, Российская Федерация, Омск, ул. Ленина, 12;

2  БУЗ ОО «Клиническая офтальмологическая больница им. В.П. Выходцева», 644024, Российская Федерация,  
Омск, ул. Лермонтова, 60.

Резюме
ЦЕЛЬ. Определить патогенетические механизмы гипо-

тензивного действия α2-адреномиметиков на примере 
использования 0,2% раствора бримонидина у больных 
открытоугольной глаукомой.

МЕТОДЫ. Проведено обследование 88 больных в воз- 
расте 69,1±7,25 года с начальной открытоугольной гла-
укомой со стажем заболевания менее 1 года. Больные 
были разделены на группы в зависимости от проводимой 
медикаментозной терапии: 1-я группа — 12 человек (24 
глаза), которым проводились инстилляции 0,2% раствора 
бримонидина; 2-я группа — 76 человек (133 глаза) — была 
разделена на подгруппы. В 1-й подгруппе 36 человек  
(66 глаз) получали монотерапию 0,2% раствором бримо-
нидина; во 2-й подгруппе у 18 больных (29 глаз) оценивали 
эффект бримонидина 0,2% на фоне терапии простаглан-
динами; у 13 человек (20 глаз) 3-й подгруппы бримонидин 
0,2% был добавлен к терапии тимололом 0,5%; в 4-й под-
группе 9 больным (18 глаз) бримонидин 0,2% был добав-
лен к терапии дорзоламидом 2%. Пациентам 1-й груп-
пы проводили исследование увеосклерального оттока  
с вычислением коэффициента легкости оттока по общему 
пути (Собщ), коэффициента легкости оттока по увеоскле-
ральному пути (Сувео), минутного объема камерной влаги 
(F). У пациентов 2-й группы гипотензивный эффект оце-
нивали с помощью динамической контурной тонометрии 
тонометром Pascal, SMT «Swiss Microtechnology AG».

РЕЗУЛЬТАТЫ. В группе 1 выявлено снижение истин-
ного внутриглазного давления (Ро) до 17,5±4,01 мм рт.ст. 
(р=0,04) (на 28% от исходного уровня); увеличение  
Собщ до 0,23±0,06 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01) (на 35% 
от величины исходного оттока); увеличение Сувео до 

0,12±0,02 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01) (на 71% от исходной 
величины); уменьшение F до 1,5±0,6 мм3/мин (р=0,04)  
(на 48% от исходного уровня). Непереносимость пре-
парата в этой группе была только у одного пациента.  
Во 2-й группе через 3 месяца наблюдения Ро в 1-й под-
группе снизилось с 23,2±4,92 до 16,3±4,64 мм рт.ст. (на 
29,7% от исходного уровня); во 2-й подгруппе с 23,4±3,84 
до 18,2±4,83 мм рт.ст. (р=0,04) (на 22,2% от исходного 
уровня); в 3-й подгруппе с 23,3±3,19 до 17,2±4,53 мм рт.ст. 
(на 26,2% от исходного уровня); в 4-й подгруппе с 22,0±2,85 
до 17,4±2,82 мм рт.ст. (на 21,9% от исходного уровня).  
По разным причинам (непереносимость препарата и не- 
достаточный гипотензивный эффект) лечение 0,2% рас-
твором бримонидина было отменено у 14 пациентов 
(15,9% от общего числа больных).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Патогенез гипотензивного эффекта 
α2-адреномиметиков заключается в усилении оттока 
внутриглазной жидкости по увеосклеральному пути  
и значимом снижении минутного объема камерной 
влаги. В условиях монотерапии 0,2% раствором бримо-
нидина гипотензивная эффективность составила 24,6%, 
в случаях его назначения на фоне лечения другими 
препаратами отмечено дополнительное снижение вну-
триглазного давления на 21,1% от исходного уровня. 
Выявлено усиление гипотензивного эффекта 0,2% рас-
твора бримонидина через три месяца применения по 
сравнению с одномесячным сроком терапии. У боль-
шинства пациентов 0,2% раствору бримонидина свой-
ственна хорошая переносимость.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, увеосклеральный отток, 
внутриглазное давление, α2-адреномиметик. 
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Глаукома — одно из наиболее распространен-
ных глазных заболеваний, которое может при-
вести к серьезным необратимым изменениям 
и значительной потере зрения, вплоть до пол-

ной слепоты [1]. Наблюдается неуклонный и ста-
бильный рост заболеваемости в различных демо-
графических группах. В структуре инвалидности 
вследствие заболевания органа зрения глаукома 
занимает первое место [2]. Повышенное внутри-
глазное давление (ВГД) является главным риском 

Pathogenic mechanisms of α2-adrenergic agonists’ hypotensive action
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Abstract
PURPOSE: To determine pathogenic mechanism of alfa-

adrenergic agonists’ hypotensive action by brimonidine 
0.2% administration in patients with open-angle glaucoma.

METHODS: 88 patients (age 69.1±7.25) diagnosed with mild 
open-angle glaucoma and with disease history of less than 
1 year were included in the study. Patients were divided 
into two groups according to their drug regimen. Group 1 
consisted of 12 patients (24 eyes) with brimonidine 0.2% 
instillations. Group 2 consisted of 76 patients (133 eyes) 
and was further divided into four subgroups. The 1st sub-
group included 36 patients (66 eyes) with brimonidine 0.2% 
monotherapy; the 2nd subgroup included 18 patients (29 
eyes) with a combined treatment with brimonidine 0.2% 
and prostaglandin analogues; the 3rd subgroup included 
13 patients (20 eyes) with brimonidine 0.2% added to 
timololum 0.5%; the 4th subgroup included 9 patients 
(18 eyes) with brimonidine 0.2% added to dorzolamidum 
2%. Patients of Group 1 underwent uveoscleral outflow 
examination and had the following coefficients calculated:  
general outflow facility coefficient (Cgen), uveoscleral out-
flow facility coefficient (Cuveo), aqueous humor minute 
volume (F). Hypotensive regimen efficiency action in Group 2  
was measured by means of dynamic contour tonometry 
(Pascal tonometer, «SMT Swiss Microtechnology AG»).

RESULTS: In Group 1 intraocular pressure (Po) decreased 
to 17.5±4.01 mmHg (р=0.04) (by 28% from the initial 
level), Cgen increased up to 0.23±0.06 mm3/min/mmHg 
(р=0.01) (by 35% from the initial level), Cuveo increased up to  

0.12±0.02 mm3/min/mmHg (р=0.01) (by 71% from the ini-
tial level), F decreased to 1.5±0.6 mm3/min (р=0.04) (by 
48% from the initial level). Only one patient on the group  
had intolerance to the drug. In Group 2 after 3 months of 
follow-up Po decreased from 23.2±4.92 to 16.3±4.64 mmHg 
in the 1st subgroup (by 29.7% from the initial level); from 
23.4±3.84 to 18.2±4.83 mmHg (р=0.04) in the 2nd sub-
group (by 22.2% from the initial level); from 23.3±3.19 to  
17.2±4.53 mmHg in the 3rd subgroup (by 26.2% from the 
initial level); from 22.0±2.85 to 17.4±2.82 mmHg in the  
4th subgroup (by 21.9% from the initial level). Brimonidine 
0.2% was discontinued in 14 patients (15.9% of the total 
number of patients) due to various reasons (intolerance  
to the drug or insufficient hypotensive action).

CONCLUSION: Pathogenesis of α2-adrenergic agonists’ 
hypotensive action involves aqueous humor outflow 
increase by uveoscleral pathway and significant aqueous 
humor minute volume reduction. Hypotensive efficiency 
with IOP decrease by 24.6% was revealed in case of brimo-
nidine 0.2% monotherapy. Additional reduction of intra- 
ocular pressure by 21.1% from the initial level was revealed 
in case of brimonidine 0.2% prescription in combination 
with other drugs. A more prominent hypotensive effect 
was revealed after 3 months of treatment compared  
to a 1 month treatment course. In most cases patients 
showed a high tolerability to brimonidine 0.2%.

KEYWORDS: glaucoma, uveoscleral outflow, intraocular 
pressure, α2-adrenergic agonists.

развития и прогрессирования заболевания [1, 3-5]. 
В ряде исследований было показано, что снижение 
и строгий контроль ВГД у пациентов может задер-
жать или предотвратить дальнейшую потерю зре-
ния, ассоциированную с глаукомой [6-9]. 

Эффективность хирургического лечения глауко-
мы ограничивается процессами репаративной реге-
нерации зоны хирургического вмешательства [10, 
11]. Медикаментозное лечение глаукомы направ-
лено в основном на снижение ВГД [1, 2]. Механизм 

Лебедев О.И., Четвергова А.Е., Суров А.В. и др.
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Е.В. Карловой, А.В. Золотаревым было пред-
ложено использование в качестве ПВКК серий-
но выпускаемого вакуумного устройства Patient 
Interface Clip производства «Technolas TM Perfect 
Vision». Устройство представляет собой вакуум-
ное силиконовое кольцо, подключаемое к системе 
создания вакуума с помощью силиконовой труб-
ки. Ходом поршня шприца можно регулировать 
силу давления ребер устройства на глазное яблоко 
в проекции эписклеральных вен. В этих условиях,  
т. е. при блокированной дренажной системе глаза, 
проводится тонография [16, 17].

Описанная методика позволяет помимо оценки 
величины увеосклерального оттока также изучать 
влияние на этот путь оттока различных препаратов.

Существующие на настоящий момент препара-
ты, улучшающие отток ВГЖ, в большинстве своем 
влияют на увеосклеральный отток [18]. Наиболее 
эффективными и часто используемыми в качестве 
стартовой монотерапии препаратами на сегодняш-
ний день являются простагландины [19, 20]. На 
увеосклеральный отток могут влиять и лекарствен-
ные средства других фармакологических групп,  
в частности адреномиметики. Наиболее широкое 
применение получил представитель данной группы 
препаратов — селективный адреномиметик бри-
монидин. В основу представления о клиническом 
воздействии бримонидина на увеосклеральный 
отток легла работа Toris et al., которые показали, что 
у пациентов с офтальмогипертензией, получавших 
бримонидин в течение 8 дней, препарат усиливал 
увеосклеральный отток до 5 раз. При последующих 
попытках получить активацию увеосклерального 
оттока у здоровых добровольцев были получены 
несколько иные результаты. При закапывании бри-
монидина в течение суток ВГД снижалось в основ-
ном за счет уменьшения продукции водянистой 
влаги, однако было получено несоответствие тоно-
метрических данных на 1-2 мм рт.ст., которое могло 
быть объяснено как активацией увеосклерального 
оттока, так и погрешностью измерения. Считается, 
что действие бримонидина основано на стимуля-
ции адренорецепторов определенного подтипа, 
представленных в цилиарном теле. Имеет значение 
также концентрация данных рецепторов, т. к. досто-
верно установлено, что в глазах с повышенным ВГД 
концентрация катехоламинергических нервных 
волокон на единицу площади меньше, чем в нормо-
тоничных [19]. Активация рецепторов вызыва-
ет вазоконстрикцию в цилиарном теле, вследствие 
чего уменьшается его объем, что ведет к снижению 
скорости кровотока и выработки водянистой влаги 
[13, 21, 22]. После этого в течение нескольких дней 
происходит адаптация тканей к сниженному коли-
честву кислорода и питательных веществ, сосудосу-
живающее действие постепенно ослабевает и кро-
воток приходит в норму [13, 22, 23]. Дальнейшее 
сохранение гипотензивного эффекта селективных 

действия антиглаукоматозных препаратов основан 
на снижении продукции и улучшении оттока вну-
триглазной жидкости (ВГЖ). С патогенетической 
точки зрения назначение препаратов, улучшающих 
отток ВГЖ, более обосновано, так как случаи гла-
укомы, связанные с повышенной секрецией ВГЖ, 
редки, а нарушение ее оттока лежит в основе разви-
тия различных форм глаукомы [12].

Основной путь оттока ВГЖ — через шлеммов 
канал [12]. Меньшее количество ВГЖ оттекает по 
дополнительному увеосклеральному пути. ВГЖ 
проходит между волокнами цилиарной мышцы  
в супрацилиарное и супрахориоидальное простран-
ство. В последующем жидкость оттекает по эмисса-
риям и прямо через склеру или всасывается в веноз-
ные отделы капилляров сосудистой оболочки [12, 
13]. Последние исследования выявили лимфатиче-
ские каналы в цилиарном теле, которые составляют 
увеолимфатический путь оттока. Также рассматри-
ваются увеовортексный и витреоневральный пути 
оттока [13].

Увеосклеральный путь оттока у человека оста-
ется не до конца изученным. Его клиническо-
му исследованию посвящены работы профессора  
Н.В. Косых, который впервые разработал и вне-
дрил в клиническую практику способ определения 
величины коэффициента легкости оттока ВГЖ по 
увеосклеральному пути. Его методика заключается 
в блокаде дренажной системы глаза при помощи 
жесткого фторопластового перилимбального ваку-
умного компрессионного кольца (ПВКК) (изготовле-
но методом точения) с одновременным проведени-
ем электронной офтальмотонографии. В условиях 
давления ребер ПВКК на эписклеральные вены воз-
никает функциональный блок дренажной систе-
мы и отток осуществляется в обход трабекулярно-
го пути. Проводимая в таких условиях тонография 
показывает коэффициент легкости оттока ВГЖ по 
увеосклеральному пути (Сувео). В ходе исследования 
рассчитывалась величина увеосклерального коэф-
фициента (Кувео), представляющего собой частное 
от деления Сувео на Собщ. Этот показатель характе-
ризует долю увеосклерального оттока в общем 
оттоке [14]. В дальнейшем ПВВК было существен-
но усовершенствовано и модифицировано в при-
соску, которая изготавливалась из медицинской 
резины методом отлива в пресс-форме, с подвижной 
наружной стенкой и меняющей угол наклона отно-
сительно поверхности глазного яблока, что позво-
ляло адаптировать устройство к глазам различных 
размеров, а также было предложено для создания 
вакуума использовать разрежение, получаемое 
при оттягивании поршня обычного медицинско-
го шприца [15]. Г.М. Столяров [15] посредством 
математического моделирования обосновал расчет  
объема откачки воздуха из шприца, который позво-
ляет получить нужное для блокады передних путей 
оттока давление в системе. 

Патогенетические механизмы действия альфа2-адреномиметиков
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адреномиметиков обеспечивается за счет улуч-
шения оттока водянистой влаги по увеосклерально-
му пути, которое обеспечивается воздействием пре-
парата на тонус цилиарной мышцы, что приводит  
к изменению ее конфигурации за счет расслабле-
ния значительной части мышцы. Такой механизм 
подобен естественному расширению пространств 
между волокнами цилиарной мышцы при ее рас-
слаблении [19, 21-24]. Механизм воздействия бри-
монидина на увеосклеральный отток отличается от 
механизма действия простагландинов тем, что пре-
парат не обладает значимым действием на систему 
матричных металлопротеиназ и их тканевых инги-
биторов. По данным Burke дренергические аго-
нисты стимулируют синтез простагландинов в тка-
нях глаза in vitro и высвобождение простагландинов 
в переднюю камеру in vivo, и именно эндогенные 
простагландины вызывают увеличение оттока по 
увеосклеральному пути [19]. Косвенным подтверж-
дением тому служит нивелирование гипотензивно-
го эффекта агонистов дренорецепторов на фоне 
системной противовоспалительной терапии инги-
биторами циклооксигеназы. Другим механизмом, 
способным объяснить улучшение увеосклерально-
го оттока, представляется воздействие селектив-
ных альфа-адреномиметиков на имидазолиновые 
рецепторы в цилиарном теле [22].

По данным некоторых авторов, бримонидин  
в высоких концентрациях (бримонидин 0,2%) обла-
дает более выраженной гипотензивной активно-
стью в сравнении с более низкими концентрациями 
(бримонидин 0,15%) [25].

В дополнение к возможности бримонидина 
снижать ВГД, он также обладает нейропротектив-
ным эффектом, который не зависит от снижения 
офтальмотонуса [13, 20, 22]. Последние исследо-
вания подтвердили, что бримонидин может обе-
спечивать выживаемость поврежденных ретиналь-
ных ганглиозных нервных клеток путем активации  

дренорецепторов в сетчатке и зрительном нерве 
[26, 27]. Механизм нейропротективного действия 
бримонидина не до конца понятен, существует 
несколько гипотез. На основе исследования моде-
лей in vitro и in vivo было доказано, что нейропро-
текторный эффект агонистов адренорецепторов 
достигается через функциональную модуляцию 
NMDA-рецепторов и Ca-каналов сетчатки. Ряд уче-
ных объясняет этим показанную в эксперименте 
способность бримонидина сохранять ретроградный 
и антероградный транспорт в ганглиозных клетках 
сетчатки в условиях острой ишемии. Бримонидин, 
воздействуя дренорецепторы, предотвраща-
ет избыточный выброс и повышает резорбцию глу-
тамата, ингибируя его эксайтотоксичность [13, 22, 
28]. Кроме того, нейропротекторный эффект бри-
монидина может быть вызван активацией нейро-
трофических факторов [13, 27]. При острой ише-
мии сетчатки он стимулирует выработку основного 

фактора роста фибробластов, антиапоптозных бел-
ков bcl-2 и bcl-xl, а также активирует сигнальные 
пути PI3K/AKT и ERK, задействованные в регуляции 
пролиферации, роста и выживания клеток [22].

Существуют данные, согласно которым мно-
гие антиглаукомные препараты индуцируют конъ-
юнктивальный и субконъюнктивальный фиброз.  
В результате проведенных исследований было обна-
ружено, что бримонидин снижает индуцирован-
ный фактором роста синтез экстрацеллюлярного 
матрикса фибробластами. Это позволяет предполо-
жить, что местное применение бримонидина может 
быть полезным для уменьшения фиброза, вызван-
ного длительным использованием местных анти-
глаукомных препаратов [27].

Являясь представителем третьего поколения 
дреномиметиков, бримонидин обладает более 

высокой селективностью ецепторам, неже-
ли к дренорецепторам. Это дает ему опреде-
ленные преимущества перед препаратами пре-
дыдущих поколений, уменьшая риск системных 
побочных эффектов, таких как системная гипо-
тензия, брадикардия, седация, а также снижая 
частоту возникновения связанных с действием  

дренорецепторы глазных побочных эффектов: 
побледнение конъюнктивы, мидриаз, ретракция 
века [29]. Для лучшей переносимости в качестве 
вспомогательных компонентов в препаратах бри-
монидина используют различные полимеры, такие 
как поливиниловый спирт, который обеспечивает 
дополнительное увлажнение, а также бензалкония 
хлорид в минимальной среди гипотензивных пре-
паратов концентрации 0,005%, что в совокупно-
сти позволяет свести к минимуму негативное воз-
действие консерванта на клетки глазной поверх-
ности. Высокая селективность по отношению  

адренергическим рецепторам и нейропро-
тективная активность делает бримонидин значи-
мым терапевтическим агентом в лечении глаукомы  
и важным дополнением к классу антиглаукома-
тозных препаратов, непротивопоказанных у паци-
ентов с легочными и сердечными заболеваниями 
[30, 31]. Вместе с тем клинические данные о вли-
янии дреномиметиков на пути оттока у боль-
ных открытоугольной глаукомой практически 
отсутствуют, за исключением единичных работ  
Е.В. Карловой и А.В. Золотарева [19].

Цель работы — определить патогенетические  
механизмы гипотензивного действи дрено-
миметиков на примере использования 0,2% рас-
твора бримонидина у больных открытоугольной  
глаукомой.

Материалы и методы
В работе анализируются результаты применения 

0,2% раствора бримонидина у 88 больных начальной 
открытоугольной глаукомой со стажем глаукомы  

Лебедев О.И., Четвергова А.Е., Суров А.В. и др.
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менее 1 года как с впервые выявленным заболева-
нием, так и получавших ранее медикаментозное 
лечение препаратами других фармакологических 
групп. Среди них было 59 женщин и 29 мужчин. 
Средний возраст составил 69,1±7,25 года. Все паци-
енты были разделены на несколько групп. В груп- 
пе 1 — 12 человек (24 глаза) с впервые выстав-
ленным диагнозом открытоугольная начальная  
глаукома, которым проведено исследование увео-
склерального оттока на фоне двухкратного зака-
пывания 0,2% раствора бримонидина (Люксфен, 
«Bausch&Lomb»); в группе 2 — 76 человек (133 
глаза) с начальной стадией открытоугольной гла-
укомы, у которых оценивался гипотензивный 
эффект применения 0,2% раствора бримонидина  
(Люксфен, «Bausch&Lomb») с помощью динамиче-
ской контурной тонометрии тонометром Pascal, 
SMT «Swiss Microtechnology AG». В группе 2 было 
выделено несколько подгрупп. Подгруппа 1 — 
36 пациентов (66 глаз) с впервые установленной 
открытоугольной глаукомой начальной стадии, 
которые получали 0,2% раствор бримонидина в мо- 
нотерапии (это был первый гипотензивный препа-
рат, назначенный каждому конкретному пациенту). 
Подгруппа 2 — 18 больных (29 глаз), которым 0,2% 
раствор бримонидина был добавлен в качестве 
второго препарата на фоне инстилляций различ-
ных простагландинов (латанопрост 0,005%, тафлу-
прост 0,0015%, травопрост 0,004%), но с которыми 
компенсации ВГД не наблюдалось. Подгруппа 3 —  
13 человек (20 глаз), которым 0,2% раствор бримо-
нидина был добавлен в качестве второго препарата 
пациентам, получавшим препараты 0,5% тимолола 
также без компенсации ВГД. Подгруппа 4 — 9 чело-
век (18 глаз) — 0,2% раствор бримонидина добавлен 
в качестве второго препарата при неэффективном 
использовании 2% раствора дорзоламида.

При исследовании увеосклерального оттока  
мы применили (по устному предложению Карло-
вой Е.В., Золотарева А.В.) в качестве ПВКК интер-
фейс (Patient Interface Clip, «Technolas TM Perfect 
Vision») фемтосекундной лазерной установки 
FEMTEC Laser System (Германия), параметры кото-
рого существенно отличаются от характеристик 
ПВКК Г.М. Столярова (рис. 1).

Интерфейс представляет собой вакуумное сили-
коновое кольцо, подключаемое к системе создания 
вакуума с помощью силиконовой трубки (рис. 2).

Таким образом, создается изолированная герме-
тичная система «интерфейс – переходник – шприц». 
Ходом поршня шприца можно регулировать силу 
давления ребер интерфейса на глазное яблоко  
в проекции эписклеральных вен. 

Поскольку для прекращения тока ВГЖ по основ-
ному пути необходимо создать критическое давле-
ние в области эписклеральных вен (75 мм рт.ст.) 
путем создания определенного объема откачки 
воздуха из вакуумной камеры, то математический 
алгоритм расчета этого объема, предложенный  
И.В. Тихомировым с соавт. (2016) [32], был скор-
ректирован в соответствии с параметрами исполь-
зуемого нами интерфейса и внешних условий. 
Характеристики вакуумного устройства (Patient 
Interface Clip, «Technolas TM Perfect Vision») фем-
тосекундной лазерной установки FEMTEC Laser 
System (Германия) следующие: радиус, толщина  
и высота большого кольца соответственно 10,8; 0,5; 
5,5 мм; малого кольца — 7,7; 0,5; 2,5 мм; объем 
вакуумной камеры — 0,45 мл; объем соединитель-
ных частей — 2,0 мл. 

Рис. 2. Схема Patient Interface Clip, «Technolas TM Perfect Vision»: 1 — наружная стенка вакуумной камеры; 2 — вну-
тренняя стенка вакуумной камеры; 3 — гаптическая часть интерфейса для размещения на поверхности глазного 
яблока; 4 — вакуумная камера; 5 — выступ; 6 — переходник; 7 — шприц; 8 — игла для закрепления поршня шприца 
в необходимом положении

Рис. 1. Интерфейс фемтосекундной лазерной установки 
FEMTEC Laser System (Германия), используемый в каче-
стве ПВКК для исследования увеосклерального оттока  
в клинике

Патогенетические механизмы действия альфа2-адреномиметиков
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Согласно расчетам, блокада основного пути 
оттока ВГЖ происходит уже при величине хода 
поршня 10-миллилитрового медицинского шприца, 
равной 0,71 мл.

В этих условиях, т.е. при блокированной дре-
нажной системе глаза, проводили электронную 
тонографию на тонографе GlauTest 60. 

Для исследования пациента укладывали на ку- 
шетку лицом вверх и производили инстилляцион-
ную анестезию 0,4% раствором оксибупрокаина 
гидрохлорида. На высоте одного метра от глаз паци-
ента размещали фиксационную метку, на которую 
обследуемый смотрел на протяжении всей процеду-
ры. Интерфейс размещали на поверхности глазного  
яблока строго концентрично лимбу. На роговицу 
капали дистиллированную воду и устанавливали 
датчик тонографа.

 Сначала проводили стандартную тонографию 
по Гранту в течение 4-х минут, а затем подключа-
ли вакуум. Исследование длилось 4 минуты. По 
истечении этого времени вакуум отключали и еще 
несколько секунд продолжали запись. При извлече-
нии интерфейса из глазной щели оценивали выра-
женность странгуляционной борозды по наружной 
окружности лимба, оставшейся от давления ребер 
цилиндра. После исследования проводили гонио-
скопию для получения феномена ретроградного 
тока крови в шлеммов канал. 

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с использованием стандартного 
пакета программ статистического анализа Statistica 
10 Enterprise.

Результаты и обсуждение
В группе 1 из 12 человек (24 глаза) с впервые 

выставленным диагнозом открытоугольная началь-
ная глаукома, которым проведено исследование увео-
склерального оттока на фоне двухкратного закапыва-
ния 0,2% раствора бримонидина в течение 1 месяца, 
получены следующие результаты. Истинное ВГД (Ро) 
до назначения препарата было 24,3±3,45 мм рт.ст., 
Собщ составил 0,17±0,05 мм3/мин/мм рт.ст., Сувео — 
0,07±0,01 мм3/мин/мм рт.ст., F (минутный объем 
камерной влаги) имел значение 2,9±0,8 мм3/мин.  
Через 1 месяц ВГД существенно снизилось до 
17,5±4,01 мм рт.ст. (р=0,04), снижение состави-
ло 28% от исходного значения; Собщ увеличился до 
0,23±0,06 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01), прирост 
составил 35% от исходного оттока; Сувео увеличился 
до 0,12±0,02 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01), что соот-
ветствует 71% усилению оттока по увеосклеральному 
пути; минутный объем камерной влаги уменьшился 
до 1,5±0,6 мм3/мин (р=0,04), что соответствует сни-
жению данного показателя на 48% от исходного уров-
ня. Непереносимость препарата в этой группе была 
только у одного пациента в виде головокружения  
и неприятных ощущений в глазах при закапывании. 

В подгруппе 1 второй группы (36 больных), где 
пациенты с начальной открытоугольной глауко-
мой были на монотерапии 0,2% раствором бримо-
нидина, лечение плохо переносили четверо боль-
ных, которые отмечали повышение артериального  
давления (АД), периодическую боль в сердце, арит-
мию, головокружение, головную боль, неприятные 
ощущения, жжение в глазах. В подгруппе 2 второй 
группы (18 больных), где 0,2% бримонидин был 
добавлен в качестве второго препарата пациен-
там, получавшим простагландины, плохо пере-
носила препарат только одна пациентка, у кото-
рой отмечались головокружение и понижение АД.  
В подгруппе 3 на фоне применяемых -блокаторов 
(0,5% тимолол) (13 больных) после добавления  
к лечению 0,2% раствора бримонидина у одной 
пациентки отмечена плохая переносимость пре-
парата в виде сонливости. В подгруппе 4, где 0,2% 
бримонидин был назначен 9 больным на фоне при-
менения 2% дорзоламида, у 2-х пациенток отмеча-
лась плохая переносимость препарата в виде сухо-
сти глаз, тахикардии, снижения АД. Кроме того, 
у 3-х пациентов в группе (подгруппа 1 второй  
группы) монотерапии 0,2% раствором бримони-
дина препарат был отменен из-за недостаточного 
гипотензивного эффекта и заменен на простаглан-
дины. В подгруппе 2 второй группы (добавление 
0,2% раствора бримонидина на фоне использова-
ния простагландинов) одна пациентка была направ-
лена на хирургическое лечение, один пациент —  
на лазерное лечение. Таким образом, по разным 
причинам (непереносимость препарата и недоста-
точный гипотензивный эффект) лечение 0,2% рас-
твором бримонидина было отменено у 14 пациен-
тов, что составляет 15,9% от общего числа больных. 

Оценка гипотензивного эффекта 0,2% раство-
ра бримонидина проводилась через 1 и 3 месяца  
после назначения препарата. В группе монотера-
пии (подгруппа 1 второй группы) Ро до лечения 
составило 23,2±4,92 мм рт.ст., а через 1 месяц 
терапии — 17,5±4,90 мм рт.ст. (р=0,01), что соот-
ветствует снижению на 24,6%. Через 3 месяца ВГД  
в этой группе было уже 16,3±4,64 мм рт.ст., что 
соответствует снижению на 29,7% от исходного 
уровня. В группе, где 0,2% раствор бримонидина 
был добавлен в качестве второго препарата паци-
ентам, получавшим простагландины, Ро до лече-
ния было 23,4±3,84 мм рт.ст., после применения  
в течение 1 месяца — 18,2±4,83 мм рт.ст. (р=0,04),  
что соответствует снижению на 22,2%. Через 3 
месяца после назначения терапии величина сни-
жения ВГД значимо не изменилась. В группе, где 
0,2% раствор бримонидина был добавлен в каче-
стве второго препарата пациентам, получавшим  

локаторы (0,5% тимолол), Ро до лечения было  
23,3±3,19 мм рт.ст., после применения в течение  
1 месяца — 18,8±2,80 мм рт.ст. (р=0,04), что  
соответствует снижению на 19,3%. Через 3 месяца  

Лебедев О.И., Четвергова А.Е., Суров А.В. и др.
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применения препарата ВГД в этой группе было уже 
17,2±4,53 мм рт.ст., что соответствует снижению 
офтальмотонуса на 26,2% от исходного уровня.  
В подгруппе 4 второй группы, где 0,25% раствор 
бримонидина был добавлен в качестве второго 
препарата пациентам, получавшим 2% дорзопт,  
Ро до лечения было 22,0±2,85 мм рт.ст., после при-
менения в течение 1 месяца — 17,4±2,82 мм рт.ст., 
что соответствует снижению на 21,9%. Через 3 ме- 
сяца после назначения терапии величина сниже-
ния ВГД в данной группе пациентов значимо не  
изменилась. 

Заключение 
В патогенезе гипотензивного эффект дре-

номиметиков (на примере 0,2% раствора бримо-
нидина) существенная роль принадлежит усиле-
нию оттока внутриглазной жидкости по увеоскле-
ральному пути и значимому снижению минутного  
объема камерной влаги. Переносимость 0,2% рас-
твора бримонидина составляет 89,8%, у 10,2% 
больных потребовалось назначение препарата из 
другой фармакологической группы. В условиях 
монотерапии 0,2% раствором бримонидина гипо-
тензивная эффективность составила 24,6%, одна-
ко в случаях, когда требуется назначение второ-
го препарата (на фоне лечения простагландинами, 

локаторами, ингибиторами карбоангидразы), 
дреномиметики могут дополнительно снижать 

ВГД, по нашим данным, на 21,1% от исходного 
уровня. Интересен факт усиления гипотензивного 
эффекта 0,2% раствора бримонидина через 3 меся-
ца применения по сравнению с одномесячным сро-
ком терапии (ВГД снизилось на 27,95% по сравне-
нию с исходными значениями). 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценка сравнительной эффективности и без-

опасности применения препарата Пролатан по степени 
гипотензивного эффекта, динамике функциональных 
исследований и выраженности нежелательных явлений.

МЕТОДЫ. 60 пациентов с впервые выявленной пер-
вичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) были ран-
домизированы на 2 группы. Больным 1-й группы (36 
глаз) был назначен Ксалатан в режиме 1 раз в 20 часов  
±1 час, больным 2-й группы (38 глаз) — Пролатан в том  
же режиме. Тонометрию проводили с помощью бескон-
тактного пневмотонометра (Reichart 7, США) с опреде-
лением роговично-компенсированного внутриглазного 
давления (IOPcc) при скрининге, а также на 2, 6 и 12 
неделе. Функциональные методы исследования (стан-
дартное отклонение светочувствительности, паттерн 
стандартного отклонения, средняя толщина слоя нерв-
ных волокон сетчатки (СНВС), объем нейроретинального 
пояска, объем головки зрительного нерва (ЗН), объем 
экскавации и средняя толщина комплекса ганглиозных 
клеток сетчатки (КГКС)) проводили при включении в ис- 
следование и в конце 12 недели. Нежелательные явле-
ния фиксировали на каждом этапе исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В результате 12-недельной терапии 
Ксалатаном и Пролатаном было отмечено снижение 
офтальмотонуса начиная со 2 недели инстилляции на  
30 и 31% соответственно от исходного уровня Ро. К 6-й 
неделе наблюдения был зафиксирован максимальный 
гипотензивный эффект: 31 и 34% от исходного Ро для 
группы с Ксалатаном и группы с Пролатаном. К 12-й не- 
деле было отмечено незначительное снижение офталь-
мотонуса от исходных значений, что позволяет оценить 
гипотензивную эффективность исследуемых препаратов 
как сопоставимую и соответствующую заявленной. 

