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Структурно-функциональные и гемодинамические 
особенности пациентов при простой первичной  
и псевдоэксфолиативной открытоугольной  
глаукоме и офтальмогипертензии в модели 
прогнозирования развития глаукомы. Часть 3
Экгардт В.Ф., д.м.н., профессор, заведующий кафедрой глазных болезней1;
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Для цитирования: Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А. Структурно-функциональные и гемодинамические особенности 
пациентов при простой первичной и псевдоэксфолиативной открытоугольной глаукоме и офтальмогипертензии  
в модели прогнозирования развития глаукомы. Часть 3. Национальный журнал глаукома. 2018; 17(4):3-14.

Резюме
ЦЕЛЬ. Разработать модель вероятности развития гла-

укомы на основании особенностей регионарной гемо-
динамики, клинических и структурно-функциональных 
характеристик глазного яблока при простой первичной 
и псевдоэксфолиативной открытоугольной глаукоме 
(ПОУГ, ПЭГ) и офтальмогипертензии (ОГ).

МЕТОДЫ. Работа выполнена в период с 2011 г. по 
июль 2017 г., проанализированы данные аналитическо-
го, наблюдательного исследования случай-контроль. 
Под наблюдением находилось 1 370 пациентов, в соот-
ветствии с критериями включения и невключения пред-
метом исследования стали 290 пациентов (540 глаз)  
с ПОУГ, ПЭГ, ОГ и здоровые люди. Среди обследованных 
пациентов было 243 (83%) женщины и 47 (17%) мужчин. 
ПОУГ была установлена на 140 (25,9%) глазах — 1-я груп-
па пациентов (возраст 69,7 (64,1; 76,1); 69,7±9,0 лет). ПЭГ 
определена на 104 (19,2%) глазах — 2-я группа пациентов 
(возраст 70,2 (67,1; 76,6); 71,2±6,6 года). ОГ установлена 
на 116 (21,5%) глазах — 3-я группа пациентов (возраст  
64,3 (60,1; 68,6); 64,3±8,4 года). В четвертую группу 
(норма) вошли здоровые люди (в возрасте 63,6 (58,7; 
68,6); 63,7±8,3 года), 125 (23,1%) глаз. В отдельную группу  
«ПЭГ-» выделены контрлатеральные глаза с односто-

ронней ПЭГ — 55 (10,3%) глаз (средний возраст пациен-
тов составил 69,6 (65,4; 75,0); 70,2±7,3 года).

РЕЗУЛЬТАТЫ. На основании полученных структур-
но-функциональных данных и показателей регионар-
ной гемодинамики была сформирована регрессионная 
модель, позволяющая предсказать развитие глаукомы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Получены убедительные данные отли-
чия характеристик регионарной гемодинамики в зави-
симости от диагноза в следующих сосудах: ГА, ЦАС, хорио-
идее с темпоральной стороны. При этом скорость крово-
тока в ЦАС и хориоидее при ОГ и «ПЭГ-» — состояниях, 
угрожающих развитием глаукомы, может выступать как 
предиктором перехода из состояния «здоров» в состоя-
ние «глаукома», так и рассматриваться как компенсатор-
ный механизм, предотвращающий развитие глаукомы. 
Включение в модель прогнозирования глаукомы показа-
телей регионарной гемодинамики позволяет с высокой 
точностью (чувствительность и специфичность до 83,8%) 
выставить диагноз «глаукома». Созданный калькулятор 
вероятности глаукомы позволяет выставить диагноз 
«глаукома» с точностью до 79,9%.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, псевдоэксфолиатив-
ная глаукома, уровень внутриглазного давления, УЗДГ, 
структурно-функциональные изменения.  
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Актуальность
Повышение уровня внутриглазного давления 

(ВГД) рассматривается как один из основных фак-
торов риска развития глаукомы [1-42], вторым важ-
ным фактором риска развития глаукомы является 
псевдоэксфолиативный синдром (ПЭС), а псевдоэк-
сфолиативная глаукома (ПЭГ) в отечественной лите-
ратуре рассматривается как разновидность откры-
тоугольной глаукомы (ПОУГ), которая развивается 

The structural-functional and hemodynamic features in patients  
with simple and pseudoexfoliative open-angle glaucoma  
and ophthalmic hypertension in a model of glaucoma development 
prognosis. Part 3
Ekgardt V.F., Med.Sc.D., Professor of Eye Diseases Departmnet1;

Dorofeev D.A., M.D.2

1The South Ural State Medical University of The Ministry of Health of the Russian Federation,  
64 Vorovsky str., Chelyabinsk, Russian Federation, 454092;
2Chelyabinsk Public Clinical Hospital of No. 3, 287 Pobedy av., Chelyabinsk, Russian Federation, 454021.

Conflicts of Interest and Source of Funding: none declared.  

For citations: Ekgardt V.F., Dorofeev D.A. The structural-functional and hemodynamic features in patients  
with simple and pseudoexfoliative open-angle glaucoma and ophthalmic hypertension in a model of glaucoma  
development prognosis. Part 3. Natsional’nyi zhurnal glaukoma. 2018; 17(4):3-14.

ENGLISH

Abstract
OBJECTIVE: To develop the probability model of glau-

coma development based on the characteristics of regional 
hemodynamics, clinical, structural and functional charac-
teristics of the eye globe with simple primary and pseudo-
exfoliative open-angle glaucoma (PEG, POAG) and ocular 
hypertension (OH).

METHODS: The work was carried out in the period from 
2011 to July 2017, the data of analytical, observational 
case-control studies was analyzed. According to inclusion 
and non-inclusion criteria, out of 1370 patients under our 
observation we picked 290 patients (540 eyes) with POAG, 
PEG and OH, as well as healthy people for control. Among 
the examined patients there were 243 (83%) women and 
47 (17%) men. 140 (25.9%) eyes of patients diagnosed with 
POAG and aged 69.7±9.0 years (64.1-76.1) comprised the 
first group of patients. PEG was detected in 104 (19.2%) 
eyes (age — 70.2 (67.1; 76.6); 71.2±6.6 years) were included 
into the 2nd group of patients. Ocular hypertension was 
established in 116 eyes (21.5%) (age — 64.3 (60.1; 686); 
64.3±8.4 year) — the third group of patients. The fourth 
group (control) included healthy people, 125 (23.1%) eyes 
(age — 63.6 (58.7; 68.6); 63.7±8.3 years). In a separate group 
of unilateral PEG, contralateral eyes were diagnosed with  

one-sided PEG — a total of 55 eyes (10.3%) (age — 69.6  
(65.4; 75.0); 70.2±7.3 years).

RESULTS: Based on the obtained structural and func-
tional data, and data from regional hemodynamics, a reg-
ression model was constructed that predicted the deve-
lopment of glaucoma.

CONCLUSION: Сonvincing data of the difference in the 
characteristics of regional hemodynamics were obtained 
depending on the diagnosis, in the following vessels: OA, 
CRA, choroid from the temporal side. At the same time, 
the blood flow velocity in the CRA and the choroid in con-
ditions that threaten the development of glaucoma OG  
and unilateral PEG can act as a predictor of the transition 
from a healthy state to a glaucoma state and be regarded 
as a compensatory mechanism that prevents the develop-
ment of glaucoma. Inclusion of regional hemodynamics  
in the glaucoma prediction model allows diagnosing glau-
coma with high accuracy (sensitivity and specificity up to 
83.8%). The created probability calculator glaucoma allows 
you to diagnose glaucoma with an accuracy of 79.9%.

KEYWORDS: glaucoma, pseudoexfoliation glaucoma, 
intraocular pressure level, USDG, structural and functional 
changes.  

на фоне ПЭС [43, 44]. Распространение псевдоэкс-
фолиативного синдрома в некоторых регионах РФ 
достигает 80% [45], что вызывает научный инте-
рес исследователей к изучению широко распро-
страненной ПЭГ. Бесспорным является факт нали-
чия целого ряда генетических, морфологических  
и клинических особенностей, характеризующих 
данное заболевание [45-51]. В свою очередь ПЭС —  

Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А.
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Среди обследованных пациентов было 243 
(83%) женщины и 47 (17%) мужчин. Правые глаза 
были представлены в 273 (50,5%) случаях, левые —  
в 267 (49,5%). Средний возраст всех пациентов  
на момент включения в исследование составил 
67,75 (62,8; 74,5); 67,84±8,7 года; у мужчин —  
67,7 (63,3; 73,2); 67,1±8,8 года; у женщин — 67,8 
(62,8; 74,6); 67,9±8,8 года (t=0,573, p=0,56). 

ПОУГ была установлена на 140 (25,9%) глазах —  
1-я группа пациентов (возраст 69,7 (64,1; 76,1); 
69,7±9,0 лет). 

ПЭГ определена на 104 (19,2%) глазах — 
2-я группа пациентов (возраст 70,2 (67,1; 76,6); 
71,2±6,6 года). 

ОГ установлена на 116 (21,5%) глазах —  
3-я группа пациентов (возраст 64,3 (60,1; 68,6); 
64,3±8,4 года). 

В 4-ю группу (норма) вошли здоровые люди  
(в возрасте 63,6 (58,7; 68,6); 63,7±8,3 года) — 125 
(23,1%) глаз.

В отдельную группу «ПЭГ-» выделены контрла-
теральные глаза с односторонней ПЭГ — 55 (10,3%) 
глаз (средний возраст пациентов составил 69,6 
(65,4; 75,0); 70,2±7,3 года.

Статистические отличия структурно-функцио-
нальных характеристик по группам были опублико-
ваны в 1-й части публикации [4].

Стоит отметить что уровень ВГД на момент 
выявления заболевания отличался по группам [4]. 
Кроме того, важно отметить, что максимальный, 
минимальный и средний уровни ВГД, как показа-
но в нашем предыдущем исследовании, значитель-
но отличаются между собой [8, 14], для анализа 
использовался средний уровень ВГД.

Критерии включения и невключения. Кри-
терии включения: регион проживания — город 
Челябинск; пациенты с ПОУГ, ПЭГ, ОГ1 и здоро-
вые пациенты, в группу «ПЭГ-» вошли контрла-
теральные глаза пациентов с односторонней ПЭГ  
(с углом передней камеры средней ширины), воз-
раст на момент включения в исследования —  
от 45 до 89 лет (средний, пожилой и старческий 
возраст по классификации Всемирной Организации 
Здравоохранения от 2012 г., www.who.int/ru); кли-
ническая рефракция в диапазоне ±6,0 дптр и астиг-
матизм ±3,0 дптр; длина переднезадней оси (ПЗО) 
не более 28 мм; показатель центральной толщины 
роговицы (ЦТР) — любой; режим местной антигла-
укомной гипотензивной терапии: на момент вклю-
чения в исследование — любой. 

Критерии невключения: любая другая форма пер-
вичной глаукомы, кроме указанной выше; выражен-
ные помутнения оптических сред, препятствующие  

генерализованное состояние [52-54], и отложения 
псевдоэксфолиативного материала (ПЭМ) выявля-
ются в экстраокулярных органах и тканях, таких как: 
кожа, сердце, легкие, сосудистая стенка [52, 55, 56]. 
Однако ПЭМ обнаруживается прежде всего в тканях, 
содержащих эластические волокна. Так, значитель-
ные повреждения выявляются в стенке вортикозных 
вен, глазной артерии и аорты [56, 57]. Таким обра-
зом, предполагая различия патологического процес-
са при ПЭГ и ПОУГ, нами были выявлены основные 
структурно-функциональные и гемодинамические 
особенности при ПЭГ, описанные в первой и второй 
частях публикации [1, 4]. Исходя из этих особенно-
стей, была сформирована цель исследования — раз-
работать модель вероятности развития глаукомы на 
основании особенностей регионарной гемодина-
мики, клинических и структурно-функциональных 
характеристик глазного яблока при простой пер-
вичной и псевдоэксфолиативной открытоугольной 
глаукоме и офтальмогипертензии (ОГ).

Материалы и методы 
Работа выполнена в период с 2011 по июль  

2017 гг. на базе ГБУЗ «Областная клиническая  
больница № 3» города Челябинска; проанализи-
рованы данные аналитического, наблюдательно-
го исследования случай-контроль. Под наблюде-
нием находилось 1 370 пациентов, в соответствии 
с критериями включения и невключения предме-
том исследования стали 290 пациентов (540 глаз) 
с ПОУГ, ПЭГ, ОГ и здоровые люди. Итоговый про-
токол исследования содержал данные наблюдений 
на старте заболевания: среднее значение уровня 
внутриглазного давления (ВГД), полученного после 
шестикратного измерения в течение 3-х дней утром 
и вечером; среднее (MD) и стандартное (PSD) 
отклонения светочувствительности при пороговой 
периметрии. На момент включения в исследова-
ние всем пациентам проведена визометрия, тоно-
метрия, эластотонометрия (пятикратно в течение 
3-х месяцев, для расчетов использовалось среднее 
значение), компьютерная периметрия, оптическая 
когерентная томография макулярной зоны и диска 
зрительного нерва (ДЗН), пахиметрия (Spectralis 
OCT, «Heidelberg Engineering», Германия), керато-
рефрактометрия, дуплексное сканирование (УЗДГ) 
экстраокулярных сосудов, с измерением ВГД и арте-
риального давления (АД) непосредственно перед 
УЗДГ, с использованием аппарата общего назначе-
ния Toshiba Aplio XG с линейным датчиком 5-12 МГц 
с применением стандартной программы для малых 
органов. Во время исследования пациент находил-
ся в горизонтальном положении (лежа на спине) 
с закрытыми глазами. Исследование выполнялось 
путем сканирования в В-режиме, режиме цветного 
допплеровского картирования (ЦДК) и импульсно-
волновой допплерографии (ИВД) через веки.

1 В группу офтальмогипертензии отнесены пациенты с повышенным ВГД, 
имеющие факторы риска развития глаукомы (глаукома у родственников, 
тонкая роговица, изменение переднего отрезка глаза, изменения в обла-
сти головки зрительного нерва, предполагаемая длительная продолжи-
тельность жизни) и при этом нормальные поля зрения.
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Таблица 1. Модель биномиальной логистической регрессии вероятности развития глаукомы
Table 1. Binominal logistic regression model of glaucoma development probability

Коэффициент
Index

Стандартная 
ошибка

Standard error

Z значение
meaning р

Норма / Norm -18,6 731,0 -0,02 0,9 –

Мужской пол / Male gender 1,2 0,5 2,3 0,01 *

Длительность наблюдения / Observation time 0,1 0,05 3,1 0,001 **

ВГД в начале наблюдения / Baseline IOP 0,4 0,08 5,6 0,00000001 ***

ЦТР в начале наблюдения / Baseline CCR 0,02 0,01 1,9 0,06 –

MD на старте исследования / Baseline MD -0,3 0,1 -3,06 0,002 **

PSD на старте исследования / Baseline PSD 0,2 0,1 1,6 0,1 –

mean_СНВС.ОСТ / mean RNFL.OCT -0,1 0,04 -2,3 0,01 *

I_СНВС.ОСТ / I RNFL.OCT 0,03 0,01 1,6 0,09 –

N_СНВС.ОСТ / N_RNFL.OCT 0,03 0,02 1,5 0,1 –

T_СНВС.ОСТ / T_RNFL.OCT 0,04 0,01 2,4 0,01 *

Vmax.ЦАС / Vmax.CRA 0,08 0,05 1,5 0,1 –

Ri.ЦВС / Ri.CRV -4,8 1,7 -2,7 0,006 **

Vmax_лЗКЦА / Vmax PSA -0,1 0,06 -2,2 0,02 *

Vmin_лЗКЦА / Vmin PSA 0,5 0,1 2,7 0,006 **

Pi_мЗКЦА / Pi_PSA 0,4 0,4 0,9 0,3 –

ЦТР на старте исследования / Baseline CCR -0,03 0,01 -2,2 0,02 *

Артифакия / Pseudofakia 18,6 731,0 0,02 0,9 –

ВМД / AMD 0,7 0,4 1,5 0,1 –

Катаракта / Cataract 17,8 731,0 0,0 0,9 –

Офтальмологическая патология 
Ophthalmologic pathology 16,1 731,0 0,02 0,9 –

Артериальная гипертензия 
Aterial hypertension -2,6 0,9 -2,9 0,003 **

Гипотония / Hypotonia -2,7 1,06 -2,6 0,008 **

Соматическая патология / Somatic pathology -1,6 0,9 -1,8 0,06 –

Диастолическое АД / Diastolic BP -0,09 0,02 -3,09 0,001 **

ВГД 5 г / AMD 5 g 35,4 16,6 2,1 0,03 *

ВГД 15 г / AMD 15 g -35,4 16,6 -2,1 0,03 *

Эластоподъем / Elasto 35,4 16,6 2,1 0,03 *

R -0,16 0,08 -1,9 0,04 *

ПД 0,05 0,02 2,08 0,03 *

ПЭС / RPE 0,4 0,3 1,04 0,2 –

Примечание: 0’***’0,001’**’0,01’*’0,05’ — ‘р-уровень значимости. 
Норма — здоровые женщины, без сопутствующей офтальмологической и соматической патологии, без ПЭС.  
Жирным шрифтом выделены наиболее значимые предикторы.
Note: 0’***’0,001’**’0,01’*’0,05’ — ‘р-significance level. 
Norm — healthy women without any ophthalmic or somatic pathology, no RPE.
More significant predictors are marked in bold.

Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А.
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выполнению периметрических исследований с по- 
мощью стандартной автоматической периме-
трии (САП); заболевания сетчатки (возрастная 
макулярная дегенерация — кроме первой и вто-
рой стадий по классификации AREDS, состоя-
ния после окклюзий сосудов сетчатки, диабетиче-
ская ретинопатия и др., как это принято согласно 
методике проведения клинических исследований  
(https://clinicaltrials.gov); оперативное офтальмо-
логическое лечение в анамнезе, травмы и заболе-
вания органа зрения, затрудняющие проведение 
тонометрии по Маклакову, а также общие заболева-
ния, требующие гормональной терапии. 

Верификация диагнозов и методы. Во всех 
случаях диагноз был установлен в соответствии  
с системой дифференциальной диагностики забо-
леваний и подтвержден специальными методами 
исследования. Диагноз глаукомы была установ-
лен на основании данных офтальмоскопии, тоно-
метрии по Маклакову грузом 10 г, САП, выполнен-
ной на периметре для определения поля зрения 
Centerfield II, «Oculus Optikgerate GmbH» (Germany) 
с использованием программы пороговой периме-
трии Threshold 30-2. При анализе результатов САП 
определяли среднюю светочувствительность сет-
чатки (MD) и стандартное отклонение светочув-
ствительности сетчатки (PSD).

Методы статистического анализа. Обработ-
ка полученных данных проводилась R Core Team 
(2016). R: A language and environment for statistical 
computing. R Foundation for Statistical Computing, 
Vienna, Austria. URL https://VVV.R-project.org/. При-
водимые параметры, имеющие нормальное рас-
пределение (нормальность распределения проверя-
лась с помощью теста Шапиро - Уилка, гомогенность 

дисперсии — с помощью теста Бартлетта), пред-
ставлены в формате М±σ, где М — среднее значе-
ние, σ — стандартное отклонение среднего значе-
ния. Параметры, имеющие распределение отлич-
ное от нормального, представлены в формате Me 
(Q25%; Q75%), где Мe — медиана, Q25% и Q75% —  
квартили. При нормальном распределении пара-
метров для сравнения 2 независимых групп или 
повторных внутригрупповых изменений исполь-
зовался t-критерий Стьюдента. При отличном от 
нормального распределения параметров при срав-
нении нескольких выборок использовался кри-
терий Уилкоксона. С целью анализа взаимосвязи 
между признаками использовали биномиальную 
логистическую регрессию для выявления наиболее 
патогномоничных предикторов, для отбора наи-
более значимой модели применялся дисперсион-
ный анализ, а критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез принимался  
равным <0,05.

Результаты и обсуждение
Средний срок наблюдения с момента постанов-

ки диагноза по всем группам составил 3,55 (1,0; 
5,7); 4,33±4,3 года, распределение продолжитель-
ности наблюдения по группам представлена в 1-й 
части публикации [4], ожидаемо продолжитель-
ность наблюдения за здоровыми пациентами и за 
пациентами с офтальмогипертензией была меньше.

Уровень офтальмотонуса с момента выявления 
заболевания и на момент включения в исследова-
ние достоверно снизился в группах, получающих 
лечение [4], однако светочувствительность сетчат-
ки изменилась во всех группах, независимо от про-
водимого лечения. При этом, несмотря на большее 
снижение ВГД на фоне гипотензивного лечения 
при ПЭГ, как было показано в предыдущем нашем 
исследовании [8, 14], прогрессирование глаукомно-
го процесса более выражено при ПЭГ [4].

Стоит отметить, что так как толщина слоя нерв-
ных волокон сетчатки (СНВС) взаимосвязана с раз-
мером ДЗН [36, 38], то размеры ДЗН были сопо-
ставимы во всех группах, а толщина (СНВС) стати-
стически значимо (с учетом возраста пациентов) 
была больше только в группе «ПЭГ-» по сравнению 
с ПОУГ и ПЭГ, и этот показатель не отличался от 
групп ОГ и «норма», что вполне согласуется с полу-
ченными функциональными отличиями (MD) по 
группам [4].

Регионарная гемодинамика находилась в зави-
симости от диагноза в следующих сосудах: глаз-
ной артерии (ГА), центральной артерии сетчатки 
(ЦАС), центральной вене сетчатки (ЦВС), в хори-
оидее с темпоральной стороны. Повышение ско-
ростных характеристик в указанных сосудах при 
пограничных состояниях («ПЭГ-» и ОГ), вероятно,  
является следствием компенсаторных защитных 

Рис. 1. ROC-кривые моделей биномиальной логистиче-
ской регрессии вероятности развития глаукомы (верх-
няя кривая — полная модель, нижняя кривая — модель 
с наиболее значимыми предикторами)

Fig. 1. ROC curves of the binomial logistic regression models 
of the glaucoma development probability (the upper curve 
is the complete model, the lower curve is the model with 
the most significant predictors)
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механизмов в ответ на повышение ВГД. Снижение  
же скоростных показателей свидетельствует о сры-
ве адаптационных механизмов и может высту-
пать предиктором перехода из состояния «здоров»,  
в состояние «глаукома», что особенно актуально 
для пациентов с ОГ и «ПЭГ-» [1].

На основании полученных структурно-функ-
циональных данных и показателей регионарной  
гемодинамики была сформирована регрессион-
ная модель, позволяющая предсказать развитие 
глаукомы (табл. 1). Данная модель содержит 30 
предикторов, большинство из которых являют-
ся значимыми для предсказания глаукомы, однако 
использование подобной модели на практике, веро-
ятно, не будет удобным. Для создания упрощен-
ной модели были отобраны 15 наиболее значимых  

Коэффициент
Index

Стандартная 
ошибка

Standard error

Z значение
Meaning р

Норма / Norm  2,6 4,2  0,6 0,5 –

Мужской пол / Male gender  1,0 0,4  2,4 0,01 * 
Длительность наблюдения
Observation period  0,1 0,04  4,1 0,00003 ***

ВГД в начале наблюдения
AMD baseline  0,4 0,07  5,5 0,00000008 ***

MD на старте исследования
MD baseline -0,5 0,08 -6,0 0,000000009 ***

S_СНВС.ОСТ / S_RFNL.OCT -0,01 0,009 -1,4 0,1 –

Ri.ЦВС / Ri.CFR -4,2 1,5 -2,7 0,006 ** 
Vmin_лЗКЦА / Vmin PSA  0,2 0,1  1,9 0,04 * 
ЦТР в начале наблюдения
CCR Baseline -0,007 0,005 -1,3 0,1 –

Артериальная гипертензия
Arterial hypertension -2,2 0,8 -2,6 0,007 ** 

Гипотония / Hypotonia -2,4 0,9 -2,5 0,009 ** 
Соматическая патология
Somatic pathology -2,2 0,8 -2,5 0,01 * 

Диастолическое АД
Diastolic BP -0,07 0,02 -3,0 0,002 ** 

ПД  0,04 0,02  2,0 0,03 * 

ВГД_5 г / AMD 5 g -0,1 0,08 -1,6 0,1 –

ПЭС / RPE  0,6 0,3 1,6 0,09 – 

Таблица 2. Модель биномиальной логистической регрессии вероятности развития глаукомы 
(модель с наиболее значимыми предикторами)

Table 2. Binominal logistic regression model of glaucoma development probability  
(model with the most significant predictors)

Примечание: 0’***’0,001’**’0,01’*’0,05’ — ‘р-уровень значимости. 
Норма — здоровые женщины, без сопутствующей офтальмологической и соматической патологии, без ПЭС.  
Жирным шрифтом выделены наиболее значимые предикторы.
Note: 0’***’0,001’**’0,01’*’0,05’ — ‘р-significance level. 
Norm — healthy women without any ophthalmo or somatic pathology, no RPE.
More significant predictors are marked in bold.

предикторов (табл. 2), что привело к некоторому 
снижению точности модели и уменьшению площа-
ди под ROC-кривой с 92,2 до 89,0% (рис. 1).

Наиболее значимыми предикторами в опти-
мальной модели стали пол, Ri ЦВС, наличие пато-
логии системной гемодинамики и уровень ВГД  
в момент включения в исследование, для полной 
модели хотелось бы отметить, что в оптимальную 
модель попали гемодинамические характеристики 
регионарной гемодинамики, которые статистиче-
ски не отличались по группам, а также и сам диа-
гноз не был статистически значимым предиктором 
как в оптимальной модели, так и в усеченной моде-
ли. Однако при формировании усеченной моде-
ли были исключены данные уровня ВГД в момент 
включения в исследование.

Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А.
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Рис. 2. Определение оптимального порога классификации для обеих моделей

Fig. 2. Determination of the optimal classification threshold for both models

Рис. 3. Точность классификаторов

Fig. 3. Classifier accuracy

Оптимальный порог чувствительности и специ-
фичности на уровне 83,8 и 79,9% для полной и усе-
ченной модели был отобран по точке пересечения 
кривых чувствительности, специфичности и общей 
эффективности классификатора (рис. 2).

На рис. 3 изображено число правильно и непра-
вильно классифицированных пациентов, в обеих 
моделях наибольшее число ошибочно классифици-
рованных пациентов находятся вокруг отобранного 
предела вероятности глаукомы, что является вполне  

Гемодинамические особенности у пациентов с ПОУГ и ПЭГ и ОГ 
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логичным, так как именно пограничные состояния 
и вызывают наибольшие затруднения при диагно-
стике глаукомы в клинической практике.

На основании второй модели был создан каль-
кулятор вероятности глаукомы https://sites.google.
com/view/glaucomacalc (рис. 4, 5), позволяющий 
рассчитать вероятность наличия или отсутствия 
глаукомы.  

Рис. 4. Калькулятор вероятности ПОУГ
Fig. 4. POAG probability calculator

Рис. 5. Результаты расчетов калькулятора
Fig. 5. Calculations results

Ограничения
Прием пациентами гипотензивных препара-

тов, как местных, так и системных, стал важным 
ограничением исследования, так как невозможно 
исключить их влияние на регионарную гемодина-
мику. Большинство пациентов получали несколько 
гипотензивных препаратов, поэтому не представля-
ется возможным оценить индивидуальные эффекты  

Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А.
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не превышала 1 месяца и, вероятно, при компен-
сированном ВГД исключено искажение результатов  
по этой причине.

Заключение
Получены убедительные данные отличия харак-

теристик регионарной гемодинамики в зависи-
мости от диагноза в следующих сосудах: ГА, ЦАС, 
хориоидее с темпоральной стороны. При этом 
скорость кровотока в ЦАС и хориоидее при ОГ  
и «ПЭГ-» — состояниях, угрожающих развитием  
глаукомы, может выступать как предиктором пере-
хода из состояния «здоров» в состояние «глаукома», 
так и рассматриваться как компенсаторный меха-
низм, предотвращающий развитие глаукомы.

Включение в модель прогнозирования глаукомы 
показателей регионарной гемодинамики позволяет  
с высокой точностью (чувствительность и специфич-
ность до 83,8%) выставить диагноз «глаукома».

Созданный калькулятор вероятности глаукомы 
позволяет диагностировать ее с точностью до 79,9%.

Литература References
 1.	 Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А. Гемодинамические особенности  

у пациентов с простой первичной и псевдоэксфолиативной 
открытоугольной глаукомой и офтальмогипертензией. Часть 2.  
Национальный журнал глаукома. 2018; 17(2):48-63. doi: 10.25700/ 
NJG.2018.02.06.

 2.	 Авдеев Р.В., Александров А.С., Бакунина Н.А., Белая Д.А. и др. 
Сопоставление режимов лечения больных первичной открыто-
угольной глаукомой с характеристиками прогрессирования забо-
левания. Часть 1. Состояние показателей офтальмотонуса. Наци-
ональный журнал глаукома. 2018; 17(1):14-28. doi: 10.25700/
NJG.2018.01.02.

 3.	 Городничий В.В., Дорофеев Д.А., Завадский П.Ч., Зверева О.Г.  
и др. Факторы риска, патогенные факторы развития и прогрес-
сирования глаукомы по результатам многоцентрового исследо-
вания российского глаукомного общества. Медико-биологические 
проблемы жизнедеятельности. 2012; 8(2):57-69.

 4.	 Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А. Структурно-функциональные харак-
теристики у пациентов с простой первичной и псевдоэксфолиа-
тивной открытоугольной глаукомой и офтальмогипертензией. 
Часть 1. Национальный журнал глаукома. 2018; 17(1):55-69. doi: 
10.25700/NJG.2018.01.06.

 5.	 Дорофеев Д.А. Эффективность лютеинсодержащих нутрицевти-
ков у пациентов с сочетанием первичной открытоугольной глау-
комы и «сухой» формы возрастной макулярной дегенерации (про-
межуточные результаты). РМЖ Клиническая Офтальмология. 
2017; 18(3):165-170. 

 6.	 Авдеев Р.В., Александров А.С., Арапиев М.У., Бакунина Н.А. и др.  
Подозрение и начальная стадия глаукомы: дифференциально-
диагностические критерии. Российский офтальмологический 
журнал. 2017; 10(4):5-15.

 7.	 Ловпаче Д.Н., Дорофеев Д.А. Фармакоэкономическая целесо-
образность применения бесконсервантной терапии при лечении 
первичной открытоугольной глаукомы у пациентов с синдромом 
«сухого глаза» (промежуточные результаты). РМЖ Клиническая 
Офтальмология. 2017; 18(3):195-200. 

 8.	 Экгардт В.Ф., Дорофеев Д.А. Гипотензивный эффект аналогов 
простагландинов в лечении простой и псевдоэксфолиативной 
открытоугольной глаукомы. Отражение. 2017; 1(1):40-46.

 9.	 Абышева Л.Д., Авдеев Р.В., Александров А.С., Арапиев М.У. и др. 
Влияние местной гипотензивной терапии глаукомы на развитие 
и прогрессирование синдрома «сухого глаза». РМЖ Клиническая 
Офтальмология. 2017; 2:74-82. doi: 10.21689/2311-7729-2017-17-
2-74-82.

10.	 Абышева Л.Д., Александров А.С., Арапиев М.У., Арджевниш-
вили Т.Д. и др. Оптимизация лечебно-диагностического про-
цесса у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой. 
Национальный журнал глаукома. 2016; 15(2):19-34.

 1.	 Ekgardt V.F., Dorofeev D.A. Hemodynamic features in patients with 
simple primary glaucoma, pseudoexfoliation open-angle glaucoma and 
ophthalmic hypertension (part 2). Natsional’nyi zhurnal glaukoma. 
2018; 17(2):48-63. (In Russ.). doi: 10.25700/NJG.2018.02.06.

 2.	 Avdeev R.V., Aleksandrov A.S., Bakunina N.A., Basinskii A.S. et al. 
Comparison of treatment regimens for patients with primary open-
angle glaucoma with signs of disease progression. Part 1. IOP levels 
Natsional’nyi zhurnal glaucoma. 2018; 17(1):14-28. (In Russ.). doi: 
10.25700/NJG.2018.01.02.

 
3.	 Gorodnichii V.V., Dorofeev D.A., Zavadskii P.Ch., Zvereva O.G. et al.  

Risk factors, pathogenic factors in progression of glaucoma by results 
of multicenter study of Russian Glaucoma society. Medical and 
biological problems of life. 2012; 2(8):57-69. (In Russ.).

 4.	 Ekgardt V.F., Dorofeev D.A. Structural and functional characteristics  
of patients with simple primary and pseudoexfoliation open-angle glau-
coma and ocular hypertension. Part 1. Natsional’nyi zhurnal glaucoma. 
2018; 17(1):55-69. (In Russ.). doi: 10.25700/NJG.2018.01.06.

 5.	 Dorofeev D.A. Clinical efficacy of lutein-containing nutraceuticals in 
the treatment of patients with a combination of primary open-angle 
glaucoma and a «dry» form of age-related macular degeneration 
(intermediate results) RMJ Clinical Ophthalmology. 2017; 18(3):165-
170. (In Russ.). doi: 10.21689/2311-7729-2017-17-3-165-170.

 6.	 Avdeev R.V., Aleksandrov A.S., Arapiev M.U., Bakunina N.A. et al. 
Suspected glaucoma and early stage glaucoma: differential diagnos-
tic criteria. Russian Ophthalmological Journal. 2017; 10(4):5-15.  
(In Russ.).

 7.	 Lovpache Dzh.N., Dorofeev D.A. Pharmacoeconomic expediency  
of the use of preservative-free therapy in the treatment of primary 
open-angle glaucoma in patients with the dry eye syndrome (inter-
mediate results). RMJ Clinical Ophthalmology. 2017; 18(3):195-200.  
(In Russ.). doi: 10.21689/2311-7729-2017-17-4-195-200.

 8.	 Ekgardt V.F., Dorofeev D.A. Prostaglandin analogs efficiency in the 
treatment of simple and pseudoexfoliative open angle glaucoma. 
Reflection. 2017; 1(1):40-46. (In Russ.).

 9. 	 Abysheva L.D., Avdeev R.V., Alexandrov A.S., Arapiev M.U. et al. 
Influence of local hypotensive glaucoma therapy on the development 
and progression of dry eye syndrome. RMJ Clinical Ophthalmology. 
2017; 2:74-82. (In Russ.). doi: 10.21689/2311-7729-2017-17-2-74-
82.

10. 	Abysheva L.D., Aleksandrov A.S., Arapiev M.U., Ardzhevnishvili T.D. 
et al. Optimization of diagnosis and treatment options in primary 
open-angle glaucoma patients. Natsional’nyi zhurnal glaucoma. 2016; 
15(2):19-34. (In Russ.).

каждого препарата по отдельности на регионар-
ную гемоперфузию и тем более утверждать, что 
гипотензивная консервативная или оперативная 
терапия не приводит к изменению гемоперфузии 
глазного яблока, по 2 причинам: во-первых, корре-
ляция гемодинамических показателей и PSD [58] 
указывает на взаимосвязь уровня гемоперфузии  
с тяжестью заболевания, во-вторых, многочислен-
ные исследования показали, что различные груп-
пы гипотензивных препаратов (простагландины  
[59, 60], бета-блокаторы [61], ингибиторы карбо-
ангидразы [62, 63]) либо улучшали, либо не ока-
зывали существенного влияния на регионарную 
гемодинамику [64, 65]. Однако при подборе опти-
мальной модели применение того или иного гипо-
тензивного препарата не оказывало значимого вли-
яния на модель.

Вторым важным ограничением исследования 
является территориальная и соответственно вре-
менная разобщенность ОСТ, КП и УЗДГ сосудов 
орбиты, однако разница в проведении исследований 
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Резюме
Имеющиеся на текущий момент методы измерения 

внутриглазного давления (ВГД) не всегда способны 
предоставить объективные данные. Таким образом, 
актуальна задача создания нового объективного мето-
да тонометрии.

ЦЕЛЬ. Разработка конфокальной оптической системы 
для зондирования роговицы поляризованным светом. 
Исследование поляризации люминесценции, исходящей 
из роговицы глаза кролика ex vivo, индуцированной 
поляризованным излучением, в зависимости от ВГД.

