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УДК 617.7-007.681: 617.736]-07

Интерпретация клинических результатов 
локализации макулярной области в диагностике 
глаукомы. Часть 1. Популяционная вариабельность 
позиционирования макулы относительно диска 
зрительного нерва
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Резюме
ЦЕЛЬ. Определить характер взаимоотношений между 

локализацией центральных отделов сетчатки, положе-
нием папилломакулярного пучка и отдельными морфо-
функциональными характеристиками глаза у пациентов  
с разными глазными заболеваниями.

МЕТОДЫ. В итоговый протокол работы были включе-
ны данные 33 человек (17 женщин, 16 мужчин; 46 глаз). 
Средний возраст больных составил 78 (71; 81) лет. Все 
пациенты были сгруппированы в три группы: 1-ю группу 
составили 11 пациентов (16 глаз) с начальной, развитой 
и далеко зашедшей стадиями первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ), вторую — 13 пациентов (15 глаз) 
с начальной катарактой, третью — 9 человек (15 глаз) 
с сухой формой возрастной макулярной дегенерации 
(ВМД). Морфометрические характеристики диска зри-
тельного нерва (ДЗН) и слоя нервных волокон сетчатки 
(СНВС), в том числе включающие измерение окружности 
ДЗН по кольцу Эльшнига и угла наклона папилломаку-
лярного пучка (ПМП) по отношению к ДЗН, исследовались 
методом оптической когерентной томографии с исполь-

зованием прибора Spectralis («Heidelberg Engineering», 
Германия). Полученные данные подвергнуты статисти-
ческой обработке.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Угол наклона ПМП по отношению к рас-
положению ДЗН для больных с глаукомой составил -7,9 
(-8,2; -6,8)°, для больных с катарактой — -7,9 (-9,7; -6,3)°  
и пациентов с ВМД — -7,9 (-8,0; -5,4)°. Не было установ-
лено статистически достоверных отличий при анализе 
этого показателя.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Положение фовеа и направление ПМП —  
постоянная популяционная величина у больных с глау-
комой, катарактой или ВМД. Расположение макулярной 
области смещено в среднем на 7,9° ниже по отношению 
к условному центру ДЗН, что следует принимать во вни-
мание при анализе результатов данных исследования 
СНВС. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, катаракта, макулярная дегенерация, фовеа, угол 
наклона папилломакулярного пучка, оптическая коге-
рентная томография.
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Изучение анатомии и морфометрической 
локализации макулярной области глаза 
человека были предприняты еще в позапро-
шлом веке [1]. В указанном выше произве-

дении автор приводит отчет «о fovea centralis совер-
шенно здорового глаза, удаленного в течение жизни 
(чтобы позволить экстирпацию опухоли) и немед-
ленно помещенного в раствор хромовой кислоты».

The interpretation of the clinical results of fovea localization  
in glaucoma diagnostics. Part 1. Population variability of the macula 
positioning in relation to the optic disc
Kuroyedov A.V., Med.Sc.D., M.D., Professor, Head of Ophthalmology Department1,2;

Gorodnichy V.V., M.D.1;

Krinitsina E.A., postgraduate, M.D.3;

Sergeeva V.M., student3;
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Gaponko O.V., Ph.D., M.D., Assistant professor1,2;

Diordyichuk S.V., M.D.1

1Mandryka Central Clinical Military Hospital, 8A Bolshaya Olenya st., Moscow, Russian Federation, 107014;
2Pirogov State National Medical University, Ophthalmology Department, 1 Ostrovityanova st., Moscow,  
Russian Federation, 117997;
3I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), 8/2 Trubetskaya st., Moscow,  
Russian Federation, 119991. 
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ENGLISH

Abstract
PURPOSE: To determine the nature of the relationship 

between the localization of the fovea, the position of the 
papillary-macular bundle and individual morphofunctional 
characteristics of the eye in patients with different eye 
diseases.

METHODS: The final protocol of work included the data 
of 33 people (17 women, 16 men, 46 eyes). The average age 
of patients was 78 (71; 81) years. All patients were divided 
into 3 groups: the first group consisted of 11 patients (16 
eyes) with mild, moderate and advanced primary open-
angle glaucoma (POAG), the second — 13 patients (15 eyes) 
with early cataract, the third — 9 people (15 eyes) with 
the dry form of age-related macular degeneration (AMD). 
Morphometric characteristics of optic nerve head (ONH) 
and the retinal nerve fiber layer (RNFL), including the disk 
circumference measurement on the Elschnig’s ring and 
the papillomacular bundle (PMB) angle in relation to ONH 

was studied by optical coherence tomography using the 
Spectralis OCT device (“Heidelberg Engineering”, Germany). 
The data was statistically analyzed.

RESULTS: The PMB angle relative to the location of the 
ONH in patients with glaucoma equaled -7.9 (-8.2; -6.8)°,  
in patients with cataract — -7.9 (-9.7; -6.3)° and patients 
with AMD — -7.9 (-8.0; -5.4)°. There was no statistically signi-
ficant difference in the analysis of this parameter.

CONCLUSION: The position of fovea and the direction  
of PMB is a constant population value in patients with 
glaucoma, cataract or AMD. Foveal location is shifted,  
on average, 7.9° lower in relation to the conditional center  
of the ONH, which should be taken into account when  
analyzing the results of the RNFL study.

KEYWORDS: primary-open glaucoma, cataract, age-re-
late macular degeneration, angle of papillomacular bundle, 
optical coherence tomography.

Значительно позже, в связи с естественным 
совершенствованием вычислительных техноло-
гий, появилась более точная и, главное, клини-
чески значимая информация о позиционирова-
нии макулярной области, а именно и по отно-
шению к другим анатомическим ориентирам,  
в том числе по отношению к диску зрительного 
нерва (ДЗН). 

Куроедов А.В., Городничий В.В., Криницына Е.А. и др.
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(Германия), интегрированная в современную вер-
сию ОКТ Spectralis. Такая программа позволяет 
автоматически рассчитывать месторасположение 
макулярной области и производить подсчет толщи-
ны СНВС в соответствии с углом наклона папилло-
макулярного пучка (ПМП) (рис. 2).

T.D. Williams и J.M. Wilkinson (1992) опубли-
ковали обзор, в котором суммировали данные 446 
аутопсий, нескольких десятков офтальмоскопиче-
ских исследований и фундус-фотографирования 
пациентов в возрасте от 20 до 30 лет и пришли  
к выводу, что угол расположения (α°) макулярной 
зоны по отношению к ДЗН расположен в интервале 
11,76°, 9,3° и 12,92±4,3° и 6,11±3,3° соответствен-
но [2]. Их обобщение чуть позже подтверждает  
K. Rohrschneider (2004) на основании 104 фундус-
фотографий глазного дна здоровых лиц, в основном 
молодого возраста (рис. 1) [3]. 

По данным автора, вручную измерившего угловое 
расстояние в горизонтальном и вертикальном направ-
лениях между центром ДЗН и фовеа, обнаруженный 
показатель равен -5,6±3,3°. Автор также обнаружил, 
что индивидуальная разница между правым и левым 
глазами была заметно ниже, составив 0,2±1,3° по вер-
тикали и 0,0±1,1° по горизонтали. Кроме этого, было 
установлено, что угол между фовеа и ДЗН с возрастом 
не меняется (r2≈0,0012, p≈0,1). 

J.A. Choi, J.S. Kim, H.Y. Lopilly Park et al. (2014), 
обследовав молодых людей (средний возраст 
28,12±6,40 года) с миопией средней степени при 
помощи оптического когерентного томографа Cirrus 
HD-OCT («Carl Zeiss», Германия), нашли, что поло-
жение макулы у таких пациентов смещено книзу от 
ДЗН на угол -6,08±3,49° [4]. Вместе с этим авторы 
установили, что положение фовеа коррелирует с раз-
мером переднезадней оси глаза (ПЗО) и толщиной 
слоя нервных волокон сетчатки (СНВС). Недавно  
Q. Zhang, K.K. Chen, W.-F. Liu, G.-F. Huang (2018), изу-
чив данные 186 глаз (96 пациентов) трех возрастных 
групп (14,89±2,65; 31,05±7,30; 54,54±9,32 года соот-
ветственно), использовав более современный при- 
бор — Atlantis DRI-OCT («Topcon», Япония), подтвер-
дили смещение фовеа в вертикальном направлении 
в зависимости от возраста и степени миопии [5]. 

Наконец, в глобальном The Beijing Eye Study 
(2011) при изучении 6 043 фундус-фото также было 
проведено изучение вышеуказанного параметра 
пациентов в возрасте 63,6±9,3 года и установлено, 
что угол расположения макулы равен 7,76±3,63° 
(медиана: 7,65°; диапазон: от -6,3 до 28,9°) [6].

Современная диагностика глаукомы по-прежнему 
ориентируется на анализ результатов тонометрии, 
офтальмоскопии (включая специализированные 
методы обследования) и периметрии. Современ-
ные модели оптических когерентных томографов 
помимо изменений СНВС в перипапиллярной обла-
сти позволяют анализировать и изменения в фовеа 
[7]. По данным ряда авторов, изменения в этой ана-
томической области опережают те, что происходят  
в ДЗН и СНВС по периметру диска, а также периме-
трические дефекты [8-12].

Очевидно, что характер морфофункциональ-
ных взаимоотношений будет определяться, в том 
числе, и анатомическим расположением фовеа. 
В этой связи перспективной видится программ-
ная разработка компании «Heidelberg Engineering»  

Рис. 1. Определение угла расположения фовеа по отно-
шению к центру ДЗН. Белые точки — края ДЗН; белые 
линии с обозначениями Х и Y — горизонтальное (x)  
и вертикальное (y) расстояние между фовеа и центром 
ДЗН; черные линии и обозначение α — искомый угол 
расположения

Fig. 1. Determination of the foveal localization angle in 
relation to ONH center. White points — the edges of the 
ONH; white lines with symbols X and Y — horizontal 
(x) and vertical (y) distance between the fovea and ONH 
center; black lines and α — the desired angle

Рис. 2. Пример карты толщины слоя нервных волокон 
макулярной области левого глаза пациента с глаукомой. 
Прибор — Spectralis («Heidelberg Engineering», Германия)

Fig. 2. An example of the macula RNFL thickness map (left 
eye) in a glaucoma patient. Device — Spectralis (“Heidelberg 
Engineering”, Germany)

Популяционная вариабельность позиционирования макулы относительно ДЗН
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Цель настоящего исследования — определение 
характера взаимоотношений между локализацией 
центральных отделов сетчатки, положением папил-
ломакулярного пучка и отдельными морфофункци-
ональными характеристиками глаза у пациентов  
с разными глазными заболеваниями.

Материалы и методы 
Научно-клиническое выборочное комбиниро-

ванное наблюдательное исследование было прове-
дено на базе офтальмологического отделения ФКУ 
«ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» МО РФ в период с апре-
ля по ноябрь 2018 г. В итоговый протокол работы 
были включены данные 33 человек (17 женщин,  
16 мужчин; 46 глаз). Средний возраст больных 
составил 78 (71; 81) лет. Согласно цели исследова-
ния все пациенты были сгруппированы в три груп-
пы: 1-ю группу составили 11 пациентов (16 глаз)  
с начальной, развитой и далеко зашедшей стадия-
ми первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ);  
2-ю — 13 пациентов (15 глаз) с начальной катарактой; 
3-ю — 9 человек (15 глаз) с сухой формой возрастной 
макулярной дегенерации (ВМД). Во всех случаях диа-
гнозы были установлены ранее в соответствии с диф-
ференциальной диагностикой заболеваний и в слу-
чае необходимости подтверждены специальными 
методами исследования, указанными ниже. 

Помимо рутинного офтальмологического иссле-
дования, были применены дополнительные высоко-
технологичные методы диагностики. Морфометри-
ческие характеристики ДЗН и СНВС, в том числе 
включающие измерение окружности ДЗН по кольцу  
Эльшнига и угла наклона папилломакулярного пучка 
(ПМП) по отношению к ДЗН, исследовались методом 
оптической когерентной томографии с использова-
нием прибора Spectralis («Heidelberg Engineering», 
Германия). Измерение переднезадней оси (ПЗО) 
и глубины передней камеры (ГПК) глаза проводи-
лось при помощи прибора IOL Master («Carl Zeiss 
Meditec», Германия). Для определения функцио-
нальных показателей средней светочувствительно-
сти сетчатки (MD) и ее стандартного отклонения 
(PSD) использовалась программа пороговой периме-
трии SITA Threshold 24-2 на аппарате Humphrey 750i 
(«Carl Zeiss Meditec Inc.», США). Исследование тол-
щины роговицы в оптической зоне (ЦТР) проводи-
лось методом ультразвуковой пахиметрии (SP-100, 
«Tomey», Германия). Исследование вязкоэластичных 
свойств оболочек глаза (корнеальный гистерезис, 
КГ и фактор резистентности роговицы, ФРР) и уров-
ня внутриглазного давления (ВГД) выполняли при 
помощи прибора ORA («Riechert Inc.», США). 

Критерии включения
Пациенты европеоидной расы с начальной, раз-

витой или далеко зашедшей стадиями ПОУГ (с псев-
доэксфолиативным синдромом (ПЭС) или без него, 

с разной степенью открытия угла передней каме-
ры (УПК)); пациенты с сухой формой ВМД (1-2 ста-
дия, AREDS, 2001); возраст пациентов — от 60 до  
89 лет (пожилой и старческий возраст, классифика-
ция Всемирной Организации Здравоохранения от 
2012 г., www.who.int/ru); клиническая рефракция 
±6,0 дптр и астигматизм ±3,0 дптр.

