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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить изменения перипапиллярной сетчат-

ки и сосудов артериального перипапиллярного круга 
Цинна - Галлера при формировании глаукомной опти-
ческой нейропатии у больных глаукомой, ассоцииро-
ванной с миопией.

МЕТОДЫ. Обследовано 26 пациентов (26 глаз) с раз-
витой стадией первичной открытоугольной глаукомы 
на глазах с миопией высокой степени и 30 человек  
(30 глаз) с неосложненной миопией. В объем стандарт-
ного офтальмологического обследования включена 
оптическая когерентная томография в режиме ангио-
графии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Уменьшение площади нейроретиналь-
ного пояска (1,03±0,36 и 1,6±0,42; р=0,05) у пациентов  
с глаукомой развивается на фоне истончения хориоидеи, 
преимущественно в нижнем (131,36±41,98 и 226,5±98,13; 
р=0,01) и носовом (57,63±9,81 и 216±122,4; р=0,0006) сег-
ментах и сопровождается увеличением площади пери-
папиллярной атрофии (1,94±0,5 и 1,05±0,15; р=0,005), 
что свидетельствует о несостоятельности трофических 

и метаболических процессов. Изменение топографии 
сосудов артериального круга Цинна - Галлера (снижение 
плотности мелких ветвей, обнажение крупных сосудов  
с формированием зон неперфузии) в зоне перипапил-
лярной атрофии на фоне колебаний офтальмотонуса 
следует рассматривать как ишемию головки зритель-
ного нерва, возникающую вследствие нарушения пери-
папиллярного кровотока, имеющего хориоидальный 
источник кровоснабжения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Визуализация и оценка дистрофиче-
ских изменений перипапиллярной сетчатки и топогра-
фии сосудов артериального перипапиллярного круга 
Цинна - Галлера могут служить дифференциально-диаг-
ностическими критериями глаукомы, ассоциированной 
с миопией, и использоваться для мониторирования 
течения глаукомного процесса. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: открытоугольная глаукома, миопия, 
оптическая когерентная томография, ОКТ-ангиография, 
перипапиллярная атрофия, сосуды артериального круга 
Цинна - Галлера.
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Миопия средней и высокой степеней явля-
ется одним из факторов риска развития 
первичной открытоугольной глаукомы 
(ПОУГ) [1]. Глаукома, ассоциированная 

с миопией, чаще встречается у лиц более молодо-
го возраста, диагностируется в развитых и дале-
ко зашедших стадиях патологического процесса  
и протекает с драматичным распадом зрительных 
функций. Это может быть связано со значитель-
ными сложностями в дифференциальной диагно-
стике глаукомных и миопических изменений. Так, 
затруднения в оценке результатов офтальмоскопии  

Bioretinometric criteria for the diagnostics of glaucoma  
associated with myopia
Zhukova S.I., Ph.D., head of Diagnostic Department1; 
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3 Irkutsk State Medical University, 1 Krasnogo Vosstania Str., Irkutsk, Russian Federation, 664003. 
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ENGLISH

Abstract
PURPOSE: To assess changes in the peripapillary retina 

and vessels of the arterial peripapillary circle of Zinn - 
Haller during the formation of glaucomatous optic neu-
ropathy in patients with glaucoma associated with myopia.

METHODS: We examined 26 patients (26 eyes) with  
a moderate stage of primary open-angle glaucoma on eyes 
with high myopia and 30 people (30 eyes) with uncompli-
cated myopia. Optical coherence tomography in angio-
graphy mode was included in the standard ophthalmologic 
examination.

RESULTS: A rim area reduction (1.03±0.36 and 1.6±0.42; 
р=0.05) in patients with glaucoma develops against the 
background of choroid thinning, mainly in the lower 
(131.36±41.98 and 226.5±98.13; р=0.01) and nasal (57.63±9.81 
and 216±122.4; р=0.0006) segments and is accompanied 
by an increase of the peripapillary atrophy area (1.94±0.5  
and 1.05±0.15; р=0.005), which indicates the inconsistency  

of trophic and metabolic processes. Changes in the vascu-
lar topography of the Zinn - Haller arterial circle (reduction 
of the density of small branches, exposure of large vessels 
with the formation of non-perfusion zones) in the area of 
peripapillary atrophy due to oscillations of the ophthalmic 
nerve should be considered as ischemia of the optic nerve 
head resulting from a disruption of the peripapillary blood 
flow with a choroidal blood supply. 

CONCLUSION: Visualization and evaluation of dystrophic 
changes in the peripapillary retina and vascular topography 
of the Zinn - Haller arterial peripapillary circle can serve as 
the differential diagnostic criteria for glaucoma associated 
with myopia and be used to monitor the course of the glau-
coma process.

KEYWORDS: open-angle glaucoma, myopia, optical cohe-
rence tomography, OCT-angiography, peripapillary atrophy, 
vessels of the Zinn - Haller arterial circle.

глазного дна, как правило, обусловлены значитель-
ными изменениями заднего полюса глаза, возни-
кающими при элонгации глазного яблока [2, 3]. 
Характерные для глаукомы дефекты в поле зрения 
нередко сходны с миопическими [4] и не могут 
являться патогномоничными критериями поста-
новки диагноза ПОУГ. Значения тонометрического 
давления, зависящие от совокупности таких фак-
торов, как гидродинамика глаза, вязкоэластиче-
ские свойства фиброзной оболочки, при миопии 
претерпевают изменения и приводят к искажению 
показателей внутриглазного давления (ВГД) [5-8].  

Жукова С.И., Юрьева Т.Н., Помкина И.В., Грищук А.С.
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Материалы и методы
Для реализации поставленной цели были сфор-

мированы две группы исследования. В 1-ю включе-
ны 26 пациентов с миопией высокой степени (26 
глаз) с развитой стадией ПОУГ, верифицированной 
по данным офтальмоскопии, ОКТ и компьютерной 
периметрии. Группу контроля (2-я группа) состави-
ли 30 человек с неосложненной миопией (30 глаз). 
Основным критерием включения в исследование 
была длина переднезадней оси (ПЗО) глаза — 25 мм 
и выше. ВГД у пациентов глаукомой было компен-
сировано назначением медикаментозной гипотен-
зивной терапии (латанопрост 0,005% 1 раз в день). 
Группы были сопоставимы по возрасту, длине глаз-
ного яблока, размерам ДЗН (табл. 1). 

Измерение ВГД проводилось методом динами-
ческой двунаправленной аппланации на анализато-
ре биомеханических свойств глаза Ocular Response 
Analyzer (ORA, «Reichert Inc.», США). При оценке 
результатов во внимание принимались показате-
ли ВГД по Гольдману (Рg), роговично-компенсиро-
ванного давления (Рсс), корнеального гистерезиса 
(КГ; CH) и фактора резистентности роговицы (ФРР; 
CFR).

В объем стандартного офтальмологического 
обследования включена оптическая когерентная 
томография ДЗН (RTVue XR Avanti, «Optovue»). Оце-
нивались параметры диска (размеры диска и ней-
роретинального пояска), перипапиллярной сет-
чатки (толщина СНВС, площадь перипапиллярной 
атрофии (ППА), детализация зон атрофии), толщи-
на хориоидеи. Площадь ППА определялась как раз-
ность показателей площади ДЗН и площади ДЗН  
с ППА, откорректированных мануально. Топогра-
фические параметры диска сопоставляли с гемоди-
намическими (плотность радиального перипапил-
лярного сплетения (РПС), состояние кровотока ДЗН 
и перипапиллярной сетчатки на уровне хориоидеи. 
Интенсивность кровоснабжения ДЗН и перипапил-
лярной сетчатки оценивали субъективно. Во вни-
мание принимались: плотность капилляров в зоне 
ППА, наличие зон неперфузии, топография сосудов 
Цинна – Галлера). Толщина хориоидеи оценивалась 
по протоколам СrossLine, выполненным через центр 
фовеа в горизонтальном и вертикальном меридиа-
нах. Измерение проводилось в мануальном режи-
ме от ретинального пигментного эпителия (РПЭ) 
до склеро-хориоидального сочленения в проекции 
фовеа и перифовеолярно (в 3 мм от центра фовеа) 
в четырех сегментах. 

Статистический анализ результатов исследова-
ния был проведен с помощью пакета современных 
статистических компьютерных программ Microsoft 
Office Excel 2007, Statistica 6.0 и MedCalc ver. 18.2.1 
(free trial). В работе использовался критерий ранго-
вых сумм Манна – Уитни. Статистически значимы-
ми считались показатели со значением p<0,05. 

Под сомнением и ценность биоретинометриче-
ской симптоматики глаукомы, поскольку локаль-
ные дефекты нейроретинального пояска (НРП)  
и перипапиллярного слоя нервных волокон сетчат-
ки (СНВС) могут возникать как при формировании 
глаукомной оптической нейропатии (ГОН), при 
прогрессировании дегенеративных процессов мио-
пического генеза, так и являться погрешностями 
при сканировании [9-13]. 

Таким образом, сохраняется высокий процент 
гипер- и, что еще опаснее, гиподиагностики откры-
тоугольной глаукомы (ОУГ) у пациентов с близору-
костью. В связи с чем актуальным является поиск 
дополнительных объективных критериев, которые 
бы позволили с уверенностью диагностировать как 
начальные изменения, так и признаки прогрессиро-
вания глаукомы на глазах с миопией.

Оптическая когерентная томография (ОКТ) как 
наиболее динамично-развивающийся метод визуали-
зации открывает новые перспективы изучения стро-
ения диска зрительного нерва (ДЗН) и сетчатки как 
в норме, так и при патологии. Введение в алгоритм 
диагностического обследования пациентов с глауко-
мой ОКТ в режиме ангиографии (ОКТА) позволило 
рассматривать изменения сетчатки и ДЗН с позиций 
морфофункциональных и гемодинамических взаи-
моотношений. Однако подавляющее число фунда-
ментальных и прикладных исследований посвящено 
изучению ретинального кровотока [14, 15]. Хориои-
дальные и интрасклеральные сосуды менее изучены, 
несмотря на их значимость в кровоснабжении голов-
ки зрительного нерва [16].

Как известно, ведущим фактором, усугубляю-
щим течение глаукомы, является повреждающее 
действие повышенного ВГД на внутриглазную часть 
зрительного нерва, в первую очередь решетчатую 
мембрану склеры, где и происходит повреждение 
аксонов ганглиозных клеток. Основными источ-
никами кровоснабжения решетчатой мембраны 
являются интрасклеральные сосуды артериального 
перипапиллярного круга Цинна – Галлера, образо-
ванного ветвями медиальной и латеральной задних 
коротких цилиарных артерий [16], визуализация 
которых становится возможной как на структур-
ных ОКТ, так и на фронтальных сканах, полученных 
в режиме ОКТА, в зоне перипапиллярной атрофии 
(ППА) у пациентов с осевой миопией и/или глау-
комой. Поэтому при обследовании больных глауко-
мой важную роль играют не только методы оценки 
функциональных и структурных изменений сетчат-
ки и зрительного нерва [17], но и изучение особен-
ностей их кровоснабжения. 

Цель настоящего исследования — оценить 
изменения перипапиллярной сетчатки и сосудов 
артериального перипапиллярного круга Цинна – 
Галлера при формировании глаукомной оптической 
нейропатии у больных глаукомой, ассоциирован-
ной с миопией.

Биоретинометрические критерии диагностики глаукомы при миопии
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Результаты
Сравнительный анализ полученных данных 

показал, что, несмотря на сопоставимые дан-
ные тонометрии, у пациентов двух групп имелись 
существенные отличия в значении показателей, 
опосредованно влияющих на уровень ВГД. Так,  
у больных глаукомой в сочетании с миопией выяв-
лены более низкие значения корнеального гисте-
резиса (КГ) (corneal hysteresis — СH) (8,56±1,11  
и 11,1±1,8; р=0,01) и центральной толщины рого-
вицы (523,07±29,57 и 553,86±29,57; р=0,04), 
что может отражать изменения биомеханических 
свойств роговичной ткани, указывая на их мень-
шую способность поглощать энергию воздушного 
импульса (табл. 1). 

Кроме того, у пациентов с сочетанной патоло-
гией выявлено уменьшение площади нейрорети-
нального пояска (1,03±0,36 и 1,6±0,42; р=0,05), 
что закономерно обусловлено трансформацией 
ДЗН при формировании ГОН. Важным, по нашему  

мнению, является и значительное уменьшение у па- 
циентов с глаукомой толщины хориоидеи в проек-
ции фовеа (124,33±37,06 и 258±69,06; р=0,00009), 
в нижнем (131,36±41,98 и 226,5±98,13; р=0,01)  
и носовом (57,63±9,81 и 216±122,4; р=0,0006) сег-
ментах, участвующих в кровоснабжении нижнетем-
поральной части ДЗН. Это, в свою очередь, сопро-
вождалось увеличением площади ППА (1,94±0,5  
и 1,05±0,15; р=0,005), формирующейся в нижне-
темпоральном секторе диска. 

У пациентов с миопией в зоне ППА выделяли 
только гамма-зону, в которой визуализировались 
склера и петля СНВС. При этом границы мембра-
ны Бруха (МБ), РПЭ, фоторецепторов и хориоидеи 
совпадали (рис. 1А). При глаукоме, сочетанной  
с миопией, наряду с гамма-зоной отчетливо диа-
гностировалась бета-зона, для которой характерны 
дегенеративные изменения РПЭ и фоторецепторов 
на фоне облитерации хориокапилляров (рис. 1А).

Таблица 1. Клиническая характеристика исследуемых групп
Table 1. Clinical characteristics of study groups

Показатель 
Index

Клиническая группа 
Clinical Group

р
глаукома + миопия 
glaucoma + myopia

миопия 
myopia

Кол-во пациентов / Number of patients 26 30 –

Пол (М/Ж) / Gender (male/female) 8 / 18 14 / 16 –

Возраст (лет) / Age (years) 51,66±8,6 50,5±6,1 –

ПЗО (мм) / Axial length (mm) 26,91±0,81 26,24±1,31 –

Острота зрения / Visual acuity 0,76±0,31 0,85±0,21 –

Пахиметрия (мкм) / Pahimetry (mkm) 523,07±29,57 553,86±29,57 0,04

ВГД по Гольдману (мм рт.ст.) / Рg (mmHg) 14,33±1,57 15,42±2,37 –

ВГД роговично-компенсированное (мм рт.ст.) / Рcc (mmHg) 12,96±3,22 15,8±0,87 –

Корнеальный гистерезис / CH 8,56±1,11 11,1±1,8 0,01

Фактор резистентности роговицы / CFR 8,35±1,11 11,6±1,8 0,01

Среднее отклонение (дБ) / MD (dB)   2,04±4,49 0,36±5,46 –

СНВС (мкм) / RNFL (mkm) 80,5±16,73 91,75±6,65 –

РГК (мкм) / GCC (mkm) 75,25±8,58 87,67±3,21 0,03

Площадь ДЗН (мм2) / Disk area (mm2) 1,87±0,45 1,84±0,56 –

Площадь нейроретинального пояска (мм2) / Rim area (mm2) 1,03±0,36 1,6±0,42 0,05

Площадь ППА (мм2) / PPA area (mm2) 1,94±0,5 1,05±0,15 0,005

Плотность РПС (%) / Vessels density RPC (%) 44,12±5,99 43,56±3,36 –

Толщина хориоидеи (мкм) 
Choroid thickness (mkm)

центр / center 124,33±37,06 258±69,06 0,00009

верх / superior 216,63±42,09 278±40,01 –

низ / inferior 131,36±41,98 226,5±98,13 0,01

нос / nasal 57,63±9,81 216±122,4 0,0006

висок / temporal 147,41±59,53 165,2±28,37 –

Жукова С.И., Юрьева Т.Н., Помкина И.В., Грищук А.С.
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Поскольку у пациентов с миопией в зоне ППА 
отсутствует сосудистая оболочка, а толщина скле-
ры значительно уменьшена, в ходе исследования 
появилась возможность оценить состояние сосу-
дов Цинна – Галлера. При миопии они хорошо визу-
ализируются, начиная от артериол, отходящих от 
коротких задних цилиарных артерий, до мелких 
ветвей, направленных в сторону головки зритель-
ного нерва (рис. 2А). У пациентов же с глаукомой 
отмечено уменьшение плотности мелких ветвей, 
идущих по направлению к ДЗН и участвующих  
в кровоснабжении его преламинарной части и ре- 
шетчатой мембраны. Между хориокапиллярами  
и ДЗН выявлены зоны неперфузии. По мере про-
грессирования глаукомы происходит нарастание 
симптоматики вплоть до полной облитерации мел-
ких ветвей (рис. 2Б, В).

Обсуждение
С учетом имеющихся данных о том, что хориои-

дея является основным и ведущим коллектором, уча-
ствующим в кровоснабжении головки зрительного 
нерва, в трактовке механизмов формирования гла-
укомной оптической нейропатии становится впол-
не обоснованным учитывать ее структурные и функ-
циональные изменения. Несомненно, что причиной 
формирования глаукомной оптической нейропатии 
следует считать ишемию ДЗН, возникающую вслед-
ствие нарушения перипапиллярного кровотока, име-
ющего хориоидальный источник кровоснабжения. 
Уменьшение же толщины хориоидеи у пациентов  
с глаукомой свидетельствует о несостоятельности 
трофических и метаболических процессов. 

Рис. 1. Радиальные сканы ДЗН (1 — МБ, 2 — РПЭ, 3 — 
хориоидея, красная стрелка — гамма-зона, синяя стрел-
ка — бета-зона): А — пациент с миопией; Б — больной 
глаукомой, ассоциированной с миопией

Fig. 1. Radial scans of optic nerve head (1 — Bruch’s 
membrane, 2 — retinal pigment epithelium, 3 — choroid, 
red arrow — gamma-zone, blue arrow — beta-zone): А — 
myopia; Б — glaucoma, associated with myopia

Рис. 2. Изображение сканирующего лазерного офталь-
москопа (SLO) и ОКТА на уровне хориокапилляров 
(Choroid): А — пациент с осевой миопией без глаукомы; 
Б, В — пациенты с миопией, ассоциированной с различ-
ными стадиями глаукомы

Fig. 2. Image of scanning laser ophthalmoscope (SLO) 
and OCT-А on the choriocapillar level: А — axial myopia;  
Б, В — myopia, associated with various glaucoma stages

Биоретинометрические критерии диагностики глаукомы при миопии
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Выделение бета- и гамма–зон в ППА определяют 
течение и развитие как миопических, так и глаукомных 
изменений ДЗН [18, 19]. Как при миопии, так и при гла-
укоме формирование ППА происходит при нарушении 
кровотока в хориоидальных перипапиллярных артери-
ях. Очевидно, что увеличение площади ППА при глау-
коме происходит за счет формирования бета-зоны при 
нарастании хориоидальной недостаточности, обуслов-
ленной, возможно, колебаниями офтальмотонуса.

Снижение плотности мелких ветвей и обнаже-
ние крупных сосудов артериального круга Цинна -  
Галлера с формированием зон неперфузии в гла-
зах больных глаукомой, ассоциированной с осевой  
миопией, может быть результатом уменьшения 
перфузионного давления и снижения толерантно-
сти ДЗН, что согласуется с данными предыдущих 
исследований [8, 20].

Выводы
Таким образом, визуализация и оценка изме-

нений перипапиллярной сетчатки и сосудов арте-
риального перипапиллярного круга Цинна - Гал-
лера открывают перспективы диагностики глауко-
мы при сочетанной патологии. Наличие бета-зоны, 
снижение плотности капилляров, участвующих  
в кровоснабжении ДЗН, обнажение крупных сосу-
дов артериального круга Цинна - Галлера с фор-
мированием зон неперфузии могут стать патогно-
моничными дифференциально-диагностическими  
критериями глаукомы, ассоциированной с миопи-
ей, и использоваться для мониторирования глау-
комного процесса. 
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Резюме
Внутрикамерная анестезия является эффективным 

методом обезболивания при факоэмульсификации ката-
ракты и практически лишена осложнений. Серьезным 
недостатком данного способа анестезии является токси-
ческое влияние анестетика на задний эпителий роговицы. 

ЦЕЛЬ. Изучение безопасности 0,75% раствора ропива-
каина для заднего эпителия роговицы, сетчатки, цили-
арного тела глаз кроликов в эксперименте. 

МЕТОДЫ. В эксперименте 1 кроликам (20 кроликов, 40 
глаз) внутрикамерно вводили 0,75% раствор ропивакаина, 
1% раствор лидокаина и в качестве контроля — физиоло-
гический раствор. В динамике выполняли оценку структур 
глазного яблока методами биомикроскопии, офтальмо-
скопии, пахиметрии и зеркальной микроскопии. В экспе-
римент 2 включены 14 кроликов (28 глаз). Части кроликов 
(7 глаз) в эксперименте 2 внутрикамерно вводили 0,75% 
раствор ропивакаина. Другим животным (7 глаз) 0,75% 
раствор ропивакаина вводили внутрикамерно и интра-
витреально. Для контроля внутрикамерно и интравитре-
ально вводили физиологический раствор. Выполняли 
биомикроскопию и офтальмоскопию. На 7-е сутки глазные 
яблоки энуклеировали, исследовали морфологически. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. В ходе эксперимента 1 при биомикро-
скопии и офтальмоскопии воспалительных, токсических 
и аллергических изменений не выявлено. При пахиме-
трии центральная толщина роговицы в группах живот-
ных не изменилась. При проведении зеркальной микро-
скопии количество клеток заднего эпителия роговицы 
в группах статистически значимо не изменилось. В ходе 
эксперимента 2 у кроликов, которым в переднюю каме-
ру глаза и стекловидное тело вводили 0,75% раствор 
ропивакаина и 0,9% раствор натрия хлорида, в первые 
сутки выявлены воспалительные изменения в цилиар-
ном теле. К 7-м суткам эти явления купировались. При 
проведении гистологического исследования изменений 
во внутриглазных структурах при введении раствора 
ропивакаина не выявлено. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Доказана безопасность 0,75% раствора 
ропивакаина для внутриглазных структур кролика при 
его внутрикамерном и интравитреальном введении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: факоэмульсификация катаракты, 
анестезия в офтальмологии, внутрикамерная анестезия, 
ропивакаин. 
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Abstract
Intrachamber anesthesia is an effective method used 

in cataract phacoemulsification and is practically devoid 
of complications. A serious disadvantage of this method is 
the toxic effect of the anesthetic on the posterior corneal 
epithelium.

PURPOSE: To study a 0.75% ropivacaine solution safety 
for the posterior epithelium of the cornea, retina, ciliary 
body of the rabbit eyes in the experiment.

METHODS: During experiment 1, 20 rabbits (40 eyes) were 
injected intracamerally with a 0.75% ropivacaine solution, 
1% lidocaine solution, and saline solution as a control. 
We dynamically evaluated the eye globe structures using 
biomicroscopy, ophthalmoscopy, pachymetry and specular 
microscopy. Experiment 2 included 14 rabbits (28 eyes).  
In the course of experiment 2, several rabbits (7 eyes) 
were intracamerally injected with 0.75% ropivacaine solu-
tion. Other animals (7 eyes) had the solution administered 
intracamerally and intravitreally. Control group underwent 
intracameral and intravitreal injections of saline solution. 

Biomicroscopy and ophthalmoscopy were performed. On 
the 7th day, the eye globes were enucleated and examined 
morphologically.

RESULTS: During experiment 1 biomicroscopy and oph-
thalmoscopy did not detect any inflammatory, toxic and 
allergic changes. Pachymetry and mirror microscopy showed 
no statistically relevant changes in central corneal thick-
ness and corneal endothelium cell count correspondingly. 
Experiment 2 revealed biomicroscopical and ophthalmo-
scopical inflammatory changes in the ciliary body on the first 
day after intracameral and intravitreal injections of 0.75% 
ropivacaine solution and saline. By day 7 the manifestations 
ceased. Histological study of intraocular structures detected 
no changes after ropivacaine solution injection.

CONCLUSION: The experiments proved the safety of 
intracameral and intravitreal 0.75% ropivacaine solution 
injections for the rabbit intraocular structures.

KEY WORDS: cataract phacoemulsification, anesthesia  
in ophthalmology, intracameral anesthesia, ropivacaine.

Возрастная катаракта является одной из 
основных причин слабовидения и обрати-
мой слепоты [1-3]. В настоящее время «золо-
тым стандартом» лечения катаракты явля-

ется факоэмульсификация (ФЭК) с имплантацией 
заднекамерной интраокулярной линзы [4-10]. Для 
обезболивания при ФЭК применяются следующие 
виды анестезии: ретробульбарная, перибульбар-
ная, инстилляционная, внутрикамерная и субте-
ноновая анестезия [11-13]. При проведении такой 

малоинвазивной операции, как ФЭК, метод анесте-
зии должен быть малотравматичным и не вызывать 
серьезных осложнений [14, 15]. В то же время необ-
ходимы комфортные условия для работы хирурга, 
которые достигаются эффективным методом мест-
ной анестезии. Известно, что при ретробульбарной 
анестезии могут возникать такие серьезные ослож-
нения, как перфорация глазного яблока, ретро-
бульбарная гематома, атрофия зрительного нерва, 
окклюзии сосудов [16-23]. Субтеноновая анестезия  
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В эксперимент 2 включены 14 кроликов (28 глаз). 
Цель эксперимента 2 — с помощью морфологи-
ческих методов оценить влияние 0,75% раствора 
ропивакаина на структуры глазного яблока кроли-
ка при внутрикамерном и интравитреальном вве-
дении. В эксперименте 2 кроликов разделили на  
4 группы. В переднюю камеру правого глаза кроли-
кам № 1-7 (7 глаз) вводили 0,3 мл 0,75% раствора 
ропивакаина. В переднюю камеру и стекловидное 
тело правого глаза кроликам № 8-14 (7 глаз) вво-
дили по 0,3 мл раствора 0,75% раствора ропивака-
ина. При введении анестетика в стекловидное тело 
прокол склеры выполняли инъекционной иглой 
30G инсулинового шприца через конъюнктиву  
в 3,0 мм от лимба в верхненаружном квадранте. 
Кроликам № 1-7 в переднюю камеру и стекловид-
ное тело левого глаза (7 глаз) вводили по 0,3 мл 
0,9% раствора натрия хлорида. Левые глаза кро-
ликов № 8-14 (7 глаз) не оперировали (контроль).  
До введения растворов анестетиков проводили био-
микроскопию и офтальмоскопию. После введения 
анестетиков на 1, 3 и 7-е сутки проводили биоми-
кроскопию и офтальмоскопию. На 7-е сутки кроли-
ков выводили из эксперимента путем внутривенно-
го введения 2,5% раствора тиопентала натрия до 
5,0-7,0 мл. Глазные яблоки энуклеировали (28 глаз). 

Структуры глазных яблок фиксировали в забу-
ференном растворе. Для фиксации тканей при-
менялся нейтральный 10% раствор формалина, 
проводка выполнялась в аппарате «Автогистолог 
АТ-4М» по общепринятой методике. Для основ-
ной и дополнительной окраски применялись базо-
вые окраски: гематоксилин-эозин, по Ван-Гизону 
(пикрофуксин), а также специфическая дополни-
тельная окраска на соединительную ткань (пикро-
фуксин, по Гейденгану и Кассону) для выявления 
ранних фибробластических изменений в тканях  
и выраженных патологических проявлений, вклю-
чая начальные сосудистые изменения и завершаю-
щие склеротические проявления. Как основные, так 
и дополнительные окраски позволяли четко опреде-
лить наличие зон фиброза и сосудистые изменения 
различной степени выраженности в зависимости  
от срока эксперимента. 

Микроскопирование гистологических препа-
ратов проводили с помощью микроскопа Olympus 
CX-31 (Германия) при увеличении окуляра 10×18 
и объектива ×25, ×40 и ×100 с водной и масляной 
иммерсией. Морфометрический анализ проводил-
ся на компьютерной программе Bio Vision 4 серии 
(Австрия), которая в автоматическом режиме 
позволяет измерить все линейные размеры, срав-
нить кривизну объекта (сетчатка, роговица) и под-
считать клеточные сообщества с выделением раз-
личных генераций клеток. Проводилось детальное 
измерение толщины стенки сосудов (всех слоев),  
а также кривизны и радиуса оболочек глазного ябло-
ка, толщины хориоидеи, сетчатки и количественной  

также не лишена побочных эффектов. При про-
ведении этой анестезии могут возникнуть хемоз  
и гипосфагма, которые беспокоят пациентов [24, 
25]. Инстилляционной анестезии бывает недо-
статочно при проведении ФЭК на глаукомных гла-
зах с узкими ригидными зрачками, с приращени-
ем зрачка, у пациентов с коричневым ядром хру-
сталика IV-V степени плотности. В таких случаях 
целесообразно усиливать инстилляционную ане-
стезию дополнительными методами обезболива-
ния, например, внутрикамерной или субтеноновой 
анестезией [26]. При применении внутрикамер-
ной анестезии блокируются нервы, иннервирую-
щие радужку и цилиарное тело [27]. Внутрикамер-
ная анестезия потенциально опасна токсическим 
влиянием раствора анестетика на задний эпителий 
роговицы. В настоящее время в мировой практике 
офтальмохирурги часто используют для проведения 
внутрикамерной анестезии 1% раствор лидокаина 
[28]. Раствор лидокаина имеет непродолжитель-
ный и недостаточный анальгезирующий эффект, 
нередко вызывает аллергические реакции [29].  
В последнее время появились публикации о при-
менении 0,75% раствора ропивакаина в общей 
хирургии и оториноларингологии. Этот анесте-
тик действует более продолжительно и значитель-
но эффективнее лидокаина. По данным литерату-
ры, ропивакаин является анестетиком более пред-
почтительным к применению у больных пожилого 
и старческого возраста с соматической патологией 
[30]. В доступной литературе практически нет све-
дений о безопасности ропивакаина при внутрика-
мерном введении. 

Цель работы — оценка безопасности 0,75% рас-
твора ропивакаина для заднего эпителия рогови-
цы, радужки, цилиарного тела и сетчатки кроликов  
в эксперименте. 

Материалы и методы
Было проведено две серии экспериментов (рис. 1). 

В эксперимент 1 включены 20 кроликов (40 глаз). 
Цель эксперимента 1 — оценить влияние 0,75% 
раствора ропивакаина и 1% раствора лидокаина 
на структуры глаза кроликов при внутрикамерном 
введении. Кроликам группы 1 (n=10) в переднюю 
камеру правого глаза вводили 0,3 мл 0,75% раство-
ра ропивакаина. Кроликам группы 2 (n=10) в пра-
вый глаз вводили 0,3 мл 1% раствора лидокаина  
в переднюю камеру глаза. В левые глаза кроликов 
обеих групп вводили 0,3 мл 0,9% раствора натрия 
хлорида (контроль). Всем кроликам выполняли до 
введения анестетиков биомикроскопию, офталь-
москопию, пахиметрию и зеркальную микроско-
пию. После введения анестетиков биомикроскопию 
и офтальмоскопию проводили на первые, третьи, 
седьмые сутки. На седьмые сутки выполняли зер-
кальную микроскопию и пахиметрию.

Онищенко А.Л., Попова А.С., Еричев В.П. и др.
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Рис. 1. Схема эксперимента 

Fig. 1. Scheme of the experiment
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оценки клеток воспалительной инфильтрации. 
Оценка изменений по балльной системе лимфо-
идной инфильтрации основывалась на степени 
выраженности клеточных сообществ (0 баллов — 
отсутствие инфильтрации, 1 балл — минимальная,  
2 балла — умеренно выраженная, 3 балла — мас-
сивная лимфоидная инфильтрация).

Морфологическое исследование глаз животных 
выполнялось в НИЛ патанатомии Новокузнецкого 
ГИУВа (зав НИЛ — к.м.н., доцент О.И. Бондарев). 

Статистическую обработку проводили с помо-
щью баз данных в SPSS Statistics 22.0. В группах рас-
пределение было отличным от нормального. При-
меняли критерии Вилкоксона, Крускала – Уоллиса  
и Манна – Уитни. 

Результаты
В ходе эксперимента 1 при проведении биоми-

кроскопии и офтальмоскопии в группах воспали-
тельных, аллергических и токсических явлений не 
было. В группе 1 (0,75% раствор ропивакаина) —  
у всех кроликов роговицы прозрачные, глазные 
яблоки спокойные. У кроликов группы 2 (1% рас-
твор лидокаина) — в 5 случаях роговицы про-
зрачные, глаза спокойные. У 5 кроликов наблюда-
лись складки десцеметовой оболочки, отек стромы  
в области парацентеза. У кроликов группы 3 (0,9% 
раствор натрия хлорида) — роговицы прозрачные, 
глаза спокойные. К седьмым суткам у кроликов 
группы 2 роговицы прозрачные, глазные яблоки 
внешне спокойные. 

При анализе данных пахиметрии, которую 
выполняли кроликам исходно и на седьмые сутки 
после внутрикамерного введения растворов, при-
меняли критерий Вилкоксона. В табл. 1 указаны 
значения центральной толщины роговицы (ЦТР) 
кроликов в динамике при введении в переднюю 
камеру 0,75% раствора ропивакаина, 1% раствора 

лидокаина и 0,9% раствора натрия хлорида. При 
сравнении центральной толщины роговицы (ЦТР) 
в динамике у кроликов, которым вводили 0,75% 
раствор ропивакаина, не было получено статисти-
чески значимых различий (W=0,577, р=0,564). 
ЦТР у кроликов после введения внутрикамерно 
1% раствора лидокаина не изменилась (W=1,890; 
р=0,059). У кроликов после введения физиологиче-
ского раствора толщина роговицы в центре исход-
но и на седьмые сутки в динамике не отличалась 
(W=1,732, р=0,083). При сравнении исходных зна-
чений пахиметрии применяли критерий Крускала –  
Уоллиса. Значения ЦТР статистически значимо не 
различались (Н=0,193, р=0,979). На седьмые сутки 
также не было выявлено различий в группах по дан-
ным пахиметрии (H=0,045; р=0,997).

Для оценки данных эндотелиальной микроско-
пии у кроликов в динамике применяли критерий 
Вилкоксона. В табл. 2 указаны данные эндотели-
альной микроскопии роговиц кроликов. В группе 
кроликов, которым внутрикамерно вводили 0,75% 
раствор ропивакаина, значимых различий в плот-
ности клеток эндотелия до и после введения не 
было установлено (W=1,604, р=0,109). В группе 
кроликов, которым в переднюю камеру глаза вводи-
ли 1% раствор лидокаина, плотность клеток задне-
го эпителия роговицы в динамике также не измени-
лась (W=1,807, р=0,071). В контрольных группах 
глаз кроликов плотность клеток эндотелия рого-
вицы не изменилась (W=1,242, р=0,180). Значе-
ния эндотелиальной микроскопии в группах срав-
нили по критерию Крускала – Уоллиса. Исходные 
данные не имели статистически значимых разли-
чий (H=2,193, р=0,533). На седьмые сутки данные  
в группах также не отличались (H=2,389, р=0,496).

Таким образом, при внутрикамерном введении 
0,75% раствора ропивакаина и 1% раствора лидо-
каина, по результатам биомикроскопии, офталь-
москопии, а также при оценке данных пахиметрии  

Таблица 1. Результаты центральной толщины роговицы кроликов после введения в переднюю камеру 
0,75% растворов ропивакаина, 1% раствора лидокаина и 0,9% раствора натрия хлорида (мкм)

Table 1. Rabbit central corneal thickness values after the introduction of 0.75% ropivacaine solution,  
1% lidocaine solution and 0.9% sodium solution into the anterior chamber (μm)

Препарат для введения в переднюю камеру 
(n — число глаз) 

Drug administrated into the anterior chamber  
(n — number of eyes)

Исходно 
Baseline

7-е сутки 
7th day

Достоверность различия 
(критерий Вилкоксона)  

Reliability difference 
(Wilcoxon test)

Ропивакаин / Ropivacaine 
(n=10)

412,7±1,9 412,8±0,8 W=0,577
р=0,564

Лидокаин / Lidocaine 
(n=10)

411,8±1,8 412,3±1,9 W=1,890 
р=0,059

Физ. раствор / Saline solution 
(n=20)

412,0±1,3 412,3±1,3 W=1,732 
р=0,083

Критерий Крускала – Уоллиса 
Kruskal – Wallis criterion

H=0,193 
р=0,979

H=0,045 
р=0,997 –

Онищенко А.Л., Попова А.С., Еричев В.П. и др.
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Таблица 2. Плотность эндотелиальных клеток роговицы у кроликов (кл./мм2)
Table 2. The density of corneal endothelial cells in rabbits (cells/mm2)

Группы кроликов (n — число глаз)
Groups of rabbits (n — number of eyes)

Исходно 
Initially

7-е сутки 
7th day

Достоверность различия 
(критерий Вилкоксона)  

Reliability difference 
(Wilcoxon test)

Ропивакаин / Ropivacaine 
(n=10) 2421,9±11,9 2420,8±15,4 W=1,604

р=0,109

Лидокаин / Lidocaine 
(n=10) 2413,0±8,2 2412,1±8,0 W=1,807

р=0,071

Физ. раствор / Saline solution 
(n=20) 2400,0±12,3 2399,6±12,4 W=1,242

р=0,180

Критерий Крускала – Уоллиса 
Kruskal – Wallis criterion

H=2,193
р=0,533

H=2,389
р=0,496 –

и плотности эндотелиальных клеток роговицы, не 
выявлено токсического влияния данных растворов 
на структуры переднего сегмента глазных яблок 
кроликов. 

В ходе эксперимента 2 в первые сутки после 
введения препаратов получены следующие данные. 
У кроликов, которым в переднюю камеру правого 
глаза вводили 0,75% раствор ропивакаина, ослож-
нения в виде отека стромы в области парацентеза, 
складок десцеметовой оболочки развились в одном 
случае. Осложнений не было у шести кроликов.  
У кроликов, которым в переднюю камеру и стекло-
видное тело правого глаза вводили 0,75% раствор 
ропивакаина, осложнения в виде складок десцеме-
товой оболочки, стушеванности рисунка радужки 
и клеточной реакции в стекловидном теле наблю-
дались в двух случаях, осложнений не было у пяти 
кроликов. У кроликов, которым в переднюю каме-
ру и стекловидное тело левого глаза ввели 0,9% 
раствор натрия хлорида, осложнения выявлены  
в двух случаях, осложнений не было в пяти случаях.  
На седьмые сутки у всех кроликов складки десцеме-
товой оболочки, стушеванность рисунка радужки  
и взвесь клеток в стекловидном теле купировались. 
Роговица и стекловидное тело прозрачные, радужка 
структурная.

 При проведении гистологического исследова-
ния энуклеированных глазных яблок кроликов уста-
новлено следующее. После введения 0,75% ропива-
каина в переднюю камеру морфологически роговица  
не изменена. В радужке и цилиарном теле призна-
ков воспаления нет. Толщина сетчатки и хориоидеи 
не изменена. Признаков повреждения фоторецеп-
торов нет. Толщина и стратификация слоев не были 
нарушены, отека и пролиферативных процессов не 
было. На рис. 2 представлено микрофото заднего 
эпителия роговицы кролика после внутрикамерного 
введения 0,75% раствора ропивакаина.

У кроликов после введения 0,75% раствора 
ропивакаина внутрикамерно и интравитреально 
строение глазного яблока полностью сохранено. 

Роговица несколько утолщенная, структура сохра-
нена. Цилиарное тело отечное с пролиферацией 
мелких сосудов и участками гиалиноза. Часть сосу-
дов с утолщенными стенками. Радужная оболоч-
ка несколько отечная, сосуды радужки с частично 
гиалинизированными стенками. Венозный синус 
расширен с умеренной воспалительной инфиль-
трацией в виде очагов, содержащих лимфоплаз-
моцитарные элементы (воспаление ++). Сосуды  
расширены, их стенки утолщены. Количество вос-
палительных клеток в цилиарном теле в среднем 
составило 77,3±2,8. Хориоидея не изменена. Струк-
тура сетчатки полностью сохранена. На рис. 3 пред-
ставлен гистологический препарат цилиарного тела 
кролика с воспалительными клетками после введе-
ния 0,75% раствора ропивакаина в переднюю каме-
ру и в стекловидное тело.

У кроликов после введения физиологическо-
го раствора внутрикамерно и интравитреально 
строение внутриглазных структур сохранено. Слои 

Рис. 2. Задний эпителий роговицы кролика после вве-
дения в переднюю камеру 0,75% раствора ропивакаина

Fig. 2. Posterior epithelium of the rabbit cornea after the 
introduction of 0.75% ropivacaine solution into the anterior 
chamber

Оценка безопасности ропивакаина в офтальмохирургии
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глазного яблока четко прослеживаются. Рогови-
ца несколько утолщенная, строение сохранено. 
Цилиарное тело отечное, с пролиферацией мелких 
сосудов. Часть сосудов с несколько утолщенными 
стенками. Радужная оболочка несколько отечная, 
сосуды радужки с частично гиалинизированными 
стенками. Венозный синус расширен, с умеренной 
воспалительной инфильтрацией (воспаление ++) 
в виде очагов, содержащих лимфоплазмоцитар-
ные элементы. Сосуды расширены, стенки их утол-
щены. Следует отметить, что в этой группе живот-
ных в мышцах, окружающих глазное яблоко, также 

встречаются очаговые воспалительные инфильтра-
ты, состоящие из зернистых лейкоцитов. Структу-
ра хориоидеи не изменена, хориоидея не утолщена. 
Структура сетчатки сохранена. На рис. 4 выявляют-
ся воспалительные клетки в цилиарном теле кро-
лика после внутрикамерного и интравитреального 
введения 0,9% раствора натрия хлорида.