МЕТОДЫ. Энуклеированный глаз кролика фиксировал-
ся в держателе с системой установки и поддержания ВГД. 
Поляризованным излучением диодного лазера с дли- 
ной волны 405 нм инициировали локальную фотолю-
минесценцию роговицы. Измерение спектров фотолю-
минесценции проводилось конфокальным микроскопом  

спектрометра комбинационного рассеяния. Для изме-
рения ко- и кроссполяризованных компонент фотолю-
минесценции использовали поляризационный фильтр, 
направляемый параллельно или перпендикулярно век-
тору поляризации возбуждающего излучения. Измерения 
спектров фотолюминесценции проводили при значениях 
ВГД 20, 40 и 60 мм рт.ст. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Получены спектры степени поляриза-
ции при значениях ВГД 20, 40 и 60 мм рт.ст. Изменение 
ВГД в пределах 20-60 мм рт.ст. не дает сколько-нибудь 
значимого изменения спектров поляризации фотолю-
минесценции.

ВЫВОДЫ. Достоверного отличия измеренных спект-
ров при различных значениях ВГД не обнаружено. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: тонометрия, глаукома, фотолюми-
несценция, фотоупругость, роговица.
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Глаукома является второй ведущей причиной 
слепоты в мире, с ожидаемым количеством 
больных до 80 миллионов в 2020 году [1]. Клю-
чевым фактором риска, влияющим на разви-

тие оптической нейропатии при глаукоме, является 
повышение внутриглазного давления (ВГД) [2, 3]. 
Снижение ВГД является единственным доказанным 
методом лечения глаукомы [4].

Измерение ВГД является одним из ключевых 
исследований в диагностике и наблюдении паци-
ента с глаукомой. Наиболее точным методом изме-
рения ВГД является прямая манометрия, не при-
менимая в рутинной клинической практике из-за  
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Abstract
Current methods of intraocular pressure (IOP) mea-

surement cannot always deliver reliable data. Therefore, 
creating a new objective tonometry method is a relevant 
objective.

PURPOSE: To develop a confocal optic system for cornea 
probing by polarized light. To explore the luminescence 
polarization, emitted by rabbit cornea ex vivo, induced by 
polarized radiation depending on IOP.

METHODS: An enucleated rabbit eye was fixated in the 
holder with the system of IOP setup and maintenance. 
The local photoluminescence of the cornea was initiated 
by polarized radiation of diode laser with 405-nm wave-
length. Photoluminescence spectrums measurement was 
performed by confocal Raman microscopy. To measure the 

co- and cross-polarized photoluminescence components,  
a polarization filter was directed parallel or perpendicu-
lar to the polarization vector of excitation radiation. The  
photoluminescence spectrums were measured with IOP of 
20, 40 and 60 mmHg. 

RESULTS: The spectrums of polarization degree cor-
responding to IOP values of 20, 40 and 60 mmHg were 
obtained. IOP change in the range of 20-60 mmHg did not 
produce any significant change of luminescence polariza-
tion specters.

CONCLUSIONS: No reliable change of measured specters 
was detected during the IOP change. 

KEYWORDS: tonometry, glaucoma, photoluminescence, 
photoelasticity, cornea.

инвазивности. К настоящему моменту созданы  
и широко применяются методы непрямого неинва-
зивного измерения ВГД, которые, однако, подвер-
жены влиянию сторонних факторов при измере-
нии с последующим искажением результатов [5]. 
Неправильное измерение и интерпретация дан-
ных тонометрии приводят к критическим ошибкам  
в тактике лечения пациентов с глаукомой [6].

В настоящий момент существуют методы изме-
рения ВГД с учетом возможной погрешности из-за 
индивидуальных физических или биомеханиче-
ских особенностей роговицы — двунаправленная 
пневмоаппланация (Ocular Response Analyzer, ORA, 
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Так, изменение ВГД приводит к взаимосмещению 
коллагеновых волокон роговицы и изменению ее 
оптических характеристик, таких как рассеяние 
света и спектры фотолюминесценции. Эти измене-
ния были описаны как функция ВГД [12, 13]. Одна-
ко применение конфокальной или двухфотонной 
лазерной микроскопии затруднено в связи с тем, 
что не более 5% клеток стромы продуцируют сиг-
нал достаточной силы, что требует применения 
экзогенных красителей [14, 15].

Фотоупругость роговицы позволяет неинва-
зивно оценить изменения ее биомеханических 
свойств путем оценки оптических параметров. 
Ранее были предложены различные методы при-
жизненной оценки биомеханических свойств рого-
вицы: голографическая интерферометрия [16], 
спекл-интерферометрия [17], динамическая визу-
ализация [18], акустическая биометрия [19], двой-
ное лучепреломление с последующей обработкой 
[20]. Так, генерация второй оптической гармони-
ки (появление электромагнитных волн удвоенной 
частоты при нелинейном электромагнитном облу-
чении) позволила описать реакцию коллагеновых 
волокон в разных отделах роговицы на измене-
ние ВГД [12]. В наших предыдущих исследованиях 
мы определили, что фотолюминесценция рогови-
цы максимальна при длине волны возбуждающе-
го света 330-350 нм и является частично поляри-
зованной при возбуждении линейно поляризован-
ным светом [21]. При этом изменение ВГД вызыва-
ло изменение интегральной интенсивности спектра 
люминесценции, а вейвлет-анализ показывал неод-
нородность оптических структур [22]. При оптиче-
ском зондировании различных тканей глаза важно 
обеспечить локальность — сосредоточить зондиру-
ющий луч в требуемой области наблюдения и мак-
симально собрать свет, поступающий именно из 
этой области. В противном случае могут возникнуть 
значительные искажения результатов зондирова-
ния, вызванные светом, поступающим из примыка-
ющих областей. Такую задачу технически возмож-
но решить с помощью конфокальной оптической 
схемы. Основным ее элементом является простран-
ственный оптический фильтр, пропускающий лишь 
лучи, приходящие из заданной локальной области. 

Цели исследования:
1. Разработка конфокальной оптической систе-

мы, позволяющей реализовать зондирование 
локальной области тканей глаза сфокусированным 
пучком поляризованного света и измерение спек-
тров и состояния поляризации.

2. Исследование спектров степени поляриза-
ции люминесценции, исходящей из зондируемой 
области роговицы глаза кролика ex vivo, индуци-
рованной поляризованным излучением на длинах 
волн 350-450 нм в зависимости от внутриглазного  
давления.

«Reichert», США), точечная контактная тонометрия 
(Icare, «Tiolat», Финляндия) [7, 8]. Однако эти мето-
ды исследования также имеет косвенную природу, 
так как основаны на оценке деформации рогови-
цы. Таким образом, остается актуальной проблема 
создания прямого метода измерения ВГД, не обла-
дающего инвазивной природой, с возможностью  
применения в клинической практике.

Роговица глаза обладает свойством фотоупруго-
сти — изменением двулучепреломления при меха-
нической нагрузке. Благодаря линейному харак-
теру упругости роговицы, механическое напря-
жение непосредственно индуцирует оптические 
изменения [9]. Взаимосвязь механических и опти-
ческих свойств роговицы позволила провести экс-
периментальные исследования, выявившие осо-
бенности патогенеза кератоконуса и врожденного 
астигматизма [10, 11]. Известно, что микроархи-
тектоника волокон коллагена, образующих строму 
роговицы, изменяется при изменении ВГД и, как 
следствие, изменении напряжения ткани роговицы.  

Рис. 1. Кюветы для глаз и инструментарий

Fig. 1. Eye holder and instruments

Рис. 2. Вид капельницы на штативе для установки 
ВГД (слева) и вид держателя глазного яблока с глазом  
и иглой от капельницы в ходе эксперимента (справа)

Fig. 2. Medical instillator on a stand for IOP maintenance 
(left) and eye holder with and eye and a needle during the 
experiment (right) 
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Рис. 3. Схема экспериментальной конфокальной установки

Fig. 3. Principal diagram of confocal installation

Материалы и методы
В экспериментах использовались глаза кроли-

ков. Свежие глазные яблоки кролика были энукле-
ированы и использованы в пределах 10 часов после 
энуклеации. Глаза транспортировались в холодиль-
нике при температуре не выше 4°C. Перед проведе-
нием измерений глаза выдерживались при комнат-
ной температуре для нагрева до 18-20°C. Глазное 
яблоко фиксировалось в специальном держателе, 
снабженном системой установки и поддержания 
ВГД. Его конструкция зависела от типа установ-
ки (рис. 1). Устройство позволяло контролировать 
и поддерживать требуемый уровень ВГД во время 
облучения и проведения измерений. Для установ-
ки необходимого ВГД использовалась капельница  
с физраствором (0,9% NaCl), закрепленная на шта-
тиве (рис. 2). Игла капельницы вводилась через  
зрительный нерв в стекловидное тело. Путем закре-
пления сосуда с физраствором на определенной 
высоте столб жидкости в капельнице создавал необ-
ходимое значение ВГД (например, столб воды высо-
той 100 см создает давление, эквивалентное дав-
лению 76 мм рт.ст.). В данной работе измерения  
проводили при уровнях ВГД 20, 40 и 60 мм рт.ст.  
Точность установки давления составляла пример-
но ±1 мм рт.ст., что в основном связано с размера-
ми глазного яблока. В ходе каждого эксперимента 
роговица глаза орошалась физраствором с интерва-
лом 10 минут.

Для возбуждения люминесценции рогови-
цы глаза поляризованным светом в определенной 
локальной области и измерений спектров фотолю-
минесценции из этой же области была разработана 
и изготовлена экспериментальная установка, схема 
которой представлена на рис. 3.

В качестве источника возбуждения фотолюми-
несценции использовался диодный лазер (1), излу-
чающий на длине волны 405 нм. Излучение этого 
лазера в значительной степени линейно поляризо-
вано, тем не менее на его пути мы установили поля-
ризатор (9). С помощью дихроичного зеркала (3), 
отражающего свет с длиной волны меньше 420 нм 
и прозрачного для света с большей длиной волны, 
излучение лазера направлялось в микрообъектив (2)  
и фокусировалось в пятно диаметром примерно  
20 мкм. Длина перетяжки сфокусированного пучка 
при этом равняется примерно 50 мкм. Таким обра-
зом, внутри роговицы глаза создавалась локальная 
область высокой интенсивности возбуждающего 
излучения. Излучение люминесценции собирали 
тем же объективом (2), на выходе которого форми-
ровался слабо расходящийся пучок. Пучок прохо-
дил через зеркало (3) и с помощью системы зеркал 
(4) направлялся либо на камеру (8), либо на воло-
конный спектрометр (7) (Ocean Optics QE65000, 
США). Система, состоящая из двух объективов (5)  
и микроотверстия (6), обеспечивала конфокаль-
ность, то есть через микроотверстие могли про-
ходить лишь лучи, которые вышли из области 
перетяжки пучка возбуждающего лазера. Второй  
поляризатор (9) устанавливался за микроотверсти-
ем перед спектрометром на поворотном столике  
и использовался для измерения ко- и кроссполяри-
зованных спектров фотолюминесценции и степени 
поляризации сигнала люминесценции. 

Для измерения спектров фотолюминесценции 
мы использовали конфокальный микроскоп спек-
трометра комбинационного рассеяния Horiba Jobin 
Yvon LabRam HR800 (США). В качестве источника 
линейно поляризованного возбуждающего света 
использовался аргоновый лазер с длиной волны 
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Рис. 4. Спектры фотолюминесценции глаза in vitro при 
давлении 20 мм рт.ст. Кривая 1 — кроссполяризованная 
компонента спектра (оптические оси поляризаторов  
9 параллельны), кривая 2 — кополяризованная компо-
нента спектра (оптические оси поляризаторов 9 ортого-
нальны)

Fig. 4. Photoluminescence spectrum of the eye in vitro with 
IOP value of 20 mmHg. Curve 1 — cross-polarized spect-
rum component (optic axes of polarizers 9 are parallel),  
curve 2 — co-polarized spectrum component (optic axes  
of polarizers 9 are orthogonal)

Рис. 5. Спектр фотолюминесценции глаза in vitro при 
давлении 40 мм рт.ст. Кривая 1 — кроссполяризованная 
компонента спектра (оптические оси поляризаторов 9 
параллельны), кривая 2 — кополяризованная компо-
нента спектра (оптические оси поляризаторов 9 ортого-
нальны)

Fig. 5. Photoluminescence spectrum of the eye in vitro 
with IOP value of 40 mmHg.  Curve 1 — cross-polarized 
spectrum component (optic axes of polarizers 9 are 
parallel), curve 2 — co-polarized spectrum component 
(optic axes of polarizers 9 are orthogonal)

Рис. 6. Спектр фотолюминесценции глаза in vitro при 
давлении 60 мм рт.ст. Кривая 1 — кроссполяризованная 
компонента спектра (оптические оси поляризаторов  
9 параллельны), кривая 2 — кополяризованная компо-
нента спектра (оптические оси поляризаторов 9 ортого-
нальны)

Fig. 6. Photoluminescence spectrum of the eye in vitro 
with IOP value of 60 mmHg.  Curve 1 — cross-polarized 
spectrum component (optic axes of polarizers 9 are 
parallel), curve 2 — co-polarized spectrum component 
(optic axes of polarizers 9 are orthogonal)

Рис. 7. Степень поляризации фотолюминесценции 
роговицы глаза кролика при возбуждении поляризо-
ванным светом на длине волны 405 нм для различных  
значений ВГД (указаны на графике)

Fig. 7. Polarization degree of rabbit cornea photolumi-
nescence during excitation by polarized 405-nm wavelength 
light corresponding to different IOP values (noted on the 
graph)

Петров С.Ю., Бубнова И.А., Новиков И.А. и др.
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излучения 457 нм, являющийся составной частью 
спектрометра. Для измерения ко- и кроссполяри-
зованных компонент фотолюминесценции исполь-
зовали поляризационный фильтр из штатного 
аксессуара спектрометра, который устанавливали  
в специальный держатель прибора с направлением 
оптической оси параллельно или перпендикулярно 
вектору поляризации возбуждающего излучения. 
Измерения спектров фотолюминесценции прово-
дили при трех значениях ВГД: 20, 40 и 60 мм рт.ст. 
Время накопления сигнала составляло 10 секунд.

Результаты
Полученные на установке, схема которой пред-

ставлена на рис. 3, спектры приведены на рис. 4-6 
для значений ВГД 20, 40 и 60 мм рт.ст. соответ-
ственно. 

Результаты измерений при ВГД 20, 40 и 60 мм рт.ст. 
весьма схожи. Данные спектры позволяют получить 
соответствующие спектры степени поляризации 
фотолюминесценции P(λ), используя следующую 
формулу: 

 
где λ — длина волны,  — измеренные спек-

тры ко- и кроссполяризованных компонент фото-
люминесценции соответственно.

Расчетные спектры степени поляризации при-
ведены на рис. 7.

Хорошо видно, что изменение ВГД в пределах 
20-60 мм рт.ст. не дает сколько-нибудь значимого 
изменения спектров поляризации фотолюминес-
ценции.

Аналогичные результаты были получены на 
микроскопе Lab RAM HR 800. Они приведены  
на рис. 8 и 9.

Рис. 8 и 9 показывают, что формы спектров сте-
пени поляризации при изменении ВГД фактиче-
ски остаются неизменными. Возможно, имеются 
некоторые особенности прохождения света различ-
ных поляризаций через спектрометр, зависимые  
к тому же от длины волны света, что создает некото-
рые отличия форм спектров фотолюминесценции, 
полученных с помощью схемы, представленной 
на рис. 3, и конфокального микроскопа Lab RAM 
HR 800. Выявление таких особенностей выходит 
за рамки данной работы. Однако можно утверж-
дать, что значимого отличия спектров ко- и крос-
споляризованных компонент фотолюминесценции 
роговицы глаза, возбуждаемой линейно поляри-
зованным светом, и спектров степени поляриза-
ции при изменении ВГД в пределах 20-60 мм рт.ст.  
не наблюдается.

Рис. 8. Спектры фотолюминесценции глаза in vitro при 
давлении 20 мм рт.ст., измеренные с помощью конфо-
кального микроскопа Рамановского спектрофотоме-
тра. Кривая 1 — поляризованная компонента спектра 
с той же поляризацией, что и возбуждающий лазер,  
кривая 2 — поляризованная под углом 90°

Fig. 8. Eye photoluminescence spectrums in vitro with IOP 
20 mmHg, measured with Raman confocal microscopy. 
Curve 1 — polarized spectrum component with the same 
polarization as the excitating laser, curve 2 — polarized  
at 90°

Рис. 9. Степень поляризации фотолюминесценции 
роговицы глаза кролика при возбуждении поляризован-
ным светом на длине волны 457 нм для различных зна-
чений внутриглазного давления (указаны на графике), 
полученные по формуле (1) из спектров фотолюминес-
ценции, измеренных с помощью конфокального микро-
скопа Рамановского спектрофотометра 

Fig. 9. Photoluminescence polarization degree of rabbit 
cornea during excitation by polarized 457-nm wavelength 
corresponding to different IOP values (noted on the graph), 
obtained by formula (1) from the photoluminescence 
spectrums, measured by confocal microscope of Raman 
scattering spectrometer

,   (1)

Поляризационная фотолюминесценция роговицы при механической нагрузке
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Заключение
Проведены исследования спектров фотолюми-

несценции роговицы глаз кроликов ex vivo, возбуж-
даемых линейно поляризованным светом на длинах 
волн 405 и 457 нм, для параллельной и перпендику-
лярной ориентации оптической оси поляризацион-

ного фильтра с помощью конфокальной оптической 
системы. Получены спектры степени поляризации 
при значениях ВГД 20, 40 и 60 мм рт.ст. Достовер-
ного отличия измеренных спектров при различных 
значениях ВГД не обнаружено. 	
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Резюме
Классическая схема режимов назначений у больных  

с впервые выявленной первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ) подразумевает «старт» лечения па- 
циентов с применения монотерапии, причем это прак-
тикуется у пациента с любой стадией болезни, что 
подразумевает последовательное усиление режимов. 
Таким образом, современный клинический алгоритм 
практически исключает возможность «старта» лечения 
с использованием комбинированных форм препара-
тов, лазерного лечения или традиционной хирургии. 
Вместе с тем практикуемые в других дисциплинах диф-
ференцированные («ступенчатые») подходы позволяют 
достигать контроля над заболеванием с применением 
наименьшего, но достаточного количества препаратов 

(режимов) в зависимости от стадии глаукомы, компенса-
ции уровня внутриглазного давления (ВГД) и стабилиза-
ции глаукомного процесса в целом. 

Значимые исследования в области допустимых зна-
чений офтальмотонуса, которые на фоне проводи-
мого лечения не приводили бы к быстрым негатив-
ным морфофункциональным изменениям зрительного 
анализатора, по-прежнему немногочисленны. Анализ 
приведенных в обзоре клинико-эпидемиологических  
результатов исследований, установленной гипотензив-
ной эффективности разных режимов лечения и про-
гнозируемых сроков нарушения толерантности к дей-
ствующему веществу убедительно доказывают целесо- 
образность использования дифференцированных схем 
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«стартового» лечения. В этом смысле дифференциро-
ванные («ступенчатые») подходы, включающие вы- 
бор монотерапии с использованием аналогов проста-
гландинов на «старте» лечения у больных с впервые 
выявленной начальной стадией глаукомы, обяза-
тельное использование комбинаций (лучше — фикси-
рованных) у пациентов с развитой стадией болезни  
и минимум тройная терапия с прогнозируемым пере-
ходом к быстрому хирургическому лечению у больных  

с далеко зашедшей стадией — это еще один рациональ-
ный вариант использования ограниченного количества 
ресурсов, при помощи которых мы сможем достигнуть 
оптимального результата.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, клинико-эпидемиологические исследования, 
«стартовая» терапия, режимы лечения, «ступенчатые» 
подходы, аналоги простагландинов, комбинированная 
терапия, «тройная» терапия.
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Abstract
The “classical” scheme of prescribing regimens to pa-

tients with newly diagnosed primary open-angle glaucoma 
(POAG) implies initial monotherapy treatment, which is 
practiced in patients with any stage of the disease. This 
in turn implies a consistent strengthening of regimes.  
Thus, the “modern” clinical algorithm practically excludes 
the possibility of initial treatment with combined medi-
cines, laser treatment or conventional surgery. At the same 
time, differentiated («stepwise») approache used in other 
disciplines makes it possible to achieve control over the 
disease with the use of the smallest, but sufficient amount 
of medicines (regimens), depending on the stage of treat-
ment, intraocular pressure (IOP) compensation and stabili-
zation of the glaucomatous optic neuropathy.

Significant research in the field of permissible IOP-level 
values, which against the background of the ongoing treat-
ment would not lead to rapid negative morphofunctional 
changes of the visual analyzer, is still few. The analysis 

of the clinical and epidemiological results of the studies 
given in the review, the established hypotensive efficacy 
of different treatment regimens and the predicted terms  
of the active substance tolerance violation convincingly 
prove the feasibility of using differentiated schemes of ini-
tial treatment. «Stepwise» approach, including the choice  
of monotherapy with the use of a prostaglandin analogues  
at the «start» of treatment in patients with a newly identi-
fied mild glaucoma, mandatory use of combinations (prefer-
ably fixed) in patients with moderate stage of the disease 
and a minimum of triple therapy with a predicted transition 
to rapid surgical treatment in patients with advanced stage 
is another rational variant of using a limited amount of 
resources with which we can achieve the final result.

KEY WORDS: primary open-angle glaucoma, clinical epi-
demiological studies, initial therapy, treatment regimens, 
«stepwise» approaches, prostaglandin analogues, combine 
and «triple» therapy.
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Основной целью лечения больных с глауко-
мой, согласно актуальным рекомендациям 
«Национального руководства по глаукоме 
для практикующих врачей», представленно-

го Российским глаукомным обществом (2015), явля-
ется сохранение зрительных функций, достижение 
терапевтического эффекта при минимальном числе 
препаратов (режимов) с минимумом побочных дей-
ствий и обеспечение приемлемого качества жизни 
при доступных затратах [1]. Борьба с заболевани-
ем продолжается на протяжении всей жизни паци-
ента, что обусловлено самой природой непрерывно-
го, хронически прогрессирующего патологического 
процесса с постепенным снижением эффективности 
всех (любых) методов (режимов) лечения [1, 2].

Прогредиентный характер течения первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ) наряду с посту-
пательным позитивным наращиванием возможно-
стей диагностического поиска, развитием фарма-
цевтической промышленности, совершенствовани-
ем лазерных и хирургических методик (разработок, 
девайсов) и навыков специалистов наталкивается 
на отсутствие очевидных успехов при использова-
нии достижений современной науки, что заставля-
ет задуматься о безупречности алгоритмов, опре-
деляющих актуальную лечебно-диагностическую 
стратегию лечения заболевания. 

Следует признать, что за последние 20 лет век-
тор развития лечебно-диагностического алгорит-
ма не претерпел значимых изменений, что привело  
к неминуемому конфликту между традициями, реа-
лиями, возможностями и даже открывающимися 
перспективами, наблюдаемыми в современной гла-
укоматологии. Период, состоящий из двух десятиле-
тий, выбран не случайно. Именно на эти годы при-
шелся «прорыв» в области разработки и внедрения 
фармацевтических продуктов, лазерных технологий 
и микрохирургии глаукомы. Появились новые клас-
сы антиглаукомных препаратов, стало востребован-
ным направление бесконсервантной терапии, рынок 
«насытился» новыми комбинированными продукта-
ми, все более очевидной стала роль лазерных вмеша-
тельств, наконец-то пришло (очередное) понимание 
целесообразности раннего (но щадящего, микроин-
вазивного) хирургического вмешательства. 

Среди существующих противоречий между воз-
можностями и реалиями следует отметить недоста-
точную распространенность знаний о глаукомном 
процессе в целом; недооцененность использования 
результатов клинико-эпидемиологических (попу-
ляционных) исследований; «запутанность» норм 
и неоднозначность интерпретации уже известных 
данных; консерватизм клинического мышления  
в области выбора «традиционной» тактики веде-
ния; недостаточную преемственность при исполь-
зовании результатов персонализированного дина-
мического наблюдения и неприятие индивидуаль-
ного клинического опыта.

Ниже будет представлено наше собственное 
мнение о целесообразности пересмотра части лечеб-
но-диагностической тактики ведения больных с гла-
укомой, касающейся рационального выбора (старта 
лечения) и последовательности смен терапевтиче-
ских, лазерных и хирургических режимов лечения. 

Данное мнение основано на современной трак-
товке принципов лечения ПОУГ и обосновано:  
анализом рекомендаций, представленных в мно-
гочисленных национальных и международных 
путеводителях; характеристиками локальных  
и системных факторов риска; результатами клини-
ко-эпидемиологических (популяционных) иссле-
дований, проведенных как среди больных с глау-
комой, так и у здоровых лиц; данными многоцен-
тровых и локальных научных работ, посвященных 
доказанной эффективности той или иной груп-
пы (класса) антиглаукомных препаратов и других 
методов лечения.

Основные принципы лечения глаукомы  
и их трактовка

В современный алгоритм ведения больных  
с глаукомой заложены три ключевых принципа: 

• �снижение уровня ВГД (достижение «давле-
ния цели»);

• улучшение глазного кровотока;
• использование нейропротекции.
Остановимся подробнее на первой из этих со- 

ставляющих. Уровень внутриглазного давления 
(ВГД) действительно привлекает пристальное вни-
мание исследователей, являясь подробно обосно-
ванным фактором риска прогрессирования глауко-
мы и развития глаукомной оптической нейропатии 
(ГОН). В настоящее время понижение уровня ВГД 
является единственным подтвержденным способом 
профилактики глаукомы у пациентов с офтальмоги-
пертензией (ОГ) и замедления прогрессирования 
ГОН у больных с диагностированной глаукомой. 
Достоверно доказано, что снижение уровня ВГД 
улучшает прогноз независимо от стадии глаукомы, 
более низкий уровень офтальмотонуса предотвра-
щает появление новых дефектов в полях зрения,  
а врач, как правило, имеет возможность объектив-
ного контроля на всех этапах лечения [3]. 

Вместе с тем, если непосредственная цель лече-
ния глаукомы — компенсация уровня ВГД — дости-
гается у большинства больных, то конечная ее  
цель — стабилизация глаукоматозного процесса — 
обеспечивается значительно реже. Что это означает? 

По данным литературы, выделяют несколько 
параметров офтальмотонуса, определяющих статус 
пациента. К числу таких характеристик принято 
относить среднестатистическую норму уровня 
ВГД, индивидуальное ВГД, толерантный/инто-
лерантный и «целевой» уровни офтальмотонуса  
[1, 4-6]. 
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Такое деление видится нам излишним, и это 
связано в первую очередь с отдельными формули-
ровками определений, так как отчасти оно (деле-
ние) вносит сумятицу в умы клиницистов, и, конеч-
но же, мало используется на практике. 

Среднестатистические значения уровня ВГД 
(Рt) находятся в диапазоне от 16 до 26 мм рт.ст. (10-
21 мм рт.ст., P0). Средняя величина офтальмотону-
са (Pt), присущая здоровым лицам (72% мужчин 
и 69,4% женщин), составляет 19,9±0,03 мм рт.ст.,  
а вот дискуссия относительно значений крайних его 
показателей не прекращается [7, 8]. Вместе с тем 
внутри этой характеристики офтальмотонуса (Рt) 
«прячутся» три его важнейшие составляющие: зона 
низкой (ниже 18 мм рт.ст.), средней (19-22 мм рт.ст.) 
и высокой норм (23-26 мм рт.ст.), которые в здоро-
вой популяции составляют 21,3, 72,2 и 6,5% соответ-
ственно [7]. Позднее были представлены уточнен-
ные исследования зоны среднестатистических норм 
офтальмотонуса с учетом толщины роговицы в ее 
центральной зоне, а также результаты, основанные 
на глубоком анализе биомеханических показателей 
оболочек глаза [9].

Еще более неочевидна ситуация с индивиду-
альной характеристикой офтальмотонуса: совре-
менная трактовка определяет его как «уровень ВГД 
до развития у пациента глаукомы». При этом неко-
торые авторы соглашаются с тем, что «чаще всего 
у больных глаукомой эти данные неизвестны»,  
а «внутриглазное давление, измеренное на парном 
глазу, который не пострадал от глаукомы, будет 
соответствовать индивидуальному его значению» 
[4]. Более того, определено, что индивидуальная 
норма рассматривается как показатель вариабель-
ности офтальмотонуса у здоровых лиц по отноше-
нию к среднестатистической норме, и попытка увя-
зать эти значения с уровнем ВГД лиц с предполага-
емым развитием заболевания не является, на наш 
взгляд, до конца корректной. Так, индивидуаль-
ные значения могут достигать выбросов до 10% от 
установленных среднестатистических показателей  
в 16-26 мм рт.ст. (Рt) и определяются рядом спе-
цифических локальных и системных факторов,  
в целом не превышая обычно 5% от объема всей 
популяционной выборки [7].

По представлению профессора А.М. Водовозо-
ва, широкое распространение в отечественной про-
фессиональной прессе получил термин «толерант-
ное давление», подразумевающий «поддающую-
ся измерению величину ВГД, при которой начина-
ют функционировать заторможенные избыточным 
давлением нервные волокна» [5]. Для определения 
толерантного уровня ВГД автором были предложе-
ны несколько актуальных на тот момент методов: 
кампиметрический, периметрический, визоме-
трический и электрофизиологический. Автор дает 
понятию и другое определение — индивидуально  

переносимое (толерантное) давление, что как раз 
и может являться частью разногласия в опи- 
санной выше трактовке терминов. В монографии  
А.М. Водовозова представлено определение и про-
тивоположной ситуации: офтальмотонус, кото-
рый превышает толерантный уровень ВГД, назван 
интолерантным. Помимо самого термина, был 
предложен «индекс интолерантности», который  
в абсолютных значениях у больных с глаукомой  
не превышает 4 мм рт.ст. [10].

Несколько позже появился термин «давление 
цели», который достаточно быстро стал востребо-
ванным среди практикующих врачей. Европейское 
глаукомное общество определяет «давление цели» 
как «верхний предел офтальмотонуса, который обе-
спечивает достаточно медленную скорость прогрес-
сирования заболевания, чтобы поддерживать каче-
ство жизни, связанное со зрением, с учетом ожи-
даемой продолжительности жизни пациента» [6]. 
Американская академия офтальмологии характери-
зует этот показатель как «диапазон значений уров-
ня ВГД, достаточный для прекращения прогресси-
рования повреждений, вызванных повышенным 
офтальмотонусом». По определению, предложен-
ному Всемирной глаукомной ассоциацией, «целе-
вое давление» является «уровнем ВГД, при котором 
риск снижения качества жизни, связанного с нару-
шением зрения вследствие глаукомы, превышает 
риск лечения» [11]. Согласно ряду отечественных 
публикаций «давление цели» — это уровень ВГД, 
при котором возможно замедлить или остановить 
повреждение внутренних структур глазного яблока 
и распад зрительных функций [1]. 

Обратите внимание, что представленные выше 
терминологические трактовки разнятся по смыслу: 
в большинстве случаев речь идет о прекращении 
(замедлении) прогрессирования ГОН, в то время 
как часть руководств подчеркивает роль качества 
жизни, связанного со зрением.

Современные подходы к определению уровня 
«давления цели» основаны, как правило, на результа-
тах крупномасштабных рандомизированных клини-
ческих исследований или данных расчетных формул. 
В первом случае ожидаемый результат выражается  
в абсолютных (мм рт.ст.) или относительных (про-
цент снижения уровня ВГД от исходного) величинах. 

Предлагаемые формулы для расчета «целевого 
давления» используют разнообразные характери-
стики патологического процесса или самого паци-
ента [12]. В качестве примера можно привести  
формулу H. Jampel: 

«Давление цели» = (1 − [исходный уровень ВГД 
+ периметрический показатель/100] × исходный 
уровень ВГД), 

где периметрический показатель — специаль-
ный индекс, характеризующий степень тяжести 
глаукомы.
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Поскольку общепризнанного метода опреде-
ления «давления цели» нет и мы не можем точно 
знать, был ли первоначально выбранный уровень 
офтальмотонуса адекватным для данного пациента, 
то должен идти его регулярный поиск и, возможно, 
пересмотр в процессе наблюдения за эффективно-
стью применяемого лечения [1, 5].

На наш взгляд, два последних термина — «толе-
рантный» и «целевой» уровни ВГД «пересекаются» 
на уровне понятий для клинической практики, так 
как, во-первых, оба характеризуют «значения уров-
ня офтальмотонуса, не оказывающего повреждаю-
щего действия на слой нервных волокон сетчатки 
и диск зрительного нерва». Во-вторых, свидетель-
ствуют о необходимости понижения уровня ВГД  
до определенных значений. Справедливости ради 
следует признать, что различия между этими двумя 
терминами лежат в плоскости получения дока-
зательств необходимого уровня офтальмотону-
са: «толерантный» уровень может быть рассчитан  
при помощи проб, а «целевой» — исключительно 
эмпирически. 

Безусловным является отсутствие «универсаль-
ного» показателя, и в каждом конкретном случае 
необходим индивидуальный подход с учетом много-
численных факторов. К ним относятся стадия гла-
укомы, исходный уровень ВГД до начала лечения, 
возраст и ожидаемая продолжительность жизни, 
темпы прогрессирования на протяжении опреде-
ленного периода наблюдения, побочные эффекты 
лечения, предпочтения пациента и т.д.

Исследования в области изучения этих пока-
зателей многочисленны, но в большинстве своем 
разрозненны и имеют существенные недостатки, 
так как не учитывают, например, факторы риска 
или продолжительность болезненности глаукомой 
у конкретного пациента. Вместе с тем полученные 
результаты, как правило, необоснованно перено-
сятся с индивидуума на группу больных. Помимо 
этого, изучение данных показателей сталкивается 
с организационными трудностями, так как требует 
многочисленных и порой сложно выполнимых диа-
гностических манипуляций.

Возвращаясь к двум другим принципам лече-
ния глаукомы (улучшение глазного кровотока  
и использование нейропротекции), следует заме-
тить, что зарубежные коллеги констатируют нали-
чие потенциала у подобных стратегий, но доказа-
тельная база, достаточная для использования их  
в рутинной клинической практике, еще не накопле-
на. Вместе с тем не стоит отрицать уже полученные 
подтверждения эффективности отдельных групп 
антиглаукомных гипотензивных инстилляцион-
ных препаратов. В работе A. Martinez и M. Sanchez 
было обнаружено, что добавление к базовой моно-
терапии бета-адреноблокаторами (тимолола ма- 
леат 0,5%) местного ингибитора карбоангидразы  

(дорзоламид 2%) приводит к качественному и ко- 
личественному положительному изменению ин- 
декса резистентности в глазной артерии, централь-
ной артерии сетчатки и коротких задних цилиар-
ных артериях, что в конечном итоге стало одной 
из причин замедления прогрессирования заболе-
вания у данной группы больных [13]. Среди паци-
ентов, получавших комбинированную терапию, 
прогрессирование было отмечено в 17,5% случа-
ев, в то время как при использовании монотерапии 
тимололом — в 40% (p=0,035) в течение 4-лет-
него срока наблюдения. Нельзя не отметить, что  
в дизайне данной работы присутствует допущение: 
уровень ВГД у лиц, получавших комбинированную 
терапию, был также достоверно ниже, чем у боль-
ных на фоне монотерапии (1,1 мм рт.ст., p<0,001). 
Именно поэтому столь востребованным стало про-
должение работы по изучению косвенного влия-
ния на гемодинамику заднего полюса глаза двух 
комбинированных препаратов, включавших тимо-
лол 0,5% в сочетании с дорзоламидом 2% либо 
бринзоламидом 1% на фоне 5-летнего наблюде-
ния. Несмотря на сопоставимое понижение уров-
ня ВГД на фоне лечения (p=0,981), применение 
первой комбинации достоверно увеличило систо-
лический прирост пульсового объема, конечную 
диастолическую скорость и индекс резистентности  
в глазной артерии, центральной артерии сетчатки 
и коротких задних цилиарных артериях (p<0,001).  
Установленные различия, по мнению авторов, объ-
ясняют более выраженную стабилизацию ГОН 
(оценивавшуюся по отсутствию отрицательной 
динамики периметрических показателей), кото-
рая была достигнута в 71,4 и 47% случаев соответ-
ственно [14].