Критерии исключения

Пациенты с любой другой формой ПОУГ и кли-
нической рефракцией, нежели указано выше; выра-
женные помутнения оптических сред, затрудняю-
щие использование морфометрических или периме-
трических методов исследования, или приводящие  
к неправильной трактовке их результатов; паци-
енты с любыми другими заболеваниями сетчатки, 
состояния после ретинальных окклюзий и ослож-
нений диабетической ретинопатии, влажная форма 
макулярной дегенерации, в том числе на фоне 
интравитреальных инъекций препаратами-ингиби-
торами ангиогенеза и др.); пациенты с травмами  
и заболеваниями органа зрения в анамнезе, затруд-
няющими проведение тонометрии; пациенты после 
проведенной интракапсулярной экстракции ката-
ракты, «классической» экстракапсулярной экстрак-
ции катаракты или факоэмульсификации, прошед-
ших с осложнениями (например, частичная потеря 
стекловидного тела, в том числе в случае наличия 
послеоперационного астигматизма более ±3 дптр); 
пациенты с любой формой отслойки сетчатки (опе-
рированная или неоперированная); пациенты  
с общими (системными) заболеваниями, требу-
ющими гормональной терапии, как это принято 
согласно методике проведения клинических иссле-
дований — https://clinicaltrials.gov/

Методы статистического анализа

Обработка полученных данных проводилась  
с использованием программы Statistica (версии 
10,0, StatSoft Inc., США). Приводимые параметры 
представлены в формате: Мe (Q25%; Q75%), где  
Мe — медиана, Q25% и Q75% — квартили.  
Распределение количественных параметров — 
W-критерий Шапиро - Уилка. При сравнении не- 
скольких независимых выборок использовался ана-
лиз для попарного сравнения двух независимых 
выборок — Z-аппроксимация U-критерия Манна - 
Уитни, для повторных внутригрупповых сравнений 
применялась Z-аппроксимация T-критерия Вилкок-
сона. Для проверки равенства медиан нескольких 
выборок применяли H-критерий Краскела - Уоллеса. 
С целью анализа взаимосвязи между признака-
ми использовали непараметрический ранговый 
r-коэффициент корреляции Спирмена, а критиче-
ский уровень значимости при проверке статистиче-
ских гипотез принимался равным <0,05.

Куроедов А.В., Городничий В.В., Криницына Е.А. и др.
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Примечания: IOPcc — корнеально-компенсированный уровень ВГД, IOPg — уровень ВГД по Гольдману (данные прибора ORA);  
гл. — глаукома, кат. — катаракта, ВМД — возрастная макулярная дегенерация. 
Notes: IOPcc — corneal-compensated IOP level, IOPg — Goldmann-correlated IOP (ORA data); гл. — glaucoma, кат. — cataract,  
ВМД — age-related macular degeneration.

Показатель/
группа 

Parameter/
group

IOPcc, 
мм 

рт.ст. 

IOPcc, 
mm Hg

IOPg, 
мм 

рт.ст. 

IOPg, 
mm Hg

КГ, 
мм рт.ст. 

CH, 
mm Hg

ФРР, 
мм рт.ст. 

CRF, 
mm Hg

ПЗО, 
мм 

AL, 
mm

ГПК, 
мм

ACD, 
mm

Длина  
окружности 

ДЗН,  
по кольцу 

Эльшнига, мм 
The 

circumference 
of the ONH  

by Elschnig’s 
ring, mm

ЦТР, 
мкм 

CCT, 
microns

Группа 1 
Group 1

16,1 
(14,4; 
19,9)

12,8 
(11,8; 
16,6)

8,3 
(7,7; 9,9)1,2

8,3 
(7,6; 8,8)4

23,18 
(22,7; 23,99)5

3,68 
(3,3; 4,39)8

2,23 
(2,11; 2,57)

554 
(532; 
560)

Группа 2 
Group 2

16,6 
(14,4; 
18,6)

15,2 
(13,2; 
17,4)

10,2 
(9,5; 10,6)3

9,7 
(9,5; 10,7)

23,21 
(22,7; 24,27)6

3,02 
(2,9; 3,46)7

1,95 
(1,91; 2,6)

548 
(545; 
570)

Группа 3 
Group 3

17,9 
(14,3; 
18,6)

16,8 
(12,1; 
17,7)

9,2 
(9,0; 10,1)

9,7 
(7,9; 10,7)

24,44 
(23,5; 24,85)

3,56 
(3,2; 4,36)

2,1 
(1,87; 2,4)

550 
(539; 
566)

Достоверность, р 
Significance, p

1ргл./вмд<0,005 
2ркат./вмд<0,008 

3ргл./кат.<0,00003

4ргл./кат.<0,0005 5ргл./вмд<0,01
6ркат./вмд<0,01

7ргл./кат.<0,001 
8ркат./вмд<0,01

Таблица 1. Морфофункциональные характеристики зрительного анализатора на момент  
базового исследования, Мe (Q25%; Q75%), n=46

Table 1. Morphofunctional characteristics of the visual analyzer, basic study, Me (Q25%; Q75%), n=46

Результаты и обсуждение 

Средний возраст пациентов с глаукомой (1-я 
группа) был 77 (67; 81) лет, больных с катарактой 
(2-я группа) — 78 (72; 82) лет, пациентов с возраст-
ной макулярной дегенерацией (3-я группа) — 79 
(77; 79) лет. Установленные различия в возрасте 
были статистически незначимыми (p>0,05). Мак-
симально корригированная острота зрения (МОКЗ) 
в 1-й группе составила 0,8 (0,7; 1,0), во 2-й — 0,7 
(0,6; 0,7), в 3-й — 0,7 (0,6; 0,9). Была обнаружена 

достоверная разница в этом показателе между боль-
ными с глаукомой и катарактой (p<0,05). В табл. 1  
представлены отдельные морфофункциональные 
характеристики глаз пациентов.

Из представленных результатов следует, что 
показатели вязкоэластичных свойств глаза у боль-
ных с глаукомой были статистически достовер-
но ниже, чем у больных с другими заболеваниями 
(p<0,005; p<0,00003), что является классическим 
подтверждением изменения свойств корнеоскле-
ральной оболочки глаза у этой категории пациентов.  

Рис. 3. Фотографии глазного дна больных 1, 2, 3-й групп (А, Б, В) соответственно. Зеленой линией (круг) обозна-
чен ДЗН, синей линией указано направление положения центральной оси ПМП, белая цифра над ней — размер угла 
наклона ПМП по отношению к центру ДЗН.
Fig. 3. Photos of patients’ eye fundus in groups 1, 2, 3 (А, Б, В) respectively. The green line (circle) — ONH, the blue line 
indicates the direction of the PMB central axis, the white figure above it – PMB angle in relation to ONH center.

А Б В

Популяционная вариабельность позиционирования макулы относительно ДЗН

8,1° 6,3° 7,9°
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Переднезадняя ось глаза была наибольшей у боль-
ных с ВМД (р<0,01, по отношению к другим груп-
пам пациентов). Менее глубокая передняя каме-
ра глаза была установлена у больных с катарак-
той (p<0,01 и p<0,001 по отношению к больным  
с глаукомой и ВМД соответственно), что может  
объясняться изменением размеров хрусталиков  
у больных, поступающих на экстракцию катарак-
ты, и не отличалась в двух других группах (p>0,05).  
В других случаях достоверных различий установле-
но не было.

На рис. 3 представлены примеры положения  
и угол центральной оси ПМП пациентов с глауко-
мой (А), катарактой (Б) и макулярной дегенераци-
ей (В) по отношению к центру ДЗН.

Угол наклона ПМП по отношению к распо-
ложению ДЗН для больных с глаукомой составил  
-7,9 (-8,2; -6,8)°, для больных с катарактой — -7,9 
(-9,7; -6,3)° и пациентов с ВМД — -7,9 (-8,0; -5,4)°. 
Не было установлено статистически достоверных 
отличий при анализе этого показателя (p>0,05).

Проведенный далее внутригрупповой корре-
ляционный анализ в группе 1 нашел умеренные 
и сильные положительные статистически значи-
мые корреляции между показателями IOPcc и IOPg 
(0,94), IOPg и ФРР (0,8), IOPcc и ФРР (0,67) и уме-
ренные отрицательные взаимоотношения между 
IOPcc и КГ (-0,62) и ФРР и ГПК (-0,56). В груп-
пе 2 также были обнаружены умеренные и силь-
ные корреляции: между IOPcc и IOPg (0,94), IOPg 
и ФРР (0,65), КГ и ФРР (0,54) и отрицательные —  
между ПЗО и углом наклона ПМП (-0,51) и КГ 
и длиной окружности ДЗН по кольцу Эльшнига 
(-0,72). Наибольшее количество взаимоотношений 
было обнаружено в группе 3. Были установлены  

положительные взаимоотношения между IOPcc 
и IOPg (0,85), IOPg и ФРР (0,7), IOPcc и ФРР (0,6), 
КГ и ФРР (0,68), ГПК и ПЗО (0,53), ГПК и возрас-
том больных (0,73), а отрицательная корреля-
ция — между IOPg и также возрастом больных  
(-0,77). Таким образом, в подавляющем большин-
стве случаев взаимоотношения между отдельны-
ми морфофункциональными показателями и углом 
наклона ПМП не были обнаружены. 

Заключение
Положение макулярной области и направление 

папилломакулярного пучка — постоянная популяци-
онная величина у больных с глаукомой, катарактой 
и ВМД. Расположение фовеа смещено в среднем на 
7,9° ниже по отношению к условному центру ДЗН, 
что следует принимать во внимание при анализе 
результатов данных исследования СНВС. В настоя-
щий момент показатели расположения макулярной 
области и направления ПМП принимаются во вни-
мание в программе анализа данных ОКТ Spectralis 
(«Heidelberg Engineering», Германия). Для детального 
дополнительного анализа следует продолжить иссле-
дование с включением данных подсчета толщины 
СНВС при использовании нескольких приборов раз-
ных производителей и периметрических индексов  
у сопоставимых групп пациентов.

Ограничения исследования 
К ограничениям данного исследования следует 

отнести небольшой объем выборки данных и вклю-
чение в группу «глаукома» пациентов с разными 
стадиями болезни. 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Выявить потребности повторного оказания 

различных медицинских услуг на ранее оперированном 
глазу и оценка их совокупной стоимости при хирурги-
ческом лечении глаукомы.

МЕТОДЫ. Материалом исследования послужила 
база данных медицинской информационной системы 
Оренбургского филиала ФГАУ «МНТК «Микрохирургия 
глаза» им. акад. С.Н. Федорова за 2014-2017 гг. Оценка 
изменения стоимости медицинской услуги происходила 
с использованием автоматизированных технологиче-
ских карт хирургического и лазерного лечения глауко-
мы, применяемых в ОФ ФГАУ «МНТК «Микрохирургия 
глаза» при помощи оценки отношения сложившейся 
стоимости к стоимости с учетом применения риск-
ориентированного метода.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Имеется значительная доля пациентов, 
нуждающихся в проведении повторного лечения ранее 

оперированного глаза — 12,75%. При этом при прове-
дении различных операций число повторной хирургии 
неравномерно: при лазерных антиглаукомных операци-
ях — 8,55%, при непроникающей хирургии глаукомы — 
17,60%, при проникающей хирургии глаукомы — 12,78%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Применение риск-ориентированного 
метода оценки стоимости медицинской помощи позво-
ляет медицинскому учреждению иметь запас денежных 
средств для проведения повторного вмешательства  
(1 раз) при наличии медицинских показаний, однако это 
увеличивает стоимость первоначального медицинского 
вмешательства на 1,69% при проникающей хирургии,  
на 8,47% — при непроникающей хирургии, на 21,18% — 
при лазерных антиглаукомных операциях.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: офтальмология, хирургия, органи-
зация здравоохранения, экономика здравоохранения, 
технологическая карта, стоимость медицинской помощи.
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Abstract
PURPOSE: To find out the need for various health ser-

vices repeated delivery on the previously operated eye 
and evaluate their total cost in the surgical treatment  
of glaucoma.

METHODS: The material for the study was taken from 
the database of the medical information system of the 
Orenburg branch of S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal 
State Institution for the period of 2014-2017. Assessment 
of the change in the cost of medical services was car-
ried out using automated process lists of surgical and 
laser treatment of glaucoma used in the Orenburg branch  
of S. Fyodorov Eye Microsurgery FSI by estimating the ratio 
of prevailing unit cost and the cost due to the applica- 
tion of the risk-oriented method.

RESULTS: There is a significant amount of patients who 
need to undergo surgery of the previously operated eye —  
12.75%. However, the number of re-surgery is uneven for 
various operations: laser glaucoma surgery — 8.55%, non-
penetrating glaucoma surgery — 17.60%, penetrating glau-
coma surgery — 12.78%.

CONCLUSION: The use of the risk-based method of esti-
mating the cost of medical care allows the medical institu-
tion to have a reserve of funds for re-intervention (1 time) 
at the presence of medical indications, but this increases 
the cost of initial medical intervention by 1.69% for pene-
trating surgery, by 8.47% — for non-penetrating surgery,  
by 21.18% — for antiglaucoma laser surgery.

KEYWORDS: ophthalmology, surgery, health management, 
healthcare economics, process list, cost of medical services.

С 
изменением статуса ФГАУ «МНТК «Микро-
хирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» 
в научно-исследовательский медицинский 
центр были скорректированы приоритетные 

направления научной деятельности клиники: орга-
низационно-методическая поддержка медицинских 
учреждений региона. Одной из задач исследова-
тельского центра является научная организация 
труда с целью улучшения качества медицинских 
услуг и снижения затрат [1].

Конечной целью реабилитации пациентов явля-
ется повышение их качества жизни, определяю-
щееся многими факторами, в том числе наличием 
или отсутствием заболевания, необходимостью его 
лечения [2]. Говоря о качестве лечения, особое вни-
мание следует уделить группе пациентов, не имею-
щих хронических рецидивирующих заболеваний, 
получающих несколько медицинских услуг по лече-
нию органа зрения на одном и том же глазу. Таким 
пациентам с точки зрения лечебного учреждения 
важно выбрать действенную тактику ведения, оце-
нить степень затрат. 

Цели и задачи
В нашем исследовании мы поставили цель:  

выявить потребности повторного оказания раз-
личных медицинских услуг на ранее оперирован-
ном глазу и оценить их совокупную стоимость  
при хирургическом лечении глаукомы. 

Задача оценки возникновения потребности 
повторного лечения этого же глаза (в том числе  
в разных учреждениях) в стоимости медицинской 
услуги потребовала перераспределения стоимо-
сти повторного лечения на стоимость изначальной 
услуги, создавая таким образом так называемый 
страховой запас, при котором медицинская органи-
зация любой формы собственности может оказать 
повторную медицинскую услугу бесплатно в случае 
потребности. 

Материалы и методы
Материалом исследования послужила база дан-

ных медицинской информационной системы Орен-
бургского филиала ФГАУ НМИЦ «МНТК «Микро-
хирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» за 2014- 
2017 гг. Исходная база данных отдела лечебного 
контроля медицинской информационной системы 
клиники содержит блоки информации, характери-
зующей пациента, условия оказания медицинской 
помощи, дату, характеристики медицинской помо-
щи, исход оказания медицинской помощи и прочие 
сведения, полностью и всесторонне описывающие 
этапы оказания медицинской помощи. Из выборки 
исключены пациенты младше 18 лет.