Среди достоверно изменившихся функциональных 
показателей (p<0,05) к концу 12 недели наблюдения 
следует отметить повышение остроты зрения в группе 
с Пролатаном, а также положительную динамику стан-
дартного отклонения и паттерна стандартного откло-
нения в обеих группах. Среди показателей результатов 
оптической когерентной томографии (ОКТ) достоверно 
улучшились данные средней толщины СНВС в группе  
с Ксалатаном, а также объем головки ЗН и средняя  
толщина КГКС в группе с Пролатаном. Динамика осталь-
ных показателей в основном также носила положитель-
ных характер, однако была менее достоверна. 

В 3 случаях в 1-й и в 4 — во 2-й группах пациенты 
предъявили жалобы на дискомфорт и легкое покрасне-
ние бульбарной конъюнктивы ко 2 неделе инстилляции 
препаратов, что перестало беспокоить больных к концу 
12 недели наблюдения. Системных побочных эффектов 
в процессе динамического наблюдения отмечено не 
было. Ни в одном случае отмены препаратов не потре-
бовалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Исследуемый препарат Пролатан по 
гипотензивной эффективности сопоставим с ориги-
нальным препаратом латанопроста, снижая уровень 
офтальмотонуса у пациентов с ПОУГ в среднем на 30% 
от исходного значения. Достигаемый гипотензивный 
эффект сопровождается непрямым нейропротекторным 
эффектом, выражающимся в положительной динамике 
результатов функциональных исследований с различ-
ной степенью достоверности. Препарат характеризуется 
низким уровнем местных побочных эффектов и может 
быть рекомендован в гипотензивной терапии ПОУГ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, гипотензивная терапия, латанопрост, дженерик.
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Г лаукома занимает второе место в мире как 
причина слепоты [1, 2]. Актуальность этой 
проблемы возрастает ввиду старения насе-
ления. Всемирной Организацией Здравоох-

ранения (ВОЗ) установлено, что 105 миллионов  
человек во всем мире страдают глаукомой и 5 мил-
лионов человек полностью лишены зрения вслед-
ствие этого заболевания [1, 3].

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является наиболее распространенной формой 
у белого и африканского населения, в то время  
как закрытоугольная глаукома более распростра-
нена в азиатских странах [4, 5]. Согласно метаана-
лизу 2004 г., основанному на исследованиях насе-
ления, только на Североамериканском континенте  
ПОУГ поражает более двух миллионов человек,  
и ожидается, что это число увеличится до более чем 
трех миллионов к 2020 г. из-за старения населения 
[6]. Считается, что ПОУГ имеет наследственный 
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Abstract
AIM: To compare the efficacy and safety of Prolatan in 

terms of hypotensive effect, dynamic changes in functional 
tests, and adverse reactions.

METHODS: 60 patients newly diagnosed with primary 
open-angle glaucoma (POAG) were randomized into two 
groups. In group 1 (n=36), Xalatan® once daily was prescrib-
ed. In group 2 (n=38), Prolatan once daily was prescribed.  
IOP (IOPcc) was measured using Reichert® 7 Auto Tonometer 
at baseline and week 2, 6, and 12. Functional tests (i.e.,  
mean deviation, pattern standard deviation, RNFL Thick-
ness, Rim Area, Disc Area, Cup Volume, and Average 
Ganglion Cell Complex Thickness) were performed at the 
enrollment and by the end of week 12. Adverse reactions 
were reported at every step.

RESULTS: 12-week treatment with Xalatan® and Prolatan 
resulted in IOP lowering by 30% and 31%, respectively,  
as compared with baseline level (P0). Maximum hypo-
tensive effect was observed after 6 weeks (31% and 34%, 
respectively). By week 12, insignificant IOP rising (by 29% 
and 32%, respectively) as compared with baseline level  
was observed. Therefore, IOP-lowering efficacy of these 
agents is similar.

By the end of week 12, visual acuity improved in Prolatan 
group (p<0.05) while mean deviation and pattern standard 
deviation improved in both groups (p<0.05). Average RNFL 
Thickness improved in Xalatan® group while disc area 
and average Ganglion Cell Complex Thickness improved  
in Prolatan group. In general, other parameters improved  
as well, however, these changes were less significant.

After 2 weeks of the treatment, 2 patients of group I and 
4 patients of group II complained of ocular discomfort  
and mild conjunctival hyperemia. By the end of week 12, 
none of these adverse reactions were reported. Neither sys-
temic adverse reactions nor treatment discontinuation 
were reported.

CONCLUSIONS: Prolatan is similar to original latanoprost  
in terms of hypotensive effect and reduces IOP in POAG 
by, on average, 30% as compared with baseline level. IOP-
lowering effect is accompanied by indirect neuroprotection 
illustrated by the improvement of functional tests. This 
agent is characterized by minor topical adverse reactions. 
Prolatan may be recommended for POAG to reduce IOP.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, IOP-lowering 
therapy, latanoprost, generic.

характер, хотя ряд внешних факторов также могут 
вносить свой вклад в развитие болезни [7]. Повы-
шение внутриглазного давления (ВГД), или офталь-
могипертензия, признано одним из главных факто-
ров риска развития глаукомы, но само по себе оно 
недостаточно для развития нейропатии и пораже-
ния клеток сетчатки. Остальные факторы риска 
включают пожилой возраст, семейный анамнез, 
центральную толщину роговицы менее 555 мкм, 
миопию высокой степени и мигренозные головные 
боли [8-10].

На ранних стадиях ПОУГ обычно бессимптомна. 
В некоторых случаях болезнь может протекать неза-
метно вплоть до развития необратимых изменений 
в зрительном нерве (ЗН), приводящих к дефектам 
поля зрения. Без лечения происходит дальнейшее 
прогрессирование оптиконейропатии, приводящее 
к необратимой слепоте. Современный алгоритм 
лечения пациентов с ПОУГ в большинстве случаев  

Петров С.Ю., Макарова А.С., Волжанин А.В.
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получавшей Пролатан («Сентисс Рус», Индия),  
и составило в среднем 10,37±2,38 мм рт.ст. 
(р<0,05). Для определения качественного состава 
дженериков, вошедших в исследование, применя-
ли метод хроматографии. По данным проведенно-
го ранее анализа, качественный состав всех препа-
ратов соответствовал заявленному в инструкции,  
а их содержание было аналогично оригинальному 
[27].

Цель настоящего исследования — оценка срав-
нительной эффективности и безопасности приме-
нения препарата Пролатан по степени гипотензив-
ного эффекта, динамике функциональных исследо-
ваний и выраженности нежелательных явлений.

Материалы и методы
В исследование были включены 60 пациентов 

в возрасте 65-75 лет с ПОУГ с ненормализованным 
офтальмотонусом. Средний возраст больных соста-
вил 65,6±8,3 года.

Критериями исключения стали: 
– острота зрения ниже 0,6 с максимальной кор-

рекцией;
– наличие ранее выставленного диагноза глау-

комы с применением в анамнезе местной гипотен-
зивной терапии;

– наличие любой ретинальной патологии в анам-
незе (макулярная дегенерация, отслойка сетчатки, 
хориоретинальная дистрофия и пр. ретинопатии);

– наличие воспалительной офтальмопатологии 
острого или хронического характера;

– наличие в анамнезе кераторефракционной 
хирургии, препятствующей объективной тонометрии;

– любые другие состояния, затрудняющие, по 
мнению врача-исследователя, участие в клиниче-
ском исследовании.

После включения пациенты были рандомизиро-
ваны для получения сопоставимых групп по возра-
сту и уровню предоперационного офтальмотонуса.

Группа 1 (группа сравнения) — 30 пациентов 
(36 глаз), получавших препарат Ксалатан в виде 
однократной инстилляции один раз на ночь.

Группа 2 (исследуемая) — 30 пациентов (38 
глаз), получавших препарат Пролатан в виде одно-
кратной инстилляции один раз на ночь.

Тип исследования: проспективное, рандомизиро-
ванное, сравнительное клиническое исследование.

Характеристика препаратов:
Пролатан®, международное непатентованное 

название: латанопрост, лекарственная форма: глаз-
ные капли. Один флакон содержит: активное веще-
ство — латанопрост 0,05 мг, вспомогательные 
вещества — бензалкония хлорид 0,2 мг, натрия 
хлорид 4,10 мг, динатрия гидрофосфат безвод-
ный 4,74 мг, натрия дигидрофосфата моногидрат  
4,60 мг, вода для инъекций до 1 мл. Производитель: 
«Сентисс Фарма Пвт. Лтд.», Индия.

предполагает использование местной гипотензив-
ной терапии. К основным требованиям, предъяв-
ляемым к оптимальному препарату для лечения  
глаукомы, относятся: эффективность и продолжи-
тельность снижения уровня ВГД, минимум побоч-
ных явлений, удобный и простой режим дозиро-
вания. Этим требованиям в наибольшей степени  
отвечают аналоги простагландинов, поэтому на 
сегодняшний день они являются препаратами пер-
вого выбора как в моно-, так и в составе комби-
нированной терапии у пациентов с ПОУГ [11-16]. 
Наиболее распространенный из аналогов проста-
гландинов — латанопрост 0,005% — помимо ори-
гинального препарата представлен широким рядом 
дженериков. Применение дженериков на прак-
тике подразумевает аналогичное оригинальному 
препарату терапевтическое воздействие. Данное 
суждение основано на предположении, что эффек-
тивность и безопасность дженерика будет воспро-
изведена при соблюдении эквивалентности с ори-
гинальным препаратом по фармацевтическим 
(химическим) и фармакокинетическим (биоэк-
вивалентным) признакам [17]. В то же время по 
правилам, принятым в России, допускаются доста-
точно большие отклонения в содержании действу-
ющего вещества — до 5% и различия по фармако-
кинетике — до 20% [18]. Поэтому с практической 
точки зрения дженерики латанопроста требуют 
пристального внимания и всестороннего исследо-
вания для оценки их сопоставимости с оригиналь-
ным препаратом и между собой. В отечествен-
ной литературе представлен ряд сравнительных 
исследований, посвященных анализу терапевти-
ческой эквивалентности как дженериков с ори-
гинальным препаратом, так и препаратов-анало-
гов между собой, а полученные данные согласу-
ются с результатами зарубежных исследований  
[19-25].

К одному из зарегистрированных аналогов 
латанопроста относится препарат Пролатан («Сен-
тисс Рус», Индия), который имеет идентичный 
с оригинальным латанопростом состав согласно 
инструкции по применению. Представлены резуль-
таты анализа его эффективности и безопасности,  
а также частоты и выраженности побочных эффек-
тов в сравнении с оригинальным латанопростом. 
Анализ полученных данных показал, что ори-
гинальный латанопрост и его аналог являются  
сопоставимыми по эффективности в отношении  
снижения уровня ВГД и сравнимы по профилю  
безопасности [24]. В одной из работ сравнива-
лась гипотензивная эффективность 4-х джене-
риков латанопроста 0,005% при их применении 
с бета-адреноблокаторами у пациентов с ПОУГ  
в течение 2-месячного периода инстилляций. Паци-
енты были рандомизированы на 4 группы (18 глаз 
в каждой). Наибольшее снижение абсолютных зна-
чений офтальмотонуса было установлено в группе,  

Исследование эффективности и безопасности препарата Пролатан
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Ксалатан®, международное непатентованное 
название: латанопрост, лекарственная форма: глаз-
ные капли. Один флакон содержит: активное веще-
ство — латанопрост 0,05 мг, вспомогательные 
вещества — натрия хлорид, натрия дигидрофосфат 
(моногидрат), натрия гидрофосфат (безводный), 
бензалкония хлорид, вода для инъекций. Произво-
дитель: «Пфайзер МФГ. Бельгия Н.В.», Бельгия.

Остроту зрения оценивали с помощью визоме-
трии стандартным методом с использованием про-
ектора оптотипов и набора корректирующих стекол.

Уровень офтальмотонуса определяли с помо-
щью бесконтактного пневмотонометра (Reichart 7, 
США) с определением показателя роговично-ком-
пенсированного офтальмотонуса (IOPcc).

Стандартное отклонение светочувствительно-
сти (MD) и паттерн стандартного отклонения (PSD) 
определяли с помощью компьютерной статической 
периметрии методом порогового тестирования 
SITA-Standard по центральному «30-2» тесту (анали-
затор поля зрения Humphrey Field Analiser II, «Carl 
Zeiss Meditec», Германия).

По результатам проведения оптической коге-
рентной томографии (ОКТ) определяли среднюю 
толщину слоя нервных волокон сетчатки (RNFL 
Thikness), параметры головки ЗН (объем нейро-
ретинального пояска (rim volume), объем головки 
ЗН (nerve head volume) и объем экскавации (cup 
volume)), среднюю толщину комплекса ганглиоз-
ных клеток сетчатки (GCC Thikness Average).

Основные показатели функциональных исследо-
ваний в исследуемых группах представлены в табл. 1.

Степень тяжести нежелательных явлений уста-
навливали в соответствии с нижеприведенной клас-
сификацией:

Степень 1 — легкое: нежелательное явление, 
легко переносимое участником, причиняющее 
минимальные неудобства и не препятствующее его 
повседневной деятельности;

Степень 2 — среднее: нежелательное явление, 
причиняющее дискомфорт, мешающее повседнев-
ной деятельности;

Степень 3 — тяжелое: нежелательное явление, 
препятствующее нормальной повседневной дея-
тельности.

                                                                              Группы 
   Показатели

Группа 1  
(Пролатан) 

n=36

Группа 2  
(Ксалатан) 

n=38

Острота зрения 0,9±0,1 0,9±0,1

Пневмотонометрия (мм рт.ст.) 26,4±2,6 26,3±2,7

Статическая периметрия
стандартное отклонение, MD (дБ) -5,8±2,7 -6,6±2,0
паттерн станд. отклонения, PSD (дБ) 5,9±2,0 5,6±1,9

Оптическая когерентная томография, ОКТ
средняя толщина слоя нервных волокон сетчатки  
(RNFL Thikness)

79,9±10,5 81,3±9,0

объем нейроретинального пояска (rim volume) 0,1±0,1 0,1±0,1
объем головки ЗН (nerve head volume) 0,2±0,2 0,2±0,2
объем экскавации (cup volume) 0,4±0,3 0,3±0,3
средняя толщина комплекса ганглиозных клеток  
сетчатки (GCC Thikness Average) 78,9±6,3 78,8±5,7

Таблица 1
Исходные показатели в исследуемых группах

Рис. 1. Динамика уровня офтальмотонуса в исследуемых 
группах. На диаграмме изображены основные харак-
теристики выборочных данных по разным точкам/ 
группам наблюдений (на концах «усов» — значения 
одного стандартного отклонения, в центре — среднее 
значение)
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                    Сроки 
Группы

Скрининг 
М±σ,  

(мм рт.ст.)

2 недели 6 недель 12 недель

М±σ,  
мм рт.ст.

ΔРо  
от исх. зн.

М±σ,  
мм рт.ст.

ΔРо  
от исх. зн.

М±σ,  
мм рт.ст.

ΔРо  
от исх. зн.

Ксалатан 26,4±2,6 18,6±2,5 30% 18,2±2,8 31% 18,7±2,7 29%

Пролатан 26,3±2,7 18,2±2,2 31% 17,4±2,5 34% 18,0±2,5 32%

р, уровень значимости 0,8508 0,5362 0,2837 0,3297

Таблица 2
Средние значения ВГД для исследуемых групп в разные сроки наблюдения

Рис. 2. График рассеяния (скаттерграмма) ВГД у паци-
ентов спустя 12 недель терапии Ксалатаном (каждая 
точка — один глаз). Горизонтальные красные линии — 
уровни безопасного Ро для трех стадий ПОУГ (20, 17 и 
14 мм рт.ст.). Диагональная линия тренда — среднее 
снижение ВГД на 30%. Диагональная вспомогательная 
линия, идущая на 45°, служит для визуального разделе-
ния успешных (нижняя часть диаграммы) и неуспеш-
ных (верхняя часть диаграммы) случаев снижения Ро

Рис. 3. График рассеяния (скаттерграмма) ВГД у паци-
ентов спустя 12 недель терапии Пролатаном (каждая 
точка — один глаз). Горизонтальные красные линии — 
уровни безопасного Ро для трех стадий ПОУГ (20, 17 и 
14 мм рт.ст.). Диагональная линия тренда — среднее 
снижение ВГД на 32%. Диагональная вспомогательная 
линия, идущая на 45°, служит для визуального разделе-
ния успешных (нижняя часть диаграммы) и неуспеш-
ных (верхняя часть диаграммы) случаев снижения Ро
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Общая продолжительность исследования соста-
вила 12 недель. Оценку офтальмотонуса проводили 
в сроки 2, 6 и 12 недель. Оценку зрительных функ-
ций и морфометрии сетчатки — при включении  
в исследование и спустя 12 недель терапии.

Так как большинство выборочных данных было 
согласовано с нормальным распределением (по 
критерию Шапиро – Уилка), то для описания коли-
чественных данных выборок использованы сред-
нее и стандартное отклонение, для качественных  
и порядковых данных использовали % и число 
наблюдений. Для сравнения двух независимых групп 
использовался t-критерий Стьюдента с поправ-
кой Бон-Феррони, для сравнения двух зависимых  
групп — двусторонний t-критерий Стьюдента. Для 
сравнения порядковых данных и анализа таблиц 
сопряженности использовали точный двусторонний 
критерий Фишера. Значимыми различия в выбороч-
ных данных считались при уровне значимости мень-
ше 5% (p<0,05). Статистический анализ выполнен  
в программах MS Excel 2010 и Statistica 8.0.

Результаты и обсуждение
Внутриглазное давление 

В обеих группах на этапе скринингового иссле-
дования были сопоставимые средние величины 
офтальмотонуса: 26,4±2,6 мм рт.ст. в группе с Кса-
латаном и 26,3±2,7 мм рт.ст. в группе с Прола-
таном. Спустя 2 недели терапии в группе с Ксала-
таном Ро снизилось на 30% (до 18,6±2,5 мм рт.ст., 
p>0,05), в группе с Пролатаном — на 31% (до 
18,2±2,2 мм рт.ст., p>0,05). Через 6 недель инстил-
ляционного режима Ро снизилось соответствен-
но на 31 и 34% (до 18,2±2,8 и 17,4±2,5 мм рт.ст., 
p>0,05). К концу срока наблюдения (12 недель) 
снижение ВГД от исходного составило 29 и 32% 
(до 18,7±2,7 и 18,0±2,5 мм рт.ст., p>0,05). Таким 
образом, среднее снижение офтальмотонуса в обе-
их группах оказалось сопоставимым и составило  
в среднем около 1/3 от исходного значения (табл. 2, 
рис. 1-3).
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Динамика функциональных показателей
В обеих группах к концу наблюдения (12 

недель) было отмечено улучшение остроты зрения 
в сравнении с исходными данными: с 0,87±0,1 до 
0,89±0,1 в группе с Ксалатаном (p>0,05) с 0,89±0,1 
до 0,90±0,1 в группе с Пролатаном (p<0,05), что 
косвенно может быть объяснено эффектом непря-
мой нейропротекции (рис. 4).

Рис. 4. Динамика остроты зрения в исследуемых группах

Рис. 5. Динамика средней величины стандартного 
отклонения в исследуемых группах (дБ)

Рис. 6. Динамика среднего значения паттерна стандарт-
ного отклонения в исследуемых группах (дБ)

Рис. 7. Динамика показателя средней толщины слоя 
нервных волокон сетчатки в исследуемых группах (мкм)

Динамика периметрических индексов
В обеих группах к концу 12 недели было отме-

чено достоверное увеличение средней величины 
стандартного отклонения: с -5,8±2,7 до -5,3±2,5 дБ 
в группе с Ксалатаном (p<0,05) и с -6,6±2,0  
до -5,9±1,9 дБ — с Пролатаном (p<0,05) (рис. 5). 
Среднее значение паттерна стандартного отклоне-
ния достоверно снизилось с 5,9±2,0 до 5,4±1,9 дБ  
в 1-й группе (p<0,05) и с 5,6±1,9 до 5,0±1,7 дБ  
во 2-й группе (p<0,05) (рис. 6). Достоверная поло-
жительная динамика периметрических индексов  
в обеих группах к концу срока наблюдения может 
быть объяснена как реакция ганглионарных кле-
ток на существенное снижение офтальмотонуса,  
т. е. эффектом непрямой нейропротекции. 

Динамика остроты зрения
Скрининг

Ксалатан Пролатан

12 нед
Ксалатан Пролатан

Скрининг

12 нед

Динамика индекса MD

Динамика индекса PSD
Динамика средней толщины слоя нервных волокон  

сетчатки (RNFL Thickness)
Скрининг

12 нед

Скрининг

12 нед

Ксалатан Пролатан Ксалатан Пролатан
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Рис. 11. Динамика величины слоя комплекса ганглиоз-
ных клеток сетчатки в исследуемых группах (мкм)

Динамика показателей ОКТ 
К концу 12-й недели в группе с Ксалатаном была 

отмечена достоверная слабо отрицательная динами-
ка показателя средней толщины слоя нервных воло-
кон сетчатки (СНВС): с 79,9±10,5 до 79,1±10,1 мкм  
(p<0,05), в то время как в группе с Пролатаном — 
недостоверная слабо положительная: с 81,3±9,0 до 
81,7±9,0 мкм (p>0,05) (рис. 7).

В обеих группах к концу наблюдения было отме-
чено недостоверное отсутствие динамики показа-
теля объема нейроретинального пояска (p>0,05) 
(рис. 8). Недостоверное отсутствие динамики объе-
ма головки зрительного нерва было зафиксировано 
в 1-й группе (p>0,05), во 2-й группе была отмечена 

Рис. 8. Динамика показателя объема нейроретинального 
пояска в исследуемых группах (мм3)

Рис. 9. Динамика объема головки зрительного нерва  
в исследуемых группах (мм3)

Рис. 10. Динамика объема экскавации диска зрительно-
го нерва в исследуемых группах (мм3)

малозначимая достоверная положительная дина-
мика (p<0,05) (рис. 9).

Достоверность величины объема экскавации 
диска зрительного нерва отсутствовала: в случае  
с группой с Ксалатаном динамика выявлена не 
была, во 2-й группе объем экскавации недосто-
верно уменьшился с 0,34±0,3 до 0,32±0,3 мм3 
(p>0,05) (рис. 10).

В обеих группах была зафиксирована положи-
тельная динамика величины слоя комплекса гангли-
озных клеток сетчатки: с 78,9±6,3 до 79,5±6,5 мкм  
в группе с Ксалатаном (p>0,05) и с 78,8±5,7  
до 80,6±5,6 мкм в группе с Пролатаном (p<0,05)  
(рис. 11).

Ксалатан Пролатан Ксалатан Пролатан

Скрининг
12 нед Скрининг

12 нед

Скрининг

12 нед

Скрининг

12 нед

Ксалатан Пролатан Ксалатан Пролатан

Динамика объема нейроретинального  
пояска (RV)

Динамика объема головки ЗН  
(NH volume)

Объем экскавации (cup volume) Динамика средней толщины комплекса ганглиозных 
клеток сетчатки (GCC Thickness Average)
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Параметры Сроки
Группа 1  

(Ксалатан) 
n=36

Группа 2 
(Пролатан) 

n=38
p – уровень  
значимости

Острота зрения
скрининг 0,9±0,1 0,9±0,1 0,5945

12 недель 0,9±0,1 0,9±0,1 0,8256

Стандартное отклонение, дБ
скрининг -5,8±2,7 -6,6±2,0 0,3803

12 недель -5,3±2,5 -5,9±1,9 0,4611

Паттерн станд. отклонения, дБ
скрининг 5,9±2,0 5,6±1,9 0,6323

12 недель 5,4±1,9 5,0±1,7 0,3981

Средняя толщина СНВС, мкм
скрининг 79,9±10,5 81,3±9,0 0,4545

12 недель 79,1±10,1 81,7±9,0 0,1656

Объем НРП, мм3
скрининг 0,1±0,1 0,1±0,1 0,7923

12 недель 0,1±0,1 0,1±0,1 0,6095

Объем ГЗН, мм3
скрининг 0,2±0,2 0,2±0,2 0,2422

12 недель 0,2±0,2 0,2±0,3 0,2211

Объем экскавации, мм3
скрининг 0,4±0,3 0,3±0,3 0,4653

12 недель 0,4±0,3 0,3±0,3 0,4063

Средняя толщина КГКС, мкм
скрининг 78,9±6,3 78,8±5,7 0,9529

12 недель 79,5±6,5 80,6±5,6 0,2294

Таблица 3
Межгрупповое сравнение основных функциональных показателей  

в исследуемых группах

Параметры

Группа 1 (Ксалатан), 
n=36

Группа 2 (Пролатан), 
n=38

скрининг 12 недель p скрининг 12 недель p

Острота зрения 0,9±0,1 0,9±0,1 0,1235 0,9±0,1 0,9±0,1 0,0431*

Стандартное отклонение, дБ -5,8±2,7 -5,3±2,5 0,0000* -6,6±2,0 -5,9±1,9 0,0000*

Паттерн станд. отклонения, дБ 5,9±2,0 5,4±1,9 0,0000* 5,6±1,9 5,0±1,7 0,0000*

Средняя толщина СНВС, мкм 79,9±10,5 79,1±10,1 0,0188* 81,3±9,0 81,7±9,0 0,1207

Объем НРП, мм3 0,1±0,1 0,1±0,1 0,2207 0,1±0,1 0,1±0,1 0,0669

Объем ГЗН, мм3 0,2±0,2 0,2±0,2 0,7453 0,2±0,2 0,2±0,3 0,0406*

Объем экскавации, мм3 0,4±0,3 0,4±0,3 0,7763 0,3±0,3 0,3±0,3 0,5159

Средняя толщина КГКС, мкм 78,9±6,3 79,5±6,5 0,1668 78,8±5,7 80,6±5,6 0,0000*

Таблица 4
Внутригрупповое сравнение основных функциональных показателей  

в исследуемых группах

Примечание: * — p<0,05.
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В табл. 3 и 4 приведены соответственно меж-
групповые и внутригрупповые сравнения основных 
функциональных показателей в исследуемых груп-
пах с p-уровнем значимости различий.

Таким образом, в результате 12-недельной те- 
рапии Ксалатаном и Пролатаном было отмечено 
снижение офтальмотонуса начиная со 2-й недели 
инстилляции на 30 и 31% соответственно от исход-
ного уровня Ро. К 6-й неделе наблюдения был зафик-
сирован максимальный гипотензивный эффект: 
31 и 34% от исходного Ро для группы с Ксалатаном  
и группы с Пролатаном. К 12-й неделе было отме-
чено незначительное угасание эффекта до 29 и 32% 
от исходных значений, что позволяет оценить гипо-
тензивную эффективность исследуемых препаратов 
как сопоставимую и соответствующую заявленной. 

Среди достоверно изменившихся функциональ-
ных показателей (p<0,05) к концу 12-й недели 
наблюдения следует отметить повышение остро-
ты зрения в группе с Пролатаном, а также поло-
жительную динамику стандартного отклонения и 
паттерна стандартного отклонения в обеих груп-
пах. Вышеуказанные периметрические индексы, 
несмотря на определенную субъективность, явля-
ются достаточно тензиочувствительными показате-
лями, реагируя на снижение Ро на 30% достоверной 
положительной динамикой вследствие непрямой  
нейропротекции.

Среди показателей результатов ОКТ достоверно 
улучшились данные средней толщины слоя нервных 
волокон сетчатки в группе с Ксалатаном, а также 
объем головки зрительного нерва и средняя толщи-
на комплекса ганглиозных клеток сетчатки в груп-
пе с Пролатаном. Динамика остальных показателей 
в основном также носила положительных характер, 
однако была менее достоверна. 

Нежелательные явления
В 3 случаях в 1-й и в 4 — во 2-й группах паци-

енты предъявили жалобы на дискомфорт и легкое 
покраснение бульбарной конъюнктивы ко 2-й неде-
ле инстилляции препаратов, что трактовалось как 
нежелательное явление 1 степени, поскольку легко 
переносилось пациентами, не препятствовало их 
повседневной деятельности и перестало беспокоить 
больных к концу 12-й недели наблюдения. Систем-
ных побочных эффектов в процессе динамического 
наблюдения отмечено не было. Ни в одном случае 
отмены препаратов не потребовалось.

 

Заключение
Исследуемый препарат Пролатан компании 

«Сентисс Фарма Пвт. Лтд.» (Индия) по гипотензив-
ной эффективности сопоставим с оригинальным 
препаратом латанопроста, снижая уровень офталь-
мотонуса у пациентов с ПОУГ в среднем на 30% от 
исходного значения. Достигаемый гипотензивный 

эффект сопровождается непрямым нейропротек-
торным эффектом, выражающимся в положитель-
ной динамике результатов функциональных иссле-
дований с различной степенью достоверности. Пре-
парат характеризуется низким уровнем местных 
побочных эффектов и может быть рекомендован  
в гипотензивной терапии пациентов с ПОУГ наряду 
с оригинальным препаратом латанопроста.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Анализ отдаленных результатов факоэмульси-

фикации катаракты, сочетающейся с непроникающей 
глубокой склерэктомией (НГСЭ) и дренированием ауто-
капсулой.

МЕТОДЫ. Под наблюдением находились 67 пациентов 
(107 глаз) с катарактой и глаукомой. Средний возраст 
пациентов на момент операции составил 64,3±8,1 (51-84) 
года. Во всех случаях проведено стандартное офтальмо-
логическое обследование. Максимально корригирован-
ная острота зрения (МКОЗ) до операции варьировала от 
правильной светопроекции до 1,0 (0,44±0,12). Среднее 
ВГД в предоперационном периоде составляло 26,4±3,9 
(от 16 до 45) мм рт.ст. I стадии глаукомы соответствовали 
18 (16,8%) глаз, II стадии — 64 (59,8%) глаза, III стадии — 
20 (18,7%) глаз и IV стадии — 5 (4,7%) глаз. Количество 
применяемых пациентами в виде инстилляций в доопе-
рационном периоде гипотензивных препаратов состав-
ляло от 1 до 3 (2,6±0,75). Проведено комбинированное 
хирургическое лечение по собственной методике (фако-
эмульсификация катаракты + НГСЭ + аутодренирова-
ние капсулой). Срок наблюдения составил от 15 до 17 
(15,8±0,9) лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В конце периода наблюдения средняя 
МКОЗ составила 0,59±0,12, что на 0,15 выше, чем до опе-
рации (p<0,05). Среднее внутриглазное давление (ВГД) 
составило 17,8±3,1 (от 8 до 25) мм рт.ст., при этом разница 

с дооперационными показателями была статистически 
значима и составила 8,6 мм рт.ст. (p<0,05). В среднем 
пациенты принимали 1,4±0,6 (от 0 до 2) гипотензивных 
препарата в виде инстилляций, что на 1,2 меньше, чем 
до операции, различия значимы на уровне тенден-
ции (0,05<p<0,1). В 22,4% случаев проведены повторные 
гипотензивные вмешательства, включая лазерную дес-
цеметогониопунктуру (7,4%), НГСЭ (9,3%) и имплантацию 
дренажа ExPRESS (5,6%). Прогрессирование глаукомного 
процесса при толерантном ВГД отмечено в 35,5% случа-
ев, а стабилизация — в 64,5% (n=69), из них в 37 (53,6%) 
случаях без применения гипотензивных препаратов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В работе представлены собственная 
хирургическая модификация классической НГСЭ в соче-
тании с факоэмульсификацией катаракты — дрени-
рование аутокапсулой хрусталика. Приведен анализ 
результатов 15-летнего наблюдения за группой паци-
ентов после указанного оперативного вмешательства. 
Предложенное комбинированное хирургическое вме-
шательство может быть рекомендовано для использо-
вания в клинической практике при лечении пациентов 
с катарактой и первичной открытоугольной глаукомой.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, катаракта, непроникающая глубокая склерэк-
томия, факоэмульсификация, дренаж аутокапсулой  
хрусталика.
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ENGLISH

Abstract
PURPOSE: Analysis of long-term results of cataract 

phacoemulsification combined with non-penetrating deep 
sclerectomy (NPDS) and lens capsule drainage.

METHODS: The study included 67 patients (107 eyes) with 
cataract and glaucoma. Mean patient age at the time of 
surgery was 64.3±8.1 (51-84) years. Standard ophthalmologi-
cal examination was performed in all cases. BCVA before 
surgery ranged from light perception to 1.0 (0.44±0.12). 
Mean preoperative IOP was 26.4±3.9 (16 to 45) mm Hg. 
Mild stage of glaucoma was detected in 18 (16.8%) eyes, 
moderate stage — in 64 (59.8%) eyes, advanced stage — in 
20 (18.7%) eyes and terminal stage — in 5 (4.7%) eyes. The 
number of topical hypotensive drugs in the preoperative 
period ranged from 1 to 3 (2.6±0.75). A combined surgical 
treatment (phaco + NPDS + lens capsule drainage) was per-
formed. Follow-up was 15 to 17 (15.8±0.9) years.