В рандомизированном многоцентровом клини-
ческом исследовании, посвященном лечению гла-
укомы низкого давления (Low-pressure Glaucoma 
Treatment Study, LoGST), была показана значитель-
но более выраженная сохранность периметриче-
ских показателей при использовании бримонидина 
в сравнении с тимололом при сопоставимом гипо-
тензивном эффекте [15]. Это позволило говорить  
о доказанном нейропротекторном эффекте бримо-
нидина в лечении ГОН. 

Больше оптимизма присутствует в отечествен-
ных работах, где с позиций клинической медици-
ны «нейропротекцию» определяют как «комплекс 
терапевтических мероприятий, направленных  
на предотвращение и уменьшение, а в ряде случаев 
и на обратимость процессов гибели нейрональных 
клеток», и достаточно широко используют разные 
группы препаратов [25]. Вместе с тем все авторы 
соглашаются, что такое лечение эффективно только 
при условии достижения «давления цели» и должно 
применяться даже у больных с начальной стадией 
болезни.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

30 4/2018   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Современные представления о допустимых 
значениях офтальмотонуса у больных  
с глаукомой на фоне проводимого лечения 
и дискуссия в свете результатов проведенных 
исследований

Предлагаемые в настоящее время алгоритмы 
расчета «давления цели» не являются оптимальны-
ми, поэтому нередко в качестве неких «ориенти-
ров» используются результаты крупномасштабных 
мультицентровых рандомизированных клиниче-
ских исследований.

Значимые исследования в области допустимых 
значений офтальмотонуса, которые на фоне прово-
димого лечения не приводили бы к быстрым нега-
тивным морфофункциональным изменениям зри-
тельного анализатора, по-прежнему немногочис-
ленны. Этому способствует сама природа болезни 
и значительные затраты, с которыми сталкивают-
ся организаторы таких работ, в силу необходимо-
сти проведения большого масштаба исследований 
и их продолжительности. В настоящее время наи-
более цитируемыми являются 7 многоцентровых  
рандомизированных исследований, в которых при-
водятся убедительные доказательства эффективно-
сти лечения больных с глаукомой при понижении 
уровня ВГД с использованием тех или иных тера-
певтических, лазерных или хирургических методов 
лечения (табл. 1).

Исследование Ocular Hypertension Treatment 
Study (OHTS) убедительно показало возможности 
снижения риска развития и прогрессирования гла-
укомы на фоне гипотензивного лечения. В качестве 
целевого показателя использовалось снижение ВГД 
до величины менее 24 мм рт.ст. и не менее чем на 
20% от исходного, что было достигнуто у 87% боль-
ных. Это позволило более чем в 2 раза снизить риск 
развития глаукомы у лиц с офтальмогипертензи-
ей (ОГ) (4,4 против 9,5% в группе сравнения, не 
получавшей лечение) в течение 5-летнего перио-
да наблюдения. В то же время развитие глаукомы  
у части больных, несмотря на проводимую тера-
пию, позволяет говорить о недостаточном уровне 
снижения ВГД, либо о наличии ВГД-независимых 
факторов риска заболевания [17].

Целью исследования European Glaucoma Preven- 
tion Study (EGPS) было изучение эффективности сни-
жения ВГД у лиц с ОГ в предупреждении возникнове-
ния глаукомы. Понижение уровня ВГД при использо-
вании 2% дорзоламида составило 15% через 6 меся-
цев от начала лечения и 22% через 5 лет. Исследова-
ние EGPS потерпело неудачу в попытке установить 
значимые различия в снижении риска возникнове-
ния первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) 
у лиц с ОГ, так как не только у лиц, получавших 
медикаментозное лечение, но и в группе «плацебо» 
было отмечено статистически значимое и последо-
вательное снижение уровня ВГД [18].

Роль понижения уровня ВГД при глаукоме была 
убедительно показана в исследовании Early Manifest 
Glaucoma Trial (EMGT). EMGT представляет собой 
рандомизированное проспективное исследование, 
основной целью которого явилась оценка эффек-
тивности снижения офтальмотонуса при началь-
ной, не леченной ранее глаукоме. Основным резуль-
татом исследования следует считать полученные 
количественные характеристики положительного 
эффекта снижения уровня ВГД у пациентов с ПОУГ, 
глаукомой нормального давления (ГНД) и псев-
доэксфолиативной глаукомой (ПЭГ). В частности, 
было установлено, что при снижении уровня ВГД 
на 25% от исходного (среднее значение которого 
до лечения составило 20,6 мм рт.ст.) на фоне ис- 
пользования селективных бета-адреноблокаторов  
и/или лазерной трабекулопластики риск прогрес-
сирования глаукомы уменьшается почти на 50%. 
При этом риск прогрессирования уменьшается на 
10% на каждый 1 мм рт.ст. понижения офтальмо-
тонуса [19]. Риск прогрессирования уменьшается 
при более низком исходном значении ВГД и более 
значимом начальном снижении офтальмотонуса на 
фоне стартовой терапии [20].

В исследовании Collaborative Initial Glaucoma 
Treatment Study (CIGTS) была произведена срав-
нительная оценка эффективности хирургического 
лечения и медикаментозной терапии глаукомы [21]. 
Хирургическое вмешательство давало более выра-
женный гипотензивный эффект: после трабекулэк-
томии уровень ВГД понизился на 48% (средний уро-
вень офтальмотонуса составил 14-15 мм рт.ст., P0), 
а на фоне лекарственной терапии — на 35% (сред-
ний уровень офтальмотонуса — 17-18 мм рт.ст.). На 
протяжении нескольких лет скорость прогрессиро-
вания глаукомы в обеих группах оставалась низкой, 
и через 8 лет наблюдения прогрессирование заболе-
вания имело место в 21% случаев после трабекулэк-
томии и в 25% случаев в группе, получавшей меди-
каментозное лечение. После поправки на исходные 
факторы риска выяснилось, что в группе медика-
ментозной терапии выраженные колебания уровня 
ВГД были ассоциированы с заметным ухудшением 
периметрического индекса MD (mean deviation) при 
сроках наблюдения от 3 до 9 лет. Результаты, полу-
ченные в исследовании CIGTS, поднимают важные 
вопросы о целесообразности достижения более низ-
ких показателей офтальмотонуса. Дополнительное 
понижение уровня ВГД (на 2-3 мм рт.ст.) в «хирур-
гической» группе не привело к существенному изме-
нению доли лиц с прогрессированием заболевания. 
Это означает (кстати, вопреки данным, полученным 
в рамках исследования EMGT), что риск развития 
глаукомы нелинейно связан со степенью снижения 
уровня офтальмотонуса.

У пациентов с «продвинутыми» стадиями болез-
ни на этапе первичной диагностики более выражен-
ное снижение ВГД привело к уменьшению темпов  
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Клиническое  
исследование
Clinical Study

Продолжительность  
наблюдения, годы 

Duration, years

Объем выборки, n 
Sample size, n

Метод лечения 
Method of treatment

OHTS* 5 лет 1636 Медикаментозное лечение vs наблюдение 
Medical treatment vs follow-up

EGPS 5 лет 1081 Медикаментозное лечение (дорзоламид) vs плацебо 
Medical treatment (dorzolamid) vs placebo

EMGT 6 лет 255

Лазерная трабекулопластика + селективный  
бета-адреноблокатор vs наблюдение 
Laser trabeculoplasty + selective beta-blocker 
vs follow-up

CIGTS 8 лет 607 Медикаментозное лечение vs хирургия 
Medical treatment vs surgery

AGIS 6 лет 591

Различные сочетания лазерного и хирургического 
лечения (см. в тексте) 
Various combinations of laser and surgical treatment 
(see text)

CNTGS 8 лет 145 Медикаментозное/лазерное лечение vs наблюдение 
Medical/laser treatment vs follow-up

TVT 5 лет 212 Трабекулэктомия vs имплантация дренажа Baerveldt 
Trabeculectomy vs Baerveldt drainage implantation

Примечание: * — расшифровка сокращений в тексте ниже.
Note: * — for abbreviations, see text below.

Таблица 1. Результаты многоцентровых клинических исследований, демонстрирующих влияние  
уровня ВГД на прогрессирование глаукомы

Table 1. Summary of multicenter clinical trials demonstrating the effects of IOP  
on glaucoma progression

и частоты прогрессирования заболевания [22].  
У данной группы лиц хирургическое лечение ока-
залось более эффективным. Возможно, это связа-
но с влиянием и на другие характеристики офталь-
мотонуса (уменьшение амплитуды суточных коле-
баний, снижение пиковых значений уровня ВГД  
и др.). Важность этих факторов подтверждает-
ся анализом результатов исследования EMGT при 
сравнении пациентов, имеющих ПОУГ и ПЭГ. Риск 
перехода из ОГ в глаукому в группе с ПЭГ был  
в 2 раза выше (57,1 против 27,6%), несмотря на 
сопоставимые исходные уровни офтальмотонуса.

Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS) 
представляет собой многоцентровое рандомизиро-
ванное исследование, проводившееся среди паци-
ентов с развитой стадией ПОУГ, у которых уровень 
ВГД на фоне максимально переносимой медикамен-
тозной терапии оставался повышенным. Для уча-
стия в исследовании был отобран 591 человек (789 
глаз), которых после рандомизации распределили 
на две группы со следующими алгоритмами лече-
ния: 1) аргонлазерная трабекулопластика, которая 
при необходимости дополнялась трабекулэктоми-
ей и повторной трабекулэктомией; 2) трабекулэк-
томия, затем при необходимости — аргонлазерная 
трабекулопластика и повторная трабекулэктомия. 

Анализ данных наблюдения за пациентами на 
протяжении 6 лет свидетельствует о том, что на гла-
зах с уровнем ВГД (P0) более 17,5 мм рт.ст. в первые  

три контрольных визита с 6-месячными интерва-
лами сужение полей зрения происходило гораз-
до быстрее, чем на глазах с уровнем ВГД менее  
14 мм рт.ст. При уровне ВГД менее 18 мм рт.ст. на 
всех сроках наблюдения отмечалась стабилизация 
глаукомного процесса (оцениваемая по индексу 
MD). И напротив, периодическое повышение ВГД 
выше 18 мм рт.ст. сопровождалось прогрессирую-
щим течением заболевания [23]. 

Таким образом, результаты этих крупных кли-
нических исследований указывают на устойчи-
вую корреляцию между снижением исходного ВГД  
и прогрессией глаукомы. 

Post-hoc анализ результатов AGIS, показал, что  
у пациентов без прогрессирования средний уровень 
ВГД составлял 12,3 мм рт.ст. и позволил авторам 
предложить именно этот уровень офтальмотонуса 
как гарантию замедления/прекращения прогресси-
рования глаукомы у большинства больных. Харак-
теристиками давления цели в научной литературе 
традиционно являются пороговые значения офталь-
мотонуса и процентное снижение уровня ВГД от 
исходного. Однако, несмотря на выводы, сделанные 
в рамках AGIS, концепция порогового уровня ВГД 
имеет недостаточную доказательную базу. Участни-
ки AGIS были рандомизированы по протоколу лече-
ния, а не по целевому давлению. Кроме того, у части 
пациентов с отсутствием прогрессирования глауко-
мы давление было выше 12,3 мм рт.ст.
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Целью исследования Collaborative Normal Tension 
Glaucoma Study (CNTGS) была оценка влияния  
снижения ВГД на прогрессирование заболевания 
у пациентов с ГНД. Медикаментозно или хирурги-
чески удалось добиться снижения ВГД на 30% от 
исходного примерно у четверти пациентов. Подоб-
ный результат позволил минимизировать риск про-
грессирования глаукомы до 12% в сравнении с 35% 
у лиц, которым не проводилось лечение, на сроке 
наблюдения 5 лет. Снижение уровня ВГД при ГНД 
позволяет отсрочить прогрессирование глаукомно-
го процесса на 3 года.

Вопросы эффективного снижения ВГД для дости-
жения стабилизации глаукомного процесса подни-
мались в исследовании Tube Versus Trabeculectomy 
(TVT), сравнивавшем результаты хирургии с исполь-
зованием дренажных устройств (Baerveldt-350)  
и классической трабекулэктомии. Спустя 5 лет 
наблюдения дренажная хирургия сопровождалась 
меньшей частотой декомпенсации офтальмотонуса 
и низкой частотой осложнений в ранее оперирован-
ных глазах. В то же время трабекулэктомия позволи-
ла добиться более низких средних значений офталь-
мотонуса (12,6±5,9 против 14,4±6,9 мм рт.ст.),  
хотя и не достигавших статистически значимой раз-
ницы [24].

Опубликовано аналогичное исследование, срав-
нивавшее трабекулэктомию и имплантацию кла-
пана Ahmed, где использовались более строгие 
критерии оценки эффективности (ВГД не более  
18 мм рт.ст. (P0) и его снижение от исходного не 
менее чем на 20%). В случаях, когда требовалось 
более значительное снижение ВГД, трабекулэкто-
мия на 5-летнем сроке наблюдения показала луч-
ший эффект [25]. 

Среди основных выводов, которые были сде-
ланы в рамках приведенных выше исследований, 
один заслуживает дополнительного внимания: 
понижение уровня ВГД на 20% от исходного при-
водит к «отсрочке» возникновения глаукомных 
изменений в среднем на 18 месяцев [26]. Обраща-
ем внимание, что речь в данной работе идет лишь  
о пациентах с ОГ, что подразумевает необходимость 
более значительного снижения офтальмотонуса  
у больных с диагностированной глаукомой. С дру-
гой стороны, учитывая обобщенный опыт зарубеж-
ных коллег, следует признать, что отчасти спокой-
ными врач и больной глаукомой (безотносительно 
стадии заболевания) могут себя чувствовать при 
уровне ВГД (Pt) менее 20 мм рт.ст. [27].

Популярна стратегия определения «давления  
цели», основанная на процентном снижении оф- 
тальмотонуса от исходного. В литературе фигури-
руют «ожидаемые» значения 20-40% и более, кото-
рые зависят от степени исходного повреждения  
и ряда других факторов, таких как возраст пациен-
та, семейный анамнез, ожидаемая продолжитель-
ность жизни и наличие псевдоэксфолиаций. 

Использование понятия «целевого» уровня ВГД 
широко распространено в различных глаукомных 
руководствах во всем мире. Так, в рекомендаци-
ях глаукоматологов Юго-Восточной Азии предла-
гается снижать ВГД на 20 или 30% в зависимости 
от риска прогрессирования, что, в свою очередь, 
определяется факторами, включающими исходный 
уровень офтальмотонуса и стадию глаукомы [28].  
В Европейском руководстве термин «давление 
цели» активно обсуждается, но конкретных реко-
мендаций по его расчету не предлагается. При этом 
подчеркивается важность индивидуализированно-
го целевого ВГД и постоянная необходимость его 
оценки [6]. Аналогичную позицию занимают авто-
ры руководства из Американской академии офталь-
мологии. В этом документе как ориентир упомина-
ется 25% снижение ВГД от базового уровня с пре-
достережением о том, что в некоторых ситуациях 
могут потребоваться еще более низкие значения 
офтальмотонуса, а при определенных обстоятель-
ствах возможно, напротив, менее агрессивное сни-
жение уровня ВГД.

В консенсусном заявлении Всемирной глауком-
ной ассоциации о значениях офтальмотонуса содер-
жится анализ использования «целевого давления». 
Декларируется, что в настоящее время этот показа-
тель не может быть определен с какой-либо досто-
верностью у конкретного пациента, не существует 
утвержденного алгоритма для его установления, 
однако это не отрицает его применения в клини-
ческой практике [11]. И действительно, литера-
турные данные свидетельствуют о том, что опре-
деление давления цели широко распространено 
среди офтальмологов. Анализ более 11 тысяч исто-
рий болезни глаукомных пациентов, находившихся 
под наблюдением 972 французских офтальмологов, 
показал, что понятие «целевого давления» в страте-
гии лечения больных применялось в 68,7% случа-
ев. В качестве критериев его достижения использо-
вался диапазон ВГД 15-17 мм рт.ст. или процентное 
снижение офтальмотонуса в соответствии с инфор-
мацией из Европейского глаукомного руковод-
ства [29]. В аналогичном исследовании немецких 
офтальмологов «целевое давление» было определе-
но у 95,5% пациентов, при этом у 81,0% отмечались 
сложности при его достижении [30].

Полагаясь на выводы перечисленных выше 
работ, а также принимая во внимание, что в пода-
вляющем большинстве случаев индивидуальный 
подсчет показателей уровня «целевого давления» 
затруднен по вполне объективным причинам, Рос-
сийским глаукомным обществом (РГО) была пред-
ставлена схема, в которой указаны ориентировоч-
ные оптимальные характеристики верхней грани-
цы офтальмотонуса больных с разными стадиями 
глаукомы и необходимая степень понижения от 
исходного уровня на фоне проводимого лечения 
(табл. 2).
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Стадии глаукомы 
Glaucoma stages

Степень понижения ВГД, % 
IOP reduction from baseline, %

Рекомендуемый уровень ВГД на фоне  
лечения, мм рт.ст. 

Recommended IOP level in treated eyes, mmHg

Начальная / Mild 20 22-24

Развитая / Moderate ≥30 19-21

Далеко зашедшая / Advanced 35-40 16-18

Таблица 2. Оптимальные характеристики верхней границы ВГД больных  
с разными стадиями глаукомы и необходимая степень понижения от исходного уровня  

на фоне проводимого лечения (РГО, 2015)
Table 2. Optimal characteristics of the IOP upper level in patients with different stages of glaucoma  

and the necessary degree of its reduction from the baseline in treated eyes  
(Russian Glaucoma Society, 2015)

Таким образом, говоря о допустимых уровнях 
офтальмотонуса на фоне проводимой терапии, сле-
дует признать отсутствие универсальных механизмов 
его определения у всего пула глаукомных больных. 
Очевидна необходимость индивидуального подхода, 
однако недостаточный уровень доказательной базы 
в части вклада отдельных факторов в формирование 
«давления цели» и несомненные сложности персона-
лизации сопутствующих факторов риска не позво-
ляют в настоящее время оперировать конкретными 
числовыми значениями у отдельно взятого пациен-
та. Это заставляет нас ориентироваться на диапазо-
ны допустимых величин и примерные показатели 
офтальмотонуса, определенные по результатам круп-
номасштабных клинических исследований.

Отдельные результаты клинико- 
эпидемиологических многоцентровых 
исследований, посвященных состоянию 
уровня офтальмотонуса на старте  
и в процессе лечения в зависимости  
от стадии глаукомы

Современная клиническая эпидемиология — 
это наука, позволяющая осуществлять прогнозиро-
вание для каждого конкретного пациента на осно-
вании изучения клинического течения болезни  
в аналогичных случаях с использованием строгих 
научных методов изучения групп больных для обе-
спечения точности прогнозов [31]. Только меропри-
ятия, способные соединить систематичность наблю-
дений, массовость охвата ими населения с достаточ-
ной квалификацией и обстановки осмотра могут 
дать достоверные сведения о распространенности  
и закономерностях распространения глаукомы и тем 
самым открыть новые пути и средства борьбы с ней.

Немаловажным аспектом выбранной страте-
гии лечения выступает показатель вероятной про-
должительности жизни пациентов с глаукомой. 
Ранее было определено, что средняя ожидаемая 
продолжительность жизни состоящих на диспан-
серном учете больных ПОУГ (n=573) составляет 

Рис. 1. Сроки стабилизации глаукомного процесса на 
фоне проводимого лечения и в зависимости от стадии 
заболевания (суммированные данные многоцентровых 
исследований в России, других странах СНГ и Грузии  
за период 2005-2017 гг.)
Fig. 1. Time of glaucoma stabilization in treated patients 
depending on glaucoma stage (Summary of multicenter 
clinical studies in Russia, other CIS countries and Georgia, 
2005-2017 yrs.)

12,0±0,8 года [32]. Похожие результаты представ-
лены и исследователями из Всемирной глаукомной 
ассоциации. В этой связи также следует обратить 
внимание на сам показатель возраста пациентов, 
при котором впервые обнаруживается заболевание 
(табл. 3).

Из приведенных в таблице данных становится 
понятно, что глаукома в основном диагностируется 
в диапазоне от 60 до 65 лет, независимо от стадии 
болезни. 

Следует признать, что существующие возмож-
ности медикаментозной терапии позволяют прово-
дить эффективное лечение на протяжении интерва-
ла от трети до почти половины продолжительности 
жизни этой группы больных. Установленные резуль-
таты продолжительности жизни могут быть косвен-
но связаны и со сроками стабилизации глауком-
ного процесса (рис. 1). Ранее было определено, что  
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Год клинического 
исследования 

Clinical study, years

Стадии глаукомы 
Glaucoma stages Ссылки 

Referencesначальная 
mild

развитая 
moderate

далеко зашедшая 
advanced

2013 Нд 60 (56; 74) нд/nd [33]

2014 62 (58; 67) 60 (58; 65) 63 (59; 68) [34]

2015 64 (59; 69) нд/nd нд/nd [35]

2015 66 (61; 71) нд/nd нд/nd [36]

2015 нд/nd 64 (60; 70) нд/nd [37]

2016 64 (57; 70) 62 (57; 70) 64,5 (61; 71) [38]

2017 64 (57; 69) 62 (57; 69) 64 (61; 68) [39]

2017 63 (19; 22) нд/nd нд/nd [40]

2018 64 (59; 68) 65 (61; 72) 63 (58; 69) [41]

Таблица 3. Возраст пациентов с глаукомой на момент обнаружения у них заболевания,  
в зависимости от стадии заболевания, n=2998, годы

Table 3. Age of glaucoma patients at the time they were diagnosed, depending on glaucoma stage,  
n=2998, years

Примечание: нд — не изучалось. 
Note: nd — no data.

Год клинического 
исследования 

Clinical study, years

Стадии глаукомы 
Glaucoma stages Ссылки 

Referencesначальная 
mild

развитая 
moderate

далеко зашедшая 
advanced

2013 нд/nd 27 (24; 29) нд/nd [33]

2014 27 (26; 28) 28 (25; 29) 30 (28,5; 32) [34]

2015 26 (24; 29) 27 (25; 29) 32 (28; 35) [35]

2015 нд/nd 28 (25; 31) нд/nd [37]

2016 27 (24; 29) 29 (26; 32) 32 (29; 35) [38]

2017 27 (25; 29) 28 (26; 30) 30 (28; 34) [39]

2017 26 (23; 28) нд/nd нд/nd [40]

2018 25 (24; 27) 30 (26; 32) 30 (28; 37) [41]

Таблица 4. Уровни офтальмотонуса (Pt), диагностированные на старте лечения  
у больных с разными стадиями заболевания, n=2998, мм рт.ст.

Table 4. Initial IOP level in patients with different stages of glaucoma, n=2998, mmHg

Примечание: нд — не изучалось. 
Note: nd — no data.

стабилизация ГОН находится во временном интер-
вале от 2,2 до 3,2 года, а в большинстве случаев 
переход из стадии в стадию происходит в период  
от 1,8 до 4,5 лет [42-44]. 

В настоящее время выбор рациональной так-
тики лечения больных с глаукомой базируется на 
основах доказательности и уже апробированных 
алгоритмах лечения. В действительности же в боль-
шинстве случаев клиницисты действуют соглас-
но собственному опыту при достаточном количе-
стве ограничений и допущений. Например, следу-
ет обсудить вопрос о выборе стартового режима 

лечения с учетом исходного уровеня ВГД. В табл. 4 
представлены исходные значения ВГД, выявленные 
при обнаружении глаукомы различных стадий.

Анализ полученных данных подтверждает, что 
значения уровня ВГД на момент обнаружения гла-
укомы у больных с начальной стадией отличает-
ся от данных больных с продвинутыми состояни-
ями. Отчасти это можно объяснить ориентира-
ми в диагностике: начальную стадию заболевания 
определяют не только по морфофункциональным 
изменениям, но и по изменению офтальмотону-
са, и поэтому любой обнаруженный уровень ВГД,  
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превышающий рекомендованные классификаци-
онные значения, автоматически становится «пато-
логическим». С другой стороны, уже доказано, что 
от стадии к стадии изменяется и уровень ретенции, 
что также объясняет обнаруженные исходные зна-
чения офтальмотонуса. Но значит ли это, что «стар-
товый» режим лечения должен быть разным?

Роль исходных значений показателей офталь-
мотонуса становится очевидной также и вслед-
ствие большого числа работ, доказывающих пря-
мую взаимосвязь между его повышенным уровнем 
и прогрессированием заболевания [45]. Так, ранее 
было ретроспективно установлено, что поле зрения  
у пациентов с глаукомой на фоне постоянно повы-
шенного уровня ВГД до 35 мм рт.ст. (без адекватно-
го лечения) изменяется через 2-4 года. Еще столь-
ко же времени длится период от начала изменений  
до полной слепоты. Если офтальмотонус держится 
на уровне менее 35 мм рт.ст. с отдельными подско-
ками, то снижение зрительных функций отмечает-
ся через 5-8 лет [2]. В другой работе было доказано, 
что начальные признаки экскавации обнаружива-
ются при декомпенсированной глаукоме (уровень 
ВГД выше 33 мм рт.ст.) в первые 2 года наблю-
дения, а полная экскавация — еще через 2 года;  
при субкомпенсированной — в период от 2 до  
7 лет (полная экскавация — через 3-8 лет); у части 
больных с компенсированной глаукомой — через 
4-12 лет (полная экскавация — через 4-24 года)  
[46].

Клинико-эпидемиологические многоцентровые  
исследования, выполненные в России и других 
странах СНГ за период с 2013 по 2017 гг., опреде-
лили характеристики офтальмотонуса на фоне про-

водимого лечения, которые, как оказалось, имели 
некоторые особенности в зависимости от стадии 
заболевания (табл. 5).

Комментируя эти результаты, стоит признать, 
что несмотря на явно завышенные показатели гра-
ниц офтальмотонуса для больных с начальной ста-
дией глаукомы, при которых клиницисты имеют 
время для изменения тактики лечения, в подавля-
ющем большинстве случаев нам удается понизить 
уровень ВГД до так называемых приемлемых значе-
ний. При этом снижение ВГД происходит на 24-26% 
от исходного уровня. Борьба с развитой стадией 
глаукомы, по всей видимости, связана с непрерыв-
ной попыткой достижения компромисса между 
абсолютными и относительными значениями. Каза-
лось бы, «коридор» оптимальных границ полностью 
соответствует рекомендациям РГО: большинство 
достигнутых показателей находятся в диапазоне  
от 19 до 20 мм рт.ст., однако в относительных зна-
чениях этот диапазон лишь незначительно пере-
крывает рекомендации: понижение от исходного 
составило 26-31%, с тенденцией в более высокую 
зону. Еще более иллюзорной выглядит ситуация  
с понижением офтальмотонуса у больных с далеко 
зашедшей глаукомой: средние значения всех иссле-
дований превышают предполагаемый коридор  
16-18 мм рт.ст., а относительное понижение уровня 
ВГД составляет лишь 29-35%. 

Из этого также следует, что при выборе стар-
товой терапии в зависимости от стадии болезни 
мы осознанно ориентируемся на более значитель-
ное понижение уровня офтальмотонуса у больных 
с продвинутыми стадиями болезни, и инструменты 
для такой стратегии у нас есть.

Год клинического 
исследования 

Clinical study, years

Стадии глаукомы 
Glaucoma stages Ссылки 

Referencesначальная 
mild

развитая 
moderate

далеко зашедшая 
advanced

2013 нд/nd 20 (18; 23) Нд [33]

2014 20 (18; 22) 22 (19; 23) 19,5 (18,5; 21) [34]

2015 нд/nd 20 (19; 21) 19,5 (18; 22) [35]

2015 нд/nd 20 (19; 21) 21 (19; 23) [36]

2015 нд/nd 20 (17; 22) нд/nd [37]

2016 19 (17; 21) 19 (17; 20) 19 (17; 22) [38]

2017 20 (19; 22) 20 (18; 22) 20 (18; 22) [39]

2017 20 (19; 22) нд/nd нд/nd [40]

2018 19 (17; 21) 19 (17; 20) 19,5 (18; 21,5) [41]

Таблица 5. Показатели офтальмотонуса (Рt) на фоне проводимого лечения,  
в зависимости от стадии заболевания, n=2998, мм рт.ст.

Table 5. IOP level in treated patients with different stages of glaucoma,  
n=2998, mmHg

Примечание: нд — не изучалось. 
Note: nd — no data.
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Доказанные возможности гипотензивной 
эффективности разных групп  
антиглаукомных инстилляционных  
препаратов и их комбинаций

Публикации о доказанной гипотензивной эффек-
тивности разных групп антиглаукомных препара-
тов и их комбинаций суммированы в презентаци-
ях, отдельных обзорах и глаукомных путеводите-
лях. Учитывая востребованность таких работ, мы 
посчитали необходимым процитировать совокупные 
результаты этих исследований и привести собствен-
ные комментарии по этому поводу (табл. 6, 7).

Как уже обсуждалось, понижение ВГД на 20% от 
исходного уровня является лишь временным сдержи-
вающим фактором прогрессирования заболевания. 
Анализ данных, представленных в табл. 6, пред- 
определяет необходимость старта лечения с назна-
чения аналогов простагландинов/простамидов как 
наиболее стабильной группы с точки зрения пони-
жения офтальмотонуса. Действительно, в настоя-
щее время принято считать, что основной целью 
патогенетически ориентированной терапии глауко-
мы является не снижение продукции влаги, а улуч-
шение ее оттока. Возможности оттока вследствие 
спазма цилиарной мышцы, по существу, исчерпаны. 
Появление новых препаратов, снижающих продук-
цию водянистой влаги, может сопровождаться нали-
чием нежелательных явлений, в частности возник-
новением и прогрессированием катаракты, появле-
нием эндотелиальной кератопатии и ухудшением 
состояния трабекулярного фильтра [52]. 

Также очевидна и необходимость поочередно-
го или комбинированного использования разных 
лекарственных препаратов, что не только усилива-
ет гипотензивный эффект, но и уменьшает небла-
гоприятное действие препаратов на гидродинами-
ку глаза [2]. В этой связи стоит упомянуть о прин-
ципах аддитивной терапии, которая применяется 
повсеместно, но в меньшей степени базируется на 
использовании научно обоснованных подходов. 

Первый назначенный препарат (схема, режим) 
должен быть наиболее эффективным. Конечно, 
такое предпочтение может быть интуитивным, но 
в то же время следует «держать в голове» уже име-
ющиеся результаты своего собственного опыта при-
менения разных классов антиглаукомных лекар-
ственных препаратов. Понятным примером такого 
выбора может быть иллюстрация из исследования 
M.G. Bucci, в котором пациентам (n=128), ранее 
получавшим бета-адреноблокатор (тимолол 0,5%), 
на фоне нарастающих явлений нарушения толе-
рантности к препарату, проявлявшемуся в субком-
пенсации уровня ВГД до 21,8 мм рт.ст. (Р0), скор-
ректировали терапию. В одном случае к старто-
вому лечению был добавлен латанопрост 0,005%,  
в другом — простагландин был использован в виде 
монотерапии. В финале исследования оказалось, 

что уровень ВГД был понижен на 6,1±0,3 мм рт.ст. 
(-28%) и 5,5±0,3 мм рт.ст. (-25%) соответствен-
но (p>0,5). Следует признать, что используемый 
ранее тимолол был уже неэффективен у пациентов,  
и единственно правильным решением была его 
отмена и назначение аналогов простагландинов,  
а не замена на комбинированную терапию [53]. 

Не секрет, что назначенное однажды лечение 
продолжается до тех пор, пока врач не начинает 
испытывать тревогу вследствие увеличивающего-
ся уровня ВГД, которое не «укладывается в рамки» 
(недостаточно для достижения «целевого давле-
ния») его понимания о стабилизации глаукомного 
процесса [1]. В настоящее время все еще нет чет-
ких критериев того, насколько тот или иной уро-
вень ВГД соответствует достаточной стабилизации 
оптикопатии. Очевидно, что главным ориентиром,  
учитывая специфическую возможность рутинной 
практики, все же являются тонометрические пока-
затели. Оставим за рамками обсуждения явную 
декомпенсацию офтальмотонуса, когда решение 
о смене тактики лечения лежит на поверхности.  
В большинстве случаев даже понятные количествен-
ные показатели являются камнем преткновения 
при определении и смене тактики лечения. Уровень 
ВГД, при всей его «стабильности» у здоровых лиц, 
подвержен значительным колебаниям в популяции 
больных глаукомой. В этой связи повышение на  
1-3 мм рт.ст. между визитами может пройти неза-
метно как для лечащего врача, так и для пациента.

Наиболее подробно клинические значения уров-
ня ВГД с уровнем «давления цели» и целесообраз-
ностью смены лечения были сопоставлены коллек-
тивом авторов из НИИ ГБ РАН [54]. Авторы пред-
ложили новые понятия «оптимальный уровень»  
и «буферный диапазон», значения которых были 
переведены в абсолютные и относительные пока-
затели. Было установлено, что ГОН прогрессиру-
ет быстро в случае, если обнаруженные показатели 
офтальмотонуса превышают толерантные значения 
на 4,25±0,2 мм рт.ст. Помимо этого, была пред-
ставлена градация относительных значений уровня 
ВГД, при превышении которых глаукома прогрес-
сирует с разной скоростью, так называемые буфер-
ные зоны офтальмотонуса. При слабом превыше-
нии толерантных границ офтальмотонуса (≈15%) 
вероятность прогрессирования низкая, при уме-
ренном (16%-25%) — средняя, а при выраженном  
(>25%) — высокая. Наши собственные исследова-
ния, проведенные у больных с начальной глауко-
мой, показали, что заболевание быстро прогресси-
рует (≥2 дБ/год), если «средневзвешенный» уро-
вень ВГД на фоне проводимого лечения находится 
на пороге 23 мм рт.ст. [40].

Собственно, это и есть второй принцип адди-
тивной терапии: нельзя подменять необходимость 
использования такой терапии целесообразностью 
замены лекарственного средства из другой группы,  
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Наименования групп/классов антиглаукомных  
препаратов 

Classes of antiglaucoma medicines

Степень понижения уровня ВГД  
(диапазон), от исходного (min/max), % 
IOP reduction from baseline (min/max), 

%

Литература 
Referenses

β-адреноблокаторы (неселективные) 
Non-selective beta-blockers 20-30 [1, 6, 47-49]

β-адреноблокаторы (бетаксолол) 
Beta-blockers (betaxolol) 15-20 [1, 6, 47-49]

Селективные симпатомиметики (исключая апроклонидин1) 
Selective sympathomimetics (excluding Apraclonidine1) 18-25 [1, 6, 47-49]

Селективные симпатомиметики (апроклонидин) 
Selective sympathomimetics (Apraclonidine) 15-35 [1, 6, 47-49]

Неселективные симпатомиметики 
Non-selective sympathomimetics 15-20 [1, 6, 47-49]

Простагландины (простаноиды, гипотензивные липиды  
и их производные, например, латанопрост буноид1)  
(исключая декосоноиды) 
Prostaglandins (prostanoids, hypotensive lipids, derivatives,  
such as latanoprost bunod1) (excluding unoproston)

25-35 [1, 6, 47-50]

Простагландины (декосоноиды1) 
Prostaglandins (unoproston1) 15-20 [1, 6, 47-49]

Ингибиторы карбоангидразы (местные) 
Carbonic anhydrase inhibitors (local) 15-20 [1, 6, 47-49]

Ингибиторы карбоангидразы (для перорального  
применения) 
Carbonic anhydrase inhibitors (peroral)

20-40 [1, 6, 47-49]

М-холиномиметики 
M-cholinomimetics 17-25 [1, 6, 47-49]

Ингибиторы Rho-киназы (эффекторный белок1) 
Rho-kinase inhibitors (effector protein1) 22-28 [51]

Агонисты рецепторов аденозина (эндогенный нуклеозид) 
Adenosine receptor agonist (endogenous nucleoside)

экспериментальные разработки  
(по состоянию на конец 2017 г.) 

experimental studies (by the end of 2017)
[51]

Доноры оксида озона (аллотропная модификация  
кислорода) 
Ozon oxide donors (allotropic oxygen)

экспериментальные разработки  
(по состоянию на конец 2017 г.) 

experimental studies (by the end of 2017)
[51]

Ингибиторы полимеризации актина (глобулярный белок)  
Actin polymerization inhibitor (globular protein)

 экспериментальные разработки  
(по состоянию на конец 2017 г.) 

experimental studies (by the end of 2017)
[51]

Таблица 6. Степень понижения уровня офтальмотонуса для разных групп/классов  
антиглаукомных препаратов, %

Table 6. IOP reduction for different classes of antiglaucoma medicines, %

Примечание: 1 — не используется в России.
Note: 1 — not used in Russia.