Из базы данных были отобраны все записи, 
касающиеся хирургического лечения глаукомы —  
антиглаукомные операции (АГО). Произведена 
оценка оказания медицинской услуги повторно на 
ранее оперированном глазу: выявлено название 
медицинской услуги, ее сроки, частота.

Оценка изменения стоимости медицинской 
услуги происходила с использованием автомати-
зированных технологических карт хирургического  
и лазерного лечения глаукомы, применяемых  
в ОФ ФГАУ НМИЦ МНТК «Микрохирургия глаза». 
Технологическая карта — это стандартизирован-
ный документ, содержащий необходимые сведе-
ния, инструкции для персонала, выполняющего 
некий технологический процесс или техническое 
обслуживание объекта. Благодаря стандартизации 
выполняемых действий, затрачиваемых при этом 
медикаментов и расходных материалов, возможно 
оценить стоимость медицинской помощи, рассчи-
тать изменения стоимости медицинской помощи 
при изменении стоимости составных компонентов.

Составными компонентами технологической 
карты явились таблицы стоимости трудовых ресур-
сов, расходных материалов, медикаментов. В табли-
цу внесены данные (готовым вариантом) стоимо-
сти анестезиологического сопровождения. 

Метод оценки стоимости хирургического лечения глаукомы
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оценка стоимости медицинской услуги с учетом 
сложившегося коэффициента общеуправленческо-
го персонала (1,061), начислений на социальное 
страхование (30,2%), сложившегося коэффициента 
накладных расходов (0,64) [3, 4].

Оценка изменения стоимости медицинской 
услуги происходила при помощи оценки отношения 
сложившейся стоимости к стоимости с учетом при-
менения риск-ориентированного метода.

Результаты и обсуждения
За 2014-2017 гг. в Оренбургском филиале ФГАУ 

НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. 
С.Н. Федорова» оказано 71 099 различных лечеб-
ных услуг, в том числе по поводу лечения глауко-
мы (лазерного и хирургического) — 3 246, из них 
мужчинам — 1 654 (50,96%), женщинам — 1 592 
(49,04%). 

Исходя из полученных данных оценки частоты 
хирургических осложнений, технологическая карта 
разделена на «Базовый» вариант, встречающийся 
во всех случаях предоставления данной медицин-
ской услуги, и варианты наступления осложнений 
с выявленной частотой. Частота предоставления 
наименования характеризует количество данного 
наименования, применяемого при лечении паци-
ента. Составные части, используемые при повтор-
ном лечении этого же глаза с выявленной частотой 
потребности в повторном лечении, были внесены  
в общую таблицу. 

Стоимость услуги рассчитана как стоимость 
медицинских затрат и косвенных расходов оказания 
услуги. Медицинские затраты рассчитаны как про-
изведение стоимости единицы наименования на 
количество единиц на частоту предоставления вари-
анта и на частоту предоставления наименования. 
После расчета медицинских затрат происходила  

Название
Name

Доля (%)
Percentage

Доля от исходной выборки 
12,75%×57,25%×n 

Proportion of original sample 
12,75%×57,25%×n

Хирургия катаракты 
Cataract surgery 64,25 4,37

Лазерные антиглаукомные операции 
Laser antiglaucoma operations 13,12 0,89

Прочие операции 
Other operations 9,05 0,62

Непроникающие операции 
Non-penetrating operations 5,88 0,40

Хирургия катаракты + хирургия глаукомы 
Cataract surgery + glaucoma surgery 3,17 0,22

Проникающие операции 
Penetrating operations 1,81 0,12

Катетеризация ретробульбарного пространства 
Catheterization of the retrobulbar space 0,45 0,03

Лазерное рассечение вторичной катаракты, фиброза капсулы, 
синехий 
Laser surgery of secondary cataract, capsule fibrosis, synechia

0,45 0,03

Эндовитреальная хирургия 
Endovitreal surgery 0,45 0,03

Прочие окулопластические операции 
Other oculoplasty operations 0,45 0,03

Другие витреоретинальные операции 
Other vitreoretinal operations 0,45 0,03

Органосохранные операции при опухолях 
Organ-saving operations for tumors 0,45 0,03

Общий итог / Total 100,00% –

Таблица 1. Частота распространения различных повторных оперативных вмешательств  
на глазу с глаукомой, ранее оперированном непроникающим методом

Table 1. Incidence of various surgical interventions on the eye that previously underwent  
non-penetrating glaucoma surgery

Чупров А.Д., Лосицкий А.О., Фирсов А.С.
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Таблица 2. Частота распространения различных оперативных вмешательств при повторной  
операции на глазу, ранее оперированном методом лазерных АГО

Table 2. Incidence of various surgical interventions on the eye that previously underwent  
laser glaucoma surgery (LGS)

Название 
Name

Доля (%) 
Percentage

Доля от исходной выборки 
12,75%×30,92%×n 

Proportion of original sample 
12,75%×30,92%×n

Хирургия катаракты 
Cataract surgery 36,27 1,43

Непроникающие операции 
Non-penetrating operations 17,65 0,70

Лазерные АГО 
Laser LGS 13,73 0,54

Хирургия катаракты + хирургия глаукомы 
Cataract surgery + glaucoma surgery 6,86 0,27

Прочие операции 
Other operations 3,92 0,15

Лазерное рассечение вторичной катаракты, фиброза капсулы, 
синехий
Laser surgery of secondary cataract, capsule fibrosis, synechia

3,92 0,15

Проникающие операции 
Penetrating operations 3,92 0,15

Прочие окулопластические операции 
Other oculoplasty operations 2,94 0,12

Прочие лазерные нерефракционные операции 
Other laser non-refractive operations 2,94 0,12

Прочие АГО 
Other LGS 1,96 0,08

Имплантация ИОЛ 
IOL implantation 0,98 0,04

Энуклеация и эвисцерация 
Enucleation and evisceration 0,98 0,04

Эндовитреальная хирургия 
Endovitreal surgery 0,98 0,04

Прочие операции на переднем отрезке глаза 
Other operations on the anterior segment of the eye 0,98 0,04

Другие витреоретинальные операции 
Other vitreoretinal operations 0,98 0,04

Органосохранные операции при опухолях 
Organ-saving operations for tumors 0,98 0,04

Общий итог / Total 100,00% –

Большая часть оперативных вмешательств 
(78,58%) была проведена по поводу первичной 
открытоугольной глаукомы, 7,48% — по пово-
ду первичной закрытоугольной глаукомы [5-9].  
По поводу вторичной глаукомы, вызванной раз-
личными заболеваниями, было проведено 4,99%  
оперативных вмешательств. Приведенное соотно-
шение оперативных вмешательств в целом соответ-
ствует эпидемиологии заболевания [10].

Оперативное пособие выполнялось несколькими 
методами. Выбор метода при глаукоме обусловлен  

анатомическими особенностями глаза, стадией за- 
болевания, индивидуальными особенностями хи- 
рурга. Лазерные антиглаукоматозные операции  
[11-16] проведены 1 497 (46,12%) пациентам, непро-
никающие операции [17-22] — 1 346 (41,47%) паци-
ентам, проникающие операции [23-25] — 383 
(11,80%), прочие антиглаукоматозные операции 
(пластика фильтрационной подушки, ревизия зоны 
антиглаукоматозной операции, нидлинг, рекон-
струкция фильтрационной зоны, циклокриопек-
сия) — 20 (0,62%) пациентам.

Метод оценки стоимости хирургического лечения глаукомы
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Название 
Name

Доля (%) 
Percentage

Доля от исходной выборки 
12,75%×11,83%×n 

Proportion of original sample 
12,75%×11,83%×n

Хирургия катаракты / Cataract surgery 59,09 0,89

Прочие операции / Other operations 18,18 0,27

Лазерные антиглаукомные операции / Laser LGS 11,36 0,17

Проникающие операции / Penetrating surgery 6,82 0,10

Хирургия катаракты + хирургия глаукомы 
Cataract surgery + glaucoma surgery 2,27 0,03

Лазерное рассечение вторичной катаракты,  
фиброза капсулы, синехий 
Laser surgery of secondary cataract, capsule fibrosis, synechia

2,27 0,03

Общий итог / Total 100,00%  –

Таблица 3. Частота распространения различных оперативных вмешательств при повторной  
операции на ранее оперированном глазу методом проникающих АГО

Table 3. Incidence of various surgical interventions at re-surgery on the previously operated eye  
with the method of penetrating LGS

Возраст пациентов: минимальный — 18,5 лет, 
максимальный — 90,4, средний — 66,6 года. При 
этом различий в распространении возраста по муж-
чин и женщин не выявлено.

Всего было 414 (12,75%) пациентов, имевших 
хирургическое лечение глаукомы, в дальнейшем 
обратившихся за медицинской услугой для опери-
рованного глаза повторно. Распределение выборки 
по возрасту имело нормальный характер, повторяя 
тенденции общей выборки. Распределение выборки 
по диагнозу повторяло тенденции общей выборки 
[26-28].

Распределение долевого соотношения повтор-
ных операций в зависимости от первого вмеша-
тельства было неравномерным: при проведении 
непроникающей хирургии глаукомы повторно вме-
шательство потребовалось в 17,60% случаев, при 
проведении проникающей хирургии глаукомы в 
12,78%, при проведении лазерных антиглаукомных 
операций (АГО) — в 8,55% случаев.

Хирургическое лечение, необходимое в ранние 
сроки после хирургии глаукомы, в целом: хирур-
гия катаракты — 55,56%, лазерные АГО — 13,28%,  
прочие операции — 8,94%, непроникающие опера-
ции — 8,40%, хирургия катаракты + хирургия гла-
укомы — 4,07%, проникающие операции — 2,98%.

Непроникающие операции по поводу глаукомы 
(микроинвазивная непроникающая глубокая скле-
рэктомия, мНГСЭ) проводились у 57,25% пациен-
тов, которым впоследствии было проведено повтор-
ное лечение оперированного глаза. 

Частота распространения различных оператив-
ных вмешательств после непроникающих операций 
представлена в табл. 1.

Лазерные антиглаукомные операции прово-
дились у 30,92% пациентов, имевших в будущем 
повторные вмешательства, при этом частота пов-
торных вмешательств после лазерных АГО пред-
ставлена в табл. 2.

Проникающие операции проводились (глубокая 
склерэктомия — ГСЭ) у 11,83% пациентов, имев-
ших в будущем повторное вмешательство на ранее 
оперированном глазу, при этом частота повторных 
вмешательств после проникающих АГО представле-
на в табл. 3.

После прочих АГО повторная операция понадо-
билась 1 раз — прочие операции, частота в исход-
ной выборке — 12,75%×0,62%=0,08%. 

Полученные значения использованы при оценке 
увеличения стоимости непроникающей, лазерной 
и проникающей АГО на 930,61 руб., 520,71 руб.,  
185,79 руб. соответственно (табл. 4). 

В долевом соотношении увеличение стоимо-
сти при применении риск-ориентированного ме- 
тода — увеличение стоимости лазерных АГО на 
21,18%, непроникающих — на 8,47%, проникающих 
на 1,69% (табл. 5). 

Выводы
Имеется значительная доля пациентов, нужда-

ющихся в проведении повторного лечения ранее 
оперированного глаза — 12,75%. При этом при 
проведении различных операций число повтор-
ной хирургии неравномерно: при лазерных АГО — 
8,55%, при непроникающей хирургии глаукомы — 
17,60%, при проникающей хирургии глаукомы —  
12,78%.

Чупров А.Д., Лосицкий А.О., Фирсов А.С.
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Наименование мед. услуги 
Name of medical service
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Факоэмульсификация катаракты 
Cataract phacoemulsification 15 535,35 4,37% 678,89 1,43% 222,16 0,89% 138,26 

Селективная трабекулопластика (лазерная АГО) 
Selective trabeculoplasty (laser LGS) 2 458,19 0,89% 21,88 0,54%    13,27 0,17%    4,18 

Транспупиллярная термотерапия  
(прочие операции) 
Transpupillar thermotherapy (other operations)

9 225,19 0,62% 57,20 0,15%    13,84 0,27%    24,91 

мНГСЭ (непроникающие операции) 
mNPDS (non-penetrating operations) 10 983,13 0,40% 43,93 0,70%    76,88 – –

Факоэмульсификация катаракты + мНГСЭ 
(хирургия катаракты + хирургия глаукомы) 
Cataract phacoemulsification + mNPDS  
(cataract surgery + glaucoma surgery)

24 856,56 0,22% 54,68 0,27%  67,11 0,03%    7,46 

ГСЭ (проникающие операции) 
DS (penetrating operations) 10 983,13 0,12% 13,18 0,15%    16,47 0,10%    10,98 

Катетеризация ретробульбарного пространства 
Catheterization of the retrobulbar space 5 874,62 0,03% 1,76 0,04%     2,35 – –

Лазерное рассечение вторичной катаракты 
Laser surgery of secondary cataract 0,00 0,03% 0,00 0,15% – 0,03% –

Витрэктомия при регматогенной отслойке  
сетчатки (ЭВХ) 
Vitrectomy for rheumatogenic retinal detachment 
(endovitreal surgery)

126 818,22 0,03% 38,05 0,04%    50,73 – –

Операция по поводу косоглазия  
(прочие окулопластические) 
Suregry for strabismus (other oculoplasty)

17 894,83 0,03% 5,37 0,12%    21,47 – –

Интравитреальное введение луцентиса  
(другие витреоретинальные) 
Intravitreal injection of Lucentis  
(other vitreoretinal)

52 212,45 0,03% 15,66 0,04%    20,88 – –

Органосохраняющие операции при опухолях 
Organ-saving surgeries for tumors 0,00 0,03% 0,00 0,04% – – –

ППЛК — периферическая профилактическая 
лазеркоагуляция 
Peripheral preventive laser coagulation

2 192,01 – – 0,12%     2,63 – –

Имплантация ИОЛ / IOL implantation 16 585,00 – – 0,04%     6,63 – –

Энуклеация / Enucleation 15 689,00 – – 0,04%     6,28 – –

 ИТОГО / Total – – 930,61 – 520,71 – 185,79

Таблица 4. Изменение стоимости АГО при использовании риск-ориентированного метода оценки 
Table 4. Change of LGS cost using risk-oriented method of evaluation

Метод оценки стоимости хирургического лечения глаукомы
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Распределение операций в выборке случаев 
повторного лечения неравномерно: 57,25% — 
непроникающая хирургия, 30,92% — лазерные 
АГО, 11,83% — проникающая хирургия.