RESULTS: By the end of the follow-up period average 
BCVA was 0.59±0.12, which is 0.15 higher than before sur-
gery (p<0.05). Mean IOP was 17.8±3.1 (8 to 25) mm Hg, the 
difference with pre-operative parameters was statistically  

significant (8.6 mm Hg; p<0.05). On average, patients re-
ceived 1.4±0.6 (0 to 2) hypotensive drug instillations, which 
is 1.2 less than before the operation, statistical trend is sig-
nificant (0.05<p<0.1). Re-operations were needed in 22.4%  
of cases and included laser descemetogoniopuncture 
(7.4%), NPDS (9.3%) and ExPRESS drainage implantation 
(5.6%). The progression of glaucoma process in patients 
with IOP levels below the individual norm was observed in 
35.5% of cases, and stabilization — in 64.5% (n=69), of which 
37 patients (53.6%) — without the use of hypotensive drugs.

CONCLUSION: The article discusses a surgical modifica-
tion of the classical non-penetrating deep sclerectomy 
combined with cataract phacoemulsification and lens cap-
sule drainage. A 15-years follow-up analysis is presented. 
The proposed combined surgery may be recommended for 
use in clinical practice for treatment of patients with cata-
ract and primary open-angle glaucoma.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, cataract, 
non-penetrating deep sclerectomy, phacoemulsification, 
lens capsule drainage. 

Актуальность
В последние годы отмечается увеличение часто-

ты выявления катаракты и глаукомы у одного паци-
ента, что обусловлено также ростом средней про-
должительности жизни как в развитых, так и раз-
вивающихся странах. В крупном многоцентровом 
исследовании со сроком наблюдения более 20 лет 
показано, что ведущая причина слепоты в мире — 
катаракта (23,4%), в то время как глаукома также 
занимает одно из первых мест (9,6%), уступая лишь 
рефракционным нарушениям (13,1%) и макуляр-
ной дегенерации (10,3%) [1]. Согласно опублико-
ванным отчетам Всемирной Организации Здраво-
охранения, катаракта и глаукома относятся к веду-
щим причинам снижения зрения в мире, при этом  

в 2002 г. число новых случаев заболеваемости 
составило 17 (47,8%) и 4,4 (12,3%) млн соответ-
ственно [2]. Прогностические модели, предложен-
ные на основании анализа популяционной динами-
ки, показывают, что к 2020 году 79,6 млн человек 
в мире будут страдать от первичной открытоуголь-
ной (ПОУГ) или закрытоугольной (ЗУГ) глаукомы, 
при этом количество ослепших людей составит  
5,9 и 5,3 млн соответственно [3].

В связи с социальной значимостью сочетан-
ного поражения у данной категории пациентов 
хирургия катаракты играет роль не только в непо-
средственном увеличении прозрачности оптиче-
ских сред глаза, но и в снижении внутриглазного 

15-летний опыт хирургии катаракты и глаукомы



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

40 2/2017   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

данной категории пациентов и противоречивость 
отдаленных результатов обуславливают необходи-
мость поиска новых методов комбинированной 
хирургии глаукомы и катаракты. 

Цель нашего исследования — анализ отдаленных 
результатов факоэмульсификации катаракты, соче-
тающейся с НГСЭ и дренированием аутокапсулой.

Материалы и методы
В период 2014-2016 гг. под нашим наблюдением 

находились 67 пациентов (107 глаз), которым про-
водили комбинированное хирургическое вмеша-
тельство по поводу катаракты и глаукомы в период 
с 1998 по 2001 гг. в офтальмологической клинике 
«Эксимер» (г. Москва). Из общей группы пациен-
тов женщины составили 41,8% (n=28), мужчины —  
58,2% (n=39). У 27 (40,3%) пациентов оператив-
ное вмешательство проведено на одном глазу,  
у 40 (59,7%) — на обоих. Средний возраст паци-
ентов на момент операции составил 64,3±8,1 (51-
84) года. Во всех случаях проведено стандартное 
офтальмологическое обследование. Максимально 
корригированная острота зрения (МКОЗ) до опе-
рации варьировала от правильной светопроекции 
до 1,0 (0,44±0,12). Среднее ВГД в предопераци-
онном периоде составляло 26,4±3,9 (от 16 до 45) 
мм рт.ст. I стадии глаукомы соответствовали 18 
(16,8%) глаз, II стадии — 64 (59,8%) глаза, III ста-
дии — 20 (18,7%) глаз и IV стадии — 5 (4,7%) глаз. 
Количество применяемых пациентами в доопера-
ционном периоде гипотензивных препаратов в виде 
инстилляций составляло от 1 до 3 (2,6±0,75). Из 
сопутствующих заболеваний в 48 (44,9%) случаях 
определяли псевдоэксфолиативный синдром (ПЭС) 
и дефекты связочного аппарата хрусталика, в 37 
(34,6%) случаях — миопию различной степени,  
а также возрастную макулодистрофию в 6 (5,6%) 
случаях и сахарный диабет (n=8; 7,5%), сопрово-
ждавшийся в 4 (3,7%) случаях пролиферативной 
диабетической ретинопатией.

Во всех случаях (n=107) проведено комбини-
рованное хирургическое лечение (факоэмульси-
фикация катаракты + НГСЭ + аутодренирование  
капсулой). В 4 (3,7%) случаях дополнительно 
имплантировали капсульное кольцо, в 3 (2,8%)  
случаях проводили подшивание ИОЛ, в 6 (5,6%) 
случаях — переднюю витрэктомию. Срок наблюде-
ния составил от 15 до 17 (15,8±0,9) лет.

Результаты и обсуждение
Техника операции. Операцию проводят под 

местной топической анестезией. Пациента про-
сят смотреть вниз. Конъюнктиву отсепаровывают 
от лимба в области антиглаукомного вмешатель-
ства. После щадящей диатермокоагуляции выкраи-
вают поверхностный склеральный лоскут округлой 

давления (ВГД), одного из немногих «модифициру-
емых» факторов риска прогрессирования глауко-
мы. В ряде исследований эффективности катарак-
тальной хирургии у больных глаукомой показано, 
что после удаления катаракты возможно снижение 
ВГД на 2-4 мм рт.ст. продолжительностью 3 года 
и выше [4-6]. Согласно данным Я.Ю. Манцевой и 
С.Ю. Астахова, существуют три основных подхода 
к хирургическому лечению больных с сочетанием 
катаракты и глаукомы [7]. Первый подход предпо-
лагает двухэтапное лечение — экстракцию катарак-
ты и гипотензивную операцию. Ко второму подходу 
относят выполнение только факоэмульсификации 
катаракты, например, у пациентов с начальной ста-
дией ПОУГ. Наконец, третий подход подразумевает 
комбинированное одномоментное вмешательство, 
позволяющее как сократить нагрузку на глаз, так 
и оптимизировать финансовые затраты пациента. 
Однако наиболее часто факоэмульсификацию ката-
ракты сочетают с операциями фистулизирующего 
типа (трабекулэктомией), что позволяет в ряде слу-
чаев добиться стойкого гипотензивного эффекта, 
но сопряжено с риском интра- и послеоперацион-
ных осложнений, включая выраженную гипотонию 
во время операции, кровотечение, синдром мелкой 
передней камеры, цилиохориоидальную отслойку  
и т.д., а также значимо влияет на послеоперацион-
ную рефракцию [7]. 

Особый интерес представляет возможность 
сочетания факоэмульсификации катаракты с гипо-
тензивными операциями непроникающего типа,  
в частности непроникающей глубокой склерэкто-
мией (НГСЭ), впервые предложенной С.Н. Федо-
ровым с соавт. в 1989 г. [8]. В дальнейшем НГСЭ 
в сочетании с экстракцией катаракты получила 
широкое распространение во всем мире как без-
опасная и эффективная гипотензивная операция 
[9-12]. Комбинированную операцию применя-
ют и для лечения ЗУГ, сочетающейся с катарактой 
[13, 14]. Ряд авторов для усиления гипотензивного 
эффекта и обеспечения большей его длительности 
модифицируют данную комбинированную опера-
цию [15-17]. И.Б. Алексеев с соавт. предложили экс-
тернализацию склерального синуса с увеосклераль-
ным аутодренированием, что, по данным авторов, 
обеспечивает более щадящую и безопасную мето-
дику проведения операции [16]. Ю.А. Гусев с соавт. 
описали собственный опыт хирургического лече-
ния ПОУГ и осложненной катаракты с использова-
нием модифицированной техники имплантации 
металлического шунта [17].

В доступной литературе работ, посвященных 
отдаленным результатам комбинированной хирур-
гии катаракты и глаукомы, включающих период 
наблюдения более 10-15 лет, крайне мало. В боль-
шинстве публикаций период наблюдения данной 
группы пациентов ограничен 3-6 годами [11, 18]. 
Отсутствие единой тактики хирургического лечения  
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формы на 1/3 толщины склеры. Основание первого 
склерального лоскута заходит в лимб и прозрачную 
часть роговицы на 1,5-2,0 мм (рис. 1).

Далее глубокий склеральный лоскут треуголь-
ной формы выкраивают до вскрытия шлеммова 
канала (рис. 2).

На вершине данного треугольника формируют 
сквозное окошко, открывающее цилиарное тело. 
Затем пациента просят смотреть прямо и переходят 
к факоэмульсификации катаракты. Алмазным кера-
томом выполняют чисто роговичный темпораль-
ный разрез шириной 1,8/2,5 мм и два парацентеза. 
При необходимости под прикрытием тяжёлого коге-
зивного вискоэластика (Provisc) двумя шпателями 
разделяют задние синехии и растягивают зрачок до 
4,0 мм. Переднюю капсулу окрашивают красителем 
(метиленовый синий) и выполняют круглый непре-
рывный капсулорексис. При отсутствии необходи-
мости в разделении синехий капсулу окрашивают 
отдельно для лучшей ее визуализации. Окрашен-
ный листок передней капсулы помещают в каплю 
вискоэластика (рис. 3).

После гидродиссекции и делинеации удаля-
ют ядро и кортекс предложенной нами техникой 

«бури-и-ломай». Наконечник факоэмульфикатора 
«бурит» верхний полюс плотного ядра и удержи-
вает его на большом вакууме, работая как вакуум-
ный пинцет. Факошпатель заходит за экватор ядра, 
после чего оно разламывается между двумя инстру-
ментами. Ядро поворачивается на 90° и процедура 
разлома повторяется. Образовавшиеся сегменты 
ядра последовательно эмульсифицируют. Вязкий 
кортекс удаляют в режиме аспирации-ирригации. 
Бимануально в режиме аспирации и ирригации 
производят очистку капсульного мешка и поли-
ровку передней и задней капсул. Имплантируют 
ИОЛ с предварительным введением вискоэластика  
в переднюю камеру. В случае непрозрачности зад-
ней капсулы или вероятности развития ее вторич-
ных помутнений в послеоперационном периоде 
выполняют первичный задний капсулорексис под 
оптикой ИОЛ (техника «слоёного пирога»).

Далее возвращаются к НГСЭ и просят пациен-
та смотреть вниз. Алмазным общехирургическим 
ножом и ирис-пинцетом удаляют глубокий скле-
ральный лоскут и очищают десцеметовую оболоч-
ку от роговичной ткани на протяжении 1,5-2,0 мм 
(рис. 4).

Рис. 1. Формирование поверхностного склерального 
лоскута

Рис. 2. Формирование глубокого склерального лоскута

Рис. 3. Первые этапы экстракции катаракты с окрашиванием листка передней капсулы хрусталика после капсулорексиса
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Листок передней капсулы подшивают к скле-
ре одним узловым швом (10-0) ниже склеральной 
шпоры. С 2011 г. мы отказались от подшивания 
капсулы в пользу ее вправления через склеральное 
окошко в субхориоидальное пространство, что вли-
яет на увеосклеральный отток (рис. 5).

Фиксированный таким образом листок собствен-
ной капсулы функционирует как коллагеновый  
дренаж, не только препятствующий зарастанию  
сформированного пути оттока внутриглазной жид-
кости (ВГЖ), но и соединяющий интрасклераль-
ный путь оттока с субхориоидальным простран-
ством и соответственно стимулирующий увеальный 
отток. Если операция выполнена без микропер-
фораций, то швы на поверхностный склеральный  
лоскут не накладывают, а операцию завершают 
одним погружным швом на конъюнктиву и суб-
конъюнктивальной инъекцией Дипроспана и анти-
биотика.

Через 3-7 дней после операции контролировали 
фильтрацию ВГЖ, при недостаточной фильтрации 
(n=14; 13,1%) или ее отсутствии (n=2; 1,9%) про-
водили первичную лазерную десцеметогониопун-
ктуру по стандартной методике.

Контроль ВГД осуществляли в сроки 1, 3, 6 мес., 
1 год после операции и далее по обращаемости 
пациентов в клинику. В срок наблюдения 15,8±0,9 
года после комбинированного лечения средняя 
МКОЗ составила 0,59±0,12 (от 0 (ноль) до 1,0), 
что на 0,15 выше, чем до операции (0,44±0,12; 
p<0,05). Среднее ВГД по данным пневмотономе-
трии составило 17,8±3,1 (от 8 до 25) мм рт.ст., при 
этом разница с дооперационными показателями 
(26,4±3,9) была статистически значима и состави-
ла 8,6 мм рт.ст. (p<0,05). В среднем пациенты при-
нимали 1,4±0,6 (от 0 до 2) гипотензивных препара-
та в виде инстилляций, что на 1,2 меньше, чем до 
операции (2,6±0,75), различия значимы на уровне 
тенденции (0,05<p<0,1). 

В течение 15 лет после комбинированной 
хирургии в 24 (22,4%) случаях проводили повтор-
ное гипотензивное хирургическое вмешательство 
(рис. 6). Показания к проведению повторных вме-
шательств включали повышение ВГД по сравнению 
с толерантным и ухудшение зрительных функций 
при толерантном ВГД.

В 8 (7,4%) случаях с целью улучшения филь-
трации ВГЖ в отдаленном периоде проводили  
лазерную десцеметогониопунктуру с хорошим 
функциональным эффектом. В 10 (9,3%) случаях по 
показаниям выполняли повторную НГСЭ по стан-
дартной методике, а в 6 (5,6%) случаях при стойком 
повышении ВГД — имплантацию дренажа ExPRESS. 

В трех (2,8%) случаях у пациентов после пер-
вичной (n=2) и повторной (n=1) операции и от- 
слойки сосудистой оболочки проводили заднюю 
трепанацию склеры. В 13 (12,1%) случаях при 
нарушении кровоснабжения в глазной артерии, 
центральной артерии сетчатки и задних коротких  
цилиарных артериях (по данным ультразвукового  
дуплексного сканирования и положительной пробы 
Шилкина) выполняли вазореконструктивные опе-
рации. Вторичная катаракта развилась в 18 (16,8%) 
исследуемых случаях, что потребовало проведе-
ния IAG-лазерной капсулотомии с благоприятным 
функциональным результатом. Из сопутствую-
щей офтальмологической патологии за 15-летний  

Рис. 4. Удаление глубокого склерального лоскута

Рис. 5. Дренирование листком аутокапсулы

Першин К.Б., Пашинова Н.Ф., Цыганков А.Ю. и др.
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период наблюдения выявлена возрастная макуляр-
ная дегенерация (n=7; 6,5%), отслойка сетчатки 
(n=1; 0,9%) и эпиретинальный фиброз (n=4; 3,7%). 
У двоих пациентов с эпиретинальным фиброзом  
и двоих с макулярной дегенерацией в анамнезе 
отмечали наличие сахарного диабета второго типа. 
В 4 случаях из 7 при наличии возрастной маку-
лярной дегенерации и 3 случаях из 4 при наличии  
эпиретинального фиброза пациентам по месту 
жительства и в других медицинских учреждениях 
выполняли витрэктомию. 

Толерантное (индивидуально переносимое) ВГД 
определяли согласно предложенной А.М. Водовозо-
вым (в модификации С.В. Балалина и В.П. Фокина 
[19]) методике, при этом ориентировались на толе-
рантное ВГД в зоне средней индивидуальной нормы 
(от 13,5 до 18 мм рт.ст.). В среднем пациенты 
наблюдались в клинике от 1 до 2 раз в год, при этом 
при обследовании во всех случаях были доступны 
заключения офтальмологов по месту жительства  
с указанием динамики ВГД и основных зрительных 
функций. На 12 (11,2%) глазах при толерантных 
значениях ВГД определена терминальная стадия 
глаукомы (зрение отсутствовало). В 26 (24,3%) слу-
чаях отмечено прогрессирование глаукомы (сни-
жение остроты зрения, изменения по данным ком-
пьютерной периметрии), несмотря на толерантное 
ВГД. Таким образом, прогрессирование глаукомно-
го процесса при толерантном ВГД отмечено в 35,5% 
случаев, а стабилизация — в 64,5% (n=69), из них  
в 37 (53,6%) случаях без применения гипотензив-
ных препаратов. 

Модификация НГСЭ в сочетании с факоэмульси-
фикацией представляется актуальным направлени-
ем в сочетанной хирургии глаукомы и катаракты. 
Согласно данным С.Ю. Анисимовой с соавт., комби-
нированная факоэмульсификация с НГСЭ и имплан-
тацией дренажа «Ксенопласт» является эффектив-
ным, безопасным вмешательством для лечения 
больных катарактой и глаукомой в амбулаторных 
условиях [9]. Авторы отмечают, что в комбинации  

НГСЭ с имплантацией коллагенового дренажа «Ксе-
нопласт» факоэмульсификация с фемтосопровож-
дением не приводит к увеличению количества опе-
рационных и послеоперационных осложнений.  
Уровень ВГД в раннем периоде после проведения 
фемтосопровождения факоэмульсификации у боль- 
ных, перенесших эту операцию в комбинации  
с НГСЭ и имплантацией коллагенового дренажа 
«Ксенопласт», не отличается от уровня ВГД у па- 
циентов после обычных вмешательств [9].

Представляет интерес работа В.Ф. Шмыревой 
с соавт., посвященная обоснованию значимости 
формы и степени деструкции дренажных путей для 
прогноза эффективности неперфорирующих анти-
глаукоматозных операций при ПОУГ [20]. В ука-
занном исследовании под наблюдением находились 
76 пациентов (83 глаза), разделенных на 2 груп-
пы: в 1-й группе была проведена операция НГСЭ 
в «чистом» виде (16 глаз), во 2-й группе (67 глаз) 
НГСЭ была дополнена трабекулотомией ab externo. 
Помимо стандартных методов исследования всем 
пациентам выполнена флюоресцентная лимфоангио-
скопия лимфатической системы переднего отрезка 
глаза с определением количества контрастируемых 
лимфатических сосудов, их диаметра, линейной  
и объемной скорости лимфотока. Результаты иссле-
дований показали зависимость эффективности 
неперфорирующей хирургии глаукомы от формы 
ретенции водянистой влаги и, как следствие, огра-
ничение показаний к НГСЭ в «чистом» виде, целесо-
образность комбинированных операций неперфо-
рирующего типа [20].

Ю.А. Гусев сообщает об эффективности НГСЭ 
с микродренированием супрахориоидального про-
странства для лечения ПОУГ [21]. В работе обсле-
дованы 46 пациентов (53 глаза) с открытоугольной 
глаукомой (39 глаз I-II стадии и 14 глаз III стадии). 
Всем пациентам проводили ультразвуковую биоми-
кроскопию (УБМ) через 1 месяц, 1 и 3 года после 
операции, в результате чего прослежена динами-
ка размеров интрасклерального канала, супрахо-
риоидальной и интрасклеральной полостей. Автор 
отмечает, что комбинированный метод лечения 
открытоугольной глаукомы, сочетающий НГСЭ, 
вискоканалостомию и имплантацию дренажа суб-
хориоидально, повышает гипотензивный эффект 
антиглаукомной операции непроникающего типа, 
при этом функционируют 4 пути оттока ВГЖ: через 
шлеммов канал и эписклеральные вены, супраци-
лиарное и супрахориоидальное пространства, через 
интрасклеральный канал и сосуды склеры, и суб-
конъюнктивально [21].

В проспективное открытое исследование, опу-
бликованное Bilgin et al. [10], вошли 52 глаза с ката-
рактой и ПОУГ или псевдоэксфолиативной глау-
комой (ПЭГ), разделенные случайным образом на 
2 группы. В 1-й группе проводили факоэмульси-
фикацию катаракты (ФЭК) и НГСЭ, во второй —  

Рис. 6. Частота повторных гипотензивных вмеша-
тельств (в %)

Десцеметогониопунктура
Повторная НГСЭ
Имплантация дренажа ExPRESS
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только НГСЭ. Период наблюдения составил 36 меся-
цев. Полным успехом считали достижение ВГД ниже 
21 мм рт.ст. без инстилляций, частичным успехом —  
ниже 21 мм рт.ст. на фоне инстилляций гипотензив-
ных препаратов. Отмечено снижение среднего ВГД  
в группе ФЭК+НГСЭ c 23,0±7,8 до 14,1±2,8 мм рт.ст., 
а в группе НГСЭ — с 23,5±5,1 до 14,6±2,2 мм рт.ст. 
через 24 месяца после хирургического вмешатель-
ства. Снижение ВГД в послеоперационном пери-
оде было статистически значимым в обеих груп-
пах (p<0,05), однако при сравнении значений ВГД 
между группами значимых различий не выявлено  
(p>0,05). Среднее количество принимаемых гипотен-
зивных препаратов снизилось с 1,8±1,3 до 0,15±0,4  
и с 1,7±1,4 до 0,22±0,6 в группах ФЭК+НГСЭ  
и НГСЭ соответственно. В обеих группах снижение 
через 24 месяца после операции было значимым 
по сравнению с дооперационными показателями 
(p<0,05). Авторы отмечают увеличение средней 
МКОЗ в обеих группах, однако в группе ФЭК+НГСЭ 
оно было статистически значимым (p<0,05). Часто-
та случаев полного и частичного успеха составила 
соответственно 65,3 и 88,4% в группе ФЭК+НГСЭ  
и 73,1 и 92,3% в группе НГСЭ (p<0,05) [10].

Л.Л. Арутюнян с соавт. изучали роль ингибито-
ра карбоангидразы дорзоламида при купировании 
послеоперационной офтальмогипертензии у паци-
ентов с катарактой и ПОУГ [22]. В работе обследо-
вано 78 пациентов (81 глаз) с послеоперационной 
офтальмогипертензией, из них 55 пациентов (58 
глаз) — после хирургии катаракты — составили  
1-ю группу, 23 пациента (23 глаза) — после ком-
бинированной хирургии катаракты с антиглауко-
матозным компонентом — 2-ю группу. Всем паци-
ентам проводилась ФЭК с фемтолазерным сопро-
вождением. Пациентам с катарактой и первичной 
открытоугольной глаукомой в комбинации с ФЭК 
была проведена классическая НГСЭ. Пациентам 
обеих групп назначена медикаментозная моноте-
рапия офтальмогипертензии в виде инстилляций  
дорзопта. В результате медикаментозной терапии 
дорзоптом снижение ВГД до толерантных значений, 
в среднем до 15,7±2,6 мм рт. ст., в 1-й группе насту-
пило на 3-и сутки у 45 пациентов (45 глаз; 77,6%); 
умеренно повышенным, до 22,6±1,8 мм рт.ст., ВГД 
было у 10 (22,4%) человек (13 глаз). На 7-е сутки 
у всех пациентов ВГД было нормализованным 
и составило 14,6±2,7 мм рт.ст. Во 2-й группе на  
3-и сутки нормализация офтальмотонуса дорзоптом  
в среднем до 14,2±2,1 мм рт.ст. отмечена у 9 (39,1%) 
человек, у 14 (60,9%) пациентов ВГД оставалось уме-
ренно повышенным и составило 24,7±1,8 мм рт.ст.  
На 7-е сутки ВГД было нормализованным и состави-
ло 15,0±1,3 мм рт.ст. у 20 (87%) пациентов. Норма-
лизация ВГД у 3 пациентов наступила на 9-е сутки 
после хирургии. Авторы рекомендуют дорзопт для 
профилактики послеоперационной гипертензии  
у пациентов с катарактой и глаукомой [22].

Munoz Negrete et al. оценивали эффективность 
комбинированной операции ФЭК+НГСЭ с приме-
нением имплантата, выполненного из геля ретику-
лированной гиалуроновой кислоты — SK-GEL [23]. 
В исследование вошли 39 глаз 36 пациентов. Сред-
нее ВГД до операции составило 23,1±8,8 мм рт.ст., 
при этом отмечено его статистически значимое 
(p<0,05) снижение на 8,63 (32,78%) и 6,88 (27,74%) 
мм рт.ст. в сроки наблюдения 6 и 12 месяцев соот-
ветственно. Помимо ВГД, показано значимое сни-
жение количества используемых гипотензивных 
препаратов с 1,76±0,85 в предоперационном пери-
оде до 0,34±0,6 через 1 год после операции, а 71,9% 
пациентов не применяли никаких гипотензивных 
препаратов. Целевое значение ВГД достигнуто на 
84,2% глаз. Из наиболее частых послеоперацион-
ных осложнений авторы отмечают развитие выра-
женной воспалительной реакции (7,7%) и гифемы 
(5,1%) [23].

Группой авторов изучена эффективность ново-
го метода комбинированного хирургического лече-
ния ПОУГ и осложненной катаракты, сочетающего 
ФЭК и имплантацию металлического мини-шун-
та по модифицированной методике [17]. В работу 
включены данные по 100 пациентам (120 глазам) 
в возрасте от 52 до 89 лет с ПОУГ и осложненной 
катарактой. Больные были разделены на 3 группы.  
В 1-й группе производили ФЭК с НГСЭ и имплан-
тацией коллагенового дренажа по методике  
Б.Э. Малюгина, во 2-й — ФЭК с имплантацией 
металлического мини-шунта по стандартной мето-
дике, в третьей — ФЭК с имплантацией металличе-
ского мини-шунта по усовершенствованной мето-
дике. После ФЭК с НГСЭ уровень ВГД снизился на 
38% через 1 месяц и через 1 год после операции —  
на 21%, острота зрения повысилась в 3,8 раза через 
год после операции. После ФЭК с имплантацией 
металлического мини-шунта по стандартной мето-
дике уровень ВГД снизился на 41% через месяц  
и на 39% через год после операции, острота зрения 
повысилась в 4,3 раза через год после операции. 
После ФЭК с имплантацией металлического мини-
шунта по усовершенствованной методике уровень 
ВГД снизился на 43% через месяц после операции 
и оставался стабильным в течение года, а острота 
зрения при этом повысилась почти в 5 раз. В заклю-
чение авторы заявляют, что ФЭК с имплантацией 
ИОЛ в сочетании с имплантацией металлическо-
го мини-шунта по усовершенствованной методи-
ке обеспечивает необходимый уровень снижения 
ВГД и максимально возможный функциональный 
результат в раннем и позднем послеоперационном 
периодах [17].

В работе Д.И. Иванова и М.Е. Никулина прове-
ден сравнительный анализ результатов комбиниро-
ванной хирургии катаракты и глаукомы у пациен-
тов, которым проводили трабекулотомию ab interno 
(n=85) и микроинвазивную НГСЭ (n=87). Согласно 

Першин К.Б., Пашинова Н.Ф., Цыганков А.Ю. и др.
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полученным авторами данным, отдаленные резуль-
таты (гипотензивный эффект и острота зрения)  
не имеют статистически значимых отличий, одна-
ко в группе с НГСЭ в подавляющем большинстве 
случаев (до 70%) требовалось проведение лазер-
ной десцеметогониопунктуры для достижения дли-
тельного гипотензивного эффекта. В данной работе 
авторы не сообщают об использовании дренажных 
устройств в ходе проводимых хирургических вме-
шательств [24]. 

Перспективную модификацию антиглаукома-
тозной операции и экстракции катаракты предло-
жили М.А. Фролов с соавт. [25]. Под наблюдением  
авторов находились 19 пациентов (19 глаз) c ослож-
ненной катарактой и некомпенсированной раз-
витой или далеко зашедшей глаукомой, средний 
возраст которых составил 69,0±5,4 года. Острота  
зрения в предоперационном периоде варьиро-
вала от светоощущения с правильной светопро-
екцией до 0,2. Уровень ВГД равнялся в среднем  
33,4±2,8 мм рт.ст. (на максимальном гипотензив-
ном режиме). Всем пациентам выполнена комби-
нированная НГСЭ с дренированием (аутодренаж  
из собственной склеры пациента) супрахориоидаль-
ного пространства и ФЭК с имплантацией ИОЛ. 
Послеоперационное наблюдение велось в сроки  
до 3 месяцев. Острота зрения во все сроки наблю-
дения варьировала в пределах 0,5-0,7 и соот-
ветствовала изменениям на глазном дне. Уро-
вень ВГД в первые сутки после операции составил  
в среднем 17,0±2,4 мм рт.ст., а через 1 месяц —  
16,0±1,8 мм рт.ст. Через 3 месяца у 18 пациен-
тов ВГД составляло в среднем 16,0±2,3 мм рт.ст.,  
в одном случае отмечено повышение ВГД, по пово-
ду чего были назначены -блокаторы. Согласно  
мнению авторов, предложенная техника комбини-
рованного лечения катаракты в сочетании с глауко-
мой позволяет добиться хороших функциональных 
результатов и стойкого гипотензивного эффекта  
в сроки до 3 месяцев после операции, а НГСЭ  
с дренированием супрахориоидального простран-
ства также может выполняться в качестве изоли-
рованной антиглаукомной операции [24]. Необхо-
димо отметить, что, несмотря на потенциальную  
значимость данной операции, небольшой срок 
наблюдения и малая выборка пациентов не позво-
ляют делать выводы об ее эффективности в долго-
срочной перспективе.

Заключение
Комбинированная хирургия катаракты и гла-

укомы, несмотря на большое количество опубли-
кованных работ, остается актуальной проблемой 
в клинической офтальмологии. В настоящей рабо-
те представлены собственная хирургическая моди-
фикация классической НГСЭ в сочетании с ФЭК —  
дренирование аутокапсулой хрусталика. Приведен  

анализ результатов 15-летнего наблюдения за груп-
пой пациентов после указанного оперативного 
вмешательства. В срок наблюдения 15,8±0,9 года 
после комбинированного лечения средняя МКОЗ 
составила 0,59±0,12, что на 0,15 выше, чем до опе-
рации (0,44±0,12; p<0,05). Среднее ВГД, по дан-
ным пневмотонометрии, составило 17,8±3,1 (от 
8 до 25) мм рт.ст., при этом разница с доопераци-
онными показателями (26,4±3,9) была статисти-
чески значима и составила 8,6 мм рт.ст. (p<0,05).  
В среднем пациенты принимали 1,4±0,6 (от 0 до 2) 
гипотензивных препарата в виде инстилляций, что 
на 1,2 меньше, чем до операции (2,6±0,75), разли-
чия значимы на уровне тенденции (0,05<p<0,1).  
В 22,4% проведены повторные гипотензивные  
вмешательства, включая лазерную десцеметого-
ниопунктуру (7,4%), НГСЭ (9,3%) и имплантацию 
дренажа ExPRESS (5,6%). Прогрессирование глау-
комного процесса при толерантном ВГД отмечено  
в 35,5% случаев, а стабилизация — в 64,5% (n=69), 
из них в 37 (53,6%) случаях — без применения 
гипотензивных препаратов. Предложенное комби-
нированное хирургическое вмешательство может 
быть рекомендовано для использования в клиниче-
ской практике при лечении пациентов с катарактой 
и первичной открытоугольной глаукомой.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Провести сравнительный анализ показателей 

первичной и повторной инвалидности вследствие глау- 
комы среди взрослого населения Республики Башкор-
тостан (РБ) за 2014-2015 гг. в сравнении с 2010 г. 

МЕТОДЫ. Проведен ретроспективный сравнительный 
анализ отчетных показателей деятельности Федераль-
ного казенного учреждения (ФКУ) «Главного бюро меди-
ко-социальной экспертизы по Республике Башкортостан» 
за 2014-2015 гг. Рассчитаны интенсивные и экстенсивные 
показатели (структура инвалидности в %). 

Статистическую обработку данных исследования про-
водили с помощью программы Statistica (версия 6.0). 

РЕЗУЛЬТАТЫ. В РБ за 2014-2015 гг. впервые признаны 
инвалидами вследствие болезней глаза и его придаточ-
ного аппарата 1,48 и 1,98 человек на 10 тыс. населения 
соответственно. 

В 2015 г. вследствие глаукомы впервые освидетельство-
вано 0,64 на 10 тыс. населения, в 2014 г. — 0,8. В структуре 
лиц, впервые признанных инвалидами (ВПИ) вследствие 
болезней глаза и его придаточного аппарата в РБ в 2015 г.,  
глаукома занимает I ранговое место — 43,2% (2014 г. — 
40,3%). Этот показатель в 2015 г. увеличился на 11,9% в срав-
нении с 2010 г., когда глаукома занимала II место (36,2%). 