При морфологическом исследовании глаз-
ных яблок кроликов (контроль, без вмешатель-
ства) установлено, что структура органа не изме-
нена, все слои прослеживаются четко. Роговица 
представлена уплощенным плоским эпителием  

Рис. 4. Клетки воспаления в цилиарном теле после вве-
дения 0,9% раствора натрия хлорида в переднюю каме-
ру и стекловидное тело глаза кролика

Fig. 4. Inflammatory cells in the ciliary body after the 
introduction of 0.9% sodium chloride solution into the 
anterior chamber and vitreous body of the rabbit eye

Таблица 3. Морфометрические показатели глаз кроликов (M±m, мкм)
Table 3. Morphometric parameters of the rabbit eyes (M±m, μm)

Группы кроликов 
Groups of rabbits

Толщина  
хориоидеи 
Choroidal 
thickness

Толщина сетчатки 
Retinal thickness

Площадь заднего  
эпителия роговицы 
Area of the posterior  
corneal epithelium

Площадь эндотелия  
сосудов 

Area of vascular  
endothelium

Группа 1, ропивакаин внутрикамерно 
Group 1, ropivacaine intracameral 

56,96±1,09 
(50,54-68,57)

215,48±2,05 
(201,34-231,89)

134,98±1,57 
(124,04-146,94)

65,20±3,45 
(40,49-90,57)

Группа 2, ропивакаин внутрикамерно  
и интравитреально 
Group 2, ropivacaine intracameral  
and intravitreal

55,1±0,66 
(49,14-61,22)

218,16±1,4 
(204,30-231,76)

136,74±2,8 
(112,40-165,85)

66,73±4,08 
(30,37-98,05)

Группа 3, физ. р-р внутрикамерно  
и интравитреально 
Group 3, saline solution intracameral  
and intravitreal

55,19±0,92 
(49,38-64,32)

216,22±2,1 
(199,08-235,76)

135,69±2,68 
(117,25-176,04)

66,58±3,44 
(41,79-92,81)

Группа 4, контроль 
Group 4, control

56,5±0,71 
(51,18-61,61)

216,12±2,26 
(220,46-236,86)

136,83±3,04 
(100,63-178,16)

65,12±3,42 
(36,93-91,89)

р (критерий Крускала – Уоллиса) 
Kruskal – Wallis criterion

H=2,880 
р=0,411

H=1,614 
р=0,204

H=0,099 
р=0,753

H=0,115 
р=0,734

Рис. 3. Клетки воспаления в цилиарном теле после вве-
дения 0,75% раствора ропивакаина в переднюю камеру 
и стекловидное тело глаза кролика

Fig. 3. Inflammatory cells in the ciliary body after the 
introduction of 0.75% ropivacaine solution into the anterior 
chamber and the vitreous body of the rabbit eye
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на поверхности с подлежащей соединительноткан-
ной основой в виде волокнистой ткани, без призна-
ков воспаления. Радужка тонкая. В ней отмечает-
ся наличие небольшого количества мелких сосудов 
без воспалительных изменений. Венозный синус 
свободен. Других патологических изменений (скле-
роз, гиалиноз, отек, кровоизлияния) нет. Цилиар-
ное тело и задняя камера глаза свободные, воспале-
ние в последних отсутствует. Структура хориоидеи  
и сетчатки не изменена. При сравнении морфо-
метрических показателей глаз кроликов четырех 
групп значимых различий не выявлено (табл. 3).

Заключение
В ходе проведенного экспериментального иссле-

дования доказана безопасность 0,75% раствора ропи-
вакаина для заднего эпителия роговицы и других 
внутриглазных структур (сосудистый тракт, сетчат-
ка). В ходе эксперимента 1 установлено, что 0,75% 
раствор ропивакаина не оказывает влияние на клет-
ки заднего эпителия роговицы. Центральная толщи-
на роговицы не изменяется. Воспалительные явления 
при введении данного анестетика в переднюю каме-
ру глаза также не развиваются. Таким образом, воз-
можно применение 0,75% раствора ропивакаина при 
внутрикамерной анестезии в клинике. 

Нами был выполнен эксперимент 2 для оцен-
ки влияния 0,75% раствора ропивакаина на вну-
триглазные структуры. Необходимость выполнения 
данного эксперимента обусловлена клиническими  

ситуациями с сублюксацией хрусталика, что осо-
бенно часто бывает при первичной глаукоме, 
осложненной псевдоэксфолиативным синдромом. 
При сублюксации хрусталика, выраженной пато-
логии связочного аппарата при выполнении вну-
трикамерной анестезии раствор анестетика, вве-
денный внутрикамерно, может проникать к струк-
турам заднего сегмента глазного яблока и влиять 
непосредственно на сетчатку. В настоящее время 
в литературе нет сведений о влиянии раство-
ра ропивакаина на сетчатку и сосудистый тракт.  
В ходе эксперимента 2 в первые сутки была выяв-
лена незначительная воспалительная реакция  
в стекловидном теле и реакция радужки. При гисто-
логическом исследовании получены данные о вос-
палительной реакции в плоской части цилиарно-
го тела. В контрольной группе кроликов, которым 
в стекловидное тело вводили 0,9% раствор натрия 
хлорида, наблюдали подобные явления. Данные 
изменения можно объяснить тем, что раствор ане-
стетика вводили через плоскую часть цилиарного 
тела и воспалительные изменения являются реак-
цией непосредственно на интравитреальную инъ-
екцию (аналогичные изменения выявлены и при 
введении 0,9% раствора натрия хлорида). Таким 
образом, доказана безопасность 0,75% раствора 
ропивакаина для внутриглазных структур при вве-
дении в переднюю камеру глаза при сопутствую-
щей патологии связочного аппарата хрусталика 
(первичная глаукома, при псевдоэксфолиативном 
синдроме, травма и др.). 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Разработать высокочувствительный метод про-

ведения локальных динамических термографических 
измерений на поверхности кожи лица и оценить связь 
получаемых температурных параметров с текущими 
индикаторами тяжести течения глаукомы.

МЕТОДЫ. В настоящее исследование были включе-
ны 69 пациентов с глаукомой (138 глаз) и 52 условно 
здоровых добровольца (104 глаза). Всем пациентам по 
разработанному нами алгоритму выполнялась дина-
мическая инфракрасная термография в специальном 
помещении, где поддерживались оптимальные условия 
внешней среды. Испытуемым прикладывали аппликатор 
для холодовой пробы к области проекции нижнего края 
скуловой кости на 20 с, затем получали термографиче-
ские изображения данной области на протяжении 5 мин 
с интервалом 20 с. На основании полученных данных  
в каждом случае была построена кривая восстановле-
ния температуры. Суммарное отклонение этих кривых 
от условной «идеальной» кривой восстановления тем-
пературы составило показатель ∑ΔT — интегральную 
разницу температур.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Средняя интегральная разница темпера-
тур у пациентов с глаукомой составила 8,32±4,65°, у кон-
трольной группы — 6,09±3,54°. Различия между группами 
были статистически достоверными (p<0,05). Кроме того, 
статистически достоверная корреляция была получена 
между стадией глаукомного процесса и показателем ∑ΔT: 
показатель уменьшался с увеличением стадии глаукомы. 
Медикаментозная терапия, как и ее отсутствие, также 
оказывала влияние на показатель ∑ΔT. Применение 
аналогов простагландинов, β-блокаторов, ингибиторов 
карбоангидразы приводило к увеличению ∑ΔT до уров-
ня, соответствующего более низкой стадии глаукомы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Данные настоящего исследования 
могут свидетельствовать о том, что экстраокулярная 
динамическая термография поверхности кожи лица 
может являться достоверным методом определения 
изменений капиллярного русла, характерных для пато-
логического процесса при глаукоме.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, инфракрасная термо-
графия, диагностика, функциональная диагностика, 
холодовая проба, капиллярное кровообращение.
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Abstract
AIM: To develop a high-sensitivity method of localized 

dynamic thermographic evaluation of the face skin surface 
and to assess the correlation between thermal parameters 
and current indicators of glaucoma-associated damage.

METHODS: 69 glaucoma patients (138 eyes) and 52 
healthy volunteers (104 eyes) were enlisted in the study. 
All subjects underwent dynamic infrared thermography 
following an algorithm developed by our research group 
and conducted in a special room with optimal parameters 
of the environment. Cold test applicator was applied to the 
area of the inferior margin of the zygomatic bone for 20 s, 
then infrared images of this area were captured every 20 s 
for the following 5 min. Temperature recovery curve for all 
patients was plotted based on the acquired data. The sum 
of received curves’ deviations from a theoretical “ ideal” 
temperature recovery curve constituted the cumulative 
temperature difference coefficient — ∑ΔT.

RESULTS: Mean cumulative temperature difference 
8.32±4.65° for glaucoma patients and 6.09±3.54° for healthy 
volunteers. Difference between groups was statistically sig-
nificant (p<0.05). A statistically significant correlation was 
also observed between glaucoma stage and ∑ΔT: its value 
decreased with glaucoma progression. Additionally, topical 
antiglaucoma therapy, as well as its absence, influenced 
∑ΔT. Use of prostaglandin analogs, beta-adrenergic blockers, 
carbonic anhydrase inhibitors caused the increase of ∑ΔT  
to a level corresponding to an earlier glaucoma stage.

CONCLUSION: Data acquired in this study indicate that 
extraocular dynamic thermography of facial skin surface 
may be a reliable method of evaluating pathologic micro-
vascular changes characteristic to glaucoma.

KEYWORDS: glaucoma, infrared thermography, diag-
nostics, functional diagnostics, cold test, capillary blood 
circulation.

Глаукома является многофакторным заболева-
нием. Безусловно, повышенное внутриглаз-
ное давление (ВГД) является основным фак-
тором риска в развитии заболевания. Однако 

в настоящее время предполагается наличие и ряда 
других факторов, в том числе сосудистого, влияю-
щих на возникновение и прогрессирование заболе-
вания. Изменения в статусе и функциях локальной 
сосудистой сети изучались рядом авторов. 

M. Emre [1] при помощи цветной допплеро-
графии измерил параметры кровотока пациентов 
с диагнозом «глаукома». Авторы пришли к выводу, 
что изменения глазного кровотока прежде всего 
начинаются с изменения системного кровотока.

Известно, что нарушение кровотока головки зри-
тельного нерва ведет к прогрессированию глаукомы. 
В своем исследовании G. Fuchsjäger-Mayrl et al. [2] 
при помощи сканирующей лазерной допплеровской 
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у пациентов без глаукомы, однако ни у одной груп-
пы не было выявлено значительного изменения 
временного пика. Авторы предположили, что полу-
ченные данные отражают сосудистую дисрегуля-
цию у пациентов с вазоспазмом.

P. Bouvier [7] применял холодовую провокаци-
онную пробу у пациентов с окулярным вазоспаз-
мом. Окулярный вазоспазм авторы характеризовали 
наличием дефекта поля зрения, которое исследовали 
в режиме Statpac 24-2 на автопериметре Humphrey. 
Исследование проводили в покое и два раза после 
провокационной пробы. У 2 пациентов из 8 наблю-
дался вазоспазм, регрессировавший после примене-
ния 10 мг нифедипина. Авторы предполагают, что  
у этих пациентов будет больший риск развития  
нормотензивной глаукомы.

Мы полагаем, что низкая достоверность связана 
с системной погрешностью измерения, определяю-
щейся тем, что между точкой измерения температу-
ры, т. е. глазной поверхностью, и теплоподводящей 
сосудистой сетью теплоперенос осуществляется 
опосредовано через гетерогенные структуры глаз-
ного яблока. Кроме того, одномоментная термогра-
фия может иметь низкую достоверность из-за вли-
яния на температуру поверхности человеческого 
тела большого количества факторов, таких как тем-
пература окружающей среды.

Отчасти эта ситуация была связана с отсутстви-
ем правильного технологического подхода и, как 
следствие — с низкой чувствительностью классиче-
ской термографии кожи для оценки активного ком-
понента тепломассопереноса в ее структуре. На наш 
взгляд, радикальное повышение чувствительности 
термографии, позволяющее оценить состояние гло-
бальной капиллярной сети, может основываться на 
методике нагрузочной термической пробы и после-
дующей динамической термографии.

Цель — разработать высокочувствительный 
метод проведения локальных динамических термо-
графических измерений на поверхности кожи лица 
и оценить связь получаемых температурных пара-
метров с текущими индикаторами тяжести течения 
глаукомы.

Материалы и методы
Группа пациентов с глаукомой

В основную группу вошли 69 пациентов (138 
глаз), из них 49 женщин и 20 мужчин, с диагнозом 
«первичная открытоугольная глаукома» различных 
стадий и компенсированным уровнем ВГД. Меди-
анный возраст пациентов составил 71 год (от 38 до  
85 лет). Критериями исключения являлись: выражен-
ная асимметрия глаукомного процесса по стадиям 
заболевания на парных глазах, вторичная, закрыто-
угольная и узкоугольная глаукома. Данные о текущем 
и предшествующем гипотензивном режиме фикси-
ровались согласно медицинской документации.

флоуметрии измеряли кровоток нейроретинального 
пояска с височной стороны, а также кровоток диска 
зрительного нерва (ДЗН) у пациентов с глаукомой 
и здоровых людей. Все показатели окулярной гемо-
динамики были значительно ниже в группе с глау-
комой по сравнению с контрольной группой. Кроме 
того, у пациентов с глаукомой наблюдалась более 
значительная положительная корреляция между 
показателями флоуметрии и средним артериальным 
давлением, чем в контрольной группе.

D.C. Broadway [3] изучал связь сосудистых нару-
шений с патогенезом глаукомы. Авторы пришли  
к выводу, что вазоспазм и сердечно-сосудистые 
нарушения могут являться факторами риска раз-
вития глаукомы как при нормальном, так и повы-
шенном уровне ВГД. При этом авторы подчеркнули, 
что лазерная допплеровская флоуметрия не являет-
ся достаточно объективным методом исследования, 
так как предоставляет меньше информации о состо-
янии сосудов пациента, чем простое выяснение, не 
страдает ли пациент онемением конечностей.

Изменения в ретробульбарной гемодинамике, 
выявленные при помощи цветовой допплерографии 
у пациентов с глаукомой, коррелируют с прогресси-
рованием заболевания и одновременно могут вли-
ять на температуру глазной поверхности. K. Gugleta 
[4] обнаружил, что показатели температуры глаз-
ной поверхности коррелируют с нарушением ретро-
бульбарной гемодинамики у пациентов с глауко-
мой. Влияние состояния ретробульбарной гемоди-
намики на температуру глазной поверхности также 
подтверждается исследованием P.B. Morgan [5],  
в котором автор выявил корреляцию между степе-
нью стеноза сонных артерий с температурой глаз-
ной поверхности.

Таким образом, термография может быть подхо-
дящим методом для подтверждения роли сосудисто-
го фактора в развитии патологического процесса. 
Вместе с этим можно отметить низкую статистиче-
скую достоверность связи кровотока и температуры 
глазной поверхности, полученную в большинстве 
работ.

Как известно, сосудистые нарушение при ПОУГ 
могут быть исследованы при помощи холодовой 
пробы. F.K. Horn [6] изучил вызванные зрительные 
потенциалы при холодовой пробе у пациентов с гла-
укомой и здоровых лиц. В исследование были вклю-
чены здоровые люди, пациенты с глаукомой «высо-
кого» давления и глаукомой «нормального» давле-
ния с выраженным вазоспазмом. Холодовая проба 
выполнялась опусканием руки в холодную воду от 
3° до 5°С. Исследование проводили до холодовой 
пробы, через 2 и 4 минуты после начала холодовой 
пробы. В группе с вазоспазмом и глаукомой было 
значительное сокращение амплитуды ЗВП во время 
холодовой пробы. Другая группа не показала значи-
тельного сокращения амплитуды после холодовой 
пробы. Временной пик был значительно уменьшен 
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Группа условно здоровых лиц
Группу контроля составили условно здоровые 

добровольцы. В нее вошли 52 человека (104 глаза) 
в возрасте от 21 до 89 лет, из них 16 мужчин и 36 
женщин. Информацию о сопутствующих диагнозах 
фиксировали согласно медицинской документации. 
Критериями исключения служили заболевания 
сердечно-сосудистой системы: гипертоническая 
болезнь, ишемическая болезнь сердца, атеросклероз, 
ревматические пороки сердца, а также сахарный 
диабет I и II типа.

В предыдущем исследовании нам удалось под-
твердить необходимость минимизирования помех 
внешних короткопериодических колебаний темпе-
ратуры и предотвращения переотражения сигна-
ла от исследуемой поверхности на внешнюю среду  
и обратно, а также необходимость адаптации паци-
ента к исследованию. Для этого мы использовали 
специальное помещение и дополнительную изотер-
мическую камеру.

Помещение для термографических  
исследований (рис. 1(1))

Ламинарные дюзы приточной установки  
с электрическим калорифером «Breezart 1000 lux» 
(ООО «Бризарт», РФ) обеспечивали приток воздуха  
в помещение (рис. 1(4)), а отток производился из 
нижней точки вытяжной системой ВР-86-77-2,5 
(ООО «Завод «Муссон», РФ). Термозадатчик при-
точной установки обеспечивал постоянную тем-
пературу 24±0,25°С. Измерения проводились при 
атмосферном давлении, равном 746±10 мм рт.ст.

Изотермическая камера (рис. 1(2))
Была построена дополнительная изотермиче-

ская камера, покрытая изнутри термопоглощаю-
щим материалом с углеродным красителем для 
исключения рефлекса в тепловом диапазоне от 
окружающих объектов на поверхности кожи. Раз-
мер камеры 50×50×190 см.

Аппликатор для дозированной локальной 
холодовой нагрузки

Локальную холодовую пробу осуществляли при 
помощи оригинального аппликатора, представляю-
щего из себя полимерный цилиндрический полый 
корпус, один из торцов которого герметично закрыт 
алюминиевой пластиной диаметром 12,5 мм  
(рис. 2). Рабочим телом, обеспечивающим постоян-
ство температуры поверхности аппликатора, слу-
жила деионизированная вода (эндотермический 
фазовый переход в 0°С) в объеме 2 мл. Эффектив-
ную теплопередачу от алюминиевой пластины  
(рабочая поверхность аппликатора) к рабоче-
му телу обеспечивал алюминиевый сердечник. 
Перед проведением теста аппликатор охлаждали 
до температуры -18°С, а затем под контролем тер-
мографа нагревали до достижения температуры  

поверхности 0°С. «Рывок» температуры в момент 
приложения, связанный с ограниченной скоро-
стью теплопередачи в воде, в значительной степени  
удалось скомпенсировать плотно насаженной на 
сердечник муфтой из серебра (Ag 99,9%). 

Термограф
В настоящем исследовании использовали тепло-

визор Testo 875 (Testo SE &Co. KGaA, Германия). 
Качество изображения: матрица 160×120 пикселей,  
с разрешением термограммы 320×240. Исследование  

Рис. 1. Схема изотермической камеры и помещения  
для исследования (объяснения в тексте) 

Fig. 1. Isothermic chamber and study area layout (explana-
tions in the text)

Рис. 2. Схема аппликатора для холодовой пробы: 1 — 
полимерный цилиндрический полый корпус; 2 — алю-
миниевая пластина диаметром 12,5 мм; 3 — алюми-
ниевый сердечник; 4 — муфта из серебра (Ag 99,9%);  
5 — рабочее тело (деионизированная вода объемом 2 мл)

Fig. 2. Cold test applicator design (1 — polymer cylindric 
body; 2 — working surface of the applicator (12,5 mm 
aluminum plate); 3 — aluminum core; 4 — silver coupling 
mounted on the aluminum core; 5 — working medium  
(2 ml deionized water))
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проводилось с использованием динамической тем-
пературной шкалы с автоматическим распозна-
ванием горячей/холодной точки. Температурное  
разрешение 0,1°С. 

Адаптация к исследованию
Прием вазоактивных препаратов исключали за 

24 часа до исследования, а в день проведения испы-
туемым запрещали употребление кофе, чая, а также 
курение. Перемещение человека в комнату, обору-
дованную для термографии, осуществлялось в таком 
режиме, чтобы испытуемый избегал заметных 
нагрузок на сердечно-сосудистую систему, сообраз-
но его возрасту и соматическому состоянию. Учи-
тывая незначительную разницу температур между 
условиями термостатированной комнаты для тер-
мографических исследований и прочими помеще-
ниями института, рациональное время адаптации 
составило 15 минут. Выбор времени адаптации был 
произведен исходя из стабилизации температуры 
после 10-12-й минуты при наблюдении пассивной 
модели на основе блока свиной ткани, перемеща-
емой из произвольного помещения в комнату для 
термографических исследований. 

Протокол получения данных
При исследовании температуры тепловизор 

устанавливали горизонтально на штативе на высо-
те 110 см от пола непосредственно на входе в изо-
термическую камеру (рис. 1(3)). Выполняли исход-
ный снимок, затем на кожу в области проекции 
нижнего края скуловой кости на 20 с прикладывали 
холодный аппликатор. После удаления аппликато-
ра проводили фиксацию термографических изобра-
жений каждые 20 с в течение 5 минут. Сразу после 
этого выполняли аналогичные манипуляции с про-
тивоположной стороны. 

Обработка данных
Полученные термограммы обрабатывали при-

лагаемой к термографу программой IR Soft вер-
сия 3.1 sp3, предназначенной для анализа изобра-
жений, для нахождения наименьшей температуры  
в охлажденной зоне (рис. 3-5).

После окончания обработки снимков на осно-
вании минимальной фиксируемой температуры  
в зоне контакта аппликатора были построены 
эмпирические графики восстановления темпера-
туры. Методом наименьших квадратов для каждо-
го теста была реконструирована логарифмическая 

Рис. 4. Градуированная температурная цветовая шкала

Fig. 4. Graded temperature-color scale

Рис. 3. Локализация участка выполнения исследования

Fig. 3. Study area localization

Рис. 5. Оценка минимальной температуры охлажденного 
участка поверхности кожи посредством программного 
обеспечения термографа
Fig. 5. Evaluation of the minimum temperature of the 
cooled skin surface area by means of thermograph software

Рис. 6. Моментальные отклонения реального восста-
новления температуры поверхности от логарифмиче-
ского тренда

Fig. 6. Instantaneous deviations of the actual surface 
temperature recovery from the logarithmic trend
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функция восстановления температуры. Реальная 
температура и динамика, аппроксимированная по 
логарифмическому закону, позволили вычислить 
отклонение реальной температуры от «идеально-
го» восстановления теплового баланса поверхности  
(рис. 6). Сумма этих отклонений составила пока-
затель ∑ΔT — условно названный нами как «инте-
гральная разница температур».

Статистическая обработка полученных данных 
осуществлялась посредством программы IBM SPSS 
Statistics 21.

Учитывая характер распределения ∑ΔT, для 
сравнения по этому показателю групп применя-
ли непараметрические критерии обработки. Все 
полученные количественные данные представлены  
в виде средних значений ± стандартное отклонение 
(M±SD).

Результаты и обсуждение
Для оценки различия термографических пока-

зателей между пациентами с диагнозом «глаукома» 
и условно здоровыми ∑ΔT вычислялась для правой 
орбитальной зоны каждого пациента в двух груп-
пах. Интегральная разница температур у пациентов 
основной группы статистически достоверно отлича-
лась от показателей контрольной группы (p<0,05). 
Средние значения ∑ΔT в двух группах представлены 
в табл. 1 и на рис. 7.

Для оценки разницы термографических пока-
зателей между пациентами с различными стади-
ями глаукомного процесса вычисляли средний 
показатель ∑ΔT для каждого пациента на основе 
∑ΔT при исследовании правой и левой стороны. 
Среди 69 пациентов с глаукомой сравнение термо-
графических показателей проводили с двух сторон  
и интегральную разницу температур по каждо-
му пациенту рассчитывали как среднее арифмети-
ческое интегральной разницы с правого и левого 
глаза.

На основании полученных данных имелось ста-
тистически значимое различие между интеграль-
ной разницей температур в зависимости от стадии 
глаукомы (критерий Краскала - Уоллиса для неза-
висимых выборок равен 0,025). В табл. 2 приведе-
ны средние значения интегральной разницы темпе-
ратур по стадиям глаукомы пациентов и значения 
U-теста Манна - Уитни при попарном сравнении 
этого параметра на разных стадиях глаукомы. Срав-
нение III-IV и IV-IV стадий не приводится в связи  
с малочисленностью выборок. 

Как видно на рис. 8, среднее значение инте-
гральной разницы температур снижалось с увели-
чением стадии глаукомы.

Статистически значимые различия средне-
го значения интегральной разницы температур 
обнаружены между I-II и II-III стадиями глаукомы,  
а также между I-II и III-III стадиями.

Таблица 1. Интегральная разница  
температур (∑ΔT) у условно здоровых пациентов 

и пациентов с глаукомой
Table 1. Cumulative temperature difference (∑ΔT)  
in healthy individuals and in glaucoma patients

Примечание: * — согласно критерию Манна - Уитни.
Note: * — Mann - Whitney U-test.

Группа
Group

Количество 
пациентов

Number  
of patients

∑∆Т,  
град. p*

Условно здоровые
Healthy volunteers 52 6,09±3,54

0,001Пациенты  
с глаукомой

Glaucoma patients
69 8,32±4,65

Рис. 7. Интегральная разница температур (∑ΔT) у ус- 
ловно здоровых пациентов и пациентов с глаукомой

Fig. 7. Cumulative temperature difference (∑ΔT) in healthy 
individuals and in glaucoma patients

Рис. 8. Интегральная разница температур (∑ΔT) у паци-
ентов с различными стадиями глаукомы

Fig. 8. Cumulative temperature difference (∑ΔT) in glau-
coma stages

Аветисов С.Э., Новиков И.А., Петров С.Ю. и др.
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В нашем предыдущем исследовании пассивной 
модели массивного блока тканей свиньи мы пред-
приняли попытку дать термографическую характе-
ристику ткани, аналогичной покровной ткани чело-
века, но лишенной активного тепломассопереноса. 
Как видно из средних значений ∑ΔT (15,36±2,17°), 
пассивная модель отличается большим отклонени-
ем температурной кривой от гладкой логарифми-
ческой функции. Сложная кривая восстановления 
температуры при полном отсутствии возможно-
сти управления тепловыделением со стороны орга-
низма объясняется слоистой структурой покров-
ных тканей. Действительно, каждый из слоев кожи  
и подкожная жировая клетчатка обладают достаточ-
но контрастными свойствами для создания слож-
ного пассивного теплового ответа при локальном  
охлаждении поверхности. У этих тканей отлича-
ются и теплоемкость, и кинетические показатели  
кондуктивного теплопереноса, что дает эффект 
запаздывания теплового фронта от разных слоев 
при восстановлении баланса температур. В такой 
ситуации наличие и активность капилляров будут 
сглаживать температурный ответ многочастной 
структуры и уменьшать ∑ΔT, «перемешивая» тепло-
вой ответ оболочек при наблюдении и также позво-
ляя им одновременно охлаждаться в момент прило-
жения холодовой нагрузки к поверхности.

При сравнении ∑ΔT пассивной модели и паци-
ентов с глаукомой обращает на себя внимание факт, 
что в среднем у пациентов с глаукомой ∑ΔT=8,32°, 
что существенно превышает значение, полученное 
нами у пациентов контрольной группы, но внутри 
группы значения распределяются следующим обра-
зом: при возникновении глаукомы ∑ΔT приближа-
ется к значениям пассивной модели, но с прогрес-
сированием стадии ∑ΔT уменьшается. Значения 
∑ΔT I и IV стадий глаукомы различаются в значи-
тельной степени, так же как и ∑ΔT группы условно 
здоровых и пациентов с I стадией глаукомы. В то же 
время ∑ΔT здорового человека отличается от пока-
зателя пассивной модели.

Стадии глаукомы  
по 2-м глазам 

Mean glaucoma stage

Кол-во пациентов 
Number of patients ∑∆Т

Р*

I-I I-II II-II II-III III-III

I-I 11 12,82±6,12 – 0,884 0,212 0,146 0,076

I-II 6 12,61±3,38 0,884 – 0,108 0,012 0,020

II-II 20 9,69±2,77 0,212 0,108 – 0,217 0,183

II-III 18 9,16±3,19 0,146 0,012 0,217 – 0,363

III-III 11 8,07±2,99 0,076 0,020 0,183 0,363 –

III-IV 2 5,44±2,12 – – – – –

IV-IV 1 4,78 – – – – –

Вероятным объяснением обратной тенденции 
изменения теплового поведения кожи экстраоку-
лярной области при переходе от низких стадий гла-
укомы к высоким может являться более агрессивное 
применение гипотензивных препаратов пациентами 
по мере усугубления глаукомного процесса. Воздей-
ствие препаратов на тканевом уровне, влияющем 
на теплопроводные свойства, было описано ранее.

В частности, Л.Л. Арутюнян [8] показала резуль-
таты исследования термомеханических показате-
лей, которые свидетельствуют о зависимости уров-
ня поперечной связанности коллагена склеры от 
возраста и стадии глаукомного процесса. Форми-
рование избыточных сшивок, связанное со стадией 
ПОУГ, существенно более выражено, чем сшивание 
коллагеновых комплексов, вызванное естественным 
процессом старения. Развитие глаукомного пораже-
ния в относительно молодом возрасте (50-59 лет) 
характеризуется более высокой, чем у лиц с глауко-
мой старших возрастных групп, достоверной пря-
мой корреляционной связью между уровнем сшивок 
и функционально-структурным состоянием глау-
комного глаза, в первую очередь с периметрическим 
индексом MD и объемом нейроретинального поя-
ска. При развитии глаукомы в более старшем воз-
расте глаукомные нарушения происходят на другом 

Таблица 2. Интегральная разница температур (∑ΔT) у пациентов с различными стадиями глаукомы
Table 2. Cumulative temperature difference (∑ΔT) in glaucoma stages

Примечание: * — критерий Манна - Уитни.  Note: * — Mann - Whitney U-test.

Таблица 3. Распределениe ∑ΔT для категорий 
аналогов простагландинов и β-блокаторов

Table 3. ∑ΔT values for prostaglandin analogues 
and beta-adrenergic blocker categories

Режим
Среднее  

значение
Mean value

n
Стандартное  
отклонение

Standard deviation

Нет / No 6,34 10 2,15

Да / Yes 9,83 52 3,19

Всего / Total 9,28 62 3,29

Динамическая термография кожи лица при глаукоме
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метаболическом фоне, при этом дополнительный 
рост поперечного сшивания коллагена склеры спо-
собствует повышению уровня ВГД (R=0,68, р<0,05). 
В результате назначения гипотензивной терапии 
аналогами простагландинов значение корнеально-
го гистерезиса повысилось до 9,2±0,7 мм рт.ст., что 
достоверно выше исходных значений, составляю-
щих 7,2±0,4 мм рт.ст. (р=0,01). Это подтверждает 
положительное воздействие аналогов простагланди-
нов на биомеханические свойства корнеосклераль-
ной оболочки глаукомного глаза. Данные изменения 
можно объяснить наличием изменений в биомеха-
нических свойствах тканей. На основании упомяну-
тых выше исследований и данных настоящего иссле-
дования можно предположить, что такие изменения 
затрагивают как сосудистые структуры глаза, так и 
других частей организма.

Применение аналогов простагландинов, β-бло-
каторов, ингибиторов карбоангидразы приводило 
к увеличению ∑ΔT до уровня, соответствующего 
более низкой стадии глаукомы. 
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Таблица 4. Различия распределения  
асимметрии ∑ΔT для категорий аналогов  

простагландинов и β-блокаторов
Table 4. Difference in ∑ΔT value asymmetry for 
prostaglandin analogue and beta-adrenergic 

blocker categories

Режим
Среднее  

значение
Mean value

n
Стандартное  
отклонение

Standard deviation

Нет / No 2,75 10 3,19

Да / Yes 5,23 52 3,48

Всего / Total 4,83 62 3,54

Таблица 5. Распределение ∑ΔT для пациентов, 
применявших ингибиторы карбоангидразы  

и не применявших эти препараты
Table 5. ∑ΔT values for patients who used carbonic 

anhydrase inhibitors and those who did not use 
this medication

Режим
Среднее  

значение
Mean value

n
Стандартное  
отклонение

Standard deviation

Нет / No 8,83 46 2,62

Да / Yes 11,62 11 4,54

Всего / Total 9,37 57 3,23

G. Fuchsjäger-Mayrl et al. [9] изучили эффект 
дорзоламида и тимолола на глазное давление и вы- 
явили, что применение данных препаратов улучша-
ет показатели окулярной гемодинамики по данным 
лазерной допплеровской флоуметрии.

При изучении влияния гипотензивного медика-
ментозного режима нами была выявлена корреля-
ция между использованием аналогов простаглан-
динов и β-блокаторов и ∑ΔT. Применение любой 
из этих двух групп препаратов, как и их совместное 
использование, увеличивало ∑ΔT (табл. 3).

При применении этих групп препаратов увели-
чивается значение асимметрии ∑ΔT в группе. Раз-
личия распределения асимметрии в этих группах 
статистически значимы (табл. 4).

При сравнении каждого препарата по отдельно-
сти ингибиторы карбоангидразы при применении 
увеличивают показатель ∑ΔT (табл. 5).

В группе пациентов с глаукомой распределе-
ние ∑ΔT статистически незначимо различалось по 
сумме проведенных операций на обоих глазах.

Поступила / Received / 30.01.2019
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить клиническую эффективность приме-

нения антигипертензивных препаратов в лечении пост-
травматической внутриглазной гипертензии и глаукомы.

МЕТОДЫ. Ретроспективное исследование выполнено 
в ОКБ № 3 г. Челябинска. Посттравматическая вну-
триглазная гипертензия выявлена у 76 пациентов: 65 
(85,5%) мужчин и 11 (14,5%) женщин, средний возраст 
пациентов составил 49±12,7 года. Контузия глазного 
яблока тяжелой степени имела место у 55 (72,3%) паци-
ентов, прободное ранение роговицы и корнеосклераль-
ной области — у 21 (27,7%). Из гипотензивных препаратов 
назначались: тимолол 0,5%, бринзоламид 1%, фиксиро-
ванная комбинация: бринзоламид 1% + тимолол 0,5%, 
ацетазоламид системно 250 мг внутрь 2-3 раза в день 
курсом 3-5 дней. При оценке эффективности лечения 
оценивалась динамика внутриглазного давления (ВГД) 
и зрительных функций.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Исходный уровень ВГД составил 25-43 
мм рт.ст. Медикаментозное снижение ВГД было достиг-
нуто у 56% пациентов, при этом в большем проценте 
случаев при назначении фиксированной комбинации 
бринзоламид 1% + тимолол 0,5%, либо при сочетании  

её с системным приемом ацетазоламида внутрь (68%). 
При применении бринзоламида 1% ВГД снизилось 
на 6,07%, фиксированной комбинации бринзолами-
да 1% с тимололом 0,5% — на 7,67%. При комбина-
ции бринзоламида с бета-блокаторами и системными 
ингибиторами карбоангидразы — на 16,78%. При недо-
статочной эффективности консервативной терапии  
39 (51%) пациентам выполнены различные хирургиче-
ские вмешательства. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Повышение ВГД в результате травмы 
глазного яблока может иметь транзиторный характер 
и купироваться назначением консервативной терапии 
либо её комбинации с различными видами хирургиче-
ского вмешательства. 

Наиболее значимое снижение ВГД при посттравмати-
ческой гипертензии и глаукоме достигается при исполь-
зовании фиксированной комбинации бринзоламид 1% + 
тимолол 0,5% в сочетании с системными ингибиторами 
карбоангидразы. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внутриглазная гипертензия, трав-
матическая глаукома, ингибиторы карбоангидразы, 
бета-адреноблокаторы.

Для контактов:
Дроздова Елена Александровна, e-mail: dhelena2006@yandex.ru 

Национальный журнал глаукома
2019, Т. 18, № 1, стр. 27-32

Russian journal of glaucoma
2019, Vol. 18, № 1, pp. 27-32

Поступила в печать: 22.10.2018 Received for publication: October 22, 2018

DOI: 10.25700/NJG.2019.01.04

Эффективность медикаментозных препаратов при повышении ВГД



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

28 1/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

The choice and efficacy of the drugs for traumatic intraocular  
hypertension and glaucoma
Drozdova E.A., Med.Sc.D., Professor of the Ophthalmology Department1;

Maracheva N.M., Med.Sc.D., Head of the Ophthalmology Department2;

Minibayeva R.M., ophthalmologist2.

1South Ural State Medical University, 64 Vorovskogo str., Chelyabinsk, Russian Federation, 454092;
2Regional Clinical Hospital N 3, 287 Pobedy av., Chelyabinsk, Russian Federation; 454021.

Conflicts of Interest and Source of Funding: none declared.

For citations: Drozdova E.A., Maracheva N.M., Minibayeva R.M. The choice and efficacy of the drugs for traumatic  
intraocular hypertension and glaucoma. Natsional’nyi zhurnal glaukoma. 2019; 18(1):27-32.

ENGLISH

Abstract
PURPOSE: To evaluate the clinical efficacy of antihyper-

tensive drugs in the treatment of posttraumatic hyperten-
sion and glaucoma.

METHODS: The retrospective study was carried out in 
Regional Clinical Hospital N 3 in Chelyabinsk. Posttraumatic 
eye hypertension was detected in 76 patients: 65 (85.5%) 
men and 11 (14.5%) women, the average age was 49±12.7 
years. Blunt trauma of the eye globe occurred in 55 (72.3%) 
patients, open globe injuries were registered in 21 (27.7%). 
Рatients were prescribed with eye drops: timolol 0.5%, brin-
zolamide 1%, fixed combination: brinzolamide 1% + timolol 
0.5% and systemic acetazolamide 250 mg orally 2-3 times 
daily for the course of 3-5 days. The changes of intraocu-
lar pressure (IOP) and visual functions were evaluated in 
assessing the effectiveness of treatment.

RESULTS: Baseline IOP level was 25-43 mm Hg. Medical 
reduction of IOP was achieved in 56% of patients, mostly 
after the administration of a brinzolamide 1% + timolol 0.5%  

fixed combination, or when combined with acetazolamide 
orally (68%).

The IOP decreased in 6.07% patients after brinzolamide 1% 
administration, in 7.67% patients after a fixed combination  
of brinzolamide 1% with thymolol 0.5% and 16.78% patients 
after brinzolamide in combination with beta-blockers 
and systemic carbonic anhydrase inhibitors. In case of insuf-
ficient effectiveness of conservative therapy — 39 (51%) 
patients underwent various surgical procedures. 

CONCLUSION: IOP increase after an eye globe injury may 
have a transient nature and may be controlled by conserva-
tive therapy or its combination with various types of eye 
surgery. The most statistically significant decrease of IOP in 
post-traumatic hypertension and glaucoma can be achieved 
using a brinzolamide 1% + timolol 0.5% fixed combination 
simultaneously with systemic carbonic anhydrase inhibitors. 

KEYWORDS: intraocular hypertension, traumatic glau-
coma, carbonic anhydrase inhibitors, beta-blockers.

Повышение внутриглазного давления (ВГД) 
встречается у 27,2-32,4% пациентов с трав-
мой органа зрения [1]. Наиболее часто вну-
триглазная гипертензия встречается при 

тупой травме глазного яблока при увеличении объ-
ема внутриглазной жидкости за счет излившейся 
крови (гифема, гемофтальм), блокирования путей 
циркуляции и оттока внутриглазной жидкости 
(ВГЖ) при дислокации хрусталика и травматиче-
ском повреждении структур угла передней каме-
ры [2-4]. При открытой травме глаза гипертензия 
может развиться после хирургической обработки 
раны в различные сроки, преимущественно при 
локализации проникающей раны в зоне рогови-
цы или лимба, размере раны более 6 мм [5]. Повы-
шение ВГД может достигать значительных цифр  

и быстро приводить к развитию глаукомной нейро-
патии, вплоть до полной потери зрительных функ-
ций. Частота развития травматической глаукомы  
в 70-е годы 20 века достигала 61,4% случаев и была 
одной из основных причин слепоты и инвалидности 
[2]. В настоящее время значительно возросли воз-
можности микрохирургической обработки ранений 
глазного яблока и хирургии последствий травмы,  
а также увеличился арсенал антиглаукомных меди-
каментозных средств. Однако и в настоящее время 
проблема травматической внутриглазной гипертен-
зии и глаукомы остается высоко актуальной, часто-
та её составляет 7,1-11,0% [1]. 

Назначение медикаментозной терапии являет-
ся неотъемлемой частью лечения внутриглазной 
гипертензии и имеет важное значение и как само-

Дроздова Е.А., Марачева Н.М., Минибаева Р.М.
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скотом, их форму, локализацию, изменение свето-
чувствительности сетчатки в децибелах и в серо-
шкальном изображении. Также у всех пациентов 
были проведены ультразвуковое исследование глаз-
ных яблок (А/В Scan Humfrey-837) и оптическая 
когерентная томография переднего и заднего отрез-
ка (RTVue Premier фирмы «Optovue», США). 

Из гипотензивных препаратов назначались: 
тимолол 0,5% по одной капле 2 раза в день, бринзо-
ламид 1% (Азопт®, «Алкон Лабораториз Инк», США; 
№ П N013601/01-220408) по одной капле 3 раза  
в день, фиксированная комбинация: бринзоламид 
1% + тимолол 0,5% (Азарга, «Новартис Фарма АГ»,  
Швейцария, ЛСР-003647/10-300410) по одной капле 
2 раза в день, ацетазоламид (Диакарб®) системно 
250 мг внутрь 2-3 раза в день курсом 3-5 дней. При 
оценке эффективности лечения оценивалась дина-
мика ВГД и зрительных функций. Переносимость 
препаратов оценивалась субъективно при опро-
се пациентов, а также с помощью биомикроскопии 
конъюнктивы, роговицы и зоны травматического 
рубца, в том числе с применением окраски флюо-
ресцеином. Период наблюдения составил от 6 меся-
цев до 3 лет, кратность наблюдения: ежемесячно  
в первые 6 месяцев, далее 1 раз в 3 месяца.

Статистическая обработка полученных данных 
проведена методами вариационной статистики  
с использованием IBM SPSS Statistics v 20.0. Разли-
чия считались значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение
Повышение ВГД при тупой травме глаза отме-

чено у 55 пациентов, в том числе в раннем пост-
травматическом периоде у 27 (49,1%) пациентов, 
что было обусловлено гифемой и травматическим 
мидриазом (16,4%), гемофтальмом (25,4%), дис-
локацией хрусталика (7,3%). У 28 (50,9%) паци-
ентов гипертензия впервые зафиксирована через  
1-3 месяца после травмы при выявлении дислока-
ции хрусталика (30,9%), рецессии угла передней 
камеры (20,0%). 

После прободного ранения ВГД повысилось  
у 21 пациента, из них у 6 (28,6%) — на 1-5 сутки, 
вследствие тотального гемофтальма и гифемы, 
ранения иридоцилиарной зоны, разрушения и набу-
хания хрусталика. У 15 (71,4%) пациентов гипер-
тензия выявлена через 2-3 месяца, что было связано 
с обширным повреждением иридоцилиарной зоны, 
посттравматическим увеитом, в том числе и посто-
янным применением стероидов. Случаев врастания 
эпителия по раневому каналу не отмечено.

Исходный уровень ВГД на период начала лече-
ния колебался от 25 до 43 мм рт.ст. Для снижения 
ВГД использовались следующие группы препара-
тов: тимолол 0,5% — 8 (10,5%) пациентов, бринзо-
ламид 1% — 21 (27,6%), фиксированная комбина-
ция бринзоламид 1% + тимолол 0,5% — 22 (28,9%),  

стоятельный вид лечения, и в период подготовки 
к хирургии. При выборе консервативных средств 
наиболее значимым является снижение продук-
ции ВГЖ, поскольку улучшение оттока при блоки-
ровании угла кровью, рубцовыми изменениями,  
а также при нарушении анатомических соотно-
шений в структурах (рецессия угла) представ-
ляет особые трудности и практически не дости-
жимо [2, 3, 6]. С другой стороны, назначение 
М-холиномиметиков и аналогов простагландинов  
в раннем периоде травмы может способствовать 
усилению кровотечения из сосудов радужки и цили-
арного тела, усиливать экссудативно-воспалитель-
ную реакцию. В то же время повышение ВГД вслед-
ствие дислокации хрусталика часто имеет транзи-
торный характер и купируется при своевременном 
хирургическом вмешательстве. Однако и в этом 
случае необходимо предварительное максимально 
возможное снижение ВГД.

Цель настоящего исследования — оценить кли-
ническую эффективность применения антигипер-
тензивных препаратов в лечении посттравматиче-
ской гипертензии и глаукомы.