Применение риск-ориентированного метода 
оценки стоимости медицинской помощи позволяет 
медицинскому учреждению иметь запас денежных 

средств для проведения повторного вмешатель-
ства (1 раз) при наличии медицинских показаний, 
однако это увеличивает стоимость первоначаль-
ного медицинского вмешательства на 1,69% при  
проникающей хирургии, на 8,47% — при непро-
никающей хирургии, на 21,18% — при лазерных 
антиглаукомных операциях.

Наименование мед. услуги 
Name of medical service
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мНГСЭ (непроникающая хирургия) 
mNPDS (non-penetrating operations) 1 133,48 4 854,19 3 164,93 9 152,61 1 830,52 10 983,13 930,61 8,47%

ГСЭ (проникающая хирургия) 
PDS (penetrating surgery) 1 133,48 4 854,19 3 164,93 9 152,61 1 830,52 10 983,13 185,79 1,69%

Трабекулопластика (лазерные АГО) 
Trabeculoplasty (laser LGS) 942,35 669,57 436,56 2 048,49 409,70 2 458,19 520,71 21,18%

Таблица 5. Увеличение стоимости проведения антиглаукомных операций при применении  
риск-ориентированного метода оценки

Table 5. Increase in the cost of glaucoma operations when applying a risk-oriented method of evaluation
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучение эффективности различных гипотен-

зивных режимов для определения оптимальной тактики 
ведения пациентов с первичной открытоугольной глау-
комой (ПОУГ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование включены 314 
(97 (30,9%) мужчин, 217 (69,1%) женщин; 628 глаз) паци-
ентов с впервые выявленной ПОУГ I-III стадий. Средний 
возраст всех пациентов составил 65,8±2,04 года; у муж-
чин — 64,6±1,52, у женщин — 66,3±1,72 года. Изучены сле-
дующие показатели: возраст, анамнез (сопутствующая 
соматическая патология), стадии заболевания, уровень 
офтальмотонуса исходный, через 1, 3, 6, 12, 18 и 24 меся-
ца после начала гипотензивной терапии, гипотензив-
ный медикаментозный режим и его смена.

РЕЗУЛЬТАТЫ. За весь период исследования произо-
шла смена монотерапии β-адреноблокаторами в 50,0% 
случаев у пациентов в начальной стадии, в 48,6% — 
в развитой стадии, поскольку не удалось достигнуть 
«давления цели» у этих пациентов. В 5,9% случаев 
при развитой и в 18,2% при далеко зашедшей стадиях 
зафиксирован переход в более тяжелую стадию заболе-
вания. Монотерапия аналогами простагландинов (АПГ) 
оказалась эффективной у пациентов с начальной стади-
ей ПОУГ. В развитой стадии, несмотря на значительное 
снижение офтальмотонуса, в 24,7% случаев уровень  
ВГД находился на верхней границе рекомендуемого диа-
пазона, поэтому пациентам назначили дополнительный 

препарат другой фармакологической группы. У пациен-
тов с далеко зашедшей стадией глаукомы монотерапия 
АПГ оказалась неэффективна. Это привело к прогрес-
сированию заболевания на 5 глазах и переходу заболе-
вания в терминальную стадию. Гипотензивный режим  
в виде комбинации препаратов АПГ и β-адреноблока-
торов (ББ) позволил добиться рекомендуемого уровня 
офтальмотонуса у пациентов с начальной и развитой 
стадиями ПОУГ. Для пациентов с далеко зашедшей ста-
дией этого гипотензивного режима было недостаточно, 
уровень ВГД превышал рекомендуемый, что привело  
к утяжелению стадии. Назначение фиксированной ком-
бинации препаратов ББ и АПГ пациентам с развитой  
стадией заболевания обеспечило снижение ВГД до 
рекомендуемого уровня во все контрольные сроки 
исследования. При далеко зашедшей стадии эта схема 
гипотензивной терапии оказалась недостаточной для 
снижения офтальмотонуса до необходимого диапазо-
на и для стабилизации глаукомного процесса: в 20,8%  
случаев наблюдалось прогрессирование заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Необходимо назначение препаратов 
(простамиды, аналоги простагландинов), которые смог-
ли бы обеспечить достаточное снижение уровня оф- 
тальмотонуса и способствовать длительной стабилиза-
ции заболевания. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, рекомендуемый уровень 
офтальмотонуса, мониторинг.
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Abstract
PURPOSE: To study the effectiveness of various hypo-

tensive regimens to determine the optimal tactics for ma-
naging patients with POAG.

MATERIAL AND METHODS: The study included a total of 
314 (628 eyes) patients with newly diagnosed POAG (stages 
I-III): 97 men (30.9%), and 217 women (69.1%). The average 
age was 65.8±2.04 years; 64.6±1.52 in male patienrs and 
66.3±1.72 years in females. The following parameters were 
studied: age, anamnesis (concomitant somatic pathology), 
disease stages, IOP level at baseline and, 1, 3, 6, 12, 18 and 
24 months after the start of hypotensive therapy, drug drug 
regimen and its changes.

RESULTS: Over the entire study period, there was a re-
gimen change from β-blockers monotherapy in 50.0% of 
mild POAG patients and 48.6% of moderate POAG patients, 
because they could not achieve “target pressure”. In 5.9%  
of moderate stage cases and 18.2% of advanced stage 
cases, disease progression into the next stage was record-
ed. Monotherapy with prostaglandin analogues (PA) was 
effective in patients with mild POAG. 24.7% of moderate 

glaucoma patients showed IOP level corresponding with 
the upper limit of the recommended range, despite a sig-
nificant IOP decrease compared to baseline. In these cases 
the level the patients were prescribed an additional drug 
from another pharmacological group. PA monotherapy  
was not effective in patients with advanced glaucoma, 
leading to the disease progression into the terminal stage 
in 5 eyes. A combination of PA and β-blockers (BB) helped 
achieve the recommended IOP level in patients with mild 
and moderate POAG. The same regimen proved insufficient 
for patients with advanced glaucoma, leading to a disease 
progression. A fixed BB+PA combination regimen admini-
stration showed the same tendencies with a 20.8% prog-
ression rate in advanced glaucoma patients.

CONCLUSION: It is necessary to prescribe drugs (prosta-
mides, prostaglandin analogues) that could provide a suf- 
ficient reduction of the IOP level and contribute to the long-
term stabilization of the disease.

KEY WORDS: glaucoma, recommended level of IOP, mo-
nitoring.

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является ведущей причиной слабовидения, 
слепоты и частой причиной инвалидизации 
у взрослых во многих регионах нашей стра-

ны [1-3]. Известно, что приоритетом современного 
лечебно-диагностического процесса является выбор 
рациональной схемы лечения, с использованием 
наиболее эффективных приемов (в зависимости  
от стадии заболевания и ряда других сопутствую-
щих причин) [4].

Результаты крупных многоцентровых клини-
ческих исследований свидетельствуют о том, что 
изначально энергичное снижение ВГД позволя-
ет предотвратить поражение зрительного нерва  
и снижает риск развития слепоты [5-8]. 

В настоящее время этиопатогенез ПОУГ изучен 
недостаточно [9]. Единственной доказанной эффек-
тивной стратегией в лечении глаукомы является 
снижение уровня ВГД [10]. Оно может проводить-
ся в двух направлениях: на снижение продукции  

Мониторинг при ПОУГ
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Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с использованием программы 
Microsoft Office Excel. Расчеты проводились с при-
менением параметрических и непараметрических 
методов статистической обработки. Проводили 
определение средних значений (М), медианы (Ме) 
и доверительного интервала 95%. При оценке зна-
чимости различий внутри группы и между группа-
ми при неравномерном распределении — критерий 
Манна - Уитни. За уровень достоверности была при-
нята вероятность различия 95% (р<0,05).

Результаты и обсуждение 
У большинства пациентов установлена развитая 

стадия заболевания (356 глаз; 57,3%). Начальная 
стадия глаукомы выявлена на 156 (25,1%) глазах  
и далеко зашедшая стадия — на 109 (17,6%) гла-
зах. На 7 глазах диагностирована терминальная  
стадия, эти пациенты были исключены из исследо-
вания. Таким образом, исследование проводилось 
на 621 глазу.

В табл. 1 представлена информация о выборе 
медикаментозного гипотензивного режима в зави-
симости от стадии заболевания. Наиболее часто 
при назначении гипотензивной терапии врачи- 
офтальмологи выбирали препараты из группы 
β-адреноблокаторов (ББ) (35,1%). Эта группа пре-
паратов чаще назначалась пациентам с начальной 
(46,2%) и развитой (48,2%) стадиями заболева-
ния. Кроме того, в 5% случаев ББ были назначены 
в качестве стартовой терапии при далеко зашед-
шей стадии глаукомы. Препараты из группы ана-
логов простагландинов (АПГ) чаще применялись 
при лечении пациентов с развитой стадией глауко-
мы (58,5%). Сочетание АПГ и ББ или их фиксиро
ванная комбинация назначались также преимуще-
ственно пациентам с развитой стадией заболевания 
(55,4 и 77,8% соответственно).

В своем исследовании мы ориентировались 
на рекомендуемый уровень ВГД (измеренный по 
Маклакову грузом 10 г) в зависимости от ста-
дии заболевания: при начальной стадии глауко-
мы уровень ВГД должен находиться в пределах  
22-24 мм рт.ст., при развитой — в диапазоне  
19-21 мм рт.ст., а при далеко зашедшей стадии —  
от 16 до 18 мм рт.ст. [11].

В табл. 2 представлена динамика уровня ВГД 
на фоне лечения β-адреноблокаторами пациентов 
с ПОУГ на разных стадиях заболевания. Эта груп-
па препаратов имеет приоритет при старте тера-
пии глаукомы у офтальмологов не только нашего 
региона [13, 16, 17]. У пациентов с разными ста-
диями было обнаружено значимое различие по 
исходному уровню ВГД. При назначении монотера-
пии β-адреноблокаторами у пациентов с начальной 
стадией глаукомы наблюдалось снижение уровня 
офтальмотонуса на 18,2-23,6% от исходного уровня. 

внутриглазной жидкости и улучшение ее оттока 
[11, 12]. В арсенале врача-офтальмолога имеется 
достаточное количество лекарственных препаратов 
разных фармакологических групп. Выбор офтальмо-
гипотензивного препарата осуществляет лечащий 
врач, который принимает во внимание данные мно-
гоцентровых клинических исследований, собствен-
ный клинический опыт, особенности течения глау-
комы и объективного статуса, наличие противопо-
казаний, финансовые возможности пациента и др. 

Согласно данным многоцентровых зарубеж-
ных исследований, проведенных в последние годы, 
большинство пациентов получают гипотензивное 
лечение двумя и более препаратами, а по данным 
отечественных авторов — тремя и более препарата-
ми. Это не может не влиять на эффективность гипо-
тензивного лечения, так как в ряде случаев приво-
дит к снижению приверженности лечению и, как 
следствие, к назначению дополнительных инстил-
ляций или инвазивных манипуляций [13, 14]. 

Цель настоящего исследования — изучение 
эффективности различных гипотензивных режи-
мов для определения оптимальной тактики ведения 
пациентов с ПОУГ.

Материалы и методы
Данное исследование стало продолжением опу-

бликованной ранее работы о лечении впервые 
выявленной первичной глаукомы [15]. 

В исследование включены 314 (628 глаз) пациен-
тов с впервые выявленной ПОУГ I-III стадий, мужчин 
было 97 (30,9%), женщин — 217 (69,1%). Средний 
возраст всех пациентов составил 65,8±2,04 года;  
у мужчин — 64,6±1,52, у женщин — 66,3±1,72 года. 
Изучены следующие показатели: возраст, анамнез 
(сопутствующая соматическая патология), стадии 
заболевания, уровень офтальмотонуса исходный, 
через 1, 3, 6, 12, 18 и 24 месяца после начала гипо-
тензивной терапии, гипотензивный медикаментоз-
ный режим и его смена. 

Отбор пациентов в исследование. Критерии 
включения: пациенты с впервые выявленной ПОУГ 
I-III стадий заболевания, документально подтверж-
денных, возраст пациентов — от 45 до 89 лет (сред-
ний, пожилой и старческий возраст по классифи-
кации Всемирной Организации Здравоохранения 
от 2012 г.), клиническая рефракция в пределах 
±3,0 дптр и астигматизм до ±1,5 дптр, показатель 
центральной толщины роговицы (ЦТР) — любой, 
стартовая медикаментозная гипотензивная тера-
пия — монотерапия β-адреноблокаторами (ББ)  
и аналогами простагландинов (АПГ), комбинация 
ББ и АПГ, фиксированная комбинация ББ и АПГ. 
Критерии исключения: протоколы исследования 
включали неполный набор результатов, а также 
общие заболевания, которые могли бы повлиять на 
интерпретацию данных тонометрии.
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Препараты 
Drug

Стадии заболевания 
The stage of the disease Всего 

Justначальная 
mild 

развитая 
moderate 

далеко зашедшая 
advanced 

β-блокаторы (ББ) 
β-blockers (BB) 102 (46,8) 105 (48,2) 11 (5,0) 218 (35,1)

Аналоги простагландинов (АПГ) 
Prostaglandin analogues (PA) 38 (23,9) 93 (58,5) 28 (17,6) 159 (25,6)

АПГ + ББ 
PA + BB 16 (11,8) 74 (54,4) 46 (33,8) 136 (21,9)

ФК АПГ и ББ 
FC PA+BB – 84 (77,8) 24 (22,2) 108 (17,4)

Итого 
Subtotal 156 (25,1) 356 (57,3) 109 (17,6) 621 (100)

Таблица 1. Выбор медикаментозного гипотензивного режима в зависимости  
от стадии заболевания (абс., %)

Table 1. The choice of drug hypotensive regimen depending on the disease stage (abs., %)

Сроки наблюдения 
Observation time

Начальная  
стадия 

Mild stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Развитая 
 стадия 

Moderate 
stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Далеко  
зашедшая  

стадия 
Advanced 

stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Исходный уровень ВГД 
Baseline level of IOP

27,5 
(27,4-28,1) 102 29,0 

(28,6-29,8) 105 31,0 
(31,9-33,5) 11

Через 1 месяц терапии 
After 1 month of therapy

22,5* 
(21,7-22,8) 

(18,2%)
102

22,0* 
(22,4-23,0) 

(24,1%)
105

26,0* 
(23,9-26,1) 

(16,1%)
11

Через 3 мес. терапии 
After 3 months of therapy

22,0* 
(21,6-22,5) 

(20,0%)
102

21,5* 
(21,1-22,1) 
(25,9%)

105
25,0* 

(24,1-25,2) 
(19,4%)

9

Через 6 мес. терапии 
After 6 months of therapy

21,0* 
(20,5-21,5) 

(23,6%)
75

21,5* 
(20,9-22,0) 

(25,9%)
84

25,0* 
(24,1-25,5) 

(19,4%)
5

Через 12 мес. терапии 
After 12 months of therapy

21,0* 
(20,9-22,2) 

(23,6%)
57

21,5 
(20,7-21,7) 

(25,9%)
72 – –

Через 18 мес. терапии 
After 18 months of therapy

21,0* 
(20,6-21,9) 

(23,6%)
51

21,0* 
(20,6-21,6) 

(27,6%)
60 – –

Через 24 мес. терапии 
After 24 months of therapy

21* 
(20,3-21,1) 

(23,6%)
51

21,0* 
(20,9-21,7) 

(27,6%)
51 – –

Таблица 2. Динамика уровня ВГД на фоне лечения β-адреноблокаторами пациентов с ПОУГ на разных 
стадиях заболевания (Ме, 95% ДИ, % снижения уровня ВГД от исходного уровня)

Table 2. IOP level dynamics during treatment with β-blockers in patients with different POAG stages  
(Me, 95% CI, % reduction in IOP level from baseline)

Примечание: * — р<0,05, достоверность различий по сравнению с исходным уровнем офтальмотонуса.
Note: * — p<0.05, significance of differences compared to baseline ocular pressure. 