вследствие полной неэффективности первого или 
по причине развития (прогнозирования или про-
грессирования) местных/системных побочных 
эффектов. Изменение схемы лечения с привлече-
нием дополнительного(ых) препарата(ов) должно 
быть использовано, когда установлено достовер-
но значимое понижение уровня ВГД по отношению  
к базовым значениям, но все же не достигнуты так 
называемые целевые значения офтальмотонуса. 

Помимо этого, изменение режима требует обяза-
тельного неоднократного измерения уровня ВГД для 

подтверждения значений офтальмотонуса и сравне-
ния данных парных глаз. При этом следует помнить, 
что период наблюдения за эффективностью назна-
ченного лечения при выборе дополнительной тера-
пии варьирует от 3 до 6 недель, исключая случаи 
полной резистентности [1, 6]. 

При использовании аддитивной терапии не сле-
дует применять лекарственные средства, относя-
щиеся к одной фармакологической группе. Другой 
(второй, третий…) дополнительные препарат(ы) 
должен(ы) иметь иной механизм действия. 
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Наименование 
Name

Компоненты фиксированной  
комбинации 

Components of fixed combination

Режим назначений 
Dosage

Гипотензивный 
эффект 

Hypotensive 
efficacy

Литература 
Referenses

Фотил/Пилотимол 
Fotil/Pilotimol

пилокарпин/ 
pilocarpin 2%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d 25-30% [1, 6, 47-49]

Фотил-форте/ 
Fotil forte

пилокарпин/ 
pilocarpin 4%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d 25-30% [1, 6, 47-49]

Косопт/Дорзопт+ 
Cosopt/Dorzopt+

дорзоламид/ 
dorzolamide 2%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d 29-35% [1, 6, 47-49]

Азарга/Azarga бринзоламид/ 
brinzolamide 1%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d 28-35% [1, 6, 47-49]

Ксалаком/ 
Дуопрост  

Xalacom/Duoprost

латанопрост/ 
latanoprost 0,005%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 1 раз/сут  
1 drop once daily 25-34% [1, 6, 47-49]

Дуотрав/Duotrav травопрост/ 
travoprost 0,004%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 1 раз/сут  
1 drop once daily 27-34% [1, 6, 47-49]

Ганфорт/Ganfort биматопрост/ 
bimatoprost 0,03%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 1 раз/сут  
1 drop once daily 27-34% [1, 6, 47-49]

Проксофелин/ 
Proxophelin

проксодолол/ 
proxodololum 1%

клофелин/ 
clophelin 0,25%

по 1 капле  
2-3 раза/сут  

1 drop b.i.d. or t.i.d.
≈25% [1, 6, 47-49]

Проксокарпин/ 
Proxocarpin

проксодолол/ 
proxodololum 1%

пилокарпин/ 
pilocarpine 1%

по 1 капле  
2-3 раза/сут  

1 drop b.i.d. or t.i.d.
≈25% [1, 6, 47-49]

Комбиган/ 
Combigan

бримонидин/ 
brimonidine 0,2%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d. or t.i.d. 22-25% [1, 6, 47-49]

Симбринза/ 
Simbrinza

бринзоламид/ 
brinzolamide 1%

бримонидин/ 
brimonidine 0,2%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d. 23-37% [56]

Таптиком тафлупрост/  
tafluprost 0,0015%

тимолол/ 
timolol 0,5%

по 1 капле 1 раз/сут  
1 drop once daily 30-35% [57]

Roclatan1 латанопрост/ 
latanoprost 0,005% netarsudil 0,02% по 1 капле 1 раз/сут  

1 drop once daily 25-34% [58]

Krytantek Ofteno1 дорзоламид/ 
dorzolamide 2%

тимолол/timolol 0,5%  
и бримонидин/ 

brimonidine 0,2%

по 1 капле 2 раза/сут 
1 drop b.i.d. 27-35% [59]

Tripligan1 биматопрост/ 
bimatoprost 0,03%

тимолол/timolol 0,5%  
и бримонидин/

brimonidine 0,2%

по 1 капле 1 раз/сут  
1 drop once daily 30-35% [60]

Таблица 7. Характеристика комбинированных антиглаукомных препаратов (фиксированных комбинаций)
Table 7. Characteristics of antiglaucoma medicines (fixed combinations) 

Примечание: 1 — не зарегистрирован в России.
Note: 1 — not registered in Russia.

Второй аддитивный препарат должен понижать 
уровень ВГД не менее чем на 15% от того значения, 
которое было достигнуто при использовании перво-
го лекарственного средства. Если препарат добав-
ляется в качестве третьего компонента, этот пока-
затель должен превышать 10% [55].

Учитывая, что добавление третьего и последу-
ющих препаратов, как правило, не сопровождается 
достаточным понижением уровня ВГД, при проведе-
нии дополнительной (комбинированной) терапии 
не следует использовать более двух лекарственных  

средств одновременно, а предпочтение следует от- 
давать фиксированным комбинациям (ФК). Такая 
минимизация количества лекарственных средств 
помимо снижения уровня консерванта позволит 
оптимизировать режим применения, а значит — 
повысит приверженность пациента к лечению. Так, 
было доказано, что применение ФК простагландин/
бета-адреноблокатор у больных с продвинутыми 
стадиями глаукомы привело к достоверно значимо-
му понижению уровня ВГД на 1 мм рт.ст. больше, 
чем при их раздельном использовании [34-36].



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

39НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  4/2018

Также очевидно, что применение местных гипо-
тензивных препаратов возможно не только в комби-
нации друг с другом, но и в сочетании с лазерными 
и хирургическими методами лечения. Собственно, 
все лечение пациентов с глаукомой — это регуляр-
ная смена тактики лечения, переход от терапевти-
ческой стратегии к лазерной или хирургической, 
или их комбинациям.

Подводя итог этой части, заметим, что выбор 
аддитивной терапии должен зависеть от клиниче-
ской картины болезни, наличия сопутствующих 
заболеваний и системных противопоказаний, его 
прогнозируемой приверженности назначенному 
режиму при сохранении удобного качества жизни. 
Кроме этого, не следует упускать из виду механизм 
действия препарата, его способность (доказанную 
возможность) понижать уровень ВГД до опреде-
ленных значений, состояние глазной поверхности  
и наличие сопутствующих глазных заболеваний, 
условия хранения (присутствие консерванта) и, воз-
можно, экономическую затратность такого лечения.

Особенности понижения уровня  
офтальмотонуса у лиц с разными  
формами первичной открытоугольной 
глаукомы на фоне применения  
отдельных групп антиглаукомных  
инстилляционных препаратов

ПОУГ — это группа заболеваний, внутри кото-
рой, согласно современной классификации, пред-
ставлены 4 состояния: собственно ПОУГ, глаукома  
с нормальным давлением (ГНД), псевдоэксфоли-
ативная глаукома (ПЭГ) и пигментная глаукома 
(ПГ). Наблюдение за пациентами с четырьмя раз-
ными формами глаукомы позволило установить 
различия в клинических проявлениях этих состо-
яний, и некоторое время назад стало понятно, 
что лечение пациентов с разными формами ПОУГ 
также требует разных подходов. 

Так, например, при ГНД большинство авто-
ров склоняются к понижению уровня ВГД на 30%  
и более, а также раннему использованию хирурги-
ческой тактики уже на старте лечения независимо 
от стадии болезни [61]. В уже упомянутом выше 
исследовании CNTGS было необходимо ответить 
на следующий вопрос: «…является ли назначение 
гипотензивной антиглаукомной терапии целесо-
образным у пациентов с ГНД?». В рамках реше-
ния этой задачи установлено, что на фоне лечения 
пациенты имели средний риск прогрессирования 
глаукомы ≈12% (вместе с этим такие пациенты 
чаще оперировались по поводу катаракты), тогда 
как пациенты без лечения имели риск прогрессиро-
вания около 35%, p=0,0018 (рис. 2). 

Однако исследование не объяснило, почему 
у значительного числа пациентов с ГНД не было 
установлено прогрессирования, даже без лечения.  

Следует отметить, что при использовании медика-
ментозной терапии (бета-адреноблокаторы, α-аго-
нисты, частично — системные ингибиторы кар-
боангидразы) и лазерной хирургии уровень ВГД 
(Р0) был понижен на 30% и более от исходного 
(16,9±2,1 и 10,6±2,7 мм рт.ст. соответственно). 

В другой работе (The Low-Pressure Glaucoma 
Treatment Study) была произведена оценка харак-
теристик поля зрения у пациентов с ГНД, рандоми-
зированных на две группы — получающих два раза  
в день бримонидин 0,2% либо тимолол 0,5% [62].  
В конце исследования было установлено, что уро-
вень ВГД у больных, получавших бримонидин, 
составил 16,2±1,9 мм рт.ст., а у лиц, которым был 
назначен тимолол — 15,3±2,4 мм рт.ст. (p=0,031). 
Вместе с тем отрицательные изменения полей зре-
ния были более выражены именно у лиц, полу-
чавших тимолол (рис. 3). Они имели место у 9,1  
и 39,2% больных, получавших бримонидин или 
тимолол соответственно.

В данной работе, отрицающей взаимосвязь 
между понижением уровня ВГД и прогрессировани-
ем заболевания, показано, что назначение антигла-
укомных инстилляционных гипотензивных препа-
ратов не привело к значимому понижению офталь-
мотонуса на фоне проводимого лечения: исходные 
показания до назначения препаратов были даже 
ниже (!) и составили 15,8±2,1 и 15,2±2,4 мм рт.ст. 
соответственно. 

Уже позднее в целом ряде публикаций было под-
тверждено, что понижение уровня ВГД у больных  
с ГНД происходит в меньшей степени, чем у пациен-
тов с «классической» ПОУГ. Так, препараты, исполь-
зуемые в монотерапии (аналоги простагландинов, 
бета-адреноблокаторы и α-агонисты), понижают  

Рис. 2. Графики прогрессирования заболевания у боль-
ных с ГНД основной (treated) и контрольной (controls) 
групп 

Fig. 2. Survival curves of end points in untreated control 
subjects and treated patients from visual field baselines 

Цит. по (cited from) Collaborative Normal-Tension Glaucoma 
Study Group, 1998.
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уровень ВГД у пациентов с ГНД на 16-20% [63], фик-
сированная комбинация дорзоламид/тимолол — 
на 15-27% [64], фиксированная комбинация траво-
прост/тимолол — на 23-25% [65], а комбинация бри-
монидин/тимолол — на 23% [66]. Другой группой 
ученых было установлено, что ГНД прогрессирует при 
понижении уровня ВГД на 14,8±11,2% от исходного 
уровня и остается стабилизированной при понижении 
офтальмотонуса на 19,2±9,4% (p=0,029) [67]. В еще 
одном исследовании было показано, что даже исполь-
зование комбинированной терапии у больных с глау-
комой (2,0 (1; 4) препаратов) привело к понижению 
уровня ВГД лишь на 1,6±0,5 (0,8-3,2) мм рт.ст. [68]. 
При исходном значении показателя 15,1±1,9 (10,3-
19,3) мм рт.ст. уровень офтальмотонуса был пони-
жен до 13,5±1,5 (10,3-17,5) мм рт.ст. 

В целом такие данные указывают, что пониже-
ние уровня ВГД у больных с ГНД происходит в мень-
шем объеме, в первую очередь при использовании 
монотерапии, чем у лиц с «классической» ПОУГ,  
и для их лечения следует использовать комбиниро-
ванные формы препаратов (включая так называемые 
трипл-комбинации), а также активнее применять 
лазерные методы лечения и хирургическую тактику.

Другой, особенной формой ПОУГ следует при-
знать ПЭГ. В отличие от классической ПОУГ для 
нее свойствен более высокий исходный уровень 
ВГД с суточными флюктуациями, доходящими до  
15 мм рт.ст., особенно в так называемые неофисные 

часы (45% при ПЭГ и 22,5% при ПОУГ). Очевидно, 
что размах таких колебаний уровня офтальмото-
нуса более сложен для контроля, а прогрессирова-
ние заболевания происходит быстрее. В целом ПЭГ 
изначально более резистентна к медикаментозной 
терапии и чаще требует перехода к дополнитель-
ным препаратам, лазерному или хирургическому 
лечению [69]. 

Исторически сложилось, что в лечении ПЭГ пре-
паратами выбора являются прежде всего бета-адре-
ноблокаторы и аналоги простагландинов. Именно 
применению этих препаратов посвящено наиболь-
шее количество публикаций. 

В одном из рандомизированных исследований, 
проведенных в шести офтальмологических центрах 
Греции, сравнивалась эффективность бета-адрено-
блокаторов и простагландинов в лечении ПЭГ. Оба 
препарата (латанопрост и тимолол) проявили при-
мерно одинаковую гипотензивную активность, сни-
жая офтальмотонус в среднем на 24%. Однако на 
фоне лечения латанопростом уровень ВГД в утрен-
ние часы был достоверно ниже, чем на фоне лече-
ния тимололом, а суточные колебания уровня ВГД 
были менее выражены (2,4 и 3,7 мм рт.ст. соответ-
ственно) [70]. 

Возможности бета-блокаторов в терапии заболе-
вания в настоящее время признаются весьма огра-
ниченными. Спустя 3 года монотерапии бета-бло-
каторами только у 8% пациентов с ПЭГ в сравнении  

Рис. 3. Показатели уровня ВГД и изменения полей зрения для больных с ГНД, получавших бримонидин (прерывистая 
кривая) и тимолол (непрерывная кривая) 

Fig. 3. IOP level and visual field changes in patients with normal tension glaucoma, treated with brimonidine (dotted line) 
and timolol (continuous line)

Цит. по (cited from) Krupin T., Liebmann J.M., Greenfield D.S. et al., 2011.
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с 33% при ПОУГ отмечена стабилизация патологиче-
ского процесса [71]. Несмотря на более выраженное 
при ПЭГ снижение ВГД относительно исходного при 
стартовой терапии тимололом 0,5%, уровень суточ-
ных колебаний и максимальные пиковые подъемы 
офтальмотонуса у таких больных сохраняют боль-
шую выраженность, чем у пациентов с ПОУГ [72]. 

Наилучший результат при ПЭГ, связанный с нор- 
мализацией офтальмотонуса, минимизацией суточ-
ных колебаний, высокой 24-часовой эффективностью, 
характерен для аналогов простагландинов. В много-
численных исследованиях указывается на достигну-
тое понижение уровня ВГД в интервале 29-31% [73]. 

Следует отметить появление работ, свидетель-
ствующих, что использование аналогов простаглан-
динов помимо гипотензивного эффекта может воз-
действовать на ключевые звенья патогенеза ПЭС/
ПЭГ на уровне снижения продукции и накопления 
патологического псевдоэксфолиативного материа-
ла. Известно, что повышение концентрации TGF-β1, 
а также дисбаланс матричной металлопротеиназы 
и еe тканевого ингибитора играют ключевую роль  
в избыточной продукции и накоплении псевдо-
эксфолиаций, с развитием клинической картины 
ПЭС/ПЭГ. Показано, что длительная терапия лата-
нопростом при ПЭГ приводит к снижению уровня 
этих метаболитов во влаге передней камеры [74]. 

Менее оптимистичны были другие авторы, 
которые в рамках научной работы исследовали 
гипотензивную эффективность и переносимость ФК 
дорзоламид/тимолол при лечении больных с разви-
той стадией ПЭГ. На фоне проводимой терапии уро-
вень ВГД был понижен лишь на 24% от исходного 
(с 26,8±7,5 до 20,4±5,0 мм рт.ст.). Правда, следует 
отметить непродолжительность данного исследо-
вания [75]. Более показательное понижение уров-
ня ВГД при использовании ФК дорзоламид/тимо-
лол было зафиксировано в работе S. Parmaksiz et al.  
Авторы обнаружили понижение уровня ВГД на 
11,5±3,3 мм рт.ст. через 6 месяцев от начала назна-
чений, что было сопоставимо с результатами хирур-
гического лечения этой категории больных. Помимо 
этой комбинации, в исследовании изучалась и гипо-
тензивная эффективность латанопроста и травопро-
ста в монотерапии. Были получены удовлетворитель-
ные результаты: понижение уровня ВГД составило 
8,2±1,2 и 9,3±2,9 мм рт.ст. соответственно [76]. 

В ряде исследований была дана оценка эффек-
тивности применения при ПЭГ фиксированных ком-
бинаций аналогов простагландинов (латанопроста 
0,005%, травопроста 0,004%, биматопроста 0,03%, 
тафлупроста 0,0015%) и 0,5% раствора тимолола.  
В 3-месячном перекрестном исследовании показано 
более значимое снижение ВГД при использовании ФК 
травопрост/тимолол (на 34,4% от исходного уровня) 
по сравнению с комбинацией латанопрост/тимолол 
(на 31,2%) (р<0,001) [77]. В 3-месячном проспектив-
ном, многоцентровом перекрестном исследовании 

применение ФК биматопрост/тимолол, назначаемой 
в вечерние часы, позволило добиться снижения ВГД 
на 35,3% от исходного, в то время как использова-
ние инстилляций утром — на 33,8% (p=0,005) [78]. 
Гипотензивный эффект бесконсервантной ФК тафлу-
прост/тимолол (назначаемой утром) в лечении ПЭГ 
оценивали по результатам 6-месячного проспектив-
ного, двойного слепого, параллельного многоцентро-
вого исследования. Уровень снижения ВГД от исход-
ных значений оказался весьма высок, составив в раз-
личные временные интервалы от 8,6 до 10,3 мм рт.ст. 
(от 31,8 до 36,7%), среднесуточный уровень офталь-
мотонуса уменьшился на 34,1% (p<0,001) [79].

Интересны сообщения об использовании мио-
тиков благодаря их способности усиливать отток 
внутриглазной жидкости и воздействовать на сфин-
ктер зрачка. Теоретически лечение миотиками 
могло бы быть идеальным, поскольку при ПЭГ жела-
тельно иммобилизовать зрачок. Но при использо-
вании миотиков есть угроза образования задних 
синехий и формирования зрачкового и цилиар-
ного блоков. Кроме того, препараты этой группы 
повышают проницаемость гематоофтальмическо-
го барьера и усиливают помутнение хрусталика.  
Не следует забывать, что лечение миотиками ухуд-
шает качество жизни больных ПЭГ, так как боль-
шинство из них имеют ядерную катаракту, зна-
чительно снижающую остроту зрения при миозе. 
Е.С. Тачиевой было показано парадоксальное дей-
ствие пилокарпина на ВГД при ПЭГ [80]. Так, если 
в случае ПОУГ положительная динамика изменения 
уровня ВГД на инстилляцию пилокарпина наблю-
далась в 75% случаев, то при ПЭГ — лишь в 27%,  
в то время как резистентность и отрицательная 
динамика — в 73%. Автор делает вывод об отсут-
ствии гипотензивного эффекта при использовании 
пилокарпина при данной форме глаукомы. 

Впрочем, в продолжающемся исследовании 
The International Collaborative Exfoliation Syndrome 
Treatment (ICEST) Study комбинация латанопрост+ 
пилокарпин рассматривается в качестве наиболее 
перспективной в лечении данной патологии [81]. 

Следующей разновидностью открытоугольной 
глаукомы является пигментная глаукома (ПГ). Реко-
мендации по медикаментозному лечению ПГ не 
отличаются от таковых при ПОУГ [6]. Ранее некото-
рые авторы описывали миотики как «почти идеаль-
ное средство терапии ПГ» в связи с их способностью 
уменьшать иридо-зонулярное трение, в дополне-
ние к улучшению оттока внутриглазной жидкости. 
Однако холиномиметики (пилокарпин) довольно 
часто плохо переносятся молодыми пациентами, 
страдающими миопией. Более того, высказываются 
серьезные опасения о возможности возникновения 
отслойки сетчатки у данной группы пациентов на 
фоне терапии миотиками. Селективные альфа2-аго-
нисты могут быть более полезны при ПГ, чем при 
других видах открытоугольной глаукомы в связи 
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с хорошим профилем безопасности и возможной 
гиперчувствительностью адренергических рецепто-
ров у этих пациентов. Впрочем, адреналин и дипи-
вефрин обладают рядом местных побочных эффек-
тов, таких как гиперемия конъюнктивы и отложе-
ния адренохрома. Бета-адреноблокаторы и аналоги 
простагландинов обладают наиболее выраженными 
гипотензивными свойствами, не имеющими, одна-
ко, дополнительных специфических характеристик 
в отношении именно ПГ. Аналоги простагландинов 
превосходят бета-адреноблокаторы по степени сни-
жения уровня ВГД и рекомендованы к использова-
нию в качестве препаратов первой линии терапии. 
В единственном рандомизированном клиническом 
исследовании показано, что как латанопрост, так  
и тимолол вызывали статистически значимое сни-
жение уровня ВГД в каждой точке суточной кривой 
на протяжении всей терапии. Снижение ВГД соста-
вило 6,0±4,5 и 5,9±4,6 мм рт.ст. при использовании 
латанопроста и 4,8±3,0 и 4,6±3,1 мм рт.ст. на фоне 
терапии тимололом через 6 и 12 месяцев наблюде-
ния соответственно (p<0,001). Сравнение суточно-
го профиля тонометрических кривых показало, что 
в каждый момент времени латанопрост был значи-
тельно эффективнее тимолола. На сроке наблюде-
ния от 2 недель до 12 месяцев использование тимо-
лола не уменьшало амплитуду суточных колебаний. 
Использование латанопроста в течение первых  
2 недель демонстрировало аналогичный тономе-
трический профиль по сравнению с исходным уров-
нем и тонометрической кривой на фоне тимолола, 
однако уже через 3 месяца в группе латанопроста 
наблюдалось стойкая минимизация суточных коле-
баний ВГД [82]. Следует особо отметить, что анало-
ги простагландинов не оказывают влияния на про-
цесс высвобождения пигмента. Гиперпигментация, 
наблюдаемая при длительном использовании этой 
группы лекарственных средств, связана с воздей-
ствием на меланоциты стромы радужки, а не на 
пигментный эпителий [83].

Установленные средние сроки  
гипотензивной эффективности разных 
групп антиглаукомных инстилляционных 
препаратов, их комбинаций и разных 
типов антиглаукомных операций,  
в зависимости от стадии болезни

Использование лечения на протяжении всей 
жизни больных сталкивается с постепенным сниже-
нием его эффективности [2]. Ранее мы указали, что 
причина этого наряду с нарушением толерантности 
(трактуемой как «снижение реакции на повторяю-
щееся введение лекарственных средств и привыка-
ние организма, ввиду чего требуется все большая  
и большая доза для достижения присущего веще-
ству эффекта») также связана с рядом клинико-

организационных составляющих. К числу таковых 
следует отнести: незнание этиологии заболева-
ния; как правило, его позднее обнаружение; нали-
чие сопутствующей патологии, присутствующей  
у большинства пациентов пожилого возраста; низ-
кую приверженность к лечению, и, что также нема-
ловажно, ограниченную доступность современ-
ных антиглаукомных препаратов (по ряду причин, 
например, вследствие плохой информированности, 
низкого уровня организации сотрудничества «врач-
пациент», недостаточного уровня образования  
специалистов, высокой цены и др.). Именно в этом 
случае сумма вышеуказанных факторов должна 
приниматься во внимание при выборе стратегии 
лечебно-диагностического процесса для осущест-
вления ее рационального применения [84].

Учитывая существующее мнение о препара-
тах «первой линии» в лечении больных глаукомой, 
остановимся подробнее на доказанных свойствах 
двух ее составляющих — аналогах простагланди-
нов/простамидах и бета-адреноблокаторах. Даже 
при применении наиболее эффективной группы 
препаратов (аналоги простагландинов) доля паци-
ентов, которым требуется дополнительная терапия 
в течение уже первого года использования, состав-
ляет от 22,5 до 30,2%, в зависимости от конкретно-
го лекарственного средства. Причем у большинства 
больных несостоятельность монотерапии определя-
ется уже в течение первых 3-х месяцев лечения [85]. 
Кроме этого, от 10 до 20% пациентов, «стартовав-
ших» на простагландинах, сразу не достигают необ-
ходимого гипотензивного эффекта [86]. В боль-
шинстве случаев «коридор» понижения уровня ВГД 
находится в диапазоне от 25 до 35% от исходных 
значений, однако результаты клинической практи-
ки, как правило, свидетельствуют о крайне редком 
превышении порога 30% даже у больных с началь-
ной стадией заболевания. Более того, в последние 
годы наметилась тенденция к понижению гипотен-
зивной эффективности этой группы препаратов по 
сравнению с исследованиями прошлых лет [6, 87]. 
По мере накопления практического опыта примене-
ния простагландинов появились данные о среднем 
сроке компенсации уровня ВГД у больных с началь-
ной и развитой стадиями глаукомы на протяжении 
около 5,5 лет при использовании монотерапии лата-
нопростом 0,005%. Было установлено, что компен-
сация уровня ВГД была достигнута у 70% пациен-
тов. Наши собственные наблюдения свидетельству-
ют о понижении такого эффекта: компенсация уров-
ня ВГД при использовании простагландинов была 
достигнута лишь на протяжении 2,19±0,16 года  
у больных с начальной стадией болезни [41]. 

Еще менее оптимистичные данные, относящи-
еся к возможной продолжительной гипотензивной 
эффективности местных бета-адреноблокаторов, 
приводятся в работе S. Blica et al. Авторы наблю-
дали группу пациентов, получавших монотерапию 
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тимололом 0,5% на протяжении 3 лет. Компенса-
ция уровня ВГД в конечной точке исследования 
имела место лишь в 33% случаев при ПОУГ и в 8% 
случаев — при ПЭГ [88]. Показано, что после 2 лет 
инстилляций бета-адреноблокаторов 48,5% паци-
ентов с ПОУГ или офтальмогипертензией изменяют  
терапию (в основном за счет перехода к комбини-
рованным формам лечения) вследствие ее неэф-
фективности или ряда других причин [89]. Позд-
нее отечественные авторы попытались убедить нас 
в сохранении гипотензивных свойств этой группы 
препаратов на более длительном протяжении. По 
их данным, средний срок компенсации уровня ВГД 
при начальной стадии глаукомы составил более  
3,5 лет, что было достигнуто в 51% случаев у паци-
ентов именно с впервые выявленной глаукомой. 
Однако согласно результатам исследования группы 
«Научный авангард» было установлено, что гипотен-
зивный эффект бета-адреноблокаторов при исполь-
зовании их в монотерапии у больных с начальной 
стадией глаукомы (n=47) сохраняется на протяже-
нии лишь 1,68±0,17 года [41]. В подавляющем боль-
шинстве случаев после 2 лет монотерапии более 75% 
пациентов нуждаются в 2 или более антиглаукомных 
препаратах для компенсации уровня ВГД и стабили-
зации зрительных функций [21, 38-41, 90].

Арсенал фармацевтических средств в современ-
ной глаукоматологии обширен и позволяет исполь-
зовать различные комбинации препаратов. Оцени-
вая успешность такой терапии, следует признать, 
что ее эффективность может быть продолжитель-
ной у достаточно большого числа больных, ранее 
уже получавших раздельные формы препаратов. Так,  
в течение 12 месяцев проводили мониторинг уров-
ня ВГД и зрительных функций 162 пациентов с ПОУГ, 
получающих ФК латанопрост/тимолол 0,5%, которая 
была назначена взамен аналогичной терапии с раз-
дельным использованием компонентов. Было обна-
ружено, что через 6 месяцев после проведения такой 
смены уровень офтальмотонуса был компенсиро-
ван у большинства больных (и при этом достоверно 
понизился более чем на 2 мм рт.ст. у 10,6% пациен-
тов), а через 1 год — у каждого пятого (21,8%) [91]. 
В другом годичном рандомизированном исследова-
нии, которое осуществлялось в нескольких клини-
ческих центрах, было проведено сравнение гипо-
тензивной эффективности ФК дорзоламид/тимолол  
и бринзоламид/тимолол. Авторы нашли, что оба 
препарата статистически достоверно понижают 
уровень ВГД, при этом понижение офтальмотону-
са у пациентов, получавших бринзоламид/тимолол, 
составило от 7,2 до 9,2 мм рт.ст., а у лиц, получавших 
дорзоламид/тимолол, — от 7,4 до 8,9 мм рт.ст. [92].

В работе O. Schwenn et al. было доказано, что 
гипотензивный эффект ФК латанопрост/тимолол 
был достаточным у 53,6% больных на протяже-
нии 2-х лет [93]. Отличительной чертой исследова-
ния стало большое число включенных пациентов,  

составившее на старте 2 339 человек. Отдельного 
упоминания заслуживает тот факт, что большая часть 
пациентов «покинула» группу наблюдения вследствие 
того, что… их просто «не могли найти», и только 402 
(17,2%) пациента стали получать еще один препарат 
вследствие недостаточной эффективности используе-
мой схемы лечения. Сопоставимые результаты были 
установлены в отечественной работе, где изучалась 
гипотензивная эффективность ФК травопрост/тимо-
лол. Автор обнаружила, что через 2 года наблюдений 
56% больных по-прежнему могли лечиться выше-
указанной антиглаукомной комбинацией [94]. 

Одно из упомянутых ранее исследований по 
изучению эффективности ФК латанопрост/тимо-
лол было продолжено до 36 месяцев наблюдения 
[95]. Было обнаружено понижение уровня ВГД на 
2 мм рт.ст. от первоначального уровня у 13% паци-
ентов и еще в 77% случаев уровень офтальмотону-
са был снижен на величину менее 2 мм рт.ст. (P0), 
что в целом позволило сделать вывод о продолжи-
тельной эффективности действия этой ФК. Авторы 
обнаружили, что отказ от применения ФК латано-
прост/тимолол вследствие недостаточного пониже-
ния уровня ВГД был установлен только у 33 (20,4%)
больных.

Неожиданные результаты были установлены 
при сравнении продолжительности гипотензивно-
го эффекта ФК дорзоламид/тимолол и латанопрост/
тимолол. К концу 4-го года наблюдения в обеих 
группах уровень ВГД (Р0) был понижен статисти-
чески достоверно (14,7±1,9 и 14,7±2 мм рт.ст., 
p<0,001), однако стабилизация глаукомного про-
цесса, мониторинг которого авторы осуществляли 
при последовательных исследованиях поля зрения, 
была достигнута у 70,9% больных, получавших дор-
золамид/тимолол, и лишь у 17,9% пациентов, кото-
рым был назначен латанопрост/тимолол [96].

В современной профессиональной литературе 
присутствует ограниченное количество работ, в ко- 
торых гипотензивная эффективность той или иной 
группы лекарственных средств или их комбинаций 
прослежена на протяжении пятилетнего периода 
наблюдения. Данные стабилизированного течения 
болезни у 59% пациентов с развитой стадией глауко-
мы были выявлены в работе, продолжавшейся более 
5 лет (n=974), где использовалась ФК латанопрост/
тимолол [42]. Показано, что исходный уровень 
ВГД (P0) 21,0±3,4 мм рт.ст. к концу срока наблюде-
ния понизился в среднем на 4,0±4,2 мм рт.ст. При-
чиной отмены инстилляций (449 человек) только  
у 12,5% пациентов стала недостаточная гипотен-
зивная эффективность препарата.	

Не столь категоричны в последнее время авто-
ры и в суждениях об эффективности хирургическо-
го лечения глаукомы. Принято считать, что фильтра-
ционная хирургия глаукомы показана, когда меди-
каментозная и лазерная терапия недостаточны для 
нормализации офтальмотонуса, и когда скорость 
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прогрессии ГОН достаточно высока для снижения 
качества жизни пациента [6]. В зависимости от 
стратегии предоперационной подготовки, интра-
операционных методик и послеоперационной тера-
пии гипотензивная эффективность антиглаукомных 
операций варьирует в пределах 71-100% [97]. 

В глубоком академическом анализе, представ-
ленном P. Ehrnrooth et al., была дана оценка эффек-
тивности синустрабекулэктомии за период 1979-
1999 гг. Автор нашел, что продолжительность тако-
го типа операции без дополнительного назначения 
антиглаукомных препаратов составила в течение 
первого года от 48 до 83% случаев, второго —  
от 66 до 77%, в течение третьего — от 57 до 75%, 
и четвертого — около 67%. При этом количество 
публикаций авторов, на которые ссылался ученый 
уменьшилось через год ровно в 4 раза, что косвенно 
свидетствует в пользу уменьшения эффективности 
хирургического лечения [98]. 

В сравнительном исследовании трабекулэк-
томии (ТЭ) и дренажной хирургии к концу 1 года 
наблюдения ВГД (Р0) в дренажной группе составило 
12,4 мм рт.ст. против 12,7 в группе с ТЭ, хотя доля 
декомпенсации отличалась: 3,9% против 13,5% соот-
ветственно. Спустя 3 года наблюдения доля деком-
пенсации ВГД увеличилась до 15,1% после импланта-
ции дренажей и до 30,7% — в группе с ТЭ [99]. 

Приводя данные об отдаленной эффективности 
различных типов вмешательств, следует отметить 
ключевой аспект, заключающийся в учете факто-
ров риска, а также особенностях интраоперацион-
ных методов и послеоперационной терапии. Так, 
индивидуальный подход и разработка собствен-
ной системы выполнения ТЭ позволила группе 
авторов из Мурфилдского госпиталя (Великобри-
тания) добиться компенсации офтальмотонуса  
в 96,7% в конце 3-летнего периода [100]. Группа 
других исследователей из различных клиник, при-
менив мурфилдскую систему в хирургии ГНД, отме-
тили 100% гипотензивную эффективность спустя  
2 года наблюдения [101]. Эффективность различ-
ных фистулизирующих вмешательств ощутимо 
повышается при применении антиметаболитов. По 
результатам 5-летнего исследования ТЭ с примене-
нием митомицина-С (ММС) эффективность хирур-
гии установлена в 49% случаев, без применения 
антиметаболита — только у 26% больных [102].

В работах В.И. Козлова с соавт. было показано, 
что гипотензивная эффективность непроникающей 
глубокой склерэктомии (НГСЭ) у лиц с начальной 
стадией глаукомы составила 76% при сроке наблю-
дения от 5 до 10 лет [103]. При сравнении гипотен-
зивного эффекта НГСЭ и ТЭ спустя 3 года наблю-
дения не было выявлено достоверных отличий,  
однако через 4 года уровень Р0 <21 мм рт.ст. без 
применения дополнительной терапии в группе  
с НГСЭ был отмечен только в 51% случаев против 
72% после выполнения ТЭ [104]. 

J.W. Сheng et al. представили систематизиро-
ванный обзор результативности непроникающих 
методик оперативного вмешательства при ПОУГ: 
НГСЭ и вискоканалостомии, а также их комбинации  
с имплантацией дренажа и цитостатиками. В мета-
анализ были включены 29 рандомизированных кли-
нических исследований, средний срок наблюдения 
составил 4 года. Обе методики при их изолирован-
ном применении достоверно снижали уровень ВГД 
более чем на 30% от исходного. Компенсация офталь-
мотонуса без применения местной гипотензивной 
терапии при НГСЭ составляла 66,1% в срок до 1 года, 
44,0% через 2 года, 37,8% через 3 года и 35,4% через 
4 года, а при вискоканалостомии — 52,6, 44,9, 32,1  
и 22,7% соответственно. Авторы отмечали, что «срыв» 
в сторону увеличения показателей уровня ВГД про-
исходит преимущественно на 3-й год после непро-
никающего хирургического вмешательства [105].