Материалы и методы
Исследование выполнено на клинической базе 

кафедры глазных болезней ЮУГМУ в консультатив-
ном офтальмо-травматологическом кабинете ГБУЗ 
областной клинической больницы № 3 г. Челябин-
ска. Проведен ретроспективный анализа данных 
медицинской документации за 2015-2017 гг. Пост-
травматическая гипертензия выявлена у 76 паци-
ентов: 65 (85,5%) мужчин и 11 (14,5%) женщин, 
средний возраст пациентов составил 49±12,7 года. 
Контузия глазного яблока тяжелой степени имела 
место у 55 (72,3%) пациентов, прободное ране-
ние роговицы и корнеосклеральной области —  
у 21 (27,7%). Все пациенты первоначально получи-
ли лечение в офтальмо-травматологическом отде-
лении (ОКБ № 3), включая первичную хирургиче-
скую обработку открытой раны глаза и стандартное 
медикаментозное лечение, включающее противо-
воспалительную, антимикробную, рассасывающую 
и трофическую терапию. При офтальмологическом 
обследовании пациентов проводились: визометрия 
по таблице Снеллена, тонометрия контактным спо-
собом в положении лежа (аппланационный тоно-
метр Маклакова) с использованием груза весом  
10 г с предварительной инстилляцией 1-2 капель 
0,5% раствора проксиметакаина; биомикроско-
пия переднего отрезка с помощью щелевой лампы 
(Topcon IS 600, Япония), гониоскопия 3-зеркаль-
ной линзой Гольдмана и офтальмоскопия при про-
зрачности оптических сред. Периметрию проводи-
ли на компьютерном периметре Oculus Centerfield 2 
(Германия): выполняли исследование по полю зрения 
до 70°, оценивали границы поля зрения, наличие  

Эффективность медикаментозных препаратов при повышении ВГД
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Таблица 1. Результаты применения антигипертензивных препаратов  
при травматической гипертензии и глаукоме, n (%)

Table 1. Results of hypotensive drugs use in traumatic hypertension and glaucoma, n (%)

Показатели ВГД 
IOP indicators

Тимолол 0,5% 
Timolol 0.5% 

n=8

Бринзоламид 1% 
Brinzolamide 1% 

n=21

Бринзоламид 1% +  
тимолол 0,5%

Brinzolamide 1% +  
Timolol 0.5% 

n=22

Бринзоламид 1% + тимолол 
0,5% + ацетазоламид 

Brinzolamide 1% + Timolol 
0.5% + Acetazolamide 

n=25

Всего 
Total 

n=76

Снижение  
Decrease 2 (25) 6 (28,6) 14 (63,6) 17 (68) 43 (56,6)

Без динамики
Unchanged 2 (25) 8 (38,1) 4 (18,1) 4 (16) 20 (26,3)

Повышение 
Increase 4 (50) 7 (33,3) 4 (18,1) 4 (16) 19 (25)

Таблица 2. Эффективность снижения ВГД при посттравматической внутриглазной гипертензии
Table 2. The effectiveness of IOP reduction in posttraumatic intraocular hypertension

Препарат 
Medication

Среднее значение ВГД (мм рт.ст.) 
The average value of IOP (mm Hg)

до лечения 
before treatment

через 2 недели от начала терапии 
2 weeks after the start of therapy

Тимолол 0,5% 
Timolol 0.5% 23,7±3,8 23,3±2,9

Бринзоламид 1% 
Brinzolamide 1% 24,7±4,6 23,2±5,1

Фиксированная комбинация бринзоламид 1% + 
тимолол 0,5% 
Fixed combination Brinzolamide 1%+ Timolol 0.5%

29,5±2,4 27,4±1,6

Фиксированная комбинация бринзоламид 1% + 
тимолол 0,5% + ацетазоламид внутрь 
Fixed combination Brinzolamide 1%+Timolol 0.5% + 
Acetazolamide per os

30,0±3,8 23,3±2,6*

Примечание: * — р<0,05 в сравнении с группой до лечения. 
Note: * — p<0.05 compared to the group before treatment.

фиксированная комбинация бринзоламид 1% + 
тимолол 0,5% в сочетании с приемом ацетазолами-
да per os — 25 (32,9%) пациентов. Первичное реше-
ние о назначении того или иного препарата зави-
село как от степени повышения ВГД, его сроков, 
тяжести травматического повреждения глаза, так 
и предпочтения лечащего врача. При недостаточ-
ном эффекте монотерапии, а также при изначально 
значительном повышении ВГД назначалась комби-
нированная терапия. Данные по динамике сниже-
ния ВГД при использовании различных препаратов 
представлены в табл. 1. 

Из табл. 1 видно, что при помощи различных 
медикаментозных препаратов снижение ВГД было 
достигнуто у 56% пациентов, при этом в большем 
проценте случаев при назначении фиксирован-
ной комбинации бринзоламид 1% + тимолол 0,5%, 

либо при сочетании её с системным приемом аце-
тазоламида внутрь (68%). Тем не менее у четверти 
наблюдаемых пациентов, несмотря на назначенные 
препараты, отмечено даже увеличение показателей 
ВГД, что обусловлено тяжестью травматического 
повреждения глаза.

При анализе эффективности препаратов опре-
делялось среднее снижение ВГД в каждой группе 
препаратов (табл. 2). 

Из табл. 2 следует, что положительная дина-
мика по снижению среднего ВГД наблюдается при 
использовании различных групп препаратов, одна-
ко достоверные различия получены лишь в груп-
пе комбинированной терапии при использовании 
системно ацетазоламида и фиксированной комби-
нации бринзоламид 1% + тимолол 0,5%, в среднем 
на 6,7 мм рт.ст. 

Дроздова Е.А., Марачева Н.М., Минибаева Р.М.
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При недостаточной эффективности снижения 
ВГД при монотерапии тимололом и бринзоламидом 
в дальнейшем пациенты переводились на фиксиро-
ванную комбинацию бринзоламид 1% + тимолол 
0,5%

Далее, учитывая разнородность групп паци-
ентов по тяжести травматического повреждения  
и сроках повышения ВГД, мы проанализировали 
процент снижения показателей ВГД от исходного 
уровня в трех наиболее значимых группах препара-
тов, результаты представлены на рис. 1.

Как видно из рис. 1, при применении бринзо-
ламида ВГД снизилось в среднем на 6,07%, ком-
бинации бринзоламида с тимололом — на 7,67%.  
При комбинации бринзоламида с бета-блокаторами 
и системными ингибиторами карбоангидразы —  
на 16,78%. 

Поскольку назначение антигипертензивных 
препаратов проводилось у пациентов с обширны-
ми ранами роговицы, корнеосклеральной области, 
при проведении биомикроскопии с применением 
флюоресцеинового красителя мы обращали осо-
бое внимание на возможные побочные эффекты,  
в том числе на раздражение конъюнктивы, состо-
яние эпителия роговицы и рубцевание раны. 
Результаты оценки переносимости фиксированной  
комбинации бринзоламид 1% + тимолол 0,5% 
представлены на рис. 2.

Из рис. 2 следует, что применение фиксирован-
ной комбинации бринзоламид 1% + тимолол 0,5% 
в комплексной терапии пациентов с травмами глаз-
ного яблока не оказывало значительного раздража-
ющего эффекта на слизистую оболочку глаза и не 
приводило к нарушению эпителиального покрова 
роговицы и замедлению регенерации рубца.

При динамическом наблюдении за больными 
развитие травматической глаукомы установлено  
у 40 (53%) пациентов, при последствиях контузии —  
у 28 (70%) человек, проникающего ранения — у 12 
(30%) человек.

Учитывая характер травмы и показатели ВГД, 
39 (51%) пациентам выполнены хирургические 
вмешательства: при повышении ВГД вследствие 
дислокации хрусталика на фоне медикаментозной 
гипотензивной терапии на раннем этапе проводи-
лась экстракапсулярная экстракция или факоэмуль-
сификация с имплантацией ИОЛ — 18 (23,75%). 
Это позволило добиться полной нормализации 
ВГД. При недостаточной эффективности консер-
вативной терапии, в основном при рецессии угла 
передней камеры, у 9 (11,8%) больных выполне-
на синустрабекулэктомия. При тяжелых травмах 
с полной потерей зрения и некомпенсированной 
гипертензией с болевым синдромом — криоцикло-
пексия в 11 (14,4%) случаях и энуклеация у 1 (1,3%)  
пациента. 

Рис. 1. Снижение ВГД (%) от исходного уровня при 
использовании разных групп препаратов 

Fig. 1. IOP reduction (%) from baseline after various drug 
groups administration

Рис. 2. Переносимость фиксированной комбинации 
бринзоламид 1% + тимолол 0,5% при травматической 
гипертензии и глаукоме

Fig. 2. Tolerability of the fixed combination brinzolamide 
1% + timolol 0.5% in patients with traumatic hypertension 
and glaucoma

Рис. 3. Динамика остроты зрения у пациентов с травма-
тической гипертензией и глаукомой

Fig. 3. Visual acuity dynamics in patients with traumatic 
hypertension and glaucoma
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Острота зрения на момент начала лечения коле-
балась от неправильной светопроекции до 1,0. На 
динамику зрительных функций у большинства паци-
ентов повлияли первичные травматические повреж-
дения структур глаза, а улучшение зрения часто 
было обусловлено удалением травмированного хру-
сталика и рассасыванием кровоизлияний. Тем не 
менее наблюдение пациентов уже в реабилитацион-
ном периоде позволило отследить изменение остро-
ты зрения вследствие воздействия повышенного 
ВГД, результаты представлены на диаграмме (рис. 3).

У большинства пациентов зрительные функции 
не изменились, что обусловлено тяжестью трав-
мы и сопутствующей патологией. При положитель-
ной динамике наблюдался прирост остроты зрения 
на 0,18-0,21 в зависимости от группы препаратов 
(максимальный прирост — при местном использо-
вании бринзоламида 1% + тимолола 0,5% и ацета-
золамида системно).

По результатам периметрии у пациентов с доста-
точными зрительными функциями при лечении 
бринзоламидом не наблюдалось изменений поля 
зрения, при комбинации бринзоламида и тимолола 
у 2 человек наблюдалось расширение поля зрения 

на 15° по 2 меридианам, при добавлении ацетазола-
мида у 2 человек также отмечалась положительная 
динамика. 

Заключение
Повышение офтальмотонуса в результате трав-

матического повреждения глазного яблока может 
иметь транзиторный характер и купироваться 
назначением консервативной терапии либо её ком-
бинации с различными видами хирургического 
вмешательства, соответственно механизму повы-
шения ВГД. 

Наиболее значимое снижение ВГД при пост-
травматической гипертензии и глаукоме достига-
ется при использовании комбинации локальных  
и системных препаратов, снижающих секрецию 
внутриглазной жидкости.

Фиксированная комбинация бринзоламид 1% +  
тимолол 0,5% используется в случае неэффектив-
ности лечения гипертензии препаратами моноте-
рапии, является эффективным средством снижения 
ВГД, хорошо переносится пациентами с травмой 
глаза, не замедляет сроков формирования рубца.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить эффективность и безопасность препара-

та Бимоптик® (биматопрост 0,03%, «Rompharm Company»)  
в стартовой монотерапии при начальной и развитой ста-
диях первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ).

МЕТОДЫ. В 2018 г. в клиниках 23 городов России было 
набрано 178 пациентов (294 глаза) с впервые диагности-
рованной ПОУГ начальной и развитой стадий с некомпен-
сированным офтальмотонусом (84 мужчины, 94 женщины, 
средний возраст 64,3 года). Начальная стадия была диа-
гностирована в 72, развитая — в 222 глазах. Тонометрию 
проводили с помощью тонометра Маклакова массой  
10 г. Всем пациентам после стандартного офтальмоло-
гического исследования назначали биматопрост 0,03%  
1 раз в сутки. Тонометрию проводили перед включением  
в исследование, на 1, 2 и 3-й месяц.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Начальное внутриглазное давление (ВГД) 
составило 26,2±3,4 мм рт.ст. Через 1 месяц ВГД снизилось 
на 25,6% до 19,5±2,5 мм рт.ст. (p˂0,0001). Через 2 месяца 
ВГД составило 18,5 мм рт.ст. (снижение на 29,4%, p˂0,0001),  
на 3-й месяц — 18,1 мм рт.ст. (снижение на 31%, p˂0,0001).

Через 1 месяц достичь компенсации ВГД удалось в 94% 
случаев, через 2 месяца — в 98%, через 3 – в 99% случаев.

Биматопрост переносился хорошо. Наиболее распро-
страненным побочным эффектом была конъюнктиваль-
ная гиперемия (4,5% случаев).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Биматопрост позволяет достичь ком-
пенсации ВГД в монотерапии у пациентов с начальной  
и развитой стадиями глаукомы.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, гипотензивная эффек-
тивность, монотерапия, биматопрост. 
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Среди гипотензивных препаратов первой ли- 
нии для лечения глаукомы наиболее эффек-
тивными и рекомендованными для старто-
вой монотерапии являются аналоги проста-

гландинов F2α [1, 2]. Их гипотензивный эффект 
основан на улучшении увеосклерального отто-
ка и составляет 25-35% [3]. Эти препараты явля-
ются жирными кислотами, однако дальнейшие 
исследования привели к появлению простамидов  
F2α — амидов жирных кислот. Ключевое структур-
ное различие простамидов от аналогов простаглан-
динов — отсутствие карбоксильной группы, что 
делает их нейтральными липидами [4]. Простами-
ды не демонстрируют родства к простагландино-
вым либо иным рецепторам, ассоциированным со 
снижением ВГД, что позволяет предположить нали-
чие особых простамидных рецепторов [5, 6].
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Abstract
PURPOSE: To study the efficacy and safety of Bimoptic® 

(bimatoprost 0.03%, “Rompharm Company”) as the initial 
monotherapy in early and advanced stages of primary 
open-angle glaucoma.

METHODS: In 2018, clinics in 23 cities of Russia recrui-
ted 178 patients (294 eyes) with newly diagnosed primary 
open-angle glaucoma with uncompensated IOP (84 men,  
94 women, average age — 64.3 years). The mild stage was 
diagnosed in 72, moderate — in 222 eyes. Tonometry was 
performed using a Maklakov 10 g tonometer. All patients 
after standard ophthalmologic examination were prescri-
bed bimatoprost 0.03% 1 time per day. Tonometry was per-
formed before the study, and on the months 1, 2, and 3.

RESULTS: Initial IOP equaled 26.2±3.4 mmHg. On the month 1  
IOP decreased by 25.6% to 19.5±2,5 mmHg (p˂0.0001). On the 
month 2 IOP was 18,5 mmHg (29.4% decrease, p˂0.0001), on  
the month 3 — 18.1 mmHg (31% decrease, p˂0.0001).

On the month 1, IOP was compensated in 94% of all pa-
tients, on month 2 — in 98%, on month 3 — in 99% patients.

Bimatoprost was tolerated well. The most common adverse 
effect was conjunctival hyperemia (4.5% of all patients).

CONCLUSION: Bimatoprost allows compensating IOP as 
monotherapy in patients with early and advanced stages  
of primary open-angle glaucoma.

KEYWORDS: glaucoma, hypotensive efficacy, monothe-
rapy, bimatoprost.

Единственным простамидом, применяющим-
ся в данный момент в качестве гипотензивного 
препарата, является биматопрост. Объясняя гипо-
тензивное действие биматопроста, его описыва-
ют как агониста простаноидных FP-рецепторов, 
эфирное пролекарство и простамидный миметик. 
При этом констатируется, что биологическую роль 
простамидов (учитывая их секрецию из эндокан-
набиоидов с помощью циклооксигеназы-2) еще 
следует установить [7]. Биматопрост воздейству-
ет как на трабекулярный, так и на увеосклераль-
ный отток. Улучшение увеосклерального оттока 
происходит преимущественно за счет ремодели-
рования экстрацеллюлярного матрикса с последу-
ющим формированием путей оттока в цилиарной 
мышце; в трабекулярной сети наблюдаются из- 
менения, позволяющие предположить наличие там  

Эффективность и безопасность применения биматопроста
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флаконах по 3 мл для многоразового использования 
и обладает нейтральной кислотностью: путем добав-
ления хлористоводородной кислоты или гидроксида 
натрия в растворе достигают рН 7,3. 

Всем пациентам перед включением в исследо-
вание проводили визометрию, периметрию, био-
микроскопию и офтальмоскопию. Стадия глаукомы 
устанавливалась и верифицировалась по данным 
обследования.

Контрольную тонометрию осуществляли спу-
стя 1, 2 и 3 месяца. Проводили оценку степени сни-
жения офтальмотонуса, а также его нормализацию 
соответственно для I и II стадий глаукомной опти-
ческой нейропатии, что, согласно Национальному 
руководству по глаукоме, составляет 22-24 мм рт.ст. 
для I и 19-21 мм рт.ст. для II стадии [2].

Таким образом, проведенная работа является 
проспективным несравнительным клиническим 
исследованием.

Статистический анализ проводился с использо-
ванием программы SPSS Statistics версии 22. Стати-
стически значимые различия между исходной и кон-
трольной тонометрией через 1 месяц, между кон-
трольной тонометрией через 1 и 2 месяца и между 
контрольной тонометрией через 2 и 3 месяца были 
определены с использованием критерия знаковых 
рангов Вилкоксона для двух связанных выборок. 
Критерий знаковых рангов Вилкоксона для двух 
связанных выборок использовался и для определе-
ния достоверных различий при сравнении степени 
снижения Pt от исходной величины Pt в различные 
сроки наблюдения (через 1, 2 и 3 месяца). Значение 
р<0,05 считалось статистически значимым. 

Результаты
По данным тонометрии, к 1-му месяцу наблю-

дения ВГД снизилось в среднем с 26,2±3,4 до 19,5± 
2,5 мм рт.ст., что составило порядка 25,6% от исход-
ного значения (p˂0,0001). Ко 2-му месяцу Pt соот-
ветствовало уже 18,5 мм рт.ст. (29,4% от исходного 
офтальмотонуса, p˂0,0001). К концу срока наблюде-
ния (3 месяца) было зафиксировано максимальное 
снижение Pt до 18,1 мм рт.ст., что соответствовало 
31% от исходной величины (p˂0,0001). Динамика 
и степень снижения офтальмотонуса отражены на 
рис. 1 и 2.

К 1-му месяцу ВГД было компенсировано в 277 
глазах из 294, что составило 94%, ко 2 месяцу —  
в 288 (98%) глазах, к 3 месяцу — в 292 (99%) глазах.

У 8 (4,5%) пациентов офтальмологами была 
отмечена поверхностная гиперемия конъюнкти-
вы слабой степени, двое (1%) больных самостоя-
тельно пожаловались на покраснение глаз, один 
пациент (0,6%) — на гиперемию век. В 2 (1%) слу-
чаях предъявлялись жалобы на резь в глазах, еще  
в 4 (2%) — на сухость. В 2 (1%) случаях пациен-
ты предъявляли жалобы на заметный рост ресниц,  

специфических простамидных рецепторов [8, 9]. 
Проникновение препарата в глаз происходит пре-
имущественно сквозь склеру, при этом концентра-
ция в радужке и цилиарном теле в 10-100 раз пре-
вышает концентрацию в водянистой влаге. Данные  
о метаболизме биматопроста противоречивы: в иссле-
дованиях на животных в глазу не обнаружили про-
дукты гидролиза простамидов (свободная кислота 
17-фенил-простагландин-F2α), что вкупе с высокой 
концентрацией в тканях свидетельствует о непосред-
ственном гипотензивном действии биматопроста 
[6]. В исследовании биматопроста in vitro, однако, 
17-фенил-простагландин-F2α через несколько часов 
после инстилляции обнаружили почти во всех тка-
нях глаза, что поставило под сомнение концепцию 
«агониста простамидных рецепторов» и позволи-
ло говорить о биматопросте как пролекарстве груп-
пы простагландинов [10]. В пользу доминирующе-
го «пролекарственного» механизма также говорит 
высокая концентрация 17-фенил-простагландин-F2α 
в водянистой влаге [11], однако ни в одной работе 
по исследованию фармакокинетики биматопроста 
in vitro не наблюдалось быстрого и полного метабо-
лизирования, характерного для пролекарства [12-
14]. С другой стороны, метаболическая стабильность 
биматопроста и его действие через собственные 
рецепторы подтверждаются его детекцией в систем-
ном кровотоке у здоровых добровольцев после 
инстилляций [5] и эффективным снижением ВГД  
у пациентов, толерантных к латанопросту [15-17].

Цель исследования — изучить эффективность 
и безопасность применения биматопроста (Бимоп-
тик®, «Rompharm Company») в качестве стартовой 
терапии у пациентов с ПОУГ начальной и развитой 
стадий.

Материалы и методы
В 2018 г. в клиниках 23 городов России (Арма-

вир, Астрахань, Барнаул, Брянск, Волгоград, Ивано-
во, Киров, Краснодар, Москва, Нижний Новгород, 
Новороссийск, Ростов-на-Дону, Санкт-Петербург, 
Смоленск, Ставрополь, Стерлитамак, Тамбов, Томск, 
Тюмень, Уфа, Челябинск, Ярославль) было набрано 
178 пациентов (294 глаза) с впервые диагностиро-
ванной ПОУГ с некомпенсированным офтальмото-
нусом начальной и развитой стадий (84 мужчины,  
94 женщины, средний возраст — 64,3 года). Начальная 
(I) стадия была диагностирована в 72, развитая (II) — 
в 222 глазах. Тонометрию (Pt) проводили с помощью 
тонометра Маклакова массой 10 г. Среднее значение 
исходного Pt составило 26,2±3,4 мм рт.ст.

Всем пациентам назначали раствор бимато-
проста 0,03% (0,3 мг/мл) (Бимоптик®, “Rompharm 
Company”) однократно в вечернее время.

Препарат Бимоптик® зарегистрирован в Рос-
сии 28.03.2017 г. под регистрационным номером 
ЛП-004214. Бимоптик® продается в стандартных 
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в 1 (0,6%) случае развилось субконъюнктивальное 
кровоизлияние. Всего побочные эффекты наблюда-
лись в 20 (6,8%) глазах из 294, что свидетельствует 
о хорошей местной переносимости препарата.

Полученные результаты сравнимы с данными 
других исследований, посвященных эффективно-
сти и безопасности биматопроста 0,03%. В работе 
Kaidi Wang снижение ВГД через 1 месяц инстилля-
ций составило 8,0±3,3 мм рт.ст., через 3 месяца — 
8,0±3,7 мм рт.ст. Препарат также переносился хоро-
шо: самым распространенным нежелательным явле-
нием была конъюнктивальная гиперемия, наблю-
давшаяся в 4,8% случаев на 1-й неделе и в 4,2% 
случаев — на 3-й месяц. После конъюнктивальной 
гиперемии самым наблюдаемым побочным эффек-
том был усиленный рост ресниц [18]. В работе  
D. Day снижение ВГД при применении биматопро-
ста 0,03% варьировало от 6,06 до 7,77 мм рт.ст.  
и сохранялось стабильным в течение одного года. 
Авторы также сообщают о хорошей переносимости 
препарата [19]. В ряде исследований, посвященных 

сравнению биматопроста 0,03% с иными аналогами 
простагландинов и бета-блокаторами, также конста-
тируется их лучший гипотензивный эффект и хоро-
шая переносимость [20, 21].

Заключение
Бимоптик® обладает значимым гипотензивным 

эффектом и позволяет достичь компенсации ВГД  
в условиях монотерапии. В представленной выбор-
ке пациентов со средним возрастом 64 года с ПОУГ 
начальной и развитой стадий препарат достоверно 
снизил офтальмотонус на 8,1 мм рт.ст. от исходного 
значения, что соответствовало 31% и позволило нор-
мализовать офтальмотонус в 99% случаях. Бимоп-
тик® продемонстрировал хорошую переносимость: 
наиболее распространенным побочным эффектом 
была конъюнктивальная гиперемия (4,5% случаев). 
Таким образом, Бимоптик® является оптимальным 
препаратом для стартовой терапии ПОУГ у пациен-
тов с начальной и развитой стадиями.

Рис. 2. Степень снижения Pt от исходной величины  
в различные сроки наблюдения

Fig. 2. Degree of Pt decrease, compared with initial in 
different observation terms 

Рис. 1. Динамика снижения Pt до назначения препарата 
и в различные сроки наблюдения

Fig. 1. Pt decrease trend before drug administration and  
in different terms of observation
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценка эффективности и переносимости бима-

топроста 0,03% (Биматан) при его применении в каче-
стве препарата первого выбора у пациентов с впервые 
выявленной первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ) I-II стадий.

МЕТОДЫ. Изучение действия биматопроста 0,03% 
(Биматан) проводилось у 46 пациентов (64 глаз) с ПОУГ  
в течение 3 месяцев. Мужчин в группе наблюдения —  
26, женщин — 20. Средний возраст мужчин — 61,3 года, 
средний возраст женщин — 65 лет. Все пациенты стра-
дали впервые выявленной ПОУГ: I стадии — 31 пациент 
(67,4% от 46 пациентов), II стадии — 15 пациентов (32,6% 
от 46 пациентов). Острота зрения больных варьирова-
лась от 0,2 до 0,8 без коррекции. 

Пациентам проводилось комплексное офтальмологи-
ческое обследование: визометрия, офтальмо- и гонио-
скопия, компьютерная периметрия, тонометрия, тоногра-
фия. Биматопрост 0,03% (Биматан) применялся ежеднев-
но по 1 капле в пораженный глаз в 20 часов ежедневно. 
Повторная тонография проводилась через 2 недели  
и 3 месяца после начала терапии. Оценка изменений 
визометрии и компьютерной периметрии проводилась 
через 3 месяца после начала ежедневных систематиче-
ских инстилляций. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 2 недели после использования бима-
топроста 0,03% ВГД снизилось с 17,2±3,1 до 13,9±1,8 мм рт.ст.  

за счет увеличения легкости оттока (С) c 0,081±0,042 
до 0,198±0,044 мм3/мин/мм рт.ст., а также отмечалось 
достоверное снижение продукции водянистой влаги (F) 
с 0,91±0,18 до 0,78±0,12 мм3/мин (p<0,05). Через 3 месяца 
лечения достоверных изменений в показателях гидро-
динамики, по сравнению с измерениями через 2 недели, 
отмечено не было (p>0,05). Индивидуальный уровень 
ВГД на фоне монотерапии был достигнут у 46 пациентов  
(64 глаза) — 100% случаев.

У 8 пациентов (17,4% из 46 пациентов) были отмечены 
нежелательные побочные эффекты. Ни у одного боль-
ного эти эффекты не явились причиной для отмены 
препарата.

ВЫВОДЫ. Биматопрост 0,03% является эффектив-
ным препаратом первого выбора у пациентов с ПОУГ. 
Препарат обладает выраженным и стойким гипотензив-
ным эффектом. В реализации высокого гипотензивного 
эффекта биматопроста участвует не только увеличение 
легкости оттока, но и достоверное уменьшение продук-
ции водянистой влаги. Препарат характеризуется низ-
ким уровнем местных побочных эффектов и может быть 
рекомендован в качестве препарата первого выбора 
для пациентов с ПОУГ I-II стадий.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внутриглазное давление, откры-
тоугольная глаукома, гипотензивная терапия, бимато-
прост, дженерик.
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является наиболее распространенной кли-
нической формой данного заболевания, на 
долю которой приходится от 70,0 до 92,0% 

всех случаев глаукомы [1]. 
Несмотря на то что глаукома является муль-

тифакторным заболеванием и лечение ее должно 
быть направлено на множество патогенетических 
факторов, в том числе улучшение кровообращения 
и обменных процессов, основным и обязательным 
условием для стабилизации зрительной функции  

Bimatoprost 0,03% efficacy and safety as a first-choice drug  
in patients with primary open-angle glaucoma
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Abstract
PURPOSE: To evaluate the efficacy and safety of Bi- 

matoprost 0.03% (bimatan) treatment for patients with 
newly diagnosed open-angle glaucoma (POAG) I-II stages 
as the first line drug.

METHODS: 64 eyes of 46 patients (26 men, 20 women) 
with newly diagnosed POAG I-II stages were included into 
the study. The average age of the men was 61.3 years, 
women — 65 years. The study comprised 31 patients (67.4% 
of 46 patients) with early glaucoma changes (mild, mode-
rate) and 15 patients (32.6% of 46 patients) with advanced 
glaucoma changes. The patient’s non-corrected visual acu-
ity varied from 0.2 to 0.8. Prior to treatment all patients 
underwent a complex ophtalmological examination: visual 
acuity, perimetry, tomometry, tonography, gonioscopy and 
ophthalmoscopy. The examination in 14 days after treat-
ment included of visual acuity, tonometry, tonography and 
in 3 months after treatment — visual acuity, perimetry, 
tomometry, tonography, gonioscopy and ophthalmoscopy. 

All patients received instillation of Bimatoprost 0.03% 
(Bimatan) once daily in the evening at 8 p.m. Adverse reac-
tions were reported at every step.

RESULTS: After 14 days of Bimatoprost 0.03% instil-
lations intraocular pressure (P0) level decreased from 
17.2±3.1 to 13.9±1.8 mm Hg due to an increase in out-
flow facility (C) from 0.081±0.042 mm3/min/mm Hg  
tо 0.198±0.044 mm3/min/mm Hg and the suppression 
of aqueous humor production (F) from 0.91±0.18 to  
0.78±0.12 mm3/min (p<0,05). There were no significant 
changes in the hydrodynamic indicators after 3 months  
of treatment (p>0.05).

IOP reduced to the individual tolerance level due to 
bimatoprost 0.03% instillation in 100% of cases (64 eyes). 

CONCLUSION: Bimatoprost 0.03% is an effective and safe 
drug for reducing IOP in patients with primary open-angle 
glaucoma I-II stages. The hypotensive effect is achieved  
by increasing the outflow of aqueous humor and the sup-
pression of aqueous humor production. This agent is cha-
racterized by minor topical adverse reactions. Bimatoprost 
0.03% may be recommended for POAG treatment to reduce 
IOP as the first line drug.

KEYWORDS: intraocular pressure, primary open-angle 
glaucoma, IOP-lowering therapy, bimatoprost, generic. 

Алексеев И.Б., Самойленко А.И., Белкин В.Е. и др.

и максимального замедления глаукомного процесса 
является снижение внутриглазного давления (ВГД) 
до нормальных величин [2, 3]. 

Местная консервативная гипотензивная тера-
пия занимает ведущее место в комплексе лечебных 
мероприятий [4].

Гипотензивный препарат должен не только сни-
зить офтальмотонус, но и достичь индивидуаль-
ной нормы, то есть такого уровня ВГД, при котором 
будут созданы условия для сохранения зрительных 
функций у конкретного пациента [5].
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рецепторы простагландина, что отличает его 
от других препаратов фармакотерапевтической  
группы, к которой он относится. Биматопрост 
селективно имитирует эффекты недавно открытых 
биосинтезированных веществ, простамидов. Одна-
ко структура рецепторов простамида пока не была 
идентифицирована. 

В особых указаниях производитель отмечает, 
что пациенты должны быть проинформированы  
о возможности роста ресниц, потемнения кожи век 
и увеличения пигментации радужной оболочки. 
Такие изменения могут быть постоянными и обра-
тимыми. 

Учитывая отличительные особенности и отме-
ченную ранее высокую эффективность биматопро-
ста 0,03%, исследование и оценка дженерика произ-
водства компании «Sentiss», недавно вошедшего на 
российский фармакологический рынок, оказывается 
интересным и достаточно актуальным вопросом. 

Цель настоящей работы — оценка эффективно-
сти и переносимости биматопроста 0,03% (Бима-
тан) при его применении в качестве препарата пер-
вого выбора у пациентов с впервые выявленной 
открытоугольной глаукомой I-II стадий.

Материалы и методы 
Изучение действия препарата биматопроста 

0,03% (Биматан) проводилось на примере 46 паци-
ентов с ПОУГ (64 глаз) в течение 3 месяцев. Мужчин 
в группе наблюдения — 26, женщин — 20. Сред-
ний возраст мужчин — 61,3 года, средний возраст 
женщин — 65 лет. Все пациенты страдали впервые 
выявленной ПОУГ: I стадии — 31 пациент (67,4%  
от 46 пациентов), II стадии — 15 пациентов 
(32,6% от 46 пациентов). Данные отражены на 
рис. 1. Ширина УПК по классификации Schaffe 
была 3-4 степени, пигментация угла по А.П. Нес-
терову — 1-2. Острота зрения пациентов варьи-
ровалась от 0,2 до 0,8 без коррекции. Острота  

Арсенал препаратов, снижающих ВГД, достаточ-
но разнообразен и представлен различными фар-
макологическими группами. К препаратам первого 
выбора относят простагландины, а также препара-
ты группы бета-блокаторов [3]. Начиная с 1977 г. 
тимолол считался препаратом первого выбора для 
снижения ВГД [6]. 

В настоящее время, согласно рекомендациям 
Европейского глаукомного общества, лечение глау-
комы следует начинать с монотерапии и предпочти-
тельно с аналогов простагландинов, имеющих репу-
тацию препаратов, снижающих уровень ВГД больше 
других групп лекарственных средств (Boland M.V.  
et al.). Однако доля их назначений в России остает-
ся на низком уровне, значительно уступая бета-бло-
каторам [7]. 

К группе простагландинов/простамидов в нас-
тоящее время относят такие препараты, как: бима-
топрост, латанопрост, травопрост, тафлупрост,  
унопростон.

Анализ рандомизированных контролируемых 
клинических исследований, в которых проводилось 
сравнение эффективности одного активного лекар-
ственного препарата с отсутствием лечения или 
применением плацебо, либо с монотерапией другим 
гипотензивным препаратом, показал, что наиболее 
эффективными по сравнению с другими лекарствен-
ными веществами оказались биматопрост, латано-
прост и травопрост (в анализ входили некоторые 
представители следующих групп: аналоги проста-
гландинов, бета-блокаторы, альфа-2-агонисты или 
ингибиторы карбоангидразы). Однако у бимато-
проста был отмечен наиболее сильный гипотензив-
ный эффект среди внутриклассовых представителей  
(в исследование были включены биматопрост, лата-
нопрост, травопрост, тафлупрост, унопростон) [8].

Сравнительное исследование эффективности 
монотерапии биматопроста и комбинации лекар-
ственных средств тимолола и латанопроста не 
показало существенных различий между данными  
ВГД [9].

Особенности механизма действия биматопро-
ста как возможного основания для обладания более 
выраженным гипотензивным эффектом по срав-
нению с одногруппниками представлены на при-
мере биматопроста 0,03% производства компании 
«Sentiss» (Биматан).

Биматопрост 0,03% (Биматан), согласно инструк-
ции, снижает ВГД у людей за счет увеличения оттока 
водянистой влаги через трабекулярную сеть и увели-
чения увеосклерального оттока. Снижение ВГД начи-
нается примерно через 4 часа после первого введе-
ния и максимальный эффект достигается примерно 
через 8-12 часов. Эффект длится в течение по край-
ней мере 24 часов. 

Биматопрост 0,03% — синтетический проста-
мид, структурно связанный с простагландином F2a 
(PGF2a), который не действует через известные  

Рис. 1. Стадии первичной открытоугольной глаукомы

Fig 1. Stages of primary open-angle glaucoma

Исследования эффективности и безопасности биматопроста 0,03%
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зрения 14 глаз (21,9% от 64 глаз) составляла от 0,2 
до 0,4, 33 глаз (51,6% от 64 глаз) — от 0,4 до 0,6, 
17 глаз (26,5% от 64 глаз) — от 0,6 до 0,8 (рис. 2).

28 пациентов (60,9% от 46 пациентов) были 
ранее прооперированы по поводу катаракты  
с последующей имплантацией ИОЛ в капсульный 
мешок. Соответственно 18 пациентов (39,1% от  
46 пациентов) обладали нативным хрусталиком. 

Критериями исключения из исследования явля-
лись сопутствующие глазные заболевания, такие 
как диабетическая и посттромботическая рети-
нопатия, передняя ишемическая нейропатия и ее 
последствия, онкологическая патология, страбизм, 
оперированные отслойки сетчатки различного 
генеза, травмы глаза в анамнезе, заболевания зри-
тельного нерва и сопутствующая тяжелая соматиче-
ская патология.

У пациентов отмечались следующие факторы 
риска развития глаукомы [7]: все пациенты вошли 
в возрастную группу старше 40 лет, наследствен-
ность отмечалась у 4 пациентов (8,7% от 46 паци-
ентов), миопия средней степени наблюдалась  
у 3 пациентов (6,5% от 46 пациентов), миопия 
высокой степени — у 6 пациентов (13% от 46 паци-
ентов), псевдоэксфолиативный синдром отмечался 
у 2 пациентов (4,35% от 46 пациентов), нарушения 
системного кровообращения (артериальная гипер-
тензия и гипотония) — у 32 пациентов (69,6% от  
46 пациентов).

Пациентам проводилось комплексное офталь-
мологическое обследование, которое включало 
визометрию, офтальмо- и гониоскопию, компью-
терную периметрию, тонометрию, тонографию. 
Биматопрост 0,03% (Биматан) применялся еже-
дневно по 1 капле в пораженный глаз в 20 часов 
ежедневно. Повторная тонография проводилась 
через 2 недели и 3 месяца после начала терапии 

биматопростом. Оценка изменений визометрии  
и компьютерной периметрии проводилась через  
3 месяца после начала ежедневных систематиче-
ских инстилляций. 

Результаты и обсуждения
Результаты тонографических показателей 46 

пациентов (64 глаза) представлены в табл. 1.
Через 2 недели после использования бимато-

проста 0,03% ВГД снизилось с 17,2±3,1 до 13,9± 
1,8 мм рт.ст. в основном за счет увеличения по- 
казателя легкости оттока (С) с 0,081±0,042 до 
0,198±0,044 мм3/мин/мм рт.ст., а также отмече-
на тенденция к уменьшению продукции водяни-
стой влаги (F) с 0,91±0,18 до 0,78±0,12 мм3/мин 
(p<0,05). Нормализация коэффициента Беккера 
(КБ), а именно снижение с 161,9±36,1 до 62,5±10,5, 
обусловлена снижением P0 и уменьшением ретен-
ции камерной влаги. Данные изменения свидетель-
ствуют о высокой гипотензивной эффективности  
препарата. 

 Сравнительная оценка показателей гидроди-
намики через 2 недели и 3 месяца после начала 
использования препарата свидетельствует о дли-
тельном и стойком гипотензивном эффекте пре-
парата: отмечены незначительные колебания ВГД 
после 2 недель и 3 месяцев применения биматопро-
ста (p>0,05). А именно: через 2 недели лечения ВГД 
составляло 13,9±1,8 мм рт.ст., а через 3 месяца — 
13,8±1,6 мм рт.ст. 

Отмечается тот факт, что максимальное 
снижение ВГД от исходного уровня составило  
6,3 мм рт.ст. у женщины 58 лет с I стадией ПОУГ  
с сопутствующим диагнозом «начальная катарак-
та», а минимальное снижение ВГД на 4,3 мм рт.ст.  
от исходного уровня — у мужчины 66 лет с I стади-
ей ПОУГ с сопутствующим диагнозом «начальная 
катаракта».

Острота зрения достоверно не изменилась 
после 3-х месяцев лечения препаратом биматопро-
ста 0,03%. У пациентов с ПОУГ I стадии достовер-
ных изменений в поле зрения отмечено не было. 
Из 15 пациентов (32,6% от 46 пациентов) с ПОУГ 
II стадии у 6 пациентов было отмечено расширение 
полей зрения в среднем на 5°. 

Из побочных эффектов у 2 пациентов (4,35%  
от 46 пациентов) отмечалось чувство жжения  
в глазу после закапывания, у 6 пациентов (13% от 
46 пациентов) — гиперемия конъюнктивы лёг-
кой степени. Таким образом, у 8 пациентов (17,4%  
из 46 пациентов) были отмечены нежелатель-
ные побочные эффекты. Ни у одного больного эти 
эффекты не явились причиной для отмены препара-
та. Пациенты были проинформированы о возмож-
ности роста ресниц, потемнения кожи век и увели-
чения пигментации радужной оболочки, но таких 
изменений выявлено не было. 

Рис. 2. Ранжирование признака остроты зрения

Fig. 2. Variability of visual acuity

Алексеев И.Б., Самойленко А.И., Белкин В.Е. и др.
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Таблица 1. Влияние биматопроста 0,03% (Биматан) на показатели гидродинамики глаза (M±m)
Table 1. The effect of Bimatoprost 0,03% (Bimatan) on the parameters of the hydrodynamics  

of the eye (M±m)

Сроки наблюдения 
Observation time n

Показатели гидродинамики 
Indicators of hydrodynamics

Ро 
(мм рт.ст.;  

mmHg)

С  
(мм3/мин/ мм рт.ст.;  

mm3/min/ mmHg)

F 
(мм3/мин;  
mm3/min)

КБ 
(Ро/С)

Исходное 
Initial position 64 17,2±3,1 0,081±0,042 0,91±0,18 161,9±36,1

Через 2 недели 
In 2 weeks 64 13,9±1,8* 0,198±0,044* 0,78±0,12* 62,5±10,5* 

Через 3 месяца 
In 3 months 64 13,8±1,6** 0,198±0,038** 0,76±0,11** 63,1±9,3**

Примечание: n — число глаз; * — p<0,05, ** — р>0,05, достоверность разницы между измерениями.
Note: n — number of eyes; * — p<0,05, ** — p>0,05, significant difference.

Таблица 2. Показатели гидродинамики у пациента. Клинический случай № 1
Table 2. The parameters of the hydrodynamics of the eye. Clinical case № 1

Показатели гидродинамики 
Indicators of hydrodynamics

Ро 
(мм рт.ст.; 

mmHg)

С  
(мм3/мин/мм рт.ст.; 

mm3/min/mmHg)

F
 (мм3/мин; 
mm3/min)

КБ 
(Ро/С)

OD 25 0,02 0,13 250

OS 23 0,03 1,2 256

В отзывах больных прослеживались следующие 
характеристики: пациенты отмечали удобство  
в применении и простоту использования — одно-
кратное использование препарата.

Обращает на себя внимание клинический слу-
чай № 1, который не вошел в общую статистиче-
скую выборку ввиду разобщения по клинической 
картине. Спустя 2 недели от начала лечения у паци-
ента было отмечено отсутствие гипотензивного 
эффекта от проводимой консервативной терапии. 
Дальнейшая тактика лечения была направлена на 
устранение офтальмогипертензии путем хирурги-
ческого вмешательства. Данные пациента представ-
лены в клиническом случае № 1.

Клинический случай № 1 
Пациент мужского пола, 71 год. Vis OD = 0,2 (не 

корригирует); Vis OS = 0,15 с корр. sph -2,5 дптр 
= 0,4. КЧСМ OU 31 Гц. При гониоскопии: степень 
ширины УПК по классификации Schaffe — 2, сте-
пень пигментации угла по А.П. Нестерову — 3-4. 
Глаукоматозные особенности при офтальмоскопии 
и биомикроскопии: передняя камера мельче сред-
ней, радужка субатрофична с выраженной деструк-
цией пигментной каймы, выраженные помутнения  

хрусталика во всех отделах, диск зрительного нерва 
(ДЗН) бледный с сероватым оттенком, экскава-
ция — 0,7-0,8, сосудистый пучок смещен к носу, 
перипапиллярная атрофия хориоидеи (1/3 ДЗН).  
Диагноз: OU — впервые выявленная открытоуголь-
ная III-IV c глаукома, возрастная макулярная деге-
нерация, сухая форма, незрелая осложненная ката-
ракта. Данные тонографии приведены в табл. 2. 
Показатели тонографии после проведенного кон-
сервативного лечения не приведены ввиду отсут-
ствия значимого гипотензивного эффекта.