Мониторинг при ПОУГ
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При этом уровень ВГД превышал рекомендуемый 
диапазон через месяц от начала лечения в 23,5% 
случаев, через 3 месяца — в 35,3% случаев. Через 
3 месяца коррекция гипотензивного режима была 
проведена лишь в 26,5% случаев. Через 6 месяцев 
в 12% случаев значения ВГД превышали рекомен-
дуемый уровень. Эти пациенты были переведены 
на монотерапию АП или получали препараты этой 
группы в качестве дополнительного лекарствен-
ного средства. В контрольные сроки через 18 и 24 
месяца гипотензивный режим ББ сохранялся на  
51 глазу. Надо отметить, что в 54,9% случаев уро-
вень офтальмотонуса находился на верхней грани-
це рекомендуемого уровня. Но коррекция не была 
проведена. Возможно, этот уровень ВГД расцени-
вался офтальмологами как вариант нормы. Тем не 
менее к окончанию времени наблюдения (через  
24 месяца) в 5,9% (на 6 глазах) была выставлена 
развитая стадия глаукомы.

У пациентов с развитой стадией заболевания 
уровень офтальмотонуса снизился на 24,1% (в пер-
вый контрольный срок) и на 25,9% (через 3 и 6 ме- 
сяцев после начала исследования) от исходного 
уровня. Как видно из представленных в таблице 
данных, коррекция гипотензивного режима наб-
людалась во все сроки исследования, начиная  
с контрольного срока 3 месяца: были добавлены 
препараты группы АП или назначены фиксиро-
ванные комбинации ББ и АП. Несмотря на зна-
чительное снижение уровня ВГД, в 54,3% случаев 
уровень офтальмотонуса превышал рекомендуе-
мый уровень (медиана 21,5 мм рт.ст.). В контроль-
ные сроки 18 и 24 мес. у пациентов с сохраненным 
режимом медиана офтальмотонуса находилась 
на верхней границе рекомендуемого диапазона.  
На 5 глазах зафиксировано прогрессирование забо-
левание (отрицательная динамика по полям зрения, 
нарастание признаков оптической нейропатии).

У пациентов с далеко зашедшей стадией, кото-
рым на старте гипотензивной терапии были назна-
чены ББ, наблюдалось снижение офтальмотону-
са на 16,1-19,4%. К контрольному сроку 6 месяцев  
на 5 глазах сохранялся этот гипотензивный режим. 
Уровень ВГД превышал допустимый диапазон  
для этой стадии (25 мм рт.ст. по медиане), гипо-
тензивный режим был изменен: назначены допол-
нительные препараты и пациенты направлены  
на хирургическое лечение. На 2 глазах отмечено 
прогрессирование глаукомы и была выставлена 
терминальная стадия глаукомы.

Таким образом, препараты из группы β-адрено-
блокаторов в виде монотерапии не смогли в доста-
точной мере снизить уровень офтальмотонуса  
у пациентов с развитой и далеко зашедшей стади-
ями глаукомы и это привело к прогрессированию 
заболевания. За весь период исследования произо-
шла смена монотерапии ББ в 50,0% случаев у паци-
ентов в начальной стадии, в 48,6% — в развитой 

стадии, поскольку не удалось достигнуть «давления 
цели» у этих пациентов. В 5,9% случаев при разви-
той и в 18,2% при далеко зашедшей стадиях зафик-
сирован переход в более тяжелую стадию заболе-
вания. По данным И.Е. Пановой с соавт., только  
у 19% больных ПОУГ лечение ББ в течение 5 лет 
позволило добиться компенсации ВГД и стабили-
зации полей зрения, а у 24% пациентов даже на 
фоне компенсации офтальмотонуса (до среднеста-
тистической нормы) наблюдалось прогрессирова-
ние заболевания [18]. По данным других авторов, 
прогрессирование ПОУГ в группе больных, приме-
нявших неселективные β-блокаторы, было зафик-
сировано в 62,1% случаев [19]. Все эти данные  
свидетельствуют о необходимости назначения на 
старте терапии наиболее эффективного препарата, 
ориентироваться на исходный уровень ВГД с учетом 
его возможного снижения, а также наличия проти-
вопоказаний для назначения определенной группы 
препаратов [20]. 

Известно, что аналоги простагландинов (АПГ) 
способны поддерживать низкий уровень ВГД  
с небольшими колебаниями его в течение суток, 
длительно сохранять гипотензивную активность 
и обеспечить удобный и простой режим дозирова-
ния [21-23]. Динамика уровня ВГД на фоне лечения  
АПГ пациентов с ПОУГ на разных стадиях забо-
левания представлена в табл. 3. Назначение АПГ  
в начальной стадии позволило достаточно снизить 
уровень ВГД (на 29,3-34,5% от исходного уров-
ня) и стабилизировать течение заболевания у всех 
пациентов. Гипотензивный режим в виде моно-
терапии АПГ с начальной стадией не подвергался 
коррекции, поскольку процент снижения уровня 
ВГД был значительным, и уровень ВГД в контроль-
ные сроки соответствовал рекомендуемому уров-
ню для начальной стадии заболевания. Применимо 
к начальной стадии глаукомы можно сказать, что 
препараты этой фармакологической группы обла-
дают высокой эффективностью и хорошей перено-
симостью: никто из пациентов не выразил желания 
замены препарата. Кроме этого, пациенты, которые 
получали препараты АПГ, были более привержены 
к лечению, поскольку это однократное закапыва-
ние, что немаловажно для пациентов с глаукомой 
пожилого и старческого возраста. Наше исследова-
ние подтверждается данными и других исследова-
телей, которые отметили увеличение приверженно-
сти лечению к концу 3-го месяца наблюдения, что 
связано со снижением количества инстилляций, 
отсутствием побочных эффектов после закапыва-
ния, хорошим самочувствием пациентов во время 
лечения, снижением материальных затрат на лече-
ние, удобством закапывания [23-26]. 

У пациентов с развитой стадией в большинстве 
случаев (90,3%) удалось добиться снижения уровня 
ВГД до рекомендуемого уровня. Наблюдалось сни-
жение офтальмотонуса на 27,6-34,5% от исходных  
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Сроки наблюдения 
Observation time

Начальная 
стадия 

Mild stage

Число глаз 
Number  
of eyes 

Развитая  
стадия 

Moderate 
stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Далеко  
зашедшая  

стадия 
Advanced  

stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Исходный уровень ВГД 
Baseline level of IOP

29,0 
(28,6-29,8) 38 29,0 

(29,00-30,50) 93 31,0 
(31,0-33,4) 28

Через 1 месяц терапии 
After 1 month of therapy

20,5* 
(19,9-21,1) 
(29,3%)

38
21,0* 

(19,9-21,5) 
(27,6%)

93
23,0 

(22,7-23,9) 
(25,8%)

28

Через 3 мес. терапии 
After 3 months of therapy

20,0* 
(19,5-20,5) 

(31,0%)
38

20,0* 
(19,6-20,7) 

(31,0%)
93

22,0* 
(21,9-23,0) 

(29,0%)
28

Через 6 мес. терапии 
After 6 months of therapy

20,0* 
(19,4-20,4) 

(31,0%)
38

20,0* 
(19,2-20,2) 

(31,0%)
93

22,0* 
(20,7-22,1) 
(29,0%)

20

Через 12 мес. терапии 
After 12 months of therapy

20,0* 
(19,2-20,1) 

(31,0%)
38

19,0* 
(19,0-20,0) 

(34,5%)
84

22,0* 
(20,7-22,2) 

(29,0%)
18

Через 18 мес. терапии 
After 18 months of therapy

19,0* 
(19,12-20,0) 

(34,5%)
38

19,0* 
(19,0-20,0) 

(34,5%)
84

22,0* 
(21,1-22,9) 
(29,0%)

6

Через 24 мес. терапии 
After 24 months of therapy

19,0* 
(19,0-19,8) 

(34,5%)
38

19,0* 
(18,9-19,7) 

(34,5%)
84

22,0* 
(20,5-22,2) 

(29,0%)
6

Таблица 3. Динамика уровня ВГД на фоне лечения аналогами простагландинов пациентов с ПОУГ  
на разных стадиях заболевания (Ме, 95% ДИ, % снижения уровня ВГД от исходного уровня)

Table 3. IOP level dynamics during treatment with prostaglandin analogues in patients with different  
POAG stages (Me, 95% CI, % decrease in IOP level from baseline)

Примечание: * — р<0,05, достоверность различий по сравнению с исходным уровнем офтальмотонуса.
Note: * — p<0.05, significance of differences compared to baseline ocular pressure. 

значений. Тем не менее уровень ВГД в 24,7% слу-
чаев (на 23 глазах) находился на верхней грани-
це рекомендуемой нормы. Коррекция гипотен-
зивного режима проводилась только на 9 (9,7%)  
глазах: был назначен дополнительный гипотензив-
ный препарат. 

При далеко зашедшей стадии глаукомы пре-
параты из группы АПГ не смогли достаточно сни-
зить уровень ВГД — и в первый контрольный срок 
исследования он в 1,4 раза превышал рекомендуе-
мый уровень. Коррекция гипотензивного режима  
отмечена лишь в контрольный срок исследова-
ния 3 месяца на 8 (28,6%) глазах. Во все последу-
ющие сроки исследования уровень ВГД превышал 
рекомендуемый, несмотря на коррекцию гипо-
тензивного режима (по медиане он был равен  
22,0 мм рт.ст.). К контрольному сроку 24 мес. на 
6 глазах сохранялся гипотензивный режим в виде 
монотерапии АПГ. Терминальная стадия глаукомы 
была установлена на 5 глазах. 

Таким образом, монотерапия АПГ оказалась 
эффективной на начальной стадии ПОУГ. Она обе-
спечила значимое снижение уровня офтальмо-
тонуса, что позволило достигнуть стабилизации  

процесса на весь исследуемый период. В развитой 
стадии, несмотря на значительное снижение офталь-
мотонуса, в 24,7% случаев уровень ВГД находился 
на верхней границе рекомендуемого диапазона, по- 
этому пациентам назначили дополнительный препа-
рат другой фармакологической группы. У пациентов  
с далеко зашедшей стадией глаукомы монотерапия 
АПГ оказалась неэффективна. Это привело к про-
грессированию заболевания на 5 глазах и переходу 
заболевания в терминальную стадию.

В табл. 4 представлена динамика уровня ВГД  
на фоне лечения комбинацией препаратов β-адрено-
блокаторов и АПГ пациентов с ПОУГ на разных ста-
диях заболевания. Комбинированная гипотензив-
ная терапия при лечении глаукомы направлена на 
быстрое и значительное снижение уровня офталь-
мотонуса. Как правило, предпочтение отдают стар-
ту с максимальным медикаментозным режимом  
и с дальнейшим переходом к хирургическим мето-
дам лечения [17]. Авторы на примере показали, 
что при использовании комбинированного лечения 
(0,5% тимолола с препаратами простагландинового 
ряда) прогрессирование ПОУГ наблюдалось в 2 раза 
реже [27]. 

Мониторинг при ПОУГ
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Сроки наблюдения 
Observation time

Начальная  
стадия 

Mild stage

Число глаз 
Number  
of eyes 

Развитая  
стадия 

Moderate  
stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Далеко  
зашедшая  

стадия 
Advanced  

stage

Число глаз 
Number  
of eyes

Исходный уровень ВГД 
Baseline level of IOP

29,0  
(29,0-30,9) 16 29,0 

(28,9-30,4) 74 31,0 
(29,9-32,2) 46

Через 1 месяц терапии 
After 1 month of therapy

19,0*  
(18,7-20,5) 

(34,5%)
16

20,0* 
(19,3-20,1) 

(31,0%)
74

22,0* 
(22,0-22,7) 

(29,0%)
46

Через 3 мес. терапии 
After 3 months of therapy

19,0*  
(18,7-20,1) 
(34,5%)

16
20,0* 

(19,2-20,1) 
(31,0%)

74
22,0* 

(21,1-22,2) 
(29,0%)

46

Через 6 мес. терапии 
After 6 months of therapy

19,0*  
(18,6-20,0) 

(34,5%)
16

19,0* 
(18,9-19,8) 

(34,5%)
72

22,0* 
(20,8-22,1) 

(29,0%)
46

Через 12 мес. терапии 
After 12 months of therapy

18,0*  
(17,9-19,3) 

(37,9%)
16

19,0* 
(19,0-19,8) 

(34,5%)
71

21,0* 
(20,2-21,4) 

(32,3%)
34

Через 18 мес. терапии 
After 18 months of therapy

18,0*  
(17,8-19,1) 
(37,9%)

16
19,0* 

(19,0-19,8) 
(34,5%)

71
21,0* 

(20,1-21,1) 
(32,3%)

26

Через 24 мес. терапии 
After 24 months of therapy

18,0*  
(17,9-19,4) 

(37,9%)
16

19,0* 
(18,8-19,5) 

(34,5%)
71

21,0* 
(20,5-21,6) 

(32,3%)
26

Таблица 4. Динамика уровня ВГД на фоне лечения комбинацией препаратов β-блокаторы  
и аналоги простагландинов пациентов с ПОУГ на разных стадиях заболевания  

(Ме, 95% ДИ, % снижения уровня ВГД от исходного уровня)
Table 4. IOP level dynamics during treatment with a combination of drugs β-blockers  

and prostaglandin analogues in patients with different POAG stages  
(Me, 95% CI, % decrease in IOP level from baseline)

Примечание: * — р<0,05, достоверность различий по сравнению с исходным уровнем офтальмотонуса.
Note: * — p<0.05, significance of differences compared to baseline ocular pressure.