В 2014-2015 гг. в структуре первичной инвалидности 
по глаукоме среди ВПИ преобладали лица старше тру-
доспособного возраста — по 88,9%, удельный вес лиц 

мужского пола превышал удельный вес лиц женского 
пола — 55,0 и 45,0% (2014 г. — 57,1 и 42,9% соответствен-
но). Доля инвалидов I группы среди лиц ВПИ составила 
32,2% (2014 г. — 23,8%), II — 30,3% (2014 г. — 33,3%), III — 
37,5% (2014 г. — 42,9%). 

В 2015 г. вследствие глаукомы повторно освидетель-
ствовано 0,99 инвалидов на 10 тыс. населения, в 2014 г. —  
1,18. В 2015 г. среди ППИ выявлено 80,7% лиц старше 
трудоспособного возраста, 14,9% — трудоспособного воз-
раста и 4,4% — лиц молодого возраста (2014 г. — 81,1; 16,2 
и 2,7% соответственно). В структуре повторной инвалид-
ности вследствие глаукомы доля инвалидов I группы 
составила 34,7% (2014 г. — 39,2%), II — в 32,9% случаев  
(2014 г. — 35,7%), III — в 32,4% случаев (2014 г. — 25,1%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Выявленная структура показателей ин- 
валидности по глаукоме среди болезней глаза и его при-
даточного аппарата, показателей первичной и вторич-
ной инвалидности по РБ свидетельствует о значимости 
проблем, связанных с данным заболеванием, и необхо-
димости усиления мер по раннему выявлению, диспан-
серному наблюдению, своевременному лечению больных  
с глаукомой с целью предупреждения прогрессирования 
заболевания и инвалидизации пациентов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Республика Башкортостан, болез-
ни глаза и его придаточного аппарата, первичная инва-
лидность, повторная инвалидность.
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Abstract
PURPOSE: To conduct a comparative analysis of pri-

mary and repeated disability caused by glaucoma in the 
adult population of the Republic of Bashkortostan (RB) 
during the period of 2014-2015 compared to data from  
2010.

METHODS: A retrospective comparative analysis of the 
reporting indicators used by the «Main Sociomedical 
Assessment Bureau in RB» FGA for 2014-2015 was con-
ducted. Intensive and extensive indicators (disability 
structure in %) were calculated. The research data was 
statistically analyzed by means of Statistica software  
(version 6.0). 

RESULTS: During the period of 2014-2015 in the Republic 
of Bashkortostan 1.48 and 1.98 people per 10 thousand 
respectively were primarily disabled due to the diseases  
of the eye and adnexa.

In 2014 and 2015, 0.8 and 0.64 per 10 thousand people 
respectively had a primary disability caused by glaucoma. 
Glaucoma ranked first in the structure of new disabi-
lity cases as a result of diseases of the eye and adnexa  
in Bashkortostan in 2015 — 43.2% (2014 — 40.3%). This figure 
increased by 11.9% in 2015 compared to 2010, when glau-
coma ranked second (36.2%).

In 2014-2015 glaucoma dominated in seniors in the 
structure of primary disability — 88.9%, the share of men 
exceeded women — 55.0 and 45.0% respectively (57.1% 
and 42.9% in 2014). The share of I degree of disability 
among newly disabled patients was 32.2% (2014 — 23.8%),  
II degree — 30.3% (2014 — 33.3%), III — 37.5% (in 2014 — 42.9%).

In 2015 0.99 disabled per 10 thousand people were 
repeatedly examined due to glaucoma, in 2014 — 1.18.  
In 2015 80.7% among the repeatedly disabled were seniors, 
14.9% — of working age and 4.4% — young people (2014 — 
81.1%, 16.2% and 2.7% respectively). The share of people 
with I degree of disability in the structure of repeated 
disability caused by glaucoma was 34.7% (2014 — 39.2%),  
II — 32.9% (2014 — 35.7%), III — 32.4% (2014 — 25.1%).

CONCLUSION: The revealed pattern of disability caused 
by glaucoma, indicators of primary and repeated disability 
demonstrate the importance of problems associated with 
the disease and the necessity to strengthen measures for 
its early diagnosis, regular medical check-up and timely 
treatment of patients with glaucoma to prevent the disease 
progression and disability in patients.

KEYWORDS: the Republic of Bashkortostan, diseases of 
the eye and adnexa, primary disability, repeated disability.

Одним из основных показателей, характери-
зующих здоровье населения, является инва-
лидность. Этот показатель позволяет оце-
нить эффективность и качество мероприя-

тий, проводимых с целью профилактики и лечения 
тех или иных заболеваний [1, 2].

Благодаря успехам мировой медицины и росту 
безопасности окружающей среды увеличилась про-
должительность и повысилось качество жизни 
современного человека. В связи с этим в настоящее 
время, основываясь на демографической характе-
ристике населения РФ, можно отметить увеличе-
ние доли пожилых людей в популяции и рост числа 
случаев заболевания глаукомой по мере старения 
населения (в возрастной группе до 60 лет — 0,88 
на 1 000 населения, а в возрастной группе 71 год  

и старше — 17,4 на 1 000 населения) [3, 4]. Соглас-
но официальным прогнозам, в России доля лиц пен-
сионного возраста увеличится до 27,4% в 2025 г. и до 
29,0% в 2035 г. от общей численности населения [5]. 

Исследования показывают — наряду с тем, что  
в структуре первичной взрослой инвалидности вслед-
ствие глаукомы сохраняется тенденция преобладания 
доли лиц старше трудоспособного возраста, в ряде 
регионов имеет место достоверное увеличение доли 
лиц трудоспособного возраста с глаукомой [6-9].

На территории РФ наблюдается увеличение как 
численности больных с глаукомой, так и ее доли  
в общей структуре инвалидности. В 2006-2007 гг. 
удельный вес глаукомы составлял 28-29%, в 2013 г.  
по различным территориям РФ он колебался от  
31 до 57,1% [10, 11]. 

Первичная и повторная инвалидность вследствие глаукомы в РБ
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Цель работы — провести сравнительный анализ 
показателей инвалидности вследствие глаукомы 
среди взрослого населения за 2014-2015 гг. в срав-
нении с 2010 г. на территории Республики Башкор-
тостан (РБ). 

Материалы и методы
Нами был проведен ретроспективный сравни-

тельный анализ отчетных показателей деятельности 
Федерального казенного учреждения (ФКУ) «Глав-
ного бюро медико-социальной экспертизы по Респу-
блике Башкортостан» за 2014-2015 гг. Анализ прово-
дили по трем возрастным группам взрослого насе-
ления в соответствии с критериями официальной 
формы: 1-я группа — лица молодого возраста (муж-
чины и женщины от 18 до 44 лет), 2-я группа — лица 
среднего возраста (женщины 45-54 лет, мужчины 
45-59 лет), 3-я группа — лица пенсионного возраста 
(женщины 55 лет и старше, мужчины 60 лет и стар-
ше). Рассчитаны интенсивные и экстенсивные пока-
затели (структура инвалидности в %). 

Наименование классов и отдельных болезней Код  
по МКБ

2014 г. 2015 г.

абс. % ранговые 
места абс. % ранговые 

места

Болезни глаза и его придаточного аппарата H00-H59 804 100 V 604 100 V

В том числе: глаукома H40-H42 324 40,3 I 261 43,2 I

Болезни сосудистой оболочки и сетчатки H30-H36 274 34,1 II 187 31,0 II

Болезни зрительного нерва и зрительных путей H46-H52 87 10,8 III 70 11,6 III

Прочие, в т.ч. дегенеративная миопия, травмы глаз и их 
последствия, катаракта, заболевания роговицы и др. – 119 14,8 – 86 14,2 –

Таблица 1
Распределение ВПИ вследствие болезней глаза и его придаточного аппарата  

по формам болезней и ранговым местам по РБ за 2014-2015 гг.

Годы
Наименование 

классов  
и отдельных 

болезней

Всего 
инвали-

дов

По полу и возрасту

женщины мужчины

всего 18-44 
лет

45-54 
лет

с 55 и 
старше всего 18-44 

лет
45-59 
лет

с 60 и 
старше

2014

Глаукома всего: 324 151 2 2 147 173 7 25 141

В том числе 
ПОУГ 249 111 2 1 108 138 4 20 114

ПЗУГ 33 21 0 1 20 12 0 2 10

Вторичная и др. 42 19 0 0 19 23 3 3 17

2015

Глаукома всего: 261 121 0 5 116 140 2 22 116

В том числе 
ПОУГ 229 97 0 5 92 132 2 21 110

ПЗУГ 24 20 0 0 20 4 0 0 3

Вторичная и др. 8 4 0 0 4 4 0 1 3

Таблица 2
Распределение ВПИ среди взрослого населения вследствие глаукомы  

по формам болезни, полу и возрасту

Распространенность первичной инвалидности 
вследствие глаукомы в РФ выросла с 0,04 до 0,35 
случая на 10 000 взрослого населения. Значи-
тельную часть инвалидов составляли мужчины — 
58,2%, женщины — 41,8%. При первичном осви-
детельствовании инвалидами I группы являлись 
35,4%, II — 45,8%, III — 18,8% пациентов с данным 
заболеванием [11]. 

Основными причинами роста заболеваемости 
и инвалидности от глаукомы являются: старение 
населения, увеличение числа больных с сопутству-
ющей соматической патологией, ухудшение эколо-
гической обстановки, отсутствие высокоспециали-
зированной офтальмологической помощи, сниже-
ние качества диспансерного наблюдения, поздняя 
обращаемость, порой неадекватно выбранная так-
тика лечения, высокая стоимость медикаментов 
и отсутствие льготного обеспечения препаратами 
первого выбора, низкая хирургическая активность, 
а также недостаточная информированность населе-
ния о течении и прогнозе заболевания [11-27].

Азнабаев Б.М., Загидуллина А.Ш., Рашитова Д.Р.
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Статистическую обработку данных исследова-
ния проводили с помощью программы Statistica 
(версия 6.0). 

Результаты
Численность населения Республики Башкор-

тостан на 01.01.15 г. составила 4 071 987 человек. 
Городское население — 2 511 893 (61,7%) человека,  
сельское — 1 560 094 (38,3%). Женское население 
преобладает над численностью мужского, соот-
ветственно 2 163 319 (53,1%) и 1 908 668 (46,9%)  
человек.

В РБ за 2015 г. 604 человека впервые признаны 
инвалидами (ВПИ) вследствие болезней глаза и его 
придаточного аппарата (2014 г. — 804), что состав-
ляет 1,48 и 1,98 в расчете на 10 тыс. населения соот-
ветственно (табл. 1). 

В 2015 г. вследствие глаукомы впервые освиде-
тельствовано 0,64 на 10 тыс. населения, в 2014 г. — 
0,8. Глаукома в РБ в 2015 г. заняла I ранговое место 
в структуре первичного выхода на инвалидность —  
43,2% (2014 г. — 40,3%); на II месте — болезни 
сосудистой оболочки и сетчатки, 40,0% (2014 г. — 
34,1%); на III — болезни зрительного нерва и зри-
тельных путей, 11,6% (2014 г. — 10,8%).

Подавляющее число лиц среди первично осви-
детельствованных инвалидов вследствие глаукомы 
составили больные первичной открытоугольной 
формой (ПОУГ) — 87,7% (2014 г. — 76,9%, 2010 г. —  
80,9%) (табл. 2). Закрытоугольная форма заболе-
вания в 2015 году была отмечена в 9,2% случаев  
(2014 г. — 10,2% и 2010 г. — 13,3%). Анализ сведе-
ний об инвалидах с ПОУГ показал, что лиц мужского  
пола, впервые признанных инвалидами вследст-
вие ПОУГ в 2015 г., было 94,3% (2014 г. — 79,8%  
и 2010 г. — 40,7%), женского — 80,2% (2014 г. — 
73,5% и 2010 г. — 59,3%).

Рис. 1. Структура первичной инвалидности вследствие 
глаукомы с учетом возраста

В 2015 г. в структуре первичной инвалидности 
по глаукоме в РБ преобладали лица старше трудо-
способного возраста — 88,9% (2014 г. — 88,9%). 
На долю лиц среднего возраста приходилось  
10,3%, лиц молодого возраста — 0,8% (2014 г. — 
8,3 и 2,8% соответственно) (табл. 2, рис. 1).

Проведен анализ структуры первичной и пов-
торной инвалидности вследствие глаукомы по воз-
расту и полу. Доля лиц мужского пола среди ВПИ 
превышала долю лиц женского пола (табл. 2). Так, 
удельный вес мужчин составил 53,6%, а женщин —  
46,4% (2014 г. — 53,4 и 46,6% соответственно).  

лица пенсионного возраста
лица среднего возраста
лица молодого возраста

Годы Наименование классов  
и отдельных болезней Код МКБ Всего  

инвалидов
По группам инвалидности

I II III

2014

Глаукома всего: H40-H42 324 77 108 139

В том числе  
ПОУГ H40.1 249 49 82 91

ПЗУГ H40.2 33 6 12 12

Вторичная и др. Н40.3-Н40.9 42 22 14 36

2015

Глаукома всего: H40-H42 261 84 79 98

В том числе  
ПОУГ H40.1 229 64 65 70

ПЗУГ H40.2 24 6 2 16

Вторичная и др. Н40.3-Н40.9 8 14 12 12

Таблица 3
Распределение ВПИ среди взрослого населения вследствие глаукомы  

по формам болезни и группам инвалидности

Первичная и повторная инвалидность вследствие глаукомы в РБ
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Годы
Наименование 

классов  
и отдельных  

болезней

Всего 
инвали-

дов

По полу и возрасту

жен. муж.

всего 18-44 
лет

45-54 
лет

с 55 и 
старше всего 18-44 

лет
45-59 
лет

с 60 и 
старше

2014

Глаукома всего: 482 207 4 14 189 275 9 64 202

В том числе  
ПОУГ 385 149 0 10 139 236 4 54 178

ПЗУГ 30 21 0 3 18 9 1 3 5

Вторичная и др. 67 37 4 1 32 30 4 7 19

2015

Глаукома всего: 404 182 6 11 165 222 12 49 161

В том числе  
ПОУГ 316 129 4 7 118 187 6 44 137

ПЗУГ 36 24 0 2 22 12 1 3 8

Вторичная и др. 52 29 2 2 25 23 5 2 16

Годы
Наименование  

классов и отдельных 
болезней

Код МКБ Всего  
инвалидов

По группам инвалидности

I II III

2014

Глаукома всего: H40-H42 482 189 172 121

В том числе  
ПОУГ H40.1 385 143 144 98

ПЗУГ H40.2 30 11 9 10

Вторичная и др. Н40.3-Н40.9 67 35 19 13

2015

Глаукома всего: H40-H42 404 140 133 131

В том числе  
ПОУГ H40.1 316 99 109 108

ПЗУГ H40.2 36 14 10 12

Вторичная и др. Н40.3-Н40.9 52 27 14 11

Таблица 4
Распределение ППИ среди взрослого населения вследствие глаукомы  

по формам болезни, полу и возрасту

Таблица 5
Распределение ППИ среди взрослого населения вследствие глаукомы  

по формам болезни и группам инвалидности

Среди мужчин и женщин превалировали лица 
старше трудоспособного возраста — 82,9 и 95,9% 
(2014 г. — 81,5 и 97,4%). Доля мужчин среди лиц 
среднего возраста составила 15,7%, среди лиц 
молодого возраста — 1,4% (2014 г. — 14,5 и 4,1% 
соответственно). Выявлена низкая доля женщин —  
4,1% в среднем возрасте и отсутствие таковой среди 
лиц молодого возраста (2014 г. — по 1,3% среди 
среднего и молодого возраста).

Выявлено, что за исследуемый период в струк-
туре первичной инвалидности вследствие глау-
комы доля инвалидов I группы составила 32,2% 
(2014 г. — 23,8%) (табл. 3). В 30,3% случаев уста-
новлена II группа инвалидности (2014 г. — 33,3%). 
Инвалиды III группы составили 37,5% случаев  
(2014 г. — 42,9%).

В 2015 г. вследствие глаукомы повторно осви-
детельствовано 0,99 инвалидов на 10 тыс. населе-
ния, в 2014 г. — 1,18. Среди повторно освидетель-
ствованных инвалидов (ППИ) вследствие глаукомы 
большинство составили больные первичной откры-
тоугольной формой — 78,2% (2014 г. — 79,9%) 
(табл. 4). Закрытоугольная форма заболевания 
в 2015 г. была отмечена в 8,9% случаев (2014 г. — 
6,2%). Следует отметить, что глаукома является 
основным заболеванием, приводящим к инвалид-
ности в нетрудоспособном возрасте. При анализе 
данных за 2015 г. выявлено 80,7% лиц старше тру-
доспособного возраста, повторно признанных инва-
лидами, 14,9% — трудоспособного возраста и 4,4% 
лиц молодого возраста (2014 г. — 81,1; 16,2 и 2,7% 
соответственно) (табл. 4, рис. 2). 

Азнабаев Б.М., Загидуллина А.Ш., Рашитова Д.Р.
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Рис. 2. Структура повторной инвалидности вследствие 
глаукомы с учетом возраста

лица пенсионного возраста
лица среднего возраста
лица молодого возраста

Рис. 3. Структура инвалидности населения РБ вследствие болезней глаз и его придаточного аппарата (%)

Заболевания сетчатки 
и зрительного нерва

Глаукома

Дегенеративная миопия
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При анализе контингента ППИ вследствие гла-
укомы по полу значимых изменений не было обна-
ружено. Удельный вес лиц мужского пола превышал 
удельный вес лиц женского пола — 55,0 и 45,0% 
(2014 г. — 57,1 и 42,9% соответственно) (табл. 4).  
Среди мужчин и женщин превалировали лица 
старше трудоспособного возраста — 72,5 и 90,7%  
(2014 г. — 73,5 и 91,3%). Доля мужчин среди лиц 
среднего возраста составила 22,1%, молодого воз-
раста — 5,4% (2014 г. — 23,3 и 3,3% соответствен-
но), доля женщин — 6,1% среди лиц среднего  
возраста и 3,3% молодого возраста (2014 г. — 6,8% 
среднего и 1,9% молодого возраста).

В структуре повторной инвалидности вслед-
ствие глаукомы с учетом групп инвалидности доля 
инвалидов I группы составила 34,7% (2014 г. —  
39,2%). В 32,9% случаев установлена II группа инва-
лидности (2014 г. — 35,7%). Инвалиды III группы 
составили 32,4% случаев (2014 г. — 25,1%) (табл. 5).

Обсуждение
Сравнение структуры инвалидности населения 

РБ вследствие болезней глаза и его придаточного 
аппарата с данными 2010 г., когда глаукома зани-
мала II место (36,2%) после заболеваний сетчатки 
и зрительного нерва (37,9%), выявило, что показа-
тель удельного веса глаукомы в 2015 г. увеличился 
на 11,9% [29] (рис. 3).

Анализ показателей структуры ВПИ и ППИ по 
гендерному признаку в 2014-2015 гг. показал, что 
существенных отличий по данным критериям не 
наблюдалось (рис. 4).

При сравнении данных 2014 и 2015 гг. установ-
лена положительная динамика в показателях пер-
вичной инвалидности. Тяжесть повторной инва-
лидности вследствие глаукомы увеличилась из-за 
преимущественного наличия продвинутых стадий 
заболевания (рис. 5). Инвалидами пациенты ста-
новились чаще всего из-за позднего обращения 
за медицинской помощью (уже на III и IV стадиях 
процесса) и, соответственно, позднего взятия их на 
диспансерный учет.

Анализ сведений о пациентах с ПОУГ, впервые 
признанных инвалидами, показал, что изменилась 
структура инвалидности по полу и возрасту: лиц муж-
ского пола в 2010 г. было 40,7% (114 человек), жен-
ского — 59,3% (166 человек). В 2014-2015 гг. было 
отмечено увеличение удельного веса мужчин до 53,4 
и 53,6% соответственно (173 и 140 человек) и сниже-
ние доли женщин до 46,6 и 46,3% (151 и 121 человек).
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Болезни зрительного нерва 
и зрительных путей
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Рис. 5. Распределение впервые и повторно признанных 
инвалидами по группам инвалидности в РБ за 2014-
2015 гг. (%)

Рис. 4. Распределение впервые и повторно признанных инвалидами по полу в РБ за 2014-2015 гг. (%)

В нозологической структуре впервые признан-
ных инвалидами (ВПИ) вследствие болезней глаза 
среди взрослого населения Алтайского края за 
период с 2004 по 2013 гг. глаукома стабильно зани-
мала первое ранговое место, а среди повторно  
признанных инвалидами глаукома с третьего ран-
гового места поднялась на первое, и ее доля в струк-
туре повторной инвалидности вследствие болезней 
глаза и его придаточного аппарата увеличилась  
в 2,1 раза [1]. 

В Тюменской области в структуре первичной 
взрослой инвалидности вследствие болезней глаз 
глаукома стабильно занимает лидирующую пози-
цию на протяжении последних 10 лет (за период 
2012-2014 гг.). При детальном анализе первичной 
взрослой инвалидности с глаукомой сохраняется 
тенденция преобладания доли городских жителей 
и лиц старше трудоспособного возраста, при этом 
имеет место достоверное увеличение (p<0,05) 
доли лиц трудоспособного возраста с глаукомой  
(с 11,5 до 15,2%) [6].

В структуре глазной инвалидности взрослого 
населения Самарской области в 2014 г. лидирую-
щие позиции также принадлежат глаукоме (32,1%), 
наряду с заболеваниями сетчатки (21,4%) и дегене-
ративной миопией (18,7%) [7, 8].

В 2014 г. глаукома впервые стала ведущей при-
чиной инвалидности среди трудоспособного насе-
ления Нижегородской области, переместившись  
с третьего места в 2013 г. сразу на первое место 
(21% случаев) и лидирует среди причин инвалидно-
сти у людей пенсионного возраста (55% случаев) [31].

Выявленная структура показателей инвалид-
ности по глаукоме среди болезней глаза и его 
придаточного аппарата, показателей первичной  
и вторичной инвалидности по РБ свидетельствует  
о значимости проблем, связанных с данным заболе-
ванием, и необходимости усиления мер по ранне-
му выявлению, диспансерному наблюдению, своев-
ременному лечению больных с глаукомой с целью 
предупреждения прогрессирования заболевания  
и инвалидизации пациентов.

Доля лиц старше трудоспособного возраста 
среди ВПИ с ПОУГ в 2014 и 2015 гг. составила 88,9% 
(288 и 232 человека соответственно), увеличившись 
по сравнению с 2010 г. — 83,9% (235 человек). 

Удельный вес работающих инвалидов с ПОУГ 
в 2014 г. составил 8,3% (27 человек), в 2015 г. — 
10,3% (27 человек), а в 2010 г. — 6,1% (17 человек), 
т. е. за последние 5 лет произошло увеличение доли 
трудоспособного населения в структуре инвалидно-
сти вследствие ПОУГ, что в социально-экономиче-
ском плане является негативной тенденцией.

Полученные данные по инвалидности вслед-
ствие глаукомы в РБ согласуются с общероссийски-
ми данными и показателями инвалидности в других 
регионах России. 

За 2014 г. количество инвалидов вследствие 
болезней глаза и его придаточного аппарата в РФ 
составило 130 807 человек, при этом наиболь-
ший удельный вес составили инвалиды вследствие 
болезни сетчатки — всего 33 188 (25,4%) инвали-
дов. В РФ глаукома занимает второе место в струк-
туре инвалидности за 2014 г. — 33 055 случаев, 
(25,3%), из них основную часть составляет ПОУГ —  
22 271 инвалид, что составляет 67,4% от всех инва-
лидов вследствие глаукомы [30].

Азнабаев Б.М., Загидуллина А.Ш., Рашитова Д.Р.
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Выводы
1. В РБ за 2015 г. 604 человека впервые призна-

ны инвалидами вследствие болезней глаза и его 
придаточного аппарата (2014 г. — 804). Это 1,48  
и 1,98 на 10 тыс. населения соответственно. 

2. В структуре лиц, впервые признанных инва-
лидами вследствие болезней глаза и его придаточ-
ного аппарата в 2015 г., глаукома занимает I ран-
говое место — 43,2% (2014 г. — 40,3%), опережая 
болезни сосудистой оболочки и сетчатки — 40,0% 
(2014 г. — 34,1%), а также болезни зрительно-
го нерва и зрительных путей — 11,6% (2014 г. — 
10,8%). Этот показатель в 2015 г. увеличился на 
11,9% в сравнении с 2010 г., когда глаукома зани-
мала II место — 36,2% после заболеваний сетчатки  
и зрительного нерва (37,9%). 

3. В 2015 г. вследствие глаукомы впервые освиде-
тельствовано 0,64 на 10 тыс. населения, в 2014 г. —  
0,8. Среди лиц, впервые признанных инвалидами 
вследствие глаукомы, подавляющее число случа-
ев составили больные первичной открытоугольной 
ее формой — 87,7% (2014 г. — 76,9%, 2010 г. —  
80,9%). Доля первично освидетельствованных ин- 
валидов вследствие открытоугольной глаукомы  
в 2010 г. составила 6,1% (17 человек), а в 2014  
и 2015 гг. — 8,3% (27) и 10,3% (27) соответственно. 

В 2015 г. вследствие глаукомы повторно освиде-
тельствовано 0,99 инвалидов на 10 тыс. населения, 
в 2014 г. — 1,18. Среди лиц, повторно признанных 
инвалидами вследствие глаукомы, большинство 
также составили больные первичной открытоуголь-
ной ее формой — 78,2% (2014 г. — 79,9%), закры-
тоугольная форма заболевания в 2015 г. отмечена  
в 8,9% случаев (2014 г. — 6,2%). 

4. В 2015 г. среди впервые признанных инвали-
дами преобладали лица старше трудоспособного 
возраста — 88,9% (2014 г. — 88,9%), удельный вес 
лиц мужского пола превышал удельный вес лиц жен-
ского пола — 55,0 и 45,0% (2014 г. — 57,1 и 42,9% 
соответственно). При анализе данных за 2015 г. 
выявлено 80,7% лиц старше трудоспособного воз-
раста, повторно признанных инвалидами, 14,9% — 
трудоспособного возраста и 4,4% лиц молодого воз-
раста (2014 г. — 81,1; 16,2 и 2,7% соответственно).

5. Доля I группы инвалидности среди лиц, 
освидетельствованных впервые, составила 32,2%  
(2014 г. — 23,8%), II — 30,3% (2014 г. — 33,3%),  
III — 37,5% (2014 г. — 42,9%). В структуре повтор-
ной инвалидности вследствие глаукомы доля инва-
лидов I группы составила 34,7% (2014 г. — 39,2%), 
II — 32,9% (2014 г. — 35,7%), III — 32,4% случаев 
(2014 г. — 25,1%).
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Резюме
ЦЕЛЬ. Определить возможности применения комби-

нации ExPRESS-шунта и гидрогелевого дренажа в лече-
нии вторичной глаукомы, вызванной эмульгированием 
силиконового масла.

МЕТОДЫ. В исследование были включены 35 глаз (35 
пациентов) с вторичной глаукомой, вызванной эмуль-
гированием силиконового масла после операций по 
поводу отслойки сетчатки с тампонадой силиконовым 
маслом. Внутриглазное давление до операции состав-
ляло от 27 до 43 мм рт.ст. на максимальном гипотензив-
ном режиме. Всем пациентам выполнялась импланта-
ция ExPRESS-шунта по модифицированной методике  
в комбинации с имплантацией гидрогелевого дренажа. 
Офтальмологическое обследование до и после опера-
ции было дополнено ультразвуковой биомикроскопи-
ей и оптической когерентной томографией переднего 
отрезка глаза. В послеоперационном периоде пациенты 
были обследованы на 1, 7, 15 сутки после операции  
и через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Все операции были проведены без 
осложнений. В раннем послеоперационном периоде 
признаков воспалительной реакции отмечено не было. 

В 5 (14%) случаях выявлена гифема, а в 2 (6%) случаях — 
цилиохориоидальная отслойка. В раннем послеопераци-
онном периоде гипотензивный эффект был достигнут во 
всех случаях, уровень ВГД на первые сутки после операции 
в среднем составил 10,3±3,4 мм рт.ст. К 6 месяцам наблю-
дения средний уровень ВГД составил 15,7±4,1 мм рт.ст.  
К 18 месяцам среднее ВГД составило 20,7±5,3 мм рт.ст., при 
этом гипотензивные капли были назначены в 23 случаях.

По данным оптической когерентной томографии 
в интрасклеральной полости наблюдались точечные 
включения, гидрогелевый дренаж сформировал допол-
нительное депо для скопления и оттока пузырьков 
эмульгированного силикона, который визуализировал-
ся и субконъюнктивально.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Применение комбинации ExPRESS-шун-
та и гидрогелевого дренажа при вторичной глаукоме, 
вызванной эмульгированием силикона у пациентов  
с оперированной отслойкой сетчатки, пролонгирует ги- 
потензивный эффект антиглаукоматозной операции.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вторичная глаукома, вызванная 
эмульгированием силиконового масла, ExPRESS, гидро-
гелевый дренаж.
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Abstract
PURPOSE: To determine the efficiency of combining 

ExPRESS glaucoma filtration device and a hydro-gel dra-
inage in secondary glaucoma induced by silicone oil emul-
sification in patients after vitrectomy.

METHODS: The study included 35 eyes (35 patients) with 
secondary glaucoma induced by silicone oil emulsifica-
tion after surgery for retinal detachment with silicone oil 
tamponade. Preoperative intraocular pressure ranged from  
27 to 43 mmHg on maximum hypotensive regimen. All 
patients underwent a modified implantation of ExPRESS 
shunt and a hydrogel drainage. Ophthalmologic examina-
tion before and after surgery was supplemented by ultra-
sound biomicroscopy and optical coherence tomography 
of the anterior segment of the eye. All patients were exa-
mined on days 1, 7, 15 and 1, 3, 6, 12 and 18 months after  
the surgery.

RESULTS: All operations were carried out without com-
plications. Signs of inflammatory reaction were observed 
in early postoperative period. Hyphema was detected in 
5 cases (14%), choroidal detachment — in 2 cases (6%).  

In early postoperative period hypotensive effect was 
achieved in all cases. IOP level on the first postoperative 
day averaged 10.3±3.4 mm Hg. After 6 months of follow-up 
the average IOP level was 15.7±4.1 mm Hg. After 18 months 
mean IOP equaled 20.7±5.3 mm Hg, and hypotensive drops 
were appointed in 23 cases.

According to optical coherence tomography data, the 
intrascleral cavity had a linear profile, with unclear borders 
and parietal inclusions (emulsified silicone). A thin hydro-
gel drainage was visualized in the cavity, along which the 
aqueous humor outflow and emulsified silicone. 

CONCLUSION: Application of ExPRESS glaucoma filtration 
device combined with a hydro-gel drainage in secondary 
glaucoma induced by silicone emulsification in patients 
with operated retinal detachment allows to achieve a more 
stable and pronounced hypotensive effect compared to 
a separate implantation of ExPRESS glaucoma filtration 
device.

KEYWORDS: Secondary glaucoma induced by silicone oil 
emulsification, ExPRESS, hydrogel drainage.

Д лительная тампонада витреальной поло-
сти силиконовым маслом после витреоре-
тинальных вмешательств может приводить 
к его эмульгированию, с выходом силикона 

в переднюю камеру и оседанием эмульгированных 
частиц на структурах трабекулярной зоны, что при-
водит к нарушению гидродинамики глаза с после-
дующим развитием вторичной глаукомы, трудно 
поддающейся традиционным методам медикамен-
тозного и хирургического лечения. 

Повышение внутриглазного давления (ВГД), 
связанное с эмульгированием силиконового масла, 
является частым осложнением после витреорети-
нальных операций и составляет, по данным разных 
авторов, до 10% случаев, сводя к минимуму резуль-
таты сложного и высокотехнологичного хирургиче-
ского лечения.

Глаукома, вызванная эмульгированием силико-
на, трудно поддается традиционным методам меди-
каментозного и хирургического лечения. В послед-
ние годы при данной патологии все больше вни-
мания уделяется дренажной хирургии. Одним из 
перспективных направлений в хирургическом лече-
нии различных форм глаукомы является исполь-
зование шунта EхPRESS, предложенного в 1998 г.  
К настоящему времени накоплен определенный 
опыт использования данного устройства [2, 6, 9-16]. 
Тем не менее вопрос о применении ExPRESS в лече-
нии данной формы глаукомы до сих пор остается 
открытым и требует дальнейших исследований.

Цель настоящего исследования — определить 
возможности применения оригинальной техноло-
гии имплантации дренажа ExPRESS в лечении вто-
ричной глаукомы, вызванной эмульгированием 
силиконового масла.

Сидорова А.В., Ходжаев Н.С., Старостина А.В.
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Имплантация ExPRESS-шунта выполнялась 
по модифицированной методике в комбинации  
с имплантацией гидрогелевого дренажа (патент  
РФ № 2531133).