Кратковременность гипотензивного эффекта 
после неперфорирующей хирургии ПОУГ также 
была подтверждена многочисленными сравнитель-
ными исследованиями, выгодно подчеркивая в этом 
плане преимущество фистулизирующих операций. 
В одной из последних отечественных публикаций 
по этому поводу были проанализированы 3 типа 
оперативных вмешательств — синустрабекулэкто-
мия (СТЭ), НГСЭ, НГСЭ с десцеметогониопункту-
рой (ДГП). Максимальная эффективность лечения 
была достигнута при выполнении операции СТЭ, 
что подтверждалось более поздним возобновле-
нием инстилляционной антиглаукомной терапии 
(I стадия — через 21,4±3,2 мес., II стадия — через 
18,9±2,6 мес., III стадия — через 15,3±2,6 мес.). 
Для операции НГСЭ эти сроки были меньше в 1,4-
1,7 раза, а для операции НГСЭ, сопровождающейся 
ДГП, — в 1,1-1,4 раза. Очевидным выводом данно-
го исследования стало понимание значительного 
сокращения сроков между выполнением оператив-
ного вмешательства и возобновлением местного 
инстилляционного гипотензивного лечения, про-
изошедшими за последнее десятилетие [43].

Еще одним акцентом данного обзора является 
возможность представления результатов лечения 
при сопоставлении используемой методики и стадии 
заболевания. Учитывая накопленный ранее опыт, 
был проведен метаанализ данных 32 рандомизиро-
ванных клинических исследований, в которых про-
водилось сравнение эффективности и безопасности 
аналогов простагландинов в качестве терапии пер-
вого выбора у пациентов с начальной стадией ПОУГ 
или офтальмогипертензией. Показано, что бима-
топрост 0,03% наиболее эффективно снижает ВГД,  
в то время как латанопрост 0,005% обладает наи-
лучшим профилем безопасности [106].

Достаточно многочисленны исследования по 
сравнительной эффективности вариантов меди-
каментозной терапии у больных с развитой ста-
дией глаукомы. Y. Xing et al. провели метаанализ  
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данных рандомизированных контролируемых ис- 
следований, в которых оценивались показатели ФК 
латанопрост+тимолол по сравнению с раздельным 
применением ее компонентов: среднее значение 
ВГД и его колебания, состояние зрительного нерва 
и изменение полей зрения. Во всех исследованиях 
среднее значение офтальмотонуса в группе, полу-
чавшей ФК, было достоверно ниже по сравнению 
с группой, получавшей тимолол (средняя разница 
-2,92; p<0,00001) и латанопрост (средняя разница 
-1,11; p<0,00001), а безопасность ФК и отдельных 
компонентов была сопоставимой [107].

В работе J.W. Cheng et al. был проведен мета-
анализ публикаций за период 2008-2011 гг., в кото-
рых оценивалась эффективность комбинирован-
ных антиглаукомных препаратов, содержащих 
тимолол. Авторы проанализировали 913 публика-
ций (813 тезисов и 100 оригинальных статей), из 
которых была отобрана 41 работа из США, Евро-
пы, Канады, Латинской Америки, Австралии, Изра-
иля, Турции, Сингапура и Тайваня, выполненная  
в рамках рандомизированных исследований [108]. 
При сравнении гипотензивной эффективности 
ФК латанопрост+тимолол, травопрост+тимолол, 
дорзоламид+тимолол было установлено, что первая 
и вторая лучше понижают уровень ВГД в течение 
суток, чем третья (на 3,8 и 2,3 мм рт.ст.; p<0,011  
и p<0,001 соответственно), и при этом сопостави-
мы между собой (p>0,05).

Попытки применения любой монотерапии  
у больных с далеко зашедшей стадией глаукомы  
все еще встречаются, но, как мы понимаем, они 
заранее обречены на провал. К счастью, в последнее 
время подобная тактика используется не столь часто.

Основные подходы к лечению глаукомы, 
практикуемые в мире (по результатам  
анализа публикаций в глаукомных  
путеводителях)

Традиционный и зарекомендовавший себя в ши- 
рокой клинической практике последовательный 
алгоритм лечения глаукомы представлен в боль-
шинстве глаукомных руководств по всему миру. 

Европейское глаукомное руководство рекомен-
дует начинать лечение с монотерапии препарата-
ми первого выбора [6]. Если на фоне проводимой 
терапии удается достичь целевого давления и отме-
чается хорошая переносимость, то такое лечение 
следует продолжать при условии постоянного дина-
мического контроля поля зрения, диска зрительно-
го нерва, офтальмотонуса и качества жизни паци-
ента. Отсутствие достаточного контроля уровня 
ВГД, равно как и плохая переносимость монотера-
пии, являются поводом для её смены или включе-
ния в схему лечения лазерных манипуляций. Следу-
ющий этап — добавление второго препарата (пред-
почтение отдается комбинированной терапии).  

Недостаточная гипотензивная эффективность тре-
бует смены аддитивного препарата и/или исполь-
зования более агрессивных стратегий лечения,  
в том числе хирургических вмешательств.

Схожий алгоритм можно встретить в Азиатско-
Тихоокеанском глаукомном путеводителе [28]. Ана-
логичный подход описан и у японских коллег [109]. 
Безусловным для всех публикаций является упоми-
нание о необходимости индивидуализированного 
подхода с учетом особенностей как самого паци-
ента, так и характера глаукомного процесса (тип, 
стадия и пр.). В Японском глаукомном руковод-
стве подробно перечислены факторы, которые сле-
дует учитывать при определении уровня «целевого 
давления». Среди них: стадия глаукомы, исходный 
уровень ВГД, возраст и прогнозируемая продолжи-
тельность жизни, состояние парного глаза, исто-
рия заболевания, другие факторы риска. В качестве 
препаратов первого выбора упоминаются аналоги 
простагландинов и бета-адреноблокаторы.

Одним из немногих изданий, где четко обозна-
чен критерий эффективности стартовой терапии, 
является глаукомное руководство финских офталь-
мологов [110]. Согласно ему, необходимо снижать 
уровень ВГД по меньшей мере на 25% от исходно-
го уровня, а при наличии далеко зашедших стадий, 
агрессивного течения глаукомы, некоторых фак-
торов риска эта цифра должна быть еще больше.  
В качестве стартовой стратегии лечения предлагает-
ся выбирать между местными гипотензивными сред-
ствами (простагландины, бета-блокаторы) и лазерной 
трабекулопластикой. Хирургия используется только 
при неэффективности этих методов, вид хирургиче-
ского лечения должен определять хирург.

Любопытным моментом в глаукомном руковод-
стве из Индии следует считать упоминание стра-
тегии «one eye therapeutic trial», подразумеваю-
щей при двустороннем процессе начинать лечение 
с «худшего» глаза с целью оценки эффективности 
и безопасности выбранного гипотензивного сред-
ства. Среди предлагаемых препаратов для старто-
вой терапии отмечается приоритет аналогов про-
стагландинов с акцентом на бесконсервантных 
представителей этой группы [111]. 

В руководстве Международного Совета по офталь-
мологии (International Council of Ophthalmology) 
предлагается схема лечения в зависимости от ста-
дии глаукомного процесса. При начальной глауко-
ме предполагаемая степень снижения уровня ВГД 
должна быть не менее 25% от исходного и включать 
медикаментозное лечение или лазерную трабекуло-
пластику. Более продвинутые стадии предполагают 
снижение давления на 25-50% на фоне либо меди-
каментозной терапии, либо лазерной трабекуло-
пластики, либо трабекулэктомии с митомицином 
С или дренажной хирургии. Не исключается про-
ведение лазерной или криоциклокоагуляции. Осо-
бый акцент в руководстве делается на комплаенс  
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и экономическую составляющую — при невозмож-
ности по этим двум причинам использовать меди-
каментозную гипотензивную терапию предлагается  
в качестве стартового лечения использовать лазер-
ную трабекулопластику [112]. 

Глаукомное руководство Американской акаде-
мии офтальмологии не столь категорично в выбо-
ре стартового метода лечения, предлагая учитывать 
многообразие исходных факторов и определять стра-
тегию лечения совместно с пациентом с учетом его 
возраста, предпочтений, общего состояния, стоимо-
сти выбранного лечения и тяжести заболевания. 

В целом анализ многочисленных мировых изда-
ний, посвященных вопросам лечения глаукомы, 
позволяет сделать ряд выводов. Для всех без исклю-
чения руководств характерен сугубо научный под-
ход, основанный на принципах доказательной меди-
цины. Многие руководства (преимущественно евро-
пейские и азиатские страны) используют рекомен-
дации по ступенчатому лечению глаукомы, начиная 
с менее инвазивных и агрессивных методов. Ключе-
вым моментом в определении необходимой степени 
снижения офтальмотонуса является «давление цели», 
однако отсутствие четких алгоритмов его определе-
ния ставит дополнительные вопросы в части оценки 
эффективности выбранной тактики лечения. Если 
говорить о конкретных рекомендациях, то наибо-
лее часто в глаукомных путеводителях встречаются 
рекомендации по относительному (в процентах от 
исходного) снижению уровня ВГД. В качестве мини-
мального значения, как правило, фигурирует цифра 
20%. Хирургическое лечение либо не называется  
в качестве возможной стартовой стратегии, либо 
упоминается наряду с другими методами (медика-
ментозное, лазерное) с предупреждением о возмож-
ных рисках и осложнениях. В части изданий особое 
внимание уделяется вопросам стоимости лечения, 
которое, по мнению авторов, может существенно 
повлиять на выбор врача и пациента.

Принципы и целесообразность применения  
«ступенчатого» подхода в лечении  
пациентов с разными стадиями глаукомы

Метод «ступенчатого» подхода (метод Фрейзера, 
1969) относится к методам структурно-функциональ- 
ного исследования объектов (субъектов) и в силу 
своего определения использован при построении 
модели лечения, в том числе и больных с глаукомой. 
Цель этого метода — облегчить поиск идей и реше-
ний для разрешения поставленных задач. 

Метод «ступенчатого» подхода предполагает  
последовательное изложение одного вопроса за 
другим и рассчитан на раскрытие проблемы, когда 
повествование осуществляется как бы «ступеня-
ми» — от одной идеи к другой. При этом каждая из 
них, будучи обоснованной самостоятельно, служит 
исходным пунктом для разъяснения последующей,  

а в конечном счете изложение сводится к раскры-
тию той главной идеи, которая определила цель 
дискуссии [113]. 

Внутри метода заложено 7 «ступеней», сгруппиро-
ванных в 3 группы. К первой «ступени» (сбор инфор-
мации) относятся: определение конечных целей; 
выяснение причин; определение признаков; опреде-
ление препятствий и поиск средств для преодоления 
препятствий. Ко второй — построение модели зада-
чи и к третьей — проверка правильности решения. 
Использование «ступенчатых» подходов в медицине 
не ново. В частности, такие подходы применяются 
при лечении бронхиальной астмы, выделяя 4 «ступе-
ни», где 4-я «ступень» — соответствует тяжелой степе-
ни заболевания, а 1-я — легкой. По мнению авторов, 
такой подход к терапии астмы рекомендуется в связи 
с большим разнообразием тяжести течения заболева-
ния у различных людей и у одного и того же пациента 
в разные временные периоды. Цель подобного подхо-
да — достижение контроля над заболеванием с при-
менением наименьшего, но достаточного количества 
препаратов (режимов). Количество и частота приема 
лекарственных средств (режимов) увеличиваются 
(«ступень» вверх), если течение астмы ухудшается,  
и уменьшаются («ступень» вниз), если течение астмы 
хорошо контролируется. Ступенчатый подход также 
предполагает необходимость избегать или контроли-
ровать триггеры на каждой ступени [114].

Также длительное время в качестве основной 
тактики стартового лечения артериальной гипер-
тензии рекомендовали «ступенчатую» терапию  
в зависимости от уровня артериального давления: 
назначение минимальной дозы одного препарата 
(дифференцированная монотерапия) с последую-
щим ее увеличением, а затем поочередным добав-
лением компонентов до достижения желаемого 
эффекта [115]. Однако позже эта теория эволюци-
онировала: было высказано мнение о целесообраз-
ности использования отдельных классов антиги-
пертензивных препаратов в зависимости от клини-
ческой ситуации у конкретного пациента, но тем не 
менее с учетом суммарного сердечно-сосудистого 
риска. 

Применительно к лечению глаукомы достаточ-
но давно дискутируется вопрос о необходимости 
адекватного (разумного, рационального, целесо-
образного и др.) «старта» лечения, с учетом раз-
ных факторов риска (например, возраст пациента, 
исходный уровень ВГД, стадия болезни на момент 
обнаружения, форма ПОУГ, наличие прямых род-
ственников, больных глаукомой, и др.) и его регу-
лярном контроле с комбинированием и варьи-
рованием назначениями лекарственных средств  
в частности и режимов — в общем. 

Вместе с тем современный алгоритм практи-
чески исключает возможность «старта» лечения  
с использованием комбинированных форм препа-
ратов и хирургии. В подавляющем большинстве 
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случаев лечение начинают с монотерапии, при-
чем у пациента с любой стадией болезни, что под-
разумевает последовательное усиление режимов. 
Нужно ли говорить, что старт лечения для боль-
ного с впервые выявленной начальной глауко-
мой и уровнем ВГД 28 мм рт.ст. должен отличаться  
от лечения пациента с впервые выявленной ПОУГ 
на далеко зашедшей стадии? Очевидно, что адек-
ватные «стартовые» подходы должны быть разными 
у разных категорий пациентов.

Рекомендации по применению  
«ступенчатого» подхода в выборе  
режимов лечения больных с впервые 
выявленными разными стадиями  
глаукомы

Приведенные в рамках этого обзора аргументы 
послужили материалом для собственных рекомен-
даций по выбору стартовых «ступенчатых» режимов 
лечения у разных групп больных с ПОУГ (рис. 4). 

Рис. 4. Рекомендации по использованию разных режимов лечения в зависимости от стадии заболевания 

Примечание: I, II, III — стадии глаукомы; ПГ — аналоги простагландинов; ББ — бета-адреноблокаторы; ИКА — инги-
биторы карбоангидразы; АМ — α2-адреномиметики; MIGS — microinvasive glaucoma surgery, микроинвазивная хирур-
гия глаукомы (направление, объединяющее разные методы «щадящей» хирургии); МПМТ — максимально переноси-
мая медикаментозная терапия; АЛТ/СЛТ — аргонлазерная и селективная трабекулопластика; НГСЭ — непроникаю-
щая глубокая склерэктомия; ДГП — десцеметогониопунктура; СТЭ — синустрабекулэктомия; aнти-VEGF — vascular 
endothelial growth factor, моноклональные антитела, которые селективно связываются с VEGF, блокируя его действие; 
дренажная хирургия — направление в хирургическом лечении с использованием специальных устройств, позволя-
ющих наладить связь между передней камерой глаза и субтеноновым пространством глаза и препятствующих про-
цессам пролиферации; комбинация методик — подразумевает одновременное применение нескольких направлений  
в лечении, например, лазерное лечение дополняется назначением антиглаукомных инстилляционных препаратов, 
или оперативное лечение, которое не привело к достоверному понижению уровня ВГД, дополняется назначением раз-
ных лекарственных препаратов 

Fig. 4. Recommendations for the use of different treatment regimens depending on the stage of the disease

Notes: I, II, III — glaucoma stages, ПГ — prostaglandin analogues, ББ — beta-blockers, ИКА — carbonic anhydrase 
inhibitors, АМ — α2-adrenergic agonists; MIGS — microinvasive glaucoma surgery; МПМТ — maximum tolerated medical 
therapy; АЛТ/СЛТ — argon laser- and selective trabeculoplasty, НГСЭ — non-penetrating deep sclerectomy; ДГП — 
descemetogoniopuncture; СТЭ — sinus-trabeculectomy (deep sclerectomy); aнти-VEGF — vascular endothelial growth 
factor, monoclonal antibodies that selectively bind to VEGF, blocking its action; дренажная хирургия — drainage surgery 
with the use of different devices; комбинация методик — combined method, simultaneous application of several directions 
in treatment (e.g. laser surgery + hypotensive instillations, or surgery with additional medical treatment)
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Таким образом, при обнаружении впервые выяв-
ленной начальной стадии глаукомы должны приме-
няться аналоги простагландинов; развитую стадию 
болезни следует начинать лечить с использовани-
ем комбинированных антиглаукомных препаратов,  
с дальнейшим переходом к более радикальным 
режимам; при впервые обнаруженной далеко зашед-
шей стадии глаукомы использование терапевтиче-
ских подходов ограничено доказанными возмож-
ностями и временем применения, а это значит, что 
лазерное и хирургическое лечения должны иметь 
приоритеты у таких больных.

Мы отдаем себе отчет, что абсолютно все боль-
ные с глаукомой получали, получают и будут полу-
чать гипотензивную антиглаукомную инстилля-
ционную терапию, даже если в данный момент  
уровень ВГД компенсирован после успешно вы- 
полненной операции. Таким образом, назначение 
антиглаукомных препаратов — лишь вопрос време-
ни. Но нам также хорошо известно, что длительное 

назначение таких лекарственных средств приводит 
к изменению глазной поверхности у больных с гла-
укомой, что прямо влияет в дальнейшем на исходы 
хирургического лечения [116, 117].

Именно поэтому имеет смысл обратиться к сле-
дующей стратегической схеме лечения больных  
с глаукомой (рис. 5).

Заключение
Значительное количество больных с ПОУГ  

и число инвалидов вследствие глаукомы не умень-
шаются с годами. Причин этого более чем достаточ-
но. Во-первых, отсутствие действующей федераль-
ной программы по борьбе с глаукомой (по состо-
янию на момент написания обзора, январь-март 
2018 г.). В частности, отсутствует ясная преем-
ственность в лечении и понятная система диспансе-
ризации. Во-вторых, до сих пор используется недо-
статочно эффективная система диагностики, что 
связано с отсутствием достаточного числа образцов 

Рис. 5. Адаптировано из оригинального источника http://www.network.ellex.com/wp-content/uploads/sites/9/
Whitepaper-MIGSANDMEDS-ELECTRONIC-1.pdf??ajs_event=CLICK&ajs_prop_messageName с внесением собственных 
изменений (Куроедов А.В., Брежнев А.Ю., Петров С.Ю., Ловпаче Дж.Н., Лоскутов И.А., Кумар В., 2017 ©) 

Примечание: АЛТ/СЛТ — аргонлазерная и селективная трабекулопластика; НГСЭ — непроникающая глубокая склер-
эктомия; СТЭ — синустрабекулэктомия; ЛЦК — лазерная циклокоагуляция

Fig. 5. Adapted from the original source http://www.network.ellex.com/wp-content/uploads/sites/9/Whitepaper-
MIGSANDMEDS-ELECTRONIC-1.pdf??ajs_event=CLICK&ajs_prop_messageName with own changes (Kuroyedov A.V., 
Brezhnev A.Yu., Petrov S.Yu., Lovpache Dz.N., Loskutov I.A., Kumar V., 2017 ©)

Note: АЛТ/СЛТ — argon laser- and selective trabeculoplasty; НГСЭ — non-penetrating deep sclerectomy; СТЭ — sinus-
trabeculectomy (deep sclerectomy); ЛЦК — laser cyclophotocoagulation 
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современной техники и квалифицированного пер-
сонала. В результате этого мы получаем огромное 
количество запущенных случаев заболевания, лече-
ние которых возможно лишь хирургическим путем, 
что также не является решением проблемы. Вместе 
с тем указанные выше недостатки не могут быть 
решены за короткий промежуток времени. Таким 
образом, остается разобраться с нерешительно-
стью, а порой и отсутствием базовых знаний в обла-
сти выбора корректных «стартовых» режимов лече-
ния разных групп больных. Наконец, объяснение 
«эпидемии глаукомы» кроется и в отсутствии воз-
можности (или нежелании) применения индиви-
дуальных (персонализированных) подходов в лече-
нии таких пациентов и непринятии во внимание 
индивидуальных факторов риска. 

Данные приведенных в обзоре клинико-эпи-
демиологических исследований и установленной 
гипотензивной эффективности разных режимов 
лечения убедительно доказывают целесообразность 
использования оптимальных схем «стартового» 
лечения. К сожалению, использование у больных 
с глаукомой на «старте» лечения одинаковых под-
ходов, подразумевающих выбор монотерапии и ее 
коррекцию в зависимости от уровня компенсации 
офтальмотонуса, уже не в полной мере укладыва-
ется в современную стратегию лечения. Конечно, 

диапазон необходимого понижения уровня ВГД для 
каждой стадии и каждого конкретного пациента 
сугубо индивидуален. Именно поэтому указанный 
выше подход не вполне оправдан. Он также требу-
ет коррекции вследствие недостаточной эффектив-
ности монотерапии, невозможности достижения 
«целевых» показателей уровня ВГД, которые изме-
няются в зависимости от стадии болезни, диагно-
стированной в начале лечения и в динамике наблю-
дения, а также вследствие прогнозируемых сроков 
нарушения толерантности к действующему веще-
ству. Также, к сожалению, традиционная схема 
лечения уже давно не учитывает возможность пла-
новой замены препаратов в случае, если достигнута 
компенсация офтальмотонуса и стабилизация ГОН.  
В этом смысле дифференцированные («ступенчатые») 
подходы, включающие выбор монотерапии с исполь-
зованием АПГ на «старте» лечения у больных с впер-
вые выявленной начальной стадией глаукомы, обяза-
тельное использование комбинаций (лучше — фик-
сированных) у пациентов с развитой стадией болез-
ни и минимум тройная терапия с прогнозируемым 
переходом к быстрому хирургическому лечению  
у больных с далеко зашедшей стадией — это еще 
один рациональный вариант использования ограни-
ченного количества ресурсов, при помощи которых 
мы сможем достигнуть оптимального результата.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Выявление динамики зрительных функций  

у больных первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) 
с сохраненными зрительными функциями и компенси-
рованным внутриглазным давлением (ВГД) после про-
ведения трофической модифицированной лазерной 
коагуляции (тМЛК) и последующим субконъюнктиваль-
ным введением Ретиналамина в область нанесенных 
коагулятов на фоне местной вазоконстрикции.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследование включало 2 груп- 
пы — исследуемая (118 глаз) и контрольная (40 глаз) —  
пациентов с развитой и далеко зашедшей стадиями  
открытоугольной глаукомы и нормализованным офталь- 
мотонусом. В исследуемой группе проводилась тМЛК  
с последующим введением Ретиналамина, группе кон-
троля проводилась только тМЛК. У всех пациентов 
выяснялись жалобы, анамнез заболевания и жизни,  
а также осуществлялось комплексное офтальмологиче-
ское обследование, включающее визометрию, тономе-
трию, биомикроофтальмоскопию, автоматическую ста-
тическую периметрию с использованием центрального 
порогового теста. Исследование проводилось в дина-
мике: до начала лечения, на 5 день после проведения 
тМЛК, через 1 и 5 месяцев после тМЛК.

Трофическая модифицированная лазерная коагуля-
ция состояла из двух этапов: создания зон повышенной 
проницаемости гематоофтальмического барьера (ГОБ)  
и введения Ретиналамина в эту область. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. В исследуемой группе отмечается значи-
тельное улучшение показателей полей зрения сразу после 
проведения лечения и длительное сохранение эффекта 
после лечения. В контрольной группе улучшение показа-
телей зрительных функций достигается лишь сразу после 
лечения, а уже через один месяц они практически не отли-
чаются от исходных. Тенденция возвращения показателей  
к исходным значениям выявлена в обеих группах, однако 
в контрольной группе данное явление зафиксировано  
к 1 месяцу, тогда как в исследуемой группе оно наблюда-
ется к 5 месяцу после лечения и говорит о продолжитель-
ном сохранении положительного эффекта.

ВЫВОДЫ. Методика введения Ретиналамина в субконъ-
юнктивальное пространство на фоне местной вазокон-
стрикции в области нанесенных коагулятов (тМЛК) способ-
ствует увеличению проницаемости гематоофтальмическо-
го барьера в этой области для лекарственных препаратов, 
что приводит к улучшению зрительных функций. 

Полученные данные говорят об эффективности, без-
опасности и перспективном использовании тМЛК в соче-
тании с введением Ретиналамина в качестве нейрорети-
нопротекторной терапии у больных с компенсированной 
ПОУГ и сохранными зрительными функциями.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, глаукомная оптическая нейропатия, нейрорети-
нопротекция, трофическая модифицированная лазер-
коагуляция.
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Abstract
PURPOSE: To identify visual functions dynamics in 

patients with primary open-angle glaucoma (POAG) with 
preserved visual functions and compensated intraocu-
lar pressure (IOP) after trophic modified laser coagula-
tion (tMLC) and subsequent subconjunctive injection  
of Retinalamin® to the laser burn sites with local vaso-
constriction.

MATERIALS AND METHODS: The study included two 
groups: main (118 eyes) and control (40 eyes) with moderate 
and advanced stages of open-angle glaucoma and norma-
lized IOP. Main group patients underwent tMLC followed by 
Retinalamin® injection, while control group patients’ treat-
ment was limited solely to tMLC. All patients underwent  
a general examination, which consisted of the collection of 
symptoms, anamnesis vitae and morbi, and a comprehen-
sive ophthalmological examination, including visometry, 
tonometry, biomicroophthalmoscopy and automated static 
perimetry using a central threshold test. The study was  
conducted before treatment, on the 5th day after tMLC,  
1 month after tMLC and 5 months after tMLC.

Trophic modified laser photocoagulation was carried 
out in two stages: the creation of zones of increased  
permeability in the blood-ocular barrier (BOB) and the 
injection of Retinalamin® into this area. 

RESULTS: In the study group, there was a significant 
improvement in visual fields parameters immediately after 
the treatment and long-term preservation of the effect 
after treatment. In the control group, visual functions 
improvement was achieved only immediately after treat-
ment, and after one month the parameters practically did 
not differ from baseline. The trend of parameters’ return 
to baseline values was revealed in both groups, but in 
the control group this phenomenon was registered by the  
1 month timepoint, while in the study group the effect 
lasted longer and the decrease was observed only 5 months 
after the treatment, indicating a long-term preservation  
of the positive treatment effect.

CONCLUSION: The method of subconjunctival Retina-
lamin® injection with local vasoconstriction at the laser 
burn sites (tMLC) showed an increase in local permeability 
of blood-ocular barrier for drug delivery, resulting in visual 
functions improvement. 

The obtained data suggest the efficacy, safety and pro-
mising use of tMLC in combination with Retinalamin® 
injection as a neuroretinoprotective therapy in patients  
with compensated POAG and preserved visual functions.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, optic neuro-
pathy glaucoma, neuroretinoprotection, trophic modified 
laser coagulation.

На сегодняшний день, учитывая известные 
этиопатогенетические механизмы, глаукому 
принято рассматривать как мультифактори-
альное нейродегенеративное заболевание, 

характеризующееся прогрессирующей оптиконей-
ропатией, патологическими изменениями полей 
зрения и гибелью ганглиозных клеток сетчатки [1].  

Продолжающееся распространение глаукомы в ми- 
ре, неясность определенных аспектов патогенеза 
остаются движущими факторами для подробного 
и постоянного изучения вопросов патогенеза этого 
заболевания, а также механизмов, приводящих  
к нарушению зрительных функций и развитию гла-
укомной атрофии зрительного нерва. 

Доставка лекарственных препаратов к заднему отделу глаза
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ральной лазерной циклокоагуляции (ЛЦК). Мето-
дика основана на излучении полупроводникового 
лазера с длиной волны 0,81 мкм, обладающем спо-
собностью проникать через слабопигментирован-
ные ткани, практически не повреждая их, и адсор-
бирующемся в богатых меланином структурах, 
вызывая выраженный термический ожог. Локаль-
ное дозированное воспаление, возникающее в зоне 
лазерного ожога, служит источником биологически 
активных веществ, а поглощение лазерного излуче-
ния пигментным эпителием приводит к нарушению 
ГОБ и увеличению его проницаемости [8]. При про-
ведении ЛЦК концентрично на 220-270° наносятся 
22-25 лазерных коагулятов с помощью офтальмо-
хирургического диодного лазера, световод которо-
го располагается перпендикулярно к поверхности 
глазного яблока, на расстоянии 3-5 мм от лимба, 
захватывая не только область цилиарной короны, 
но и плоской части цилиарного тела. Режим рабо-
ты лазера: длина волны 0,81 мкм, мощность 1,0 Вт, 
экспозиция 3,0 сек. Клинически доказано достиже-
ние стойкой компенсации офтальмотонуса и поло-
жительная динамика центрального зрения, умень-
шение количества скотом. [8,9]

Модификация методики ЛЦК позволила раз-
работать способ создания зон повышенной про-
ницаемости ГОБ, для облегчения доставки лекар-
ственных препаратов к задним отделам глаза. 
Метод основан на создании участков, лишенных 
пигментного эпителия, под воздействием лазер-
ного излучения. Лазерные коагуляты наносятся  
в области проекции плоской части цилиарного 
тела, затем в области нанесенных коагулятов про-
водятся субконъюнктивальные инъекции лекар-
ственных препаратов, в сопровождении с инстилля-
циями вазоконстрикторов [9,10]. Через созданные 
зоны поврежденного ГОБ лекарственные препара-
ты проходят ГОБ в большем объеме и с медленным 
витреальным током постепенно попадают непо-
средственно к поверхности сетчатки и зрительному 
нерву. Экспериментально и клинически доказано, 
что для обеспечения плавного равномерного посту-
пления лекарственных препаратов, пролонгации,  
а также более длительной их элиминации, в каче-
стве депонирующего агента необходимо использо-
вание гидроксипропилметилцеллюлозы (вискоэла-
стика) для разведения лекарственных препаратов, 
приготавливаемых для введения в область увели-
ченной проницаемости ГОБ [9,10]. 

Цель настоящей работы — выявление динамики 
зрительных функций у больных первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ) с сохраненными зри-
тельными функциями и компенсированным ВГД 
после проведения трофической модифицирован-
ной лазерной коагуляции (тМЛК) и последующе-
го субконъюнктивального введения Ретиналамина 
в область нанесенных коагулятов на фоне местной 
вазоконстрикции.

Выбор направление лечения глаукомы всегда 
производится с учетом основных звеньев патогенеза 
глаукоматозного процесса: механического, дисцир-
куляторного и метаболического, главными пусковы-
ми из которых служат механический и сосудистый,  
а реализация их действия осуществляется через 
метаболический фактор, которому как раз и отво-
дится ключевая роль в патогенезе ГОН [2]. Лече-
ние глаукомы проводится с учетом данных аспектов 
путем применения комплексного подхода, направ-
ленного на снижение повышенного уровня офталь-
мотонуса, коррекцию общих и местных гемоцирку-
ляторных и метаболических нарушений [3-5]. 

Однако даже при достаточном и эффективном 
снижении ВГД возможно дальнейшее прогрессиро-
вание функциональных глаукоматозных наруше-
ний. Данный факт актуализирует изучение возмож-
ных терапевтических мероприятий, направленных 
на предотвращение гибели нейрональных клеток. 
Комплекс мер, целями которого являются уменьше-
ние дальнейшей дистрофии аксонов и сохранение 
структуры неповрежденных нейрональных клеток, 
а также клеток сетчатки, получил название «нейро-
ретинопротекция». Обязательным условием, необ-
ходимым для эффективного применения нейро-
ретинопротекторной терапии глаукомы, является 
компенсированное ВГД [1, 4].

Возможные способы медикаментозного воздей-
ствия на метаболизм сетчатки и зрительного нерва 
имеют достаточно небольшую эффективность в связи 
с крайне небольшой проницаемостью внутрь глаза 
через гематоофтальмический барьер (ГОБ) лекар-
ственных препаратов при всех возможных путях их 
введения. 

В метаболических процессах глаза одну из важ-
ных ролей играет стекловидное тело, занимающее 
2/3 объема глаза. Исследования, посвященные изу-
чению направления движения в стекловидном теле 
жидкости, продуцирующейся цилиарным телом, 
подтверждают наличие постоянного, медленного 
тока с определенной направленностью. Жидкость 
поступает в заднюю камеру глаза и частично в сте-
кловидное тело, а ее отток происходит как в перед-
нюю камеру глаза, так и в периваскулярные про-
странства зрительного нерва. Из задних отделов 
стекловидного тела жидкость отводится преиму-
щественно к сетчатке к зрительному нерву [6, 7]. 
Таким образом, наличие в стекловидном теле тока 
жидкости с определенной направленностью и низ-
кой скоростью создает витреальное депо, способное 
накапливать собственные биологически активные 
вещества, которые, в свою очередь, воздействуют 
на процессы жизнедеятельности сетчатки и в осо-
бенности зрительного нерва в течение продолжи-
тельного времени.

На кафедре офтальмологии РНИМУ имени  
Н.И. Пирогова в 2000 г. был разработан способ  
снижения ВГД при помощи проведения трансскле-
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Задачи:
1. Оценить динамику остроты зрения на фоне 

проведения тМЛК с последующим субконъюнкти-
вальным введением Ретиналамина.

2. Оценить изменение светочувствительности 
клеток центральной зоны сетчатки по значению 
среднего отклонения (MD) на фоне проведения 
тМЛК с последующим субконъюнктивальным вве-
дением Ретиналамина.

3. Оценить динамику состояния чувствитель-
ности сетчатки на основании данных периметрии  
на фоне проведения тМЛК с последующим субконъ-
юнктивальным введением Ретиналамина®.

4. Провести сравнительное исследование изме-
нений зрительных функций на фоне проведения 
тМЛК и тМЛК в комбинации с последующим введе-
нием Ретиналамина.

Материалы и методы 
В исследовании участвовали 2 группы: иссле-

дуемая, в которой проводились тМЛК и последую-
щее введение Ретиналамина, и контрольная группа,  
в которой проводилась только тМЛК. В исследуе-
мую группу было включено 75 человек (118 глаз) —  
48 (64%) женщин и 27 (36%) мужчин с развитой  
и далеко зашедшей стадиями открытоугольной глау-
комы и нормализованным офтальмотонусом. Группу 
контроля составили 30 больных (40 глаз): 18 (60%) 
женщин и 12 (40%) мужчин с развитой и далеко 
зашедшей стадиями открытоугольной глаукомы  
и нормализованным офтальмотонусом. У всех паци-
ентов диагноз установлен в соответствии с актуаль-
ной классификацией и подтвержден дополнительны-
ми методами обследования. 

Критерии включения: пациенты обоих полов  
с развитой и далеко зашедшей стадиями глаукомы, 
компенсированным ВГД (на фоне местной гипотен-
зивной терапии, после хирургического или лазер-
ного вмешательства) и сохранными зрительными 
функциями (острота зрения с коррекцией ≥0,1), дли-
тельностью заболевания от 1 до 35 лет (в среднем — 
11,24± 5,78 года). Обязательным условием являлось 
наличие достаточной прозрачности оптических сред 
для проведения исследования глазного дна.

Критерии исключения: врожденная глаукома; 
нарушение прозрачности роговицы любой эти-
ологии; наличие любой ретинальной патологии  
в анамнезе, в том числе перенесенные ретиналь-
ные окклюзии; наличие иной патологии зритель-
ного нерва; наличие воспалительной офтальмо-
патологии острого или хронического характера;  
отягощенный аллергологический анамнез, дан-
ные о гиперчувствительности к исследуемому пре-
парату и любые другие состояния, затрудняющие  
участие в клиническом исследовании.

Всем пациентам проводили общее обследование, 
включавшее сбор жалоб, анамнеза заболевания, 
жизни, а также комплексное офтальмологическое  

обследование: визометрию, тонометрию (бескон-
тактная пневмотонометрия и тонометрия по Макла-
кову), биомикроофтальмоскопию, автоматическую 
статическую периметрию (Humphrey HFA 750i,  
«Carl Zeiss Meditec Inc.», США) с использовани-
ем центрального порогового теста по программе 
«Central 24-2 threshold test». 

Исследование включало несколько контроль-
ных точек: до начала лечения, на 5 день после про-
ведения тМЛК, через 1 и 5 месяцев после тМЛК.

Трофическая модифицированная лазерная коа-
гуляция проводилась в два этапа: 

1 этап — создание зон повышенной проницае-
мости ГОБ. В условиях операционной под местной 
анестезией Sol. Proximetacaini 0,5% капельно после 
3-х последовательных инстилляций с 5-минутным 
промежутком в 10 мм от лимба в нижнем наружном 
квадранте в шахматном порядке, обходя участки 
истончения склеры, наносили 6-8 коагулятов мощ-
ностью 0,5 Вт, экспозиция 3 с. После этого в тече-
ние 5 дней после тМЛК в обязательном порядке 
назначалась местная противовоспалительная тера-
пия — инстилляции непафенака 0,1%; 

2 этап — введение препарата в область создан-
ных зон повышенной проницаемости гематоофталь-
мического барьера. На вторые сутки проводилось 
субконъюнктивальное введение 0,5 мл ex tempore 
приготовленного препарата: 5 мг Ретиналамина, 
растворенного в 1 мл Лидокаина, в объеме 0,5 мл,  
и 0,3 мл 2% гидроксипропилметилцеллюлозы. 