Выводы
1. Биматопрост 0,03% (Биматан) обладает 

выраженным гипотензивным эффектом у пациен-
тов с впервые выявленной открытоугольной глау-
комой I и II стадий, что доказывает снижение ВГД 
с 17,2±3,1 до 13,9±1,8 мм рт.ст. в основном за счет 
увеличения легкости оттока (С) с 0,081±0,042  
до 0,198±0,044 мм3/мин/мм рт.ст. Однако в реа-
лизации высокого гипотензивного эффекта бима-
топроста участвует не только увеличение легкости 
оттока, но и достоверное уменьшение продукции 
водянистой влаги.

Исследования эффективности и безопасности биматопроста 0,03%



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

44 1/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

2. Индивидуальное ВГД на фоне монотерапии 
было достигнуто у 46 пациентов (64 глаза) — 100% 
случаев. 

3. Препарат обладает стойким и длительным 
гипотензивным эффектом, что отражается в незна-
чительной разнице показателей после 2 недель  
и 3 месяцев применения: ВГД через 2 недели при-
менения составило 13,9±1,8 мм3/мин/мм рт.ст.,  
а спустя 3 месяца — 13,8±1,6 мм3/мин/мм рт.ст. 

4. Препарат обладает хорошей переносимо-
стью, так как возникшие у 8 пациентов (17,4% из  

46 пациентов) побочные эффекты не требовали 
дополнительного лечения и не являлись крити-
ческими и весомыми причинами для отмены или 
замены препарата.

5. Биматопрост 0,03% (Биматан) является удоб-
ным в применении, что было отмечено пациентами.

6. При впервые выявленной первичной откры-
тоугольной глаукоме на далеко зашедшей и тер-
минальной стадиях целесообразно использование 
хирургических методов лечения глаукомы, так как 
это наиболее надежный способ снижения ВГД.

Поступила / Received / 05.11.2018
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Резюме
ЦЕЛЬ. Определить характеристики прогрессирования 

глаукомы с учетом анализа используемых подходов 
(режимов) лечения у пациентов с первичной открыто-
угольной глаукомой.

МЕТОДЫ. Проведено многоцентровое клиническое 
когортное исследование в период с ноября 2015 года 
по январь 2018 года на 30 научно-клинических базах  
6 стран. Включены данные 155 больных первичной от- 
крытоугольной глаукомой (247 глаз). Ретроспективно 
оценивали анамнез, внутриглазное давление (ВГД) на 
момент первого режима лечения и проводимое лече-
ние. Проспективно оценивали ВГД на момент включе-
ния в исследование и в каждой из 5 исследовательских 
точек каждые 6 месяцев наблюдения. При анализе 
компьютерной периметрии определяли среднюю све-
точувствительность сетчатки (MD) и ее стандартное 
отклонение (PSD). Динамику данных ВГД, MD, PSD в про-
спективной части исследования описывали уравне-
нием y=kx+b, где b — константа, средний уровень пара-
метра, k — коэффициент, характеризует наклон линии, 
указывающий на тенденцию к повышению/понижению 
значения параметра за 2,5 года.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Не установлено статистически значимых 
различий в показателях возраста и анамнеза среди  
женщин и мужчин. Начальная стадия глаукомы выяв-
лена на 192 глазах (77,73%), развитая — на 40 (16,19%),  
и далеко зашедшая — на 15 (6,08%). Анамнез заболева-
ния на момент начала исследования при разных ста-
диях глаукомы был сопоставим по времени и составил  
в среднем 5,7 (3,9; 8,6) года. 

За средний период наблюдения 8 лет начальная ста-
дия осталась таковой в 135 (70,31%) из 192 глаз, перешла 
в развитую в 45 (23,44%), в далеко зашедшую в 8 (4,17%), 
в терминальную в 4 (2,08%). За средний период наблю-
дения 8,45 года развитая стадия глаукомы сохранилась 
в 17 (42,50%) из 40 глаз, перешла в далеко зашедшую —  
у 19 (47,50%), в терминальную — в 4 (10,00%). В свою оче-
редь, далеко зашедшая стадия сохранилась в 11 (73,33%), 
а перешла в терминальную в 4 (26,67%) глазах за период 
в 7,6 года наблюдения. 

Единственным управляемым критерием лечения глауко-
мы и стабилизации оптической нейропатии является соблю-
дение рекомендованных уровней офтальмотонуса и свое-
временная коррекция в зависимости от стадии процесса.
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Различия в значениях ВГД в зависимости от стадии 
глаукомы на момент диагностики заболевания статис-
тически значимы (p<0,001; H=43,965): чем больше стадия 
заболевания, тем выше ВГД на момент диагностирования. 
Однако статистически значимых различий значений ВГД  
в зависимости от стадии глаукомы после подбора первого 
гипотензивного режима не выявлено (р=0,238; H=2,875). 

Целевое ВГД полностью достигнуто только у пациен-
тов с начальной глаукомой, в 75% случаев при развитой 
стадии ВГД составляло больше 19,5 мм рт.ст., и в 75% слу-
чаев для далеко зашедшей стадии ВГД на фоне первого 
режима составляло больше 20 мм рт.ст. К началу про-
спективной части исследования статистически значи-
мые различия в значениях ВГД в зависимости от стадии 
глаукомы не выявлены (р=0,924; H=0,479). 

На момент финального обследования получены ста-
тистически значимые различия в значениях ВГД в зави-
симости от стадии глаукомы (p=0,050; H=7,807). Чем более 
продвинутую стадию имел пациенты, тем сильнее удалось 
снизить ВГД. С момента проспективной части наблюдает-
ся более агрессивная тактика ведения со стремлением 
достигнуть более низких значений ВГД с использованием 
доступных лечебных комбинаций. 

Выявлено медленное плавное прогрессирование забо-
левания за 2,5 года исследования, по данным статической 
периметрии, в пределах каждой из стадий и в выборке  
в целом: MD изменилось с -3,27 (-7,98; -1,37) до -4,08 (-10,33; 
-1,95), PSD с 3,14 (2; 5,79) до 3,56 (2,14; 6,31) дБ. 

Пациенты с начальной глаукомой сохраняли стадию 
в течение 2,5 лет при отрицательном тренде MD за 
полгода -0,09 (-0,27; 0,08) дБ, в случае уменьшения MD 
на -0,86 (-1,24; -0,44) дБ за полгода наблюдался переход 
в развитую стадию. Развитая стадия характеризуется 
положительным трендом при сохранении стадии за 2,5 
года наблюдения. Переход в далеко зашедшую стадию 
наблюдался при тренде -1,42 (-1,58; -0,82) дБ за полгода. 
Далеко зашедшая стадия сохранялась, если тренд был 
-0,25 (-0,61; -0,09) дБ за полгода, переходила в терми-
нальную, если тренд был -0,85 (-1,79; -0,73) дБ за полгода. 
Потеря светочувствительности сетчатки с ростом стадии 
ускоряется, при этом явной тенденции ускорения изме-
нения тренда PSD с ростом стадии не выявлено. 

На момент диагностирования глаукомы 90,3% назна-
чений были представлены пятью основными режимами: 
бета-блокаторы (ББ — 43,7%), простагландины (ПГ — 27,1%), 
ингибиторы карбоангидразы (ИКА — 3,2%), комбинация 
бета-блокаторов и простагландинов (ББ+ПГ — 12,1%), ком-
бинация бета-блокаторов и ингибиторов карбоангидразы 

(ББ+ИКА — 4%). Лазерные и хирургические методики 
составили 5,2%. Использование «топ 5» режимов гипотен-
зивной терапии привело к снижению ВГД до 20,5 (18;23)-
23,5 (22; 25) мм рт.ст. вне зависимости от стадии болезни. 

К началу проспективной части исследования коли-
чество используемых режимов увеличилось до 31, наи-
более популярными являлись ББ+ПГ, ПГ, ББ+ПГ+ИКА, ББ, 
ББ+ИКА (72,3%). Лазерные и хирургические методики 
составили 24,3%. 

В финале исследования использовалось 40 вариан-
тов лечения. Наиболее часто используемые режимы не 
изменились (ББ+ПГ+ИКА, ББ+ПГ, ПГ, ББ+ИКА), место ББ 
среди «лидеров» заняла хирургия.

Установлено, что ПГ и ББ использовались на глазах  
с первой стадией, причем при использовании ПГ потеря 
светочувствительности сетчатки была наименьшей. До- 
бавление ИКА наблюдается в более продвинутых стадиях 
глаукомы, дополняя терапию ПГ и ББ. Использование ББ 
демонстрирует наибольший отрицательный тренд. Ком- 
бинированная терапия ББ+ПГ демонстрирует в 2,85 раза 
более медленное прогрессирование заболевания в срав-
нении с монотерапией ББ. 

Чем выше было ВГД на старте исследования, тем боль-
ше смен режимов терапии наблюдалось. Трендовая 
составляющая PSD не демонстрирует зависимости от 
количества режимов лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Целевое ВГД на стартовом лечении дос-
тигнуто только у пациентов с начальной глаукомой, в 75%  
случаев для развитой стадии ВГД составляло больше  
19,5 мм рт.ст. и в 75% случаев для далеко зашедшей стадии 
ВГД составляло больше 20 мм рт.ст., то есть фактически 
наблюдалась декомпенсация. Отмечено прогрессирующее 
увеличение отрицательной динамики показателя тренда 
MD с увеличением стадии болезни (-0,14; -0,26; -0,46).

На момент диагностирования глаукомы 90,3% назна-
чений были представлены пятью основными режимами 
(ББ, ПГ, ББ+ПГ, ББ+ИКА, ИКА). Монотерапия ББ приводит  
к максимально отрицательному тренду MD при 2,5-летнем 
использовании данного режима (-0,4). Наилучшие тренды 
показывает ПГ (-0,07), ПГ+ББ (-0,14), ББ+ИКА (-0,14).

Смена режима дает дополнительное снижение ВГД 
(изменение тренда ВГД с 0 до -2,5), но в то же время про-
исходит прогрессирование глаукомы (изменение пока-
зателя тренда с -0,18 до -0,81), что может говорить как 
о неэффективности стартовой терапии, так и о «запро-
граммированном» характере болезни.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, режимы лечения, про-
грессирование заболевания.

Авдеев Р.В., Бакунина Н.А., Басинский А.С. и др.
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Abstract
PURPOSE: To define the features of glaucoma progres-

sion, considering the analysis of treatment approaches 
(regimens) in patients with primary open-angle glaucoma.

METHODS: The multicenter clinical cohort study was 
performed during Nov 2015 – Jan 2018 in 30 clinical bases 
of 6 countries. Data of 155 primary open-angle glaucoma 
patients (247 eyes) was included. Anamnesis, intraocular 
pressure (IOP) by the moment of the first treatment regi-
men as well as the administered treatment were analyzed 
retrospectively. IOP (baseline and 5 more measurements 
each 6 months) was analyzed prospectively. During the 
automated perimetry analysis, mean deviation of light sen-
sitivity (MD) and its pattern standard deviation (PSD) were 
analyzed. IOP, MD, PSD data dynamics in the prospective 
part was described by y=kx+b equation, where b was a con-
stant, an average parameter rate, and k — the coefficient 
of line slope, describing the trend of parameter increase/
decrease during the 2.5 year follow-up.

RESULTS: No statistically significant difference in age 
and anamnesis between men and women was found. Mild 
glaucoma stage was found in 192 eyes (77.73%), moderate — 
in 40 (16.19%), advanced — in 15 (6.08%). Glaucoma duration 
in patients with different disease stages by the moment  
of study beginning was comparable and averaged 5.7 (3.9; 
8.6) years. 

Throughout the average follow-up period of 8 years mild 
stage did not progress in 135 (70.31%) of 192 eyes, turned 
into moderate stage in 45 eyes (23.44%), into advanced —  
in 8 eyes (4.17%) and into terminal — in 4 eyes (2.08%). 
During the average follow-up period of 8.45 years moderate 

glaucoma stage remained stable in 17 of 40 eyes (42.50%), 
turned into advanced in 19 eyes (47.50%), into terminal — 
in 4 eyes (10.00%). In turn, existing advanced glaucoma 
remained stable in 11 eyes (73.33%) and progressed into 
terminal in 4 eyes (26.67%) during 7.6 years of follow-up. 

Generally, the only manageable criteria of glaucoma 
treatment and lack of optic neuropathy progression is 
adhering to the recommended IOP level its and timely  
correction according to disease stage.

IOP difference in dependence of glaucoma stage by 
the moment of disease diagnostics was statistically sig-
nificant (p<0.001; H=43.965): the higher the glaucoma stage, 
the higher IOP level by the time of diagnosis verifica-
tion. However, no statistically significant IOP difference in 
dependence of glaucoma stage was found after prescribing 
the first treatment regimen (р=0.238; H=2.875). 

Target IOP was reached only in patients with mild 
glaucoma, in 75% of moderate stage patients IOP was  
>19.5 mmHg, and in 75% of advanced stage patients on  
the first treatment regimen IOP was >20 mmHg. By the 
moment of prospective part start, no statistically signi-
ficant IOP difference depending on glaucoma stage were 
found (р=0.924; H=0.479). 

By the final visit a statistically significant IOP difference 
in dependence of glaucoma stage was found (p=0.050; 
H=7.807). The more advanced glaucoma stage the patient 
had, the lower IOP was achieved. Since the start of the pro-
spective part, a more aggressive treatment was observed 
in order to reach the lowest individually possible IOP, using 
accessible treatment options.

Менеджмент прогрессирования глаукомы
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Одной из актуальных проблем современной 
офтальмологии и здравоохранения оста-
ется первичная открытоугольная глаукома 
(ПОУГ), имеющая медицинское и социаль-

но-экономическое значение [1, 2, 9, 10]. В вопро-
сах диагностики и терапии глаукомы специали-
сты-офтальмологи должны быть ориентированы на 
рекомендации Российского глаукомного общества 
(РГО), согласно которым существуют критерии диа-
гностирования, определения инициальной тактики 
и последующей терапии в зависимости от структур-
но-функциональных изменений и уровня внутри-
глазного давления (ВГД). Однако результаты ряда 
многоцентровых исследований в России в тече-
ние последних лет демонстрируют отсутствие при-
стального внимания к уровню ВГД и периметриче-
ским данным на каждой из стадий заболевания как  
к критериям, динамика которых требует смены 
тактики ведения, что оборачивается прогресси-
рованием заболевания и слабовидением или сле-
потой для пациента [11-21]. Грамотный менед-
жмент глаукомы как совокупность современных 
принципов, методов, средств и форм управления, 
направленных на повышение эффективности,  
с учетом анамнестических, морфофункциональных  

A slow disease progression tendency was revealed dur-
ing 2.5 years of study by static automated perimetry in each 
glaucoma stage group and on the whole: MD changed from 
-3.27 (-7.98; -1.37) to -4.08 (-10.33; -1.95), PSD from 3.14 (2; 
5.79) to 3.56 (2.14; 6.31) dB. 

Patients with mild stage remained stable during the  
2.5 years follow-up with negative MD trend of 6 months 
-0.09 (-0.27; 0.08) dB, in case of MD decrease of -0.86 (-1.24;  
-0.44) dB per 6 months the transition to the following stage 
occured. Moderate stage patients showed a positive ten-
dency with the stage being stable for 2.5 years. Progression 
to the following stage occurred in cases of a -1.42 (-1.58; 
-0.82) dB dynamics per 6 months. Advanced stage remained 
stable if the dynamics measurements did not exceed -0.25 
(-0.61; -0.09) dB per 6 months, and progressed to terminal  
if it reached -0.85 (-1.79; -0.73) dB per 6 months. Retinal light 
sensitivity loss accelerates with stage progression, however, 
there is no trend of PSD acceleration with the stage increase. 

By the time of glaucoma diagnosis verification 90.3% 
patients fell into one of 5 following regimens: beta-blockers 
(BB — 43.7%), prostaglandin analogues (PA — 27.1%), car-
bonic anhydrase inhibitors (CAI — 3.2%), beta-blockers and 
prostaglandin analogues combination (BB+PA — 12.1%), 
beta-blockers and carbonic anhydrase inhibitors combina-
tion (BB+CAI — 4%). Laser and surgical treatment amounted 
to 5.2%. The use of these “top-5” hypotensive regimens 
lead to IOP level decrease to 20.5 (18; 23) - 23.5 (22; 25) mm Hg 
irrespective of the disease stage.

By the moment of prospective study start, the amount of 
treatment regimens combinations increased to 31; the most 
popular being beta-blockers (BB)+prostaglandin analogues 
(PG), PG, BB+PG+carbonic anhydrase inhibitors (CAI), BB, BB+ICA 
(72.3%). Laser and surgery treatment amounted to 24.3%. 

By the end of the study 40 different variants of treat-
ment were used. The most popular regimens didn’t change 
(BB+PG+CAI, BB+PG, PG, BB+CAI), BB was replaced by surgi-
cal intervention at the top of the list.

PG and BB were used during mild stage glaucoma, and  
PG use caused the slightest light sensitivity loss among 
there hypotensive drugs. CAIs were added in more ad-
vanced stages, enforcing the PG and BB therapy. BB use  
showed the most prominent negative trend. Combined 
BB+PG therapy was followed by a 2.85-times slower disease 
progression than BB monotherapy. 

The higher was the baseline IOP, the more changes of 
treatment regimens were tried. PSD trend does not show 
the dependence of treatment regimens amount. 

CONCLUSION: Starting treatment helped reach target  
IOP only in patients with mild glaucoma, in 75% of mode-
rate stage patients IOP exceeded 19.5 mm Hg, in 75% 
patients with advanced stage IOP exceeded 20 mm Hg. The 
progressing negative MD trend increased with the disease 
stage (-0.14; -0.26; -0.46).

By the moment of glaucoma diagnosis verification 
90.3% prescriptions consisted of five main regimens (BB, 
PG, BB+PG, BB+CAI, CAI). BB monotherapy caused the most 
prominent MD negative trend during 2.5 years of follow-up 
(-0.4). The best trends were showed by PG (-0.07), PG+BB 
(-0.14), BB+CAI (-0.14).

Regimen change provided extra IOP decrease (IOP trend 
change from 0 to -2.5), however the disease progression 
still occurs (trend change from -0.18 to -0.81), which may 
bear witness both to the starting therapy inefficacy and 
‘programmed’ disease progress.

KEYWORDS: glaucoma, treatment regimens, disease pro-
gression.

особенностей, приверженности и стоимости ле- 
чения, информированности пациентов и врачей  
о методах лечения и мониторинга заболевания может 
служить залогом сохранения зрения [6-8, 11, 12].  
В связи с этим исследование трендов прогрессирова-
ния глаукомы в зависимости от предыдущего анам-
неза, стадии заболевания, режимов лечения может 
быть использовано в «управлении глаукомой».

Цель настоящего исследования — характери-
стики прогрессирования глаукомы с учетом анализа 
используемых подходов (режимов) лечения у паци-
ентов с первичной открытоугольной глаукомой.

Материалы и методы
В итоговый протокол аналитического много-

центрового клинического когортного исследова-
ния, проведенного в период с ноября 2015 года по 
январь 2018 года на 30 научно-клинических базах 
6 (шести) стран (Беларусь, Казахстан, Кыргызстан, 
Молдова, Россия, Узбекистан), были включены дан-
ные 155 человек (247 глаз; мужчин — 57 (36,8%), 
женщин — 98 (63,2%)), что составило 98% от 
общего числа полученных исследователями анкет. 
Оценкой качества результатов заполнения анкет 

Авдеев Р.В., Бакунина Н.А., Басинский А.С. и др.
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30-2) и Octopus 900 («Haag-Streit», Switzerland, про-
грамма 32, G1). Динамику данных ВГД, MD, PSD  
в течение проспективной части исследования опи-
сывали уравнением линии: y=kx+b, где b — кон-
станта, некий средний уровень параметра; k — 
коэффициент, характеризует наклон линии, указы-
вающий на тенденцию к повышению/понижению 
значения параметра за 2,5 года.

Критерии включения и исключения
Критерии включения: пациенты европеоидной 

расы с начальной, развитой или далеко зашедшей 
стадиями ПОУГ (с псевдоэксфолиативным синдро-
мом (ПЭС) или без него), с разной степенью откры-
тия угла передней камеры (УПК)), документально 
подтвержденными по состоянию на 01.11.2015 г.,  
с установленной продолжительностью болезни — 
не менее 3 (трех) лет на момент финального осмо-
тра; при этом в ходе лечебно-диагностического про-
цесса статическая автоматическая периметрия за 
период наблюдения с 2015 по 2018 годы должна 
быть выполнена не менее 5 (пяти) раз, с периодич-
ностью 1 (один) раз в 6 (шесть) месяцев; на момент 
финального обследования пациенты могли получать 
любую антиглаукомную гипотензивную терапию 
или не получать ее по причине удачно выполненной 
антиглаукомной операции; возраст пациентов — от 
40 до 89 лет (молодой, пожилой и старческий воз-
раст, согласно классификации Всемирной Организа-
ции Здравоохранения от 2012 года, www.who.int/ru);  
клиническая рефракция ±6,0 диоптрий и астиг-
матизм ±3,0 диоптрии, при этом глаза могли быть 
факичными и артифакичными.

Критерии исключения: пациенты с любой дру-
гой формой ПОУГ и клинической рефракцией, 
нежели указано выше; выраженные помутнения 
оптических сред, затрудняющие использование 
периметрических методов исследования или при-
водящие к неправильной трактовке их результа-
тов; пациенты с любыми другими заболеваниями 
сетчатки (например, возрастная макулодистрофия, 
сухая форма — начиная со второй стадии по клас-
сификации AREDS (2001); состояния после окклю-
зий и осложнений диабетической ретинопатии: 
макулодистрофия, влажная форма, в том числе на 
фоне интравитреальных инъекций препаратами 
ингибиторами ангиогенеза и др.); пациенты с трав-
мами и заболеваниями органа зрения в анамнезе, 
затрудняющими проведение тонометрии; пациен-
ты после проведенной интракапсулярной экстрак-
ции катаракты, «классической» экстракапсулярной 
экстракции катаракты или факоэмульсификации, 
прошедших с осложнениями (например, частичная 
потеря стекловидного тела, в том числе и в случае 
наличия послеоперационного астигматизма более 
±3 диоптрий); пациенты с любой формой отслойки 
сетчатки (оперированная или неоперированная); 

занимались два контролера. Исключенные анке-
ты содержали ошибки в виде дублирования дан-
ных, неверной трактовки определения смены режи-
ма и необоснованной (с точки зрения контролера) 
смены схем лечения. Для заполнения базы данных 
были использованы лицензированные персона-
лизированные возможности технологии Google и 
Microsoft (обе — США) с предварительной кодиров-
кой результатов для исключения нарушения норм 
действующего законодательства. Участие пациен-
тов в исследовании было подтверждено их пись-
менным согласием. 

Первым этапом был проведен ретроспективный 
анализ данных анамнеза заболевания, уровня вну-
триглазного давления (ВГД) и режимов проводи-
мого лечения. Под понятием «режим» понимались 
различные варианты медикаментозного, лазерного 
и хирургического лечения, использованные в так-
тике лечебно-диагностического процесса. Режи-
мы лечения включали изучение эффективности 
терапии (все группы антиглаукомных препаратов, 
лазерное и хирургическое лечение, включая комби-
нации назначений). 

Во всех случаях диагноз был установлен в соот-
ветствии с системой дифференциальной диагности-
ки заболеваний и подтвержден специальными мето-
дами исследования. Стадия глаукомы на момент 
первичного диагностирования заболевания уста-
навливалась по данным медицинской документа-
ции (на основании данных тонометрии, офтальмо-
скопии и разных видов периметрии). На момент 
включения в исследование производилась дополни-
тельная документальная верификация стадии забо-
левания, согласно действующей классификации 
глаукомы с дополнительным измерением тономе-
трического уровня ВГД по Маклакову (грузом 10 г),  
исследованием функциональных показателей. При 
оценке уровня офтальмотонуса во внимание прини-
мались данные, полученные на момент диагностиро-
вания глаукомы, на момент 1 (первого) режима лече-
ния, на момент включения в исследование и далее 
в каждой из 5 (пяти) исследовательских точек, каж-
дые 6 (шесть) месяцев наблюдения. Все клиниче-
ские исследования, подразумевающие измерение 
офтальмотонуса, на момент включения в исследо-
вание производились в интервале от 9 до 12 часов 
утра. За степень компенсации офтальмотонуса были 
приняты официальные рекомендации Российского 
глаукомного общества (РГО, 2015) об оптимальных 
характеристиках верхних границ офтальмотонуса  
у больных глаукомой на фоне лечения.

При анализе результатов статической автома-
тической периметрии (САП) определяли среднюю 
светочувствительность сетчатки (MD) и ее стан-
дартное отклонение (PSD). Исследование выше-
указанных параметров производилось на компью-
терных периметрах Humphrey 740i и 750i («Carl 
Zeiss Meditec Inc.», США, программа SITA Threshold, 

Менеджмент прогрессирования глаукомы
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пациенты с общими (системными) заболеваниями, 
требующими гормональной терапии, как это при-
нято согласно методике проведения клинических 
исследований — https://clinicaltrials.gov/

Методы статистического анализа
Обработка полученных данных проводилась 

одним исследователем с использованием про-
граммы Statistica (версии 8,0, StatSoft Inc., США)  
с последующей системной проверкой получен-
ных результатов и обсуждением двумя други-
ми исследователями. Нормальность распределе-
ния количественных параметров не проводилась.  
Приводимые параметры представлены в формате 
Мe (Q25%; Q75%), где Мe — медиана, а Q25% и Q75% —  
квартили. При сравнении нескольких независи-
мых выборок использовался анализ для попар-
ного сравнения двух независимых выборок — 
Z-аппроксимация U-критерия Манна - Уитни, для 
повторных внутригрупповых сравнений приме-
нялась Z-аппроксимация T-критерия Вилкоксона.  
Для проверки равенства медиан нескольких выбо-
рок применяли H-критерий Краскела - Уоллеса. 
Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез принимался равным <0,05. 

Результаты
Средний возраст пациентов на момент диагно-

стирования глаукомы (все стадии, без деления на 
гендерные подгруппы) составил 62,4 (57,2; 67,9) 
года, а на момент включения в исследование — 69,3 
(64,8; 73,8) года. Таким образом, анамнез заболе-
вания на момент начала исследования для пациен-
тов с разными стадиями глаукомы был сопоставим 
по времени и составил в среднем 5,7 (3,9; 8,6) года 
(табл. 1).

Не было установлено статистически значимых 
различий в показателях возраста и анамнеза среди 
женщин и мужчин (p>0,05). Вместе с тем включен-
ные в исследование пациенты были крайне разнород-
ны по стадиям заболевания. Наиболее многочислен-
ную группу составили глаза пациентов с глаукомой, 
диагностированной на начальной стадии болезни 
(n=192, 77,73%), и существенно меньшие подгруп-
пы — пациенты с развитой (n=40, 16,19%) и далеко 
зашедшей (n=15, 6,08%) стадиями глаукомы. 

За средний период наблюдения 5,5 лет началь-
ная стадия осталась таковой в 164 (85,42%) из 
192 глаз, в 23 (11,98%) — перешла в развитую,  
в 5 (2,60%) — в далеко зашедшую. За средний пери-
од наблюдения 5,95 года развитая стадия глаукомы 
сохранилась в 25 (62,50%) из 40 случаев, перешла  
в далеко зашедшую — в 15 (37,50%). В свою оче-
редь, далеко зашедшая стадия сохранилась в 15 слу-
чаях (100%) за период в 5,1 года.

За средний период наблюдения 8 лет начальная 
стадия осталась таковой в 135 (70,31%) из 192 глаз, 
в 45 (23,44%) — перешла в развитую, в 8 (4,17%) —  
в далеко зашедшую, в 4 (2,08%) — в терминаль-
ную стадию. За средний период наблюдения 8,45 
года развитая стадия глаукомы сохранилась в 17 
(42,50%) из 40 глаз, перешла в далеко зашедшую —  
в 19 (47,50%), в терминальную — в 4 (10,00%).  
В свою очередь, далеко зашедшая стадия сохра-
нилась в 11 (73,33%), а перешла в терминальную  
в 4 (26,67%) глазах за период в 7,6 года наблюде-
ния. Анализ данных табл. 2 и 3 демонстрирует,  
что чем больше стаж болезни, тем вероятность 
перехода в следующую стадию выше.

Единственным управляемым критерием эффек-
тивного лечения глаукомы и стабилизации глауком-
ной оптической нейропатии является соблюдение 

Таблица 1. Возрастные характеристики и анамнез пациентов на момент диагностирования глаукомы  
и на момент начала исследования, n=155, Мe (Q25%; Q75%), годы

Table 1. Age-related characteristics and medical history of patients at the time of glaucoma diagnosis  
and at the moment of study beginning, n=155, Me (Q25%; Q75%), years

Возраст на момент  
диагностирования ПОУГ

Age at the time of diagnosis 
of POAG

Возраст на момент начала 
исследования

Age at the study beginning

Продолжительность  
болезненности к моменту начала 

исследования 
Disease duration by the moment  

of study beginning 

Мужчины / Male 
n=57 61 (58; 65,2) 68 (64,4; 72,4) 6 (3,7; 8,1) 

Женщины / Female 
n=98 63,45 (57,1; 68,2) 69,75 (65,5; 75,9) 5,7 (4,1; 8,6) 

Cтатистическая  
достоверность /
Statistical significance, 
p/U

p=0,243 
U=-1,167

p=0,250 
U=-1,150

p=0,680 
U=-0,412

Всего / All, 
n=155 62,4 (57,2; 67,9) 69,3 (64,8; 73,8) 5,7 (3,9; 8,6) 
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Таблица 2. Анамнез заболевания в зависимости от стадии глаукомы  
на момент обнаружения заболевания и включения в исследование,  

n=247, Мe (Q25%; Q75%), годы
Table 2. Anamnesis of the disease, depending on the stage of glaucoma at the time of detection  

and the final examination, n = 247, Me (Q25%, Q75%), years

Стадия на момент включения в исследование 
Stage of glaucoma at the moment of study beginning

начальная 
стадия

mild 
glaucoma

развитая  
стадия

moderate 
glaucoma

далеко  
зашедшая  

стадия
advanced 
glaucoma

терминальная 
стадия

terminal 
glaucoma

всего
all

Стадия на момент 
диагностирования 

глаукомы
 Stage of glaucoma 
at the moment of 

glaucoma diagnosis

начальная стадия
mild glaucoma

5,4 (3,7; 8,2) 
n=164

6,2 (3,7; 9,9) 
n=23

7,9 (7,3; 8,6) 
n=5

критерий 
исключения

5,5 (3,75; 8,65) 
n=192

развитая стадия
moderate glaucoma невозможно 4,8 (3,9; 8,3) 

n=25
6,8 (6; 9,3) 

n=15
критерий 

исключения
5,95 (4; 8,5) 

n=40

далеко зашедшая  
стадия
advanced glaucoma

невозможно невозможно 5,1 (4,1; 7,4) 
n=15

критерий 
исключения

5,1 (4,1; 7,4) 
n=15

терминальная  
стадия
terminal glaucoma

критерий  
исключения

 критерий  
исключения

критерий  
исключения 

критерий 
исключения 

критерий  
исключения

Таблица 3. Анамнез заболевания в зависимости от стадии глаукомы  
на момент обнаружения заболевания и проведения финального обследования,  

n=247, Мe (Q25%; Q75%), годы
Table 3. Anamnesis of the disease, depending on the stage of glaucoma at the time of detection  

and the final examination, n=247, Me (Q25%, Q75%), years

Стадия на момент финального обследования 
Stage of glaucoma at the time of final examination

начальная 
стадия

mild 
glaucoma

развитая  
стадия

moderate 
glaucoma

далеко  
зашедшая  

стадия
advanced 
glaucoma

терминальная 
стадия

terminal 
glaucoma

всего
all

Стадия на момент 
диагностирования 

глаукомы
 Stage of glaucoma 
at the moment of 

glaucoma diagnosis

начальная стадия
mild glaucoma

7,7  
(6,2; 9,8) 

n=135

8,2  
(6,2; 12,3) 

n=45

12,35  
(11,15; 12,4) 

n=8

9,95  
(7,35; 15,85)  

n=4

8  
(6,25; 10,95) 

n=192

развитая стадия
moderate glaucoma невозможно

6,8  
(5,9; 8,4)  

n=17

9,3  
(8,3; 11,8) 

n=19

7,1  
(5,25; 9,25)  

n=4

8,45  
(6,5; 11)  

n=40

далеко зашедшая  
стадия
advanced glaucoma

невозможно невозможно
7,3  

(6,2; 8,3)  
n=11

10,05  
(8,15; 11,25) 

n=4

7,6  
(6,6; 9,9)  

n=15

терминальная  
стадия
terminal glaucoma

невозможно невозможно невозможно критерий 
исключения

критерий 
исключения
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рекомендованных уровней офтальмотонуса и их 
своевременная коррекция в зависимости от стадии 
глаукомного процесса [3-5, 9, 10]. Нами было прове-
дено изучение различий по уровням ВГД на момент 
диагностики ПОУГ, после подбора режима № 1,  
на момент включения в исследование и на момент 
финального обследования во всех исследуемых  
подгруппах (табл. 4, 5). 

Получены статистически значимые различия 
в значениях ВГД в зависимости от стадии глауко-
мы на момент диагностики заболевания (p<0,001; 
H=43,965), при этом выявлено: чем больше стадия 
заболевания, тем выше ВГД на момент диагности-
рования, что согласуется с данными наших преды-
дущих исследований [15, 18-21]. Однако статисти-
чески значимые различия в значениях ВГД в зави-
симости от стадии глаукомы после подбора режи-
ма № 1 получены не были (р=0,238; H=2,875), при 
этом среднее значение ВГД снизилось для каждой 
из стадий. Заслуживает внимания факт, что достиг-
нуто целевое ВГД, согласно рекомендациям РГО, 
только у пациентов с начальной глаукомой, в 75% 
случаев для развитой стадии ВГД составляло боль-
ше 19,5 мм рт.ст. и в 75% случаев для далеко зашед-
шей стадии ВГД на фоне режима № 1 составляло 
больше 20 мм рт.ст., то есть фактически эти паци-
енты были декомпенсированы. К моменту начала 
проспективной части исследования (вторая поло-
вина 2015 г.) статистически значимые различия  
в значениях ВГД в зависимости от стадии глаукомы 
получены не были (р=0,924; H=0,479), но у этих 
пациентов в прошлом на момент диагностирова-
ния глаукомы ВГД статистически значимо отлича-
лось. Таким образом, чем более продвинутой была 
стадия ПОУГ на момент диагностирования болез-
ни, тем большего снижения ВГД удалось достигнуть  
от исходных значений, при этом среднее значение 
ВГД для всех стадий составило 21 мм рт.ст., 25% 
имели ВГД выше 23 мм рт.ст., и только менее чем 
в 25% удалось достигнуть ВГД ниже 19 мм рт.ст.  
Следовательно, рекомендации РГО по целевым 
уровням ВГД соблюдались для начальной стадии 
глаукомы, в 50% — для развитой стадии, менее чем  
в 25% —  для далеко зашедшей, и фактически  
эти пациенты имели декомпенсированный уровень 
давления.

На момент финального обследования измени-
лось соотношение пациентов по группам за счет 
перехода болезни у части из них в более продви-
нутые стадии, при этом уменьшилось количество 
пациентов с начальной стадией, а с развитой, дале-
ко зашедшей — увеличилось, появились пациен-
ты с терминальной стадией болезни. Нами получе-
ны статистически значимые различия в значениях 
ВГД в зависимости от стадии глаукомы (p=0,050; 
H=7,807) в данной исследовательской точке. Заслу-
живает внимания факт, что чем более продвину-
тую стадию имели пациенты, тем сильнее удалось  

снизить давление у них. Целевое ВГД, согласно реко-
мендациям РГО, достигнуто только у пациентов  
с начальной глаукомой 20 (19; 22) мм рт.ст., в 50% 
случаев для развитой стадии ВГД составляло менее 
20 мм рт.ст., в 25% случаев для далеко зашедшей 
стадии ВГД было менее 18 мм рт.ст., 50% паци-
ентов с терминальной стадией имели ВГД менее  
17,5 мм рт.ст., и фактически эти пациенты имели 
компенсированный уровень давления. Таким 
образом, наблюдается отчетливая тенденция 
более агрессивного ведения пациентов с момента 
проспективной части исследования, стремления 
достигнуть более низких значений ВГД с использо-
ванием всех возможных лечебных комбинаций. 

Периметрия
Оценка прогрессирования глаукомы опреде-

ляется изменением структурно-функциональных 
параметров. Нами выполнен анализ изменения 
показателей статической периметрии, а именно 
показателя средней светочувствительности сетчат-
ки (MD, mean deviation) и ее стандартного откло-
нения (PSD, pattern standard deviation) с момента 
начала проспективной части до финала исследова-
ния. Стадия глаукомы определялась на основании 
данных MD на моменты начала и финала иссле-
дования, соответственно группы по стадиям ста-
тистически значимо различались между собой во 
временных точках. Пациенты с начальной стадией 
глаукомы имели MD меньше -6,0 дБ, с развитой —  
от -6,1 до -12,0 дБ, с далеко зашедшей — от -12,1 до 
-20,0 дБ, с терминальной — более -20,1 дБ. Отме-
чена четкая корреляция между показателями MD  
и PSD в начале и финале исследования, что согла-
суется с данными наших предыдущих исследований 
[11-13, 20]. Выявлено медленное плавное прогрес-
сирование заболевания за 2,5 года исследования  
по данным статической периметрии в пределах 
каждой из стадий и в выборке в целом: MD измени-
лось с -3,27 (-7,98; -1,37) до -4,08 (-10,33; -1,95), PSD 
с 3,14 (2; 5,79) до 3,56 (2,14; 6,31) дБ. 

Далее мы построили линию тренда, которая 
максимально приближена к пяти значениям каж-
дого из случаев, и рассмотрели наклон этой линии 
(собственно тренд) для параметров MD (mean 
deviation) и PSD (pattern standard deviation) в зави-
симости от стадии заболевания за 2,5 года наблю-
дения (табл. 6, 7).

Было установлено, что пациенты с начальной 
глаукомой сохраняли стадию в течение 2,5 лет при 
отрицательном тренде MD за полгода -0,09 (-0,27; 
0,08) дБ, в случае уменьшения MD на -0,86 (-1,24; 
-0,44) дБ за полгода наблюдался переход в разви-
тую стадию. Обращают на себя внимание три слу-
чая в выборке, где за полгода тренд показателя 
MD уменьшился на -3,77 (-3,77; -3,76) дБ и глауко-
ма перешла в далеко зашедшую, и на -5,35 дБ, где 
перешла в терминальную стадию.
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Таблица 4. Уровень ВГД в зависимости от стадии глаукомы на момент диагностирования  
заболевания и после подбора режима № 1, n=247, Mе (Q25%; Q75%), мм рт.ст.

Table 4. The level of IOP, depending on the stage of glaucoma, at the time of diagnosis of the disease  
and first treatment prescribing, n=247, Me (Q25%; Q75%), mmHg

Начальная 
стадия

Mild  
glaucoma, 

n=192

Развитая  
стадия

Moderate  
glaucoma, 

n=40

Далеко  
зашедшая  

стадия
Advanced  
glaucoma, 

n=15

Терминальная  
стадия

Terminal  
glaucoma

Статистическая  
достоверность

Statistical  
significance, 

p/Н

Всего
All, 

n=247

ВГД на момент  
диагностирования 
глаукомы
IOP-level at the time  
of glaucoma diagnosis 

26 (25; 28) 29 (27; 32) 32 (29; 35) критерий  
исключения

p<0,001 
H=43,965 27 (25; 29)

ВГД после подбора 
режима № 1 
IOP after regimen № 1 
administration

21 (19; 23) 22 (19,5; 24) 21 (20; 26) критерий 
исключения

р=0,238 
H=2,875 21 (19; 23)

Таблица 5. Уровень ВГД в зависимости от стадии глаукомы на момент диагностирования  
заболевания, после подбора режима № 1, в момент включения в исследование и в финале  

исследования, n=247, Mе (Q25%; Q75%), мм рт.ст.
Table 5. The level of IOP, depending on the stage of glaucoma, at the time of diagnosis of the disease,  

after first treatment prescription, and at the study final, n=247, Me (Q25%; Q75%), mmHg

ВГД на момент  
диагностирования*

IOP-level at the time of 
glaucoma diagnosis

ВГД после подбора 
режима № 1*

IOP-level after regimen 
№ 1 administration

ВГД в начале  
исследования  

во 2-й половине  
2015 г.