 Техника операции: после проведения мест-
ной анестезии формировали конъюнктивальный 
разрез Г-образной формы, разрез начинали по нор-
мали к лимбу, длиной 1 мм, далее продлевали вдоль 
лимба длиной 3-4 мм, операционную зону под конъ-
юнктивой освобождали путем временного перемеще-
ния конъюнктивы. После отсепаровки конъюнктивы 
и теноновой оболочки последовательно формирова-
ли поверхностный склеральный лоскут основанием 
к лимбу размерами 4 4 мм, толщиной 1/2 толщины 
склеры с заходом 0,5-1,0 мм в зону роговичного 
лимба. Под поверхностный склеральный лоскут в зоне 
перехода роговицы в склеру, по центру выкроенного 
лоскута, иглой 27G в переднюю камеру вводили 0,2-
0,3 мл вискоэластика (Провиск), с целью профилак-
тики потери внутриглазной жидкости при последую-
щей имплантации шунта. Затем с помощью инжек-
тора в выполненное отверстие устанавливали шунт  
Model P 50 («Alcon», США). Далее на склеральное 
ложе в 3 мм от лимба параллельно ему, дистально 
от микрошунта, имплантировали гидрогелевый дре-
наж. После репозиции склеральный лоскут фиксиро-
вали одним узловым швом по центру, одновременно 
закрепляя и фиксируя гидрогелевый дренаж (рис. 1). 
Свободные края дренажа расправляли между двумя 
дополнительными швами по бокам склерального 
лоскута. Операцию заканчивали наложением узло-
вого шва на конъюнктиву и субконъюнктивальной 
инъекцией раствора дексаметазона с гентамицином.

Общепринятые офтальмологические методы 
обследования были дополнены оптической коге-
рентной томографией (ОКТ) переднего отрезка 
глаза — OCT Visante («Carl Zeiss», США), ультразву-
ковой биомикроскопией (УБМ) и В-сканированием 
на приборе Sonomed (США). 

Материалы и методы
В исследование были включены 35 пациентов 

(19 мужчин и 16 женщин), 35 глаз с вторичной гла-
укомой, вызванной эмульгированием силиконового 
масла, после операций по поводу отслойки сетчатки  
с тампонадой силиконовым маслом (1300 и 1000 cSt), 
которые были прооперированы в отделении хирур-
гии глаукомы ФГАУ «МНТК «Микрохирургия глаза» 
им. акад. С.Н. Федорова» с 2010 по 2015 гг. Возраст 
пациентов варьировал в диапазоне от 18 до 73 лет, 
в среднем составив 54,6±17,5 года. 

У всех пациентов после витреоретинального 
вмешательства силиконовое масло удалялось в пла-
новом порядке в сроки от 1 до 6 месяцев после опе-
рации. Витреоретинальное вмешательство у 27 
пациентов было выполнено по поводу регматоген-
ной отслойки сетчатки, а у 8 пациентов — при трак-
ционной отслойке сетчатки, вызванной сахарным 
диабетом. В 25 случаях одномоментно с проведе-
нием витреоретинальной операции была выпол-
нена факоэмульсификация с имплантацией интра-
окулярной линзы, на 4 глазах наблюдалась афакия,  
а в 6 случаях сохранялся нативный хрусталик. 

Всем пациентам в сроки от 1 до 6 месяцев до 
имплантации ExPRESS-шунта были выполнены 
антиглаукоматозные операции: в 16 случаях непро-
никающая глубокая склерэктомия (НГСЭ), допол-
ненная лазерной десцеметогониопунктурой (ДГП), 
а в 19 случаях — синустрабекулэктомия (СТЭ), 
которые не дали компенсации ВГД. 

ВГД до операции составляло от 27 до 43 мм рт.ст.  
(в среднем 34,6±5,7 мм рт.ст.) на максимальном 
гипотензивном режиме. 

Рис. 1. Имплантация гидрогелевого дренажа

Рис. 2. Гониоскопия пациента с вторичной глаукомой, 
вызванной эмульгированием силиконового масла. 
Визуализируется ExPRESS-шунт, зона предшествую-
щей антиглаукомной операции, прикрытая пузырьками 
эмульгированного силикона

Применение ExPRESS при вторичной глаукоме
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Срок наблюдения составил от 1 до 18 месяцев. 
Пациентов наблюдали на 1, 3, 7 сутки, затем через 1, 
3, 6, 9, 12, 18 месяцев после хирургического лечения.

 При статистической обработке результатов 
исследований вычисляли среднее арифметическое 
значение (М), ошибку среднего арифметического 
значения (m). Различия оценивали с помощью кри-
терия Стьюдента, достоверными считались резуль-
таты при р<0,05.

Рис. 3. УБМ-исследование зоны непроникающей глубо-
кой склерэктомии, дополненной десцеметогониопун-
ктурой. Интрасклеральная полость заполнена включе-
ниями (силикон), пути оттока не визуализируются 

Рис. 4. УБМ-исследование. Во влаге передней камеры 
визуализируются множественные пузырьки эмульгиро-
ванного силиконового масла 

Рис. 5. Протрузия ExPRESS-шунта

Рис. 6. Биомикроскопия переднего отрезка глаза паци-
ента после витреоретинального вмешательства через  
12 месяцев после имплантации ExPRESS-шунта. Афа-
кия, авитрия 

Результаты 
При проведении гониоскопии до имплантации 

ExPRESS-шунта в верхнем сегменте визуализиро-
вались капельки эмульгированного силиконового 
масла, которые покрывали радужку, структуры угла 
передней камеры глаза и зону предшествующей 
антиглаукоматозной операции (рис. 2). В 16 случа-
ях наблюдался «эффект инвертированного гипопи-
она» — визуализировался уровень эмульгированно-
го силикона [17], что свидетельствовало о тяжелой 
степени эмульгации силиконового масла.

При проведении УБМ и ОКТ переднего отрезка 
глаза до имплантации ExPRESS-шунта визуализиро-
валась зона антиглаукоматозной операции, которая 
была заполнена включениями (силикон), вокруг 
которых наблюдалось уплотнение тканей склеры 
и конъюнктивы (рис. 3). По данным УБМ в перед-
ней камере фиксировались множественные пузырь-
ки силиконового масла в виде полукруглых теней  
(рис. 4), при выполнении ОКТ силикон в передней 
камере не визуализировался. Пути оттока во всех 
случаях не определялись. 

При проведении первых операций импланта-
ции ExPRESS-шунта [16] у пациентов с вторичной 
глаукомой, вызванной эмульгированием силиконо-
вого масла, в одном случае через 6 месяцев после 
операции была выявлена протрузия склеральной 
части шунта (рис. 5), в связи с чем нами было пред-
ложено дополнительно имплантировать гидрогеле-
вый дренаж. 

Все операции имплантации ExPRESS-шунта были 
проведены без осложнений. В раннем послеопе-
рационном периоде признаков воспалительной 
реакции отмечено не было. При биомикроскопии 
наблюдалась разлитая фильтрационная подушка  
с проминенцией до 0,5-1,0 мм в центре с тенденцией 
к медленному уплощению в течение первых недель 
после операции. Уменьшения глубины передней 
камеры отмечено не было (рис. 6). Наличие виско-
эластика в передней камере практически не визуали-
зировалось. В 5 (14,2%) случаях из 35 во влаге перед-
ней камеры наблюдали мелкоточечные включения 
форменных элементов крови, которые резорбирова-
лись в течение первых 3 дней после операции. 

Сидорова А.В., Ходжаев Н.С., Старостина А.В.
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В раннем послеоперационном периоде гипотен-
зивный эффект был достигнут во всех случаях, уро-
вень ВГД на первые сутки после операции в сред-
нем составил 10,3±3,4 мм рт.ст., что статистически 
отличалось от дооперационного ВГД (р<0,0005). 
В 2 случаях в течение первых 12 часов отмечали 
вызванную нахождением вискоэластика в перед-
ней камере реактивную гипертензию, при которой 
уровень ВГД составил 22 и 26 мм рт.ст. У 1 пациента 
гипертензия была купирована назначением гипо-
тензивных препаратов, а у второго была выполне-
на частичная эвакуация вискоэластика из передней 
камеры через парацентез роговицы.

В 2 (5,7%) случаях из 35 в раннем послеоперацион-
ном периоде была зафиксирована цилиохориоидаль-
ная отслойка (ЦХО) высотой до 2 мм, которая была 
купирована назначением медикаментозной терапии. 

При гониоскопии в сроки до 12 месяцев после 
операции во всех случаях визуализировались капли 
эмульгированного силикона в структурах угла 
передней камеры (рис. 2), в отдельных случаях  
контактирующие с ExPRESS-шунтом и частично 
закрывающие его просвет. В 3 случаях при полном 
закрытии просвета шунта было выполнено устране-
ние закупорки с помощью YAG-лазера.

К 6 месяцам наблюдения средний уровень ВГД 
составил 15,7±4,1 мм рт.ст., что было достоверно 
ниже дооперационного (р<0,005), при этом гипотен-
зивный режим был назначен в 11 (31,4%) случаях.

По данным ОКТ зоны операции до 6 месяцев 
наблюдения пути оттока хорошо визуализирова-
лись (рис. 7), однако в интрасклеральной полости 
наблюдали точечные включения в виде пузырьков 
и щелей (эмульгированный силикон), гидрогеле-
вый дренаж сформировал дополнительное депо для 
скопления и оттока пузырьков эмульгированного 
силикона, который визуализировался и субконъюн-
ктивально (рис. 8). В двух случаях при декомпенса-
ции ВГД была проведена ревизия зоны операции.

К 18 месяцам среднее ВГД составило 20,7± 
5,3 мм рт.ст., при этом гипотензивные капли были 
назначены в 23 случаях из 35.

У 1 пациента через 2 месяца после операции 
возникла локальная отслойка сетчатки, в связи  
с чем была проведена пневморетинопексия в соче-
тании с отграничительной лазеркоагуляцией сет-
чатки, в результате чего было достигнуто полное 
анатомическое прилегание сетчатки. 

Обсуждение
Выполнение антиглаукоматозных операций не- 

проникающего и проникающего типов у пациентов 
с вторичной глаукомой, вызванной эмульгировани-
ем силиконового масла, к сожалению, не приводит 
к достаточному снижению ВГД. Пузырьки эмульги-
рованного силиконового масла практически сразу 
закрывают зону выполненной операции и снача-
ла механически не дают жидкости проходить через 
созданные пути оттока, а в дальнейшем активируют 
процессы фиброзирования в зоне операции. 

Анатомические изменения дренажной систе-
мы в сочетании с выраженной фибропластической 
активностью тканей глаза ориентируют офталь-
мохирурга на использование всех имеющихся воз-
можностей борьбы с рубцеванием в зоне операции 
в пользу дренажной хирурги. Однако применение 
клапанных дренажей (клапан Ахмеда и Мольтено) 
в случае вторичной глаукомы, вызванной эмульги-
рованием силикона, также сопровождается рядом 
осложнений, таких как закупорка, протрузия тру-
бочки дренажа, рубцевание вокруг дренажа. По 
данным иностранных авторов, эффективность их 
применения достигает 60%, но исследования огра-
ничиваются маленьким количеством наблюдений 
(5-7 глаз) [1, 3-5, 7].

Применение только ExPRESS-шунта при дан-
ном виде глаукомы также чревато определенны-
ми осложнениями, связанными с эмульгирован-
ным силиконом, такими как рубцевание вокруг 

Рис. 8. ОКТ-сканограмма. Поперечный срез зоны операции Рис. 7. ОСТ-сканограмма через 6 месяцев после опера-
ции. Визуализируется ExPRESS-шунт, фильтрационная 
подушка высотой до 0,67 мм, хорошо визуализируются 
склеральные пути оттока

Применение ExPRESS при вторичной глаукоме
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склеральной части шунта и его протрузией, что 
также было выявлено в наших предыдущих иссле-
дованиях и в работах D. Errico et al. (2016) [3, 16], 
в связи с чем нами было предложено имплантиро-
вать ExPRESS вместе с гидрогелевым дренажем. 
Гидрогелевый дренаж обладает высокой биологи-
ческой совместимостью, не обрастает грубой соеди-
нительнотканной капсулой, способной блокировать 
сформированные операцией пути оттока внутри-
глазной жидкости. Являясь аморфной прослойкой 
между тканями, дренаж предотвращает их «склеива-
ние». Гидрогелевый дренаж является своеобразным 
барьером, который препятствует формированию 
интрасклерального послеоперационного рубца, спо-
собного блокировать сформированные пути оттока. 
Внутриглазная жидкость обтекает дренаж, а не про-
ходит сквозь него, как через дренаж из пористых 
материалов. Исключается контакт поверхностного 
склерального лоскута со шляпкой шунта ExPRESS, 
чем достигается предотвращение адгезии склераль-
ного лоскута к металлической шляпке и формиро-
вание соединительнотканной капсулы вокруг нее.  
При вторичной глаукоме, вызванной эмульгирова-
нием силиконового масла, основной причиной низ-
кой эффективности хирургических вмешательств 
является наличие остатков силиконового масла, 
которые достаточно сложно полностью удалить из 
витреальной полости и передней камеры. Пузырь-
ки силикона, проходя через дренаж, могут не толь-
ко заблокировать его просвет, но и скапливаться 
под склеральным лоскутом, тем самым вызывая еще 
рубцевание в зоне операции. Иностранные авто-
ры в своих исследованиях также столкнулись с дан-
ной проблемой и в подобных ситуациях предлагают 
выполнять ревизию зоны операции [3]. В таких слу-
чаях гидрогелевый дренаж препятствует скоплению 
пузырьков силикона вокруг шляпки шунта под скле-
ральным лоскутом, тем самым уменьшая рубцева-
ние в зоне операции.

Выводы 
1. Традиционные антиглаукомные операции 

малоэффективны у пациентов с вторичной глауко-
мой, вызванной эмульгированием силиконового 
масла, вследствие механического закрытия путей 
оттока пузырьками силикона и активации процес-
сов рубцевания в зоне операции.

2. Имплантация ExPRESS по оригинальной 
методике способствует формированию и поддержа-
нию интрасклеральной полости в раннем и отда-
ленном послеоперационных периодах. Гидрогеле-
вый имплантат препятствует адгезии склерального 
лоскута, уменьшает фиброзирование вокруг шляп-
ки шунта и снижает вероятность его протрузии.

3. В случаях обтурации отверстия ExPRESS 
пузырьками эмульгированного силикона возможно 
устранение закупорки с помощью YAG-лазера.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить взаимосвязь нарушений гормонально-

го профиля щитовидной железы с развитием первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ). 

МЕТОДЫ. В ходе ретроспективного исследования про-
анализированы показатели функции щитовидной желе- 
зы и биохимические показатели крови у 71 пациента  
с ПОУГ (57 женщин и 14 мужчин) и 76 пациентов без  
ПОУГ (52 женщины и 24 мужчины), которые вошли в груп- 
пу контроля. Средний возраст пациентов в группе 
ПОУГ составил 67,12±6,47 года, в контрольной группе —  
65,30±5,97 года (p>0,5). Для оценки функционального 
состояния щитовидной железы были использованы 
лабораторные показатели: уровни тиреотропного гор- 
мона (ТТГ), свободного тироксина (Т4), антител к перок- 
сидазе, а также заключение эндокринолога. Допол-
нительно анализировали уровень глюкозы, холестерина 
(ХС), липопротеидов (ЛП) высокой и низкой плотности, 
триглицеридов (ТГЦ). 

РЕЗУЛЬТАТЫ. У пациентов с ПОУГ выявлен значимо 
более низкий уровень свободного Т4 (15,05±2,2 пмоль/л), 
чем в контрольной группе (20,65±14,5 пмоль/л). В этой 

группе чаще диагностировали эндокринологические 
расстройства, в частности, заболевания щитовидной же- 
лезы: узловой зоб отмечен у 25,35% пациентов (в груп-
пе контроля — у 15,79%), хронический аутоиммунный 
тиреоидит — у 11,27% пациентов (в группе контроля —  
у 6,58%). При ПОУГ также в 3,7 раза чаще диагности- 
рован сахарный диабет 2 типа (у 9,86% пациентов,  
в контрольной группе — у 2,63%). У пациентов с ПОУГ 
наблюдалась тенденция к более высокому уровню 
холестерина (ХС): этот показатель был выше нормы  
у 70,4% пациентов, в группе контроля — у 63,2%. Уровень 
триглицеридов (ТГЦ) был также выше нормы у 12,7% 
пациентов с ПОУГ, в группе контроля — у 7,9%. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Полученные результаты указывают на 
наличие взаимосвязи между изменениями гормональ-
ного профиля щитовидной железы и развитием ПОУГ. 
По-видимому, заболевания щитовидной железы могут 
рассматриваться как фактор риска развития ПОУГ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, щитовидная железа, гипотиреоз, факторы риска, 
скрининг.
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Abstract
PURPOSE: To investigate a possible association between 

reduced thyroid function and primary open-angle glau-
coma (POAG) development. 

METHODS: A retrospective study included 71 patients 
(57 women, 14 men) in the POAG group and 76 patients (52 
women, 24 men) in the control group. In the POAG group, 
the average patient age was 67.12±6.47 years and in the 
control group — 65.30±5.97 years (p>0.5). To evaluate the 
thyroid function, we assessed mean levels of thyroid-
stimulating hormone (TSH), free thyroxine (T4), anti-thyroid 
peroxidase antibodies and the endocrinologist’s report. 
Additionally, biochemical blood indicators were measured: 
levels of glucose, cholesterol, high and low density lipopro-
teins (HDL, LDL), and triglycerides (TG). 

RESULTS: Mean level of free T4 in the POAG group was sig- 
nificantly lower (15.05±2.2 pmol/l) than in the control group 
(20.65±14.5 pmol/l). Endocrine disorders were more often 

diagnosed in the POAG group: nodular goiter was observed 
in 25.35% of patients compared to 15.79% of the control sub-
jects, chronic autoimmune thyroiditis — in 11.27% of patients 
and 6.58% of the control subjects. Diabetes mellitus was 
detected 3.7 times more frequently in the POAG group (9.86%) 
than in the control group (2.63%). Levels of cholesterol and TG 
tended to be higher in the POAG group. In 70.4% of patients, 
the level of cholesterol was above normal (compared to 63.2% 
of the control subjects) and in 12.7% of patients the TG level 
was above normal (compared to 7.9% of the control subjects). 

CONCLUSION: The results of our study suggest that hor-
monal profile changes in the thyroid gland can be associ-
ated with POAG development. Apparently, thyroid disorders 
may be considered as a potential risk factor of primary 
open-angle glaucoma development. 

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, thyroid gland, 
hypothyroidism, risk factors, screening. 

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
занимает лидирующую позицию среди при-
чин необратимой потери зрения и инвалид-
ности в большинстве стран мира, том числе 

и в России [1]. Ситуация усугубляется тенденцией  
к увеличению заболеваемости, трудностями в ран-
ней диагностике и лечении глаукомы, в связи с чем  
в настоящее время все большее значение приобрета-
ют механизмы совершенствования системы инфор-
мативного скрининга и мониторинга этого забо-
левания. Согласно результатам эпидемиологиче-
ских исследований [2], одним из таких механизмов  

является переход от модели массового скрининга  
с применением единственного метода диагности-
ки — тонометрии, характеризующегося высоким 
процентом как ложноположительных, так и лож-
ноотрицательных результатов, к модели целевого 
скрининга — концепции, при которой скрининг 
проводится только среди лиц с высоким риском раз-
вития заболевания, но с применением расширен-
ного комплекса диагностических методов. Осно-
вой для целевого скрининга являются установлен-
ные факторы риска развития заболевания, и чем 
точнее будут определены факторы риска, тем выше  

Алексеев И.Б., Иомдина Е.Н., Аливердиева М.А. и др.
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Результаты
При анализе лабораторных показателей уста-

новлено, что средний уровень свободного Т4 
у пациентов с ПОУГ был значимо ниже (15,05 
±2,2 пмоль/л), чем в контрольной группе (20,65 
±14,5 пмоль/л) (рис. 1). 

Как известно, сниженный уровень Т4 является 
одним из лабораторных проявлений гипотиреоза 
[12]. Другим признаком гипотиреоза может быть 
повышение ТТГ, однако значимых различий в уров-
не ТТГ между группами выявлено не было. 

Анализ структуры эндокринологического диа-
гноза пациентов обеих групп показал, что в группе 
пациентов с ПОУГ чаще, чем в контрольной группе, 
регистрировался многоузловой зоб (25,35 и 15,79% 
соответственно) и хронический аутоиммунный 
тиреоидит (ХАИТ) (11,27 и 6,58% соответственно) 
(рис. 2).

Поскольку при снижении функции щитовидной 
железы, как известно из литературы, наблюдается 
повышение уровня ХС и атерогенных липопротеи-
дов (ЛП), ускоряющих развитие атеросклероза [13], 
нами был проведен анализ данных уровня ХС, ЛП 
и ТГЦ в крови пациентов с ПОУГ и группы контро-
ля. Значимых различий выявлено не было, однако 
в группе пациентов с ПОУГ наблюдалась тенден-
ция к более высокому уровню ХС (ХС выше нормы 
у 70,4% пациентов, в группе контроля — у 63,2%)  
и ТГЦ (ТГЦ выше нормы у 12,7% пациентов, в груп-
пе контроля — у 7,9%) (рис. 3). 

Уровень глюкозы в крови у пациентов с ПОУГ 
и в контрольной группе значимо не различался, но 
в группе пациентов с ПОУГ в 3,7 раза чаще реги-
стрировался сахарный диабет 2 типа (9,86 и 2,63% 
пациентов соответственно) (рис. 2), что свидетель-
ствует о наличии функциональных расстройств 
не только щитовидной железы, но и других гормо-
нальных нарушений. На наш взгляд, исследования 
в этом направлении целесообразно продолжить.

эффективность целевого скрининга как с медицин-
ской стороны, так и с экономической, учитывая, 
что при обследовании целевой группы будет задей-
ствовано несколько методов диагностики.

Для ПОУГ среди факторов риска развития чаще 
всего выделяют следующие: наследственность, пожи-
лой возраст, артериальную гипертензию, сахар-
ный диабет, органические (атеросклероз) и функ-
циональные (периферические сосудистые спазмы, 
мигрень, болезнь Рейно, ночная гипотония, «немая» 
ишемия) нарушения кровообращения, заболевания 
щитовидной железы и т. д. [1]. Часть из представ-
ленных факторов общеприняты (возраст, наслед-
ственность и т. д.), другие являются предметом дис-
куссий. В том числе обсуждается взаимосвязь забо-
леваний щитовидной железы и глаукомы: с одной 
стороны, в последнее время появляются все новые 
данные о связи глаукомы с эндокринной патоло-
гией [3-8], а с другой, в ряде других исследований 
данная связь опровергается [9-11].

Цель настоящей работы — изучение связи 
между изменениями гормонального профиля щито-
видной железы и развитием глаукомы на основа-
нии ретроспективного анализа данных амбула- 
торных карт пациентов многопрофильного клини-
ческого центра.

Материалы и методы
В ходе исследования были проанализированы 

данные амбулаторных карт пациентов, обративших-
ся в офтальмологическое отделение Филиала ФБУЗ 
«Лечебно-реабилитационный центр Минэконом-
развития России» в 2016 г. Были выделены 2 груп-
пы: пациенты с установленным ранее диагнозом 
ПОУГ (n=71), включая 57 женщин и 14 мужчин,  
и контрольная группа (n=76), в которую вошли  
52 женщины и 24 мужчины. Средний возраст паци-
ентов в группе ПОУГ составил 67,12±6,47 года,  
в контрольной группе — 65,30±5,97 года (p>0,5).  
В контрольную группу включили пациентов с одним 
или несколькими из следующих офтальмологиче-
ских диагнозов: возрастная катаракта, пресбиопия, 
синдром «сухого глаза», задняя отслойка стекловид-
ного тела, астенопия. Для оценки функционального 
состояния щитовидной железы были использованы 
заключение эндокринолога, а также лабораторные 
показатели: уровни тиреотропного гормона (ТТГ), 
свободного тироксина (Т4), антител к пероксида-
зе. Дополнительно исследовали биохимические 
показатели крови: уровень глюкозы, холестерина 
(ХС), липопротеидов высокой и низкой плотности 
(ЛПВП, ЛПНП), триглицеридов (ТГЦ).

Статистическая обработка данных выполнена  
с помощью пакета прикладных программ «Statistica 
for Windows» v. 8.0, StatSoftInc. (США). Статисти-
чески значимыми считались различия при р<0,05 
(95% уровень значимости). 

Рис. 1. Средний уровень свободного Т4 (пмоль/л) 
по данным лабораторных исследований у пациентов  
с ПОУГ и в контрольной группе (* — критерий Манна – 
Уитни, p=0,05)
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диагностирована не была. По данным этого иссле-
дования, риск развития глаукомы в течение 5 лет  
у пациентов с гипотиреозом, не получавших лечение 
левотироксином, был значимо выше (в 1,78 раза), 
чем в контрольной группе, в то время как при срав-
нении частоты глаукомы среди группы пациентов  
с гипотиреозом, принимавших левотироксин, и груп- 
пы контроля не было выявлено статистически зна-
чимой разницы [5].

По данным В.Г. Лихванцевой с соавт., в работе 
которых были проанализированы данные областно-
го регистра за 5 лет, распространенность глаукомы 
у пациентов с заболеваниями щитовидной железы 
была в 2,99 раза выше, чем при их отсутствии [3]. 

K. Smith et al. провели исследование по типу 
«случай-контроль», в рамках которого 64 пациента 
с ранее установленным диагнозом ПОУГ и 64 паци-
ента группы контроля были обследованы на наличие 
гипотиреоза. Выявлено, что в группе ПОУГ гипоти-
реоз подтвердился у 23,4% пациентов: в 12,5% случа-
ев диагноз гипотиреоз был выявлен ранее, а у 10,9% 
впервые. В контрольной группе гипотиреоз выяв-
лен лишь у 4,7% пациентов: у 1,6% выявлен ранее,  
у 3,1% — впервые, различие между группами паци-
ентов с ПОУГ и контрольной статистически дос-
товерно. Авторы обратили внимание на высокий  
процент недиагностированного гипотиреоза и на 
необходимость продолжения исследований в данном 
направлении [6].

Однако другие специалисты не обнаружили ста-
тистически значимой связи между гипотиреозом  
и глаукомой. Так, S. Motsko и J. Jones провели попу-
ляционное исследование базы данных общенацио-
нального опроса населения, в котором было заре-
гистрировано 4 728 случаев ПОУГ и 14 184 случая,  
относящихся к группе контроля (пациенты без 
ПОУГ). При проведении многофакторного регрес-
сионного анализа (с учетом других факторов риска: 
ишемической болезни, цереброваскулярных забо-
леваний, гиперлипидемии и артериальной гипер-
тонии, сахарного диабета и мигрени) установлено, 

Рис. 3. Процент пациентов с отклонениями биохими-
ческих показателей крови от нормы. За норму приня-
ты лабораторные стандарты, используемые в лаборато-
рии Филиала ФБУЗ «Лечебно-реабилитационный центр 
Минэкономразвития России»

Рис. 2. Структура эндокринологического диагноза в ис- 
следуемых группах

Обсуждение
Как уже было отмечено, в литературе представ-

лены противоречивые данные как подтверждаю-
щие, так и опровергающие наличие взаимосвязи 
между заболеваниями щитовидной железы и гла-
укомой. Вероятная связь гипотиреоза и глаукомы 
может быть обусловлена отложением мукополиса-
харидов (гликозаминогликанов) в трабекулярной 
сети, что приводит к росту сопротивления оттоку 
водянистой влаги и повышению внутриглазного 
давления (ВГД), а также к активации аутоимунных 
механизмов [14]. В подтверждение данной гипо-
тезы в работе K. Smith et al. выявлено, что пациен-
ты с гипотиреозом, получающие заместительную 
терапию, имеют значительно лучшие показатели 
оттока внутриглазной жидкости и ВГД [15]. Однако  
в рамках данной гипотезы отмечаются несогласу-
ющиеся данные. Так, особая роль в процессе нако-
пления гликозаминогликанов в трабекулярной сети 
принадлежит гиалуроновой кислоте. Гипотиреоз 
сопровождается ее накоплением в тканях, но, как 
демонстрирует исследование P. Knepper et al. [16], 
при глаукоме наблюдается снижение содержания 
гиалуроновой кислоты в трабекулярной сети (77% 
по сравнению с контрольной группой). В свою оче-
редь, согласно данным М. Guo et al., гиалуроновая 
кислота индуцирует синтез ММР-2 и 9, поэтому сни-
жение уровня гиалуроновой кислоты может сопро-
вождаться накоплением компонентов экстрацеллю-
лярного матрикса [17]. Таким образом, в настоящее 
время механизмы взаимосвязи гипотиреоза и глау-
комы до конца не ясны. Возможно, изменения био-
химических свойств и функционального состояния 
трабекулярной сети при ПОУГ связаны не с гиалу-
роновой кислотой, а с накоплением других компо-
нентов экстрацеллюлярного матрикса, в частности, 
вызванным пониженным синтезом ММР-2 и 9.

Среди работ, подтверждающих связь глаукомы 
и гипотиреоза, следует отметить ретроспективное 
исследование H. Lin et al., в рамках которого были 
отобраны пациенты старше 60 лет с гипотиреозом  
в качестве основного диагноза [5]. На момент мани-
фестации гипотиреоза у этих пациентов глаукома 

ХС более 5,2 ммоль/л ЛПНП более 3 ммоль/л ТГЦ более 2,5 ммоль/л

ПОУГ Контроль

Многоузловой зоб ХАИТ СД 2 типа

ПОУГ Контроль

Алексеев И.Б., Иомдина Е.Н., Аливердиева М.А. и др.
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что ПОУГ в сочетании с гипотиреозом встречает-
ся в 17,2% случаев, при этом частота гипотиреоза  
в группе контроля практически такая же — 17,6% 
случаев [10]. Представленные данные согласуются  
с результатами другого кросс-секционного исследо-
вания, проведенного C. Kakigi et al., в рамках кото-
рого были проанализированы показатели двух обще-
национальных опросов населения: National Health 
Interview Survey (NHIS) в 2008 г. и National Health 
and Nutrition Examination Survey (NHANES) в 2007  
и 2008 гг. В общей сложности было включено 13 599 
человек из NHIS и 3 839 человек из NHANES. Мно-
гофакторный регрессионный анализ, проведенный  
с учетом возраста, пола, расы, не выявил связи между 
наличием глаукомы и гипотиреоза или других забо-
леваний щитовидной железы в обоих опросах [7].

P. Karadimas et al. проведено кросс-секционное 
исследование, в рамках которого изучали 100 паци-
ентов с впервые выявленным гипотиреозом на 
предмет наличия глаукомы: проведено офтальмо-
логическое обследование, включающее компью-
терную периметрию и обследование диска зритель-
ного нерва. После начала заместительной терапии 
гипотиреоза проведено повторное офтальмоло-
гическое обследование. По полученным данным, 
ни у одного пациента с гипотиреозом не выявлена 
глаукома, а также не выявлена связь между уров-
нем ВГД до и после начала заместительной терапии 
гипотиреоза [9].

Однако при сопоставлении данных о наличии 
или отсутствии связи между глаукомой и гипотире-
озом необходимо учитывать типы и дизайн иссле-
дований. Исследования, подтверждающие обсуж-
даемую взаимосвязь, в основном проведены на 
базе специализированных клиник, а исследования, 
опровергающие такую взаимосвязь, осуществля-
лись на базе общенациональных специализирован-
ных опросов населения. Преимуществом первого 
типа исследований является достоверная клиниче-
ская база, преимуществом второго — значительно 
большая выборка. Вместе с тем необходимо иметь  
в виду, что результаты анкетирования в рамках 
общенациональных опросов должны интерпрети-
роваться в свете нескольких ограничений. Основы-
ваясь только на ответах респондентов, весьма веро-
ятно получить некорректные данные. A. Ryskulova 
et al. наглядно описали данный феномен в своем 
исследовании, показав, что результаты, основанные 
на ответе респондентов о наличии у них глаукомы, 
оказались значительно заниженными по сравне-
нию с данными медицинских карт. Действительно, 
в более ранних исследованиях было показано, что 
лишь половина заболевших знают о наличии у них 
глаукомы и только четверть из них получает адек-
ватную терапию [18-25]. С другой стороны, в иссле-
довании T. Brix et al. выявлено, что положительные 
ответы респондентов о наличии гипо- и гипертире-
оза значительно завышены [26]. Очевидно, в такого 

типа исследованиях изначально заложена ошибка, 
так как пациенты с глаукомой ее часто отрицают,  
а пациенты, утверждающие, что страдают гипо- 
или гипертиреозом, могут на самом деле иметь дру-
гую патологию или быть здоровыми, что в конеч-
ном счете маскирует взаимосвязь между глаукомой 
и заболеваниями щитовидной железы и приводит  
к ее недооценке. Вместе с тем исследования в дан-
ном направлении являются важными и необхо-
димыми, учитывая высокую распространённость 
обоих заболеваний среди населения в целом.

Первопричины ПОУГ остаются до конца неиз-
вестными, но накопление данных о взаимосвязи 
глаукомы с другими хроническими заболевания-
ми приводит к новой парадигме ее диагностики  
и контроля: это заболевание должно рассматри-
ваться не как изолированная патология органа зре-
ния, а как многофакторная система, на развитие  
и прогрессию которой влияет общий статус орга-
низма. Исследования в данном направлении явля-
ются перспективными, особенно в случае обнаруже-
ния модифицируемых, т. е. управляемых и поддаю-
щихся коррекции факторов риска, каким является,  
в том числе, и гипотиреоз.