Перед выполнением инъекции за 30 минут 
инстиллировали 0,05% раствор тетризолина, затем 
препарат применяли 2 раза в день в течение 2-3 
дней. Субконъюнктивальная инъекция проводи-
лась под местной инстилляционной анестезией 
оксибупрокаином 0,4%.

При оценке полученных результатов анализи-
ровали динамику остроты зрения, значение индек-
са среднего отклонения (MD), дБ; значение индекса 
поля зрения (VFI, visual field index), %, рассчитыва-
емые прибором автоматически с учетом собствен-
ной базы данных. 

Данные, полученные при обследовании, под-
вергали статистической обработке с помощью про-
граммы Microsoft Excel 2010. Для сравнения дан-
ных до и после лечения использовали непараме-
трический W-критерий Уилкоксона, критический 
уровень значимости при проверке статистических 
гипотез принимался равным 0,05.

Результаты 
Для анализа изменений остроты зрения вычис-

лялась средняя величина до лечения, затем через  
5 дней, 1 и 5 месяцев после лечения. Средняя остро-
та зрения в исследуемой группе до лечения соста-
вила 0,31±0,13 (р<0,05), на 5 день после введе-
ния Ретиналамина 0,45±0,18 (р<0,05), через один 
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месяц 0,42±0,14 (р<0,05). При анализе данных, 
полученных через 5 месяцев после лечения, сред-
няя острота зрения составляла 0,39±0,15 (р<0,05). 
Анализ показателей средних значений остроты 
зрения выявил ее увеличение сразу после лече-
ния и постепенное снижение в течение всего вре-
мени наблюдения. В контрольной группе до лече-
ния острота зрения составила 0,34±0,2 (р<0,05), 
на 5 день после введения Ретиналамина 0,43±0,15 
(р<0,05), через один месяц — 0,36±0,21 (р<0,05). 
При анализе данных, полученных через 5 месяцев 
после проведения курса терапии, средняя острота 
зрения составляла 0,35±0,19 (р<0,05) (табл. 1). 
Существенных отличий между группами не выявле-
но, за исключением тенденции к более резкому воз-
врату к исходным функциям в контрольной группе, 
там она отмечается уже через месяц (рис. 1).

В исследуемой группе значение светочувстви-
тельности клеток центральной зоны сетчатки по 
значению среднего отклонения (MD) до лечения 
составило -21,83±5,74 дБ (р<0,05), на 5-й день 
после лечения -20,67±6,33 дБ (р<0,05), через  
1 месяц после лечения -21,2±7,11 дБ (р<0,05).  
По данным, полученным через 5 месяцев после лече-
ния, показатель MD составил -21,1±6,58 (р<0,05). 
В контрольной группе MD до лечения составлял 
-20,21±3,95 дБ (р<0,05), на 5-й день после лече-
ния -19,46±5,72 дБ (р<0,05), через 1 месяц после 
лечения -20,12±4,94 дБ (р<0,05), через 5 меся-
цев среднее значение показателя MD составляло 
-20,18±5,77 дБ (р<0,05) (табл. 1). Данные периме-
трии выявили наметившуюся тенденцию: в обеих 
группах его значения увеличивались, однако в кон-
трольной уже к 1 месяцу после лечения показатель 

Исследуемые показатели
Parameters

Перед началом 
лечения

Before  
the treatment

На 5 день после 
тМЛК

5 days after tMLC

Через 1 месяц
1 month after  
the injection

Через 5 месяцев
5 month after  
the injection

Острота зрения
Visual acuity

исследуемая группа / 
study group

0,31±0,13 
(р<0,05)

0,45±0,18 
(р<0,05)

0,42±0,14 
(р<0,05)

0,39±0,15 
(р<0,05)

контроль / control 0,34±0,2 
(р<0,05)

0,43±0,15 
(р<0,05)

0,36±0,21 
(р<0,05)

0,35±0,19 
(р<0,05)

MD, дБ/dB

исследуемая группа /
study group

-21,83±5,74 
(р<0,05)

-20,67±6,33 
(р<0,05)

-21,2±7,11 
(р<0,05)

-21,1±6,58 
(р<0,05)

контроль / control -20,21±3,95 
(р<0,05)

-19,46±5,72 
(р<0,05)

-20,12±4,94 
(р<0,05)

-20,18±5,77 
(р<0,05)

VFI, %

исследуемая группа /
study group

31,8±6,5 
(р<0,05)

36,7±7,2 
(р<0,05)

39,6±5,34 
(р<0,05)

38,7±4,46 
(р<0,05)

контроль / control 34,0±5,74 
(р<0,05)

37,2±4,81 
(р<0,05)

35,6±6,4 
(р<0,05)

35,2±4,93 
(р<0,05)

Таблица 1. Динамика функциональных показателей 
Table 1. Functional parameters dynamics

Примечание: MD (mean deviation) — значение индекса среднего отклонения; р — вероятность ошибки.
Notes: MD (mean deviation) — mean deviation from normal values; р — the probability of error.

Рис. 1. Динамика остроты зрения
Fig. 1. Visual acuity dynamics
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Рис. 4. Динамика VFI в контрольной группе тМЛК, % 
Fig. 4. VFI dynamics in the control group, %

MD мало отличался от исходного, а в группе с вве-
дением Ретиналамина значения оставались суще-
ственно выше исходных (рис. 2).

Анализ данных компьютерной периметрии 
через 5 дней после лечения выявил увеличение 
VFI в среднем на 4,9% по сравнению с исходным, 
а через месяц — в среднем на 7,8%. Через 5 меся-
цев по сравнению с исходными данными отмеча-
лось увеличение показателя на 6,9% (рис. 3). В кон-
трольной группе после лечения отмечалось увели-
чение на 3,2%, через месяц на 1,4% по сравнению 
с исходными данными и через 5 месяцев — на 1,2% 
по сравнению с исходными показателями (рис. 4). 
В исследуемой группе максимальное увеличение 
показателей наблюдается отсрочено, через 1 месяц 
после лечения, тогда как в контрольной группе пик 
приходится на обследование, проводимое через  
5 дней после лечения, а к 1 месяцу значение индек-
са VFI на 50% возвращается обратно к исходному 
состоянию (табл. 1).

Выводы
В группе тМЛК + Ретиналамин отмечается 

значительное улучшение показателей полей зре-
ния сразу после проведения лечения и длительное 
сохранение эффекта после лечения. Показатель 
светочувствительности клеток центральной зоны 
сетчатки по значению среднего отклонения имеет 
тенденцию к выраженному подъему после лечения 
и плавному снижению вплоть до 5 месяца наблю-
дений, сохраняясь при этом выше исходного. Сред-
нее значение индекса поля зрения говорит о выра-
женном увеличении чувствительности сетчатки 
в течение первого месяца, и показатели сохраня-
ются выше исходных к 5 месяцу, несмотря на тен-
денцию к их снижению. Также отмечалось улучше-
ние средних значений показателей остроты зрения  
в обеих группах, однако изменения незначительны  

Рис. 2. Светочувствительность центральной зоны сетчатки, MD, дБ 
Fig. 2. Retinal sensitivity, MD, dB

Рис. 3. Динамика VFI в исследуемой группе тМЛК + 
Ретиналамин, % 
Fig. 3. VFI dynamics in the study group, %

и не являются определяющими в течении глауко-
мы. В контрольной группе улучшение показате-
лей зрительных функций достигается лишь сразу 
после лечения, а уже через один месяц практически 
не отличаются от исходных. Тенденция возвраще-
ния показателей к исходным значениям выявлена 
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в обеих группах, однако в контрольной группе дан-
ное явление зафиксировано уже к 1 месяцу, тогда 
как в группе тМЛК + Ретиналамин оно наблюдает-
ся к 5 месяцу после лечения, с продолжительным 
сохранением положительного эффекта.

Максимальное значение содержания актив-
ного вещества в стекловидном теле достигается 
при использовании сосудосуживающих препара-
тов, позволяющих временно уменьшить кровоток 
в сосудах конъюнктивы и цилиарного тела. Дости-
жение желаемой концентрации в области заднего 
полюса глаза происходит уже в первые часы после 
введения. Добавление в состав приготавливаемого 
препарата гидроксипропилметилцеллюлозы обе-
спечивает равномерное постепенное поступление  
и пролонгацию действия Ретиналамина через соз-
данные зоны повышенной проницаемости гема-
тоофтальмического барьера к труднодоступным 
структурам заднего сегмента глаза.

Методика введения Ретиналамина в субконъ-
юнктивальное пространство на фоне местной вазо-
констрикции в области нанесенных коагулятов 
показывает увеличение проницаемости гематооф-
тальмического барьера в этой области для лекар-
ственных препаратов, что проявляется улучшением 
зрительных функций. 

Полученные данные говорят об эффективно-
сти, безопасности и перспективном использова-
нии тМЛК в сочетании с введением Ретиналамина®  
в качестве нейроретинопротекторной терапии  
у больных с компенсированной ПОУГ и сохранны-
ми зрительными функциями. Данный малотрав-
матичный метод характеризуется высокой тера-
певтической эффективностью, позволяет снизить  
расходы на лечение за счет снижения частоты 
инъекций до одной и открывает перспективы для  
дальнейшего лечения больных глаукомой методом 
аутобиотерапии и адресной доставки препарата. 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить отдаленные результаты обратного мери-

дионального циклодиализа (ОМЦ) ab interno в снижении 
внутриглазного давления (ВГД) у пациентов с глаукомой 
различной этиологии.

МЕТОДЫ. В анализ включен 21 пациент (21 глаз), кото-
рым проводили ОМЦ ab interno по поводу глаукомы 
различной этиологии. ОМЦ проводили с помощью спе-
циального сконструированного шпателя на 4-5 часах на 
глубину 5-6 мм, ширина щели 11-12° окружности радуж-
но-роговичного угла. В исследование вошли 13 паци-
ентов с ранее оперированной глаукомой, 3 пациента  
с неоваскулярной глаукомой и 8 пациентов со соче-
танной патологией. В 6 (29%) случаях операция выпол-
нена в качестве органосохраняющей. Из них болевой 
синдром имел место у 3-х пациентов. Срок наблюдения 
составил более 2-х лет. Критериями оценки являлись: 
динамика ВГД, потребность в дополнительной гипо-
тензивной терапии, повторном хирургическом вмеша-
тельстве и наличие послеоперационных осложнений, 
устранение болевого синдрома, сохранение глаза как 
органа. Успешность проведенной операции оценивали 
согласно рекомендациям Всемирной глаукомной ассоци-
ации (World Glaucoma Association). Полученные данные 
обработаны методом вариационной статистики.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Среднее исходное ВГД составляло 30,2± 
7,2 мм рт.ст. (95% доверительный интервал (ДИ) 27,0-33,5).  

Спустя 2 года после операции ВГД в среднем снизи-
лось на 27,1±17,7% от исходного и составляло 20,0± 
1,4 мм рт.ст. (95% ДИ 19,2-20,8; р=0,0008). Выявлена пря-
мая зависимость снижения ВГД от сохранности цикло-
диализной щели. Среднее число используемых гипо-
тензивных препаратов до операции составляло 2,6±0,9 
(95% ДИ 2,1-2,9), а затем снизилось до 0,8±0,7 (95% ДИ 
0,4-1,2; р=2E-05). Общий успех от операции достигнут  
в 67% случаев (полный успех — 24% (5/21), признан- 
ный — 43% (9/21)). Неудача имела место в 33% (7/21)  
случаев вследствие полной облитерации циклодиализ-
ной щели. Среди ранних послеоперационных осложне-
ний наиболее часто встречалась гифема — в 19% (4/21) 
случаев. Болевой синдром устранен у 2-х из 3-х паци-
ентов. Глаз как анатомический орган сохранен во всех 
отмеченных случаях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. ОМЦ ab interno при сохранной цикло-
диализной щели позволяет достичь стойкого и дли-
тельного гипотензивного эффекта. Причиной неудачи 
является облитерация циклодиализной щели. После ОМЦ 
ab interno существенно снижается количество использу-
емых гипотензивных средств.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: малоинвазивная хирургия глау-
комы, глаукома, обратный циклодиализ, циклодиализ 
ab interno, увеосклеральный путь оттока внутриглазной 
жидкости, внутриглазное давление.
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Введение
На сегодняшний день снижение внутриглазного  

давления (ВГД) является главным направлением  
в лечении глаукомы [1, 2]. Активация оттока вну-
триглазной жидкости (ВГЖ) по естественным пу- 
тям, к которым относится увеосклеральный путь, 
представляется перспективным направлением в раз-
витии хирургии глаукомы [3–5]. Предложено мно-
жество методик, направленных на активацию увео-
склерального пути оттока [4–9]. В обзорной статье 
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Abstract
PURPOSE: To evaluate long term results of reverse meri-

dional cyclodialysis (RMC) in decreasing intraocular pressure 
(IOP) in patients with different types of glaucoma. 

METHODS: The study included twenty-one patients (21 
eyes) who underwent RMC for different types of glaucoma. 
A specially designed cyclodialysis spatula was inserted 
through a clear corneal incision and ciliary body was gently 
detached from sclera creating a cleft of 2.5 mm wide and 
6-6.5 mm deep. In 13 cases the patient had previously been 
operated for glaucoma, 3 patients had neovascular glaucoma, 
8 patients had combined pathology and in 6 (29%) cases RMC 
was performed as an organ saving operation. There were also 
3 (14%) patients with pain syndrome. Post-operative follow-up 
was > 2 years. IOP change, use of hypotensive medication(s), 
need for second surgery and postoperative complications 
were considered primary outcome measures. Success rates 
were evaluated using World Glaucoma Association’s guide-
lines. Results were statistically verified.

RESULTS: Mean baseline IOP was 30.2±7.2 mm Hg (95% 
coincidence interval (CI) — 27.0-33.5). At 2 years mean IOP 
decreased by 27.1±17.7% and was 20±1.4 mm Hg (95% CI —  

19.2-20.8; p=0.0008). A direct correlation between IOP de-
crease and patency of cyclodialysis cleft was established. 
Use of hypotensive medication(s) prior to the operation was 
2.6±0.9 (95% CI — 2.1-2.9), afterwards was reduced to 0.8±0.7 
(95% CI — 0.4-1.2; p=2E-05). Total success was achieved  
in 67% cases (absolute success — in 24% (5/21), qualified —  
in 43% (9/21) cases. Failure rate was 33% (7/21) and in all 
such cases the underlying reason was cyclodialysis cleft 
closure. Hyphema, observed in 19% (4/21) cases, was the 
most common complication in early postoperative period. 
Two out of 3 eyes with pain syndrome were cured after RMC. 
All organ-saving operations were successful. 

CONCLUSION: 1) There is a statistically significant de-
crease in IOP after ab interno RMC with patent cyclodialysis 
cleft in long term period. 

2) Ab interno RMC significantly reduces the patient’s 
dependency on hypotensive medication(s) use. 

KEYWORDS: minimally invasive glaucoma surgery, glau-
coma, reverse meridional cyclodialysis, ab interno cyclodi-
alysis, uveoscleral out flow of aqueous humor, intraocular 
pressure.

Е.В. Карловой [10] описаны различные виды опера-
ций и их модификаций, направленных на актива-
цию увеосклерального пути оттока. Первоначальная 
концепция направления ВГЖ в задний отдел глазно-
го яблока с гипотензивной целью за счет создания 
прямого сообщения между передней камерой глаза 
и супрахориоидальным пространством была осно-
вана на наблюдениях за пациентами с травматиче-
ским и ятрогенным циклодиализом [11]. Первые  

Кумар В., Фролов М.А., Душина Г.Н. и др.
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глаза, что позволило комбинировать данную опе-
рацию с факоэмульсификацией [20]. Многочис-
ленные модификации циклодиализа, существую-
щие в настоящее время, направлены на повышение 
эффективности данной манипуляции и уменьшение 
числа интра- и послеоперационных осложнений.

Нами предложен вариант операции для сниже-
ния травматизации во время проведения циклодиа-
лиза, включающий проведение обратного меридио-
нального циклодиализа (ОМЦ) ab interno с помощью 
специального сконструированного шпателя.

Цель настоящей работы — изучить отдаленные 
результаты ОМЦ ab interno в снижении ВГД у паци-
ентов с глаукомой различной этиологии.

Материалы и методы
В анализ включен 21 пациент (10 мужчин,  

11 женщин, всего 21 глаз) с глаукомой различной 
этиологии. Средний возраст пациентов состав-
лял 75,2±6,9 года (от 63 до 87 лет). В исследова-
ние были включены пациенты как с глаукомой, 
так и с сочетанной патологией (глаукома и ката-
ракта). Ранее проведенная факоэмульсификация,  
а также ранее проведенные антиглаукомные опе-
рации (АГО) не являлись критериями исключения  
из исследования. Минимальный срок послеопера-
ционного наблюдения составил 2 года.

Данные о пациентах представлены в табл. 1. Сле-
дует отметить, что в исследование вошли 13 (62% 
случаев) пациентов с ранее оперированной глауко-
мой, 3 (14%) пациента с неоваскулярной глаукомой  
и 8 (38%) пациентов с сочетанной патологий.

попытки создания такого искусственного соустья 
были выполнены Heine еще в 1900 г. [12]. Однако 
положительные результаты циклодиализа в каче-
стве гипотензивного хирургического вмешатель-
ства при глаукоме были впервые представлены им 
только в 1905 г. [12]. Механизм действия циклоди-
ализа основан на создании дополнительного пути 
оттока ВГЖ из передней камеры в супрахориои-
дальное пространство, что приводит к активации 
увеосклерального пути оттока. По первоначаль-
ной методике Heine выкраивал конъюнктиваль-
ный лоскут шириной 8 мм и на расстоянии 5 мм 
от лимба делал к лимбу концентрический разрез 
склеры длиной 3 мм. Через этот разрез между рес-
ничным телом и склерой он проводил шпатель впе-
ред настолько, чтобы в передней камере находился 
конец длиной около 2 мм. Затем шпатель повора-
чивался приблизительно на 90°, сначала в одну сто-
рону, а затем в другую, что сопровождалось отры-
вом склеральной шпоры от передней четверти рес-
ничного тела [12]. Как и каждое хирургическое 
вмешательство, циклодиализ подвергся большому 
числу модификаций [13–18], с различными моди-
фикациями можно дополнительно ознакомиться 
в обзорной статье С.Ю. Петрова [19]. Однако все 
они не получили широкую распространённость, так 
как сопровождались большим количеством ослож-
нений, таких как: гифема, циклохориоидальная 
отслойка (ЦХО), иридодонез и рубцевание зоны 
проведения операции. В связи с развитием микро-
хирургии глаза и появлением микрохирургических 
инструментов возобновился интерес в проведении 
данной операции ab interno через переднюю камеру  

Value (n=21 patients)

Пол, мужской/женский 
Gender, Male/Female 10/ 11

Средний возраст (лет)
Average age (years) 75,2±6,9

Глаза, правый/левый 
Eyes, right/left 11/ 10

Пациенты с глаукомой без сочетанной патологии 
Patients with glaucoma only 13

Пациенты с сочетанной патологией 
Patients with concomitant pathology (cataract and glaucoma) 8

Пациенты, ранее оперированные по поводу глаукомы 
Patients with previous glaucoma surgery 13

Пациенты с неоваскулярной глаукомой 
Patients with neovascular glaucoma 3

Стадии глаукомы / Glaucoma stage
II стадия / II stage 9 глаз / 9 eyes

III стадия / III stage 4 глаза / 4 eyes

IV стадия / IV stage 8 глаз / 8 eyes

Таблица 1. Распределение пациентов по возрасту, полу и стадиям развития глаукомы
Table 1. Basic patient characteristics
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Болевой синдром имел место у 3-х (14%) пациен-
тов. Зрительные функции отсутствовали у 6 (29%) 
пациентов, у которых операцию выполняли в каче-
стве органосохраняющей.

Всем пациентам проводили стандартное офталь-
мологическое обследование: визометрию, тономе-
трию, биомикроскопию, офтальмоскопию, гонио-
скопию, ультразвуковую биомикроскопию (УБМ)  
и В-сканирование. ВГД измеряли по методике Макла-
кова, грузом 10,0 г. Состояние циклодиализной щели 
оценивали с помощью однозеркальной гониолинзы 
и УБМ (Marvel B-scan with UBM, «Appasamy medical 
equipments (P) ltd», Индия), с частотой датчика 50  
и 30 МГц, мощностью до 30 дБ.

Для сбора клинического материала получе-
но разрешение Комитета по этике медицинского 
института Российского университета дружбы наро-
дов (протокол № 16 от 17 ноября 2016 г.).

Техника ОМЦ ab interno: операцию проводили 
по разработанной авторской методике (заявка на 
патент РФ № 2017118944 от 31.05.2017), которая 
заключалась в следующем: через роговичный раз-
рез размером 2,0-2,4 мм в переднюю камеру вводи-
ли раствор карбахола 0,1% — 0,2 мл (медикамен-
тозное сужение зрачка). Далее переднюю камеру  
заполняли вискоэластиком (раствор гиалуроновой  

кислоты 1,4%). Под контролем хирургической го- 
ниолинзы и с помощью специально сконструиро-
ванного шпателя (патент РФ на полезную модель 
№ 174382 от 11.10.2017 г.) на 4-5 часах проводи-
ли меридиональное отслоение цилиарного тела 
от склеры на глубину 5-6 мм, ширина щели 11-12° 
окружности радужно-роговичного угла. При гемор-
рагии из зоны манипуляции переднюю камеру про-
мывали сбалансированным солевым раствором 
(ССР). Далее проводили аспирацию и ирригацию 
вискоэластика, восстанавливали переднюю камеру 
ССР. Для профилактики закрытия щели и геморра-
гии в переднюю камеру вводили пузырь стерильно-
го воздуха. Операцию заканчивали герметизацией 
разрезов гидратацией стромы роговицы.

На раннем этапе освоения техники операции 
циклодиализ проводили с помощью обыкновенного 
хирургического шпателя. Из-за острого конца рабо-
чей части данного шпателя имело место большое 
число интра- и послеоперационных геморрагий  
в переднюю камеру. Во избежание данного осложне-
ния, нами был сконструирован шпатель (рис. 1А, Б)  
для выполнения циклодиализа ab interno. Шпатель 
имеет изогнутую под углом 45° стальную рабочую 
часть длиной 17 мм и диаметром 0,5-0,6 мм, отли-
чающуюся тем, что дистальный конец рабочей 
части имеет трапециевидную форму с закруглен-
ными передними углами. Нижняя поверхность пло-
ская, а верхняя поверхность выпуклая. Такая кон-
струкция позволяет меридионально отслоить цили-
арное тело от склеры и делает проведение данной 
манипуляции менее травматичным и более без-
опасным. В результате уменьшается количество 
интра- и послеоперационных геморрагий. 

Все операции выполнены в период с ноября 2015 
по март 2016 г. Срок наблюдения составил более 
2-х лет. Послеоперационное наблюдение проводили 
через 1 день, 1 неделю, 1, 3, 6, 12, 18 и 24 месяца. При 
каждом визите пациента проводили гониоскопию  
и измеряли ВГД, проверяли остроту зрения. Состоя-
ние циклодиализной щели фоторегистрировали.

Критериями оценки эффективности и безопас-
ности проведенной операции являлись динамика 
ВГД, частота осложнений, характер циклодиализной 
щели, необходимость применения дополнительных 
гипотензивных средств и проведения повторного 
хирургического вмешательства.

Полученные данные обработаны методом вари-
ационной статистики с определением среднего  
значения, 95% доверительного интервала (ДИ) 
и стандартного отклонения с оценкой критерия 
достоверности (Р) по Стьюденту. Для статистиче-
ской обработки данных использовались программы 
Microsoft Office Excel 2016 и IBM SPSS Statistics 22.0.

Успешность проведенной операции оценивали 
согласно рекомендациям Всемирной глаукомной ас- 
социации (World Glaucoma Association) [21]. Крите- 
риями оценки успеха являлись значение истинного  

Рис. 1. Офтальмологический шпатель для ОМЦ ab 
interno: А — шпатель (вид сверху) имеет изогнутую под 
углом 45° рабочую часть (1) и дистальный конец (2) 
трапециевидной формы с закругленными передними 
углами, верхняя поверхность сделана выпуклой, а ниж-
няя — плоской; Б — дистальный конец рабочей части 
(вид снизу), размеры указаны на рисунке

Fig. 1. Ophthalmic spatula for RMC ab interno: А — the 
spatula is bent by 45° (1). Distal end of the spatula (2) is 
of trapezoid shape and have rounded front corners. Upper 
surface of the spatula is concave shaped and lower surface 
is flat; Б — magnified view of the distal end (view from 
below). The dimensions are shown in the figure
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ВГД (Р0) ≤ 21, 18, 15 и 12 мм рт.ст. и снижение 
ВГД не менее чем на 20, 30, 40 и 40% от исходного  
в зависимости от стадий развития глаукомы (I, II, III 
и IV соответственно), а также Р0 > 6 мм рт.ст.

Успех считался полным, если давление цели 
удалось достигнуть без гипотензивных средств, 
признанный успех — на дополнительной гипотен-
зивной терапии. Неудача — если давление цели не 
удалось достигнуть и при необходимости в повтор-
ном хирургическом вмешательстве.

Примечание: M — среднее значение; σ — стандартное отклонение; n — количество пациентов;  
ДИ — доверительный интервал; р — критерий достоверности по Стьюденту.
Note: M — mean; σ — standard deviation; n — number of patients; ДИ — CI — confidence interval; p — Student’s t-test.

Срок наблюдения 
Follow up period n

ВГД, мм рт.ст. 
IOP mm Hg 

 (Μ±σ)

Снижение ВГД (%)  
IOP decrease (%) 

(Μ±σ)
p

До операции / Before operation 21 30,2±7,2 
(95% ДИ/CI 27,0-33,5) – –

1 день / 1 day 21 20,0±3,2 
(95% ДИ/CI 18,0-21,2) 30,4±15,0 2E-06

1 недель / 1 week 21 19,3±2,9 
(95% ДИ/CI 17,1-19,5) 33,4±15,2 1E-06

1 месяц / 1 month 20 19,8±2,6 
(95% ДИ/CI 17,7-20,2) 31,3±16,5 1E-05

3 месяца / 3 months 18 20,4±3,1 
(95% ДИ/CI 18,2-20,8) 27,5±18,8 2E-04

6 месяцев / 6 months 15 19,5±2,0 
(95% ДИ/CI 18,8-20,2) 28,9±16,4 0,001

12 месяцев / 12 months 14 19,4±1,5 
(95% ДИ/CI 18,6-20,3) 29,1±17,1 0,0006

18 месяцев / 18 months 14 19,4±1,5 
(95%ДИ/CI18,5–20,3) 29,5±16,9 0,0006

24 месяца / 24 months 14 20,0±1,4 
(95% ДИ/CI 19,2-20,8) 27,1±17,7 0,0008

Таблица 2. Динамика снижения ВГД после ОМЦ
Table 2. IOP changes after RMC

Для анализа данных тонометрическое ВГД пере-
водили в Р0, используя таблицу Нестерова - Вургаф-
та - Киселева - Таняшиной [22].

Результаты 
Динамика снижения ВГД после ОМЦ ab interno 

представлена в табл. 2. Среднее исходное ВГД 
составляло 30,2±7,2 мм рт.ст. (95% ДИ 27,0-33,5). 
Через 24 месяца после операции ВГД снизилось 

Рис. 2. Графическое изображение динамики снижения ВГД у пациентов после проведенного ОМЦ ab interno

Fig. 2. Diagram showing IOP changes after RMC ab interno
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на 27,1±17,7% от исходного и составило 20,0± 
1,4 мм рт.ст. (95% ДИ 19,2-20,8, n=14; р=0,0008). 
Графическое изображение динамики снижения ВГД 
после операции представлено на рис. 2.

Среднее количество используемых гипотензив-
ных препаратов до операции составило 2,6±0,9 
(95% ДИ 2,1-2,9). В табл. 3 представлены данные 

о количестве назначенных гипотензивных препара-
тов. Из таблицы следует, что через 24 месяца после 
операции число используемых гипотензивных пре-
паратов снизилось до 0,8±0,7 (95% ДИ 0,4-1,2, 
n=14; р=2E-05). Графическое изображение сниже-
ния количества гипотензивных препаратов в раз-
личные сроки наблюдения представлено на рис. 3.

Таблица 3. Среднее число используемых гипотензивных средств
Table 3. Use of hypotensive medication(s)

Примечание: Μ — среднее значение; σ — стандартное отклонение; n — количество пациентов;  
р — критерий достоверности по Стьюденту.
Note: M — mean; σ — standard deviation; n — number of patients; ДИ — CI — confidence interval; p — Student’s t-test.

Срок наблюдения 
Follow up period n

Гипотензивные средства 
Hypotensive medication(s) 

(Μ±σ) 
p

До операции / Before operation 21 2,6±0,9 _

1 день / 1 day 21 0,1±0,4 6E-10

1 неделя / 1 week 21 0,3±0,7 5E-08

1 месяц / 1 month 20 0,6±0,8 1E-05

3 месяца / 3 months 18 0,6±0,8 2E-08

6 месяцев / 6 months 15 0,6±0,8 4E-06

12 месяцев / 12 months 14 0,8±0,9 4E-05

18 месяцев / 18 months 14 0,8±0,7 2E-05

24 месяца / 24 months 14 0,8±0,7 2E-05

Рис. 3. Cнижение количества гипотензивных препаратов, применяемых пациентами после операции в различные 
сроки наблюдения

Fig. 3. Reduction of hypotensive medication(s) use after RMC at various follow up time-points

Кумар В., Фролов М.А., Душина Г.Н. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

69НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  4/2018

Анализ результатов показал, что спустя 2 года 
после ОМЦ ab interno общий успех от операции 
достигнут в 67% случаев (полный успех — 24% 
(5/21), признанный — 43% (9/21)), а неудача —  
в 33% случаев (7/21). В табл. 4 представлены 
результаты успеха от проведенной операции за весь 
период наблюдения.

Успех после оперативного вмешательства иллю-
стрирован на кривой выживаемости Каплана – 
Мейера (рис. 4). Из кривой следует, что неудачу 
ОМЦ в основном наблюдали в первые 6 месяцев 
после операции, где потребовалось проведение 
повторного хирургического вмешательства для 
компенсации ВГД. В остальных случаях для компен-
сации ВГД было достаточно назначения гипотен-
зивных препаратов. 

Во всех случаях признанного успеха была назна-
чена инстилляционная гипотензивная терапия 
(0,005% латанопрост, 0,5% тимолол, 2% дорзола-
мид, 0,15% бримонидин или их комбинация), на 
фоне которой ВГД снизилось до значений, не пре-
вышающих давление цели. 

Во всех случаях неудачи — 33% (7/21) случаев 
потребовалось проведение повторной АГО для ком-
пенсации ВГД. Повторное хирургическое вмеша-
тельство на сроке наблюдения 1 месяц после опе-
рации потребовалось одному пациенту, на сроке 
наблюдения 3 месяца — 2 пациентам, на сроке 
наблюдения 6 месяцев — 3 пациентам и еще одно-
му пациенту на сроке наблюдения 12 месяцев после 
операции. Во всех этих случаях причиной неудачи 
была полная облитерация созданной циклодиализ-
ной щели (рис. 5). АГО фильтрующего характера 
проводили 3 пациентам. Остальным 4 пациентам 
был проведен повторный ОМЦ ab interno с допол-

нительным введением металлического имплантата 
собственной конструкции (патент РФ на полезную 
модель № 175984 от 25.12.2017) в циклодиализ-
ную щель. В результате у 1 пациента ВГД нормали-
зовалось (срок наблюдения 1,5 года после опера-
ции, ВГД 18 мм рт.ст. без применения гипотензив-
ных препаратов). Второму пациенту понадобилось 
назначение гипотензивной терапии через 3 меся-
ца после повторной операции (срок наблюдения 
1,5 года, ВГД 20 мм рт.ст. на режиме латанопрост 
0,005%).

Срок наблюдения 
Follow up period

Полный успех 
Absolute success 

n (%)

Признанный успех 
Qualified success 

n (%)

Неудача 
Failure 
n (%)

1 день / 1 day 20 (95) 1 (5) 0

1 неделя / 1 week 17 (81) 4 (19) 0

1 месяц / 1 month 13 (62) 7 (33) 1 (5)

3 месяца / 3 months 13 (62) 5 (24) 3 (14)

6 месяцев / 6 months 10 (47) 5 (24) 6 (29)

12 месяцев / 12 months 6 (29) 8 (38) 7 (33)

18 месяцев / 18 months 5 (24) 9 (43) 7 (33)

24 месяцев / 24 months 5 (24) 9 (43) 7 (33)

Таблица 4. Успех выполненного ОМЦ
Table 4. RMC success rate at various follow up time-points

Примечание: n — количество пациентов.
Note: n — number of patients.

Рис. 4. Кривая выживаемость Каплана - Мейера для 
оценки вероятности успеха гипотензивной операции

Fig. 4. Kaplan - Meier survival curve showing survival rate  
at various follow up time-points
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Имеющийся болевой синдром до операции устра-
нен в 2-х случаях из 3-х. В третьем случае, спустя  
6 месяцев после операции, отмечались вновь появив-
шиеся боли на фоне повышения ВГД. Данному паци-
енту проводили повторный циклодиализ с введением 
металлического имплантата в циклодиализную щель, 
после чего наблюдали купирование болевого синдро-
ма и нормализацию ВГД с помощью гипотензивной 
терапии. Сохранение глаза как анатомического орга-
на достигнуто во всех намеченных случаях.

Наиболее часто в раннем послеоперационном 
периоде наблюдали гифему (рис. 6, 7), связанную 
с проведением циклодиализа. Данное осложнение 
имело место в 19% (4/21) случаев, встречалось  
у пациентов с далеко зашедшей или развитой ста-
диями глаукомы и наблюдалось у пациентов с нео-
васкуляризацией угла передней камеры. Во всех 
случаях гифема резорбировалась самостоятельно 
через 3-5 дней после операции.

В позднем послеоперационном периоде ослож-
нений не наблюдали (рис. 8). По данным УБМ, 
циклодиализная щель находилась в открытом 
состоянии (рис. 9). Явных признаков воспалитель-
ной реакции не было отмечено ни в одном случае.

Обсуждение
Одним из родоначальников операции «циклоди-

ализ» является Леопольд Гейне (Leopold Heine). Пер-
вая публикация была сделана им в 1905 г. в Немец-
ком медицинском еженедельнике [12]. Идея цикло-
диализа была основана на наблюдениях Эрнста 
Фукса (Ernst Fuchs) и Теодора Аксенфельда (Theodor 

Рис. 5. Гониоскопическое изображение угла перед-
ней камеры глаза. Циклодиализная щель закрылась  
в результате фиброза (красная стрелка). Срок наблюде-
ния — 6 месяцев после операции

Fig. 5. Gonioscopic view of the anterior chamber angle. 
Cyclodialis cleft is closed due to fibrosis (red arrow). Follow 
up time-point — 6 months after surgery

Рис. 6. Биомикроскопическое изображение переднего 
отрезка глаза. Срок наблюдения — 3 дня после опера-
ции. Видна прожилка крови (красная стрелка)

Fig. 6. Slit lamp photography showing hyphema in anterior 
chamber (red arrow). Follow up time-point — 3 days after 
surgery

Рис. 7. Гониоскопическое изображение угла передней 
камеры глаза, ранний послеоперационный период. На 
3-й день после операции видна прожилка крови (1), 
циклодиализная щель в открытом состоянии (2)

Fig. 7. Gonioscopic view of anterior chamber angle, early 
postoperative period. Follow up time-point — 3 days after 
surgery. Hemorrhage (1), open cyclodialis cleft (2)
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Axenfeld) за послеоперационной ЦХО. Циклодиа-
лиз, по мнению многих офтальмохирургов, имеет 
выраженный, но кратковременный гипотензивный 
эффект из-за облитерации циклодиализной щели 
[23–25]. В дальнейшем циклодиализ подвергся раз-
личным модификациям с целью повышения эффек-
тивности и снижения количества интра- и после-
операционных осложнений. На сегодняшний день 
существуют различные способы хирургического 
лечения глаукомы путем проведения циклодиали-
за, направленные на сообщение передней камеры 
глаза с супрахориоидальным пространством [3–9].