Учитывая высокий исходный уровень офталь-
мотонуса, пациентам с начальной стадией забо-
левания на 16 глазах была назначена комбинация 
препаратов АПГ и ББ. В результате имело место 
снижение ВГД от 34,5 до 37,9%, что обеспечило 
достаточное снижение уровня ВГД и стабилизацию 
процесса на всем протяжении исследования. При 
развитой стадии заболевания комбинация АПГ и ББ 
обеспечила необходимое снижение уровня ВГД (на 
31,0-34,5%). Считается, что фиксированные комби-
нации вследствие минимизации частоты инстилля-
ций глазных капель и снижения количества консер-
ванта позволяют оптимизировать режим примене-
ния и, соответственно, повысить приверженность 
пациента к лечению [28]. При назначении ком-
бинации АПГ и ББ пациентам с далеко зашедшей 
стадией глаукомы наблюдалось снижение уров-
ня офтальмотонуса на 29,0-32,3% (в разные сроки 
исследования), но этого оказалось недостаточно 
для получения рекомендуемого уровня ВГД во все 
контрольные сроки исследования. При этом смена 

гипотензивного режима отмечена только через  
6 месяцев на 12 глазах (из 46 глаз) и через 12 меся-
цев еще на 8 глазах. В остальных случаях (26 глаз) 
гипотензивный режим сохранялся и рекоменду-
емый уровень ВГД был превышен в 1,3 раза (ме- 
диана 21,0). В итоге через 24 месяца на 8 (17,4%)  
глазах диагностирована терминальная стадия. 

Таким образом, назначение комбинации пре-
паратов аналогов простагландинов и β-адрено-
блокаторов позволило добиться рекомендуемого 
уровня офтальмотонуса у пациентов с начальной  
и развитой стадиями ПОУГ. Для пациентов с далеко  
зашедшей стадией этого гипотензивного режима 
было недостаточно, уровень ВГД превышал реко-
мендуемый, что привело к утяжелению стадии. 

В табл. 5 представлена динамика уровня ВГД на 
фоне лечения фиксированной комбинацией (ФК) 
препаратов β-адреноблокаторов и аналогов проста-
гландинов (ББ + АПГ) пациентов с ПОУГ на разных 
стадиях заболевания. Этот гипотензивный режим 
получали пациенты с развитой и далеко зашедшей 
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Сроки наблюдения 
Observation time

Развитая стадия 
Moderate stage

Число глаз 
Number of eyes

Далеко зашедшая стадия 
Advanced stage

Число глаз 
Number of eyes

Исходный уровень ВГД 
Baseline level of IOP

30,0 
(29,8-31,4) 84 31,0 

(30,2-32,7) 24

Через 1 месяц терапии 
After 1 month of therapy

19,5* 
(18,9-20,0) 

(35,0%)
84

21,0* 
(20,2-21,2) 

(32,3%)
24

Через 3 мес. терапии 
After 3 months of therapy

18,5* 
(18,0-18,8) 

(38,3%)
84

21,0* 
(20,1-21,5) 

(32,3%)
24

Через 6 мес. терапии 
After 6 months of therapy

18,5* 
(18,0-18,8) 

(38,3%)
84

21,0* 
(19,7-21,0) 

(32,3%)
18

Через 12 мес. терапии
After 12 months of therapy

18,5* 
(17,9-18,8) 

(38,3%)
78

21,0* 
(19,6-21,1) 
(32,3%)

16

Через 18 мес. терапии 
After 18 months of therapy

18,5* 
(17,8-18,6) 

(38,3%)
78

21,0* 
(18,9-21,1) 
(32,3%)

14

Через 24 мес. терапии 
After 24 months of therapy

18,5* 
(18,0-18,9) 

(38,3%)
78

21,0* 
(18,7-21,3) 

(32,3%)
14

Таблица 5. Динамика уровня ВГД на фоне лечения фиксированной комбинацией препаратов 
β-блокаторы и аналоги простагландинов пациентов с ПОУГ на разных стадиях заболевания  

(Ме, 95%ДИ, % снижения уровня ВГД от bсходного уровня)
Table 5. IOP level dynamics during treatment with a fixed combination of β-blockers  

and prostaglandin analogues in patients with different POAG stages  
(Me, 95% CI, % reduction in IOP from b-level)

Примечание: * — р<0,05, достоверность различий по сравнению с исходным уровнем офтальмотонуса.
Note: * — p<0.05, significance of differences compared to baseline ocular pressure.

стадиями глаукомы. Фиксированная комбинация 
АПГ и ББ снизила уровень ВГД у пациентов с раз-
витой стадией (снижение на 35,0-38,3%) и обе-
спечила рекомендуемый уровень ВГД (медиана  
18,5 мм рт.ст.). Достигнутый уровень офтальмото-
нуса соотносится с данными других исследователей 
при применении фиксированных комбинаций. Так, 
в исследовании О.А. Киселевой и А.М. Бессмертно-
го гипотензивная эффективность при терапии ком-
бинацией 0,005% латанопроста и 0,5% тимолола 
малеата у больных ПОУГ составила 30–35% [29]. 
При переводе больных на фиксированную комби- 
нацию 0,004% травопроста и 0,5% тимолола мале- 
ата с применяемой ранее гипотензивной терапии  
(в т. ч. комбинированной) удалось добиться сни-
жения ВГД в среднем на 9,7 мм рт.ст. (35,4%) [30]. 

Несмотря на значительное снижение уровня 
офтальмотонуса (до 32,3%) у пациентов с далеко 
зашедшей стадией глаукомы, рекомендуемых зна-
чений не удалось достигнуть на протяжении всего 
периода исследования. Коррекция гипотензивно-
го режима начиналась через 3 месяца, но значения 
офтальмотонуса не снизились до рекомендуемого 
уровня (медиана 21,0 мм рт.ст.). 

Таким образом, назначение фиксированной 
комбинации препаратов ББ и АПГ пациентам с раз-
витой стадией заболевания позволило снизить ВГД 
до рекомендуемого уровня во все контрольные 
сроки исследования. При далеко зашедшей стадии 
эта схема гипотензивной терапии оказалась недо-
статочной для снижения офтальмотонуса до необ-
ходимого диапазона и для стабилизации глауком-
ного процесса: в 20,8% случаев наблюдалось про-
грессирование заболевания.

 По данным исследователей, несмотря на посто-
янный мониторинг ВГД, проведение адекватного 
лечения, своевременные диспансерные осмотры 
и реабилитационные мероприятия, у подавляю-
щего большинства пациентов глаукома прогрес-
сирует. В литературе приводятся данные об увели-
чении доли пациентов с далеко зашедшей стадией  
от 17,5 до 39,4% [27, 31, 32]. 

При сравнении уровня офтальмотонуса при 
использовании комбинации ББ и АПГ и их фик-
сированных форм установили, что при развитой 
стадии снижение ВГД на фиксированной комби-
нации ББ и АПГ было более выражено (на 38,3%, 
в отличие от нефиксированной комбинации этих  
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препаратов — 34,5%). В литературе неоднократ-
но подчеркивалось, что фиксированные комбина-
ции более предпочтительны, в том числе и в связи 
с удобством и улучшением качества жизни паци-
ента [33]. Кроме этого, показано, что фиксирован-
ная комбинация позволяет повысить безопасность  
и эффективность медикаментозного лечения гла-
укомы за счет уникального взаимодополняющего 
действия ее компонентов [34, 35]. Авторами также 
подчеркивается, что фиксированная комбинация 
ББ и АП не оказывает побочного действия на 
системную и местную гемодинамику, в том числе  
у пациентов, склонных к ночной гипотонии [35].

Заключение
Мониторинг уровня офтальмотонуса в течение 

24 месяцев при медикаментозном лечении больных 
ПОУГ установил, что у пациентов с начальной ста-
дией глаукомы наиболее эффективны АПГ и ком-
бинация ВВ + АПГ, монотерапия ББ была эффек-
тивна только в 50% случаев. У пациентов с разви-
той стадией наиболее эффективной была терапия  

фиксированной комбинацией ББ и АП. У пациен-
тов с далеко зашедшей стадией ни одна из этих фар-
макологических групп и их комбинаций не была 
достаточно эффективной и в 19,3% случаев заболе-
вание перешло в более тяжелую стадию. 

Несвоевременная коррекция терапии специ-
алистами при диспансерном наблюдении за боль-
ными ПОУГ свидетельствует об актуальности про-
блемы «клинической инертности» [36]. Необходи-
мо назначение препаратов (простамиды, аналоги 
простагландинов), которые смогли бы обеспечить 
достаточное снижение уровня офтальмотонуса  
и способствовать длительной стабилизации забо-
левания. И монотерапия, рекомендуемая практи-
кующим врачам-офтальмологам на старте терапии 
глаукомы [11], не всегда является безальтернатив-
ным вариантом на старте лечения ПОУГ, и нужда-
ется в дополнительной детализации в зависимости 
от стадии процесса в клинических рекомендациях. 
Это позволит привести в соответствие мониторинг 
и своевременно назначать адекватную медикамен-
тозную терапию для достижения и поддержания 
целевого внутриглазного давления.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Разработать клинико-функциональные алго-

ритмы диагностики, мониторинга и лечения прогрес-
сирующей миопии у детей на основании установления 
закономерностей между аккомодационными нарушени-
ями, офтальмотонусом и изменением биомеханических 
свойств склеры.

МЕТОДЫ. Проведено исследование пациентов с мио-
пией после склеропластики (153 глаза). Возраст пациен-
тов от 5 до 17 лет (средний возраст — 13,4±2,5 года). Срок 
наблюдения 3 года. Максимальный стабилизирующий 
эффект склеропластики отмечался через 1 год после 
операции.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 3 года после склеропластики про-
грессирование миопии выявлено на 36 (23,5%) глазах. 
Сочетание слабости аккомодации, привычно-избыточ-
ного напряжения аккомодации и значений истинного 

внутриглазного давления (ВГД) в диапазоне от 18 до  
23 мм рт.ст. указывало на наличие офтальмогипертензи-
онного синдрома перенапряжения аккомодации и соп-
ровождалось прогрессированием миопии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Применение в инстилляциях 0,005% 
раствора латанопроста (Пролатана) в комплексном 
лечении пациентов с прогрессирующей миопией при-
водит к нормализации ВГД, повышению корнеального 
гистерезиса и показателя ригидности корнеосклераль-
ной оболочки глаза, а также к улучшению состояния 
аккомодации: увеличению коэффициента аккомодаци-
онного ответа и снижению коэффициента микрофлюк-
туаций цилиарного тела, что в итоге способствует ста-
билизации миопии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: миопия, слабость аккомодации, 
ПИНА, внутриглазное давление, латанопрост.
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Abstract
PURPOSE: Develop clinical and functional algorithms 

for the diagnosis, monitoring and treatment of progressive  
myopia in children based on the establishment of patterns 
between accommodative disorders, intraocular pressure (IOP) 
and changes in the biomechanical properties of the sclera.

METHODS: There was performed a study of 153 patients 
with myopia after scleroplasty (153 eyes). The patients’ age 
is from 5 to 17 years old (average age is 13.4±2.5 years). The 
observation period was 3 years. The maximum stabilizing 
effect of scleroplasty was observed one year after surgery.

RESULTS: 3 years after scleroplasty, the progression 
of myopia was detected in 36 eyes (23.5%). The combina-
tion of accommodation weakness, constantly redundant  

tension of accommodation (CRTA) and IOP values in the 
range of 18 to 23 mm Hg indicates the presence of ophthal-
mic-hypertensive syndrome of overstretching accommo-
dation and the progression of myopia.

CONCLUSION: The use of 0.005% Latanoprost solution 
(Prolatan) in the complex treatment of patients with myo-
pia leads to IOP level normalization, increase of corneal 
hysteresis and rigidity index of corneoscleral tunic, as well 
as increase in the coefficient of accommodative response 
and decrease in the coefficient of the ciliary body micro-
fluctuations.

KEYWORDS: myopia, accommodation weakness, CRTA, 
intraocular pressure, Latanoprost.

Прогрессирующая близорукость является одной 
из основных причин инвалидности по зре-
нию, ограничения профессионального выбора  
и слепоты: от 23 до 45% всех инвалидов по 

зрению — инвалиды вследствие осложненной мио-
пии, регматогенной отслойки сетчатки, макулопатии. 
По данным авторов, частота близорукости в разви-
тых странах мира составляет 19-42%, достигая в неко-
торых странах Востока 70%. У школьников младших 
классов частота близорукости составляет 6-8%, у стар-
ших школьников увеличивается до 25-30%. Наряду  
с частотой миопии увеличивается и ее степень, 
достигая 6,0 дптр и более у 10-12% пациентов [1-5]. 

Основными факторами возникновения и про-
грессирования близорукости служат ослабленная 
аккомодация, привычно-избыточное напряжение 
аккомодации (ПИНА), наследственная предрасполо-
женность и ослабление прочностных свойств скле-
ры. В патогенезе прогрессирующей миопии веду-
щая роль принадлежит изменениям структурных, 
биохимических, биомеханических свойств склеры,  
что приводит к ее растяжению как в сагиттальном, 
так и во фронтальном направлениях [6-10]. 