IOP-level at the time  
of study onset  

(2nd half of 2015)

ВГД в финале  
исследования  

во 2-й половине  
2017 г.*

 IOP-level at the time 
of study finish 

(2nd half of 2017)

ПОУГ I на момент  
финала исследования
POAG I at the time  
of study finish

26 (25; 28)
n=135

21 (20; 23) 
n=135

21 (20; 22) 
n=135

20 (19; 22) 
n=135

ПОУГ II на момент  
финала исследования 
POAG II at the time  
of study finish

27 (26; 30) 
n=62

21 (19; 23) 
n=62

21 (19; 22) 
n=62

20 (19; 22) 
n=62

ПОУГ III на момент  
финала исследования 
POAG III at the time  
of study finish

29 (27; 32) 
n=38

21 (19; 24) 
n=38

21 (18; 23) 
n=38

20 (18; 21) 
n=38

ПОУГ IV на момент  
финала исследования 
POAG IV at the time  
of study finish

30,5 (28,5; 35,5) 
n=12

20,5 (18,5; 21,5) 
n=12

22 (17; 26,5) 
n=12

17,5 (16,5; 20) 
n=12

Достоверность  
различий
Statistical  
significance

p<0,001 
H=26,071

p=0,872 
H=0,706

p=0,924 
H=0,479

p=0,050 
H=7,807

Всего
Total

27 (25; 29) 
n=247

21 (19; 23) 
n=247

21 (19; 23) 
n=247

20 (18; 22) 
n=247
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Таблица 6. Тренды показателей MD за период 2015-2018 гг. (2,5 года наблюдений),  
в зависимости от стадии заболевания, Mе (Q25%; Q75%), дБ

Table 6. MD trend in 2015-2018 (2.5 years of supervision), depending on disease stage, Mе (Q25%; Q75%), dB

Стадия на момент финала исследования 
Stage of glaucoma at the time of final examination

начальная 
стадия

mild 
glaucoma

развитая  
стадия

moderate 
glaucoma

далеко  
зашедшая  

стадия
advanced 
glaucoma

терминальная 
стадия

terminal 
glaucoma

всего
all

Стадия на момент 
начала  

проспективной 
части исследования

 Disease stage  
at the moment  

of prospective part  
of study beginning

начальная стадия
mild glaucoma

-0,09  
(-0,27; 0,08) 

n=135

-0,86  
(-1,24; -0,44) 

n=26

-3,77  
(-3,77; -3,76) 

n=2

-5,35 
n=1

-0,14  
(-0,43; 0,03) 

n=164

развитая стадия
moderate glaucoma невозможно

0,01  
(-0,44; 0,59) 

n=36

-1,42  
(-1,58; -0,82)  

n=12
нет случаев

-0,26  
(-0,85; 0,39) 

n=48

далеко зашедшая  
стадия
advanced glaucoma

невозможно невозможно
-0,25  

(-0,61; -0,09) 
n=24

-0,85  
(-1,79; -0,73) 

n=11

-0,46  
(-0,86; -0,15) 

n=35

Таблица 7. Тренды показателей PSD за период 2015-2018 гг. (2,5 года наблюдений),  
в зависимости от стадии заболевания, Mе (Q25%; Q75%), дБ

Table 7. PSD trend in 2015-2018 (2.5 years of supervision), depending on disease stage,  
Mе (Q25%; Q75%), dB

Стадия на момент финала исследования 
Stage of glaucoma at the time of final examination

начальная 
стадия

mild 
glaucoma

развитая  
стадия

moderate 
glaucoma

далеко  
зашедшая  

стадия
advanced 
glaucoma

терминальная 
стадия

terminal 
glaucoma

всего
all

Стадия на момент 
начала  

проспективной 
части исследования

 Disease stage  
at the moment  

of prospective part  
of study beginning

начальная стадия
mild glaucoma

0,05 
(-0,09; 0,31) 

n=135

0,33 
(0,1; 0,77) 

n=26

1,39 
(0,12; 2,67) 

n=2

1,53 
n=1

0,08 
(-0,07; 0,36) 

n=164

развитая стадия
moderate glaucoma невозможно

0,06 
(-0,2; 0,25) 

n=36

0,02
(-0,46; 0,67) 

n=12
нет случаев

0,06  
(-0,31; 0,31) 

n=48

далеко зашедшая  
стадия
advanced glaucoma

невозможно невозможно
0,2  

(-0,05; 0,42) 
n=24

-0,23  
(-0,69; 0,04) 

n=11

0,12 
(-0,23; 0,4) 

n=35

Развитая стадия характеризуется положитель-
ным трендом при сохранении стадии за 2,5 года 
наблюдения. При этом 25% этих пациентов имели 
отрицательный тренд (-0,44 дБ) за полгода, одна-
ко стадия осталась у них прежней. Переход в дале-
ко зашедшую стадию наблюдался при тренде -1,42 
(-1,58; -0,82) дБ за полгода. Далеко зашедшая ста-
дия характеризуется отрицательным трендом во 
всех случаях. Стадия сохранялась, если тренд был 
-0,25 (-0,61; -0,09) дБ за полгода, переходила в тер-
минальную, если тренд был -0,85 (-1,79; -0,73) дБ  
за полгода.

Средние значения тренда каждой из стадий де- 
монстрируют тенденцию увеличения отрицатель-
ной динамики трендовой модели за полгода с ростом 
стадии болезни. Таким образом, потеря светочув-
ствительности сетчатки с ростом стадии ускоряется.

По аналогичному принципу мы проанализи-
ровали тренды показателей PSD (pattern standard 
deviation) в зависимости от стадии заболевания 
(табл. 7).

Примечательно, что явной тенденции ускорения 
изменения тренда PSD с ростом стадии не выявлено. 
Более того, при переходе далеко зашедшей стадии 
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На момент начала проспективной части иссле-
дования количество используемых режимов лечения 
увеличилось до 31. При этом режимами «лидерами» 
являлись: ББ+ПГ, ПГ, ББ+ПГ+ИКА, ББ, ББ+ИКА, 
что составило 72,3% (n=179) назначений, анам-
нез болезни для данных режимов составил от 3,5 до  
7 лет. Лазерные и хирургические методики, а также 
их комбинации с медикаментами использовались  
в 24,3% (n=60). Примечательно, что лазертрабеку-
лопластика (ЛТП) выполнена в 10,9% (n=27), непро-
никающая глубокая склерэктомия (НГСЭ) — в 4,9% 
(n=12), синустрабекулэктомия (СТЭ) — в 8,5% 
(n=21) от общего количества исследованных глаз. 

В финале исследования использовалось 40 вари-
антов лечения. Режимы «лидеры» фактически не из- 
менились (ББ+ПГ+ИКА, ББ+ПГ, ПГ, ББ+ИКА) в срав-
нении с началом проспективной части исследования. 
Следует отметить появление на пятом месте режи-
ма СТЭ 4% (n=10), который вытеснил режим ББ  
из пятерки «лидеров». Всего на «топ 5» режимов 
пришлось 61,1% (n=151) всех назначений. Частота 
лазерных и хирургических методик и их комбинаций 
с медикаментозной терапией увеличилась до 37,2% 
(n=92), на долю ЛТП пришлось 14,98% (n=37), 
НГСЭ — 4,86% (n=12), СТЭ — 17,41% (n=43) случаев.

Выявив разнообразие и наиболее часто исполь-
зуемые режимы лечения, мы исследовали трен-
ды развития основных функциональных параме-
тров MD (mean deviation) и PSD (pattern standard 
deviation), отражающих прогрессирование забо-
левания на фоне использования «топ 5» режи-
мов лечения (табл. 8). Установлено, что проста-
гландины и бета-блокаторы использовались на  
глазах с первой стадией, причем при назначении  

в терминальную тренд PSD за полгода отрицатель-
ный -0,23 (-0,69; 0,04) дБ, то есть показатель PSD 
вновь уменьшается. Данный факт свидетельствует 
о том, что в терминальной стадии при полностью 
погибшей сетчатке светочувствительность не разно-
родна, а наоборот, однородна и одинаково плоха для 
любого ее участка.

Режимы
Целью данного исследования было определить 

характеристики прогрессирования глаукомы с уче-
том анализа режимов лечения у пациентов с ПОУГ. 
Нами установлено, что на момент диагностирова-
ния глаукомы 90,3% назначений были представлены 
пятью основными режимами: бета-блокаторы (ББ), 
простагландины (ПГ), ингибиторы карбоангидразы 
(ИКА), комбинация бета-блокаторов и простагланди-
нов (ББ+ПГ), комбинация бета-блокаторов и инги-
биторов карбоангидразы (ББ+ИКА). При этом 43,7% 
(n=108) назначений приходится на группу ББ, 27,1% 
(n=67) — на группу ПГ, комбинация ББ+ПГ занимает 
12,1% (n=30), ББ+ИКА — 4,0% (n=10), монотерапия 
ИКА — 3,2% (n=8) назначений. На долю всех лазер-
ных и хирургических методик, а также их комбина-
ций с медикаментозной терапией приходится 5,2% 
(n=13). Всего на старте лечения использовалось  
14 различных режимов. Использование «топ 5» 
режимов гипотензивной терапии привело к сниже-
нию ВГД до 20,5 (18; 23) – 23,5 (22; 25) мм рт.ст. вне 
зависимости от стадии болезни. Следует отметить, 
что комбинации действующих веществ назнача-
лись при более высоких значениях ВГД 28 (26; 30) –  
28,5 (26; 32) мм рт.ст., а монотерапия — при более 
низких 26(25; 28,5) – 27 (25; 29) мм рт.ст.

Таблица 8. Тренды показателей MD/PSD за период 2015-2018 гг. (2,5 года наблюдений),  
в зависимости от основных режимов назначений, Mе (Q25%; Q75%), дБ

Table 8. MD/PSD trends in 2015-2018 (2.5 years of supervision), depending on disease stage,  
Mе (Q25%; Q75%), dB

Режим
Regimen

MD на момент начала 
исследования  

во второй половине 
2015 г.

MD at the time of study 
onset  

(2nd half of 2015)

Тренд MD за 2,5 года 
со второй половины 

2015 г.
MD trend beginning 

from the 2nd half  
of 2015

PSD на момент  
начала исследования 
во второй половине 

2015 г.
PSD at the time  
of study onset  

(2nd half of 2015)

PSD за 2,5 года  
со второй половины 

2015 г.
PSD trend beginning 

from the 2nd half  
of 2015

ПГ / PA -1,55 (-4,33; -0,55) 
n=51

-0,07 (-0,33; 0,24) 
n=51

2,57 (1,69; 3,87) 
n=51

0,11 (-0,16; 0,35) 
n=51

ББ / BB -2,69 (-4,29; -1,45) 
n=25

-0,4 (-0,76; 0,1) 
n=25

2,24 (1,84; 4,0) 
n=25

0 (-0,1; 0,46) 
n=25

ББ + ПГ / BB+PA -2,19 (-5,5; -0,83) 
n=57

-0,14 (-0,43; 0,03) 
n=57

2,77 (1,7; 4,19) 
n=57

0,07 (-0,1; 0,34) 
n=57

ББ + ИКА / BB + CAI -4,07 (-13,45; -2,08) 
n=19

-0,14 (-0,81; 0,23) 
n=19

3,78 (2,12; 7,56) 
n=19

0,04 (-0,1; 0,41) 
n=19

ББ + ПГ + ИКА / 
BB+PA+CAI

-6,42 (-9; -1,78) 
n=27

-0,28 (-0,77; -0,11) 
n=27

4,28 (2,68; 6) 
n=27

0,11 (-0,28; 0,46) 
n=27
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простагландинов потеря светочувствительности 
сетчатки была наименьшей -1,55 (-4,33; -0,55) дБ. 
Комбинация простагландинов и бета-блокаторов 
и монотерапия бета-блокаторами использовались 
практически в равных по исходным показателям 
группах. Добавление ингибиторов карбоангидразы 
к терапии наблюдается в более продвинутых стади-
ях глаукомы, дополняя терапию простагландинами 
и бета-блокаторами. Анализ трендовой составляю-
щей MD показывает, что терапия простагландинами 
выглядит наиболее выигрышно, изменение тренда  
в течение полугода происходило лишь на -0,07 (-0,33; 
0,24) дБ. Использование бета-блокаторов демонстри-
рует наибольший отрицательный тренд -0,4 (-0,76; 
0,1) дБ как в сравнении с другими группами, так и,  
в частности, в сравнении с аналогичной группой 
комбинации бета-блокаторов и простагландинов 
-0,14 (-0,43; 0,03) дБ. Таким образом, комбиниро-
ванная терапия бета-блокаторами и простагландина-
ми демонстрирует в 2,85 раза более медленное про-
грессирование заболевания в сравнении с монотера-
пией бета-блокаторами. Однако анализ трендовой 
составляющей PSD не демонстрирует более выра-
женное увеличение тренда в группе бета-блокаторов 
0 (-0,1; 0,46) дБ, в сравнении с группой бета-блока-
торы и простагландины 0,07 (-0,1; 0,34) дБ. 

Далее мы провели анализ динамики трендов 
ВГД, MD, PSD в зависимости от количества смен 
режимов назначений в течение проспективной 
части исследования (табл. 9). Выявлено, что чем 
выше было ВГД на старте исследования, тем боль-
ше смен режимов терапии наблюдалось. Вероят-
но, исследователи стремились как можно значи-
тельнее снизить ВГД, приблизиться к рекомендова-
ным РГО значениям давления, что подтверждается 
изменениями тренда ВГД -0,25 (-0,7; 0,35) мм рт.ст.  
при однократной и -2,5 (-3,4; 2,4) мм рт.ст. при 
четырехкратной смене режима, способствуя ста-
билизации глаукомы. Однако, несмотря на стрем-
ление тормозить болезнь, глаукома продолжала  
прогрессировать вне зависимости от количе-
ства смен режимов лечения. Примечательно, что 
в группе, где за 2,5 года наблюдения режим тера-
пии менялся четыре раза, зафиксировано наи-
большее изменение тренда MD в течение полугода 
-0,81 (-1,88; -0,1) дБ. В группе, где режим не менял-
ся — исследователи считали уровень ВГД «при-
емлемым» для пациента, тренд MD также имел 
отрицательное значение -0,18 (-0,42; -0,01) дБ,  
то есть глаукома прогрессировала. Трендовая 
составляющая PSD не демонстрирует зависимости 
от количества режимов лечения.

Таблица 9. Тренды показателей уровня ВГД, MD/PSD за период 2015-2018 гг.  
(2,5 года наблюдений), в зависимости от количества смен режимов назначений  

(инстилляции/лазер/хирургия), Mе (Q25%; Q75%), мм рт.ст., дБ
Table 9. IOP, MD/PSD trends in 2015-2018 (2.5 years of supervision), depending on amount of treatment 

changes (eyedrops/laser/surgery), Mе (Q25%; Q75%), dB

Количество  
смен режимов  

за 2,5 года  
(с 2015 по 2017 гг.)
Number of regimen 
changes from the 
2nd half of 2015  

(2.5 years)

ВГД на момент  
начала  

проспективного 
исследования

IOP-level at the time 
of prospective study 

onset

Тренд за 2,5 года (со второй половины 2015 г.)
Trend beginning from the 2nd half of 2015 (2.5 years)

ВГД / IOP MD PSD

0 20 (19; 21) 
n=69

0 (-0,2; 0,4) 
n=69

-0,18 (-0,42; -0,01) 
n=69

0,12 (0; 0,35) 
n=69

1 21 (19; 23) 
n=108

-0,25 (-0,7; 0,35) 
n=108

-0,21 (-0,67; 0,03) 
n=108

0,11 (-0,09; 0,4) 
n=108

2 21 (19; 23) 
n=49

-0,5 (-1,1; 0,1) 
n=49

-0,08 (-0,6; 0,27) 
n=49

-0,03 (-0,16; 0,22) 
n=49

3 22 (20; 25) 
n=18

-0,8 (-1,9; -0,3) 
n=18

-0,63 (-1,18; -0,05) 
n=18

0,09 (-0,02; 0,46) 
n=18

4 27 (18; 28) 
n=3

-2,5 (-3,4; 2,4) 
n=3

-0,81 (-1,88; -0,1) 
n=3

-0,08 (-0,69; 0,49) 
n=3

Все случаи
All cases

21 (19; 23) 
n=247

-0,2 (-0,7; 0,3) 
n=247

-0,19 (-0,64; 0,03) 
n=247

0,08 (-0,1; 0,35) 
n=247
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Заключение
Комбинированное аналитическое научно-кли-

ническое многоцентровое когортное исследова-
ние было проведено в период с ноября 2015 года по 
январь 2018 года на 30 научно-клинических базах 
6 (шести) стран (Беларусь, Казахстан, Кыргызстан, 
Молдова, Россия, Узбекистан), в него были вклю-
чены данные 155 пациентов (247 глаз; мужчин —  
57 (36,8%), женщин — 98 (63,2%)) с разными ста-
диями ПОУГ. Исследование состояло из двух частей: 
ретроспективной — с момента постановки диагноза 
до включения в исследование и проспективной —  
наблюдение в течение 2,5 лет с периодичностью  
1 раз в 6 месяцев. 

Стаж болезни составил 8 (6,25; 10,95) лет для 
больных с начальной стадией глаукомы, 8,45 (6,5; 11)  
и 7,6 (6,6; 9,9) лет — для больных с развитой и дале-
ко зашедшей стадиями болезни соответственно.

Сроки стабилизации ГОН с момента выявления 
болезни до финального исследования для больных  
с начальной глаукомой составили 7,7 (6,2; 9,8) года,  
с развитой — 6,8 (5,9; 8,4) года, с далеко зашедшей —  
7,3 (6,2; 8,3) года. При этом выявлено, что чем доль-
ше стаж болезни, тем вероятность перехода в следу-
ющую стадию выше.

Исходные уровни офтальмотонуса соответство-
вали показателям, полученным нами ранее в ана-
логичных исследованиях, и достоверно отличались  
у больных с разными стадиями болезни.

Нами выявлено, что целевое ВГД на фоне стар-
тового режима 1 достигнуто, согласно рекоменда-
циям РГО, только у пациентов с начальной глауко-
мой, в 75% случаев для развитой стадии ВГД состав-
ляло больше 19,5 мм рт.ст. и в 75% случаев для 
далеко зашедшей стадии ВГД составляло больше 
20 мм рт.ст., то есть фактически эти пациенты были 
декомпенсированы. К моменту начала проспек-
тивной части исследования рекомендации РГО по 
целевым уровням ВГД соблюдались для начальной 
стадии глаукомы, в 50% — для развитой стадии, 
менее чем в 25% — для далеко зашедшей, и факти-
чески эти пациенты имели декомпенсированный  
уровень давления.

За период проспективного наблюдения установ-
лено дополнительное понижение уровня офтальмо-

тонуса, в сравнении с ретроспективным периодом 
наблюдения, однако полученные значения были 
статистически недостоверны (p>0,05). Выявлена 
отчетливая тенденция более агрессивного ведения 
пациентов с момента проспективной части исследо-
вания, стремления достигнуть более низких значе-
ний ВГД с использованием всех возможных лечеб-
ных комбинаций. 

Нами отмечено прогрессирующее увеличение 
отрицательной динамики показателя тренда MD  
с увеличением стадии болезни (-0,14; -0,26; -0,46).

На момент диагностирования глаукомы 90,3% 
назначений были представлены пятью основными 
режимами. Традиционно первое место занимает 
группа ББ (43,7%), на втором месте (27,1%) — 
группа ПГ, комбинация ББ+ПГ занимает третье 
место (12,1%), четвертое (4,0%) — ББ+ИКА, моно-
терапия ИКА — пятое (3,2%). На долю всех лазер-
ных и хирургических методик, а также их комбина-
ций с медикаментозной терапией приходится 5,2%,  
то есть хирургическое лечение не используется 
в должной мере. К моменту начала проспектив-
ной части исследования количество используемых 
режимов лечения увеличилось до 31, а в финале 
исследования использовалось 40 вариантов лече-
ния, частота лазерных и хирургических методик  
и их комбинаций с медикаментозной терапией  
увеличилась до 37,2%.

Монотерапия с использованием ББ приводит  
к максимально отрицательному тренду при 2,5-лет-
нем использовании данного режима (-0,4). Наилуч-
шие тренды показывает назначение аналогов ПГ  
в монотерапии (-0,07) и использование их в ком-
бинации с ББ (-0,14), а также комбинация ББ+ИКА 
(-0,14).

Повышение уровня ВГД при динамическом 
наблюдении за пациентом ведет к необходимо-
сти пересмотра терапии, что, в свою очередь, обе-
спечивает дополнительное понижение офтальмо-
тонуса (отмечено изменение тренда уровня ВГД  
с 0 до -2,5), но в то же время происходит прогрес-
сирование глаукомы (изменение показателя тренда  
с -0,18 до -0,81), что может быть свидетельством 
как неэффективности выбранной тактики на старте 
лечения, так и «запрограммированного» характера 
течения болезни.
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Резюме
ЦЕЛИ. 1. Выявить причины сравнительно низкой дос-

товерности традиционного критерия «уровень внутри-
глазного давления (ВГД)» для диагностики возрастной 
офтальмогипертензии (ВОГ) и открытоугольной глауко-
мы (ОУГ). 

2. Показать безусловные практические преимущества 
и необходимость постепенного перехода в поле дока-
зательной медицины от традиционного критерия «уро-
вень ВГД» к современным функциональным критериям: 
«ригидность» и «флуктуация склеры», определяемым  
с помощью динамической экспресс-диагностики.

МЕТОДЫ. Теоретический анализ и результаты собствен-
ных клинических испытаний традиционных и новых тоно-
метрических способов диагностики ВОГ и ОУГ по критери-
ям: ВГД, ригидность и флуктуация.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В условиях поликлинической сети для 
обоснованного и объективного выбора способа профи-
лактики ВОГ или лечения ОУГ, а также надёжного их отде-
ления друг от друга, имеется практическая возможность 
использования модернизированной экспресс-диагно-
стики с помощью пневмоанализатора ORA. Это позволяет 
мгновенно, высокоточно и численно выявить у пожи-
лого пациента анормальность текущего ВГД по уровню 
его ВГД в молодости и принадлежности к соответству-
ющей зоне нормы ВГД. Также по измеренным текущим 
уровням ригидности и флуктуации склеры можно досто-
верно оценить снижение функциональной способности 

фиброзной оболочки глаза (ФОГ) к флуктуации, необхо-
димой для поддержания в норме циркуляции водянистой 
влаги и объёма глаза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Принципиальную роль в механизмах 
формирования текущего уровня ВГД играют ригидность 
и микрофлуктуации склеры. С возрастом ВГД повыша-
ется из-за того, что ригидность ФОГ по мере старения 
склеры постепенно возрастает. С позиций физиологии 
ВОГ полезна и необходима глазу для нормального под-
держания процессов метаболизма даже в пожилом 
возрасте. Не зная уровень ВГД у пациента в молодо-
сти, врач зачастую не может на практике достоверно 
определить анормальность или нормальность текущего 
значения ВГД. А вот патологический уровень ригидности 
ФОГ при ОУГ всегда достоверно и заметно превышает 
нормальный уровень ее ригидности при ВОГ, а уровень 
флуктуации склеры, наоборот, соответственно заметно 
падает. Это позволяет объективно отделять ВОГ от ОУГ. 
При ВОГ или ОУГ необходимо восстанавливать функции 
склеры, что будет физиологически и патогенетически 
обоснованным профилактическим или лечебным воз-
действием.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внутриглазное давление, тоно-
метрия, нормы ВГД, глаукома, офтальмогипертензия, 
фиброзная оболочка глаза, ригидность, флуктуация, 
отток и продукция водянистой влаги, биомеханика 
глаза, склера.
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ENGLISH

Abstract
PURPOSE: 1. To identify the reasons for the relatively 

low reliability of the traditional «IOP level» criterion for 
the diagnosis of age-related ocular hypertension (AOG) and 
open-angle glaucoma (OAG). 

2. To show the absolute practical advantages and the 
need for a gradual transition in the field of evidence-based 
medicine from the traditional criterion «level of IOP» to 
modern functional criteria: «rigidity» and «scleral fluctua-
tion», determined by dynamic rapid diagnosis.

METHODS: Theoretical analysis and results of our own 
clinical trials of traditional and new econometric methods 
of AOG and OAG diagnostics based on the following criteria: 
IOP, rigidity and fluctuation.

RESULTS: ORA pneumoanalyzer can be used in rapid 
diagnostics in the conditions of polyclinic network for 
reasonable and objective choice of AOG and OAG preven-
tion and treatment methods, as well as their differential 
diagnosis. It allows for an instant, accurate and numeri-
cal identification of the elderly patient’s current IOP level 
abnormality as compared to his «younger» IOP levels, and 
its correspondence to normal IOP range. Also, accord-
ing to the measured current levels of sclera rigidity and 
fluctuation, it is possible to reliably estimate the decrease  

in the functional ability of the fibrous tunic of the eye (FTE) 
in relation to the fluctuation necessary to maintain the 
normal circulation of intraocular fluid and the volume  
of the eye.

CONCLUSION: Scleral rigidity and micro-fluctuations 
play a fundamental role in the mechanisms of the IOP level 
formation. With age, both FTE rigidity and consequently 
IOP level tend to increase. Physiologically, AOG can play  
a necessary role in maintaining normal metabolic processes 
even in old age. If a patient’s IOP level in his youth is unknown, 
the doctor often cannot adequately assess the abnormality 
of the current IOP values. In the meantime, pathological  
FTE rigidity in OAG patients is always significantly higher 
than the normal rigidity level in AOG. On the contrary, 
scleral fluctuations tend to correspondingly decrease. This 
allows for an adequate AOG and OAG differential diagnostics. 
In both AOG and OAG, it is necessary to restore the scleral 
functions, which can account for physiologically and patho-
genically justified preventive or therapeutic effects.

KEYWORDS: intraocular pressure, tonometry, IOP norms, 
glaucoma, ocular hypertension, fibrous tunic of the eye, 
rigidity, fluctuation, intraocular fluid production and out-
flow, biomechanics of the eye, sclera.

Уровень ВГД как один из традиционных 
диагностических критериев при глаукоме 
и возрастной офтальмогипертензии

Вопрос о физиологических механизмах возник-
новения и функционального поддержания в глазу 
необходимого уровня внутриглазного давления 
(ВГД) приобрёл особую значимость для современных 
представлений о патогенезе глаукомы [1]. Сегодня 
даже складывается впечатление, что вековая тра-
диция ставить диагноз «открытоугольная глаукома» 
(ОУГ) или «возрастная офтальмогипертензия» (ВОГ) 
в том числе и по уровню текущего ВГД у пациента  

постепенно завела современную офтальмологию  
в тупик [2-4]. При этом оценка эффективности лече-
ния глаукомы по критерию компенсации текущего 
уровня ВГД, как правило, является одним из аргу-
ментов в итоговой оценке проведенного терапевти-
ческого или хирургического воздействия. 

И здесь следует отметить, что врач вынужден 
принимать решение по диагнозу «ОУГ или ВОГ» 
не на основе объективных, достоверных и числен-
ных данных об уровне ВГД у пациента в молодо-
сти, а согласно мифическому «уровню статистиче-
ской нормы ВГД» — что фактически так же «высоко 
достоверно», как и в случае лечения по критерию 

Кошиц И.Н., Светлова О.В.



ТОЧКА ЗРЕНИЯ

61НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  1/2019

по А.П. Нестерову), с начальной глаукомой, когда 
текущие значения офтальмотонуса в них будут 
соответствовать зоне высокой нормы здорового 
глаза (17-22 мм рт.ст. по А.П. Нестерову), хотя гла-
укомный скачок ригидности ФОГ и уровня ВГД уже 
произошел. К сожалению, определить практически 
анормальность или нормальность текущего значе-
ния ВГД у пациента поликлинический врач факти-
чески не может и будет вынужден ставить диагноз 
в условиях неопределенности, поскольку не знает 
уровень ВГД у пациента в молодости.

Толерантный уровень ВГД (цитируем руковод-
ство [6]): «…обозначает уровень офтальмотонуса, 
не оказывающий повреждающего действия на вну-
тренние структуры глазного яблока. Толерантный 
уровень ВГД определяется с помощью специаль-
ных разгрузочных проб». Определение толерант-
ного давления требует проведения сопутствую-
щих исследований, но и это не гарантирует то, что 
удастся исключить повреждающее действие ВГД 
на внутриглазные структуры, поскольку процесс 
накопления повреждений может длиться годами 
до того момента, когда он станет заметным. А диа-
гноз поликлиническому врачу надо ставить «здесь  
и сейчас».

Согласно этому руководству (цитируем): «Тер-
мин «давление цели» был введен в практику толь-
ко в последнее время. Давление цели определяется 
эмпирически, с учетом всех факторов риска, име-
ющихся у данного конкретного больного, и так же, 
как толерантный уровень офтальмотонуса, не долж-
но оказывать повреждающего действия на глазное 
яблоко…. В повседневной практике принято, что 
«давление цели» достигается снижением исходного 
уровня ВГД не менее чем на 30%».

В соответствии с этими представлениями, «дав-
ление цели» достигается снижением начального 
уровня ВГД не менее чем на 30% у всех пациен-
тов, независимо от их возраста и принадлежности  
к определенной зоне нормы ВГД по А.П. Нестерову. 
Т. е. практический врач должен произвести изме-
рение текущего ВГД в пожилом возрасте, а затем 
выбрать способ его снижения на 30% и более, не 
имея представления об индивидуальном уров-
не ВГД у этого пациента в молодости. Собственно 
говоря, на этом доказательная медицина для кон-
кретного больного может и заканчиваться. 

Правда, все мы хорошо знаем, что Европейское 
глаукомное общество (EGS) рекомендует снижать 
уровень ВГД при глаукоме ранних стадий на 20%, 
средних — на 30% и далеко зашедших — на 40%, 
а некоторые авторы рекомендуют снижать ВГД еще 
больше (цитируем): «…с позиции толерантного 
давления для достижения целевого давления необ-
ходимо снижать исходный уровень офтальмотону-
са у больных глаукомой с умеренно повышенными 
значениями офтальмотонуса на 45%, а при исходно 
высоких значениях ВГД — на 60%» [8]. 

«средняя температура по больнице». Т. е. решение 
вынужденно принимается во многом интуитивно  
и без чёткого представления о том, является ли 
текущий уровень ВГД для пациента в данном воз-
расте нормальным или анормальным. И тогда сразу 
же возникает вопрос о требованиях к современной 
доказательной медицине в офтальмологии. 

В 1998 г. российский учёный, академик РАН 
А.П. Нестеров сделал революционный шаг в миро-
вой офтальмологии — предложил производить оцен-
ку индивидуального уровня истинного ВГД по зонам 
низкой (9-12 мм рт.ст.), средней (13-16 мм рт.ст.)  
и высокой (17-22 мм рт.ст.) нормы [5]. 

Согласно «Национальному руководству по гла-
укоме: путеводитель для практикующих врачей» 
(2015) [6] для интегральной оценки офтальмотону-
са нужно различать: 

– статистическую норму уровня ВГД; 
– индивидуальную норму офтальмотонуса;
– понятие толерантного уровня ВГД; 
– уровень давления «цели». 
Статистическая норма истинного ВГД (P0) по 

этому руководству составляет от 10 до 21 мм рт.ст., 
а тонометрического ВГД (Pt) — от 12 до 25 мм рт.ст. 
Однако более ранние исследования (1971, 2001) 
почти у 14 000 здоровых пациентов показывают, 
что уровень тонометрического давления в здоровых 
глазах может достигать 27-28 мм рт.ст. у <1% паци-
ентов [7]. Но к 2050 г., по данным ООН, число рос-
сиян сократится до 132,7 млн человек, а число пен-
сионеров составит 53,4%. И мы не сильно ошибем-
ся, если предположим, что к 2050 г. 50% населения 
России составят люди с индивидуальной возраст-
ной офтальмогипертензией. Из них 1% составит  
660 тыс. чел., для которых уровень ВГД в 27-28 мм рт.ст. 
будет являться абсолютно нормальным для здоро-
вого глаза с индивидуальной ВОГ, и «душить» такой 
глаз фармакотерапией явно не следует. 

Индивидуальная норма (цитируем руковод-
ство): « — показатель офтальмотонуса, измеренно-
го один или несколько раз в период отсутствия гла-
укоматозного процесса». По существу стоит отме-
тить, что индивидуальные уровни ВГД, измеренные 
у здорового пациента в молодом и пожилом воз-
расте, могут существенно отличаться, поскольку  
с возрастом ригидность фиброзной оболочки глаза 
(ФОГ) возрастает. А если в этом глазу уже начался 
глаукомный процесс на ранней стадии, когда еще 
не обнаружены изменения в поле зрения и отсут-
ствует выраженная экскавация решетчатой пла-
стинки склеры (РПС), то патологический скачок 
ригидности ФОГ приведет к адекватному скачку 
ВГД. Результаты клинических подтверждений этого 
процесса мы обсудим ниже.

Но нам важно понять, что такой традиционный 
подход к индивидуальной норме ВГД не сможет выя-
вить анормальность уровня ВГД в глазах, например, 
низкой индивидуальной зоны нормы (9-12 мм рт.ст. 

О физиологической сущности ВГД. Часть 1. Критерии
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С возрастом сопротивление оттоку водянистой 
влаги (ВВ) постепенно возрастает из-за своеобразно-
го «засорения» естественных путей оттока. И имен-
но для поддержания дренирования ВВ через матрикс 
ресничной мышцы или через трабекулярную сеточ-
ку и ее юкстаканаликулярную ткань происходит 
ответное физиологическое повышение ВГД с воз-
растом, поскольку это позволяет поддерживать про-
цессы нормального метаболизма в структурах глаза  
и вовремя удалять продукты метаболизма. 

Соответственно, с возрастом падает и функцио-
нальная способность склеры непосредственно уча-
ствовать в оттоке за счет ухудшения способности ее 
эластических структур к сокращению и «выдавли-
ванию» ВВ как по путям оттока, так и сквозь саму 
склеру [2, 3]. Да к тому же и собственная ткань 
склеры становится с возрастом (и особенно при гла-
укоме) менее проницаемой для водянистой влаги, 
что осложняет процесс диффузии ВВ сквозь склеру 
[2, 9-11]. Кроме того, с возрастом ригидность (жест-
кость) склеры медленно возрастает, а ее эластиче-
ские структуры стареют, поэтому способность скле-
ры к микрофлуктуациям объема падает [3, 12, 13]. 

Из всего вышесказанного следует сделать важней-
ший вывод о том, что ответная ВОГ полезна и необ-
ходима глазу для нормального поддержания процес-
сов метаболизма даже в пожилом возрасте. Поэтому 
к вопросу снижения якобы «повышенного ВГД» при 
ВОГ следует относиться крайне осторожно, посколь-
ку при этом неминуемо будут ускорены процессы ста-
рения структур глаза. И если «глаукома — это старе-
ние глаза, опережающее возраст» (определение доц.  
Г.В. Родзевич, 2003), то становится понятным, 
насколько опасными могут быть необоснованные 
попытки снижения ВГД при ВОГ до такого уровня, 
который мы еще даже не научились определять для 
глаза как физиологически безопасный [14, 15].

Парадоксально, но пока нормы ВГД для здо-
ровых и нормативы ВГД для глаукомных глаз 
по-настоящему в мире не разработаны. Но также 
заметим, что эти нормы и нормативы должны обя-
зательно учитывать [15]:

– регион проживания и расу пациента; 
– возраст пациента согласно классификации ВОЗ; 
– уровень его артериального давления; 
– вид рефракции; 
– принадлежность к диапазону офтальмотонуса  

в молодости по А.П. Нестерову (низкий, средний или 
высокий); 

– фоновое значение текущей ригидности 
фиброзной оболочки глаза пациента;

– уровень текущей флуктуации склеры.
В табл. 1 представлены результаты измерений 

уровня ВГД, выполненных различными авторами.
Из табл. 1 хорошо видны большие разбросы  

(в 2-3 раза) в диапазоне крайних значений уровней 
ВГД практически в каждом исследовании. Особен-
но это характерно для исследований, выполненных  

W. Leydhecker у 18 800 пациентов [16]. Причем сред-
нее значение уровня ВГД составило 15,5 мм рт.ст. 
Очевидно, что во всем этом огромном массиве 
измерений ВГД представлены глаза с разными зона-
ми нормы согласно А.П. Нестерову. 

Можно ли пользоваться на практике для кон-
кретного пациента в сегодняшних условиях дока-
зательной медицины этим средним значением 
ВГД по всему массиву измерений, как, например,  
15,5 мм рт.ст. у W. Leydhескег, т. е. пользоваться «уров-
нем статистической нормы ВГД»? Ну, конечно же, 
нет! Ведь это и есть «среднее давление по больнице».  
К тому же без учета всех необходимых индивидуаль-
ных физиологических данных, которые мы перечисли-
ли выше. Такой традиционный подход по-настоящему 
может поставить врача в тупик и даже привести  
к выбору неадекватного лечения до тех пор, пока 
врач не будет знать значение ВГД в молодости у паци-
ента даже уже в сравнительно пожилом возрасте. 

В РФ был проведен ряд важнейших практиче-
ских исследований по формированию норм ВГД  
и уточнению границ норм тонометрического ВГД  
в здоровых глазах. Наиболее известны уже упомяну-
тые исследования тонометрического ВГД по Макла-
кову с грузом 10 г в здоровых глазах. Эти исследо-
вания Н.В. Паниной (1971) и В.Н. Алексеева с соав-
торами (2001) [7] были выполнены, к сожалению, 
без учёта возраста и других необходимых харак-
теристик. Полученные авторами результаты пред-
ставлены в табл. 2, 3. Авторы предложили считать 
для тонометрического ВГД зоной низкой нормы 
уровень ВГД ниже 18 мм рт.ст., зоной средней 
нормы — 19-22 мм рт.ст. и зоной высокой нормы —  
23-26 мм рт.ст. Но поскольку при этом возраст 
пациентов не учитывался, то эти клинические дан-
ные пока можно рассматривать только как физио-
логические ориентиры для здоровых глаз, включая 
здоровые глаза с офтальмогипертензией. 

А теперь зададимся простым вопросом: «А как 
же глаз контролирует уровень ВГД»?! И оказалось, 
что он в принципе не способен это делать, посколь-
ку барорецепторы в глазу пока морфологами не 
обнаружены [10, 17]. Однако в склере найдено 
большое количество механорецепторов, которые 
могут высокоточно контролировать относительное 
перемещение склеральных пластин при изменения 
внутриглазного объема ВВ, т. е. могут контролиро-
вать объем глаза [10, 17]. Из этого следует важный 
биомеханический вывод: глаз не контролирует дав-
ление, а контролирует свой текущий объем. Этот 
вывод ставит под сомнение традиционный подход 
к диагностике и лечению глаукомы через критерий 
«уровень текущего ВГД по сравнению со среднеста-
тистической нормой» и говорит о безусловно тупи-
ковом пути использования параметра ВГД как диа-
гностического критерия при ОУГ и ВОГ. Ведь этот 
параметр в глазу не контролируется, поскольку  
в нем отсутствуют датчики давления!

Кошиц И.Н., Светлова О.В.



ТОЧКА ЗРЕНИЯ

63НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  1/2019

Таблица 1. Величина офтальмотонуса в здоровых глазах по данным различных авторов
Table 1. IOP values in healthy eyes according to different authors

Автор 
Author

Год 
Year

Тонометр 
Tonometer

Число глаз 
Number of eyes

Офтальмотонус, мм рт.ст. 
IOP, mm Hg

среднее значение 
medium value

диапазон 
range

Goldmann 1957 Гольдманна 
Goldmann 400 15,4 8,9-22,0

Leydhескег 1958 Шиотца 
Schiotz 18 800 15,5 8,8-22,2

Вескег 1958 Шиотца
Schiotz 909 16,1 8,8-23,4

Weekers 1959 Шиотца 
Schiotz 478 17,0 9,9-24,1

Fronimopulos 1961 Шиотца 
Schiotz 606 16,2 10,2-22,2

Колесникова Л.Н. 
Kolesnikova L.N. 1961 Дашевского 

Dashevsky 1 009 15,0 8,5-21,5

Levene 1961 Гольдманна 
Goldmann 1 686 15,6 7,0-24,2

Мельник Л.С. 
Melnik L.S. 1961 Маклакова (5 г) 

Maklakov (5 g) 3 386 16,6 9,5-23,6

Нестеров А.П.
Nesterov A.P. 1963 Маклакова (5 г) 

Maklakov (5 g) 427 16,6 9,8-23,5

Белоруссов В.К. 
Belorussov V.K. 1964 Маклакова (5 г) 

Maklakov (5 g) 2 400 16,4 9,7-22,9 

Katavisto 1964 Шиотца 
Schiotz 11 520 16,1 9,1-23,2  

Панина Н.В. 
Panina N.V. 1971 Маклакова (10 г) 

Maklakov (10 g) 9416 20,0 16,0-26,0

Алексеев В.Н. и др. 
Alekseev V.N. et al. 2001 Маклакова (10 г) 

Maklakov (10 g) 4902 19,9 14,0-28,0

Но, как ни странно, у этой «ВГД-медали» есть  
и «незаметная», но по-настоящему важная сто-
рона — ребро медали! Это точность, с которой 
мы определяем уровень ВГД разными способами 
и методами измерений. В табл. 4 представлены 
наши обобщенные оценки погрешностей измере-
ний уровня ВГД разными методами [4].

В технике измерения считаются достоверны-
ми, если относительная погрешность измерений  
не превышает 2%. Из табл. 4 видно, что пневмо-
тонометрия с большим отрывом выиграла бой за 
точность измерений уровня ВГД у других методов  
тонометрии. 

А, например, прямые клинические измерения 
истинного ВГД в передней камере глаза через вве-
денную тонкую иглу, выполненные непосредствен-
но в процессе тонометрии, показывают, что сравни-
тельная величина суммарной ошибки определения 
ВГД по косвенным измерениям и расчетам может 
достигать 25% (табл. 5) [18]. 

Такие большие значения суммарной погрешно-
сти измерений связаны в первую очередь с тем, что, 
смещая роговицу с помощью длительного (напри-
мер, по Маклакову) или короткого импульсного 
силового воздействия (пневмотонометры, удар-
ный тонометр Пилецкого ИГД-01), мы практически 
измеряем не ВГД, а степень «податливости» скле-
ры или ее способность к изменению внутреннего  
объема под действием дополнительно «вброшен-
ного» внутрь глаза (т. е. вытесненного кзади вогну-
той роговицей) объема несжимаемой водянистой 
влаги. То есть фактически сначала мы получаем 
обобщенную характеристику фиброзной оболочки 
глаза (ФОГ), а потом не вполне корректно пересчи-
тываем ее в давление. 

Традиционные представления основаны на 
гипотезе о том, что ригидность ФОГ в процессе 
обычного старения глаза или при ускоренном ста-
рении при ОУГ изменяется незначительно, не более 
чем на 26% [19]. Поэтому в косвенных расчетах 
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уровня ВГД на практике в РФ используется постоян-
ное значение ригидности, равное Ri=0,0215 мм-3 для 
молодых, пожилых и глаукомных глаз (некая средняя 
ригидность «по больнице»)! А сегодня мы уже знаем, 
что ригидность ФОГ может заметно изменяться при 
ВОГ, а при ОУГ может скачкообразно увеличиваться 
в 2-3 раза, т.е. на 200-300%! Но тогда реально вста-
ет вопрос о том, как эти диагностические ошибки 
измерения соотносятся с требованиями доказатель-
ной медицины по достоверной постановке диагноза 
и выбору адекватного способа лечения? 