В 1910 г. Эльшниг предложил отслоение цили-
арного тела на большем протяжении, не менее чем 
на треть его окружности. При этом он пользовался 
узким изогнутым шпателем собственной конструк-
ции, изгиб которого соответствовал изгибу вну-
тренней части склеры [13]. 

В 1929 г. Lenard пытался повысить эффектив-
ность операции путем еще более широкого отсло-
ения цилиарного тела. Liebermann (1933) пытал-
ся отслоить хориоидею к заднему полюсу глаза, 
полагая что этим сможет повысить эффективность 
вмешательства. O’Brien также увеличивал протя-
женность циклодиализа, он вводил шпатель Лэрда 
(Laird) непосредственно в переднюю камеру. Далее 
проталкивая и вытягивая шпатель, он отделял рес-
ничное тело от склеральной шпоры па протяжении 
половины его окружности.

Кроме модификации Эльшнига, определенное 
распространение получила комбинация циклодиа-
лиза с задней склерэктомией (трепаноциклодиализ).  
О положительных результатах данного вмешательства 
сообщили Н.В. Косицын (1956), Т.А. Шатилова (1956), 
Е.П. Зеленский (1956), Ф.А. Ромашенков (1963).

M. Klemm et al. (1995), проанализировав резуль-
таты проведения циклодиализа ab interno у 69 паци-
ентов (98 глаз) с глаукомой, пришли к выводу об 
эффективности вмешательства, поскольку общий 
успех от операции был достигнут в 77% случаев [26]. 

P.J. Rowan (1998) сообщил о высокой эффектив-
ности комбинированной операции циклодиализа 
ab interno с хирургией катаракты, где общий успех 
от операции был достигнут в 74% случаев (всего 
было прооперировано 50 пациентов) [27].

 С.А. Кочергин с соавт. (2008) сообщили о высо-
кой безопасности и достаточной гипотензивной 
эффективности одномоментного проведения фако-
эмульсификации с циклодиализом ab interno в лече-
нии пациентов с сочетанной патологией. Цикло-
диализ выполняли с помощью шпателя через рого-
вичный тоннель шириной 2,8 мм и длиной 2 мм.  
В углу передней камеры у корня радужки произво-
дили отслоение цилиарного тела от склеры с 5 до  
6 часов на протяжении 2 мм. Критерием успешного 
выполнения циклодиализа являлось появление капель-
ки крови в передней камере в зоне манипуляции. Авто-
ры сообщают о том, что причиной неудачи являлось 
рубцевание в зоне созданного пути оттока ВГЖ [20].

Рис. 8. Гониоскопическое изображение угла передней 
камеры глаза, поздний послеоперационный период 
(срок наблюдения — 2 года). Хорошо визуализирует-
ся сохранная циклодиализная щель (красная стрелка). 
Отсутствуют признаки воспалительного процесса

Fig. 8. Gonioscopic view of anterior chamber angle, late 
postoperative period (follow up time-point — 2 years).  
The cyclodialis cleft is clearly visualized (red arrow). There 
are no signs of inflammation 

Рис. 9. Ультразвуковая биомикроскопия переднего 
отрезка глаза. Сохранная циклодиализная щель (красная 
стрелка). Срок наблюдения — 2 года после операции

Fig. 9. Ultrasound biomicroscopy of the anterior segment 
of the eye. Patent cyclodialis cleft may be clearly visualized 
(red arrow). Follow up time-point — 2 years after surgery

 Отдаленные результаты циклодиализа ab interno в лечении глаукомы
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Предложенный нами ОМЦ ab interno заключа-
ется в проведении циклодиализа протяженностью 
11-12° окружности радужно-роговичного угла, что 
является достаточным для надежного сообщения 
передней камеры глаза с супрахориоидальным про-
странством, и при этом не отмечаются такие ослож-
нения, как: ЦХО, иридодонез и нестабильность 
связочного аппарата хрусталика. Меридиональное 
отслоение цилиарного тела от склеры на глуби-
ну 5-6 мм обеспечивает прямое сообщение между 
передней камерой глаза и супрахориоидальным 
пространством, что приводит к активации есте-
ственного (увеосклерального) пути оттока ВГЖ.

Предложенный нами способ хирургического 
лечения глаукомы — ОМЦ ab interno — малотрав-
матичен и легко выполним под контролем хирурги-
ческой гониолинзы, при соответствующей квали-
фикации офтальмохирурга.

По нашим данным, динамика снижения ВГД 
составила более 27% от исходного за весь период 
послеоперационного наблюдения, что доказывает 
высокую эффективность предложенного нами спо-
соба хирургического лечения глаукомы. Это под-
тверждается тем фактом, что спустя 2 года после 
операции среднее число используемых гипотензив-
ных препаратов сократилось до 0,8±0,7 (p=2E-05), 
что позволило повысить качество жизни пациентов 
и существенно уменьшить затраты на гипотензив-
ные препараты.

Высокая частота встречаемости послеопераци-
онной гифемы (19%) объясняется тем, что данное 
осложнение в основном наблюдали на этапе усво-
ения манипуляции и при применении обыкновен-
ного хирургического шпателя с острым концом. 
Применение специально сконструированного шпа-
теля с тупым дистальным концом рабочей части  

позволило практически полностью исключить воз-
никновение данного осложнения.

В ситуациях, где решался вопрос об энуклеа-
ции либо эвисцерации глазного яблока, мы отда-
вали предпочтение гипотензивной операции ОМЦ 
ab interno. Это позволяло сохранить глаз как анато-
мический орган, что психологически и физически 
немаловажно для пациента. ОМЦ ab interno стал 
альтернативой энуклеации либо эвисцерации глаз-
ного яблока при болящей глаукоме.

В нашем исследовании основной причиной 
неудачи являлась облитерация созданной цикло-
диализной щели, что указывает на необходимость 
повышения эффективности данной операции путем 
создания приспособления для имплантации в соз-
данную циклодиализную щель, чтобы поддержать 
щель в открытом состоянии, это является задачей 
нашей дальнейшей работы. 

Таким образом, можно достоверно говорить  
о целесообразности использования представленно-
го ОМЦ ab interno в хирургическом лечении глау-
комы различной этиологии, а также, базируясь на 
полученных результатах, можно рекомендовать 
данный способ для применения в широкой клини-
ческой практике.

Выводы
На основании длительных наблюдений сформу-

лированы следующие выводы. 
1. ОМЦ ab interno при сохранной циклодиализ-

ной щели позволяет достичь стойкого и длитель-
ного гипотензивного эффекта. Причиной неудачи 
является закрытие циклодиализной щели.

2. После ОМЦ ab interno существенно снижается 
количество используемых гипотензивных средств. 

Кумар В., Фролов М.А., Душина Г.Н. и др.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить эффективность гипотензивного дей-

ствия Проксофелина у пациентов с системной артери-
альной гипертензией.

МЕТОДЫ. В анализ было включено 32 пациента (37 
глаз), страдающих системной артериальной гипертензи-
ей. Всем пациентам определялись острота и поля зрения, 
проводилась пневмотонометрия, тонография, гонио- 
скопия, биомикроскопия и офтальмоскопия. Влияние 
инстилляций Проксофелина на глаз изучалось через 
14 дней от начала ежедневного 2-кратного использова-
ния. Для решения вопроса о влиянии Проксофелина на 
системную гемодинамику пациентам предлагалось само-
стоятельно производить 3-кратное измерение артери-
ального давления (АД) и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) в утреннее, дневное и вечернее время суток. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 2 недели после начала использова-
ния Проксофелина истинное внутриглазное давление (P0) 
снизилось до 14,8±1,8 мм рт.ст. за счет увеличения легко-
сти оттока (С) до 0,166±0,029 мм3/мин/ мм рт.ст. и угнете-
ния продукции водянистой влаги (F) на 0,74±0,18 мм3/мин. 
Нормализация коэффициента Беккера (КБ) обусловлена 
снижением P0 и уменьшением ретенции камерной влаги. 
Изменений остроты и полей зрения, а также офтальмо-
скопической картины ни у одного из пациентов отмечено 
не было. Отмечается тот факт, что из 28 пациентов с впер-
вые выявленной глаукомой у 2 (7%) больных отмечал- 
ся слабоположительный эффект, а именно: наблюдалось 

незначительное снижение P0 на 1-2 мм рт.ст. Возможно, 
это связано с выраженной пигментацией угла передней 
камеры (УПК) 3+/4+, а также наличием синехий, возникших 
на фоне перенесенного иридоциклита. Систематические 
инстилляции Проксофелина не вызывали значительных 
колебаний системного АД. Ни один пациент не отмечал 
изменений в характерных для него значениях систоли-
ческого и диастолического давления, а также изменения 
пульса. Однако пациенты с кризовым течением гиперто-
нической болезни не фиксировали в период инстилляций 
спонтанного повышения АД, характерного для них ранее. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Проксофелин является эффективным 
препаратом для снижения ВГД при открытоугольной 
глаукоме. Гипотензивный эффект достигается за счет 
увеличения оттока и снижения продукции водянистой 
влаги, что определяет физиологичность его гипо-
тензивного действия. В связи с наблюдением малого 
эффекта у 2-х пациентов (6% из 32 пациентов), необ-
ходимы дополнительные исследования эффективности 
Проксофелина в отношении вторичной глаукомы, обу-
словленной претрабекулярным блоком. Достоверных 
данных о влиянии Проксофелина на системный крово-
ток в результате исследования не выявлено. Необходимо 
более детальное изучение влияния Проксофелина на 
системную гемодинамику.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, гипотензивная терапия, 
Проксофелин, внутриглазное давление.
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Глаукома — одно из наиболее распростра-
ненных глазных заболеваний, приводящее  
к серьезным и необратимым изменениям  
и значительной потере зрения, вплоть до пол-

ной слепоты [1]. В структуре инвалидности вслед-
ствие заболевания органа зрения глаукома занима-
ет первое место [2]. Первичная открытоугольная 
глаукома (ПОУГ) является полиэтиологичным забо-
леванием [3]. Большинством исследователей под-
держивается теория о мультифакторности ПОУГ. 
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Abstract
PURPOSE: To study the efficacy of Proxofeline in patients 

with open-angle glaucoma and arterial hypertension.
METHODS: 32 patients (37 eyes) with mild and mode-

rate open-angle glaucoma were included into the study.  
All patients underwent a complex ophtalmological exami-
nation: visual acuity, perimetry, tonometry, tonography, 
gonioscopy and ophthalmoscopy before the treatment 
and 14 days after the treatment. All patients received 
Proxofeline instillation twice daily (in the morning and  
in the evening) and had blood pressure (BP) and heart  
rate measured 3 times a day. 

RESULTS: After 14 days of Proxofeline instillations in-
traocular pressure (IOP, P0) decreased to 14.8±1.8 mm Hg  
due to an increase in aqueous outflow facility (С) to 
0.166±0.029 and the decrease of aqueous humor production 
(F) to 0.74±0.18. Becker coefficient normalization is caused 
by P0 decrease and aqueous humor retention reduc-
tion. No changes in visual acuity, perimetric parameters  

or ophthalmoscopic findings were registered. A mild posi-
tive IOP dynamics with a decrease by 1-2 mm Hg was note 
in 2 patients (7% of 28 patients). It might be due to a pro-
nounced 3+/4+ anterior chamber angle pigmentation, as 
well as the presence of synechia that appeared after irido-
cyclitis. Proxopheline instillations did not cause significant 
fluctuations in systemic blood pressure. No changes in 
pulse, systolic and diastolic pressure values were regis-
tered in any patients.

CONCLUSION: Proxopheline is an effective drug for 
reducing IOP in patients with open-angle glaucoma. The 
hypotensive effect is achieved by increasing the outflow 
and reducing the production of aqueous humor. Additional 
research is needed to clarify Proxopheline efficacy in 
patients with secondary glaucoma caused by a pretrabecu-
lar block and its influence on general hemodynamics.

KEYWORDS: open-angle glaucoma, hypotensive therapy, 
intraocular pressure, Proxofeline.

К общим факторам риска, способствующим раз-
витию глаукомы, относят сахарный диабет, наруше-
ния свертываемости крови, диэнцефальную пато-
логию, гипотиреоз, а также нарушения системного 
кровотока, такие как артериальная гипо- и гипер-
тензия [4-7]. Общие нарушения сосудистого крово-
тока приводят к местным изменениям гидродинами-
ки глаза с последующим развитием дистрофических 
процессов в тканях глаза, в том числе в дренажном 
аппарате и зрительном нерве [6]. Теорию о суще-

Алексеев И.Б., Самойленко А.И., Белкин В.Е. и др.
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у пациентов с системной гипотонией, выраженной 
сердечной недостаточностью, брадикардией, брон-
хиальной астмой и обструктивными заболеваниями 
легких. Клонидина гидрохлорид как альфа-адрено-
стимулятор также может вызвать снижение систем-
ного АД. Таким образом, из-за возможной суммации 
эффекта данных веществ на системный кровоток 
Проксофелин рекомендован к назначению у пациен-
тов с артериальной гипертензией.

Материалы и методы
В анализ было включено 32 пациента (37 глаз), 

страдающих системной артериальной гипертензи-
ей. Из них 28 пациентов (32 глаза) с впервые выяв-
ленной открытоугольной глаукомой и 4 пациен-
та (5 глаз) с открытоугольной глаукомой II стадии, 
использующих в качестве гипотензивного средства 
препарат группы бета-блокаторов. До назначения 
Проксофелина и проведения контрольных исследо-
ваний бета-блокаторы отменялись за 14 дней.

Всем пациентам исследовали остроту и поля 
зрения, проводили пневмотонометрию, тоногра-
фию, гониоскопию, биомикроскопию и офтальмо-
скопию. Влияние инстилляций Проксофелина на 
глаз изучалось через 14 дней от начала система-
тического 2-кратного использования. Для реше-
ния вопроса о влиянии Проксофелина на систем-
ную гемодинамику пациентам предлагалось само-
стоятельно производить 3-кратное измерение АД  
и частоты сердечных сокращений (ЧСС) в утреннее, 
дневное и вечернее время суток. 

Результаты
Изменения гидродинамики глаз представлены  

в табл. 1. Через 2 недели после начала использо-
вания Проксофелина истинное ВГД (P0) снизилось 
до 14,8±0,29 мм рт.ст. за счет увеличения легкости 
оттока (С) до 0,166±0,021 мм3/мин/мм рт.ст. и угне-
тения водянистой влаги (F) до 0,74±0,18 мм3/мин. 
Нормализация коэффициента Беккера (КБ) обуслов-
лена снижением P0 и уменьшением ретенции камер-
ной влаги. Изменений остроты и полей зрения,  
а также офтальмоскопической картины ни у одного 
из пациентов отмечено не было.

Отмечается, что из 28 пациентов с впервые 
выявленной глаукомой у 2 (7%) больных отмечал-
ся слабоположительный эффект, а именно: наблю-
далось незначительное снижение P0 на 1-2 мм рт.ст. 
Возможно, это связано с выраженной пигментаци-
ей угла передней камеры (УПК) 3+/4+, а также 
наличием синехий, возникших на фоне перенесен-
ного иридоциклита.

Систематические инстилляции Проксофели-
на не вызывали значительных колебаний систем-
ного АД. Ни один пациент не отмечал изменения 
в характерных для него значениях систолическо-
го и диастолического давления, а также измене-
ния пульса. Однако пациенты с кризовым течением 

ствовании прямой зависимости показателей гидро-
динамики глаза от общего артериального давления  
и расстройств центральной гемодинамики разделя-
ют целый ряд исследователей. Артериальная гипо-
тония рассматривается рядом автором как фактор 
риска, способный более чем вдвое ускорять прогрес-
сирование глаукоматозного процесса [7, 8].

Несмотря на то что лечение глаукомы должно 
быть направлено на устранение факторов риска, 
улучшение кровообращения и обменных процессов, 
основным и обязательным условием для стабилиза-
ции зрительной функции и максимального замедле-
ния глаукомного процесса является снижение внутри-
глазного давления (ВГД) до нормальных величин [9].

Метод консервативного лечения повышенного 
ВГД начинается с подбора адекватной гипотензив-
ной терапии. Механизм действия антиглаукоматоз-
ных препаратов может быть основан как на сниже-
нии продукции внутриглазной жидкости (ВГЖ), так 
и на улучшении ее оттока [9]. Помимо местного воз-
действия некоторые препараты способны оказывать 
влияние на общую гемодинамику и системный кро-
воток, что актуально для больных с сопутствующей 
артериальной гипертензией. Одним из таких препа-
ратов является оригинальный отечественный ком-
бинированный препарат Проксофелин (производи- 
тель — ФГУП «Московский эндокринный завод»).

Препарат Проксофелин содержит смесь бета1,2-
альфа1-адреноблокатора, а именно бутиламиноги-
дроксипропоксифеноксиметил метилоксадиазола, 
и альфа-адреностимулятора, такого как клонидина 
гидрохлорид (клофелин). В 1 мл препарата содер-
жится 2,5 мг клонидина гидрохлорида и 10 мг бути-
ламиногидроксипропоксифеноксиметил метилок-
садиазола. Препарат рекомендован для снижения 
ВГД у пациентов в возрасте не старше 80 лет с пер-
вичной открытоугольной, закрытоугольной, вторич-
ной глаукомой в I и II стадиях заболевания с умерен-
но повышенным и высоким ВГД. Проксофелин не 
содержит миотиков, что дает ему ряд преимуществ 
перед препаратами, содержащими пилокарпин. Не 
оказывает влияния на аккомодацию, рефракцию 
и величину зрачка. Проксофелин относится к ком-
бинированным глазным каплям — снижение ВГД 
происходит за счет уменьшения продукции водяни-
стой влаги и увеличения ее оттока. Это обеспечива-
ет более выраженное снижение ВГД по сравнению  
с монопрепаратами, а также удобство в применении. 
Препарат закапывают в конъюнктивальный мешок 
по 1 капле 2 раза в сутки. Эффект наступает через 
15-20 минут после инстилляции, достигает максиму-
ма через 2-6 часов и сохраняется 24 часа. Неизбира-
тельные бета-блокаторы, к которым относится бути-
ламиногидроксипропоксифеноксиметил метилок-
садиазола, могут вызывать спастическое состояние 
бронхов, замедление пульса, снижение системно-
го артериального давления (АД), что обуславливает 
противопоказания к применению данного препарата  
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гипертонической болезни не фиксировали в период 
инстилляций спонтанного повышения АД, харак-
терного для них ранее. 

У 4-х пациентов (13% из 32 пациентов) инстил-
ляция Проксофелина вызвала кратковременное чув-
ство дискомфорта, выражающееся в легком пощи-
пывании или ощущении инородного тела. 

У 2-х пациентов (6% из 32 пациентов) инстилля-
ция Проксофелина вызвала аллергическую реакцию 
в виде покраснения конъюнктивы глазного ябло-
ка и век, которая проходила самостоятельно через 
2-3 дня после отмены препарата. Несмотря на воз-
никновения побочного эффекта, пациенты не обра-
щались к врачу, самостоятельно не отменяли препа-
рат и продолжали его систематическое использова-
ние в течение 14 дней. По результатам тонографии, 
Проксофелин показал свою эффективность у данных 
пациентов, но из-за возникновения аллергической 
реакции был заменен на другой препарат. 

Заключение

Проксофелин является эффективным препара-
том для снижения ВГД при открытоугольной глау-
коме.

Гипотензивный эффект достигается за счет уве-
личения оттока и снижения продукции водянистой 
влаги, что определяет физиологичность его гипо-
тензивного действия.

В связи с наблюдением малого эффекта у 2-х 
пациентов (6% из 32 пациентов), необходимы 
дополнительные исследования эффективности 
Проксофелина в отношении вторичной глаукомы, 
обусловленной претрабекулярным блоком.

Достоверных данных о влиянии Проксофелина 
на системный кровоток в результате исследования 
не выявлено. Необходимо более детальное изуче-
ние влияния Проксофелина на системную гемоди-
намику.

Сроки наблюдения 
Follow-up timepoint n

Показатели гидродинамики 
Hydrodynamics parameters

Р0 
(мм рт.ст.) 
(mm Hg) 

С 
(мм3/мин/ мм рт.ст.) 
(mm3/min/mm Hg)

F
 (мм3/мин) 
(mm3/min)

КБ 
(Р0/С)

Исходное / Baseline 37 17,5±2,1 0,118±0,033 0,87±0,21 152,7±32,1

Через 2 недели / In 2 weeks 37 14,8±1,8* 0,166±0,029* 0,74±0,18* 98,5±10,5*

Таблица 1. Влияние Проксофелина на показатели гидродинамики глаза (M±m)
Table 1. Рroxopheline effect on ocular hydrodynamics parameters (M±m) 

Примечание: n — число глаз; * — достоверная разница между измерениями p<0,01.
Note: n — number of eyes; * — significant difference p<0,01.
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Резюме
Статья представляет собой обзор отечественной 

и зарубежной литературы по проблеме закрыто- 
угольной глаукомы (ЗУГ) с плоской радужкой, методам 
ее диагностики и лечения. Было проанализирова-
но более 80 источников отечественной и зарубеж-
ной литературы, касающихся проблем диагностики  
и лечения ЗУГ с плоской радужкой. Отмечены разли-
чия в классификации этого заболевания в зарубежной 
практике, а именно выделение отдельно конфигурации 
плоской радужки и синдрома плоской радужки, что 
оказывает влияние на выбор способа лечения. В ходе 
проведения анализа обзора выявлены особенности 
диагностики данной формы глаукомы. Подавляющее 
большинство авторов указывает на наличие средней 
глубины передней камеры у пациентов с ЗУГ с плоской 
радужкой. Однако встречаются работы, доказывающие  

обратное. Также выявлены особенности строения 
и положения цилиарного тела и его отростков по 
результатам проведения оптической когерентной 
томографии переднего сегмента и ультразвуковой 
биомикроскопии. Что касается методов лечения, то 
в случае ЗУГ с плоской радужкой назначение меди-
каментозных гипотензивных препаратов не является 
терапией выбора. Предпочтение отдается лазерным  
и хирургическим методам лечения. Однако в настоящее 
время нет единого мнения о наиболее эффективных 
и безопасных способах, приводящих к открытию угла 
передней камеры и стабилизации уровня внутриглаз-
ного давления.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная закрытоугольная гла-
укома с плоской радужкой, внутриглазное давление, 
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Abstract
The article is a review of Russian and foreign literature 

on the problem of angle-closure glaucoma with a plateau 
iris, methods of its diagnostics and treatment. More than 
80 sources of Russian and foreign literature about the 
problems of diagnostics and treatment of angle-closure 
glaucoma (PACG) with a plateau iris were analyzed. There 
are differences in the classification of this disease in fo-
reign practice, namely the differentiation of plateau iris 
configuration and plateau iris syndrome, which influences 
the choice of treatment. The analysis pointed out the spe-
cifics of diagnostics of this form of glaucoma. The prevail-
ing majority of authors note that patients with PACG with 
plateau iris have an average depth of the anterior chamber. 

However, there are studies that prove the opposite. The 
review also reveals features of the structure and position 
of the ciliary body and its processes based on the results 
of anterior segment optical coherence tomography and 
ultrasonic biomicroscopy. As for the treatment methods, 
in case of PACG with a plateau iris, hypotensive medication 
cannot be considered the therapy of choice. Preference is 
given to laser and surgical methods of treatment. However, 
at present, there is no consensus on the most effective and 
safe methods leading to the anterior chamber angle open-
ing and intraocular pressure level stabilization.

Key words: primary angle-closure glaucoma with a pla-
teau iris, intraocular pressure, ciliary processes.

Глаукома входит в число наиболее тяжелых 
глазных патологий, способных привести к зна-
чительному снижению зрения и инвалидиза-
ции. По результатам исследования, проведен-

ного в 2010 г., 44,7 млн человек в мире страдают 
глаукомой, и по прогнозам это число возрастет  
к 2020 г. до 58,6 млн по всему миру [1, 2]. По дан-
ным Министерства здравоохранения и социально-
го развития РФ, в 2009 г. уровень общей заболева-
емости составлял 918,0 случаев на 100 000 взросло-
го населения, первичная заболеваемость взросло-
го населения — 109,2 случая на 100 000 взрослого 
населения [3, 4]. При этом инвалидность вследствие 
глаукомы занимает 1 место среди офтальмопатоло-
гии по всей России. В исследованиях Quigley et al. 
показано, что количество ослепших от глаукомы 
превышает 6,7 млн человек, что составляет 13% от 
общего числа слепых на Земле [5]. Многие авторы 
отмечают, что при своевременной диагностике и 
рационально проведенном лечении слепоты можно 
было избежать примерно в 40% случаев [6-8].

Наиболее неблагоприятным течением и про-
гнозом характеризуется первичная закрытоуголь-
ная глаукома (ЗУГ), которая возникает, как правило, 
у лиц старше 40 лет и составляет до 30% всех случа-
ев первичной глаукомы [9]. Частота заболеваемости 
этой формой в разных странах несколько отличается  
в зависимости от расовой принадлежности. Так, соот-
ношение открытоугольной и закрытоугольной форм 
у лиц азиатского происхождения составляет 1:3.  
У населения Китая также преобладает ЗУГ, частота 
встречаемости которой почти в 3 раза выше [10]. Эту 
особенность многие авторы связывают с отличием  
в анатомическом строении глаз данного населения,  
а именно с наличием короткой оптической оси глаза. 
В основе данной формы лежит временная или посто-
янная блокада дренажной системы в углу передней 
камеры (УПК) корнем радужки или гониосинехиями. 

Различают три основных патогенетических ме- 
ханизма блокады УПК: блокада на уровне радужки 
(относительный зрачковый блок), на уровне цили-
арного тела (синдром плоской радужки) и на уровне  

хрусталика (хрусталиковый блок) [11]. Наиболее 
часто встречается закрытоугольная форма глау-
комы с относительным зрачковым блоком, в осно-
ве которого лежит нарушение сообщения между 
передней и задней камерой, что приводит к повы-
шению объема и давления в задней камере. Это  
в свою очередь вызывает смещение вперед иридо-
хрусталиковой диафрагмы и блокаду трабекуляр-
ной зоны корнем радужной оболочки. 

Более редко встречается ЗУГ с плоской радуж-
кой. В исследованиях 2016 г. наличие конфигура-
ции плоской радужки было обнаружено в трети всех 
случаев ПЗУГ [12]. H. Mochizuki et al. в свою оче-
редь исследовали частоту встречаемости плоской 
конфигурации радужки в случаях первичной глау-
комы. Такое состояние радужки было обнаружено 
на парном глазу в 37,0% с острой ЗУГ, в 34,6% — 
с хронической ЗУГ, в 19,2% — с открытоугольной 
глаукомой (ОУГ) [13]. D.A. Filho et al. также сооб-
щали, что конфигурация плоской радужки встреча-
ется у 10,2% пациентов с ОУГ [14]. 

Впервые подобную клиническую картину опи-
сали H.S. Gradle и H.S. Sugar, когда наблюдали ЗУГ 
у нескольких пациентов с нормальной глубиной 
передней камеры. В 1955 г. A. Higgett и R. Smith 
описывали два случая ЗУГ у молодых пациентов, 
имеющих закрытый УПК на фоне центральной пло-
ской поверхности радужки с резким подъемом ее 
корня на периферии. P.A. Chandler описывал 37-лет-
нюю женщину с перемежающимся закрытием УПК 
и глаукомой, несмотря на выполненную базальную 
иридэктомию [15]. Впервые термин «платообраз-
ный тип радужной оболочки» применил R. Törnquist  
в 1958 г., когда описал случай острого приступа 
ЗУГ у 44-летней женщины с нормальной глубиной 
передней камеры, плоской поверхностью радуж-
ки, периферическая часть которой была приподня-
та и резко закруглена назад и вниз, что приводило  
к сужению УПК [16]. 

В прошлом патогенетическая основа данной 
формы ЗУГ была исключительно умозрительной.  
R. Törnquist предположил, что в основе заболевания 
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несмотря на выполненную иридэктомию, состав-
ляет 54% [26]. Пациенты с PIS, как правило, моло-
дого возраста, женского пола. При этом гиперме-
тропическая рефракция в этих случаях встречается 
реже, чем при ЗУГ с относительным зрачковым бло-
ком. Помимо этого, было доказано, что существует 
генетический фактор в возникновении PIS, насле-
дование обычно происходит по аутосомно-доми-
нантному типу с неполной пенетрантностью [27].  
В отечественной классификации А.П. Нестерова - 
А.Я. Бунина (1975, 1976) данная градация отсут-
ствует, выделяется только одна форма первичной 
ЗУГ — с плоской радужкой [28]. 

В основе патогенеза заболевания лежит особен-
ность строения и положения радужки и цилиарно-
го тела. В этом случае корень радужки короткий,  
а отростки цилиарного тела увеличены в размере  
и ротированы вперед. Это приводит к механическо-
му смещению корня радужки, сужению или полно-
му закрытию УПК за счет периферической склад-
ки радужки и затруднению оттока внутриглазной 
жидкости через трабекулярную сеть [29]. Помимо 
этого, корень радужки смещается кпереди относи-
тельно ресничной части цилиарного тела, что еще 
больше закрывает угол передней камеры. В резуль-
тате затрудняется отток внутриглазной жидко-
сти через трабекулярную сеть, что вызывает повы-
шение внутриглазного давления (ВГД) и развитие  
глаукомы.

Существуют некоторые диагностические осо-
бенности данной формы глаукомы. Во-первых, глу-
бина передней камеры. Согласно многочисленным 
публикациям, несмотря на наличие закрытого УПК, 
глубина передней камеры значительно не умень-
шается [21, 30, 31]. Однако существуют несколько 
исследований, в ходе которых было выявлено, что 
на глазах с конфигурацией плоской радужки глуби-
на передней камеры была достоверно меньше, чем 
в норме. Так, M.A. Mandell et al. исследовали 318 
глаз 318 пациентов с синдромом плоской радужки 
и со зрачковым блоком. Глубину передней камеры 
измеряли от внутренней поверхности роговицы до 
передней поверхности хрусталика с использовани-
ем ультразвуковой биомикроскопии. Было обнару-
жено, что средняя глубина передней камеры у паци-
ентов со зрачковым блоком (137 глаз) составила 
2,17±0,30 мм, тогда как у пациентов с синдромом 
плоской радужки (181 глаз) — 2,04±0,30 мм [32]. 
В исследовании T. Mansoori et al. было обнаружено, 
что глубина передней камеры у пациентов с синдро-
мом плоской радужки составила 1,73±0,93 мм [33]. 

Второй особенностью является выявление «дву-
горбого» профиля радужки при выполнении гонио-
скопии с корнеокомпрессией. При этом первый 
«горб» обусловлен прилеганием радужки к перед-
ней поверхности хрусталика, второй — наличием 
увеличенных и ротированных кпереди цилиарных 
отростков [34, 35].

лежит особенность строения или положения цили-
арного тела, что приводит к сужению или закрытию 
УПК [17]. O. Barkan в своей работе полагал, что при 
данном состоянии имеет место непропорциональ-
ный размер хрусталика и аномальная узость пери-
лентального пространства, часто сочетающиеся  
с ротацией цилиарных отростков к экватору хру-
сталика [18]. P.A. Chandler и W.M. Grant высказыва-
лись о существовании ротации вперед цилиарных  
отростков, аналогичной тому, что может происхо-
дить при хориоидальной эффузии или склероком-
прессионых оперативных вмешательствах [19].  
R.F. Lowe полагал, что суть заболевания заключа-
ется в аномалии размера и строения корня радуж-
ки, что приводит к блокаде трабекулярной зоны на 
фоне расширения зрачка даже при условии ранее 
выполненной базальной иридотомии [20]. 

Впервые классификацию плоской радужки 
предложил M. Wand et al. Он выделил так называ-
емую конфигурацию плоской радужки (plateau iris 
configuration, PIC), которая является дооперацион-
ным состоянием. При наличии конфигурации пло-
ской радужки она имеет переднее положение отно-
сительно структур УПК, что приводит к сужению 
иридокорнеального угла и возникновению ЗУГ. 
Часто это состояние устраняется после проведения 
периферической лазерной иридэктомии. Поми-
мо этого, он выделял синдром плоской радужки 
(plateau iris syndrome, PIS), который в свою очередь 
является послеоперационным состоянием, когда, 
несмотря на проведение иридэктомии, при рас-
ширении зрачка наблюдается закрытие УПК и раз-
витие острого приступа ЗУГ [21]. В последующем 
данной классификации придерживались различные 
исследователи, и она используется в зарубежной 
практике в настоящее время [20-23]. 

В свою очередь, синдром плоской радужки 
может быть полным и неполным [24]. При полном 
синдроме, который встречается более часто, при 
закрытии УПК наблюдается повышение ВГД. При 
неполном синдроме уровень ВГД не изменяется. 
Дифференциальным фактором в этом случае явля-
ется положение радужки относительно структур 
УПК. Если УПК закрывается радужкой выше трабе-
кулярной сети или линии Швальбе, то происходит 
повышение уровня ВГД, тогда как если закрытие 
частичное и не затрагивает верхнюю часть трабеку-
лярной сети, подъема уровня ВГД не наблюдается. 

Синдром плоской радужки (PIS) общепризнан  
в качестве этиологической причины закрытия 
УПК в сравнительно молодом возрасте [14, 21]. По 
результатам Сингапурского исследования, распро-
страненность PIS по данным ультразвуковой биоми-
кроскопии у лиц старше 50 лет после выполнения 
базальной иридотомии соответствует примерно  
32% [25]. В исследовании R. Stieger et al. показано, 
что распространенность PIS у лиц моложе 60 лет 
с рецидивирующими симптомами закрытия УПК, 
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Подтвердить диагноз ЗУГ с плоской радужкой 
позволяет проведение ультразвуковой биомикро-
скопии (УБМ), которая имеет основное значение  
в диагностике ЗУГ с плоской радужкой. Исследова-
ние переднего сегмента с помощью этого метода 
позволяет проводить анализ поперечного сечения 
радужно-роговичного угла с очень хорошей визу-
ализацией цилиарного тела. В сравнении с гонио-
скопией и биомикроскопией, УБМ имеет преиму-
щество, так как позволяет хорошо визуализировать 
цилиарные отростки и склеральную шпору, которая 
образует фиксированный анатомический ориентир, 
в то время как радужка и цилиарное тело являются 
динамическими характеристиками, которые изме-
няются относительно освещения и аккомодации. 
Помимо этого также возможно оценить другие фак-
торы риска на глазах с ЗУГ, такие как присутствие 
зрачкового блока и состояние хрусталика.

УБМ позволяет проводить мониторинг пациен-
тов, которым была выполнена лазерная перифериче-
ская иридэктомия, для того чтобы оценить состояние 
радужки и задней камеры, а также при необходимо-
сти определиться с тактикой дальнейшего лечения 
(иридопластика, хирургия хрусталика, фильтрацион-
ная хирургия и т. д.) [36].

В 1992 г. C.J. Pavlin et al. с помощью УБМ иссле-
довал анатомические особенности переднего сег-
мента восьми пациентов с клиническим диагнозом 
«синдром плоской радужки». Во всех случаях цили-
арные отростки были ротированы кпереди, вызы-
вая блокаду трабекулярной зоны корнем радужки, 
что не наблюдалось на здоровых глазах и глазах  
со зрачковым блоком [37]. 

В ходе многочисленных работ были выявле-
ны следующие особенности при проведении УБМ 
у пациентов при наличии ЗУГ с плоской радужкой 
[14]:

1) плоская центральная поверхность радужки  
с подъемом в области корня и последующим накло-
ном параллельно поверхности роговицы по направ-
лению к корнеосклеральной борозде;

2) переднее положение цилиарного тела;
3) отсутствие иридоцилиарной борозды;
4) увеличенные и длинные цилиарные отрост-

ки, ротированные кпереди;
5) иридоангулярный контакт.
Все вышеперечисленное приводит к закрытию 

УПК и возникновению иридотрабекулярного кон-
такта, несмотря на выполненную ранее перифери-
ческую лазерную иридэктомию [12, 38, 39].