Заключение
Проведенное нами исследование показало на- 

личие определенной взаимосвязи между изменени-
ями гормонального профиля щитовидной железы 
и развитием ПОУГ. Полученные результаты имеют, 
на наш взгляд, важное значение, так как показыва-
ют, что заболевания щитовидной железы, в частно-
сти гипотиреоз, могут быть независимым фактором 
риска развития ПОУГ, что необходимо учитывать 
при проведении диспансеризации, ранней диагно-
стики и мониторинга этого заболевания.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить характер клинического течения пора-

жения глаза при химических ожогах в зависимости от 
фенотипа ацетилирования (ФА) при нормализованном 
внутриглазном давлении (ВГД).

МЕТОДЫ. Были обследованы 103 больных с ожогами 
глаз (141 глаз): при первичном обращении, на этапах 
терапии (2, 5, 7, 12 сутки от момента обращения в кли-
нику) и при активной диспансеризации в сроки 30 дней  
и 4 мес. после выписки. Через 1-2 года после перене-
сенной ожоговой травмы с целью выявления поздних 
послеожоговых осложнений и их интерпретации с уче-
том ФА также были обследованы 44 пациента. 

Из общего числа 103 обследованных лиц (141 пора-
женный глаз) — 52 (69 глаз) больных были с медленным 
типом фенотипа ацетилирования (МА) и 51 больной  
(72 глаза) — с быстрым типом ацетилирования (БА).

РЕЗУЛЬТАТЫ. Результаты проведенных исследований 
позволяют утверждать, что при ожогах глаз при МА раз-
виваются более глубокие, тяжело поддающиеся лече-
нию деструктивные нарушения в тканях глаза, при БА —  
менее выраженные изменения, которые в дальнейшем 
быстрее приводят к нормализации процесса. ФА оп- 
ределяет характер течения, тяжесть и риск развития 
осложнений при ожогах глаз. БА может служить про-
гностическим маркером к более быстрой регрессии 
патологических изменений в тканях глаза, МА пред-
полагает к развитию более тяжелых форм с затяжным  
и осложненным течением, трудно поддающихся тради-
ционной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожоги глаз, заживление ожогов, 
ацетилирование, фенотип ацетилирования.
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Abstract
PURPOSE: To study the character of clinical manifesta-

tions of ocular burns in patients with normal IOP and dif-
ferent acetylation phenotypes (APh).

METHODS: We examined 103 patients with ocular burns 
(141 eyes) during their primary visit to the Republican 
Clinical Eye Hospital of the Ministry of Health of Uzbekistan, 
on different time-points during therapy (on days 2, 5, 7, 12 
after the beginning of treatment) and then during an active 
clinical examination 30 days and 4 months after discharge.

44 patients were examined 1-2 years after suffering a burn 
injury in order to identify the later post-burn complications 
and their interpretation according to the patient’s APh.

52 (69 eyes) patients out of 103 examined patients (141 
affected eyes) had a slow acetylation phenotype (SA) and 
51 patients (72 eyes) — a fast acetylation phenotype (FA).

RESULTS: The results of these studies allow us to assert 
that patients with SA phenotype develop deeper ocular 
burns, with eye tissue damages less prone to treatment 
than in FA patients, where less pronounced changes lead 
to faster process normalization. APh determines the course 
of the manifestations, their severity and risk of complica-
tions in ocular burns patients. Fast acetylation phenotype 
may serve as a prognostic marker of faster pathological 
changes regression in ocular tissues, whereas the slow 
acetylation phenotype suggests the development of more 
severe disease forms, often requiring a prolonged and 
complex therapy.

KEYWORDS: ocular burns, burn healing, acetylation, ace-
tylation phenotype.

Ожоги глаз представляют серьёзную меди-
цинскую и социальную проблему. Как из- 
вестно, химические ожоги глаз характери-
зуются поражениями всех отделов глаза, 

особенно его переднего отрезка [1]. Динамика 
послеожоговых проявлений в значительной степе-
ни определяется скоростью процессов регенерации 
различных отделов переднего отрезка глаз.

Ожоговую болезнь глаза можно определить  
как совокупность клинических, биохимических, 
иммунологических нарушений, развивающихся на 
местном и системном уровнях с первых дней и сох-
раняющихся в течение многих лет после тяжелой 
ожоговой травмы глаз. Зачастую подобные трав-
матические изменения затрагивают целый ряд  
отделов зрительного анализатора, что может пот-
ребовать замены хрусталика [2-4], диагностики  
и терапии декомпенсации офтальмотонуса [5-21], 
а также дополнительных функциональных методов 
исследования [22-24].

Идея корреляции репаративных, воспалитель-
ных и склеротических процессов с уровнем ацети-
лирования появилась давно [25, 26, 28].

Руководствуясь тем, что при ожоговом пораже-
нии глаз исход травмы и эффективность лечения  
в значительной степени определяются характе-
ром репаративных процессов, то оценка скорости 
и активности развития воспалительного процесса 
и регенерации тканей глаза может иметь решаю-
щее значение [27]. В этой связи изучение характе-
ра процессов репарации глаза при различных фено-
типах ацетилирования (ФА) будет способствовать 
углублению знаний о патогенезе при ожогах глаз  
и оптимизации терапии. Однако как отечествен-
ных, так и зарубежных работ по исследованию про-
цессов N-ацетилирования при ожогах глаз не прово-
дилось. Нет сведений о характере поражения орга-
на зрения и репарации тканей глаза в зависимости 
от ФА при различной степени тяжести химических 
ожогов глаз с учетом того, что структура переднего 

отрезка глаз неоднородна, а процессы регенерации 
и репарации в каждой структурной единице могут 
протекать по-разному, что обусловливает различ-
ную степень поражения и характер заживления. 

Цель исследования — изучение характера кли-
нического течения поражения органа зрения при 
химических ожогах в зависимости от фенотипа 
ацетилирования и совершенствование подходов  
к диагностике и терапии. 

Для достижения поставленной цели были обсле-
дованы 103 больных с ожогами глаз, ожоги одно-
го глаза выявлены у 65 (63,1%) пациентов, у 38 
(36,9%) лиц отмечались ожоги обоих глаз раз-
личной степени тяжести, т. е. всего поражен был  
141 глаз. Все пациенты были обследованы нами 
при первичном обращении в Республиканскую кли-
ническую офтальмологическую больницу МЗ РУз,  
затем на этапах терапии на 2, 5, 7, 12 сутки от мо- 
мента обращения в клинику и впоследствии при 
активной диспансеризации в сроки 30 дней и 4 мес. 
после выписки.

Также мы проанализировали офтальмологиче-
ский статус 44 пациентов через 1-2 года после пере-
несенной ожоговой травмы, с целью выявления 
поздних послеожоговых осложнений и их интер-
претации с учетом ФА пациентов. 

Анализ характера ожоговой травмы глаз выя-
вил, что у 68 (66,0%) пациентов была бытовая,  
а в 35 (34,0%) случаях — производственная трав-
ма. Анализ по половому признаку показал, что 
среди обследованных лиц было 96 (93,2%) мужчин  
и 7 (6,8%) женщин.

При анализе возрастного состава обследо-
ванных лиц установлено, что пациенты до 20 лет 
составили 22,3%, от 21 года до 30 лет было 35,9%,  
31-40 лет — 18,5%, от 41 года до 50 лет было 12,6% 
пациентов, старше 50 лет — 10,7%, что свидетель-
ствует о том, что ожогам глаз чаще всего подвер-
жены люди трудоспособного возраста или подрост-
ковый контингент.

Камилов Х.М., Максудова Л.М.
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Средние показатели остроты зрения при посту-
плении в стационар у лиц с МА составили 0,24±0,01, 
у лиц с БА — 0,38±0,014. 

Тонометрические исследования выявили, что 
при поступлении средние показатели ВГД у обеих 
сравниваемых групп пациентов оставались в пре-
делах допустимых значений, тем не менее при МА 
эти показатели были несколько выше, чем при БА 
(р>0,05). 

Анализ частоты послеожоговых осложнений 
показал, что прогрессирование помутнения рогови-
цы с заметным ухудшением остроты зрения, несмо-
тря на проводимую терапию, чаще встречалось при 
БА — в 32% случаях, а в группе с МА — в 22%.

Анализ остроты зрения показал, что более  
значительные нарушения ОЗ были у МА (рис. 1),  
а результаты тонометрии выявили, что у МА через 
1 мес. после ожога отмечена склонность к гипото-
нии ВГД. 

Рубцовые образования в виде симблефарона 
встречались достаточно часто и при БА, и при МА, 
но у БА это осложнение формировалось несколько 
чаще и значительно быстрее, чем у МА.

На фоне проведенной терапии у подавляющего 
большинства больных с БА (92,2% случаев) состоя-
ние органа зрения характеризовалось клиническим 
успокоением к 10-12 дню, а у МА в 78,9% случаев — 
к 30 дню и позже.

При активной диспансеризации пациентов че- 
рез 4 мес. анализ состояния органа зрения показал, 
что при МА значительно чаще отмечались длитель-
ные воспалительные процессы, преимуществен-
но переднего отрезка глаз, которые, по-видимому, 
были обусловлены присоединением вторичной 
инфекции и сниженной реактивностью организма 
у этой группы больных, что спровоцировало затя-
гивание и рецидивирование воспаления в отличие  
от пациентов с БА.

Установлено, что после ожоговой травмы в 85,4% 
случаев пациенты поступали в стационар в сроки 
не более 1 мес., однако 14,6% больных поступали  
в более поздние сроки, через 1-6 мес. 

Из общего числа 103 обследованных лиц (141 
пораженный глаз) — 52 (69 глаз) пациента были  
с медленным типом фенотипа ацетилирования 
(МА) и 51 больной (72 глаза) — с быстрым типом 
ацетилирования (БА).

Мы проанализировали характер течения ожо-
говой травмы у пациентов и оценили взаимос-
вязь с ФА. Анализ сроков поступления с учетом ФА 
показал, что в ранние сроки (1-2 недели от трав-
мы) поступали больные преимущественно с БА —  
92,2%, в аналогичные сроки поступили только 
75,0% с МА, в более поздние сроки пациентов с МА 
поступило почти в 2,5 раза больше, чем БА. 

При анализе жалоб установлено, что покрасне-
ние и отделяемое из глаз встречались у 103 (100%) 
пациентов, 98 (95,15%) жаловались на пониже-
ние зрения, у 91 (88,3%) отмечалась светобоязнь, 
у 89 (86,4%) — слезотечение, 71 больной (68,9%) 
жаловался на чувство песка, 50 (48,5%) — на боль  
в глазах. 

Далее мы проанализировали частоту и характер 
жалоб у больных с учетом их ФА. Было установлено, 
что в целом жалобы при БА и МА были идентичны-
ми, однако имелись и некоторые особенности. Так, 
при БА чаще отмечались светобоязнь, слезотечение, 
чувство песка в глазах, помутнение прозрачных сред 
глаз, а при МА — вторичные инфекции, рецидивиру-
ющие воспалительные процессы и др. 

При анализе остроты зрения установлено, что 
она варьировала в широких пределах: высокая 
острота зрения (ОЗ) 0,8-1,0 выявлена на 20 (14,2%) 
глазах, 0,4-0,7 — на 39 (27,7%) глазах, в 39,0% слу-
чаев ОЗ колебалась в пределах 0,04-0,3, в 19,1% слу-
чаев ОЗ была ниже 0,04. Средние показатели ОЗ 
при поступлении составили 0,31±0,01.

У больных с МА острое течение ожога (до 10 дней) 
наблюдали в 39 (75,0%) случаях, затяжное (2-4 
недели) — в 2 (3,8%) случаях, хроническое (более 
1 мес.) — в 11 (21,2%) случаях. У больных с БА  
в 47 (92,2%) случаях выявлено острое течение,  
в 4 (7,8%) случаях — хроническое, затяжного про-
цесса не наблюдали. Подобное обстоятельство 
дает основание полагать, что для людей с БА более 
характерно острое, а с МА — хроническое течение 
ожогового процесса, которое встречается в 2,5 раза 
чаще, чем у БА (21,2% против 7,8%), т. е. установле-
на четкая зависимость ФА и длительности течения 
процесса: чем меньше скорость ацетилирования, 
тем продолжительнее процесс репарации тканей 
глаза (r= -0,66; р<0,05). 

Соответственно этому среднее пребывание  
в клинике больных с ожогами глаз у лиц с МА 
почти в 2 раза (7,04±1,2 койко-дня) было дольше 
(р<0,05), чем с БА (4,17±0,22 койко-дня). 

Рис. 1. Динамика остроты зрения у пациентов в процес-
се терапии в зависимости от фенотипа ацетилирования 
(W=708,5, p-value=2,556)

 Ожоги глаз у пациентов с различным фенотипом ацетилирования
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Следует отметить, что если на начальном этапе 
более выраженными были проявления при БА, то 
после купирования остроты процесса более значи-
мыми становились поражения при МА. Так, ранние 
послеожоговые осложнения и остаточные резиду-
альные проявления значительно чаще регистриро-
вались у пациентов с МА.

Из 19 пациентов (23 глаза) с резидуальными 
проявлениями после перенесенного ожога глаз с БА 
было 6 (31,6%), с МА — 13 (68,4%). 

По характеру осложнений в 11 (47,8%) случаях 
выявлены помутнения роговицы различной интен-
сивности — в 1 случае при БА, в 10 — при МА; сим-
блефарон констатирован в 5 (21,7%) случаях —  
в 3 при БА и в 2 — МА; в 1 (4,3%) случае при МА 
наблюдали гипопион; в 4 (17,4%) случаях констати-
рована вторичная глаукома; в 1 (4,3%) случае при 
БА выявлена вторичная катаракта; у 1 (4,3%) паци-
ента с БА установлены изменения роговицы в виде 
матового стекла. В целом осложнения позднего 
периода у МА встречались в 2,5 раза чаще, чем у БА.

Результаты проведенных исследований позво-
ляют однозначно утверждать, что при ожогах глаз 
с МА развиваются более глубокие, тяжело подда-
ющиеся лечению деструктивные нарушения в тка-
нях глаза, при БА — менее выраженные изменения, 
которые в дальнейшем быстрее приводят к норма-
лизации процесса. 

Таким образом, ФА определяет характер тече-
ния, тяжесть и риск развития осложнений при  
ожогах глаз. Быстрый ФА может служить прогно-
стическим маркером к более быстрой регрессии 
патологических изменений в тканях глаза, медлен-
ный ФА предполагает к развитию более тяжелых 
форм с затяжным и осложненным течением, трудно 
поддающихся традиционной терапии.

Выводы
1. На современном этапе среди всех ожогов глаз 

химические составляют 82,5% случаев, преимуще-
ственно поражаются лица мужского пола (93,2%), 
молодого трудоспособного возраста (89,3%) в быто-
вых условиях (66,0%). 

2. При БА ожоговое поражение глаз имеет 
более активное начало процесса, но в дальней-
шем реализуется в быстрое заживление или фор-
мирование грубых рубцовых осложнений (бельмо, 
симблефарон и др.), а у больных с МА при более 
вялом начальном этапе ожоговой травмы процесс 
принимает затяжной рецидивирующий характер,  
с частым присоединением вторичных инфекций, 
обусловливая в 2,5 раза чаще развитие поздних 
осложнений (увеиты, кератоувеиты, конъюнктиви-
ты и др.).

3. При БА процесс восстановления функции 
органа зрения по показателю ОЗ и ВГД протекает 
быстрее и более эффективно, в ранние сроки после 

ожога; при МА отмечается менее значимое восста-
новление функции органа зрения и склонность   
к гипотонии глаз. 
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Резюме
Нейропротекторная терапия является современным 

и одним из наиболее перспективных направлений в ле- 
чении глаукомы. Эта стратегия подразумевает защиту 
сетчатки, а также волокон зрительного нерва от повреж-
дающего действия различных факторов. Клеточная тера-
пия постепенно находит практическое применение почти 
во всех областях клинической медицины, в том числе  
и в офтальмологии. Считается, что положительное вли-
яние трансплантации клеток обусловлено нескольки- 
ми механизмами, одним из которых является трофичес- 
кий, поэтому одним из важных аспектов нейропротекции  

при глаукоме является коррекция метаболического 
стресса клеток сетчатки. 

В обзоре анализируется современное состояние вопро-
са изучения ганглиозных клеток сетчатки как мишени для 
терапии глаукомы, дается представление о новых подхо-
дах к лечению этого заболевания с использованием кле-
точных технологий на основе стратегии нейропротекции.
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Глаукома — одна из основных причин необ-
ратимой слепоты во всем мире [1]. В 2010 г. 
насчитывалось около 8,4 миллиона человек, 
страдающих от слепоты, вызванной глауко-

мой, что составляет 21% общего числа пациентов, 
потерявших зрение. По прогнозам к 2020 г. число 
таких больных может возрасти до 79,6 миллионов 
человек [2]. Глаукома является прогрессирующим 
заболеванием с неясной этиологией и сложным 
патогенезом, с разнообразными симптомами; при-
водит к необратимой слепоте и слабовидению. По 
версии Европейского глаукомного общества, глау-
кома — это «хроническая прогрессирующая оптиче-
ская нейропатия, которая объединяет группу забо-
леваний с характерными морфологическими изме-
нениями головки зрительного нерва (экскавация) 
и слоя нервных волокон сетчатки при отсутствии 
другой офтальмопатологии» [3]. Одной из осо-
бенностей первичной глаукомы является неопре-
деленный по времени разрыв между «здоровьем»  
и «болезнью», что делает практически невозмож-
ной своевременную диагностику этого заболева-
ния. Еще до клинической манифестации глаукомы 
основными ранними признаками являются дегене-
рация и апоптоз ганглиозных клеток сетчатки (ГК) 
и их аксонов, что приводит к развитию оптической 
нейропатии и выпадению полей зрения. При про-
грессировании болезнь поражает ядра латеральных 

Abstract
Neuroprotective therapy is a contemporary and promi-

sing direction in glaucoma treatment. This strategy involves 
retinal protection, as well as the protection of optic nerve 
fibers from damaging by various factors. Cell therapy is 
gradually finding its practical application in almost all 
areas of clinical medicine, including ophthalmology. The 
positive effect of cell transplantation is associated with se-
veral mechanisms, including the trophic one and therefore, 
retinal cells metabolic stress correction is an important  

aspect of neuroprotection in glaucoma. The review ana-
lyzes the current state of researching retinal ganglion cells 
as targets for glaucoma therapy and gives a general idea 
about the new approaches to the treatment of this disease 
with the use of cell technologies based on neuroprotection 
strategies.

KEYWORDS: retinal ganglion cells, glaucoma, neuropro-
tection, intraocular pressure, neurotrophin, stem cells, cell 
therapy, encapsulated cells, induced pluripotent stem cells. 

Список сокращений
ГК — ганглиозные клетки
ВГД — внутриглазное давление
ПОУГ — первичная открытоугольная глаукома
RBPMS — RNA-binding protein with multiple splicing,  
РНК-связывающий белок с множественным сплайсингом
RRM — RNA-recognition motif, участок распознавания РНК
Brn3 — Brain-specific homeobox/POU domain protein 3
ЭСК — эмбриональные стволовые клетки 
ИПСК — индуцированные плюрипотентные стволовые клетки
НСК — нейральные стволовые клетки
ЭТ — эмбриональные тельца
FGF — Fibroblast growth factor, фактор роста фибробластов
IGF — Insulin-like growth factor, инсулиноподобный  
фактор роста 
BMP — bone morphogenetic protein, костный  
морфогенетический белок
EGF — epidermal growth factor, эпидермальный фактор роста
ИП — иммунопэннинг
ИМС — иммуномагнитная сепарация

ФАКС — флуоресцентно-активированный клеточный сортинг
DAPT (N-[(3,5-Difluorophenyl)acetyl]-L-alanyl-2-phenyl]glycine-
1,1-dimethylethyl ester — (N - [(3,5-дифторфенил) ацетил]-L-
аланил-2-фенил] глицин-1,1-диметиловый эфир
NGF — nerve growth factor, фактор роста нервов
BDNF — brain derived neurotrophic factor, нейротрофический 
фактор мозга 
NT-3 — нейротрофин-3
NT-4/5 — нейротрофин-4/5
CNTF — сiliary neurotrophic factor, цилиарный  
нейротрофический фактор 
TrkB — tropomyosin receptor kinase B, тропомиозиновый  
тирозинкиназный рецептор B 
NMDA — N-methyl-D-aspartate receptor, рецептор N-метил- 
D-аспартата
Осm — oncomodulin, онкомодулин
α7 nAChRs — alpha-7 nicotinic receptor, альфа-7 никотиновый 
рецептор ацетилхолина
PTEN — phosphatase and tensin homolog, фосфатаза  
с двойной субстратной специфичностью

коленчатых тел таламуса и зрительной коры [4]. 
Одним из основных этиологических факторов гла-
укомы считается увеличение внутриглазного давле-
ния (ВГД). Повышенное ВГД влечет за собой появле-
ние признаков структурного повреждения головки 
зрительного нерва, таких как истончение нейроре-
тинального пояска, экскавация диска зрительного 
нерва (ДЗН) и секторальное истончение слоя нерв-
ных волокон сетчатки [5]. При прогрессировании 
заболевания поражение постепенно распространя-
ется на всю сетчатку.

Этиологически выделяют врожденную, первич-
ную и вторичную глаукому. Врожденная глауко-
ма генетически детерминирована или обусловлена 
заболеваниями в период эмбрионального разви-
тия или родов. Она проявляется в первые три года 
жизни. Первичная глаукома имеет генетическую 
природу и мульфакториальные причины развития. 
Вторичная глаукома является следствием болезней 
глаза или общих заболеваний, имеющих офтальмо-
логические проявления. 

Классификационная форма глаукомы определя-
ется анатомическим строением угла передней каме-
ры (открытоугольная или закрытоугольная глауко-
ма). Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
может протекать как с высоким, так и с низким 
ВГД. По разным данным, до 60% пациентов страда-
ют так называемой нормотензивной глаукомой [6]. 

Нейропротекция ГКС при глаукоме
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Типы ганглиозных клеток сетчатки
Все ГК имеют несколько общих свойств. За ред-

ким исключением, их тела располагаются в слое 
ганглиозных клеток, дендриты находятся во вну-
треннем плексиформном слое. Эти клетки генери-
руют потенциалы действия, синаптическая пере-
дача сигнала происходит путем высвобождения 
глутамата. Все ГК экспрессируют комплекс моле-
кулярных маркеров, таких как белок клеточной 
поверхности Thy1 [17], фактор транскрипции Brn3 
[18], РНК-связывающий белок RBPMS [19]. 

Тем не менее популяция ГК во многих отноше-
ниях неоднородна. В ранних работах были показа-
ны отличия между ГК с on- и off-центрами, кото-
рые более эффективно соответственно отвечают 
на увеличение или уменьшение интенсивности 
света [20]. В течение следующего десятилетия было 
описано еще более 10 типов ГК, обнаружена связь 
между функциями ГК, их морфологией и физиоло-
гией [21, 22]. Кроме того, рутинным методом стала 
молекулярная классификация клеточных типов 
[23]. На настоящий момент, приняв во внимание 
морфологические, физиологические и молекуляр-
ные критерии, можно выделить по крайней мере 
25 разных типов ГК, например, у мыши, и около  
20 типов — у человека [24].

Характерные маркеры ганглиозных  
клеток сетчатки и их функции

Существует несколько достоверных маркеров, 
при помощи которых возможно идентифицировать 
ГК среди других клеточных типов. К таким маркерам 
относятся белки RBPMS, Thy1 (CD90) и Brn3 [25]. 

RBPMS — это член RRM семейства (RNA re- 
cognition motif, РНК-распознающий мотив) РНК-
связывающих белков, имеющий один домен RRM 
на С-конце. Белки семейства RRM, как правило, 
участвуют в регуляции экспрессии генов на пост-
транскрипционном уровне: процессинге пре-мРНК 
(сплайсинг, кэпирование и полиаденилирование), 
стабилизации РНК, ее транспорте и регулировании 
трансляции [19], однако функция RBPMS до сих пор 
точно не установлена. Тем не менее было показа-
но, что наличие этого белка в аксонах ГК является 
необходимым условием для успешного образования 
ими синаптических связей [26]. 

Еще одним маркером ГК является Thy1 или,  
в другой классификации, CD90 — гликопротеин 
клеточной поверхности весом 25-37 кД, широко 
экспрессированный в ЦНС (как в нейрональных, 
так и в глиальных клетках) [27]. О функциях Thy1 
в ГК также известно немного. Есть сведения о том, 
что уровень экспрессии мРНК этого белка снижает-
ся при повреждении сетчатки [28].

Три члена семейства факторов транскрипции  
Brn3 (Brain-specific homeobox/POU domain protein 3) —  
Brn3а, Brn3b и Brn3с — отвечают за правильное 
развитие ГК, а также регулируют транскрипцию 
друг друга [18]. Эти факторы экспрессируются в ГК  

Широкое признание получает тот факт, что у не- 
которых пациентов (до 20%) даже значительное 
снижение ВГД недостаточно для предотвращения 
потери зрения. Именно поэтому помимо снижения 
ВГД активно разрабатываются альтернативные спо-
собы терапии, направленные на другие факторы, 
участвующие в патологическом процессе при глау-
коме. Одним из таких подходов является нейропро-
текторная терапия, основная цель которой — пред-
отвращение гибели ГК и коррекция имеющихся 
метаболических нарушений в сетчатке.

Общая характеристика ГК
Ганглиозные клетки сетчатки представляют 

собой нейроны, расположенные вблизи внутрен-
ней поверхности (слой ГК) сетчатки. Эти клетки 
получают информацию от фоторецепторов через 
два типа вставочных нейронов: биполярные клетки 
сетчатки и амакринные клетки. В виде потенциала 
действия информация передается от ГК в таламус, 
гипоталамус и средний мозг. Считается, что в сет-
чатке имеется около 0,7-1,5 млн ГК [7]. Аксоны ГК 
формируют зрительный нерв. При этом у большин-
ства млекопитающих аксоны ГК не имеют миелино-
вой оболочки в тех участках, где они проходят через 
сетчатку. Однако части аксонов, которые находят-
ся за пределами сетчатки, миелинизированы. Такое 
устройство объясняется тем, что миелин оптиче-
ски непрозрачен, и в случае его наличия в сетчатке 
часть света поглощалась бы, не достигая слоя фото-
рецепторов, что снижало бы качество зрения [8]. 

Биология развития
У человека ГК начинают закладываться между 

5 и 18 неделями внутриутробного развития [9]. 
К 6-8 неделе ГК начинают дифференцироваться  
и мигрировать из внутреннего нейробластного слоя 
вдоль отростков клеток Мюллера по направлению  
к внутренней пограничной мембране, где к 14 неде-
ле начинает образовываться слой ГК [10]. Посте-
пенно ГК «отращивают» аксоны, которые в даль-
нейшем будут формировать зрительный нерв, при 
этом группы соседних ГК и их аксоны отграничены 
друг от друга отростками клеток Мюллера [11]. При 
дальнейшем развитии слоя ГК плотность клеток  
в нем падает, количество ГК уменьшается с 2,2-2,5 
до 1,5-1,7 млн [12]. Показано, что в процессе вну-
триутробного развития теряется около 70% аксонов 
зрительного нерва [13]. 

При использовании различных методов, позво-
ляющих оценить количество ГК и их плотность 
[14], а также число аксонов зрительного нерва 
[15] во взрослом организме, было установлено, 
что эти параметры остаются достаточно стабиль-
ными на протяжении всей жизни. Согласно неко-
торым исследованиям, диаметр пучков аксонов ГК 
в височной стороне макулы составляет ~ 60 мкм 
[16]. Интересным фактом является то, что во взрос-
лом организме эти пучки по-прежнему отделены 
друг от друга отростками клеток Мюллера [11]. 

Габашвили А.Н., Еричев В.П., Нестерова Т.В., Суббот А.М.
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в различной степени, к примеру, Brn3с имеется  
в 10-20% ГК [29]. В процессе развития ГК Brn3b 
начинает экспрессироваться на 10-11-й день разви-
тия эмбриона, а затем, начиная с 12 дня, начинают  
экспрессироваться Brn3a и Brn3с [30]. 

Источники и технологии выделения ГК 
Для изучения функционирования и поиска спо-

собов воздействия на ГК их выращивают in vitro. 
Существует принципиальное различие в постанов-
ке таких экспериментов. В одном случае ГК для 
исследования получают от донора, в другом — их 
дифференцируют из клеток-предшественников.

На сегодняшний день технология дифференци-
ровки из менее коммитированных клеточных типов 
и получение популяции ГК из плюрипотентных ство-
ловых клеток (эмбриональные стволовые клетки 
(ЭСК) и индуцированные плюрипотентные стволо-
вые клетки (ИПСК)) достигло определенных успехов. 

Как правило, вначале инициируется дифферен-
цировка суспензионной культуры ЭСК с формирова-
нием эмбриональных телец (ЭТ) или нейросфер. ЭТ 
представляют собой клеточные агрегаты, состоящие 
из смеси эндодермальных, мезодермальных и экто-
дермальных клеток-предшественников, то есть пред-
ставителей всех трех зародышевых листков [31]. Ней-
росферы — это клеточные конгломераты, состоящие 
из нейральных стволовых/прогениторных клеток 
(НСК/НПК), которые способны дифференцироваться 
в нейральном или глиальном направлениях [32]. 

Общим подходом к генерации ГК in vitro являет-
ся направленная дифференцировка с использовани-
ем специфических факторов роста для того, чтобы 
имитировать молекулярные сигналы, которые полу-
чают клетки от своего окружения в процессе рети-
ногенеза [33]. Ретиногенез представляет собой 
сложный, высокорегулируемый процесс с участием 
нескольких сигнальных путей, в которые включе-
ны фактор роста фибробластов (FGF) [34, 35], инсу-
линоподобный фактор роста (IGF) [36], костный 
морфогенетический протеин (BMP) [37, 38]. Кроме 
того, в процесс ретиногенеза вовлечен сигнальный 
путь Wnt [39]. Используя сочетание малых молекул 
и/или факторов роста для модуляции сигнальных 
путей, ЭСК могут быть прямо дифференцированы  
в ГК. Факторы, добавляемые к ростовым средам для 
индукции дифференцировки, включают FGF2, IGF1, 
EGF, ингибитор Wnt-сигнального пути Dickkopf1 
(DKK1) и другие. Кроме того, используются такие 
добавки, как N2 [40, 41] и B27[40, 42].

До недавнего времени в большинстве экспери-
ментов использовались ЭСК или ИПСК мыши. Для 
индукции дифференцировки мышиных ЭСК в ГК 
часто используют FGF2 [43, 44]. А для индукции 
дифференцировки ИПСК мыши по направлению 
к ГК применяется DAPT (N-[(3,5-Difluorophenyl)
acetyl]-L-alanyl-2-phenyl]glycine-1,1-dimethylethyl 
ester) — блокатор сигнального пути Notch. При 
этом получившиеся ГК экспрессируют белки, регу-
лирующие развитие ГК — Math5, Brn3b и Thy1 [40].

Со временем было показано, что обработка по- 
лученных из ЭСК человека ЭТ комбинацией факто-
ров DKK1 и IGF1 индуцирует в клетках экспрессию 
белков, характерных для нейрональных клеток —  
ELAV3/4, NEFM и TUBB3 [45]. Кроме того, было 
показано, что полученные таким образом ГК имеют 
функционально активные глутаматные рецепторы, 
что также подтверждает их «зрелость». 

Другим способом получения ГК является прямое 
репрограммирование посредством генетических 
модификаций, вызывающих увеличение экспрес-
сии факторов транскрипции, имеющих ключевое 
значение для развития ГК. Например, повышение 
экспрессии такого фактора, как Рах6, стимулиру-
ет развитие ЭСК и ИПСК мыши в направлении ГК 
[41, 46]. Кроме того, сообщается, что увеличение 
уровня экспрессии факторов Atoh7/Math5 ведет  
к индукции дифференцировки в ГК мышиных 
ИПСК, полученных из фибробластов [40]. Также 
известно, что повышение экспрессии фактора 
Rax в ЭСК мыши способствует дифференциров-
ке этих клеток в нейрональном направлении при 
их совместном культивировании с эксплантами  
сетчатки [47].