Роль внутриглазного давления (ВГД) в прогрес-
сировании миопии отмечали многие исследовате-
ли. Прогрессирование миопии может протекать на 
фоне верхнего диапазона значений нормы истин-
ного ВГД (18-21 мм рт.ст. — 31% случаев), средней 
нормы (14-17 мм рт.ст. — 49% случаев) и низкой 
нормы ВГД (8-13 мм рт.ст. — 20%) [11, 12]. Необ-
ходимо отметить, что диапазон высокой нормы ВГД 
(от 18 до 21 мм рт.ст.) у здоровых лиц старше 40 лет 
составляет всего 5-6% [13, 14]. Известно, что уро-
вень ВГД оказывает влияние на напряжение корнео-
склеральной оболочки глазного яблока и наряду  
со структурными, биохимическими и биомехани-
ческими изменениями свойств склеры может спо-
собствовать ее растяжению как в сагиттальном, так  
и во фронтальном направлениях [15, 16]. 

С целью стабилизации прогрессирующей бли-
зорукости авторы рекомендуют проводить различ-
ные виды гипотензивного лечения: медикаментоз-
ную терапию, лазерную трабекулопластику по Wise  
и S. Witter [17, 18]. 

Среди разновидностей нарушений аккомодации 
при миопии выделяют три формы: слабость акко-
модации, неустойчивую аккомодацию при ПИНА  
и гиперактивную аккомодацию при спазматиче-
ской аккомодационной астенопии [19]. 

Однако остаются неизученными вопросы о вза-
имосвязи между уровнем ВГД, биомеханически-
ми свойствами склеры и состоянием аккомодации  
в патогенезе прогрессирования миопии.

Цель настоящей работы — разработать кли-
нико-функциональные алгоритмы диагностики, 
мониторинга и лечения прогрессирующей миопии  
у детей на основании установления закономер-
ностей между аккомодационными нарушениями, 
офтальмотонусом и изменением биомеханических 
свойств склеры.

Материалы и методы 
В клинике Волгоградского филиала ФГАУ «НМИЦ 

«МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Фёдо-
рова» были обследованы пациенты с миопией до  
и после склеропластики (153 глаза): с миопией сред-
ней степени (98 глаз) и с миопией высокой степени 
(55 глаз). Возраст пациентов — от 5 до 17 лет (сред-
ний возраст — 13,4±2,5 года). Мужчин — 44, жен-
щин — 109. Срок наблюдения — от 1 года до 3 лет. 

Для проведения сравнительного анализа с основ-
ной группой были выделены 2 контрольные группы. 

1-я контрольная группа — 113 пациентов  
(в возрасте от 6 до 17 лет, 113 глаз) со стационар-
ной миопией. Средний возраст — 12,4±0,6 года. 
Среднее значение клинической рефракции было 
равно -2,2±0,3 дптр. Среднее значение переднезад-
ней оси (ПЗО) глаза 24,4±0,1 мм. Данная группа 
была выделена для проведения сравнительного ана-
лиза с основной группой (153 глаза). 

2-я контрольная группа — 46 пациентов с эмме-
тропией (46 глаз). Возраст пациентов — от 10 до  
17 лет (средний возраст 13,4±0,07 года). Эта кон-
трольная группа была выделена для проведения срав-
нительного анализа биомеханических свойств скле-
ры, аккомодации и ВГД при миопии и эмметропии. 

Балалин С.В., Труфанова Л.П.
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Показатели 
Indicators

Миопия средней степени 
Moderate myopia 

(n=98)

Миопия высокой степени 
High myopia 

(n=55)

Итого 
Total 

(n=153)

Возраст, лет / Age, years 12,9±2,14 14,7±2,2 13,4±2,5

НКОЗ / UCVA 0,11±0,09 0,055±0,026 0,1±0,014

МКОЗ / MCVA 0,8±0,09 0,61±0,3 0,71±0,23

СЭ рефракции, дптр  / SR, D -4,7±1,5 -8,1±2,38 -5,9±2,65

ПЗО глаза, мм / APS eye, mm 25,0±1,1 26,3±1,76 25,3±2,0

ЦТР, мкм / CT, micron 549,7±37,0 547±41,8 549±56,7

ТС1, мм / ST1, mm 0,42±0,041 0,4±0,033 0,41±0,056

ТС2, мм / ST2, mm 0,37±0,045 0,36±0,04 0,37±0,063

Таблица 1. Характеристика основной группы до склеропластики, М±σ (n=153 глаза)
Table 1. Characteristics of the main group to scleroplasty, M±σ (n=153 eyes)

У всех обследуемых проводилось стандартное 
офтальмологическое обследование: визометрия, 
рефрактометрия, ультразвуковая биометрия, пахи-
метрия, тонометрия, измерение ригидности корнео- 
склеральной оболочки по данным компьютерной 
дифференциальной тонометрии по Фриденвальду.

Для оценки вязкоэластических свойств кор-
неосклеральной оболочки применяли анализа-
тор биомеханических свойств глаза (ORA, Ocular 
Response Analyzer, «Reihert», США), с помощью 
которого определяли корнеальный гистерезис  
(СН, мм рт.ст.), роговично-компенсированное ВГД 
(Р0 сс, мм рт.ст.) и давление, соответствующее ВГД 
по Гольдманну (Р0, мм рт.ст.).

Функциональное состояние цилиарной мышцы 
определяли при проведении аккомодографии на 
аппарате Righton Speedy-K (США), который сочета-
ет функции авторефрактометра и аккомодографа  
и позволяет определить: величину коэффициента 
аккомодационного ответа (КАО) и коэффициент 
аккомодативных микрофлюктуаций (КМФ, часто-
та сокращений цилиарной мышцы в 1 минуту).  
Во время исследования в непрерывном режиме  
с частотой 600 Гц измеряется рефракция глаза на 
фоне предъявляемой зрительной нагрузки (в поша-
говом режиме -0,5 дптр). При недостаточной вели-
чине КАО (КАО<0,5) диагностировали слабость 
аккомодации. По величине КМФ оценивали каче-
ственное состояние цилиарной мышцы. Диапазон 
КМФ от 50 до 62 микрофлюктуаций в минуту явля-
ется физиологичным, более высокая частота (от  
63 и выше) — показатель патологического функци-
онирования цилиарной мышцы [19].

Ультразвуковая биомикроскопия (УБМ) глазно-
го яблока проводилась на приборе Sonomed Vu Max 
(США) с датчиком 35 МГц. Измерение толщины 
склеры выполняли в проекции ресничной части 
цилиарного тела (ТС1) и на границе перехода пло-
ской части цилиарного тела в хориоидею (ТС2). 

Показаниями для выполнения склеропластики  
в основных группах были следующие критерии: 
прогрессирующая близорукость с годовым градиен-
том прогрессирования 1,0 дптр и выше в год; вели-
чина переднезаднего размера глаза 25,0 мм и выше; 
возраст пациента 8 лет и старше, а также возникно-
вение и прогрессирование патологии глазного дна. 
Данные критерии были использованы на основании 
Федеральных клинических рекомендаций «Диагно-
стика и лечение близорукости у детей», принятых  
и утвержденных в Российской Федерации (2014).

Полученные в результате исследований циф-
ровые данные обрабатывались методом вариаци-
онной статистики с помощью компьютерной про-
граммы Statistica 10.0 фирмы StatSoft, Inc.

Результаты и обсуждение 
Характеристика основной группы до проведе-

ния склеропластики представлена в табл. 1.
С целью изучения влияния основных факторов 

риска, снижающих стабилизирующий эффект скле-
ропластики, исследована взаимосвязь между био-
механическими свойствами склеры, уровнем ВГД 
и состоянием аккомодации глаза. Средние значе-
ния рефракции, офтальмотонуса, биометрических 
и биомеханических показателей глаз у пациентов  
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ТС2 — толщина склеры, измеренная в проекции 
перехода плоской части цилиарного тела в хориои-
дею (мм). 

Из табл. 2 видно, что при прогрессировании 
миопии увеличение ПЗО глаза и уменьшение толщи-
ны склеры сопровождаются достоверным снижени-
ем показателя ригидности корнеосклеральной обо-
лочки глаза (Е0) и достоверным повышением пока-
зателя напряжения склеры (δ). Взаимосвязь между 
размером ПЗО глаза и показателем Е0 характери-
зовалась формулой: Е0 = 0,324 - 0,0008 × ПЗО,  
коэффициент корреляции (rx/y) был равен -0,4, 
при p=0,00002. 

Увеличение ПЗО глаза приводило также к дос- 
товерному увеличению напряжения склеры:  
δ = 15,35 × ПЗО - 93,56, коэффициент корреляции 
(rx/y) равен 0,46, при p=0,004. 

При измерении офтальмотонуса с учетом ригид-
ности корнеосклеральной оболочки глаза у пациен-
тов с миопией были выявлены значения истинно-
го ВГД (P0E) от 18 до 24,4 мм рт.ст. на 68 глазах —  
в 44,4% случаях. Из них на 18 (11,7%) глазах 
офтальмотонус был от 21,1 до 24,4 мм рт.ст., что 
свидетельствовало о наличии офтальмогипертен-
зии. Известно, что диапазон верхней нормы у здо-
ровых лиц встречается всего в 5-6% случаев [13]. 

Показатели 
Indicators

Эмметропия 
Emmetropic 
46 глаз/eyes

Миопия (153 глаза) / Myopia (153 eyes)

средняя степень 
average degree 

98 глаз/eyes

высокая степень 
high degree 
55 глаз/eyes

Rf, дптр / Rf, D - 0,1±0,17* -4,8±1,3** -8,28±2,5***

ПЗО, мм / APS eye, mm 22,6±0,9* 25,2±1,0** 26,2±1,77***

ЦТР, мкм / CT, micron 552±37,2* 549,8±37,1* 547,7±42*

ТС1, мм / ST1, mm 0,43±0,027* 0,42±0,041* 0,4±0,03**

ТС2, мм / ST2, mm 0,41±0,027* 0,38±0,043** 0,36±0,04***

Р0, мм рт.ст. / IOP, mmHg 13,9±2,4* 12,4±2,9* 10,6±1,7**

E0, 1/мм3 /  Rigidity coefficient, 1/mm3 0,0164±0,003* 0,012±0,0027** 0,01±0,0022**

Р0Е, мм рт.ст. / IOPE, mmHg 17,1±2,4* 17,4±3,4* 16,6±2,9*

δ, мм рт.ст. / δ, mmHg 237,2±36,2* 294,7±62,7** 313±86,8**

Таблица 2. Средние значения рефракции, офтальмотонуса, биометрических  
и биомеханических показателей глаз у пациентов с миопией после склеропластики  

и у пациентов с эмметропией (контрольная группа), M±σ
Table 2. The average values of refraction, intraocular pressure,  

biometric and biomechanical indicators of the eyes in patients with myopia after scleroplasty  
and in patients with emmetropia (control group), M±σ

Примечание: различия между средними значениями, отмеченные значками * и **, ** и ***,  
статистически достоверны (t>2,0; p<0,05). 

с миопией (153 глаза) после склеропластики, а так-
же у пациентов с эмметропией (контрольная груп-
па) представлены в табл. 2. 

Прогрессирование миопии сопровождалось не 
только увеличением переднезаднего размера глаз-
ного яблока, но и достоверным уменьшением тол-
щины склеры, особенно при измерении ее толщи-
ны в проекции перехода плоской части цилиарно-
го тела в хориоидею (ТС2). Достоверные изменения 
по показателю ТС2 отмечаются при средней степени 
миопии в сравнении с контрольной группой (t>2,0; 
p<0,05). Достоверное уменьшение толщины склеры 
в проекции ресничной части цилиарного тела (ТС1) 
по сравнению с контрольной группой отмечалось 
только у пациентов с миопией высокой степени. 

Учитывая более высокую информативность 
показателя ТС2 в оценке степени миопии, данный 
показатель был выбран для определения напряже-
ния в склеральной оболочке глаза, которую опреде-
ляли по формуле Лапласа: 

δ = P0Е × ПЗO / (4 × ТС2), 
где P0Е — уровень ВГД (мм рт.ст.), измеренный 

с учетом ригидности корнеосклеральной оболочки 
глаза;

 ПЗО — переднезадний размер глазного яблока 
(мм);

Балалин С.В., Труфанова Л.П.
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Показатель 
Indicator

Слабая степень миопии 
Mild degree myopia 

55 глаз/eyes

Средняя степень миопии 
Medium degree myopia 

36 глаз/eyes

Высокая степень миопии 
High degree myopia 

34 глаза/eyes

M±m Max M±m Max M±m Max

δ, мм рт.ст. 
δ, mmHg 218,5±5,1 280,3 230±5,3 299,2 246,6±6,26 319,6

Таблица 3. Средние и максимальные значения напряжения склеры при стационарной миопии  
(контрольная группа), (М±m)

Table 3. Mean and maximum values of sclera in stationary myopia (control group), (М±m)

Показатели 
Indicators

Эмметропия 
Emmetropic 
46 глаз/eyes

Прогрессирующая миопия  
после склеропластики 

Progressive myopia after scleroplasty 
36 глаз/eyes

Rf, дптр / Rf, D -0,1±0,17 -7,76±1,56

ПЗО, мм / APS eye, mm 22,6±0,9* 25,9±0,84*

ЦТР, мкм / CT, micron 552±37,2 529,7±25,6

ТС1, мм / ST1, mm 0,43±0,027* 0,4±0,03*

ТС2, мм / ST2, mm 0,41±0,027* 0,35±0,03**

Р0, мм рт.ст. / IOP, mmHg 13,9±2,4* 12,3±1,8*

E0, 1/мм3 / Rigidity coefficient, 1/mm3 0,0164±0,003* 0,0093±0,0018**

Р0Е, мм рт.ст. / IOPE, mmHg 17,1±2,4* 18,4±2,3**

δ, мм рт.ст. / δ, mmHg 237,2±36,2* 340,1±71,9**

Таблица 4. Средние значения рефракции, офтальмотонуса, биометрических  
и биомеханических показателей глаз у пациентов с прогрессирующей миопией через 3 года  

после склеропластики и у лиц с эмметропией (контрольная группа), M±σ
Table 4. The average values of refraction, intraocular pressure, biometric and biomechanical  
indicators of the eyes in patients with progressive myopia (36 eyes) 3 years after scleroplasty  

and in patients with emmetropia (control group), M±σ

Примечание: различия между средними значениями в группах, которые отмечены значками * и **,  
статистически достоверны (t >2,0; p<0,05). 