И вот теперь мы вынуждены констатировать, 
что не все пока гладко в вопросе точного определе-
ния офтальмотонуса: ведь работа на несертифици-
рованном оборудовании и без учета погрешности 

измерений уровня ВГД может приводить к явным 
ошибкам в диагностике ОУГ. Видимо, не зря высо-
копрофессиональный офтальмолог-исследователь 
S. Shah выбрал такое яркое название для своей 
статьи (перевод наш): «Точное измерение ВГД — 
это миф современной офтальмологии?» [20]. Ведь 
погрешности измерений ВГД бывают зачастую 
настолько высоки, что верить этим измерениям 
неправомерно. Если анализировать данные много-
численных исследований по сравнительной эффек-
тивности разных фармакопрепаратов для гипотен-
зивной терапии, то можно заметить, что в качестве 
основного критерия используется критерий сни-
жения ВГД. И этот параметр у разных фармакопре-
паратов иногда различается всего на 1-2 мм рт.ст., 

Таблица 2. Статистическая норма тонометрического ВГД в здоровых глазах [7]
Table 2. Statistical norms of tonometric IOP in healthy eyes [7]

Зона низкой нормы 
Low norm area

Зона средней нормы 
Average norm area

Зона высокой нормы 
High norm area

диапазон,  
мм рт.ст. 

range, mm hg

процент  
от всех  

пациентов 
percent of all 

patients’

диапазон,  
мм рт.ст. 

range, mm hg

процент от всех 
пациентов 

percent of all 
patients’

диапазон, мм рт.ст. 
range, mm hg

процент  
от всех  

пациентов 
percent of all 

patients’

менее 18 20,3 %
19 ÷ 22 72,2%

23 ÷ 26 6,5 %в т. ч. 20
including 20 

у 30% 
have 30% 

Средняя величина тонометрического ВГД составила 19,9±0,03 мм рт.ст. 
The average value of tonometric IOP was 19.9±0.03 mm Hg

Всего 14 318 глаз: 9 416 — Н.Б. Панина, 1971; 4 902 — авторы, 2001 
Total 14 318 eyes: 9 416 — N.B. Panina, 1971; 4 902 — authors, 2001

Таблица 3. Распределение пациентов по уровню ВГД и полу [7]
Table 3. The distribution of patients according to IOP and gender [7]

Год;  
число глаз 

Year; 
number of eyes

Пол 
Gender  

of patients

Распределение пациентов по уровню ВГД, % 
The distribution of patients according to IOP, %

14 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

1971; 9416

М 
Male 0,3 2,1 5,1 14,0 15,4 21,5 8,7 15,8 7,3 4,3 3,7 1,1 0,4 0,3

Ж 
Woman 0,2 1,9 4,0 12,9 13,7 22,4 9,1 16,6 8,8 4,7 3,9 1,2 0,3 0,3

2001; 4902

М 
Male - 1.5 5,7 15,5 21,5 27,8 10,8 11,6 4,5 1,3 0,7 0,1 – –

Ж 
Woman - 2,0 5,9 12,0 21,2 28,3 9,9 13,3 4,4 1,1 0,8 0,2 – –

Уровень индивидуального ВГД ≤20 мм рт.ст. наблюдался почти у 75% пациентов
The level of individual IOP ≤20 mm Hg was observed in almost 75% of patients

Колебания ВГД за период 5-7 лет у 491 пациента: 0-3 мм рт.ст. (89%); 4-6 мм рт.ст. (11%); >6 мм рт.ст. (нет)
IOP fluctuations over a period of 5-7 years in 491 patients: 0-3 mm Hg (89%); 4-6 mm Hg (11%); >6 mm Hg (no)
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Таблица 4. Погрешности тонометрии разными способами измерений и типами тонометров
Table 4. Tonometry errors by different measurement methods and types of tonometers

Тип тонометра 
Type of tonometer

Относительная  
погрешность  
измерения 

Relative  
measurement 

error

Абсолютная погрешность 
измерений, мм рт.ст. 

Absolute measurement error, 
mm Hg

Способ исследования 
Research method 

Продолжительность измерения = 0,02-0,5 с 
Duration of measurement = 0.02-0.5 s

Динамическая тонометрия. 
Состояние дренажной системы — 
закрытое. В процессе измерения 

отток ВВ невозможен. 

Dynamic tonometry 
The state of the drainage system  

is closed. In the process  
of measuring the outflow  

of intraocular fluid is impossible.

Пневмоанализатор ORA 
(ВГДГОЛЬД,/ORA) 

Pneumatic analyzer ORA 
(IOPGOLD. / ORA)

<5% ±1,0 

Пневмотонометры 
Pneumotonometry <5-8% ±1,0 

Склеротонометр  
Пилецкого ИГД-02 

Pilecky Sclerotometer IGD-02
<7,7% ±2,0 при ВГД до 26,0 мм рт.ст. 

±2.0 at IOP  to 26.0 mm Hg

Продолжительность измерения = 1,0-5,0 с 
Measurement duration = 1.0-5.0 s

Статическая тонометрия.  
Состояние дренажной системы — 
открытое. В процессе измерения 

отток ВВ возможен.  

Static tonometry.  
The drainage system is open. 

Intraocular fluid outflow during  
the measuring process is possible.

Гольдманна 
Goldmann <10% Нет данных 

No data

Icare <15%
±2,8 при ВГД от  

5,0 до 30,0 мм рт.ст.  
±2.8 in IOP 5.0 to 30.0 mm Hg

Динамический контурный 
тонометр Pasсal 

Dynamic contour tonometer 
Pascal

от 25 до 60% ±1,5-2,8 

Шиотца 
Schiotz от 15 до 40%  ±1,0-10,0 (!) 

Маклакова 
Maklakov от 25 до 60% ±3,0-16,0 (!) 

Таблица 5. Погрешности тонометрии. Корреляция между толщиной центральной части роговицы,  
данными тонометрии и прямым измерением ВГД в передней камере [18]

Table 5. Tonometry errors. Correlation between the thickness of the central part of the cornea,  
tonometry data and a direct measurement of IOP in the anterior chamber [18]

Способ измерения ВГД 
Method of IOP measurement

Значения ВГД, мм рт.ст. 
The values of IOP, mm Hg

Толщина роговицы, мм 
Corneal thickness, mm

Косвенный. Тонометр Perkins 
Indirect / The Perkins tonometer 8,0-32,0

0,448-0,713 
Уровень ВГД от толщины  

роговицы не зависит. 
The level of IOP does not depend  
on the thickness of the cornea.

Косвенный. Тонометр Tonopen 
Indirect / The Tonopen tonometer 7,0-38,0

Прямое измерение истинного ВГД  
в передней камере через иглу 

Direct measurement of true IOP in the 
anterior chamber through the needle

от +1,2 до -10,0 
from +1,2 to -10,0
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т. е. не является, по сути, достоверным, поскольку 
расположен в области погрешности измерений кос-
венными методами тонометрии. 

Вывод. С точки зрения «доказательной» меди-
цины необходимо разработать достоверные нормы 
для здоровых глаз с ВОГ и нормативы ВГД для глау-
комных глаз, обязательно учитывать в клинической 
практике погрешность измерений ВГД, не использо-
вать тонометры, которые вовремя не были повере-
ны или не прошли очередное техническое обслужи-
вание, а также тонометры, не имеющие в паспорте 
прибора указания на величину погрешности по под-
диапазонам измерений. Или в перспективе наме-
тить постепенный переход от архаичного измерения 
ВГД к другим современным и более достоверным 
критериям в диагностике и лечении ОУГ.

Традиционные представления о механизмах 
формирования текущего уровня ВГД

Этот вопрос на протяжении столетий был в кон- 
це концов основательно запутан. Даже выпущен-
ная в США в 2018 г. объемная книга по биомехани-
ке глаза содержит непростительные ошибки в неко-
торых основных разделах, включая и раздел о ВГД 
[21]. Этот «последний срез» западных представле-
ний о биомеханике и физиологии глаза еще раз 
показал, что российские исследователи имеют без-
условный научный отрыв в понимании физиологи-
ческих особенностей взаимосвязанной работы вну-
триглазных систем. Это ведущее положение россий-
ских исследователей в мире в области физиологии  
и биомеханики глаза было зафиксировано в п. 4  Ито-
говой резолюции 3rd Global Pediatric Ophthalmology 
Congress (London, 2018) (см. сайт конгресса, цитиру-
ем, перевод наш): «Конгресс отмечает безусловную 
важность и особую перспективность научных иссле-
дований по направлению «Физиология и биомеха-
ника глаза»... Лидером в этих междисциплинарных 
исследованиях сегодня является Россия» [22].

Запутанность вопроса о сущности ВГД связана 
с тем, что междисциплинарный подход здесь прак-
тически не использовался, а в мире так и не были 
найдены другие более эффективные, чем ВГД, кри-
терии для достоверного описания интенсивности 
происходящих изменений при ОУГ и ВОГ. Попы-
таемся разобраться в этих коллизиях, поскольку 
именно от этого в первую очередь зависит создание 
новых более эффективных технологий диагностики 
и лечения ОУГ или профилактики ВОГ. 

К сожалению, даже классические отечествен-
ные учебники и монографии по офтальмологии 
в разделах описания воздействия ВГД на структу-
ры глаза содержат досадные ошибки. В частности, 
практически всегда утверждается, что «давление 
в задней камере больше, чем в передней, и поэто-
му ВВ перетекает из задней камеры в переднюю». 
Однако даже из школьного курса физики мы знаем, 

что «давление в сообщающихся сосудах одинаково». 
А передняя и задняя камеры глаза — это сообщаю-
щиеся сосуды, давление в которых разнится толь-
ко при зрачковом блоке! Нам известна только одна 
монография — В.В. Волкова, где об этом сказано 
правильно и согласно законам природы: «…перете-
кание жидкости из задней камеры в переднюю про-
исходит по закону «сообщающихся сосудов» [23].

В исследовательской монографии офтальмо-
логов проф. М.М. Дронова и доц. Р.И. Коровенко-
ва (2011) [24] была сделана смелая историческая 
попытка обобщить наши знания о сущности ВГД, 
путях его формирования и регуляции. Однако,  
к сожалению, некоторые представления этих высо-
копрофессиональных ученых о сущности ВГД,  
на наш взгляд, далеки от идеала, поскольку про-
тиворечат законам механики. В частности, авто-
ры утверждают, что (цитируем): «любой биологи-
ческий объект или ткань обладает определенным 
давлением — внутренним давлением…. Направ-
ленное наружу давление внутри глаза воздействует 
на наружную капсулу, расправляя и растягивая ее» 
[24, стр. 186]. То есть именно давление во внутрен-
них структурах глаза заставляет его фиброзную 
оболочку (ФОГ) расширяться! 

Но эти представления авторов разительно «не 
стыкуются» с законами механики (цитируем, орфо-
графия сохранена) [24, стр. 193]: «Таким образом, 
внутриглазное давление (Рвг) представляется сум-
марной величиной давлений жидкости в передней 
камере (Рпк), задней камере (Рзк), хрусталика (Рхр), 
стекловидного тела (Рст), увеального тракта (Рут), 
сетчатки (Рсет), диска зрительного нерва (Рдзн)  
и жидкости супраувеального пространства (Рсуп), 
или: Рвг = Рпк + Рзк + Рхр + Рст + Рут + Рсет + Рдзн + Рсуп». 

Даже комментировать эту своеобразную «супер-
позицию давлений» сложно, поскольку предложе-
ния авторов настолько революционны, что для их 
реализации потребуется пересмотреть ряд осново-
полагающих законов природы. Но отсутствие в этой 
авторской «суперпозиции» весомой добавки в виде 
внутричерепного давления (ВЧД) вызывает особое 
недоумение: ведь ВЧД влияет на экскавацию решет-
чатой пластинки склеры (РПС) даже существенно 
больше, чем ВГД [3, 4]. Авторы, по-видимому, не 
предполагают, что расширяться оболочку заставля-
ет не несжимаемый внутриглазной объем, а растя-
нутая оболочка только обжимает структуры глаза, 
создавая ВГД и, как следствие — в том числе давле-
ние в тканях. И у офтальмологов эти представления 
о наличии «внутреннего давления» в тканях, изну-
три «распирающих» ФОГ, достаточно распростране-
ны. Однако это точно не так.

Из школьного курса физики мы знаем, что вода 
несжимаема и при постоянной температуре неспо-
собна расширяться. Но сама по себе жидкость не 
может создать внутри себя давление, а, чтобы оно 
появилось, эту жидкость необходимо сжать снаружи.  
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Давление внутри глаза может появиться только 
тогда, когда его внутриглазные структуры сожмет 
снаружи фиброзная оболочка глаза. 

Поэтому ВГД, которое создает ФОГ, обжимая 
несжимаемые внутриглазные структуры, в норме 
во всех уголках глаза одинаково, ибо давление рас-
пространяется в жидкости во все стороны одина-
ково и одновременно. Поэтому в норме в глазу 
не может быть разных давлений даже в передней  
и задней камерах глаза, а есть только одно одинако-
вое значение ВГД во всех его сегментах и отделах. 
Если сказать образно, то все внутриглазные струк-
туры «плавают» внутри «глазного океанариума»  
с постоянным давлением, перемещаясь вместе с ФОГ. 

Обобщая этот раздел, заметим, что традицион-
ные представления об исполнительных механизмах 
формирования и поддержания уровня ВГД противо-
речивы и проработаны не в полной мере. Поэтому  
в условиях доказательной медицины офтальмоло-
гам сложно опираться на уровень ВГД в качестве 
надежного диагностического критерия, посколь-
ку и сам этот уровень в глазу не контролируется.  
А значит, нужны другие подходы и диагностические 
критерии, адекватные законам природы и физиоло-
гии глаза. 

Роль ригидности и флуктуации склеры 
в поддержании физиологически  
необходимого уровня ВГД

Наши исследования показали, что склера обла-
дает ярко выраженными функциональными свой-
ствами, выполняя важную роль регуляторного 
исполнительного механизма оттока водянистой 
влаги в глазу [3, 10]:

– поддерживает необходимый постоянный уро-
вень ВГД (тургор) за счет регуляции внутриглазно-
го объема с помощью флуктуации склеры, а также 
за счет регуляции проницаемости склеры с помо-
щью расположенных в ней рецепторов простаглан-
динов;

– нивелирует скачки офтальмотонуса при систо-
лическом-диастолическом изменении объема сосу-
дов хориоидеи (нивелирует глазной пульс);

– обеспечивает микрофлуктуации объема глаза 
в моменты преобладания продукции или оттока 
водянистой влаги;

– непосредственно обеспечивает возможность 
оттока ВВ из глаза за счет адекватного уменьшения 
в этот момент внутриглазного объема («выдавлива-
ние ВВ наружу»), поддерживая при этом постоян-
ный уровень ВГД в норме.

Объемная ригидность фиброзной оболочки гла-
за есть характеристика ее упругих свойств in vivo,  
определяющая способность сопротивляться изме-
нению своей формы, т. е. сопротивляться упруго-
му растяжению или деформации ФОГ. Ригидность 
ФОГ в основном зависит как от биомеханических 

свойств склеры, так и от ее морфологических осо-
бенностей в данный период, а также от объема глаз-
ного яблока.

Также нами было предложено новое в офталь-
мологии понятие: флуктуация, характеризующая 
свойство всего глазного яблока восстанавливать 
свою форму при внешних (или внутренних) микро-
воздействиях. Флуктуация отражает не только эла-
стические, но и амортизирующие свойства склеры, 
и характеризует способность к микроизменени-
ям объема глаза при текущем уровне ВГД. Способ-
ность глаза к микрофлуктуациям объема зависит 
как от биомеханических свойств склеры, так и от ее 
морфологических особенностей в данный период,  
а также от объема глазного яблока и уровня ВГД.

Сегодня мы уже хорошо понимаем, что ВОГ раз-
вивается из-за того, что ригидность ФОГ по мере 
старения склеры постепенно возрастает, а при ОУГ 
происходит еще и дополнительный резкий ска-
чок текущей ригидности: патологическое старение 
глаза начинает опережать возраст. Наши с соав-
торами клинические исследования показали, что 
именно текущая ригидность (жесткость) ФОГ опре-
деляет уровень ВГД, причем на уровне закономер-
ности (p<0,001) [3]. То есть какова ригидность, 
таков и уровень ВГД. Но не наоборот! 

Необходимость учета ригидности ФОГ прекрас-
но понимал не только Albrecht von Gräfe, говоря  
о «плотном глазе» на I Международном офталь-
мологическом конгрессе в Брюсселе в 1857 г., но  
и другие офтальмологи и механики [25-27]. Нап-
ример, классик P. Römer более века назад писал:  
«...Первичные изменения при глаукоме и необходи-
мые условия для ее клинических явлений необходи-
мо искать... в сумке глазного яблока.... Изменение 
сумки глазного яблока, которое до сих пор слиш-
ком мало принималось во внимание, является пер-
вичным симптомом заболевания и вызывает пре-
жде всего расположение к глаукоме. Только потому 
изменение склеры мало принималось во внимание, 
что оно чрезвычайно мало обнаруживается клини-
чески и анатомически.....И только если считать гла-
укому болезнью самодовлеющей, которая, может 
быть, зависит от перерождения сумки глазного 
яблока, если рассматривать повышение внутри-
глазного давления как усиленное выделение жидко-
сти, а закладывание камерного угла как вторичное 
явление, то становится понятным, что при помощи 
наших терапевтических мероприятий мы можем 
воздействовать на механические факторы обмена 
жидкостей, но довольно часто не можем излечить 
болезнь как таковую» [28]. 

Однако, как всегда, существуют и противо-
положные мнения. Автор работы [29] в ответ на 
нашу публикацию [30] заявил следующее (цитиру-
ем, орфография сохранена) [29, стр. 67]: «…про-
цитированное в начале данной работы положение,  
связанное со «вторым китом» теории глаукомы  
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И.Н. Кошица с соавт., а также их утверждения типа 
«…именно старение склеры является ключевой 
механической первопричиной роста ВГД и после-
дующего развития в ряде глаз ПОУГ…» по край-
ней мере недостаточно обоснованы. Механической 
причиной роста ВГД скорее являются нарушения 
в системе приток - отток водянистой влаги, а не  
старение (или увеличение жесткости) оболочки 
глазного яблока... Но на основании полученных 
заключений и выводов обосновываются принци-
пы диагностики и лечения (как медикаментами, 
так и в хирургическом плане) глаукомы — а это 
уже серьезно. Именно это заставило нас изложить 
свою точку зрения по обсуждаемому вопросу». Но,  
к сожалению, автор не заметил важные клини-
ческие факты исследователей-морфологов, кото-
рые были приведены в нашей аналитической ста-
тье [30], написанной в соавторстве с механиками 
достаточно высокого уровня. 

В нашей «вредной» для клиники, по мнению 
нашего критика, статье [30] были приведены иссле-
дования, выполненные самарскими морфологами 
Н.И. Затулиной, Н.В. Панормовой и Л.Г. Сенновой, 
в результате которых многофакторный клиниче-
ский эксперимент с продолжительностью наблюде-
ний в 15 лет позволил им создать новую концепцию 
патогенеза ПОУГ, когда «…Проведенные исследова-
ния свидетельствуют, что начальным звеном в пато-
генезе первичной глаукомы является нарастающая 
дезорганизация, деструкция соединительной ткани 
как переднего, так и заднего отрезков глаза, что  
в последующем было подтверждено изучени-
ем интегрального показателя начальной стадии  
глаукомы по клиническим признакам. Изменения 
сосудов вторичны по отношению к патологии сое-
динительной ткани». Т.е. фактически наши теоре-
тические гипотезы о патогенезе ОУГ [30-32] под-
твердились в результате независимых многолетних 
и, на наш взгляд, классических морфологических 
исследований самарских офтальмологов, ярких 
представителей школы Т.И. Ерошевского.

Прошло всего 3 года после появления вышеука-
занного негативного мнения профессора Г.А. Люби-
мова, и роль ригидности склеры в поддержании 
физиологически необходимого уровня ВГД была 
доказана нами с М.В. Засеевой (2009) в достовер-
ных клинических экспериментах по независимым 
авторским методикам [3], а на 7th World Glaucoma 
Congress (2017, Helsinki) предложенный нами инно-
вационный метод диагностики, позволяющий 
надежно отделить ОУГ от ВОГ по критерию ригид-
ности или флуктуации склеры, получил положи-
тельную оценку. 

Справедливости ради, следует упомянуть и более 
позднее мнение проф. Г.А. Любимова с соавт. (2016, 
цитируем) [33]: «…ригидность есть некоторая инте-
гральная характеристика системы (глазного ябло-
ка), а не тканей, ее составляющих. Она не может 

быть однозначно связана с механическими характе-
ристиками этих тканей, определяемыми, например, 
в опытах на выделенных образцах этих тканей… 
Результат оценки упругих свойств корнеосклераль-
ной оболочки глаза по предложенной нами методи-
ке показал их достоверное нарушение по мере уве-
личения стадии ПОУГ». Т. е., по последнему мнению 
авторов, упругие свойства ФОГ (а это — ригидность 
и флуктуация), оказывается, достоверно связаны  
с глаукомным процессом. 

Для пользы дела приведем сконцентрирован-
ное мнение профессора В.В. Волкова. В рецензии на 
наше учебное пособие о физиологических функци-
ях фиброзной оболочки глаза и их исполнительных 
механизмах он высказал такое мнение: «…Изло-
женный в пособии материал основан на обобще-
нии многолетних исследований авторов по выяв-
лению ключевых звеньев патогенеза офтальмоги-
пертензивной формы открытоугольной глаукомы 
(ОУГ). Ряд теоретических предпосылок и результа-
тов исследований авторов являются новаторски-
ми и получившими подтверждение в клинической 
практике как самих авторов, так и ряда других уче-
ных. Авторами представлен альтернативный взгляд 
на патогенез офтальмогипертензивной формы ОУГ, 
имеющий довольно веские основания. Для этого 
авторам потребовалось глубоко вникнуть в пробле-
мы нормальной и патологической физиологии глаза 
и дать свое новое видение взаимосвязанного функ-
ционирования ряда внутриглазных систем в норме 
и при разнообразной патологии. Это относится 
не только к выполненной авторами унификации 
понятия «ригидность фиброзной оболочки глаза» 
(ФОГ), но и к предложенному новому для физиоло-
гии глаза понятию «флуктуация» склеры (здесь про-
сматривается аналогия с понятиями stress и strain  
в биомеханике). Необходимо отметить, что автора-
ми разработаны и предлагаются простые и ориги-
нальные экспресс-методы определения этих перво-
степенных физиологических характеристик глаза in 
vivo в клинике, в частности, за счёт модернизации 
методики ORA…» [3].

Нами была разработана и внедрена в клини-
ческую практику такая новая идеология динами-
ческих измерений с помощью пневмоанализа-
тора ORA, когда одно мгновенное исследование  
(20 миллисекунд) на ORA (это обычный пневмото-
нометр Reiсhert (США), но с простейшей оптико-
лазерной приставкой для определения моментов 
плоской аппланации роговицы) позволяет досто-
верно определять следующие основные физиологи-
ческие параметры даже у пожилого глаза [1, 3, 12, 
15]: 

– уровень текущей ригидности и флуктуации; 
– принадлежность данного глаза к зоне низкой, 

средней или высокой нормы ВГД; 
– текущее ВГД по Гольдманну;
– уровень ВГД в молодости.
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Как показали наши эксперименты на пневмо-
тонометре ORA, в здоровых глазах лиц в возрасте 
до 45 лет ничего не меняется (рис. 1). Видно, что с 
возрастом в здоровых глазах наблюдается синхрон-
ность и постепенность изменений значений ригид-
ности ФОГ, флуктуации склеры и ВГД до достиже-
ния 75 лет. В старческом периоде способность скле-
ры к флуктуации лавинообразно падает, причем это 
происходит на фоне относительного постоянства 
уровней ригидности и ВГД. Однако в старческом 
периоде после 75 лет ригидность ФОГ и флуктуация 
склеры изменяются не синхронно, а независимо и 
разнонаправленно, что подтверждает нашу перво-
начальную гипотезу о том, что эти характеристики 
взаимосвязаны, но по своей физиологической сути 
разнятся. 

Для практического врача-офтальмолога эти 
результаты имеют большое значение. Ведь до 45 лет 
в норме в здоровом глазу ничего не меняется! И уро-
вень индивидуального ВГД, измеренный до 45 лет, 
позволяет достоверно соотнести данный глаз с зоной 
нормы ВГД по А.П. Нестерову в молодости. И об этом 
стоит сообщать пациенту при профилактическом 
осмотре в возрасте до 45 лет, чтобы «запомнил на 
всю жизнь» свою индивидуальную норму ВГД, точно 
так же, как и норму АД. Для такого пациента уже  
в пожилом возрасте это очень поможет поликлини-
ческому врачу быстро определить анормальность  
его текущего ВГД и, возможно, «отсечь» ВОГ от ОУГ.

Еще один важный практический результат  
был получен в процессе наших исследований. Ока-
залось, что в молодости глаза с малоизмененной  

Рис. 1. Взаимосвязанные измерения в здоровых глазах показателей ригидности фиброзной оболочки глаза и флукту-
ации склеры с уровнем текущего ВГДORA/ГОЛД [1, 3]

Fig. 1. Interrelated measurements of FTE rigidity and scleral fluctuations with the current IOPORA/GOLD parameters in healthy 
eyes [1, 3]
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рефракцией, т. е. глаза гиперметропов слабой сте-
пени, эмметропов и миопов слабой степени, имеют 
одинаковую среднюю ригидность! Эта наша перво-
начально фантастическая гипотеза была подтверж-
дена на практике в клинике (р<0,001) [3, 12]. Что и 
позволило определять с помощью нашей методики 
на пневмоанализаторе ORA уровень ВГД у пожилого 
пациента в молодости PМОЛ по предложенному нами 
простому соотношению: RiТЕК / PТЕК = RiМОЛ / РМОЛ,  
где ригидность в молодости RIМОЛ = constant =  
8,13 мс (миллисекунды), а текущая ригидность RiТЕК 
и уровень ВГД PТЕК определяются прибором ORA. 
Подобные результаты были получены нами в дру-
гом стационаре с помощью нашей независимой 
методики двукратной тонометрии по Маклакову  
(10 г) у почти 2 500 пациентов [34].

Возможно, главная функциональная задача сис-
тем продукции и оттока ВВ — это постоянно прока-
чивать сквозь внутренние структуры глаза примерно  
одинаковый для каждого глаза в данном регионе  
объем водянистой влаги в сутки. Т. е. необходимо  
выполнить физиологическую задачу пропустить 
через полость глаза постоянный ежесуточный объем 
ВВ для поддержания процессов метаболизма, точно 
так же, как и «прокачивать» через глаз или по всему 
организму постоянный ежесуточный объем крови.

Но если мы уже знаем, что ригидность почти 
у всех молодых глаз одинакова, а как мы выясни-
ли — «какова ригидность, таково и ВГД», то поче-
му же глаза распределяются согласно предложен-
ным А.П. Нестеровым зонам нормы [5]? Ведь тогда 
и ВГД в этих глазах должно быть одинаково! Объяс-
нить этот кажущийся парадокс достаточно просто. 
В каждом глазу имеется индивидуальное анатоми-
ческое строение его дренажной системы, которое 
напрямую влияет на уровень ее гидравлического 
сопротивления. С возрастом увеличение гидравли-
ческого сопротивления из-за «засорения» дренаж-
ной системы шлаками требует в норме ответного 
повышения уровня текущего ВГД, для того чтобы 
сохранить необходимый для метаболизма постоян-
ный ежесуточный объем проходящей ВВ. 

Т. е. в здоровом глазу с возрастом нормальная 
фильтрации ВВ должна проходить при более высо-
ком ответном уровне ВГД, что можно обеспечить  
за счет возрастного повышения ригидности ФОГ  
и/или с помощью малого увеличения среднего объ-
ема глаза для дополнительного растяжения ФОГ  
и малого ответного повышения ее ригидности. 
Итак, фактически мы обнаружили физиологиче-
ский механизм, который способен регулировать 
интенсивность фильтрации ВВ из глаза за счет 
адекватного увеличения или уменьшения среднего  
объема ВВ внутри ФОГ при текущем уровне ее 
ригидности, с контролем объема глаза с помощью 
механорецепторов склеры. 

В дополнение к этому основному регуляторно-
му механизму управления интенсивностью работы 
дренажной системы глаза существует и другой важ-
нейший физиологический механизм: изменение 
уровня проницаемости склеры с помощью распо-
ложенных в ней рецепторов простагландинов [17].  
И когда из-за развития глаукомного процесса посте-
пенно выключается из работы основной механизм 
регуляции интенсивности оттока ВВ за счет микро-
перемещений склеры, то мы патогенетически обо-
снованно стимулируем работу дополнительного 
механизма с помощью направленного медикамен-
тозного увеличения в глазу количества постоянно 
продуцируемых в норме простагландинов, повыша-
ющих проницаемость склеры.

Промежуточные выводы
1. Глаз настроен на пропускание через себя 

постоянного ежесуточного объема ВВ для поддер-
жания метаболизма в норме.

2. Уровень текущего ВГД в здоровом глазу 
постепенно повышается с возрастом для безуслов-
ного пропуска через полость глаза и его дренаж-
ную систему постоянного объема ВВ, несмотря на 
постепенное увеличение гидравлического сопро-
тивления в путях оттока.

3. Все здоровые глаза имеют индивидуальный 
диапазон уровня ВГД согласно А.П. Нестерову: низ-
кий, средний и высокий, поэтому любые отклоне-
ния офтальмотонуса в глазу должны рассматри-
ваться только по отношению к его индивидуальной 
зоне ВГД.

4. Достоверные нормы ВГД для здоровых и нор-
мативы ВГД для глаукомных глаз в мире не разра-
ботаны. Использование понятия «зона статисти-
ческой нормы по уровню ВГД» не является обосно-
ванным достоверным критерием для диагностики 
ОУГ или ВОГ в условиях доказательной медици-
ны, поскольку мы не знаем уровень ВГД у пациента  
в молодости и к какой зоне нормы ВГД принадле-
жит этот глаз.

5. Величина текущей ригидности ФОГ законо-
мерно определяет уровень текущего ВГД: «какова 
ригидность, такое и ВГД» и не наоборот.

6. В молодости глаза без выраженных измене-
ний рефракции — гиперметропов слабой степени, 
эмметропов и миопов слабой степени — имеют 
одинаковую ригидность ФОГ, но разное ВГД из-за 
индивидуальных различий в уровне гидравлическо-
го сопротивления их дренажной системы.

Во второй части статьи мы рассмотрим роль 
флуктуации склеры в обеспечении постоянства 
ежесуточного объема протекающей через глаз водя-
нистой влаги.

Кошиц И.Н., Светлова О.В.
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Резюме
В обзоре рассмотрены возможные варианты такти-

ки лечения пациентов с открытоугольной глаукомой  
и осложненной катарактой. При субкомпенсации внутри-
глазного давления (ВГД) и значительном снижении зри-
тельных функций показано комбинированное лечение, 
т. к. оно позволяет добиться более выраженного гипо-
тензивного эффекта, в отличие от операции факоэмуль-
сификации катаракты. Преимуществом одномоментного 
вмешательства является оптимизация экономических, 
социальных, психологических аспектов, сокращение пе- 
риода реабилитации пациента. Методики минимально 
инвазивной хирургии глаукомы — MIGS (minimally invasive 
glaucoma surgery) в последние годы становятся наибо-
лее актуальными и распространенными. Безопасность 
и техническая простота методик MIGS, а также успеш-
ность при комбинации с факоэмульсификацией обеспе-
чили широкое распространение данных вмешательств. 
Согласно ряду научных исследований, выполнение 
MIGS-технологий одномоментно с факоэмульсификацией  

катаракты способствует достижению оптимальных ре- 
зультатов. В обзоре рассмотрены основные группы мето-
дик MIGS, представлены результаты клинических ис- 
следований, посвященных изучению их эффективно-
сти. Приведены сравнительные данные о гипотензивном 
эффекте MIGS-технологий, проведенных изолированно, 
а также в сочетании с факоэмульсификацией катаракты. 
Большой интерес вызывают современные малоинвазив-
ные методики лазерного лечения в комбинированном 
лечении больных первичной открытоугольной глауко-
мой (ПОУГ) и катарактой. Данные операции оказывают 
минимальное повреждающее действие на трабекуляр-
ную ткань и обладают патогенетической направленно-
стью. Разработка микроинвазивных комбинированных 
способов лечения ПОУГ и осложненной катаракты оста-
ется актуальным и перспективным направлением.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: открытоугольная глаукома, ослож-
ненная катаракта, комбинированное лечение, фако-
эмульсификация, MIGS, лазерное лечение глаукомы.
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Abstract
The review considers possible treatment tactics for 

patients with open-angle glaucoma and coexisting cata-
ract. Сombined treatment is recommended in the case 
of subcompensation of intraocular pressure (IOP) and  
a significant decrease in visual functions, because it allows 
achieving a more pronounced hypotensive effect, versus 
the phacoemulsification alone. The advantage of one-step 
intervention lies in the optimization of economic, social, 
psychological aspects, and shortening the patient’s period 
of rehabilitation. In recent years, the methods of minimally 
invasive glaucoma surgery (MIGS) have become most rele-
vant and common. The safety and technical simplicity of 
MIGS procedures, as well as their success in combination 
with phacoemulsification, ensured a widespread dissemi-
nation of these interventions. According to a number of 
scientific studies, the implementation of MIGS-technologies 

simultaneously with phacoemulsification contributes to  
the achievement of optimal results. The review considers  
the main groups of MIGS methods, presents the results  
of clinical studies devoted to their effectiveness. It presents 
the data on the efficacy of combined MIGS technologies  
with phacoemulsification and MIGS methods alone.

There is a great interest in studying modern microinva-
sive methods of laser treatment in the combined treatment 
of patients with POAG and cataract. These operations have  
a minimal damaging effect on the trabecular tissue and 
have a pathogenetic orientation. The development of micro-
invasive-combined methods of treatment of POAG and com-
plicated cataract remains an actual and promising direction.

KEYWORDS: open-angle glaucoma, complicated cata-
ract, combined treatment, phacoemulsification, MIGS, laser 
treatment of glaucoma.

Сочетание глаукомы и осложненной катарак-
ты представляет собой широко распростра-
ненную патологию, приводящую к снижению 
зрения и слепоте. Вопрос выбора рациональ-

ного метода лечения все еще открыт для обсужде-
ния. При определении тактики лечения необходи-
мо учитывать как состояние поля зрения, стадию 
глаукомы, так и остроту зрения. В настоящее время 
применяют следующие варианты лечения: (1) толь-
ко катарактальная хирургия, (2) последователь-
ная хирургия глаукомы и экстракция катаракты,  
и (3) комбинированная хирургия. Проведение толь-
ко факоэмульсификации катаракты (ФЭК) целесо-
образно рекомендовать пациентам с I и II стадиями 
глаукомы, у которых глаукомный процесс удается 
контролировать с помощью гипотензивных средств 
[1]. В случаях сочетания осложненной катаракты  
с далеко зашедшей (III) стадией глаукомы, при нали-
чии рефрактерной глаукомы, когда пациенту для 
нормализации внутриглазного давления (ВГД) тре-
буются 3 вида гипотензивных препаратов или более, 
факоэмульсификация может быть отложена и пер-
вым этапом проводится антиглаукомное вмешатель-
ство. В этой ситуации следует учитывать катарак-
тогенный эффект антиглаукомной операции. Более 
того, экстракция катаракты, выполняемая после 
хирургического антиглаукомного вмешательства, 
может привести к снижению фильтрации водяни-
стой влаги через созданные пути оттока [1, 2]. 

При значительном снижении зрительных функ-
ций и субкомпенсации ВГД показано комбиниро-
ванное лечение, поскольку оно позволяет добиться  
более выраженного гипотензивного эффекта, в от- 
личие от операции ФЭК. Также преимуществом 
одномоментного вмешательства является оптими-
зация экономических, социальных, психологиче-
ских аспектов, уменьшение количества дней пребы-
вания пациента в стационаре [1, 2].

В литературе широко представлены результаты 
клинической эффективности одномоментного про-

ведения ФЭК с различными хирургическими анти-
глаукомными вмешательствами непроникающего  
и фистулизирующего типа [3-7].

В последние годы наиболее актуальными  
и широко распространенными становятся методи-
ки минимально инвазивной хирургии глаукомы — 
MIGS (minimally invasive glaucoma surgery) [8, 9]. 

Считается, что при первичной открытоуголь-
ной глаукоме (ПОУГ) структурами с наибольшим 
сопротивлением оттоку водянистой влаги являют-
ся трабекулярная сеть (ТС) и внутренняя стенка 
шлеммова канала. Усиление оттока внутриглазной 
жидкости через ТС приводит к снижению ВГД. MIGS 
направлены на снижение сопротивления оттоку на 
уровне трабекулы и шлеммова канала. 

Безопасность и техническая простота методик 
MIGS, а также успешность при комбинации с фако-
эмульсификацией обеспечили широкое распростра-
нение данных вмешательств. Согласно ряду науч-
ных исследований, выполнение MIGS-технологий 
одномоментно с ФЭК способствует достижению 
оптимальных результатов [8,10-13].

В ходе операции ФЭК обеспечивается без-
опасный доступ к структурам угла передней каме-
ры (УПК), что может рассматриваться как базо-
вая основа для выполнения методик MIGS [8]. 
Значительное усиление получаемого гипотензив-
ного эффекта при выполнении MIGS-процедуры  
в ходе факоэмульсификации обусловлено снижени-
ем сопротивления оттоку камерной влаги на уров-
не трабекулы [8, 10, 11]. Тем не менее суммарный 
гипотензивный эффект одномоментного выполне-
ния факоэмульсификации с методиками MIGS усту-
пает гипотензивному эффекту фистулизирующих 
операций [8]. 

MIGS-технологии не подразумевают создания 
интрасклерального пространства, следовательно, 
при выполнении вмешательств такого рода отсут-
ствует ряд осложнений: кистозная фильтрационная 
подушка, наружная фильтрация и рубцевание [8]. 
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[24]. Однако, по мнению авторов, риск осложнений 
при данной методике меньше, чем при выполнении 
трабекулэктомии [23-26]. 

В случае выполнения данного вмешательства 
в комбинации с факоэмульсификацией катаракты, 
трабекулэктомию ab interno следует проводить пер-
вым этапом лечения [23]. 

S.Y. Jea et al. (2012) отметили, что у пациентов 
с ПОУГ и декомпенсированным уровнем ВГД тра-
бекулэктомия аb interno (115 пациентов) имеет 
более низкую эффективность к концу второго года 
наблюдения, чем трабекулэктомия (102 пациента), 
и составляет 22,4 и 76,1% случаев соответствен-
но (p<0,001). Также частота повторных антигла-
укомных вмешательств выше в группе аb interno 
трабекулэктомии (43,5%) по сравнению с груп-
пой пациентов, которым проводилась трабекулэк-
томия (10,8%, p<0,001). Однако, по данным авто-
ров, частота послеоперационных осложнений выше  
в группе трабекулэктомии (p<0,001) [27]. 

S. Nazarali et al. показали, что в отдаленном 
периоде (8 лет) после проведения ab interno трабе-
кулэктомии нет статистически достоверных разли-
чий в снижении уровня ВГД, количестве использу-
емых гипотензивных средств и частоте послеопе-
рационных осложнений у пациентов негроидной 
(82 пациента) и европеоидной (82 пациента) рас  
с открытоугольной глаукомой [28].

К концу первого года наблюдения средний уро-
вень ВГД у пациентов негроидной расы был снижен 
с 21,2±6,8 до 16,1±4,1 мм рт.ст. (р<0,01), а сред-
нее количество гипотензивных средств до и после 
лечения составило 2,4±1,3 и 2,0±1,4 (p=0,13) соот-
ветственно. У пациентов европеоидной расы в дан-
ные сроки наблюдения средний уровень ВГД был 
снижен с 21,2±6,8 до 15,7±4,2 мм рт.ст. (р<0,01),  
а количество используемых гипотензивных препара-
тов снизилось с 2,4±1,2 до 1,7±1,3 (р <0,01) [28]. 

I.I. Bussel, K. Kaplowitz et al. (2015) проанали-
зировали результаты лечения пациентов методом 
трабекулэктомии ab interno и трабекулэктомии  
ab interno с факоэмульсификацией при разных  
степенях открытия УПК [29]. Перспективное иссле-
дование включало 671 пациента (671 глаз), пери-
од наблюдения составил 1 год. Через 1 год после 
трабекулэктомии ab interno в группе пациентов  
с узким УПК (n=43) уровень ВГД уменьшился на 
42% (с 27,3±7,4 до 15,7±3,0 мм рт.ст.; р<0,01),  
в группе пациентов с открытым УПК (n=271) —  
на 37% (с 26,1±7,8 до 16,4±3,9 мм рт.ст.; р<0,01).

После проведенной трабекулэктомии ab interno 
с факоэмульсификацией через 1 год у пациен-
тов с узким УПК (n=48) и открытым УПК (n=309) 
уровень ВГД снизился на 24% (с 20,7±7,0 до  
15,7±3,6 мм рт.ст.; р<0,01) и на 25% (с 22,6±6,4 
до 17,0±3,4 мм рт.ст.; p<0,01) соответственно. 
Таким образом, не было выявлено статистически 
достоверных различий в снижении уровня ВГД,  

Также несомненным преимуществом MIGS-тех- 
нологий являются минимальное число осложне-
ний и минимальное влияние на течение послеопе-
рационного периода и функциональные результаты 
факоэмульсификации [8, 10, 11].

MIGS-методики в зависимости от типа досту-
па подразделяются на выполняемые ab interno  
и ab externo. К операциям, предусматривающим 
доступ ab externo, относятся каналопластика и имп-
лантация каналорасширителя Stegmann [11, 14].

Хирургия шлеммова канала ab interno включает 
4 новых хирургических подхода: (1) удаление тра-
бекулярной сети (ТС) и внутренней стенки шлем-
мова канала с помощью внутреннего доступа (ab 
interno trabeculectomy); (2) имплантация микро-
стента для обхода ТС; (3) нарушение целостности 
ТС и внутренней стенки шлеммова канала через 
внутренний доступ — трабекулотомия (ab interno 
trabeculotomy) и (4) расширение шлеммова кана-
ла через внутренний доступ — каналопластика  
(ab interno canaloplasty) [15, 16]. Первая катего-
рия включает использование следующих устройств: 
Trabectome («Neomedix», Tustin, CA, США) и Kahook 
Dual Blade («New World Medical», Rancho Cucamonga, 
CA, США) [15, 16]. Вторая категория включа-
ет микрошунт iStent («Glaukos», Laguna Hills, CA, 
США), а также имплант Hydrus Microstent («Ivantis», 
Irvine, CA, США) [15, 16]. Третья группа включает 
транслюминальную трабекулотомию с гониоско-
пической визуализацией (катетер iSciences, «Ellex», 
Adelaide, Australia) и трабекулотомию на протяже-
нии 360° (трабекулотом TRAB360, «Sight Sciences», 
Menlo Park, CA, США) [15-17]. Четвертая группа 
включает ab interno каналопластику (AbiC («Ellex») 
и Visco 360 («Sight Sciences»)) [15, 16, 18-21]. В отли-
чие от операций ab externo, таких как трабекулэк-
томия и имплантация трубчатых шунтов, вмеша-
тельства ab interno классифицируются как операции 
«внутренней фильтрации» и выполняются с помо-
щью внутреннего доступа с гониоскопической визуа-
лизацией. Опубликованные результаты показывают, 
что эти хирургические процедуры являются безопас-
ными и эффективными в лечении открытоугольной 
глаукомы [15,16].

Ab interno трабекулэктомия выполняется с помо-
щью специального устройства Trabectome («Neomedix», 
Tustin, CA, США), тончайший наконечник (1,7 мм) 
которого содержит биполярный электрод с часто-
той 550 кГц с регулируемой мощностью [22-24]. 
Trabectome вводится в переднюю камеру глаза 
через роговичный разрез, и производится абляция 
трабекулярной сети и внутренней стенки шлеммо-
ва канала протяженностью от 90° до 180°, при этом 
образуется канал для естественного оттока внутри-
глазной жидкости [23, 24]. 

Наиболее частым послеоперационным осложне-
нием, которое наблюдается почти в 100% случаев, 
является рефлюкс крови из коллекторных каналов 
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количестве гипотензивных препаратов, частоте 
осложнений и повторных хирургических вмеша-
тельств в группах пациентов с узким УПК и откры-
тым УПК (p>0,05) [29]. 