Как и в случае с другими клеточными типами, 
исследователи стремятся к унификации, поэтому 
работа с постоянными клеточными линиями являет-
ся предпочтительной. В связи с этим отдельного упо-
минания стоит клеточная линия RGC-5. Изначально 
считалось, что RGC-5 — это клон иммортализован-
ных ГК сетчатки глаза крысы, полученных в 2001 г. 
Krishnamoorthy et al. путем аденовирусной трансдук-
ции культуры клеток сетчатки новорожденных крыс. 
Авторы заявляли, что полученные клетки 5-го клона 
экспрессируют такие маркеры ГК, как Brn3 и Thy1 
[48]. Вначале клетки линии RGC-5 рассматривались 
как полезный инструмент и широко использовались 
в офтальмологических исследованиях в качестве 
модели для изучения нейробиологии ГК. До сих пор 
в библиотеке PubMed существует более 200 публика-
ций, в которых эта клеточная линия была использо-
вана в качестве модельной системы. Однако в 2009 г.  
у Van Bergen et al. возникли сомнения в достовер-
ности данных, полученных группой Krishnamoorthy, 
и была опубликована статья [49], в которой авторы 
заново охарактеризовали клетки RGC-5. Путем ана-
лиза митохондриальной и ядерной ДНК было показа-
но, что клетки являются мышиными, а не крысины-
ми. Кроме того, клетки не были позитивны по таким 
маркерам ГК, как Thy1 и нейрофиламент. Един-
ственное, что подтверждалось — эти клетки имеют 
несколько общих свойств с нейральными прогени-
торными клетками мыши, но определенно не имеют 
никакого отношения к ГК сетчатки. Насколько 
известно, лаборатория, представившая линию RGC-5,  
не дала каких-либо комментариев после выхода  
статьи Van Bergen. 

При необходимости работать с ГК существует  
еще один путь — получение клеток из сетчатки 
взрослых доноров. На сегодняшний день существует 
несколько техник, при помощи которых возможно  

Нейропротекция ГКС при глаукоме
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это осуществить. Три самых распространенных ме- 
тода — иммунопэннинг (ИП), иммуномагнитная 
сепарация (ИМС) и флуоресцентно-активирован-
ный клеточный сортинг (ФАКС).

Метод пэннинга основан на том, что суспен-
зию клеток, полученную путем ферментативной 
диссоциации сетчатки, помещают на чашки Петри  
с предварительно нанесенными на них антитела-
ми к специфическим антигенам ГК. Таким образом, 
клетки, оставшиеся на чашке Петри после промыв-
ки, и являются искомыми ГК [50, 51]. 

При иммуномагнитной сепарации к клеточной 
суспензии добавляют магнитные микросферы, кото-
рые также несут на себе антитела против специфи-
ческих маркеров ГК (например, CD90). При этом 
происходит связывание клеток и магнитных сфер 
и, после внесения полученной суспензии в магнит-
ное поле сепаратора, магнитно меченые CD90+ ГК 
адгезируются к стенкам пробирки и сохраняются  
в колонке, а немеченые — остаются в надосадочной 
жидкости [52, 53]. 

Для клеточного сортинга также необходимо 
добавить к суспензии клеток антитела к специфи-
ческим маркерам, однако в этом случае антитела 
должны быть конъюгированы с флуоресцентной 
меткой. Те клетки, с которыми связались флуорес-
центно меченые антитела, будут отсортированы,  
а не меченые клетки — удалены [54, 55].

Метод ИП широко используется для выделе-
ния ГК. Существуют данные, свидетельствующие  
о том, что чистота популяции ГК, изолированных 
при помощи этого метода, может составлять от 50 до 
99,5%. Однако при этом возможна несущественная 
контаминация ГК клетками других фракций. Следо-
вательно, такой способ выделения подходит только 
для экспериментов, в которых присутствие неболь-
шого количества клеток других фракций может быть 
проигнорировано без какого-либо очевидного влия-
ния на экспериментальные данные [56, 57]. 

Метод ИМС, предложенный Hong et al. [53], 
является более быстрым и менее сложным, чем 
метод ИП, и имеет более высокую чистоту выде-
ления. Однако ГК, полученные таким способом, 
имеют меньшую жизнеспособность, а стоимость 
такого выделения выше по сравнению с ИП. 

Преимущество проточной цитометрии в том, 
что за короткое время клетки могут быть подвер-
гнуты скринингу на большое количество антигенов 
и одновременно разделены на субпопуляции и даже 
отдельные клетки [58], однако жизнеспособность 
клеток при этом также падает.

Основной проблемой является то, что, несмо-
тря на возрастание мощностей современной науки, 
выход клеток после выделения остается крайне низ-
ким. Кроме этого, как и со всеми клетками ней-
рального ряда, культивирование ГК сопряжено  
с определенными трудностями, такими как ограни-
ченная возможность к пролиферации, чувствитель-
ность клеток к составу среды и субстрату подложки, 
необходимость поддержки ростовыми факторами, 
плохая переносимость пассажей и другие.

Использование ганглиозных клеток для 
исследования механизмов нейропротекции

Несмотря на все вышеперечисленные сложно-
сти, культура ГК остается полезным инструмен-
том для проведения ряда исследований в области 
офтальмологии, например, тестирования нейро- 
протекторов. Известно, что ГК чувствительны  
к глутамату, и возрастание его концентрации 
может привести к гибели клеток. В одной из работ 
на культуре ГК крысы, полученных методом ИП, 
было исследовано действие препарата бис-7-такрин 
(ингибитор ацетилхолинэстеразы) на выживае-
мость клеток при повреждении, вызванном добав-
лением высоких концентраций глутамата [59]. 
Было выяснено, что препарат оказывает нейро-
протекторный эффект в случае его преинкубации  
с клетками. Позже эти данные были подтверждены 
в экспериментах in vivo [60]. 

В другом исследовании, проводимом на крыси-
ных ГК, оценивали нейропротекторные эффекты 
блокаторов кальциевых каналов, таких как гани-
дипин, нимодипин и ломеризин. Было установле-
но, что при применении этих препаратов жизнеспо-
собность ГК, культивируемых в условиях гипоксии, 
существенно возрастала [61]. 

Относительно недавней нейропротекторной 
стратегией является индукция активации альфа-7 
никотиновых рецепторов ацетилхолина ( 7 nAChRs) 
в сетчатке. В головном мозге активация этих рецеп-
торов связана с реализацией нейропротекторных 
механизмов при некоторых заболеваниях, напри-
мер, при болезни Альцгеймера [62]. На культурах 
ГК свиньи и крысы было показано, что гибель ГК, 
обусловленную глутаматной эксайтотоксичностью, 
можно предотвратить путем активации 7 nAChRs, 
причем этот эффект является дозозависимым  
и может быть нивелирован при использовании 
антагониста 7 nAChRs — алкалоида метилкакони-
тина [63-65]. 

Еще одним исследуемым препаратом стал цити-
колин, относящийся к группе ноотропов. Существу-
ют данные, что ГК в смешанной и тканевой культуре, 
предварительно инкубированные с цитиколином, 
сохраняют более высокую жизнеспособность при 
эксайтотоксическом повреждении клеток, напри-
мер, при гиперактивации под действием нейроме-
диаторов, приводящей к апоптозу [66].

Как известно, в процессе развития сетчатки 
важную роль играют нейротрофины — трофиче-
ские молекулы, оказывающие мощный эффект на 
выживаемость нейронов ЦНС. Эти пептиды спо-
собствуют выживанию ГК, гибнущих при повыше-
нии ВГД. В группу нейротрофинов входят несколько 
основных пептидов, таких как фактор роста нервов 
(nerve growth factor, NGF), нейротрофический фак-
тор мозга (brain derived neurotrophic factor, BDNF), 
нейротрофин-3 (NT-3), нейротрофин-4/5 (NT-4/5) 
[67]. Таким образом, нейротрофины также мож-
но рассматривать в качестве нейропротекторов.  
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Например, было показано, что цилиарный ней-
ротрофический фактор (сiliary neurotrophic factor, 
CNTF) повышает выживаемость ГК крысы при дол-
говременном культивировании [36]. В другой рабо-
те, выполненной на культуре ГК крысы, в каче-
стве нейропротектора при повреждении клеток, 
вызванном гипергликемией, исследовался BDNF. 
Было обнаружено, что при культивировании ГК  
в условиях гипергликемии добавление BDNF снижа-
ет уровень апоптозов. Авторы полагают, что меха-
низм этого действия основан на том, что BDNF 
способствует увеличению экспрессии тропомио-
зиновых тирозинкиназных рецепторов B (TrkB) —  
компонента сигнального пути TrkB-ERK/MAPK, 
ответственного за выживаемость нейронов [68]. 
Как сказано выше, одним из важнейших нейротро-
фических факторов является NGF. Известно, что  
к секреции этого фактора способны некоторые 
типы стволовых клеток, такие как мезенхимальные 
стволовые клетки жировой ткани [69] и стволовые 
клетки пульпы зуба [70]. В некоторых исследова-
ниях показано, что нейропротективный эффект in 
vitro, обусловленный NGF, может быть реализован 
не только прямым добавлением NGF к культуре ГК, 
но и при совместном культивировании ГК со ство-
ловыми клетками, обеспечивающими трофическую 
поддержку [71]. Интересным является то, что ней-
ротрофины, синтезирующиеся стволовыми клетка-
ми, могут обеспечивать поддержку не только ГК,  
но и других клеток сетчатки, например, клеток 
фоторецепторов, что нашло подтверждение в кли-
нических исследованиях [72]. 

В некоторых работах изучались нейропро-
текторные свойства агонистов адренорецепто-
ров, например, бримонидина (селективный аго-
нист альфа-2-адренорецепторов). Было показано,  
что бримонидин стимулирует рост аксонов ГК 
из эксплантов сетчатки in vitro [73]. Существует  
предположение, что бримонидин способствует 
выживаемости ГК путем взаимодействия с альфа-
2-адренорецептами, блокируя NMDA-рецепторы 
и снижая накопление внеклеточного глутамата.  
В пользу этой гипотезы свидетельствует то, что при 
совместном применении бримонидина и антаго-
нистов альфа-2-адренорецепторов протективный 
эффект снижается [74, 75]. 

Наконец, наиболее сложным, но и наиболее 
интересным аспектом изучения ГК являются иссле-
дования in vivo. В силу того, что зрительный нерв 
не способен восстановиться после повреждения 
самостоятельно, в качестве подходов к терапии 
остаются либо стимуляция регенерации ГК извне 
(трофический подход), либо трансплантация непо-
средственно ГК/стволовых клеток-предшественни-
ков с целью замещения утраченных клеток. Одна-
ко прежде чем заместительный подход может быть 
рассмотрен и транслирован в клинику, предстоит 
решить ряд проблем. Вполне вероятно, что простой 
трансплантации клеток будет недостаточно, чтобы 
восстановить зрительные функции. 

Существуют исследования, в которых показа-
но, что возможно инициировать регенерацию аксо-
нов зрительного нерва извне, путем комбинации 
нескольких терапевтических подходов. Например, 
инъекция зимозана (препарат, индуцирующий вос-
паление) вызывает миграцию воспалительных кле-
ток в глаз. Эти клетки секретируют oncomodulin 
(Осm) и другие факторы роста, которые возвращают 
ГК к состоянию активного роста. Кроме того, путем 
введения адено-ассоциированного вируса Cre (AAV2-
Cre), имеющего высокую тропность к ГК, производи-
лось специфическое выключение гена-онкосупрессо-
ра PTEN (phosphatase and tensin homolog), что потен-
циировало рост аксонов [76]. Однако, к сожалению, 
такой подход неприемлем в клинических исследова-
ниях из-за риска опухолевой трансформации.

На сегодняшний день разработана технология 
«инкапсулированных клеток» (NT-501), позволяю-
щая обеспечить доставку CNTF к клеткам сетчатки. 
Система представляет собой генетически модифи-
цированные клетки пигментного эпителия сетчат-
ки человека (клеточная линия НТК-200), инкапсу-
лированные в полиэтилентерефталатный скаффолд, 
который имплантируется в стекловидное тело. 
Клетки способны секретировать рекомбинантный 
человеческий CNTF, поддерживая его высокую кон-
центрацию в течение длительного периода време-
ни. При этом секретируемые молекулы выделяют-
ся из капсулы через полупроницаемую мембрану из 
полых волокон. Таким образом, устройство защи-
щает введенные чужеродные клетки от иммунного 
ответа организма хозяина [77, 78]. 

Обнадеживающие результаты по транспланта-
ции клеток-предшественников ГК были получены на 
трансгенных животных с дегенерацией зрительного 
нерва [79]. В этом исследовании предшественники  
ГК из эмбриональной сетчатки были трансплантиро-
ваны взрослым мышам в интравитреальное простран-
ство. Было показано, что трансплантированные клет-
ки частично дифференцировались в ГК и способство-
вали восстановлению аксонов зрительного нерва. 

Как было отмечено выше, некоторые типы ство-
ловых клеток способны секретировать нейротро-
фины, обеспечивая тем самым трофическую под-
держку ГК при совместном культивировании. Такой 
подход может быть реализован и in vivo. Было пока-
зано, что генетически измененные МСК, секретиру-
ющие BDNF, частично восстанавливают функцию 
зрительного нерва при трансплантации крысам 
с повышенным ВГД [80]. Кроме того, в недавнем 
исследовании нейральные прогениторные клет-
ки человека, секретирующие IGF-1, после интрави-
треальной инъекции успешно достигали внутрен-
него слоя сетчатки, обеспечивая выживаемость ГК  
и рост нейритов этих клеток у мышей. 

Заключение
Результаты экспериментальных и первых кли-

нических исследований лечения глаукомы на осно-
ве стратегии нейропротекции показали, что кле-
точная терапия является весьма перспективным 
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направлением современной офтальмологии. И, не- 
смотря на методические и технические ограничения 
в проведении экспериментальных исследований на 
культуре ганглиозных клеток in vitro и на модель-
ных животных, такой подход к изучению патогенеза 
и возможного терапевтического воздействия можно 
считать многообещающим.
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Резюме
Синустрабекулэктомия — фистулизирующая анти-

глаукомная операция, признанная в настоящее время 
«золотым стандартом» хирургического лечения глау-
комы. Она была описана в конце 1960-х гг. J.E. Cairns, 
спустя более ста лет после появления глаукомной 
хирургии как таковой. Предложенная в своем перво-
начальном варианте техника операции значительно 
отличалась от принятой сегодня. Так, изначально клю-
чевым патогенетическим аспектом считалась вскрытие 
полости шлеммова канала c герметичным ушиванием 
склерального лоскута. Однако вскоре было предложено 
большое количество модификаций авторства P. Watson, 
М.М. Краснова, А.П. Нестерова и других исследователей, 
затрагивающих практически каждый этап операции. Так 
были определены оптимальные свойства разреза конъ-
юнктивы, направления, размера и способа ушивания 

склерального лоскута и других элементов операции,  
а сама цель вмешательства сместилась с восстановления  
оттока по естественным путям к созданию фильтраци-
онной подушки. Позже операция была улучшена с помо-
щью новых технических возможностей, включающих 
применение цитостатиков, вискоэластиков и съемных 
швов. К настоящему моменту критерии выполнения 
синустрабекулэктомии как «золотого стандарта» инва-
зивного лечения описаны в «Мурфилдской безопасной 
хирургической системе» P. Khaw. При условии соблюде-
ния этих требований операция становится безопасным 
и эффективным методом лечения глаукомы наравне  
с дренажной и непроникающей хирургией.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, хирургия глаукомы, 
синустрабекулэктомия, трабекулэктомия, склеральный 
лоскут, фильтрационная подушка.
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Abstract
Trabeculectomy is a fistulizing glaucoma operation, now 

recognized as the «gold standard» for the surgical treat-
ment of glaucoma. J.E. Cairns described it in the late 1960s, 
more than a hundred years after the glaucoma surgery itself 
has appeared. The operation technique proposed originally 
was significantly different from the contemporary one. Thus, 
initially the trepanation of Schlemm’s canal with hermetic 
suturing of the scleral flap was considered the main patho-
genetic aspect. Later a big number of modifications by  
P. Watson, M.M. Krasnov, A.P. Nesterov and other researchers 
were developed, affecting almost every stage of the opera-
tion. Optimal properties of the conjunctival incision, scleral 
flap direction, size and method of its suturing as well as 

other elements of the operation were determined, and the 
aim of the operation itself shifted from the natural outflow 
renovation to creation of a filtering bleb. Afterwards, the 
operation was improved with new technical possibilities, 
including the use of cytostatics, viscoelastics and removable 
sutures. By now, the criteria of trabeculectomy as the «gold 
standard» of invasive glaucoma treatment are described 
in the «Murfield safer surgical system» of P. Khaw. If they 
are followed, the operation becomes a safe and effective 
method of treating glaucoma, equal to drainage and non-
penetrating surgery.

KEYWORDS: glaucoma, glaucoma surgery, sinustrabe-
culectomy, trabeculectomy, scleral flap, filtering bleb. 
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С огласно литературе, впервые понятие «glau-
kosis» было описано древнегреческим уче-
ным Гиппократом около 400 лет до н. э.,  
а в 170 году н. э. римский медик греческого 

происхождения Клавдий Гален дифференцировал 
глаукому от катаракты. Однако взаимосвязь слепо-
ты от глаукомы с избыточным внутриглазным дав-
лением (ВГД), а соответственно, и принцип фисту-
лизации были предложены значительно позже.  
С тех пор было предложено множество методов  
диагностики [1-32], а также медикаментозного 
[33-59] и хирургического лечения, однако имен-
но радикальное решение проблемы повышенного 
офтальмотонуса оперативными методами по сей 
день остается наиболее эффективным [60-115].

Одним из первых хирургическое лечение в виде 
склеростомии разработал шотландский офтальмолог 
William Mackenzie в 1830 г. Позже, в 1854 г., им был 
предложено снижение ВГД с помощью парацентеза. 
Спустя 2 года Albrecht von Graefe предложил опера-
цию, ставшую действительно популярной, несмотря 
на низкий косметический эффект и высокий уровень 
осложнений — секторальную иридэктомию, выпол-
няемую под конъюнктивальным лоскутом. Уже тогда 
von Graefe связывал гипотензивный эффект с развити-
ем т. н. «кистозного конъюнктивального рубца». Веро-
ятно, с этого времени субконъюнктивальная фильтра-
ционная область стала рассматриваться офтальмоло-
гами в качестве самостоятельного понятия. 

В 1867 г. французский офтальмолог Louis de 
Wecker описал переднюю склеротомию (сквозной 
разрез в 1 мм от лимба), функционирующую, с его 
точки зрения, также благодаря «фильтрующему 
рубцу» [116-117]. В 1883 г. Dianoux дополнил вме-
шательство рекомендацией ежедневного массажа 
глазного яблока в раннем периоде [118].

В 1906 г. Lagrange описал склероиридэктомию, 
что позволило избежать тампонады склеротоми-
ческого отверстия. Позже в исследовании энукле-
ированных глаз после операции были обнаружены 
функционирующие склеротические фистулы в слу-
чаях защемления в ране тканей радужки [119].

Одновременно с Lagrange в 1906 г. Sugar пред-
ложил ириденклейзис, подвергшийся целому ряду 
модификаций [119]. Впрочем, ряд источников отда-
ют авторство ириденклейзиса S. Holth (1904). Изна-
чально в ходе вмешательства иссекали весь сектор 
радужки, включая зрачковый край, заправляя ее 
ткань в склеральную фистулу. Операция сопрово-
ждалась снижением остроты зрения и, очевидно, 
выраженным косметическим дефектом. Ряд авто-
ров считали данный вид иридэктомии причиной 
симпатической офтальмии, развивавшейся в неко-
торых случаях [120-121].

В 1909 г. R. Elliot предложил полноценную фисту-
лизирующую операцию — сквозную корнеоскле-
ральную трепанацию [122]. Неконтролируемый 
отток внутриглазной жидкости (ВГЖ) под конъюн-
ктиву приводил к обмельчанию передней камеры  
и быстрому прогрессированию катаракты [123].

Вмешательство, описанное Scheie (1958), можно 
считать модификацией склеротомии, поскольку 
после выполнения склерального разреза на его дис-
тальный край наносили термокоагуляты, что при-
водило к зиянию раны и в целом сопровождалось  
схожими с трепанацией осложнениями [124-125].

В 1968 г. в Американском офтальмологическом 
журнале J.E. Cairns (Кембридж, Великобритания) 
впервые опубликовал предварительные результа-
ты на 17 глазах новой фистулизирующей операции, 
назвав ее «трабекулэктомия» [126]. Именно этой 
работе было суждено стать первоисточником буду-
щего «золотого стандарта» в хирургии глаукомы, 
цитирующемся в большинстве работ по данной теме. 

Ссылаясь на работы W. Grant (1958), доказав-
шего ключевую роль трабекулы в ретенции вну-
триглазной жидкости (ВГЖ) при «хронической 
простой глаукоме», основную задачу хирургии он 
видел в попытке восстановления тока жидкости 
по ее естественным путям, что позволило бы избе-
жать избыточной фильтрации ВГЖ через сквозную 
субконъюнктивальную фистулу и избежать серии 
характерных осложнений [127]. Подобную фисту-
лизацию он считал противоестественной, приводя 
в пример патогенетически ориентированную сину-
сотомию по М.М. Краснову. Следует отметить, что 
к тому времени в офтальмологических кругах были 
известны попытки изолированной трабекулотомии 
с наружным доступом [128-129], однако отсутствие 
высокотехнологичного оборудования и инструмен-
тария делало их технически трудновыполнимыми, 
а быстрое слипание трабекулярного разреза суще-
ственно снижало гипотензивный эффект в отдален-
ном периоде [126]. 

К идее трабекулэктомии его привели результаты 
наблюдения за пациентами после корнеосклераль-
ной трепанации. В ряде случаев на фоне отсутствия 
признаков субконъюнктивальной фильтрации фик-
сировали низкое ВГД. Из этой серии Cairns предвари-
тельно исключил пациентов с блокадой угла перед-
ней камеры (УПК), у которых нормальный ток ВГЖ 
восстанавливался благодаря иридэктомии. Таким 
образом, он предположил, что вскрытие полости 
шлеммова канала может сопровождаться устранени-
ем «трабекулярной обструкции» и восстановлением 
естественного тока ВГЖ.

Спустя почти пять десятилетий ключевым ас- 
пектом трабекулэктомии хирурги наших дней счи-
тают именно покрытие трепанационного отверстия 
поверхностным лоскутом склеры. Это стало возмож-
ным благодаря применению одного из первых опера-
ционных микроскопов модели D. Pierce, консультан-
та и президента Королевского колледжа офтальмо-
хирургов (Великобритания), основавшему в 1971 г. 
компанию по производству офтальмологической тех-
ники и инструментария «MICRA Instruments».

Свою операцию Cairns начинал с медикамен-
тозного миоза раствором пилокарпина, что находит 
поддержку единичными хирургами и в наши дни 
(Stalmans I.). После наложения векорасширителя 
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иридэктомии, первым 10 больным Cairns не про-
водил иссечения радужки. Однако позже, отметив  
развитие ее пролапса, автор настоятельно рекомен-
довал ее проведение. 

Склеральный лоскут герметично фиксирова-
ли 6 узловыми швами (вирджинский шелк), 2 из 
которых заблаговременно накладывали на верши-
ны лоскута. Конъюнктивальный разрез ушивали, 
а переднюю камеру восстанавливали физиологи-
ческим раствором. В конъюнктивальную полость 
закладывали мазь с сульфатом полимиксина Б, 
закапывали 0,5% атропин и накладывали бандаж-
ную повязку, снятие которой проводили спустя 
24 часа. В послеоперационном периоде закапы-
вали только 0,5% атропин 1 раз в сутки в течение  
2 недель.

В послеоперационном периоде нормализация 
ВГД была достигнута во всех 17 случаях, однако  
в 6 из них отмечали развитие фильтрационной 
подушки. В одном случае наблюдали развитие 
инфекционного процесса, что потребовало допол-
нительной местной антибиотикотерапии, в 4 — 
появление мелкой передней камеры, нормали-
зовавшейся при назначении таблетированного  
Диамокса (зарубежный аналог Диакарба).

М.М. Краснов, являясь автором системы пато-
генетически ориентированной хирургии глауком 
(избирательное иссечение ретенционного участ-
ка пути оттока ВГЖ), опубликовал работу, опре-
деляющую показания к новому вмешательству, 
предложив собственную модификацию (рис. 2) 
[130]. Переведя «trabeculectomy» как «трабекуло-
эктомию», Краснов отмечает, что сама трабекуляр-
ная ретенция в чистом виде встречается в 10-20%,  
а комбинированные формы ретенции (трабеку-
лярная + склеральная) — до 1/3 случаев. «Таким  
образом, хирургическое вмешательство на тра-
бекулярной зоне (изолированно или в комбина-
ции с другими воздействиями) показано примерно  
у трети больных». 

Основные отличия модификации операции по 
Cairns в исполнении Краснова заключаются в следу-
ющем:

– местная инъекционная анестезия 2% рас-
твором новокаина (Cairns оперировал под общим  
наркозом);

– поверхностный склеральный лоскут основа-
нием к лимбу (по Cairns — основанием к своду);

– ширина лоскута — 6-7 мм (5 мм по Cairns);
– глубина лоскута — 2/3 толщины склеры  

(1/2 толщины);
– ширина иссекаемого участка — во всю шири-

ну склерального лоскута (4 мм по Cairns);
– восстановление передней камеры стерильным 

воздухом (Cairns применял солевой раствор);
– фиксация лоскута 2 узловыми швами (полная 

герметизация лоскута необходимым количеством 
швов по Cairns).

глазное яблоко фиксировали швом за верхнюю пря-
мую мышцу. Для трабекулэктомии Cairns рекомен-
довал верхний сектор на 12 часах по соображениям 
элементарного удобства, соглашаясь, что вмешатель-
ство может проводиться в любом секторе глазного 
яблока. После формирования конъюнктивального 
лоскута основанием к лимбу иссекали все видимые 
субконъюнктивальные ткани до склеры. Далее при-
ступали к формированию трапециевидного скле-
рального лоскута со сторонами длиной 5 мм. В отли-
чие от классической современной трабекулэктомии 
Cairns выкраивал его основанием к своду, т. е. от 
лимба (рис. 1, 2). Возможно, это было продиктовано 
идеей об отсутствии необходимости в послеопераци-
онной субконъюнктивальной фильтрации.

Еще до формирования склерального лоскута  
выполняли парацентез широкой иглой, однако 
отслеживали герметичность вкола вплоть до фор-
мирования лоскута. После чего, надавливая на 
внешнюю губу роговичного разреза, выпускали 
часть ВГЖ с целью ретроградного заполнения кро-
вью шлеммова канала. Это облегчало его визуали-
зацию через оставшиеся слои склеры и повышало  
точность дальнейшего иссечения склерального 
блока. При отрицательной пробе на заполнение 
кровью, что, по словам автора, наблюдали в боль-
шинстве случаев, ориентировались на положение 
склеральной шпоры. 

Блок тканей длиной 4 мм, содержащий участок 
шлеммова канала и трабекулу, иссекали с помощью 
катарактального ножа, зубчатого пинцета Барра-
кера и ножниц Ваннаса. Не являясь сторонником  

Рис. 1. Схемы трабекулэктомии по J.E. Cairns (1968)

Рис. 2. Схемы трабекулоэктомии по М.М. Краснову 
(1969)
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Иридэктомию М.М. Краснов рекомендовал про-
водить только в случае пролапса радужки на опе-
рационном столе. В послеоперационном периоде 
назначали постельный режим на 2-3 суток, местно —  
кортизол и атропин.

В том же 1969 г. Краснов публикует статью 
«Микрохирургия глаукомы. Показания и выбор тех-
ник» в Американском офтальмологическом журна-
ле, однако, освещая раздел трабекулярной хирур-
гии, ссылается на работу Cairns, не упоминая о своей 
модификации [131].

Публикуемые с 1970 г. работы P. Watson, колле-
ги Cairns по клинике в Кембридже, описали опыт 
применения его модификации трабекулэктомии (90 
случаев), в целом напоминающей вариант Краснова 
[132-133]. Именно модификация по Watson призна-
на в международной литературе в качестве родона-
чальника современной вариации трабекулэктомии 
(рис. 3). Ее отличия от операции по Cairns:

– инстилляции 4% пилокарпина за 30 минут  
до операции;

– инстилляционная анестезия аметокаином 
в комбинации с ретробульбарным введением 2% 
лидокаина (при наличии противопоказаний к об- 
щему наркозу);

– парацентез в секторе 10-00–14-00 часов;
– формирование склерального лоскута основани-

ем к лимбу, расслаивание до прозрачной роговицы;
– глубина лоскута — 2/3 толщины склеры;
– каутеризация склеральных выпускников;
– формирование и иссечение глубоких слоев 

склеры от цилиарного тела до роговицы (по типу 
глубокой склерэктомии);

– иридэктомия при пролапсе радужки;
– число узловых швов при ушивании поверх-

ностного склерального лоскута продиктовано не 
достижением герметизации, а сопоставлением 
краев лоскута с границами склерального ложа (от  
3 швов, вирджинский шелк 8/0 или этилон 10/0);

– восстановление передней камеры раствором 
Рингера;

– по окончании операции инстиллировали 1% 
атропин и 0,5% хлорамфеникол (Левомицетин);

– после операции — постельный режим на  
1 сутки, выписка на 4-е сутки, местно — атропин  
и преднизолон (при признаках увеита).

В раннем периоде нормализация ВГД была 
достигнута в 84% без дополнительной гипотензив-
ной терапии.

В 1971 г. в Казанском медицинском журнале,  
а в 1972 г. — в Британском офтальмологическом 
журнале А.П. Нестеров опубликовал результаты 
применения собственной модификации — «синус-
трабекулэктомии» (СТЭ) на 100 случаях [134].  
Ссылаясь на работы Cairns, Краснова и Watson, 
Нестеров указал на ряд недостатков вмешатель-
ства: сложность поиска шлеммова канала, учиты-
вая возможность его различного положения (перед-
нее, заднее) и неэффективность трабекулэктомии 
при облитерации полости шлеммова канала. В дан-
ной работе Нестеров приводит 2 модификации: 
простую и фильтрующую СТЭ.

При выполнении простой СТЭ после выкраива-
ния прямоугольного склерального лоскута 5 5 мм 
на 1/2 глубины склеры выполняют разрез остав-
шихся слоев склеры до цилиарного тела параллель-
но лимбу на расстоянии 3 мм от него. Через раз-
рез шпателем осуществляют циклодиализ в перед-
нюю камеру, после чего иссекают отсепарованный 
блок глубоких тканей 3 5 мм, содержащих шлем-
мов канал, склеральную шпору и трабекулу, с обя-
зательной иридэктомией (рис. 4). В целом данная 
модификация схожа с операцией по Watson, позво-
ляя удалять расширенный блок тканей при любой 
локализации шлеммова канала.

Фильтрующая СТЭ отличалась иссечением тре-
угольного участка поверхностного склерального 
лоскута для облегчения оттока ВГЖ под конъюн-
ктиву (рис. 5).

Важный акцент А.П. Нестеров сделал на роли 
сред, восстанавливающих объем передней камеры: 
непосредственно само поддержание ее глубины, эва-
куация крови при ее проникновении в полость каме-
ры, а также выход в субконъюнктивальное простран-
ство для препятствия контакта склеры и конъюнкти-
вы во избежание раннего избыточного рубцевания.

Рис. 3. Трабекулэктомия по P. Watson 
(1970)

Рис. 4. Этапы простой синустрабекул-
эктомии по А.П. Нестерову (1971)

Рис. 5. Фильтрующая синустрабекул-
эктомия по А.П. Нестерову (1971)

Синустрабекулэктомия: история, терминология, техника
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В последующие годы различным модификаци-
ям подверглись практически все этапы операции. 
Фиксационный шов на прямую мышцу был заменен 
на роговичный. Уже в 1978 г. был предложен менее 
травматичный разрез конъюнктивы по лимбу. 
Помимо классического прямоугольного склераль-
ного лоскута также стали выполнять треугольный. 
Иссечение участка склерального лоскута замени-
ло расположение под лоскутом различных имплан-
тов, иссечение полосок склеры в склеральном ложе 
(склеральное микродренирование по Лебехову), 
иссечение глубокого блока слоев склеры (прини-
кающая глубокая склерэктомия), а также лазерный 
сутуролизис и съемные швы. Уменьшилась величи-
на иссекаемого блока глубоких тканей, более того, 
все реже делается акцент на необходимости иссе-
чения самого шлеммова канала, чаше удаляется 
сквозной роговично-лимбальный участок, посколь-
ку основной путь оттока ВГЖ после СТЭ осущест-
вляется в область фильтрационной подушки. 

Как видно из эволюции трабекулэктомии, 
параллельно с новыми модификациями отече-
ственные авторы предлагали свои варианты наз-
вания вмешательства. Таким образом, в мировой 
практике операция по-прежнему носит название 
«трабекулэктомии», в то время как на территории 
постсоветского пространства официально закре-
плен термин «синустрабекулэктомия». Впрочем, 
за рубежом до сих пор ведутся споры по термино-
логии, поскольку очевидно, что вмешательство не 
ограничивается удалением самой трабекулы. Учи-
тывая современные тенденции, возможно, наибо-
лее корректным следует считать термин «склеро-
кератэктомия» [135].

В настоящее время место международного 
«золотого стандарта» трабекулэктомии постепенно 
занимает т. н. «мурфилдская безопасная хирурги-
ческая система», разработанная коллективом Мур-
филдской глазной клиники (Великобритания) под 
руководством P. Khaw [136].