Помимо этого, с помощью УБМ возможно заме-
рить параметры, характеризующие вид синдрома 
(полный, неполный) для прогнозирования дальней-
шего течения заболевания. В работе D.A. Filho et al. 
вид синдрома определяли по положению радужки 
относительно структур УПК. Так, полный синдром 
характеризовался положением радужки на уров-
не линии Швальбе или на уровне верхней трети  

трабекулярной сети, что, по мнению авторов, соп-
ровождается высоким риском спонтанного или 
индуцированного расширением зрачка повышения 
ВГД. При неполном синдроме корень радужки рас-
полагается на уровне нижней трети трабекулярной 
сети, при этом резкого повышения ВГД, как прави-
ло, не наблюдается [14].

В 2010 г. D.A. Filho et al. с помощью УБМ опре-
делили, что по сравнению со здоровым глазами 
при полном и неполном синдроме плоской радуж-
ки наблюдается уменьшение глубины передней 
камеры, уменьшение ширины УПК на расстоянии  
500 мкм от склеральной шпоры, значительное  
(в 4 раза) снижение расстояния между задней 
поверхностью радужки и цилиарными отростка-
ми и уменьшение расстояния между трабекулой  
и цилиарными отростками [40]. 

Кроме того, выполнение УБМ позволяет диффе-
ренцировать состояние «псевдоплоской» радужки, 
которое может возникать при наличии кист цили-
арного тела. Как правило, это единичные, реже 
множественные, кисты пигментного эпителия, 
которые могут вызвать ротацию цилиарного тела  
и закрытие УПК. Чаще всего клинически их нали-
чие не проявляется, однако они могут вызывать 
развитие ЗУГ [41, 42].

 Если говорить о способах лечения, то вначале 
следует остановиться на вопросе о целесообразно-
сти и эффективности медикаментозной терапии. 
В проспективном исследовании C.J. Pavlin et al. 
были представлены результаты эффективного при-
менения 2% раствора пилокарпина при синдроме 
плоской радужки на 10 глазах 10 пациентов после 
выполненной иридэктомии [43]. Однако в иссле-
довании N. Yasuda et al. изучались долгосрочные 
результаты эффективности гипотензивной тера-
пии в случае ЗУГ с плоской радужкой без выполне-
ния иридэктомии в анамнезе и было обнаружено, 
что в 43% случаев у пациентов на фоне примене-
ния пилокарпина наблюдались повторные присту-
пы глаукомы. Это позволило авторам сделать вывод  
о малой эффективности долгосрочной терапии [44]. 
Кроме того, учитывая, что ЗУГ с плоской радужкой 
встречается в более молодом возрасте, а пилокар-
пин вызывает миоз и способен индуцировать раз-
витие катаракты, встает вопрос о комплаентности 
применяемой терапии.

Одним из способов хирургического лечения 
является выполнение лазерной иридэктомии, кото-
рая устраняет зрачковый блок, часто наблюдаю-
щийся на глазах с плоской конфигурацией радужки 
[25]. Однако периферическая иридэктомия не изме-
няет анатомическую особенность строения цили-
арного тела, а следовательно, не влияет на распо-
ложенные кпереди цилиарные отростки, которые 
препятствуют обратному смещению корня радужки  
и открытию трабекулярной зоны, что было подтверж-
дено различными авторами [4, 14]. L.A. Polikoff et al.  

Закрытоугольная глаукома с плоской радужкой



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

84 4/2018   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

исследовали влияние лазерной иридэктомии на 
анатомию переднего отрезка глаза пациентов  
с конфигурацией плоской радужки. Было выявлено, 
что на одном из трех глаз наблюдалось прогресси-
рование развития периферических передних сине-
хий в течение 3-летнего периода наблюдения [45].  
J.S. Choi и Y.Y. Kim в своей работе также продемон-
стрировали, что вероятность прогрессирования  
ЗУГ оказалась высокой на глазах с плоской конфи-
гурацией радужки, даже несмотря на выполненную 
иридэктомию. Эти данные показывают, что прове-
дение только лазерной иридэктомии не является 
эффективным лечением ЗУГ с плоской радужкой 
[46].

Поэтому был предложен еще один способ лазер-
ного лечения — аргоновая лазерная иридопласти-
ка, суть которой заключается в нанесении коагу-
лятов диаметром от 200 до 500 мкм, продолжи-
тельностью 0,2-0,6 сек, мощностью 150-300 мВт  
в области корня радужки, что должно сопрово-
ждаться сокращением и оттягиванием перифери-
ческой части радужки от УПК и соответственно 
открытием дренажной зоны. Эффективность дан-
ной методики в лечении ЗУГ с плоской радужкой 
была подтверждена рядом работ различных авторов 
[47-50]. В исследовании R. Ritch et al. были проде-
монстрированы долгосрочные результаты примене-
ния аргонлазерной периферической иридопластики 
в лечении синдрома плоской радужки. После 6 лет 
наблюдения в 87% случаев (у 20 из 23 глаз) авто-
ры наблюдали сохранение открытого УПК после 
однократного вмешательства. В остальных случаях  
(3 глаза) повторное закрытие происходило в сред-
нем через 5 лет после операции, однако после про-
ведения повторной иридопластики УПК снова 
открывался. Фильтрационная хирургия не потребо-
валась ни в одном случае за весь период наблюде-
ния. Тем не менее в ряде случаев возможно развитие 
повторного закрытия УПК и необходимость повтор-
ных процедур иридопластики [15, 51]. Это связано 
с тем, что её выполнение не меняет анатомическую 
структуру цилиарного тела и положение цилиарных 
отростков, а следовательно, не устраняет причину 
закрытия УПК при синдроме плоской радужки.

 Если говорить о хирургическом лечении, то  
у данной категории пациентов патогенетически 
обосновано выполнение факоэмульсификации 
катаракты или прозрачного хрусталика. A. Nonaka 
et al. сообщает об открытии УПК, что, по его мне-
нию, связано не только с устранением зрачково-
го блока, который всегда наблюдается на глазах  
с плоской конфигурацией радужки, но и с ослабле-
нием переднего расположения цилиарных отрост-
ков [52]. K. Hayashi показал, что после факоэмуль-
сификации катаракты глубина передней камеры  
и ширина угла приближаются к показателям ОУГ 
и здоровых глаз [53]. Однако H.V. Tran et al. прове-
ли ультразвуковое исследование переднего отрезка 

до и после экстракции катаракты на глазах с син-
дромом плоской радужки, и ни на одном из шести 
глаз исследование не показало изменение конфи-
гурации цилиарного тела, несмотря на то что глу-
бина передней камеры увеличивалась, а угол был 
открытым [54]. Авторы предположили, что наличие 
постоянного иридоцилиарного соединения после 
операции связано с тем, что радужка и ресничная 
часть цилиарного тела сдвигаются вместе. 

Кроме того, в работе B.N. Choy et al. представ-
лены два случая острого приступа ЗУГ на глазах  
с искусственным хрусталиком. В первом случае, 
приступ глаукомы диагностировался у 69-летней 
пациентки, перенесшей в анамнезе в 1990 г. лазер-
ную иридэктомию по поводу закрытого УПК обоих 
глаз, в 2012 г. — аргонлазерную периферическую 
иридопластику. Через 1 год после вмешательств 
наблюдалось резкое повышение ВГД до 48 мм рт.ст. 
и узкий, местами полностью закрытый УПК по дан-
ным гониоскопии и УБМ. Пациентке были назначе-
ны инстилляции пилокарпина на длительный пери-
од. Повторных вмешательств не проводилось.

Во втором случае наблюдался мужчина, которо-
му были выполнены факоэмульсификация катарак-
ты с имплантацией заднекамерной интраокуляр-
ной линзы, витрэктомия через плоскую часть цили-
арного тела и эндолазеркоагуляция сетчатки по 
поводу диабетической ретинопатии. Через 3 неде-
ли после операции был зафиксирован подъем ВГД  
до 44 мм рт.ст. При проведении гониоскопии визу-
ализировался закрытый УПК без признаков нали-
чия синехий и новообразованных сосудов, в связи  
с чем была выполнена периферическая лазерная 
иридэктомия. Через 2 месяца случился еще один 
приступ повышения ВГД и по результатам оптиче-
ской когерентной томографии переднего отрезка 
был выставлен диагноз синдрома плоской радуж-
ки, по поводу чего была проведена периферическая 
аргонлазерная иридопластика [55].

При длительном течении заболевания доволь-
но часто за счет закрытия УПК прикорневой склад-
кой радужки формируются гониосинехии, которые 
могут быть причиной затруднения оттока ВГЖ.  
В таком случае показано проведение гониосине-
хиолизиса [56], который приводит к восстановле-
нию дренажной функции и снижению ВГД. Одна-
ко говорить о благоприятном прогнозе можно  
в том случае, если протяженность передних гонио-
синехий составляет более 50% окружности угла 
на протяжении не более 6 месяцев. Проведение 
гониосинехиолизиса противопоказано при вто-
ричном закрытии угла, неоплазии, рубеозе, дли-
тельном течении глаукомного процесса, хрониче-
ском увеите и врожденной аномалии угла. Помимо 
этого, процедуру можно комбинировать с лазерной 
иридотомией, факоэмульсификацией с имплан-
тацией ИОЛ и лазерной иридопластикой [57, 58]. 
Гониосинехиолизис проводится через парацентез  
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роговицы, выполненный с противоположной по от- 
ношению к периферическим передним синехиям 
стороны. После введения в переднюю камеру виско-
эластика при помощи шпателя, иглы или ножа для 
гониотомии повторяющимися давящими движе-
ниями по окружности отделяют радужку от трабе-
кулы, не допуская возникновения циклодиализа. 
Вискоэластик удаляют из передней камеры путем  
вымывания.

Впервые техника гониосинехиолизиса была 
описана D.G. Campbell, который использовал  
для этого ирригационный шпатель и вискоэластик 
для восстановления передней камеры при пря-
мой визуализации угла [59]. B.J. Shingleton успеш-
но применил эту процедуру в комбинации с фако-
эмульсификацией катаракты у пациентов с ПЗУГ, 
что позволило снизить уровень ВГД и уменьшить 
протяженность закрытия УПК [60]. 

Еще одним способом лечения ЗУГ с плоской 
радужкой является выполнение фильтрационной 
хирургии (синустрабекулэктомия, глубокая склер- 
эктомия), которая применяется при наличии  
у пациента выраженной декомпенсации ВГД на 
фоне гипотензивной терапии и наличия гонио-
синехий большой протяженности в течение дли-
тельного времени [31]. Однако проведение этих 
хирургических вмешательств сопряжено с высоким 
риском осложнений как в раннем послеоперацион-
ном периоде (выраженная гипотония, приводящая  
к отслойке сосудистой оболочки, возможность 
развития гифемы, или возникновение зрачково-
го блока с развитием злокачественной глаукомы), 
так и в отдаленные сроки (кистозность фильтраци-
онной подушки, гипертензия за счет рубцевания 
интрасклеральных путей оттока, стойкая гипото-
ния, прогрессирование катаракты) [29]. Соглас-
но результатам 11 рандомизированных клиниче-
ских исследований, частота развития гипотонии 
составляет 16,7% случаев, мелкой передней каме-
ры — 8-43%, клинически значимой отслойки сосу-
дистой оболочки — 4-30%, гифемы — 4-43% случа-
ев, кистозной фильтрационной подушки — 11-16%, 
избыточного рубцевания — 9%, индуцированной 
катаракты — в среднем в 8% наблюдений [61]. 

Исходя из всего перечисленного, большой инте-
рес представляют хирургические вмешательства, 
способные устранить патогенетический механизм 
закрытия угла передней камеры, а именно положе-
ние отростков цилиарного тела. 

В начале 90-х годов прошлого столетия была 
разработана методика эндоскопической лазер-
ной циклофотокоагуляции цилиарных отростков 
(ЭЦФК) как способа лечения различных форм гла-
укомы. Суть процедуры заключается в селективном 
воздействии на эпителий цилиарных отростков, 
что приводит к снижению продукции внутриглаз-
ной жидкости, под непосредственным визуальным  
контролем. 

Устройство для эндоскопической лазерной 
циклофотокоагуляции E2 (Endo Optiks, Little Silver, 
NJ, USA) имеет наконечник, включающий в себя 
диодный лазер, который излучает импульсное или 
непрерывное излучение длиной волны 810 нм, ксе-
ноновый источник света 175 Вт, гелий-неоновый 
прицельный луч и оптоволоконную видеокамеру. 
Все четыре элемента передаются через оптоволо-
конный зонд различного диаметра (от 19 до 23 G), 
который может быть помещен внутрь глаза через 
роговичный лимбальный разрез или через плоскую 
часть цилиарного тела. При доступе через пло-
скую часть перед использованием зонда выполня-
ют витрэктомию через склеральный доступ. Если 
процедура выполняется в комбинации с фако-
эмульсификацией, то коагуляцию выполняют после 
имплантации интраокулярной линзы. Переднюю 
камеру и цилиарную борозду расширяют при 
помощи когезивного вискоэластика. Зонд поме-
щают под контролем микроскопа через расширен-
ный зрачок и затем по направлению к цилиарно-
му телу до тех пор, пока не появится изображение 
6-8 отростков. Это соответствует расстоянию 2 мм 
между кончиком зонда и цилиарными отростками, 
которое необходимо для доставки максимальной 
лазерной энергии. Мощность применяемой энер-
гии может колебаться от 200 до 1200 мВт, обыч-
но параметры воздействия соответствуют мощно-
сти 500 мВт при экспозиции 0,5-2 сек. Луч прице-
ла направляют на центр отростка, и воздействие 
лазером продолжают по всей длине отростка до 
момента его побеления и сморщивания. Во время 
лечения может выполняться склерокомпрессия для 
визуализации отростков. Протяженность воздей-
ствия может варьировать от 90 до 360°. По оконча-
нии процедуры вискоэластик должен быть удален  
и разрез герметизирован [62].

За счет возможности визуально контролиро-
вать ход абляции уменьшается риск как избыточно-
го, так и недостаточного лечения и увеличивается 
вероятность адекватного воздействия. Это позво-
ляет избежать избыточной коагуляции и разви-
тия стойкой гипотонии и фтизиса глазного яблока 
в послеоперационном периоде или субкомпенса-
ции внутриглазного давления за счет недостаточ-
ного объема воздействия. Помимо этого, возмож-
но визуализировать особенности строения цили-
арного тела, которые могут приводить к сужению 
угла передней камеры (новообразования, кисты  
цилиарного тела).

В работе M.B. Pantcheva et al. продемонстри-
рованы сравнительные результаты острых струк-
турных и гистопатологических изменений в када-
верных глазах после эндоскопической и транс-
склеральной циклофотокоагуляции по сравне-
нию с интактными образцами. Авторы наблюдали 
гистологические изменения при проведении све-
товой и сканирующей электронной микроскопии  
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при проведении обеих методик. В сравнении с ин- 
тактными тканями человеческого глаза, в кото-
рых не было видимых структурных изменений, при 
гистологическом исследовании тканей глаз, проле-
ченных методом транссклеральной циклофотокоа-
гуляции, было продемонстрировано значительное 
повреждение. В областях, подвергшихся воздей-
ствию лазера, выявлялось разрушение пигментного 
и беспигментного цилиарного эпителия и капилля-
ров в цилиарных отростках, со слипанием пигмен-
та, коагуляционными изменениями и разрушени-
ем стромы отростка. В некоторых областях потеря 
архитектоники распространялась на цилиарную 
мышцу. В отличие от этого, в тканях, обработанных 
методом ЭЦФК, выявлялась потеря ажурного вида 
стромы цилиарных отростков с разрушением бес-
пигментного и слипанием пигментного эпителия, 
с минимальным или полным отсутствием коагуля-
ционных изменений тканей за пределами цилиар-
ных отростков. Сканирующая электронная микро-
скопия показала нормальную длину и бархатистый 
внешний вид цилиарных отростков в интактных 
тканях и обширные участки сморщивания цилиар-
ных отростков и сглаживания цилиарного эпите-
лия после воздействия методом ЭЦФК. Ткани, на 
которые воздействовали методом транссклераль-
ной коагуляции, имели обширные участки нару-
шения архитектоники, проникающие в плоскую 
часть цилиарного тела и строму радужки. Цилиар-
ные отростки, пролеченные методом эндоскопиче-
ской коагуляции, не поменяли структурную орга-
низацию, несмотря на полный курс лечения, и не 
наблюдалось появление областей распада, кото-
рые встречались при проведении транссклеральной 
методики. Эти данные могут быть объяснимы более 
точным воздействием на цилиарный эпителий при 
проведении эндоскопической коагуляции и исполь-
зованием более низкого уровня лазерной энергии 
за счет прямого воздействия и прекращения лече-
ния при визуализации побеления и сморщивания 
тканей-мишеней [63]. 

 С тех пор в литературе существует множество 
публикаций, показывающих эффективность и без-
опасность этого метода в лечении первичных и вто-
ричных форм глаукомы различных стадий, приме-
няемого как самостоятельно, так и в комбинации  
с экстракцией катаракты [64-79].

В течение последних нескольких лет стали 
появляться зарубежные публикации о применении 
ЭЦФК в качестве способа лечения ЗУГ с плоской 
радужкой (эндоскопическая лазерная циклопла-
стика) [80-83], суть которой заключается в воздей-
ствии лазером низкой мощности в области средней 
и задней трети цилиарных отростков. Это приводит 
к их сокращению и смещению назад, соответствен-
но в этом же направлении подтягивается корень 
радужки и открывается УПК и трабекулярная сеть. 

Помимо этого механизма не исключается гипотен-
зивный эффект за счет частичного снижения про-
дукции внутриглазной жидкости. 

D.W. Podbiekski et al. провели ретроспектив-
ный анализ 58 пациентов с ЗУГ с плоской радуж-
кой, которым была выполнена ультразвуковая 
факоэмульсификация катаракты с имплантацией 
заднекамерной интраокулярной линзы в соче-
тании с ЭЦФК. Через три месяца после опера-
ции среднее значение ВГД (P0) снизилось с 17,3 
до 13,3 мм рт.ст., а среднее количество применяе-
мых противоглаукомных препаратов сократилось 
с 1,7 до 0,7. По данным УБМ и гониоскопии визу-
ализировалось расширение УПК в послеопераци-
онном периоде. Из осложнений наблюдался отек 
роговицы у 3 пациентов, у 1 пациента — передний 
увеит, у 2 — гифема. Все осложнения купирова-
лись на фоне консервативного лечения. Ни в одном 
случае не наблюдалась выраженная гипотония  
[80].

D.A. Hollander et al. в своей работе также выпол-
няли комбинированное вмешательство по поводу 
синдрома плоской радужки на 9 глазах 6 пациен-
тов. Воздействие на цилиарные отростки проводили 
в среднем на протяжении 180° (диапазон 120-360°). 
Период наблюдения составил 73,7±34 месяца (от  
11 до 122 месяцев). При этом, по данным УБМ, 
наблюдалось наличие открытого УПК и уплоще-
ние цилиарных отростков в области воздействия,  
в интактных зонах, несмотря на наличие интраоку-
лярной линзы, УПК был закрыт. Наблюдалось сниже-
ние ВГД с 25,2±10,9 до 17,1±5,3 мм рт.ст. (р<0,05), 
количество применяемых гипотензивных препара-
тов уменьшилось с 3,4±1,0 до 1,9±1,5, (р<0,01) при 
последнем посещении. Ни в одном случае не наблю-
далось хронического воспаления, болей в глазах, 
ухудшения зрения, отслойки сетчатки, выраженной 
стойкой гипотонии [83]. 

Таким образом, учитывая совершенствование 
диагностического оборудования, постановка диа-
гноза ЗУГ с плоской радужкой на сегодняшний 
день не представляет значительных затруднений 
и позволяет проводить адекватный мониторинг за 
данной группой пациентов. Если же говорить о спо-
собах лечения, то в настоящее время нет оконча-
тельной точки зрения о наиболее правильной так-
тике и методах оперативного лечения. Появляющи-
еся в последнее время сообщения о комбинирован-
ных операциях по удалению хрусталика и лазерном 
воздействии на цилиарное тело и его отрост-
ки представляют обнадеживающие результаты  
в послеоперационном периоде. Однако их выпол-
нение требует специализированной аппаратуры 
и определенных хирургических навыков, поэтому 
пока этот способ лечения ЗУГ с плоской радужкой 
не получил широкого применения в повседневной 
практике хирургов.

Маркова А.А., Горбунова Н.Ю., Поздеева Н.А.
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Резюме
Терапия глаукомы направлена на стабилизацию 

офтальмотонуса. Патологические суточные колебания 
внутриглазного давления (ВГД), как и его среднее зна-
чение в течение 24 часов, являются значимым факто-
ром риска прогрессирования первичной открытоуголь-
ной глаукомы. (ПОУГ). Для коррекции офтальмотонуса 
используется ряд фармакологических препаратов, кото-
рые оказывают различное влияние на офтальмотонус,  

в том числе и в зависимости от времени их применения. 
Тафлупрост, относящийся к простагландинам, обла-
дает значимым гипотензивным действием и способен 
эффективно уменьшать размах суточных колебаний  
у пациентов с ПОУГ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, суточные колебания 
ВГД, внутриглазное давление, тафлупрост, аналоги про-
стагландинов.

Для контактов:
Петров Сергей Юрьевич, e-mail: post@glaucomajournal.ru

Национальный журнал глаукома
2018, Т. 17, № 4, стр. 91-96

Russian journal of glaucoma
2018, Vol. 17, № 4, pp. 91-96

Поступила в печать: 11.09.2018 Received for publication: September 11, 2018

DOI: 10.25700/NJG.2018.04.08

Effect of tafluprost on the diurnal intraocular pressure fluctuations  
in patients with primary open-angle glaucoma
Petrov S.Yu., Med.Sc.D., leading research associate of Glaucoma Dept.;

Volzhanin A.V., postgraduate student;

Kravchik M.V., postgraduate student;

Mazurova Yu.V., M.D., chief of III Surgical Dept.;

Saparova L.M., M.D.

Scientific Research Institute of Eye Diseases, 11А Rossolimo st., Moscow, Russian Federation, 119021.

Conflicts of Interest and Source of Funding: none declared.  

For citations: Petrov S.Yu., Volzhanin A.V., Kravchik M.V., Mazurova Yu.V., Saparova L.M.  
Effect of tafluprost on the diurnal intraocular pressure fluctuations in patients with primary  
open-angle glaucoma. Natsional’nyi zhurnal glaukoma. 2018; 17(3):91-96.

ENGLISH

Влияние тафлупроста на суточные колебания офтальмотонуса 



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

92 4/2018   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Abstract
Glaucoma therapy is directed towards intraocular pressure 

stabilization. Pathological diurnal fluctuations of intraocular 
pressure (IOP), as well as its average value during 24 hours, 
is a significant risk factor or primary open-angle glaucoma 
(POAG) progression. Currently, a whole range pharmacologi-
cal drugs is used for IOP correction. They differ in hypoten-

sive effect degree, which, in turn, can depend on the time  
of administration. Tafluprost, a prostaglandin analogue, has 
a significant hypotensive effect and can effectively decrease 
diurnal IOP fluctuations amplitude in patients with POAG.

KEYWORDS: glaucoma, diurnal IOP fluctuations, intra-
ocular pressure, tafluprost, prostaglandin analogues.

Глаукома на протяжении многих лет занимает 
одно из первых мест среди причин, приводя-
щих к снижению зрительных функций [1, 2]. 
Распространённость этой патологии с года-

ми неуклонно растет [3]. В мире глаукома являет-
ся ведущей причиной необратимой слепоты [4]. 
Данное заболевание становится глобальной меди-
ко-социальной проблемой, влекущей за собой зна-
чительные финансовые и общественные потери [5]. 
В настоящее время единственным эффективным 
методом сохранения зрительных функций при гла-
укоме является снижение внутриглазного давления 
(ВГД) [6, 7]. Для достижения этой цели используют-
ся различные методы: лекарственные препараты, 
лазерные воздействия и хирургические вмешатель-
ства [8]. Выбор начальной терапии осуществляет-
ся индивидуально для каждого пациента с учетом 
уровня ВГД на момент обращения к врачу, стадии 
и формы глаукомы, возраста и соматического ста-
туса. В большинстве случаев предпочтение отда-
ется медикаментозной коррекции офтальмотону-
са [8, 9]. Среди всего ряда лекарственных средств, 
использующихся для снижения ВГД, несомненным 
преимуществом обладают производные проста-
гландинов вследствие их высокой эффективности  
и малого количества побочных действий, в том 
числе и системных [10, 11].

Пристальное внимание уделяется значению 
офтальмотонуса как ведущему фактору риска раз-
вития глаукомного процесса. Каждый дополнитель-
ный 1 мм рт.ст. увеличивает риск прогрессирова-
ния глаукомы на 19% [12].

Оценке подвергается среднее измерение ВГД  
в течение суток, изучается разница между значени-
ями офтальмотонуса, полученными в разное время 
в различных условиях [13-16]. Известно, что ВГД не 
является статичным параметром, константой. Зна-
чение офтальмотонуса подвергается динамическим 
изменениям, существует представление о суточ-
ных флуктуациях ВГД. Показано, что в большинстве 
случаев максимальные цифры фиксируется утром, 
затем ВГД постепенно снижается [17]. 

Термином «колебание (или флуктуация) ВГД»  
в литературе обозначается разность между измере-
ниями как в течение одних суток, так и на протяже-
нии нескольких дней, недель, месяцев или даже лет. 
Под суточными колебаниями ВГД понимают разни-
цу, измеренную в течение определенного дня или 

24-часового цикла. Краткосрочными колебаниями 
принято называть разницу ВГД в течение временно-
го промежутка от нескольких дней до месяцев. Дол-
госрочные колебания описывают флуктуацию ВГД  
в течение нескольких месяцев и лет [16].

В 1952 г. S. Duke-Elder доказал, что разница 
между самыми высокими и самыми низкими зна-
чениями офтальмотонуса у здорового человека не 
превышает 5 мм рт.ст. [18]. В 1960 г. S. Drance под-
тверждено то, что амплитуда суточных колебаний 
ВГД свыше 5 мм рт.ст. характеризует глаукомный 
процесс [19]. D. Peng, анализируя суточный офталь-
мотонус у пациентов с подозрением на глаукому, 
обнаружил, что в 67% случаев амплитуда измене-
ний ВГД, измеренного за одни сутки, превышает  
6 мм рт.ст. [20].

B. Bergea, одним из первых изучавший флук-
туации ВГД в качестве фактора риска прогрессии 
глаукомного процесса, показал значение как сред-
него значения офтальмотонуса, так и его измене-
ния в течение 24 часов на примере 76 пациентов 
с глаукомой [21]. S. Asrani обнаружил связь между 
суточными колебаниями ВГД и прогрессировани-
ем заболевания у 64 пациентов с первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ). По данным автора, 
если амплитуда 3,1 мм рт.ст. соответствует услов-
ному риску прогрессирования глаукомы, равному 
1, то при значениях, превышающих 5,4 мм рт.ст., 
данный показатель увеличивается более чем в 5 раз  
[22].

Установлена взаимосвязь между средним значе-
нием ВГД и его суточными колебаниями. B. Bengts-
son и A. Heijl в 2005 г. на группе из 90 пациентов 
показали, что разница между самым высоким  
и самым низким ВГД в течение суток увеличивает-
ся на 0,17 мм рт.ст. по мере возрастания среднего 
уровня офтальмотонуса на 1 мм рт.ст. [23]. Сходные 
данные, свидетельствующие об увеличении ампли-
туды колебаний ВГД с повышением среднего значе-
ния офтальмотонуса, получил B. Bengtsson в 2007 г. 
при анализе результатов проспективного рандоми-
зированного многоцентрового клинического иссле-
дования Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) [24].

Существуют гипотезы, объясняющие значи-
мость суточных флуктуаций ВГД в патогенезе гла-
укомы. Колебания офтальмотонуса у здорового 
человека помимо относительно малой амплиту-
ды характеризуются цикличностью. Нерегулярные 
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какая форма — консервантная или бесконсервант-
ная — используется в лечении ПОУГ. Тем не менее 
тот препарат, где консервант отсутствовал, лучше 
переносился пациентами [34].

Изучено влияние тафлупроста на такие параме-
тры офтальмотонуса, как максимальные и минималь
ные регистрируемые цифры ВГД, амплитуда флук-
туаций в течение суток. Так, 22 пациентам с ПОУГ, 
имевшим до начала медикаментозной терапии суточ-
ные колебания около 8,6 мм рт.ст., в течение 2 недель 
после начала применения препарата тафлупрост каж-
дые 4 часа проводили измерения ВГД тонометром 
Icare One. Было показано статистически значимое 
(p<0,001) снижение амплитуды суточных флуктуа-
ций до среднего значения в 4,6 мм рт.ст. [35].

В проспективном рандомизированном слепом 
исследовании 43 пациентов с ПОУГ была продемон-
стрирована достоверно (p<0,05) большая эффек-
тивность тафлупроста по сравнению с латанопро-
стом в снижении как среднего суточного значения 
ВГД, так и 24-часовых колебаний офтальмотонуса. 
Среднесуточные колебания ВГД в группе с тафлу-
простом были на 0,7 мм рт.ст. меньше, чем в группе 
с латанопростом — 3,9±1,3 и 4,6±1,6 мм рт.ст. [36]. 

В проспективном рандомизированном слепом, 
контролируемом исследовании эффективность таф-
лупроста сравнивалась с действием латанопроста  

изменения ВГД, в свою очередь, приводят к исто-
щению компенсаторных возможностей организма, 
обеспечивающих гомеостаз структур зрительного 
нерва [25]. Хаотичные высокоамплитудные коле-
бания ВГД вызывают неравномерные гидродинами-
ческие нагрузки на зрительный нерв, что способ-
ствует деформации решетчатой пластины склеры,  
и, как следствие, происходит гибель нервных воло-
кон зрительного нерва и прогрессирование глау-
комной оптической нейропатии [26, 27].

Влияние различных препаратов на параметры 
ВГД активно изучается. Показано, что ингибиторы 
карбоангидразы обладают сопоставимой ночной 
и дневной эффективностью и способны одинако-
во регулировать офтальмотонус в различное время 
суток [28]. Имеются свидетельства того, что бета-
блокаторы, несмотря на значимое снижение ВГД, 
не так эффективно действуют в ночные часы, как 
в дневные [29]. Доказано, что бримонидин явля-
ется средством, чей гипотензивный эффект ночью 
уменьшается [28, 29]. Было показано, что препара-
ты, относящиеся к группе аналогов простагланди-
нов, равномерно снижают внутриглазное давление 
на протяжении всего суточного периода. Данный 
эффект не зависит от того, в какое время суток при-
меняется лекарство [30].

Среди производных простагландина особую 
нишу занимает препарат тафлупрост, молекула 
которого была синтезирована в 2003 г. Препарат 
является первым на отечественном рынке коммер-
чески доступным аналогом простагландина без 
консерванта, выпускаемым в форме тюбик-капель-
ниц одноразового применения. Появление аналога 
простагландина без консерванта особенно важно 
для пациентов с заболеванием поверхности глаза  
и глаукомой. При переводе с латанопроста на таф-
лупрост (при условии плохой переносимости перво-
го) в течение 12 недель после смены терапии коли-
чество наблюдений с положительной динамикой 
симптомов заболевания глазной поверхности соста-
вило 50%, что является доказательством хорошей 
переносимости бесконсервантной формы [31]. 

Тафлупрост также примечателен своим стро-
ением. Считается, что фторированная молекула 
тафлупростовой кислоты обладает в 12 раз более 
высоким сродством к рецепторам, чем кисло-
та латанопроста [32]. Эффективное гипотензив-
ное действие тафлупроста продемонстрировано  
H. Kurashima в 2011 г. в группе из 10 обезьян, слабо 
реагирующих на применение латанопроста. Было 
показано, что среднее снижение ВГД при примене-
нии 0,0015% тафлупроста (на 2,4 мм рт.ст.) суще-
ственно превышало эффект 0,005% латанопроста  
(на 0,4 мм рт.ст.) у всех испытуемых [33].

Две различные формы тафлупроста сравнива-
лись T. Hamacher в рандомизированном, слепом, 
мультицентровом исследовании. Было доказа-
но, что гипотензивный эффект не зависит от того, 

Рис. 1. Амплитуда суточных флуктуаций ВГД при при-
менении тафлюпроста и латанопроста (Konstas A., 
n=38) [37]. Верхний график — исходное ВГД. Нижний 
график: сплошная линия — ВГД в группе латанопроста, 
прерывистая линия — ВГД в группе тафлупроста

Fig. 1. Diurnal intraocular pressure fluctuations amplitude 
after tafluprost and latanoprost administration (Konstas A., 
n=38) [37]. Upper chart — baseline IOP. Lower chart: firm 
line — IOP after latanoprost administration, dotted line — 
after tafluprost
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на пациентах с ПОУГ и офтальмогипертензией.  
В обоих случаях зафиксировали значимое сни-
жение ВГД в течение суток. Однако при приме-
нении тафлупроста была достигнута меньшая на  
0,6 мм рт.ст. амплитуда суточных колебаний 
офтальмотонуса — 3,2±1,7 мм рт.ст. против 
3,8±1,8 мм рт.ст. (рис. 1) [37]. Снижение суточных 
колебаний может быть критично, учитывая увели-
чение на 19% риска прогрессирования заболева-
ния при повышении ВГД на 1 мм рт.ст. и увеличе-
ние на 30% риска потери полей зрения при одно-
временном увеличении среднесуточных колебаний 
ВГД на 1 мм рт.ст. и возраста (для каждых 5 лет)  
[12, 38].

При неэффективности монотерапии пациенту 
должны быть назначены гипотензивные препараты 
разных фармакологических групп. Предпочтение 
следует отдавать фиксированной комбинации [5]. 
K. Nakamoto показал, что у тех пациентов с ПОУГ, 
кто использовал два препарата раздельно, терапия 
тафлупростом и тимололом приводила к суточным 
колебаниям ВГД в диапазоне 4,80±2,06 мм рт.ст. 
У пациентов, чья терапия проводилась с исполь-
зованием фиксированной комбинации тимолола  
и тафлупроста, суточные колебания ВГД составля-
ли 3,37±2,05 мм рт.ст. [39]. По некоторым данным, 
концентрация тимолола в передней камере оказы-
вается выше при использовании его в составе фик-
сированной комбинации с тафлупростом, что под-
тверждается экспериментальными исследованиями 
на животных моделях [40]. 

Преимущество фиксированной комбинации 
тафлупроста и тимолола перед фиксированной ком-
бинацией латанопроста и тимолола было продемон-
стрировано M. Fuwa на приматах. Обе комбинации 
показали хороший сопоставимый гипотензивный 
эффект в течение 24 часов. Однако действие пре-
парата, содержащего тафлупрост, продолжалось до 
30 часов, в то время как значимый эффект комбина-
ции с латанопростом прекращался по прошествии 
26 часов. Продемонстрированное пролонгирован-
ное гипотензивное действие препарата свидетель-
ствует о том, что случайная пропущенная доза таф-
лупроста не сможет вызывать существенные коле-
бания ВГД, которые являлись бы фактором риска 
прогрессирования глаукомы [41].

Таким образом, хорошо зарекомендовавший  
на отечественном рынке препарат тафлупроста 
демонстрирует хорошую способность сдерживать 
прогрессирование глаукомы за счет стабильного 
снижения ВГД и его суточных флуктуаций как при 
первичной монотерапии, так и при переводе с лата-
нопроста. Тафлупрост минимизирует воздействие 
инстилляционной терапии на глазную поверхность 
за счет отсутствия консервантов. Снижение суточ-
ных колебаний ВГД на 0,6-0,7 мм рт.ст. по сравне-
нию с латанопростом, по данным двух сравнитель-
ных исследований, позволяет значительно снизить 
прогрессирование глаукомы, учитывая повышение 
на 30% риска потери полей зрения при сочетанном 
увеличении возраста на 5 лет и суточных флуктуа-
ций ВГД на 1 мм рт.ст.
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