T. Wecker et al. (2016) изучали клиническую 
эффективность трабекулэктомии ab interno после 
неэффективной антиглаукомной хирургии [30]. Под 
наблюдением находились 60 пациентов (60 глаз)  
с первичной открытоугольной или псевдоэксфоли-
ативной глаукомой, которым ранее была проведе-
на трабекулэктомия. Операция ab interno трабекул- 
эктомии проводилась отдельно или в сочетании  
с факоэмульсификацией. Согласно полученным дан-
ным, средний уровень ВГД уменьшился с 24,5±3,5 
до 15,7±3,4 (-36%) в течение 415 дней наблюдения. 
Количество необходимых препаратов для снижения 
ВГД снизилось с 2,1±1,3 до 1,8±1,2 (снижение на 
14% по сравнению с исходным уровнем). В общей 
сложности в 25% (n=15) случаев понадобилось 
выполнение дополнительной операции после 517 
дней (диапазон от 6 до 1563 дней). Никаких серьез-
ных осложнений не наблюдалось [30]. 

При среднем сроке наблюдения (415 дней) 
обнаружили, что коэффициент «квалифицирован-
ного успеха» у пациентов с продвинутыми стадия-
ми глаукомы (снижение ВГД на 40% от исходного 
уровня и ВГД ≤15 мм рт.ст. с применением гипотен-
зивных средств) составляет 87% при псевдоэксфо-
лиативной глаукоме и 50% — при ПОУГ. По мне-
нию авторов, ab interno трабекулэктомия безопасна 
и эффективна после неэффективной трабекулэкто-
мии с повышенным уровнем ВГД, особенно у паци-
ентов с псевдоэксфолиативной глаукомой [30]. 

Результаты применения технологии одномомент-
ной эндотрабекулэктомии и факоэмульсификации 
катаракты у пациентов с ПОУГ и осложненной ката-
рактой представлены в исследовании А.И. Самой-
ленко с соавт. (2011) [31]. Под наблюдением нахо-
дились 98 пациентов (115 глаз) с различными ста-
диями компенсированной или субкомпенсирован-
ной ПОУГ. Хирургическая техника предложенного  
способа заключается в том, что после введения 
вискоэластика в переднюю камеру глаза под гонио-
скопическим визуальным контролем при помощи 
эндокоагулятора толщиной 23G производится эндо-
трабекулэктомия (по верхней и нижней границе 
трабекулярной зоны двумя линейными движения-
ми наконечника, протяженность 900). Выделенный 
фрагмент трабекулярной ткани удаляется, далее про-
водятся последующие этапы ФЭК. Снижение уров-
ня ВГД на 25-30% от исходного с использованием 
прежнего количества гипотензивных средств либо 
с уменьшением их числа авторы расценивали поло-
жительным гипотензивным эффектом операции 
эндотрабекулэктомии в сочетании с ФЭК, что было 
достигнуто у 89% пациентов. В отдаленном послеопе-
рационном периоде (12 мес.) после комбинирован-
ной операции отмечали статистически достоверное  

снижение ВГД с 24,0±3,9 до 16,3±1,8 мм рт.ст.  
В 62% случаев количество используемых гипотен- 
зивных средств уменьшилось с 2,4±0,7 до 1,3±0,5. 
Авторы делают вывод, что новая технология без-
опасна, в ходе исследования показана ее эффектив-
ность — достигнуты высокие зрительные функции  
и стабилизация глаукомного процесса [31]. 

J. Matlach et al. (2015) в сравнительном исследо-
вании эффективности трабекулэктомии и канало-
пластики у пациентов с ПОУГ отмечают, что сниже-
ние ВГД≤18 мм рт.ст. (без или с применением гипо-
тензивных препаратов) было достигнуто в 74,2% 
(группа трабекулэктомии, n=32) и 39,1% (группа 
каналопластики, n=30) (р=0,01) через 2 года [31]. 
В 67,7 и 39,1% случаев (р=0,04) достигнут уро-
вень ВГД≤21 мм рт.ст. и снижение ВГД на ≥20% 
от исходного уровня в группе трабекулэктомии и 
каналопластики соответственно. Среднее абсолют-
ное снижение ВГД составляло 10,8±6,9 мм рт.ст. 
после трабекулэктомии и 9,3±5,7 мм рт.ст. после 
каналопластики (p=0,47). Средний уровень ВГД 
составлял 11,5±3,4 мм рт.ст. в группе трабекулэк-
томии и 14,4±4,2 мм рт.ст. в группе каналопласти-
ки через 2 года. Авторы отметили, что после про-
ведения трабекулэктомии осложнения были более 
частыми и включали гипотонию (37,5%) и хориои-
дальную отслойку (12,5%) [32]. 

T.W. Samuelson, L.J. Katz et al. (2011) в своем 
исследовании изучали клиническую эффективность 
комбинированного лечения — имплантации шунта 
с ФЭК. iStent представляет собой титановый шунт, 
покрытый гепарином, который вводится в полость 
шлеммова канала доступом ab interno. В исследова-
ние было включено 240 глаз с начальными стади-
ями глаукомы с уровнем ВГД≤24 мм рт.ст., количе-
ство применяемых гипотензивных средств — от 1 до 
3. Пациенты были разделены на две группы: основ- 
ная — iStent+ФЭК+ИОЛ и контрольная — ФЭК+ИОЛ. 
Согласно результатам исследования, снижение 
ВГД≥20% без гипотензивных препаратов наблю-
далось в 66% случаев в группе iStent+ФЭК+ИОЛ,  
в 48% в группе ФЭК+ИОЛ (р=0,003) [33]. Снижение 
ВГД с уменьшением количества местных гипотензив-
ных средств было клинически и статистически досто-
верно лучше через 1 год после iStent+ФЭК+ИОЛ  
в сравнении с контрольной группой — ФЭК+ИОЛ, 
общий профиль безопасности данного комбиниро-
ванного лечения аналогичен таковому при фако-
эмульсификации катаракты [33, 34].

В литературе представлены данные исследова-
ния L.K. Seibold et al. (2016), в которое были вклю-
чены 45 пациентов (64 глаза) с осложненной ката-
рактой и компенсированной ПОУГ [35]. Пациентам 
было проведено комбинированное лечение — ФЭК 
и антиглаукомное вмешательство — имплантация 
микрошунта (стента) iStent. Через 1 год после лече-
ния средний уровень ВГД был снижен с 14,7±3,2 до 
13,2±2,8 мм рт.ст. (p<0,01), а среднее количество 
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используемых гипотензивных медикаментов умень-
шилось с 1,81±1,13 до 1,41±1,48 (p=0,0001). Сни-
жение ВГД в сроки 6 и 12 месяцев составило в сред-
нем 9,7% (p=0,01) и 12,2% (p=0,002) от исходного 
уровня соответственно. Снижение ВГД более чем на 
20% от исходного уровня через 1 год было достиг-
нуто у 76,1% пациентов, а 41% пациентов были без 
гипотензивных препаратов в течение 1 года. Макси-
мально корригированная острота зрения была зна-
чительно улучшена с 0,4±0,38 до 0,17±0,35 logMAR 
на 1 год (p<0,0001). Таким образом, на основе 
результатов исследования была показана эффек-
тивность комбинированной хирургии катаракты  
и имплантации трабекулярного стента iStent у паци-
ентов с ПОУГ с нормальным предоперационным 
уровнем ВГД [35]. 

В рандомизированном клиническом исследо-
вании N. Pfeiffer, J. Garcia-Feijoo et al. (2015) под 
наблюдением находились 100 пациентов (100 
глаз) с ПОУГ и осложненной катарактой [36]. 
Исходный уровень ВГД (P0)≤24 мм рт.ст. Паци-
енты были разделены на две группы: пациентам 
одной группы выполнено комбинированное лече-
ние — имплантация Hydrus Microstent («Ivantis 
Inc», Irvine, CA) с факоэмульсификацией катаракты 
(Hydrus+ФЭК+ИОЛ), пациентам второй группы — 
только факоэмульсификация катаракты с имплан-
тацией ИОЛ (ФЭК+ИОЛ). 

Микростент Hydrus («Ivantis Inc.», США), изго-
товленный из сплава никеля с титаном, высоко-
эластичный, имеет форму «полумесяца», вводится  
в просвет шлеммова канала, расширяет его (пример-
но на 166 мкм по всей длине шунта, на 241 мкм —  
в области входного отверстия) и поддерживает  
в таком состоянии, способствуя улучшению отто-
ка внутриглазной жидкости в обход трабекулярной 
сети [37]. 

Доля пациентов со снижением ВГД на 20% от 
исходного уровня была значительно выше в груп-
пе Hydrus+ФЭК+ИОЛ через 24 месяца по срав-
нению с группой ФЭК+ИОЛ (80% против 46%, 
р=0,0008) [36]. В отдаленном послеоперацион-
ном периоде (24 месяца) средний уровень ВГД  
в группе Hydrus+ФЭК+ИОЛ был значительно ниже 
по сравнению с группой ФЭК+ИОЛ — 16,9±3,3  
и 19,2±4,7 мм рт.ст. (р=0,0093) соответственно,  
а доля пациентов, не применявших гипотензивные 
средства, через 24 месяца была значительно выше 
в группе комбинированного лечения — 73% по 
сравнению с ФЭК+ИОЛ — 38% (р=0,0008) [36].

M. Tanito et al. (2017) были описаны результа-
ты комбинированного лечения 48 пациентов (68 
глаз), которым проводилась экстракция катаракты 
методом ФЭК с одномоментной трабекулотомией 
ab interno (microhook) [38]. Средний уровень ВГД 
(16,4±2,9 мм рт.ст.) и количество гипотензивных 
препаратов (2,4±1,2) значительно снизились через 
9,5 месяцев после лечения до 11,8±4,5 мм рт.ст.  

и 2,1±1,0 соответственно (р<0,0001 и р=0,0039). 
Таким образом, по данным исследования, через  
9,5 месяцев после проведенного лечения в 79% 
случаев (54 глаза) ВГД снизилось на 15% и более  
от исходного уровня [38]. 

В научной работе Е.В. Томиловой (2016) пока-
зана безопасность, техническая простота и дли-
тельное сохранение эффективного гипотензивно-
го эффекта после селективной трабекулотомии  
ab interno, проведенной одномоментно с ФЭК [39]. 
В основную группу исследования вошли пациен-
ты с ПОУГ и осложненной катарактой (32 глаза), 
которым было проведено комбинированное лече-
ние. Пациентам контрольной группы (29 глаз) была 
выполнена только ФЭК. Срок наблюдения соста-
вил 3 года. Статистически достоверных отличий 
по уровню ВГД через 3 года после лечения получе-
но не было. В основной группе пациентов отмечено 
статистически достоверное снижение потребности 
в гипотензивных препаратах. Так, через 1 неделю 
после операции среднее количество гипотензивных 
средств в основной группе составило 0,4±0,1,  
а в контрольной группе — 2,1±0,2; через 3 года 
после операции — 0,9±0,2 и 2,4±0,3 соответствен-
но. В контрольной группе частота выполнения 
последующих гипотензивных вмешательств была  
в 5 раз выше, чем в основной группе [39]. 

Д.И. Иванов с соавт. (2016) у пациентов с суб-
компенсированным ВГД в качестве антиглау-
комного этапа операции предлагают проводить  
трабекулотомию ab interno. В ходе предложенной 
технологии производится механическое разруше-
ние трабекулярной сети и внутренней стенки шлем-
мова канала c помощью специального инструмен-
та — трабекулотома, который вводится в перед-
нюю камеру глаза через парацентез; вмешательство 
выполняется под непосредственным гониоскопиче-
ским контролем [40]. Данный способ лечения без-
опасен и имеет патогенетическую направленность, 
техника проведения вмешательства относительно 
проста [41, 42]. По мнению авторов, трабекулото-
мия ab interno имеет достаточно стойкий гипотен-
зивный эффект, а именно в отдаленном послеопе-
рационном периоде (от 5 до 7 лет) гипотензивный 
эффект без применения антиглаукомных капель 
достигнут в 78% случаев (68 из 87 глаз), с приме-
нением гипотензивных средств нормализации ВГД 
удалось добиться в 92% случаев [42].

К микроинвазивным антиглаукомным вмеша-
тельствам также относится имплантация XEN45 Gel 
Stent, получившая широкое применение за рубежом. 

XEN45 Gel Stent представляет собой 6-милли-
метровый имплантат диаметром 45 мкм, состоя-
щий из желатина, связанного с глутаральдегидом, 
который при гидратации незначительно набуха-
ет и становится гибким после имплантации [43, 
44]. Имплантат вводится ab interno через рогович-
ный разрез с помощью одноразового инжектора  
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с иглой 27G и после имплантации расположен 
одним концом в передней камере глаза (1 мм), про-
ходит интрасклерально (3 мм) и другим концом 
находится в субконъюнктивальном пространстве  
(2 мм), таким образом обеспечивая отток водяни-
стой влаги [43-45].

A. De Gregorio et al. изучали эффективность  
и безопасность имплантации стента XEN45 Gel 
Stent в сочетании с ФЭК. 33 пациентам (41 глаз)  
с открытоугольной глаукомой был имплантирован  
XEN45 Gel Stent и проведена ФЭК+ИОЛ. В конце 
наблюдения (1 год) оценивался «полный успех» 
лечения (послеоперационное 6≤ВГД≤17 мм рт.ст. 
без гипотензивных препаратов) и «квалифици-
рованный успех» (уровень ВГД после лечения 
6≤ВГД≤17 мм рт.ст. с применением гипотензивных 
средств). Согласно результатам исследования «пол-
ный успех» был достигнут в 80,4% случаев и «ква-
лифицированный успех» — в 97,5%. Средний уро-
вень ВГД до лечения составлял 22,5±3,7 мм рт.ст., 
количество используемых гипотензивных средств 
2,5±0,9. Через 12 месяцев после проведенного лече-
ния средний уровень ВГД был 13,1±2,4 мм рт.ст. 
(среднее снижение ВГД — 41,82%; р<0,05), коли-
чество гипотензивных препаратов снизилось до 
0,4±0,8 (р<0,05). Серьезных интра- и послеопераци-
онных осложнений авторами отмечено не было [46]. 

В исследовании B. Hohberger et al. (2018) паци-
ентам с открытоугольной глаукомой проводи-
лась комбинированная имплантация XEN Gel Stent 
(AqueSys, Inc.) с хирургией катаракты (30 глаз) 
и имплантация XEN Gel Stent без хирургии ката-
ракты (81 глаз). «Полный терапевтический успех» 
определялся как целевое ВГД<18 мм рт.ст. в тече-
ние 6 месяцев после лечения без местной гипотен-
зивной терапии или дальнейших хирургических 
вмешательств. «Квалифицированный успех» опре-
делялся как уровень ВГД<18 мм рт.ст. с примене-
нием 1-2 гипотензивных средств. «Полный тера-
певтический успех» был достигнут в 46,9% случаев 
в группе пациентов с имплантацией XEN Gel Stent 
и в 53,3% случаев при комбинированном лечении 
(XEN+ФЭК), «квалифицированный успех» наблю-
дался в 2,5 и в 3,3% случаев соответственно. По 
мнению авторов, имплантация XEN Gel Stent без 
или с хирургией катаракты обладает схожим гипо-
тензивным эффектом у пациентов с открытоуголь-
ной глаукомой [47]. 

Таким образом, имплантация стента XEN Gel 
Stent эффективно снижает ВГД и способствует сни-
жению числа применяемых гипотензивных средств 
с низкой частотой осложнений. Однако отсутствуют 
долгосрочные данные о ее клинической и экономи-
ческой эффективности [48]. 

Перспективным микроинвазивным антиглау-
комным вмешательством является хирургическая 
активация увеосклерального пути оттока камерной 
влаги. Устройство CyPass Micro-Stent («Transcend 

Medical», США) представляет собой фенестриро-
ванный микростент, изготовленный из биосовме-
стимого полиамидного материала, длиной 6,35 мм  
с диаметром просвета 300 мкм [49-51]. CyPass 
Micro-Stent вводится в супрахориодальное простран-
ство под гониоскопическим контролем, дистальный 
конец находится в передней камере глаза, таким 
образом, устройство обеспечивает отток водяни-
стой влаги через увеосклеральный путь [49-51].

В США имплантация CyPass Micro-Stent реко-
мендована только в сочетании с ФЭК у пациентов 
с начальными стадиями глаукомы [51]. Анализ 
эффективности Micro-Stent CyPass проведен в ходе 
клинического исследования COMPASS: основная 
группа CyPass Micro-Stent+ФЭК (374 глаза) и кон-
трольная ФЭК+ИОЛ (131 глаз) [51, 52]. 

По результатам данной работы, снижение ВГД 
≥20% без гипотензивных средств наблюдалось 
в основной группе в 73% случаев и в 58% — в кон-
трольной (p=0,002) через 24 месяца после лечения. 
К концу периода наблюдения уровень ВГД в группах 
CyPass+ФЭК и ФЭК снизился по сравнению с исход-
ным уровнем в среднем на 7,4±4,4 (30%) и 5,4±3,9 
(21%) мм рт.ст. соответственно [52].

Профиль безопасности комбинированного вме-
шательства CyPass Micro-Stent+ФЭК сопоставим  
с таковым при ФЭК [51, 52].

В.Н. Трубилиным с соавт. (2014) представле-
на методика одномоментной вакуумной трабеку-
лопластики ab interno и ФЭК с имплантацией ИОЛ 
[53]. По мнению авторов, предложенная методика 
позволяет произвести очистку трабекулярной зоны 
на максимальной площади. Хирургическая техни-
ка предложенного комбинированного вмешатель-
ства заключается в следующем: с помощью изогну-
той ирригационно-аспирационной канюли с сили-
коновым наконечником, введенной в переднюю 
камеру через роговичный тоннельный разрез, осу-
ществляется атравматический захват и натяжение 
прикорневых участков стромы радужки, что при-
водит к расправлению фиксированных прикорне-
вых складок радужки. Вакуумная трабекулопласти-
ка ab interno выполняется в пределах не менее 0,95 
периметра угла передней камеры, непосредственно 
перед или после имплантации ИОЛ в капсульный 
мешок на этапах ФЭК.

Согласно результатам исследования, предложен-
ное комбинированное лечение обеспечивает стой-
кое снижение офтальмотонуса (до 19,1±1,8 мм рт.ст.) 
через 2 года после вмешательства по сравнению с до- 
операционным уровнем ВГД (22,66±2,55 мм рт.ст.), 
обладает гипотензивной эффективностью в 74% 
случаев. В послеоперационном периоде в большин-
стве случаев возможна полная отмена гипотензив-
ных средств или значительное уменьшение интен-
сивности их применения. По мнению авторов, ФЭК 
с имплантацией ИОЛ в сочетании с вакуумной тра-
бекулопластикой ab interno менее травматична, 
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чем используемые методы хирургического лечения 
катаракты и глаукомы, и риск послеоперационных 
осложнений по сравнению с другими антиглаукомны-
ми операциями более низкий [53]. 

В научной литературе А.В. Лапочкиным с соавт. 
(2012) в качестве нового способа лечения пациен-
тов с ПОУГ и осложненной катарактой предложе-
но проведение ферментативного трабекулоклинин-
га ab interno, включающего гидромеханическую 
очистку трабекулярной сети от пигментных отло-
жений с последующим введением фермента гемазы 
(500 ЕД) в переднюю камеру для ферментативной 
очистки трабекулы от фибронектина. По результа-
там исследования, в отдаленные сроки наблюдения 
гипотензивный эффект был на 19,24% выше в груп-
пе пациентов с ферментативным трабекулоклинин-
гом ab interno в отличие от пациентов, которым 
выполнена только ФЭК, а количество используемых 
гипотензивных средств — меньше на 45,7% соот-
ветственно [54]. 

С.А. Кочергин, И.Б. Алексеев с соавт. (2008) 
представили способ комбинированного вмеша-
тельства — ФЭК в сочетании с циклодиализом  
ab interno, в ходе которого осуществляют отслаива-
ние цилиарного тела от склеры в области УПК про-
тяженностью с 5 до 6 часов с помощью шпателя.  
По мнению авторов, эту методику следует про-
водить после выполнения капсулорексиса на эта-
пах ФЭК. Анализ результатов лечения показал,  
что гипотензивный эффект комбинированной 
операции — ФЭК в сочетании с циклодиализом 
ab interno — составляет 83,7%. Наиболее частые 
осложнения послеоперационного периода, описан-
ные авторами: гифема (2,3%), повреждение задней 
капсулы с выпадением стекловидного тела (2,3%),  
а также локальный отек роговицы в зоне проведе-
ния циклодиализа (1,2%) [55].

В последние годы широкое распространение 
получили лазерные методы лечения глаукомы, 
обладающие патогенетической направленностью, 
малой инвазивностью, позволяющие нормализо-
вать ВГД при минимальном риске осложнений.

Современные малоинвазивные методики лазер-
ного лечения в комбинированном лечении боль-
ных ПОУГ и катарактой, несомненно, вызывают 
большой интерес. Лазерные методы лечения ПОУГ, 
способствующие улучшению оттока внутриглазной 
жидкости (ВГЖ) путем активации трабекулярной 
сети, получили широкое применение, распростра-
нение в клинической практике в последние годы. 
Эти операции оказывают минимальное поврежда-
ющее действие на трабекулярную ткань, обладая 
при этом патогенетической направленностью [56]. 
Безопасность, техническая простота выполнения 
лазерных вмешательств в лечении ПОУГ обеспе-
чивают короткий период реабилитации пациентов  
в послеоперационном периоде, минимальный риск 
послеоперационных осложнений [56]. 

В последнее время наиболее широкое распро-
странение в мире получила методика селективной 
лазерной трабекулопластики (СЛТ), предложенная 
Mark A. Latina et al. [57]. Воздействие осуществля-
ется Nd:YAG лазером (длина волны излучения —  
532 нм, длительность импульса — 3 нс, энергия еди-
ничного импульса — 0,1-2,0 мДж, размер светового 
пятна — 400 мкм). Техника СЛТ мало отличается от 
традиционной аргонлазерной трабекулопластики: 
импульсы наносятся на зону трабекулы, но вслед-
ствие большого размера пятна (400 мкм — при 
селективной, 50 мкм — при традиционной трабеку-
лопластике) зоной взаимодействия лазерного излу-
чения является вся область трабекулы, а не толь-
ко проекция шлеммова канала. Обычно наносится  
50 импульсов, не перекрывающих друг друга по 
площади по окружности в 180 градусов. Существен-
ным преимуществом СЛТ является отсутствие тер-
мального повреждения ткани трабекулы за счет 
очень короткой продолжительности импульса. 
Таким образом, данное вмешательство может про-
водиться у пациентов неоднократно, т. к. излучение 
поглощается исключительно меланинсодержащи-
ми клетками. Рекомендовать данный вид лазерного 
лечения целесообразно только пациентам с умерен-
ной и выраженной пигментацией структур дренаж-
ной зоны глаза, также ввиду большего диаметра 
пятна лазерного воздействия в послеоперацион-
ном периоде развивается воспалительная реакция, 
реактивная гипертензия.

Оригинальная лазерная технология — гидроди-
намическая активация оттока (ГАО), разработанная 
в России А.П. Нестеровым, В.В. Новодережкиным  
и Е.А. Егоровым (патент РФ № 2124336 от 11.04.1996), 
состоит в том, что лечение глаукомы проводят путем 
воздействия Nd:YAG излучения на зону трабекулы 
последовательно на каждый квадрант при параме-
трах лазерного излучения в импульсном режиме: 
длина волны 1064 нм, энергия 0,8-5,0 мДж, экспо-
зиция около 30 пс, диаметр пятна 30-50 мкм, коли-
чество коагулятов 40–70 в одном секторе 90° (при-
меняется отечественный лазерный офтальмохи-
рургический аппарат «Оптимум»). Внешне эффект 
воздействия выражается в распылении пигмента 
в месте аппликата, исчезновении псевдоэксфолиа-
тивного материала при его наличии. В результате 
очищения трабекулярной сети от гранул пигмента 
и эксфолиаций развивается гипотензивный эффект. 

К недостаткам данного метода лечения следует 
отнести значительное повреждающее действие на 
трабекулярную сеть ввиду длительной экспозиции 
лазерного воздействия (30 нс), большого диаме-
тра пятна (30-50 мкм) и высокой энергии лазерного 
излучения (0,8-5,0 мДж), что может привести к раз-
витию выраженной воспалительной реакции и реак-
тивному подъему ВГД в раннем послеоперационном 
периоде. Авторами также описаны случаи разви-
тия гифемы [58]. В отдаленном послеоперационном 
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периоде повышение офтальмотонуса связано с тем, 
что органические частицы, находящиеся во влаге 
передней камеры, с током жидкости снова попада-
ют в дренажный аппарат, что приводит к увеличе-
нию сопротивления оттоку внутриглазной жидко-
сти [58].

Способ YAG-лазерной активации трабекулы 
(YAG-ЛAT), включающий воздействие на зону тра-
бекулы в проекции шлеммова канала наносекунд-
ным Nd-YAG-лазерным излучением длиной волны 
1064 нм, мощностью 0,9-1,5 мДж, с диаметром 
пятна 10-15 мкм, количество наносимых по всей 
окружности импульсов 40-50 (Магарамов Д.А.,  
Дога А.В., 2005; патент РФ № 2281743), является 
безопасным и эффективным. Данный вид лазерно-
го лечения может применяться у пациентов с ПОУГ 
независимо от степени выраженности пигмента-
ции структур дренажной зоны. Таким образом, пре-
имуществами данной методики являются высокая  
клиническая эффективность лечения при разных 
степенях пигментации структур дренажной зоны, 
отсутствие повреждающего действия на трабеку-
лярную сеть, возможность неоднократного выпол-
нения данного вида лазерного лечения, а также 
минимальный риск развития осложнений в после-
операционном периоде [56].

В научной литературе представлены единичные 
сообщения об отдаленных результатах комбини-
рованных способов лечения ПОУГ и осложненной 
катаракты, где в качестве антиглаукомного компо-
нента применяются лазерные вмешательства. 

А.Д. Румянцев с соавт. (2011) представили 
результаты исследования эффективности комбини-
рованного способа лечения — «гидродинамической 
активации оттока внутриглазной жидкости» (ГАО)  
в сочетании с ФЭК и имплантацией ИОЛ [58]. Гидро-
динамическая активация оттока проводится с помо-
щью Nd:YAG-лазерной отечественной установки 
«Оптимум» при следующих параметрах излучения: 
длина волны 1064 нм, энергия 0,8-5,0 мДж, длитель-
ность импульса около 30 нс, диаметр пятна 10-30 мкм,  
количество аппликатов 40-80 на протяжении 360° по 
окружности трабекулы. После проведения лазерно-
го антиглаукомного вмешательства через 1-3 часа 
вторым этапом выполнялась ФЭК+ИОЛ.

Под наблюдением находилось 89 пациентов (89 
глаз) с катарактой и ПОУГ с умеренно повышенны-
ми цифрами ВГД на фоне гипотензивных средств. 
Пациенты были разделены на две группы: в основ-
ную группу вошли 43 пациента (43 глаза), кото-
рым проводилось комбинированное хирургическое 
лечение — гидродинамическая активация трабе-
кулы в сочетании с ФЭК, пациентам контрольной 
группы (46 пациентов, 46 глаз) проводилась только 
ФЭК. Срок наблюдения — 24 месяца. 

По данным исследователей, к концу 2-го года 
наблюдения тонометрическое давление (Рt) отли-
чалось от исходного в основной и контрольной 

группах на 15,8 и 15,5% соответственно. Истин-
ное давление (Po) в группе ФЭК снизилось на 8%,  
а в группе ГАО+ФЭК — на 15% от исходного. Через 
два года после ФЭК у глаукомных больных с 4,3 до 
11,5% увеличилось число лиц, не использующих 
гипотензивные препараты. Изменилось также соот-
ношение частоты использования одного (уменьши-
лось с 45,7 до 30,8%) и двух (увеличилось с 37 до 
46,2%) препаратов. За два года наблюдения в груп-
пе ГАО+ФЭК+ИОЛ число пациентов, не использу-
ющих гипотензивные препараты, увеличилось с 2,3 
до 29,2%, то есть почти в 15 раз, а закапывающих 
один препарат — с 34,9 до 50% (в 1,5 раза). В 2 раза 
уменьшилось число пациентов, использующих два 
препарата (с 41,9 до 20,8%) [58].

Е.В. Абросимова с соавт. (2016) в своей работе 
провели анализ гипотензивного эффекта СЛТ и ФЭК 
у больных ПОУГ с незрелой катарактой на фоне псев-
доэксфолиативного синдрома [59]. Под наблюдение 
находились 76 пациентов (76 глаз), которым пер-
вым этапом лечения была выполнена СЛТ для сни-
жения офтальмотонуса и улучшения гидродинами-
ки глаза. Вторым этапом, через 1 месяц после СЛТ, 
выполнялась ФЭК с имплантацией ИОЛ по стандарт-
ной методике. Согласно результатам, представлен-
ным в исследовании, среднее значение истинного 
ВГД без медикаментозного лечения до выполнения 
СЛТ составляло 23,2±0,18 мм рт.ст., а через 1 месяц 
после СЛТ снизилось до 15,2±0,15 мм рт.ст. —  
на 8,0 мм рт.ст. от исходного значения ВГД (на 
34,5%). Через 1 месяц после проведенной вторым 
этапом ФЭК с имплантацией ИОЛ среднее значе-
ние ВГД снизилось до 14,5±0,14 мм рт.ст. — на 
8,7 (37,5%) мм рт.ст. от исходного значения ВГД.  
В 59 (77,6%) случаях после ФЭК с имплантацией 
ИОЛ ВГД было компенсировано без применения 
гипотензивных средств. Таким образом, авторы 
сделали вывод, что предложенный комбинирован-
ный способ лечения способствует максимальному 
улучшению оттока водянистой влаги и максималь-
ному снижению ВГД — на 37,5% от исходного его 
уровня [59].

Известно, что несмотря на гипотензивный 
эффект ФЭК не всегда удается добиться уровня 
целевого давления у пациентов с ПОУГ [60]. 

Способы одномоментного комбинированного 
лечения больных с ПОУГ и катарактой предпочти-
тельны, т. к. обеспечивают стойкую нормализацию 
ВГД в отдаленном послеоперационном периоде,  
а также снижение вероятности осложнений, уско-
рение процессов заживления, сокращение сроков  
реабилитации и получение высоких, стабильных 
зрительных функций. 

Актуальным остается вопрос разработки ком-
бинированных микроинвазивных способов лечения 
ПОУГ и осложненной катаракты, имеющих патоге-
нетическую направленность, безопасных, обладаю-
щих высокой клинической эффективностью. 

Яшина В.Н., Соколовская Т.В.
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Резюме
Глаукома — это хроническая прогрессирующая опти-

ческая нейропатия, характеризующаяся изменениями  
головки зрительного нерва (экскавация) и потерей ган-
глиозных клеток сетчатки (ГКС) и вследствие этого де- 
фектами полей зрения. Известно, что у некоторых паци-
ентов с глаукомой гибель ГКС продолжается несмотря на 
нормальные показатели внутриглазного давления (ВГД). 
Нейропротекция является одним из наиболее перспек-
тивных направлений лечения глаукомы. Направлена на 
предотвращение гибели ганглиозных клеток сетчатки 
при нормотензивной глаукоме. В зависимости от харак-
тера повреждающих факторов и механизмов противо-
действия им нейропротекция бывает прямая и непря-
мая, или опосредованная. К непрямой нейропротек-
ции относят снижение ВГД и улучшение гемодинамики.  
При этом нейропротекторы прямого действия подраз-
деляются на первичные и вторичные. Препараты прямо-
го нейропротекторного действия, такие как антагонисты 
NMDA-рецепторов, блокаторы кальциевых каналов, об- 
ладают защитными свойствами для сетчатки, а именно 
защищают нейроны сетчатки и волокна зрительного 
нерва, блокируя основные факторы повреждения клеток,  

являющиеся следствием развития ишемии и связанные  
с ней, увеличением концентрации продуктов перекис-
ного окисления липидов, свободных радикалов, ионов 
кальция. Вторичные нейропротекторы направлены на 
более отсроченные механизмы гибели нейронов. К этой 
группе относятся такие препараты, как: экстракт гинк-
го билоба, антиоксиданты, антиглаукомные препараты  
с нейротрофическими свойствами (бримонидин, бетак-
солол, ингибиторы карбоангидразы, аналоги проста-
гландинов), пептидные биорегуляторы. Снижение ВГД 
по-прежнему является основным средством лечения гла-
укомы. Вопрос об альтернативных методах, снижающих 
ВГД и направленных на предотвращение дальнейшего 
прогрессирования, остается важным. Большие надежды 
возлагаются на нейропротекцию, которая демонстриру-
ет результативность в предотвращении гибели ГКС, неза-
висимо от ВГД. В данной статье представлен широкий 
выбор препаратов, обладающих нейропротекторным 
действием и применяемых при глаукоме в комплексе  
с целевым лечением.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, нейропротекция, гангли-
озные клетки сетчатки, внутриглазное давление. 
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Abstract
Glaucoma is a chronic progressive optic neuropathy, 

characterized by changes in the optic nerve head (cup) and 
ganglion cell complex (GCC) loss that lead to field of vision 
defects. In some patients GCC loss progresses despite 
intraocular pressure (IOP) level normalization. Today neuro-
protection is one of the most promising trends in glaucoma 
treatment. It is directed at GCC loss prevention in patients 
with normal-tension glaucoma. Neuroprotection can be 
direct or indirect, depending on the nature of damaging 
factors and counteraction mechanisms. Indirect neuropro-
tection includes IOP level decrease and hemodynamics 
improvement. Direct neuroprotection can be primary and 
secondary. Such pharmaceutical groups as NMDA-receptor 
antagonists and calcium-channel blockers have a direct 
neuroprotective action. They protect retinal neurons and 
optic nerve head fibers by blocking the main ischemic 
cell damage factors and moderate ischemia-associated 

increase of lipid peroxidation products, free radicals and 
calcium ions concentration. Secondary neuroprotection 
drugs influence the delayed neuronal death mechanisms. 
They include Ginkgo biloba, antioxidants, neurotrophic 
drugs (Brimonodone, Betaxolol, carbonic anhydrase inhi-
bitors, prostaglandin analogues) and peptide bioregula-
tors. IOP level decrease still remains the main means of 
glaucoma treatment. One of the questions of considerable 
substance in IOP lowering achievement is the elabora-
tion of alternative methods aimed at further progression 
prevention. Based on the latest research, neuroprotective 
medicine shows promise in GCC loss prevention despite 
the actual IOP level. This article presents information on 
a wide range of neuroprotective drugs used in complex 
glaucoma treatment.

KEYWORDS: glaucoma, neuroprotection, ganglion cell 
complex, intraocular treatment.

1.1 Современные представления  
о патогенезе глаукомного поражения 

Глаукома — одна из основных причин необра-
тимой слепоты во всем мире [1, 2]. Распространён-
ность заболевания, по данным Всемирной Органи-
зации Здравоохранения (ВОЗ), неуклонно растет. 
По прогнозам экспертов, к 2020 г. число больных 
глаукомой может возрасти до 79,6 млн человек [3]. 

Глаукома является мультифакторным заболева-
нием с неясной этиологией и до конца не изучен-
ным патогенезом. По версии Европейского глау-
комного общества, глаукома — это хроническая 
прогрессирующая оптическая нейропатия, которая 
объединяет группу заболеваний с характерными 
изменениями головки зрительного нерва (экскава-
ция) и слоя нервных волокон сетчатки при отсут-
ствии другой офтальмопатологии [4]. 

Этиологически выделяют следующие клиниче-
ские разновидности глаукомы: врожденную, пер-
вичную и вторичную. Врожденная глаукома гене-
тически детерминирована или обусловлена забо-
леваниями в период эмбрионального развития или 
родов. Она проявляется в первые три года жизни. 
Первичная глаукома имеет мультифакториальные 
причины развития. Вторичная глаукома является 
следствием болезней глаза или общих заболеваний, 
имеющих офтальмологические проявления. 

Классификационная форма глаукомы опре-
деляется анатомическим строением угла перед-
ней камеры (открытоугольная или закрытоуголь-
ная). Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
может протекать как с высоким, так и с низким вну-
триглазным давлением (ВГД). По разным данным, 
до 60% пациентов страдают так называемой нормо-
тензивной глаукомой [5].

Основной триадой признаков глаукомы являют-
ся: (1) периодически или постоянно повышенное 
внутриглазное давление (ВГД); вследствие данного  

признака происходит (2) атрофия зрительного 
нерва (экскавация), гибель ганглиозных клеток сет-
чатки (ГКС); (3) характерные изменения поля зре-
ния. Известно, что патогенетическими этапами гла-
укомного процесса являются [6, 7]: 

• нарушение оттока водянистой влаги из перед-
ней камеры вследствие ретенции; 

• повышение ВГД выше индивидуального уровня; 
• нарушение органной и тканевой гемодина-

мики, развитие ишемии тканей диска зрительного 
нерва вследствие гипоксии и реперфузии;

• механическое воздействие на волокна зри-
тельного нерва в деформируемой решетчатой пла-
стинке; 

• апоптоз ганглиозных клеток сетчатки, в том 
числе из-за нарушения аксоплазматического тока  
в нервных волокнах; 

• развитие глаукомной оптической нейропатии 
с характерным повреждением зрительного нерва  
и сетчатки, снижение/распад зрительных функций. 

Вследствие прогрессирования апоптического  
процесса при глаукоме происходит поражение ядер 
латеральных коленчатых тел и зрительной коры. 
Считается доказанным участие в патогенезе ПОУГ 
многочисленных факторов, но повышенный уро-
вень офтальмотонуса по-прежнему рассматрива-
ется основным. Повышенное ВГД способствует 
появлению необратимых признаков структурного 
повреждения головки зрительного нерва, таких как 
истончение нейроретинального пояска, экскавация 
ДЗН и секторальное истончение слоя нервных воло-
кон сетчатки [8]. Рассматривая другие факторы, 
можно предположить (и на то есть основания), что 
развитие окислительного стресса из-за повышен-
ного уровня таких свободных радикалов и цито-
токсических агентов, как синглентный кислород, 
гидроперекиси, продукты перекисного окисления 
липидов, супероксид-анион (О2

-), в первую очередь 
влияет на структуры, участвующие в образовании 

Аветисов С.Э., Еричев В.П., Яременко Т.В.
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1.2 Нейропротекция при ГОН 
Термин «нейропротекция» заимствован из невро-

логии. Под нейропротекторной терапией понима-
ют мероприятия, направленные на предотвращение 
каскада реакций, приводящих к поражению нейро-
нов. Применительно к глаукоме — это защита нейро-
нов сетчатки и нервных волокон зрительного нерва 
от повреждающего действия различных факторов. 

Современные исследования механизмов раз-
вития ГОН обнаруживают много общего с забо-
леваниями центральной нервной системы (ЦНС) 
дегенеративного характера, например, с болезнью  
Альцгеймера, а также с хронической ишемией 
головного мозга [9]. С этим связано также и то, что 
многие препараты, успешно применяемые в невро-
логии, все чаще находят свое применение при ГОН. 

В зависимости от характера повреждающих фак-
торов и механизмов противодействия им нейропро-
текция бывает прямая и непрямая. К непрямой ней-
ропротекции относят снижение ВГД и улучшение 
гемодинамики [10]. Нейропротекторы прямого дей-
ствия подразделяются на первичные и вторичные. 

1.3 Препараты прямого нейро- 
протекторного действия 

Препараты прямого нейропротекторного дей-
ствия обладают защитными свойствами сетчатки, 
а именно защищают нейроны сетчатки и волокна 
зрительного нерва, блокируя основные факторы 
повреждения клеток, являющиеся следствием раз-
вития ишемии и связанные с ней увеличением кон-
центрации продуктов перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ), свободных радикалов, ионов кальция. 

Первичные нейропротекторы

Антагонисты NMDA-рецепторов 

Индуцированная глутаматом токсичность имеет 
общий патогенетический механизм в широком раз-
нообразии нейродегенеративных заболеваний [11–
13]. Нейротоксическое действие глутамата на ГКС 
было показано во многих исследованиях сетчат-
ки как in vitro [14], так и in vivo [15]. Это влияние 
глутамата на ганглиозные клетки сетчатки проис-
ходит через взаимодействие с глутаматными рецеп-
торами при его повышенной внеклеточной концен-
трации и при состоянии возбужденных рецепторов 
ГКС [16]. Однако исследования показали, что при 
нормальных условиях гомеостатические механиз-
мы предотвращают сверхэкспрессию рецепторов 
[17]. Эксайтотоксичность, вызванная глутаматом, 
развивается тогда, когда уровень внеклеточного 
глутамата возрастает [18]. Накопление избыточ-
ного глутамата приводит к чрезмерной стимуля-
ции NMDA-рецепторов, что в свою очередь вызыва-
ет внутриклеточный приток кальция, приводящий  

зрительного нерва. Известно, что наиболее ранние 
патологические изменения при глаукоме развива-
ются в митохондриях аксонов ГКС. И как следствие 
этого — структурное повреждение и апоптоз кле-
ток. Многими исследованиями было показано, что 
именно митохондрии аксонов ГКС должны быть 
точкой приложения раннего нейропротекторного 
лечения. В процессе окислительного стресса зна-
чительно возрастает концентрация межклеточного 
нейротрансмиттера глутамата. Увеличение его кон-
центрации и взаимодействие с NMDA-рецепторами 
приводит к глутаматной эксайтотоксичности  
и апоптозу ГКС. Данные патологические явле-
ния усугубляются изменениями, происходящими  
в окружающих тканях, вызванными активацией 
глиальных клеток, прежде всего астроцитов. Подоб-
ного рода процессы участвуют в «ремоделировании 
тканей». Многие исследования показали, что имен-
но ремоделирование лежит в основе изменений 
решетчатой мембраны и формировании глауком-
ной экскавации диска зрительного нерва (ДЗН). 

Активированные астроциты также участвуют 
в образовании оксида азота (NO), который легко 
проникает посредством диффузии в окружающие 
ткани, включая аксоны. В условиях одновременно-
го усиления образования О2

- в аксонах создаются 
условия для синтеза токсичной молекулы — перок-
синитрита (OONO ̵-). Пероксинитрит диффундиру-
ет вдоль аксонов вглубь сетчатки, тем самым также 
участвуя в апоптозе ганглиозных клеток, а про-
никновение пероксинитрита в зону коры голов-
ного мозга приводит к потере клеток в наружных 
коленчатых телах. Важно заметить, что активация 
астроцитов происходит в результате механическо-
го сдавления аксонов как высоким давлением, так  
и в результате ишемии, особенно при глаукоме  
с нормальным давлением. Реперфузионные меха-
низмы, а также связанные с ними механизмы 
повреждения включаются как при флюктуации 
повышенного ВГД, когда происходит сбой ауторе-
гуляции кровообращения в тканях глаза (выраже-
но при глаукоме с высоким давлением), так и при 
небольшом колебании ВГД в случае нормотензив-
ной глаукомы, при которой, кроме этого, имеет 
место сосудистая дисрегуляция. Данное явление 
может объяснять, почему отсутствует строгая грань 
между нормотензивной глаукомой и глаукомой  
с высоким давлением. В связи с данной концеп-
цией патологических механизмов можно понять 
схожесть формирования глаукомного поражения  
с исходом в глаукомную оптическую нейропатию 
(ГОН). Чем ниже уровень ВГД, при котором проис-
ходит патологическое глаукомное поражение или 
его прогрессирование, тем более значительна пато-
генетическая роль сосудистой дисрегуляции в пато-
генезе ГОН и тем более значительной становится 
роль нейропротекторной терапии. 