Ключевые особенности вмешательства по Khaw:
– выполнение операции в секторе 12 часов как  

в наиболее безопасном месте;
– наложение роговичного фиксационного шва;
– выбор типа конъюнктивального разреза (в сво- 

де или по лимбу) в зависимости от показаний;
– формирование широкого склерального лоску-

та 3,5 4,5 мм для формирования пути оттока ВГЖ  
в дистальном направлении от лимба;

– применение цитостатиков с учетом показаний 
и соблюдением мер предосторожности;

– формирование небольшого склеростомиче-
ского отверстия 0,5-2 0,5-1,5 мм с помощью панча;

– контроль объема передней камеры с помо-
щью инфузионного порта или вискоэластичного  
материала;

– ушивание склерального лоскута с применени-
ем съемных швов.

Таким образом, появившись почти 50 лет назад, 
данное вмешательство, несмотря на многочислен-
ные непроникающие и микроинвазивные аналоги, 
уверенно держит лидирующие позиции благодаря 
относительной простоте выполнения и долгосроч-
ному гипотензивному эффекту.
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Резюме
Основной причиной неэффективности хирургиче-

ского лечения глаукомы является послеоперационное 
рубцевание. Для его профилактики в разное время 
было предложено использование различных дренажей  
и имплантов, интра- или послеоперационное использо-
вание лекарственных веществ. Наибольшее распрост- 
ранение получило применение Митомицина-С и 5-фто-
рурацила. Данные вещества значительно повышают 
эффективность хирургических вмешательств при глау-
коме, однако их использование во время гипотензив-
ных вмешательств зачастую приводит к осложнениям. 
В настоящее время проводятся исследования по поиску 
более безопасной, но в то же время достаточно эффек-
тивной замены вышеназванным препаратам в хирур-
гическом лечении глаукомы для профилактики после- 
операционного рубцевания. Рядом зарубежных авторов 

в качестве альтернативы было предложено использо- 
вание циклоспорина А. Данный препарат избирательно 
действует на Т-лимфоциты, ингибируя синтез интер-
лейкина-2 – одного из ключевых медиаторов вос-
паления, запускающих каскад реакций, приводящих 
в итоге к избыточной пролиферации фибробластов. 
В обзоре представлены патофизиологические аспекты 
рубцевания после гипотензивных вмешательств и ме- 
тоды борьбы с ним. Рассмотрен механизм действия цик- 
лоспорина А, представлены результаты исследований 
эффективности данного препарата, а также безопас-
ности его применения при хирургическом лечении гла- 
укомы. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хирургия глаукомы, циклоспорин А, 
рубцевание, цитокины, фибробласты, интерлейкин-2, 
Т-лимфоциты, воспаление.

Для контактов:
Карлова Елена Владимировна, e-mail: karlova@inbox.ru

Национальный журнал глаукома
2017, Т. 16, № 2, стр. 92-100

Russian journal of glaucoma
2017, Vol. 16, № 2, pp. 92-100

Поступила в печать: 11.12.2016 Received for publication: December 11, 2016

Cyclosporine A in glaucoma surgery: perspectives and opportunities
Germanova V.N., Resident1;
Volzhanin A.V., Resident2.
Zolotarev А.V., Med.Sc.D., Head of Department1;
Karlova Е.V., Ph.D., Head of Department3;
Petrov S.Yu., Ph.D., Leading Research Associate2.
1Samara State Medical University, Ophthalmology Department, 158 Novo-Sadovaya str., Samara, Russian Federation, 443068;
2Scientific Research Institute of Eye Diseases, 11A Rossolimo st., Moscow, Russian Federation, 119021;
3Eroshevskiy Eye Hospital, Glaucoma Department, 158 Novo-Sadovaya str., Samara, Russian Federation, 443068.

Conflicts of Interest and Source of Funding: none declared.

ENGLISH

Германова В.Н., Волжанин А.В., Золотарев А.В. и др.



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

93НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2017

Актуальность
Глаукома, по данным Всемирной Организации 

Здравоохранения, занимает второе место в мире 
среди причин необратимой слепоты и третье место 
среди причин слабовидения [1]. В настоящее время 
признано, что снижение внутриглазного давления 
(ВГД) — основной метод лечения данного заболе-
вания [2, 3, 5]. Сегодня существует большое раз-
нообразие медикаментозных и лазерных методов 
его снижения. При их неэффективности или невоз-
можности применения ведущую роль приобретают 
хирургические методы, призванные создать новые 
пути оттока внутриглазной жидкости [3-5]. Однако  
независимо от типа хирургического вмешательства 
эффект от операции зачастую оказывается нестой-
ким. В ранние сроки (до 6 мес. после вмешатель-
ства) неэффективными оказываются от 0,4 до 10% 
операций, в поздние сроки — от 1,7 до 53%. Нужда-
емость в повторных операциях составляет 30% [6, 
7]. Основной причиной неэффективности хирур-
гического лечения глаукомы являются процессы 
избыточного рубцевания тканей глаза в зоне вме-
шательства (между конъюнктивой, теноновой кап-
сулой и эписклерой, а также в зоне иссеченной  
трабекулы и шлеммова канала) [7-9, 16].

Патогенез послеоперационного  
рубцевания

Воспаление и последующее рубцевание особен-
но интенсивны в раннем послеоперационном пери-
оде. На исход хирургического вмешательства влия-
ют факторы риска со стороны пациента (молодой 
возраст), анамнез (воспалительные заболевания 
глаза, предшествующие оперативные вмешатель-
ства, длительное местное применение гипотен-
зивных препаратов), особенности течения заболе-
вания (псевдоэксфолиативный синдром, высокое 
исходное ВГД, IV стадия глаукомы), течение самой 
операции и послеоперационного периода (техниче-
ские погрешности, большая операционная травма, 
кровотечение, послеоперационные осложнения — 
гифема и др.) [5, 8, 9].

Процессы рубцевания стимулируются и под-
держиваются серией событий, происходящих до, 
во время и после оперативного вмешательства.  

Abstract
Postoperative scarring is one of the main reasons  

of glaucoma surgery failure. At different times it has been 
proposed to use various drainage implants, intra- or 
postoperative medications in order to prevent scarring. 
Mitomycin-C and 5-fluorouracil are widely used today for 
this purpose. These medications are effective in glaucoma 
surgery but often lead to severe complications. Nowadays 
investigations are being carried out in order to find  
a safer but not less effective substitution to them. Some 
foreign authors have proposed to use Cyclosporine-A (CsA) 

as an alternative. CsA selectively affects T-cells causing 
Interleukin-2 (IL-2) synthesis inhibition. IL-2 is one of the 
key inflammatory mediators triggering inflammatory cas-
cade leading to fibroblast proliferation. The review deals 
with pathological bases of scarring after glaucoma surgery 
as well as possible methods of its modulation, provides 
results of investigations of CsA effectiveness and safety  
in glaucoma surgery.

KEYWORDS: glaucoma surgery, Cyclosporine-A, scarring, 
cytokines, fibroblasts, Interleukin-2, T-cells, inflammation.

В частности, длительное применение антиглауко-
матозных препаратов, содержащих в качестве кон-
серванта бензалкония хлорид, является причиной 
субклинического воспалительного процесса в конъ-
юнктиве, при котором наблюдается гиперэкспрес-
сия антигенов системы HLA на эпителиальных клет-
ках, что в свою очередь приводит к гиперактивации 
лейкоцитов [9, 10]. Операционная травма, кровоте-
чение, приводящее к проникновению плазменных 
белков и форменных элементов крови в соедини-
тельную ткань, а также последующее тромбообразо-
вание являются мощными стимулами к выработке  
провоспалительных цитокинов. Вышеперечислен-
ные события приводят к миграции полиморфно-
ядерных нейтрофилов, макрофагов и лимфоцитов  
к зоне хирургического вмешательства. Высвобож-
даемые данными клетками цитокины запускают 
активацию и пролиферацию фибробластов. Фибро-
бласты, в свою очередь, продуцируют соедини-
тельную ткань, блокирующую вновь созданные во 
время операции пути оттока внутриглазной жидко-
сти, вследствие чего значительно снижается эффек-
тивность гипотензивной операции [15-18].

 Данный каскад событий был бы невозможен 
без участия провоспалительных цитокинов и хемо-
кинов, вырабатываемых лейкоцитами. Многими 
авторами установлено, что трансформирующий 
фактор роста  (ТФР- ), продуцируемый активиро-
ванными макрофагами, Т-лимфоцитами, тромбо-
цитами, эндотелиоцитами, играет ведущую роль  
в стимуляции пролиферации фибробластов, а также 
их миграции и трансформации в миофибробласты. 
В результате их деятельности происходит ремоде-
лирование экстрацеллюлярного матрикса соеди-
нительной ткани, формируется рубец, т. к. в при-
сутствии лейкоцитов и медиаторов воспаления 
коллаген, протеогликаны и гликозаминогликаны 
не могут составить правильную упорядоченную 
структуру. Процесс ремоделирования неизбежно 
сопровождается неоваскуляризацией и повышени-
ем сосудистой проницаемости. Среди других цито-
кинов у пациентов, подвергшихся хирургическо-
му лечению глаукомы, обнаруживали повышенные 
уровень фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), 
фактора некроза опухоли (ФНО) [4, 10]. Другие 
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(аппликации в зоне вмешательства), так и после-
операционно (субконъюнктивальные инъекции)  
[4, 28]. 

5-FU — противоопухолевый препарат из группы 
антиметаболитов. Механизм его действия осно-
ван на антагонизме пиримидинового метаболизма,  
а именно на угнетении синтеза тимидиновых 
нуклеотидов, без которых становится невозмож-
ным синтез ДНК, что ведет к гибели клетки [28, 29]. 
Впервые успешно применил 5-фторурацил в клини-
ческой практике в 1984 г. Parrish. Khaw et al. пока-
зали, что 5-FU является эффективным ингибитором 
роста и пролиферации фибробластов. Пятиминут-
ная экспозиция данного препарата во время гипо-
тензивной операции привела к приостановке роста 
фибробластов, при этом эффект оказался доста-
точно стойким [29]. Однако данный антиметабо-
лит воздействует только на клетки, находящиеся  
в момент его применения в S-фазе клеточного цикла, 
когда происходит активный синтез ДНК. Фибробла-
сты, находящиеся в других фазах клеточного цикла, 
могут пролиферировать сразу по окончании воздей-
ствия лекарственного вещества [30, 35].

Митомицин-С — противоопухолевый антибио-
тик с антипролиферативными свойствами. ММС 
уменьшает активность алкилирующего агента, уча-
ствующего в поперечной сшивке ДНК. Данный пре-
парат подавляет синтез ДНК, митоз, а также синтез 
белка, т. к. активен в отношении всех клеток неза-
висимо от фазы клеточного цикла [29, 33]. Приме-
нение ММС значительно повышает эффективность 
гипотензивных операций за счет ингибирования 
пролиферации фибробластов и клеток эндотелия. 
Первым в ходе гипотензивной операции ММС приме-
нил Сhen в 1981 г. Khaw et al. доказали, что его разо-
вое интраоперационное применение эффективнее, 

медиаторы воспаления — интерлейкины (ИЛ),  
в частности, ИЛ-1 и ИЛ-2, также влияют на клеточ-
ную пролиферацию, созревание, миграцию фибро-
бластов, а также на их дифференцировку и актива-
цию. Именно они являются мишенью большинства 
разрабатываемых в настоящее время препаратов, 
направленных на профилактику рубцевания. В то 
же время некоторые интерлейкины, напротив, ока-
зывают антипролиферативное действие, в частно-
сти, ИЛ-7, ИЛ-10, ИЛ-22 [19-26, 33].

Методы борьбы с рубцеванием
Если практически при всех хирургических вме-

шательствах заживление раны является желатель-
ным результатом, то в хирургическом лечении гла-
укомы ситуация обратная. В настоящее время для 
борьбы с избыточным рубцеванием предложены 
следующие мероприятия: 1) модернизация техни-
ки выполнения вмешательства с целью сведения  
к минимуму операционной травмы, а также умень-
шения кровотечения [9, 27]; 2) пред-, интра-  
и послеоперационная коррекция процессов избы-
точного рубцевания медикаментозными препара-
тами; 3) применение специально разработанных 
дренажей для предупреждения зарастания путей 
оттока внутриглазной жидкости соединительной 
тканью [4, 9]. Каскад событий, приводящий к руб-
цеванию вновь созданных путей оттока, и возмож-
ные пути его регуляции представлены в табл. 1.

В последние годы особое внимание уделяет-
ся применению антиметаболитов и цитостатиков. 
Чаще всего с целью профилактики рубцевания 
используют два препарата — 5-фторурацил (5-FU)  
и Митомицин-С (MMC). Разработаны методики при-
менения данных веществ как интраоперационно 

Факторы Возможная коррекция

Субклиническое воспаление конъюнктивы  
вследствие длительной гипотензивной терапии

Отмена медикаментозной терапии перед операцией,  
применение глюкокортикостероидов (ГКС)

Операционная травма Использование наименее инвазивных хирургических техник

Кровотечение Гемостаз

Активация тромбообразования Применение антикоагулянтов, тромболитическая терапия

Высвобождение провоспалительных цитокинов Ингибиторы факторов роста (анти-TGF-β2 и др.), антагонисты 
рецепторов интерлейкинов

Миграция, пролиферация и активация  
нейтрофилов, макрофагов, лимфоцитов,  
фибробластов

Противовоспалительные препараты (ГКС), антиметаболиты  
(5-фторурацил (5-FU), Митомицин-С (ММС), фотодинамическая  
терапия

Синтез фибробластами тропоколлагена,  
гликозаминогликанов и фибронектина

Интерферон-α, ингибиторы матриксных металлопротеиназ, 
фибростатин-с, протеолитическая терапия

Неоваскуляризация Ингибиторы ангиогенеза

Таблица 1
Стимулирующие рубцевание факторы и пути их коррекции

Германова В.Н., Волжанин А.В., Золотарев А.В. и др.
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чем разовое применение 5-FU. Использование ММС 
основано на подавлении всего цикла пролиферации 
фибробластов и синтеза коллагена [30]. Однако  
в 2004 г. данными авторами было отмечено, что 
подавление пролиферации фибробластов в зоне 
интраоперационной аппликации ММС не препят-
ствует, а, наоборот, способствует активации и про-
лиферации фибробластов, находящихся непосред-
ственно вокруг зоны воздействия. В результате 
вокруг фильтрационной подушки формируется  
своеобразное фиброзное кольцо (т. н. «ring of steel»), 
ведущее к образованию кистозной фильтрационной 
подушки [9]. Кроме того, использование антимета-
болитов может приводить к таким тяжелым ослож-
нениям, как повреждение склеры и кератопатия 
(1-64%), повреждения увеального тракта (1-5%), 
супрахориоидальные кровоизлияния (2-13%), раз-
витие гипотонии и симптоматической макулопатии 
(0-4,4%), поздний эндофтальмит (2-4%), прогресси-
рование катаракты (10,3%) [5, 9, 34]. 

Циклоспорин А как альтернатива  
антиметаболитам и цитостатикам

С конца 1990-х годов проводились попытки при-
менения циклоспорина А (CsA) в хирургическом 
лечении глаукомы. Данное направление научно-
го поиска обусловлено тем, что распространенное 
применение антиметаболитов для профилактики 
послеоперационного рубцевания связано с высо-
ким риском развития осложнений, в то время как 
циклоспорин, будучи противовоспалительным, 
иммуномодулирующим, антипролиферативным 
средством, мог бы оказывать подобное антиметабо-
литам действие с наименьшим количеством побоч-
ных эффектов.

Циклоспорин — липофильный циклический 
полипептид, состоящий из 11 аминокислот, с уни-
кальными иммуносупрессивными свойствами. 
Впервые выделен из грибов Tolypocladium inflatum, 
обнаруженных в 1969 г. в образцах почвы с горно-
го плато Hardangervidda, Норвегия. Иммуносупрес-
сивное действие циклоспорина было обнаружено 
в январе 1972 г. работниками фармацевтической 
компании «Sandoz» в Швейцарии (Базил) [37].  
В офтальмологии CsA впервые был применен  
в начале 1980-х местно в масляном растворе для 
предупреждения отторжения аллотранспланта-
та роговицы. Проведённые исследования показа-
ли, что циклоспорин позволяет успешно бороться  
с воспалительными заболеваниями поверхности 
глаза, при этом не обладая побочными эффекта-
ми, характерными для применявшихся ранее кор-
тикостероидов (изменения хрусталика, повыше-
ние внутриглазного давления (ВГД), подавление 
фагоцитарного звена иммунной системы) [36]. 
Долгое время лицензированная форма циклоспо-
рина (0,2% мазь, Оптиммун) была доступна лишь 

в ветеринарии для лечения кератоконъюнктиви-
та у собак. Введение аналогичной формы для чело-
века (0,05% глазные капли, Рестасис, «Аллерган»)  
с целью лечения синдрома «сухого глаза» произо-
шло в апреле 2003 г. В настоящее время в офталь-
мологии циклоспорин А применяется для лечения 
увеитов (преимущественно эндогенных), синдро-
ма «сухого глаза», весеннего катара, симпатической 
офтальмии, язвы Mooren, гранулематозной опти-
ческой нейропатии, синдрома Гольдмана – Фавре, 
некротизирующего склерита и некоторых других 
заболеваний [37, 38].

Циклоспорин А оказывает избирательное дей-
ствие на T-лимфоциты, препятствуя кальцийзави-
симой активации. Будучи липофильным, препарат 
обладает способностью к диффузии через клеточ-
ную мембрану в цитоплазму Т-лимфоцитов. В цито-
плазме циклоспорин А связывается со специфиче-
скими белками, обладающими высоким сродством 
к циклоспорину — циклофилинами А, в большом 
количестве представленными в Т-лимфоцитах [37, 
40]. Данные белки обладают пептидил-пролил-цис-
транс-изомеразной (ППИ) активностью, способ-
ствующей фолдингу других белков. Однако угне-
тение циклоспорином А ППИ-активности является 
«побочным эффектом» действия данного препа-
рата и не представляет интереса с точки зрения 
иммуносупрессивной активности CsA. Ингибирова-
ние же активности Т-лимфоцитов происходит сле-
дующим образом: вновь образованный комплекс 
циклоспорин А/циклофилин А (CsA-CypA) изменя-
ет свою пространственную структуру, в результа-
те чего его гидрофобные и несущие заряд поверх-
ности приобретают большую конгруэнтность по 
отношению к активным центрам кальцинейрина 
[40, 42]. Кальцинейрин является серин/треонин 
фосфатазой, имеющей 2 активные субъединицы —  
каталитическую (кальцинейрин А) и регуляторную 
(кальцинейрин В). Каталитическую активность 
данная фосфатаза приобретает только после вза-
имодействия с кальмодулином, который активи-
руется только в присутствии достаточного количе-
ства кальция внутри клетки. Ионные каналы для 
кальция открываются при воздействии на рецеп-
торы Т-клеток. При его участии происходит дефос-
форилирование ядерного фактора активированных 
Т-клеток (Nuclear Factor of Activated T-cells, NFAT). 
В неактивированных клетках NFAT подвергает-
ся фосфорилированию и находится в цитоплазме. 
При возникновении стимула к активации, дефосфо-
рилированные молекулы NFAT проникают в ядро, 
где способствую транскрипции генов цитокинов,  
в частности интерлейкина-2 (ИЛ-2). Комплекс CsA-
CypA блокирует и каталитическую, и регуляторную 
субъединицы кальцинейрина, что лишает его фос-
фатазной активности [37, 39-43]. Следовательно, 
NFAT не подвергается дефосфорилированию и не 
может проникнуть в ядро. В результате блокируется  
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Рис. 1. Механизм действия циклоспорина А

синтез интерлейкина-2 Т-лимфоцитами (рис. 1). 
В свою очередь, ИЛ-2 является начальным звеном 
в развитии иммунного ответа. Данный цитокин 
необходим для созревания и активации Т-хелперов, 
Т-цитотоксических клеток, В-лимфоцитов, макро-
фагов. Таким образом, ингибирование синтеза 
ИЛ-2 циклоспорином А ведет к снижению синтеза 
широкого спектра цитокинов, продуцируемых дру-
гими клетками-участниками иммунного ответа, 
в том числе медиаторов воспаления, ответствен-
ных за процессы пролиферации фибробластов 
и рубцевания (рис. 2) [37, 12-14]. Итогом явля-
ется снижение интенсивности воспалительной  
реакции.

В течение последних двух десятилетий учены-
ми из разных уголков мира проводятся исследова-
ния по интра- и постоперационному применению 
циклоспорина в хирургическом лечении глаукомы. 

Группа ученых из Турции (Tura li M.E. et al.) 
в 1996 г. рассмотрела возможность применения 
циклоспорина А в качестве антиметаболита в хи- 
рургическом лечении глаукомы. 12 пациентам  
была проведена трабекулэктомия с последующим 
местным применением CsA, а другим 12 пациен-
там — без применения данного препарата. В груп-
пе пациентов, получивших циклоспорин после опе-
рации, было замечено снижение ВГД по сравнению 
со второй группой, а также уменьшение количества 
необходимых медикаментов в послеоперационном 
периоде. В обеих группах не наблюдалось ослож-
нений. Микроскопическое изучение иссеченной  

трабекулярной ткани склеры показало, что цикло-
спорин вызвал угнетение активности фибробла-
стов, что привело к нарушению коллагеновой  
организации на уровне хирургического разреза. 
Средние склеральные слои затронуты не были.  
Данное исследование позволило авторам статьи 
сделать вывод, что циклоспорин безопасен и эффек-
тивен в качестве антиметаболита при проведении 
трабекулэктомии. 

Однако были необходимы дальнейшие иссле-
дования для подтверждения роли циклоспорина  
в фильтрующих вмешательствах при глаукоме [47].

Ученые из Кореи (Park K.H. et al.) в том же номе-
ре журнала опубликовали результаты аналогично-
го исследования на кроликах. С целью определения 
эффективности влияния циклоспорина на функци-
онирование фильтрационных подушек и пролифе-
рацию фибробластов после проведения трабекул-
эктомии с имплантацией дренажей, был поставлен 
эксперимент на кроликах. 11 особям (группа В)  
в течение 2 недель после выполнения данной опе-
рации закапывали в глаз 2% эмульсию циклоспори-
на дважды в день. 12 особей контрольной группы 
(группа А) лечения циклоспорином не получали. 
Было замечено значительное снижение ВГД у осо-
бей группы В на 1, 2, 4 и 8 неделях после операции 
(n=12, р<0,05). Плотность фибробластов отлича-
лась незначительно у особей обеих групп. Результа-
ты данного исследования позволили предположить, 
что 2% эмульсия циклоспорина может быть эффек-
тивной при дренажной хирургии глаукомы [46].

Германова В.Н., Волжанин А.В., Золотарев А.В. и др.
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Исследователи F.A. Lattanzio et al. провели экс-
перимент на белых новозеландских кроликах, кото-
рым была выполнена фильтрующая операция по 
поводу глаукомы с установкой дренажных трубок. 
Эксперимент предполагал разделение всех подо-
пытных кроликов на три группы. Контрольная груп-
па подверглась хирургическому лечению глаукомы 
без интраоперационного применения каких-либо 
лекарственных препаратов. Второй группе во время 
операции выполняли аппликацию ММС в концен-
трации 0,4 мг/мл в зоне вмешательства в течение  
5 минут. Третьей группе во время операции вы- 
полняли субконъюнктивальную инъекцию 0,1 мл 
циклоспорина А в концентрации 50 мг/мл. Во всех 
трех группах не было значимой разницы в исходных 
значениях ВГД. В контрольной группе ВГД снизи-
лось до 15,4±1,3 мм рт.ст. В группе, оперированной 
с ММС — до 13,3±1,5 мм рт.ст. В третьей группе, под-
вергшейся субконъюнктивальному введению цикло-
спорина А — до 16,8±1,6 мм рт.ст. Через 28 дней  
ВГД в группе, получавшей ММС, было достоверно 
ниже, чем в остальных двух группах. Что касается  
фильтрационных подушек, то в контрольной груп-
пе возвышающаяся фильтрационная подушка про-
существовала 15,1±3,2 дня; в группе, получавшей 
циклоспорин, — 12,2±2,1 дня; в группе, получав-
шей митомицин С, — 27,5±1,7 дня. В том случае, 
когда местное лечение циклоспорином следовало за 
интраоперационным применением митомицина С, 

фильтрационная подушка сохранялась в течение 
19±4,6 дня. Снижение ВГД в группе с митомици-
ном С сохранилось в течение значительно более 
длительного времени, чем в остальных двух груп-
пах [11]. Таким образом, в данном исследовании 
эффективность CsA в хирургическом лечении гла-
укомы не подтверждена, что может быть связано  
с недостаточной длительностью нахождения пре-
парата в зоне вмешательства при субконъюнкти-
вальном введении [45]. 

Одними из последних провели исследования 
на данную тему ученые из Филадельфии (Ghasem 
Fakhraie et al.). Чтобы определить, оказывает ли 
постоперационное применение 0,5% эмульсии цик-
лоспорина положительный эффект на результаты 
трабекулэктомии, были исследованы 44 пациента,  
нуждавшихся в хирургическом лечении глаукомы. 
После операции 19 пациентам опытной группы 
закапывали в прооперированный глаз 0,5% эмуль-
сию циклоспорина (Рестасис) один раз в день, а 20 
пациентам из контрольной группы — искусствен-
ную слезу. Результаты оценивали на 1 и на 6-й меся-
цы после операции. Исходное ВГД у пациентов пер-
вой группы составило 23,8±12,6 мм рт.ст., у паци-
ентов второй группы — 25,9±10,6 мм рт.ст. Спустя  
6 месяцев после операции ВГД у пациентов опыт-
ной группы составило 14,88±6,2 мм рт.ст., а у паци-
ентов контрольной группы — 14,62±5,46 мм рт.ст.  
Не было достоверной разницы между остротой  

Рис. 2. Влияние интерлейкина-2 (IL-2) на процессы рубцевания: TGF-  – трансформирующий фактор роста ;  
FGF – фактор роста фибробластов; TNF – фактор некроза опухоли; IL-1 – интерлейкин-1; IGF-1 – инсулиноподобный 
фактор роста-1
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зрения, показателями пробы Ширмера и степенью 
гиперемии конъюнктивы у пациентов обеих групп. 
Однако среди пациентов опытной группы значи-
тельно реже встречались заболевания поверхно-
сти глаза в течение 6 месяцев после операции, что 
выражалось в меньшей интенсивности синдрома 
«сухого глаза» и значительном уменьшении болей 
в глазу. По результатам данного исследования был 
сделан вывод, что местное применение 0,5% эмуль-
сии циклоспорина после трабекулэктомии способ-
ствовало уменьшению интенсивности послеопера-
ционного раздражения и уровня дискомфорта, но 
не оказало значительного влияния на функциони-
рование фильтрационной подушки и на уровень 
ВГД ввиду низкой концентрации препарата и не- 
адекватного его проникновения через конъюнкти-
ву и роговицу [44].

Таким образом, литературные данные о мест-
ном применении циклоспорина в хирургическом 
лечении глаукомы весьма противоречивы. Однако 
следует отметить, что большинство исследовате-
лей рассматривали лишь послеоперационное при-
менение данного препарата. В изученной литерату-
ре не было встречено данных о целенаправленном 
интраоперационном применении циклоспорина 
в виде аппликации в зоне гипотензивного вмеша-
тельства. Описанный выше механизм действия дан-
ного препарата позволяет предположить, что его 
применение непосредственно в области хирургиче-
ского вмешательства может привести к снижению 
интенсивности послеоперационного рубцевания.  
Для развития достаточного эффекта необходимо 
поддержание его терапевтической концентрации  
в зоне вмешательства в течение первых дней после 
операции. Данная цель может быть достигнута 
путем предварительного насыщения коллагеново-
го дренажа, не подвергающегося биодеструкции, 
раствором лекарственного препарата. Его пористая 
структура позволяет депонировать, а затем равно-
мерно высвобождать препарат. В литературе описа-
на методика насыщения коллагенового имплантата 
раствором цитокинов, при этом экспериментально 
доказано, что постепенное распределение компо-
нентов препарата в окружающую среду происходит 
в течение первых двух дней после вмешательства 
[48-50]. Однако возможность насыщения коллаге-
нового дренажа раствором циклоспорина А все же 
нуждается в экспериментальных доказательствах.

Вопросы безопасности интраоперационного 
применения циклоспорина А

Любой препарат, используемый во время хирур-
гического лечения глаукомы, оказывает влияние  
на ткани в зоне его непосредственного примене-
ния, а также может диффундировать в переднюю 
камеру и оказывать воздействие на задний эпи-
телий роговицы [52]. Показания к применению 

циклоспорина А не включают интраоперационное 
использование. Поэтому возникает вопрос о без-
опасности его местного применения в зоне хирур-
гического вмешательства, в частности, о его воз-
действии на окружающие ткани, в том числе на 
склеру и роговицу [51, 54-58].

В 2003 г. Tang-Liu D.D., Acheanpong A. было 
проведено исследование безопасности примене-
ния циклоспорина А in vitro и in vivo при синдроме 
«сухого глаза». Эксперимент был выполнен на куль-
туре клеток заднего эпителия роговицы человека 
от 9-месячного донора. До исследования данные 
клетки демонстрировали все признаки пролифера-
ции, роста и митоза, имели нормальные ядра, в их 
цитоплазме отсутствовали вакуоли. После воздей-
ствия на данные клетки циклоспорином А в кон-
центрации 1000 мкг/л (1 мкг/мл) в течение 7 дней 
снова была изучена их морфология. В цитоплазме 
не появились дегенеративные вакуоли. Клетки под-
держивали нормальную морфологическую струк-
туру и имели ту же митотическую активность, что  
и контрольная культура клеток, не подвергавшая-
ся воздействию лекарственного вещества. Также 
не было отмечено отрицательных эффектов раство-
ров циклоспорина А в концентрациях 100 мкг/мл  
и 250 мкг/мл на культуры стромальных клеток 
роговицы. Однако синтез ДНК культурой эпители-
альных клеток снизился на 10-15% после воздей-
ствия данных концентраций циклоспорина А [58]. 

В 2006 г. было опубликовано исследование 
J.G. Garweg et al. о воздействии иммуносупрессан-
тов (даунорубицина, митомицина С, азатиопри-
на и циклоспорина А) на ткани глаза, а именно: 
пигментный эпителий сетчатки, задний эпителий 
роговицы, клетки эпителия конъюнктивы (клетки 
Ченга). Для оценки токсичности были использова-
ны концентрации препаратов от 0,01 до 50 мкг/мл. 
Для достижения концентрации 100 мкг/мл цикло-
спорин А (“Fluka”, Buchs, Швейцария) был после-
довательно растворен в 99%, 50% и 2,5% растворах 
этанола в соответствии с инструкциями произво-
дителя. Острый токсический эффект антиметабо-
литов был исследован только на культуре клеток 
Ченга, т. к. концентрации исследуемых лекарствен-
ных веществ, проникающие во внутренние структу-
ры глаза, недостаточны для возникновения острого 
токсического эффекта. Острая токсичность оцени-
валась по накоплению нежизнеспособными клетка-
ми пропидиум йодида, что количественно измеря-
лось с помощью цитофлуорометрии. Циклоспорин 
А привел к повышению уровня клеточной гибели 
при экспозиции в течение 90 минут в концентра-
циях больше 50 мкг/мл. Меньшие концентрации 
циклоспорина не оказывали цитотоксического 
эффекта. Другие исследуемые антиметаболиты не 
проявили острой цитотоксичности в любых кон-
центрациях. Хроническая токсичность изучалась 
по снижению эстеразной активности и подавлению 
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клеточного роста после 7-дневной непрерывной 
экспозиции исследуемых препаратов. Именно дан-
ный период является наиболее критичным в отно-
шении процессов послеоперационного рубцевания. 
Все три клеточные культуры отвечали одинаково 
на экспозицию циклоспорина. Его концентрации 
меньше 5 мкг/мл не приводили ни к значительному 
подавлению клеточного роста, ни к снижению эсте-
разной активности. Циклоспорин А в концентра-
ции 50 мкг/мл приводил к подавлению клеточного 
роста на 80%. В то же время хроническая цитоток-
сичность митомицина С в наибольшей степени ска-
залась на культуре клеток заднего эпителия рогови-
цы. При концентрации ММС 0,01 мкг/мл плотность 
клеток снизилась на 61%, однако эстеразная актив-
ность все еще сохранялась на уровне выше 80%. 
При повышении концентрации ММС до 0,1 мкг/мл 
плотность клеток стремилась к нулю, а эстеразная 
активность была на уровне 12% [56]. 

Заключение
Таким образом, детальный разбор механизма 

действия циклоспорина А на молекулярном уровне 
выявляет его непосредственное влияние на каскад 
воспалительного процесса, запускающего в итоге 
нежелательную избыточную пролиферацию фибро-
бластов в зоне операции. Данный препарат пер-
спективен в отношении повышения эффективности 
гипотензивных вмешательств при глаукоме. Необ-
ходимо проведение исследований для установления 
безопасной концентрации и разработки методики 
применения циклоспорина А интраоперационно. 
В случае положительного результата циклоспорин 
А может стать достойной альтернативой применя-
емым в настоящее время «off label» антиметаболи-
там и цитостатикам.
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