Обоснование нейропротекции при глаукоме
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к активации каскадного комплекса, который «атаку-
ет» компоненты клетки, вызывая ее гибель с образо-
ванием свободных радикалов [19]. Вследствие этого 
происходит усиление апоптоза [20–22]. В экспери-
менте было показано, что после резкого повышения 
ВГД наблюдается увеличение уровня внутриглазно-
го глутамата [23]. Кроме того, при анализе соста-
ва стекловидной жидкости у собак с глаукомой,  
а также экспериментальных моделей глаукомы  
у обезьян и в глаукомных глазах человека были 
выявлены высокие уровни глутамата [24, 25]. Одна-
ко есть исследования [26], указывающие на нор-
мальный уровень глутамата в стекловидном теле 
обезьян с экспериментальной глаукомой. Эти 
наблюдения основаны на ингибировании глутамат-
ной активности, модуляции NMDA-рецепторов как 
важной стратегии нейропротекции [26]. В связи  
с этим потенциально перспективными с точки зре-
ния нейропротекторного действия рассматривают 
ингибиторы NMDA-рецепторов. 

Одним из представителей данной группы являет-
ся мемантин, который является избирательным, не- 
конкурентным блокатором NMDA-рецепторов [27]. 
В исследованиях на крысах для оценки влияния 
глутамата и его ингибитора (мемантин) на ган-
глиозные клетки сетчатки было выявлено, что одно-
временное введение мемантина с низкой дозой  
глутамата приводило к частичному защитному 
эффекту против токсичности последнего. А введе-
ние одного мемантина свидетельствовало о боль-
шей выживаемости ганглиозных клеток [28].  
И хотя первые доклинические исследования ока-
зались многообещающими [20, 29, 30], III фаза  
рандомизированного двойного маскированного, 
плацебо-контролируемого клинического исследо-
вания, проведенного для проверки эффективности 
мемантина как нейропротективного агента при 
глаукоме, не обнаружила значительного эффекта 
в сохранении зрительной функции при глаукоме 
[25]. Эти и другие наблюдения подтвердили огра-
ниченную эффективность применения мемантина  
с нейропротекторной целью при глаукоме [24]. 

Рассматриваются и другие блокаторы NMDA-
рецепторов, требующие дальнейшего эксперимен-
тального и клинического изучения. 

Блокаторы кальциевых каналов
Нейротоксический эффект взаимодействия глу-

тамата с NMDA-рецепторами опосредуется чрезмер-
ным притоком ионов кальция в нервные клетки, 
приводящим к их гибели [31]. В связи с этим бло-
каторы кальциевых каналов (БКК) представляют-
ся рациональной практикой нейропротекции при 
глаукоме. БКК теоретически предотвращают гибель 
клеток, которая вызвана притоком Ca++, и, благо-
даря улучшению местного кровотока в ишемиче-
ских тканях, приводят к индуцированию вазодиля-
тации [32].

Различные блокаторы кальциевых каналов, 
такие как иганидипин, нимодипин, ломеризин, 
коринфар, по данным различных исследований, 
проведенных в эксперименте и клинике, показали 
их способность значительно увеличивать жизнеспо-
собность ГКС при гипоксии [33]. 

Клинические наблюдения по применению дру-
гих препаратов этой группы также свидетельству-
ют об их эффективности. При этом подтверждает-
ся их минимальное влияние на системное кровяное 
давление [87]. В рандомизированном клиническом 
исследовании было показано, что они улучшают 
периметрические показатели и глазное кровообра-
щение у пациентов с нормотензивной глаукомой 
(НТГ) а также замедляют ухудшение контрастной 
чувствительности [34–36]. 

Но есть и отрицательная сторона примене-
ния БКК при глаукоме. Существуют опасения, что 
БКК могут увеличить кровоток в глазу, но при этом 
могут повлиять на ауторегуляцию в системе крово-
обращения ДЗН, особенно во время острого повы-
шения ВГД [37-40]. Следует иметь в виду, что пер-
оральный прием БКК при системной гипертензии, 
снижая артериальное давление, может повлечь сни-
жение кровотока ДЗН, снизить перфузионное дав-
ление, что следует рассматривать как фактор риска 
прогрессирования глаукомы [39]. 

Вторичные нейропротекторы 

Антиоксиданты 

Многими исследованиями подтверждена роль 
окислительного стресса в патогенезе глаукомы [41]. 
Получены убедительные данные о низком уровне 
антиоксидантов [42] в тканях и биологических  
жидкостях (камерная влага). Свидетельством этому 
являются работы по исследованию трабекулярной 
ткани, внутриглазной жидкости и плазмы крови 
пациентов с глаукомой, показавшие снижение роли 
прооксидантной системы, повышение биологически 
активных цитотоксических агентов (активных форм 
кислорода и продуктов перекисного окисления 
липидов и т. п.) (Бунин А.Я., Trepatti и др.) С учетом 
этих обстоятельств роль антиоксидантов в защите 
тканей глаза от повреждающего действия цитоток-
сических агентов значительна. 

Антиоксиданты, входящие в комплексное лече-
ние глаукомы, относятся к прямым вторичным 
нейропротекторам, прерывающим отсроченные 
механизмы патологического процесса. Чаще всего 
в офтальмологической практике с целью антиок-
сидантной терапии применяют Гистохром, Эмок-
сипин, Эрисод, Токофелол, Визомитин, природные 
антиоксиданты. 

Гистохром — является одним из наиболее вы- 
сокоактивных антиоксидантов, антигипоксантов,  
а также антигеморрагическим препаратом. Меж-
дународное непатентованное название (МНН) — 
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пентагидроксиэтилнафтохинон. Обладает способ-
ностью связывать (хелатирует) ионы переменно-
валентных металлов (железа, меди), являющихся 
катализаторами окислительных процессов в раз-
личных биосистемах. Таким образом, выполняя 
роль «перехватчика» свободных радикалов, ска-
пливающихся в зоне ишемического повреждения 
ткани, как показали многоцентровые исследова-
ния, гистохром способен нейтрализовать основные 
катализаторы неферментного процесса перекисно-
го окисления мембранных липидов. Обладая синер-
гетическим эффектом в присутствии фосфолипи-
дов, увеличивает свои антиоксидантные свойства. 
Способствует предотвращению слипания эритроци-
тов и тромбоцитов, оказывая этим антиагрегантное 
действие [43]. 

Эмоксипин — средство, наряду с гистохромом 
обладающее антиоксидантной активностью, спо-
собствует положительной динамике или стаби-
лизации зрительных функций при ГОН. Он инги-
бирует процесс перекисного окисления липидов, 
используется для лечения различных офтальмоло-
гических заболеваний. Препарат характеризуется 
ретинопротекторным и дополнительным фибрино-
литическим эффектом. Эмоксипин, обладающий  
антиагрегантным, антигипоксантным, ангиопро-
текторным корректирующим микроциркуляции 
действием, рекомендуется для лечения различных 
глазных заболеваний, в том числе и глаукомы.

Эрисод — антиоксидантное средство, оказы-
вает антигипоксическое, противовоспалительное  
и антицитолитическое действие. Является эндо-
генным акцептором свободных кислородных ради-
калов, избыточное накопление которых в клетке 
приводит к развитию кислородзависимых патоло-
гических процессов (гипоксия, воспаление, инток-
сикация). Нормализует протекающие с участием 
свободных радикалов кислорода окислительные 
процессы и предупреждает разрушение биомем-
бран клеток, связанное с активацией перикисного 
окисления липидов (ПОЛ). 

Токоферол — витамин Е, является мощным при-
родным антиоксидантом, его наиболее распростра-
ненной и биологически активной формой является 
альфа-токоферол. Были выявлены специфические 
регуляторные эффекты витамина Е. В разных моде-
лях показано, что сосудистая дисфункция сетчатки, 
вызванная гипергликемией, может быть предотвра-
щена альфа-токоферолом через путь диахилглице-
рол-протеинкиназы С. Антиоксидантные свойства 
токоферолов представляют большой практиче-
ский интерес [44]. Во многих исследованиях in vivo  
и in vitro было показано антипролиферативное  
действие витамина Е [45, 46]. Токоферол ингиби-
рует не только образование свободных радикалов, 
но и активность тирозинкиназы в индуцированных 
тканевым плазминогенным активатором первич-
ных человеческих фибробластах или клетках HL-60. 

Визомитин — антиоксидант, в основе которого 
является мощный природный суперантиоксидант 
пластохинонилдецилтрифенилфосфония бромид. 

Пластохинонилдецилтрифенилфосфония бро-
мид (ПДТФ) является производным пластохино-
на, который через линкерную цепь (СЮ) связан  
с остатком трифенилфосфина. ПДТФ в низких 
(наномолярных) концентрациях проявляет высо-
кую антиоксидантную активность. Также оказыва-
ет стимулирующее действие на процесс слезопро-
дукции, эпителизации, способствует повышению 
стабильности слезной пленки. 

В структуре SkQ1 к Скулачев-иону с помощью 
линкера (цепочки из 10 атомов углерода) присо-
единен растительный антиоксидант пластохинон. 
Физика функционирования мембран митохондрий 
и необычные свойства «ионов Скулачева» направ-
ляют SkQ1 точно во внутренний полумембранный 
слой внутренней мембраны митохондрий. 

Расположение SkQ1 в мембране митохондрий 
принципиально важно. Именно там должны быть 
перехвачены активные формы кислорода, образующи-
еся при дыхании, именно там после взаимодействия  
с АФК анион-радикал SkQ может быть снова восста-
новлен комплексами электрон-транспортной цепи. 

По существу, встраивание SkQ в мембрану 
митохондрий обеспечивает направленное измене-
ние свойств этой природной структуры, принципи-
ально повышая ее устойчивость к активным фор-
мам кислорода. 

По данным исследований было выявлено, что 
концентрация SkQ1 внутри митохондрий превыша-
ет наличие концентрации в его внеклеточной среде 
в 2×108 раз, что дает нам возможность с большой 
эффективностью предотвратить процессы свободно-
радикального окисления и достичь желаемого тера-
певтического эффекта при минимальных дозах [47]. 

Экстракт ginkgo biloba является природным 
антиоксидантом. Используют экстракт гинкго 
билобы 761 (EGb761). Были показаны его полезные 
свойства при когнитивных нарушениях и деменции 
у пациентов, страдающих нейродегенеративны-
ми заболеваниями [31], а так как глаукому можно 
отнести к этой категории заболеваний, были сфор-
мулированы показания для приема этого антиокси-
данта и при глаукоме. 

В результате проведенных исследований была 
рекомендована эффективная и безопасная дози-
ровка применения экстракта гинкго билобы [48]  
у пациентов с глаукомой нормального давления  
и/или у пациентов с глаукомой высокого давления, 
но с нормализованным офтальмотонусом и про-
грессированием глаукомного процесса [49].

Нейротрофические факторы 
Известно нарушение аксонального транспор-

та и в экспериментальных моделях глаукомы у обе-
зьян, и при глаукоме у человека [6, 50, 51]. 

Обоснование нейропротекции при глаукоме
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Эти результаты показывают, что прерывание 
ретроградной подачи трофического фактора к ган-
глиозным клеткам сетчатки может играть роль в их 
гибели, наблюдаемой при глаукомной оптической 
нейропатии [52, 53]. Исследования in vivo и in vitro 
показали, что применение этих факторов может 
увеличить выживаемость поврежденных ганглиоз-
ных клеток сетчатки [54, 55]. 

Наиболее обсуждаемым является нейротрофи-
ческий фактор мозга (англ. BDNF), имеющий особое 
значение для функции ганглиозных клеток сетчатки 
и их выживаемости [56]. Было показано, что BDNF 
был эффективен в предотвращении индуцирован-
ных поражений аксонов зрительного нерва крысы. 
При этом подчеркивается, что BDNF оказывает 
избирательное влияние на механизмы, ответствен-
ные за выживание аксонов зрительного нерва [57]. 

Многие считают нарушение поставок BDNF  
к ганглиозным клеткам сетчатки фактором, способ-
ствующим прогрессированию глаукомного процес-
са [52]. Экспериментальные исследования на моде-
ли глаукомы у крыс показали защитный эффект 
интравитреальной инъекции BDNF [57]. Quigley  
et al. предложили оптимальную дозу интравитре-
альной инъекции BDNF, которая составляет 0,01 мг 
на миллилитр объема стекловидного тела и обнару-
жили, что более повышенное количество интрави-
треальной дозы уменьшает защитный эффект BDNF 
на ГКС в эксперименте [52]. 

Другой трофический фактор, исследованный 
на экспериментальных моделях, — это цилиарный 
нейротрофический фактор человека (ЦНТФ), кото-
рый также показал нейротрофический эффект по 
отношению к ганглиозным клеткам сетчатки. Одна 
инъекция белка ЦНТФ в стекловидное тело [58] 
способствовала выживанию ГКС. Однако, несмотря 
на многообещающие результаты доклинических 
исследований нейротрофических факторов, клини-
ческие исследования, подтверждающие эффектив-
ность препаратов данной группы, до настоящего 
времени еще не проводились. 

Антиглаукомные препараты с нейро- 
протективными свойствами

Антиглаукомные препараты гипотензивного 
действия рассматриваются прежде всего как непря-
мые нейропротекторы. Они выполняют эту роль 
тогда, когда обеспечивают достижение индивиду-
ального уровня ВГД, минимизируют его суточные 
колебания и способствуют повышению компла-
ентности. Кроме этого, более детальное изучение 
механизма действия антиглаукомных препаратов 
позволило сделать заключение о прямом нейропро-
текторном действии ряда из них.

 
Альфа-2 агонисты (бримонидин)

Было высказано предположение, что бримони-
дин может предотвратить гибель ГКС путем пря-
мого взаимодействия с альфа2-адренергическими 

рецепторами, что приводит к уменьшению нако-
пления внеклеточного глутамата и блокаде NMDA-
рецепторов. Считается, что этот защитный эффект 
не зависит от уровня ВГД [59-61]. Но следует при-
знать это утверждение спорным. Хотя есть еди-
ничные работы, свидетельствующие о значитель-
ной выживаемости ГКС при подкожной инъекции 
бримонидина в условиях высокого ВГД [62]. Авто-
ры этого исследования приводят морфологические 
подтверждения научных результатов. Факт участия 
гемодинамических расстройств в патогенезе гла-
укомы неоспорим. И в этой связи тем более инте-
ресны результаты исследования в рамках протоко-
ла “Low tension Pressure Glaucoma Treatment Study 
(LoGTS)”. В течение более 4-х лет у 190 пациен-
тов с нормотензивной глаукомой оценивали ней-
ропротекторный эффект бримонидина в сравне-
нии с тимололом [63]. Это исследование показало, 
что бримонидин улучшил зрительные функции (по 
данным периметрии) в 55% случаев против 29%  
в группе пациентов, получавших тимолол [64].

Бета-адреноблокаторы
Бета-адреноблокаторы — наиболее часто назна-

чаемые препараты для снижения ВГД. Среди них 
бетаксолол (единственный селективный бета-бло-
катор) обладает нейропротекторным действием. 
Но проведенные экспериментальные исследования 
выявили очевидное прямое нейропротекторное дей-
ствие бетаксолола, снижающее действие ишеми-
ческого фактора глутаматной эксайтотоксичности.  
Это объясняется тем, что бетаксолол выступает как 
блокатор кальциевых каналов и прямо воздействует 
на глутамат. Но до настоящего времени еще не про-
водилось крупных клинических исследований, посвя-
щенных сравнительной нейропротективной роли 
бета-блокаторов. На основании имеющихся данных 
можно предположить большее нейропротекторное 
действие бетаксолола в сравнении с тимололом [29]. 

Ингибиторы карбоангидразы 
Во многих экспериментальных, а затем и кли-

нических исследованиях было показано, что глаз-
ные формы ингибиторов карбоангидразы (ИКА) 
обладают комбинированным действием: снижают 
ВГД и оказывают нейропротекторный эффект [17]. 
При местном использовании ИКА было отмечено 
их влияние на улучшение глазного кровообращения 
[19]. Снижение офтальмотонуса и улучшение гемо-
динамики под действием бринзоламида и дорзола-
мида приводило к сохранению и повышению зри-
тельных функций по сравнению с тимололом [65]. 

Аналоги простагландинов 
Хорошо известно, что в настоящее время глаз-

ные формы аналогов простагландинов относятся  
к наиболее эффективным гипотензивным сред-
ствам, применяемым для местного гипотензивного 
лечения глаукомы. 
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Такие препараты, как латанопрост, травопрост, 
тафлупрост, биматопрост, усиливают увеосклераль-
ный отток, тем самым уменьшая ВГД. Латанопрост 
оказывает, кроме этого, нейропротекторное дей-
ствие, препятствуя возникновению индуцирован-
ной различными факторами гипоксии и развитию 
апоптоза. Этот желаемый эффект должен быть под-
креплен рядом крупных клинических исследова-
ний, посвященных нейропротективному эффекту 
простагландинов [66-69].

Пептидные биорегуляторы 
В конце XVIII века физиологом Броун-Секаром 

впервые была предпринята попытка использовать 
эндогенные физиологически активные вещества 
для лечения различных заболеваний. Он исполь-
зовал экстракты из семенных желез различных 
животных в качестве омолаживающего средства.  
В дальнейшем для лечения различных заболеваний 
начали применять вещества полипептидной при-
роды, полученные из различных органов и тканей 
(головного и костного мозга, селезенки, лимфати-
ческих узлов, легких, печени, вилочковой железы, 
сетчатки и др.). Эти вещества получили название 
пептидных биорегуляторов. Независимо от того, 
из каких органов и тканей они были получены, 
пептидные биорегуляторы влияют на клеточный  
и гуморальный иммунитет, состояние системы 
гомеостаза, перекисное окисление липидов и дру-
гие защитные и физиологические реакции орга-
низма. Это действие выражено в разной степени  
и зависит от различных факторов. Препараты, полу-
чаемые из тканей головного мозга и сетчатки, обла-
дают функцией нейропептидов и участвуют в регу-
ляции деятельности нервной ткани. 

Изучение возможности применения нейропеп-
тидов в офтальмологии началось в 1987 г. В настоя-
щее время в офтальмологической практике исполь-
зуют Ретиналамин, производства ООО «Герофарм», 
Россия.

Препарат Ретиналамин представляет собой ком-
плекс водорастворимых полипептидных фракций, 
выделенных из сетчатки крупного рогатого скота,  
с молекулярной массой не более 10 000 Да. Согласно  

инструкции по медицинскому применению, препа-
рат оказывает стимулирующее действие на фоторе-
цепторы и клеточные элементы сетчатки, способ-
ствует улучшению функционального взаимодей-
ствия пигментного эпителия и наружных сегментов 
фоторецепторов, глиальных клеток при дистро-
фических изменениях, ускоряет восстановление  
световой чувствительности сетчатки. Механизм 
действия Ретиналамина определяется его метаболи-
ческой активностью: препарат улучшает метаболизм 
тканей глаза и нормализует функции клеточных 
мембран, улучшает внутриклеточный синтез белка, 
регулирует процессы перекисного окисления липи-
дов, способствует оптимизации энергетических 
процессов. Препарат показан при ряде патологий 
сетчатки, а также при первичной открытоугольной 
глаукоме с нормализованным ВГД. 

Ряд клинических исследований Ретиналамина 
показал положительную динамику данных периме-
трии по числу скотом и суммарной границы поля 
зрения, увеличение толщины слоя нервных воло-
кон сетчатки в различные сроки после терапии  
[65, 70-77].  

Заключение
Имеющиеся знания все более очевидно свиде-

тельствуют о том, что глаукома представляет собой 
сложное многофакторное заболевание, которое 
вызывает необратимую атрофию зрительного нерва 
как результат объединенного действия многих пато-
генетических механизмов, включающих не только 
ВГД, но и нарушение ауторегуляции, ишемию, дефи-
цит нейротрофического фактора, эксайтотоксич-
ность, окислительный стресс, опосредованные дей-
ствием глутамата, и многие другие факторы. Сни-
жение ВГД по-прежнему будет основным подходом  
к лечению глаукомы. Вопрос об альтернативных мето-
дах, снижающих ВГД, направленных на предотвра-
щение дальнейшего прогрессирования заболевания,  
остается важным. Основываясь на новых исследова-
ниях, большие надежды возлагаются на нейропро-
текцию, задачей которой является предотвращение 
гибели ГКС в условиях нормализованного ВГД. 
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Резюме
Глаукома — группа хронических заболеваний, веду-

щих к необратимой потере зрения. В выборе стратегии 
лечения глаукомы определяющими являются характер 
течения заболевания, факторы риска и темпы прогрес-
сирования. Достижение «давления цели» способствует 
замедлению прогрессирования заболевания и повыше-
нию качества жизни пациентов. Эффективность, малая 
частота закапываний в сутки, а также отсутствие сис-
темных побочных эффектов являются важными факто-
рами приверженности пациентов лечению. В арсенале 
врачей имеется несколько групп гипотензивных пре-
паратов, каждая из которых обладает своими преиму-
ществами и недостатками. В случае неэффективности  

стартовой монотерапии возможно назначение комби-
нации двух или даже трех гипотензивных препаратов. 
Чаще в качестве стартовой монотерапии назначают пре-
параты группы аналогов простагландинов. Биматопрост, 
являясь простамидом, входит в эту группу, но отличается 
по фармакохимическим свойствам и эффективности от 
типичных простагландинов. Этот обзор посвящен опыту 
применения биматопроста, в частности, его фармако-
химическим свойствам, эффективности и безопасности  
в сравнении с другими препаратами и комбинациями.                                  
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Введение
Глаукома — группа хронических заболеваний 

различной этиологии, сопровождающихся пери-
одическим или постоянным повышением уровня 
внутриглазного давления (ВГД) с развитием атро-
фии зрительного нерва (с экскавацией) и харак-
терных изменений поля зрения [1]. Определяющи-
ми в выборе стратегии лечения являются характер 
течения заболевания и темпы прогрессирования. 
В настоящее время единственным модифицируе-
мым фактором риска развития и прогрессирова-
ния глаукомы является высокий уровень ВГД [2]. 
Предпочтительный метод «стартового» лечения 
впервые выявленной глаукомы — медикаментоз-
ная терапия. В арсенале врачей имеются несколь-
ко групп гипотензивных препаратов: блокаторы 
β-рецепторов, холиномиметики, ингибиторы кар-
боангидразы, α2-адреномиметики и аналоги про-
стагландинов. Каждая группа имеет свои показания 
и противопоказания, которые следует учитывать 
при назначении. К ключевым требованиям к гипо-
тензивной терапии, помимо эффективности и без-
опасности, относятся удобный инстилляционный 
режим, хорошая переносимость и другие факторы, 
определяющие выбор лекарства.

В настоящее время препаратами выбора для 
стартовой монотерапии являются препараты груп-
пы аналогов простагландинов. В состав этой группы  
входят лекарства, отличающиеся по структуре, но 
обладающие сходными механизмами гипотензив-
ного действия. Латанопрост, травопрост и таф-
лупрост являются производными арахидоновой 
кислоты и аналогами простагландина F2α. Эти 
вещества являются селективными агонистами 
простаноидных FP-рецепторов. Помимо вышепере-
численных, к аналогам простагландинов относится 
и биматопрост. В отличие от типичных простаглан-
динов, биматопрост является производным анан-
дамидов и синтетическим аналогом простамидов. 
Это вещество не является агонистом простагланди-
новых рецепторов и воздействует на простамидные 
рецепторы. Поэтому при сходном или более выра-
женном гипотензивном эффекте он лишен побоч-
ных эффектов типичных простагландинов.

Abstract
Glaucoma is a group of chronic diseases leading to 

irreversible vision loss. The choice of treatment strategy 
for glaucoma is determined by the clinical manifestations  
of the disease, risk factors and rates of progression. 
Achieving “target pressure” helps slow the progression of 
the disease and improve the quality of life for patients. 
Efficiency, the low incidence of instillation per day, and 
the absence of systemic side effects are important factors 
for patient compliance. In the arsenal of doctors there are 
several groups of antihypertensive drugs, each of which 
has its own advantages and disadvantages. In the case of 
the ineffectiveness of starting monotherapy, it is possible 

to prescribe a combination of two or even three antihyper-
tensive drugs. More often, prostaglandin analogue drugs 
are prescribed as starting monotherapy. Bimatoprost, being 
a prostamide, is included in this group, but differs in its 
pharmacochemical properties and effectiveness from typi-
cal prostaglandins. This review is devoted to the experience 
of using bimatoprost, in particular its pharmacochemical 
properties, efficacy and safety in comparison with other 
drugs and combinations.

 KEYWORDS: glaucoma, antihypertensive therapy, mo-
notherapy, bimatoprost, prostaglandin analogues, prosta-
mides.

В данном обзоре мы хотим подробней остано-
виться на фармакологических свойствах бимато-
проста, эффективности его гипотензивного эффек-
та в сравнении с другими препаратами, а также  
его безопасности.

Механизм влияния на внутриглазное  
давление

Гипотензивный эффект биматопроста заключа-
ется в улучшении оттока внутриглазной жидкости 
(ВГЖ). На ее продукцию он не влияет [3]. Бимато-
прост воздействует на простамидные рецепторы  
и не оказывает влияния на адренергические, дофа-
минергические, холинергические, каннабиноидные 
и простагландиновые рецепторы в физиологиче-
ских концентрациях [4]. Препарат воздействует как 
на зависимый от уровня ВГД путь (дренажная систе-
ма угла передней камеры ≈ 70% оттока), так и на 
независимый (увеосклеральный путь ≈ 15% отто-
ка) [5]. Улучшение увеосклерального оттока проис-
ходит в результате как функциональных изменений 
цилиарной мышцы (расслабление), так и струк-
турных (уменьшение объема экстрацелюлярного 
матрикса вокруг мышечного пучка) [6]. Морфоло-
гические исследования показали, что длительная 
терапия биматопростом (более 1 года) приводит 
к ремоделированию внеклеточного матрикса тра-
бекулярной сети и цилиарного тела. В результате 
образуются дополнительные пути для оттока жид-
кости, что обуславливает лучшие дренажные свой-
ства данных тканей [7]. Экспериментальные иссле-
дования на животных и человеческих тканях пока-
зали, что биматопрост одинаково снижает уровень 
ВГД при различных концентрациях и его оптималь-
ной концентрацией является 0,03% [8-10].

Метаболизм биматопроста
В исследованиях, проведенных на культурах 

тканей, было продемонстрировано различие в аб- 
сорбции биматопроста и латанопроста при мест-
ном применении [11]. Роговица и склера обладают 

Антонов А.А., Агаджанян Т.М., Витков А.А.
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гипотензивный эффект по сравнению с латанопро-
стом. На 6-й месяц лечения биматопрост снижал 
уровень ВГД эффективнее латанопроста на 5,60% 
(95% CI, 2,95–8,26). Достоверно большее количе-
ство пациентов, принимавших биматопрост, достиг-
ло целевого уровня ВГД на 3-й месяц лечения — на 
12% больше (CI 95%, 4–21). Однако риск развития 
гиперемии конъюнктивы был выше при лечении 
биматопростом — на 20% чаще (CI 95%, 15–24).  
По мнению авторов, возможным ограничением 
достоверности этого метаанализа являются различ-
ные сроки контроля возникновения побочных явле-
ний, что могло повлиять на результаты. Также авторы 
обращают внимание, что большинство исследований 
спонсировалось фармакологическими компаниями, 
что могло повлиять на объективность данных. 

R. Noecker также продемонстрировал большую 
эффективность биматопроста в сравнении с лата-
нопростом [23]. В работе A. Sawada замена лата-
нопроста на биматопрост привела к дополнитель-
ному снижению уровня ВГД на 2,0±1,6 мм рт.ст. на  
8-й неделе лечения [24]. N. Brennan показал, что 
перевод на монотерапию биматопростом пациен-
тов, у которых латанопрост не был эффективен, 
приводит к достоверному снижению уровня ВГД  
и в большинстве случаев достижению целевого уров-
ня ВГД [25]. H. DuBiner показал более выраженный 
гипотензивный эффект биматопроста в сравнении  
с латанопростом на 30-й день исследования [26].

I. Stalmans выявил более выраженный гипотен-
зивный эффект при лечении бесконсервантным 
биматопростом на 6-й месяц лечения в сравне-
нии с бесконсервантным латанопростом: -5,2±0,5  
и -3,4±0,5 мм рт.ст. (p<0,01) соответственно [27]. 
Однако частота развития гиперемии при лечении 
биматопростом была выше: 0,85±0,49, и 0,71±0,45 
при лечении латанопростом. В работе S. Simmons 
на 6 месяц лечения при достижении целевого уров-
ня ВГД суточные колебания давления при лечении 
латанопростом составили 1,9 мм рт.ст. (0,5–6,3),  
а при лечении биматопростом — 1,7 мм рт.ст.  
(0,5-3,9) [11]. Доля пациентов, имеющих выражен-
ные суточные флюктуации (3 мм рт.ст.), при лече-
нии биматопростом составили 2,5% в сравнении  
с латанопростом — 7,8%. В работе A. Konstas бима-
топрост был более эффективен у пациентов с псев-
доэксфолиативной глаукомой, в сравнении с лата-
нопростом [28].

В работах, изучающих эффективность бимато-
проста в сравнении с другими аналогами проста-
гландинов, получены схожие данные. По резуль-
татам метаанализов L. Lin и F. Aptel биматопрост 
оказался эффективнее других аналогов простаглан-
динов, однако чаще приводил к развитию гипе-
ремии конъюнктивы [29, 30]. Данное различие 
носило условный характер, и выраженность гипе-
ремии существенно не превышала эффект других  
препаратов [31-33]. 

избирательной проницаемостью, которая зависит 
от химических свойств препарата, в основном его 
липофильности и размера молекул [12-14]. Размер 
молекул у биматопроста и латанопроста сходен, раз-
личия заключаются в липофильности этих препа-
ратов. Более липофильный латанопрост преимуще-
ственно проникает в глаз через роговицу, а менее 
липофильный биматопрост — через склеру [15]. 
Коэффициенты проницаемости склеры и рогови-
цы для биматопроста составляют 14,5×10-6 см/сек  
и 3,24×10-6 см/сек соответственно. Этим фактом 
объясняется преимущественное накопление бима-
топроста в цилиарном теле и радужке. В частности, 
при однократном применении препарата его кон-
центрация в тканях переднего отрезка глаза была  
в 10 раз больше, чем во влаге передней камеры. 
Приоритетное накопление биматопроста в цилиар-
ном теле обуславливает активное ремоделирование 
внеклеточного матрикса и последующее усиление 
увеосклерального оттока. 

В отличие от латанопроста, гидролиз которого 
происходит крайне быстро, биматопрост не явля-
ется пролекарством и почти не метаболизируется 
в тканях глаза [6, 16-18]. В физиологических усло-
виях гидролизу подвергается около 1% препарата. 
Образованный метаболит, 17-фенил-PGF2, явля-
ется потенциальным агонистом простагландино-
вых рецепторов. Концентрации образованного 
метаболита недостаточно для оказания значимого  
влияния на этот тип рецепторов, поэтому можно 
считать, что биматопрост не является агонистом 
простагландиновых рецепторов [8, 16]. 

Биматопрост не оказывает выраженного систем-
ного влияния на организм. В работе D. Woodward  
у 15 пациентов исследовали концентрации закапан-
ного 0,03% биматопроста в плазме крови в течение 
14 дней. Обнаружено, что спустя 90 минут после 
приема препарата его концентрация в плазме крови 
ниже порога выявления [6]. Также в плазме крови 
не найдены метаболиты биматопроста, в отличие 
от латанопроста, выявленного в плазме в виде лата-
нопрост-кислоты, которая является его активным 
метаболитом [18-21]. 

Эффективность биматопроста в сравнении 
с латанопростом

Латанопрост — наиболее изученный препа-
рат из группы простагландинов, часто назначае-
мый врачами в качестве стартовой монотерапии 
при впервые выявленной глаукоме. В настоящее 
время опубликован ряд исследований, сравниваю-
щих эффективность и безопасность биматопроста  
с латанопростом.

В метаанализе J. Cheng было проанализировано 
13 статей, включавших исследования эффективности 
препарата у 1302 человек [22]. Выявлено, что бима-
топрост достоверно оказывал более выраженный  
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Эффективность биматопроста в сравнении 
с тимололом 0,5%

Тимолол 0,5%, не являясь самым эффективным, 
остается часто назначаемым препаратом. Важным 
моментом при выборе тимолола является его низ-
кая стоимость. Высокая доступность ведет к не- 
оправданному назначению этого препарата пациен-
там с противопоказаниями. Многие офтальмологи  
зачастую не имеют представления о возможности 
системного действия препарата при его местном 
применении. 

После инстилляции тимолола 0,5% около 80% 
препарата попадает в системный кровоток [34]. 
При местном применении концентрация тимолола 
в крови находится в диапазоне от 0,46 до 1,72 нг/мл,  
что определяется работой ферментной системы 
CYP2D6, детерминированной генетически [35]. 
Этой концентрации достаточно для влияния как на 
сердечно-сосудистую систему (появление симпто-
матической брадикардии, нарушений сердечного 
ритма, ортостатической гипотензии, обмороков), 
так и на гладкую мускулатуру бронхов (развитие 
бронхоспазма) [34]. Следствием снижения артери-
ального давления (АД) при применении тимоло-
ла может стать снижение перфузионного давления 
глаза, что является достоверным фактором риска 
развития и прогрессирования глаукомы. Даже 
минимальная выраженность побочных эффектов 
существенно снижает качество жизни пациентов,  
а значит, и приверженность лечению. 

Тимолол является одним из наиболее изучен-
ных препаратов, снижающих ВГД. Поэтому следует 
обратить внимание на работы, сравнивающие гипо-
тензивный эффект биматопроста и тимолола, «золо-
того стандарта» терапии глаукомы. Во всех исследо-
ваниях биматопрост оказывался более эффектив-
ным, чем тимолол.  В работе F. Oddone биматопрост 
0,01% эффективнее снижал средний уровень ВГД  
и суточные колебания офтальмотонуса, в сравне-
нии с тимололом 0,5% [36]. Также применение 
тимолола ассоциировано с выраженными систем-
ными побочными эффектами. На 8-й неделе в груп-
пе тимолола было зафиксировано достоверное сни-
жение уровня АД и перфузионного давления глаза, 
а также частоты сердечных сокращений (ЧСС). 

По данным некоторых авторов, биматопрост 
оказался более эффективным при однократном 
закапывании в сравнении с двойным закапыва-
нием, а также тимололом [37-39]. В свою очередь, 
выраженность гиперемии конъюнктивы, роста рес-
ниц и периорбитальной пигментации проявлялась 
в следующей последовательности: двукратное зака-
пывание биматопроста > однократное > тимолол.

Опубликованы работы, показывающие как 
большую выраженность местных побочных эффек-
тов биматопроста, так и их отсутствие в сравнении 
с тимололом [40, 41].

Таким образом, биматопрост эффективней тимо-
лола снижает уровень ВГД, контролирует суточный 
профиль, обладает менее выраженными системными 
побочными эффектами. Различие в частоте местных 
побочных эффектов при применении биматопроста 
нивелируется со временем, происходит уменьшение 
симптомов к концу первого месяца терапии.

Сравнения с комбинациями препаратов
Во многих случаях, при неэффективности моно-

терапии и потребности в более выраженном сниже-
нии уровня ВГД, пациентов переводят на комбини-
рованную терапию. Существуют два типа комби-
наций: нефиксированные — пациент закапывает 
последовательно два препарата, и фиксированные 
комбинации (ФК) — оба действующих вещества 
комбинируются в одном флаконе, при этом доста-
точно одной капли для достижения необходимого 
эффекта.

Следует учитывать, что до 80% пациентов с гла-
укомой не соблюдают режим дозирования препара-
тов, предписанный врачом [42]. По данным россий-
ских исследователей, 64,9% пациентов с глаукомой 
закапывают глазные капли нерегулярно [43]. Среди 
причин, обуславливающих низкую привержен-
ность к лечению, особо выделяют слишком частые 
закапывания препаратов и выраженные побочные 
эффекты [44-46]. Применение ФК решает первую 
проблему, однако влияние побочных эффектов оста-
ется крайне выраженным. В состав подавляюще-
го большинства комбинаций входят β-блокаторы, 
чаще тимолол 0,5%, системные побочные эффек-
ты которого подробно представлены в предыдущей 
главе. Следует учитывать, что основной контингент 
пациентов с глаукомой составляют пожилые люди 
с сопутствующими соматическими заболеваниями, 
что ограничивает применение ФК, в состав которых 
входит тимолол [47]. В задачи врача входит исполь-
зование препаратов, совмещающих при моноте-
рапии эффективность ФК, а также минимальную 
выраженность побочных эффектов.

Биматопрост обладает максимальным гипотен-
зивным эффектом при однократном закапывании  
в сутки. Как было сказано ранее, биматопрост прак-
тически не подвергается метаболизму, не активиру-
ет простагландиновые рецепторы, а значит, имеет 
минимальное системное воздействие на организм. 
Все эти факты способствуют повышению привер-
женности пациента к терапии. 

Большинство опубликованных исследований 
подтверждают сходную эффективность бимато-
проста с комбинацией латанопрост + тимолол как  
в фиксированном (ФКЛТ), так и нефиксированном 
варианте. Так, перевод пациентов с ФКЛТ на бимато-
прост достоверно не приводил к изменению уровня 
ВГД. Замена терапии приводила к субклиническому 
увеличению ЧСС, ОФВ1 и индекса Тиффно [47].

Гипотензивная эффективность биматопроста
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Биматопрост и ФКЛТ сходно достоверно снижа-
ли уровень ВГД после изменения режима с монотера-
пии латанопростом [48]. Несмотря на то что в группе 
биматопроста была большая частота развития гипе-
ремии конъюнктивы, не было выявлено различий 
во влиянии на самочувствие пациентов. Исследова-
тели признают, что отсутствие побочного эффекта 
β-блокатора из ФК могло быть обусловлено принци-
пами включения пациентов в работу и исключением 
пациентов с сопутствующими заболеваниями. Также 
зафиксировано сходное снижение суточного уровня 
ВГД, однако при лечении биматопростом выявлены 
более высокие цифры систолического артериального 
давления [49], что является благоприятным момен-
том для поддержания кровоснабжения глаза. Кроме 
того, тимолол в составе комбинации вызывал значи-
тельное снижение частоты сердечных сокращений, 
что ограничивало ее применение [50].

Опубликованы работы, подтверждающие схо-
жую эффективность биматопроста и ФК дорзола-

мид + тимолол, следует отметить, что примене-
ние биматопроста сопровождалось меньшим коли-
чеством неприятных ощущений в глазах, лучшей 
переносимостью [51, 52].

Заключение
Биматопрост является эффективным гипотен-

зивным средством в терапии первичной открыто-
угольной глаукомы. Данный препарат в виде моно-
терапии обеспечивает снижение ВГД, сопоставимое  
с комбинированными лекарствами. Удобный режим 
дозирования и редкое развитие системных побоч-
ных эффектов позволяет рекомендовать бимато-
прост в качестве терапии второй линии при недо-
статочной эффективности аналогов простагланди-
нов. Возможно его назначение в качестве первого 
препарата у пациентов, требующих значительного 
снижения ВГД, при исходном значительном превы-
шении целевого давления.
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21 февраля 2019 года скончался 
известный отечественный офтальмо-
лог профессор Вениамин Васильевич 
Волков (20.01.1921–21.02.2019).

Вениамин Васильевич родился  
20 января 1921 года в Ташкенте  
в семье военного летчика. В 1938 году 
поступил в Военно-медицинскую ака-
демию им. С.М. Кирова, после нача-
ла Великой Отечественной войны 
воевал в блокадном Ленинграде, 
затем работал батальонным врачом. 
Среди его боевых наград — несколь-
ко медалей, в том числе «За оборону 
Ленинграда», орден Красной Звезды 
за успешную организацию медицин-
ской помощи раненым при освобож-
дении Ростова-на-Дону, после окон-
чания войны был награжден орденом  
Отечественной войны 2-й степени.

В 1948 году В.В. Волков окончил 
лечебно-профилактический факуль-
тет Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова и начал карьеру вра-
ча-специалиста. В 1964 году защитил 
докторскую диссертацию, а с 1967 
в течение более 20 лет возглавлял кафе-
дру офтальмологии. Достижения про-
фессора В.В. Волкова были отмечены 
высокими государственными награда-
ми, ему были присвоены звания Героя 
Социалистического Труда, заслужен-
ный деятель науки РФ, присуждена 
Государственная премия СССР.

Профессор Вениамин Василье-
вич Волков внес существенный вклад 

в развитие практически всех разде-
лов офтальмологии. Ключевым вкла-
дом В.В. Волкова в отечественную 
науку можно считать его труды по 
глаукоме, в которых была продолже-
на работа профессора Б.Л. Поляка 
над классификацией глаукомы, раз-
рабатывались отечественные ана-
логи антиглаукомных препаратов.  
Фундаментальные труды профессора 
В.В. Волкова, посвященные патоге-
незу и диагностике открытоугольной 
глаукомы, получили большую извест-
ность как в России, так и за рубежом.

Идеи профессора В.В. Волкова, 
основанные на структурно-функци-
ональном подходе к патогенезу, диа-
гностике и классификации открыто-
угольной глаукомы, в том числе при 
псевдонормальном давлении, неод-
нократно докладывались автором  
на многочисленных международных 
и всероссийских научных конферен-
циях, конгрессах, съездах. Эти идеи, 
подтвержденные в исследованиях 
авторитетных зарубежных ученых, 
подробно изложены в фундаменталь-
ных монографиях.

Профессор В.В. Волков много 
сделал для создания простых, эко-
номически доступных и эффектив-
ных методов периметрии, предназна-
ченных для скрининга на глаукому.  
С целью ранней диагностики заболе-
вания под руководством профессора 
В.В. Волкова на кафедре уже с 1974 г.  

начали проводить исследования по 
этому направлению.

В 80-е годы XX века на кафедре 
под его руководством был разрабо-
тан простой, но эффективный метод 
множественной центральной стати-
ческой периметрии, который до сих 
пор может с успехом использоваться 
врачами-офтальмологами для ранней 
диагностики глаукомы. 

В 2003 г. по предложению про-
фессора В.В. Волкова на базе кафе-
дры офтальмологии Военно-медицин-
ской академии совместно с учеными 
Санкт-Петербургского государствен-
ного политехнического университе-
та впервые в России был разработан 
новейший метод периметрии, пре-
тендующий на роль эффективного, 
безопасного, технически простого  
и недорогого метода скрининга на 
глаукому.

Профессор В.В. Волков являлся 
членом Европейского общества иссле-
дователей глаза и членом Ассоциации 
международного глаукомного обще-
ства, специалистом с международным 
авторитетом в проблеме патогенеза, 
ранней диагностики, классификации 
и лечения глаукомы. Его работы до 
сих пор пользуются большим авто-
ритетом и цитируются в зарубежной  
и отечественной литературе.

Редакция выражает свои соболез-
нования коллегам и близким Вениа-
мина Васильевича Волкова.

Памяти Вениамина Васильевича Волкова