Поэтому выявление офтальмотонуса в диапазоне 
значений верхней нормы и в диапазоне умерен-
но повышенных значений у пациентов с миопией  
в данном исследовании мы расценивали как прояв-
ление офтальмогипертензии. Повышение офталь-
мотонуса сопровождалось увеличением напря-
жения склеры. Зависимость между величиной 
офтальмотонуса и напряжением склеры характери-
зовалась формулой: δ = 86,9 + 11,14 × P0Е, коэффи-
циент корреляции (rx/y) между данными показате-
лями был равен 0,59, при p=0,0001. 

В табл. 3 представлены средние и максималь-
ные значения напряжения склеры у пациентов со 
стационарной миопией (125 глаз). На основании 

полученных результатов исследования биомеха-
нических свойств склеры был разработан способ 
прогнозирования прогрессирования близоруко-
сти (патент РФ на изобретение № 2016139229 от 
06.10.2016 г.), который основан на вычислении по 
формуле Лапласа напряжения склеры. Значение 
напряжения склеры у обследуемого сравнивают 
с контрольными показателями напряжения скле-
ры, которые были получены у пациентов со ста-
ционарной миопией с учетом ее степени: 280 мм 
рт.ст. для миопии слабой степени, 300 мм рт.ст. для 
миопии средней степени, 320 мм рт.ст. для миопии 
высокой степени. При выявлении у обследуемого 
значений напряжения склеры выше контрольных  
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Рис. 2. Слабость аккомодации на фоне ПИНА и спазма-
тической аккомодационной астенопии

Fig. 2. Accommodation weakness on the background  
of СRTA and spasmodic accommodative asthenopia

Виды функционального нарушения 
аккомодации 

Types of functional disorders of 
accommodation

Частота встречаемости значений ВГД, n (%) глаз 
The frequency of occurrence of IOP, n (%) eyes

диапазон верхней нормы 
values in the range of the upper norm 

18-21 мм рт.ст./mmHg

диапазон нижней и средней нормы 
values in the range of the lower  

and average standards 
11-17 мм рт.ст./mm Hg

ПИНА / CRTA 12 (33,3) 6 (16,7)

ПИНА и слабость аккомодации 
CRTA and accommodation weakness 5 (13,9) 4 (11,1)

ПИНА, слабость аккомодации  
и спазматическая аккомодационная 
астенопия 
CRTA, accommodation weakness  
and spasmodic accommodative 
asthenopia

8 (22,2) 1 (2,8)

Итого / Total 25 (69,4) 11 (30,6)

Таблица 5. Виды функционального нарушения аккомодации и значения ВГД у пациентов  
с прогрессирующей миопией после склеропластики (36 глаз) 

Table 5. Types of functional disorders of accommodation and IOP values in patients  
with progressive myopia after scleroplasty (36 eyes)

Рис. 1. Слабость аккомодации на фоне ПИНА

Fig. 1. The weakness of accommodation on the background 
of the CRTA

показателей с учетом степени миопии и при пока-
зателе ригидности корнеосклеральной оболочки 
менее 0,01 1/мм3 — прогнозируют прогрессирова-
ние близорукости.

После склеропластики (153 глаза) при дина-
мическом наблюдении через 1 год стационарная 
миопия была выявлена в 92% случаев (на 104 гла-
зах), прогрессирующее течение — на 9 (8%) глазах. 
Через 3 года было выявлено прогрессирование мио-
пии на 36 (31,9%) глазах.

В табл. 4 представлены средние значения реф-
ракции, офтальмотонуса, биометрических и биоме-

ханических показателей 36 глаз пациентов с про-
грессирующей миопией через 3 года после склеро-
пластики. У пациентов с прогрессирующей миопи-
ей после склеропластики в отличие от пациентов  
с эмметропией (контрольная группа) было выяв-
лено достоверное уменьшение толщины склеры, 
повышение уровня ВГД (Р0Е) и показателя напряже-
ния склеры (δ). 

Для прогнозирования перехода близорукости 
в прогрессирующую форму у пациентов с миопи-
ей после склеропластики были проведены исследо-
вания по выявлению функциональных нарушений 

Балалин С.В., Труфанова Л.П.
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Виды функционального нарушения 
аккомодации 

Types of functional disorders  
of accommodation

Частота встречаемости значений 
истинного ВГД в диапазоне нижней  

и средней нормы, n (%) глаз 
The frequency of occurrence  

of true IOP values in the range  
of the lower and average standards,  

n (%) eyes

Частота встречаемости значений 
истинного ВГД в диапазоне  
верхней нормы, n (%) глаз 
The frequency of occurrence  

of true IOP values in the range  
of the upper norm,  

n (%) eyes

ПИНА / CRTA 57 (50,4) 0

Слабость аккомодации 
Accommodation weakness 11 (9,7%) 0

ПИНА и слабость аккомодации 
CRTA and accommodation weakness 21 (18,6) 8 (7,1)

ПИНА, слабость аккомодации  
и спазматическая аккомодационная  
астенопия 
CRTA, accommodation weakness and 
spasmodic accommodative asthenopia

0 0

Итого / Total 89 (78,7) 8 (7,1)

Таблица 6. Виды функционального нарушения аккомодации и значения истинного ВГД  
у пациентов со стационарной миопией (113 глаз) 

Table 6. Types of functional disturbance of accommodation and the values of IOP in patients  
with stationary myopia (113 eyes)

аккомодации во взаимосвязи с уровнем офталь-
мотонуса. Необходимо отметить, что при иссле-
довании аккомодационных нарушений у детей  
с прогрессирующей миопией после склеропластики 
(36 глаз) были выявлены дополнительно два вида 
нарушений: во-первых, сочетание ПИНА и слабости 
аккомодации, которое отмечалось на 9 (25%) гла-
зах (рис. 1). 

Во-вторых, отмечалась слабость аккомодации 
на фоне ПИНА и спазматической аккомодацион-
ной астенопии на 9 (25%) глазах (рис. 2). При этом 
только ПИНА отмечалась на 18 (50%) глазах.

Значения ВГД у пациентов с прогрессирующей 
миопией после склеропластики находились в диа-
пазоне значений верхней нормы (P0E или P0cc от 
18 до 21 мм рт.ст.) и выше на 25 (69,4%) глазах. 
Из них на 10 (33,3%) глазах истинное ВГД нахо-
дилось в диапазоне умеренно повышенных зна-
чений от 21 до 24,4 мм рт.ст. и свидетельствовало  
о наличии офтальмогипертензии. При сочетании 
слабости аккомодации, ПИНА и спазматической 
аккомодационной астенопии (на 9 глазах, в 25% 
случаев) повышение офтальмотонуса (P0E) у паци-
ентов с прогрессирующей миопией наблюдалось  
в 88,9% случаев (на 8 глазах). Значения истинного 
ВГД в диапазоне от 11 до 17 мм рт.ст. были выяв-
лены на 6 (13,9%) глазах у пациентов с прогрес-
сирующей миопией на фоне ПИНА, на 4 (11,1%) 
глазах — при сочетании ПИНА и слабости аккомо-
дации и на 1 (2,8%) глазу — при сочетании ПИНА, 
слабости аккомодации и спазматической аккомо-
дационной астенопии (табл. 5). 

У 113 пациентов (113 глаз) контрольной груп-
пы со стационарной миопией слабой степени повы-
шение офтальмотонуса до верхних значений диа-
пазона нормы встречалось только в 7,1% случаев  
(8 глаз) и отмечалось только при сочетании слабо-
сти аккомодации и ПИНА (табл. 6). Аккомодограм-
ма в контрольной группе была не нарушена только 
на 16 (14,2%) глазах.

Таким образом, между нарушением аккомода-
ции, повышением офтальмотонуса и прогрессиро-
ванием миопии отмечалась взаимосвязь. 

На способ прогнозирования прогрессирования 
миопии по функциональному состоянию аккомо-
дации и уровню офтальмотонуса получено положи-
тельное решение на выдачу патента на изобретение 
РФ по заявке № 2018113409 от 13.04.2018 г. Способ 
основан на выявлении ПИНА и слабости аккомода-
ции у пациентов с миопией с помощью компьютер-
ной аккомодографии на аккомодографе (Righton 
Speedy-K, США). Для анализа аккомодограммы рас-
считывают коэффициенты аккомодационного отве-
та и микрофлюктуаций. Дополнительно измеряют 
роговично-компенсированное ВГД на анализаторе 
глазного ответа (ORA) с учетом вязкоэластичных 
свойств роговицы. При значениях ВГД, соответствую-
щих верхнему диапазону нормы от 18 до 21 мм рт.ст.  
или выше, а также при величинах полученных коэф-
фициентов аккомодационного ответа менее 0,4  
и значениях коэффициентов микрофлюктуаций 
более 65 диагностируют офтальмогипертензионный 
синдром перенапряжения аккомодации, с учетом 
которого прогнозируют прогрессирование миопии.

Офтальмогипертензионный синдром в прогрессировании миопии
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Учитывая, что при прогрессирующей миопии 
отмечалось повышение истинного ВГД от 18 до  
24,4 мм рт.ст. на 25 (69,4%) глазах, а при стаци-
онарной миопии только в 7,1% случаев (8 глаз), 
данное различие мы расценивали как проявле-
ние офтальмогипертензии при прогрессирующей 
миопии на фоне нарушения аккомодации (ПИНА, 
ПИНА в сочетании со слабостью аккомодации, 
ПИНА в сочетании со слабостью аккомодации  
и спазматической аккомодационной астенопией), 
что указывало на наличие офтальмогипертензион-
ного синдрома перенапряжения аккомодации.

С целью нормализации офтальмотонуса и улуч-
шения состояния аккомодации в комплексном лече-
нии прогрессирующей миопии применяли инстил-
ляции 0,005% раствора латанопроста (Пролатана). 
Пролатан разрешен Минздравом РФ к применению 
с 1 года жизни (регистрационный номер: ЛП-002748 
от 10.12.2014 г.). Выбор данного препарата для лече-
ния ПИНА на фоне слабости аккомодации и повы-
шенного уровня ВГД был обусловлен, во-первых, 
возможностью назначения данного лекарственно-
го препарата для лечения офтальмогипертензии, 
во-вторых, для улучшения работы аккомодацион-
ного аппарата глаза за счет расслабляющего дей-
ствия простагландинов F2α на мышечный аппарат 
цилиарного тела [20], в-третьих, для улучшения 
процессов метаболизма в ресничном теле за счет 
улучшения увеосклерального пути оттока водяни-
стой влаги [20-22], улучшения гемодинамики глаза 
[23]. Инстилляции 0,005% раствора латанопроста 
(Пролатан) назначали по 1 капле вечером в течение  
1 месяца. Отрицательных побочных действий лекар-
ственного препарата у детей не выявлено.

Из табл. 7 видно, что применение 0,005% рас-
твора латанопроста (Пролатана) привело к досто-
верному снижению офтальмотонуса до средних зна-
чений нормы и коэффициента микрофлюктуаций 

цилиарного тела (КМФ), к достоверному повыше-
нию значения показателя ригидности корнеоскле-
ральной оболочки глаза и коэффициента аккомода-
ционного ответа.

В результате лечения достигнуть стабилиза-
ции миопии удалось на 30 (83,3%) глазах в тече-
ние последующих 2 лет наблюдений, а прогресси-
рующее течение сохранялось на 6 (16,7%) глазах.  
На способ применения 0,005% раствора латанопро-
ста в лечении ПИНА на фоне слабости аккомодации 
с повышенным уровнем офтальмотонуса у пациен-
тов с миопией получено положительное решение 
на выдачу патента РФ на изобретение по заявке  
№ 2018126653 от 19.07.2018 г.

Заключение
Замедление темпа прогрессирования миопии 

после склероукрепляющих операций отмечается  
у большинства прооперированных пациентов — 
в 92% случаев. Максимальный стабилизирующий 
эффект склеропластики отмечается через 1 год после 
операции. Через 3 года стабилизирующий эффект 
склеропластических операций снижается до 76,5%. 

Сочетание слабости аккомодации, ПИНА и зна-
чений роговично-компенсированного ВГД в диапа-
зоне от 18 мм рт.ст. и выше указывает на наличие 
офтальмогипертензионного синдрома перенапря-
жения аккомодации, что способствует прогрессиро-
ванию миопии. 

Применение в инстилляциях 0,005% раствора 
латанопроста (Пролатана) в комплексном лечении 
приводит к стабилизации миопии вследствие досто-
верного снижения и нормализации ВГД, достовер-
ного повышения значений показателей, отражаю-
щих биомеханические свойства корнеосклераль-
ной оболочки, и улучшения состояния аккомодации 
глаза.

Показатели 
Indicators

Исходно 
Initial

На фоне Латанопроста 
Against the background of Latanoprost p

Р0Е, мм рт.ст. / IOPE, mmHg 19,9±1,5 15,0±1,6 <0,001

Е0, 1/мм3 /  Rigidity coefficient, 1/mm3 0,01±0,002 0,0121±0,0018 <0,05

Р0 сс, мм рт.ст. /  IOP cc, mmHg 20,0±2,2 15,6±2,4 <0,001

СН, мм рт.ст. / СН, mmHg 10,5±1,5 11,6±1,2 <0,05

δ, мм рт.ст. / δ, mmHg 328,5±86,6* 259,8±48,6** <0,001

КАО, дптр / ARR, D 0,30±0,2 0,46±0,28 <0,05

КМФ, частота сокращений в 1 мин 
MC, frequency of contractions in 1 min 64,5±4,0 60,9±4,5 <0,001

Таблица 7. Средние значения аккомодографии до и после инстилляций 0,005% раствора латанопроста 
(Пролатана) при прогрессирующей миопии после склеропластики, M±σ (36 пациентов)

Table 7. Average values of accommodation before and after instillation of a 0.005% solution of Latanoprost 
(Prolatan) with progressive myopia after scleroplasty, M±σ (36 patients)

Балалин С.В., Труфанова Л.П.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить роль индексов компьютерного анали-

затора поля зрения «Octopus» в оценке стадий глауком-
ного процесса.

Успешное лечение первичной открытоугольной глау- 
комы (ПОУГ) во многом зависит от возможности надеж-
ного контроля его эффективности. Система раннего 
выявления и мониторинга ПОУГ имеет существенные 
проблемы: недостаточный охват населения диспансе-
ризацией, низкое качество осмотра больных с ПОУГ 
на уровне амбулаторно-поликлинического звена. Стан-
дартная автоматизированная периметрия (SAP) явля-
ется «золотым» стандартом в диагностике глаукомы 
и целесообразна при пожизненной диспансеризации 
больных ПОУГ. До настоящего времени практикующие 
офтальмологи не в полной степени используют все воз-
можности этого метода для определения стадий ПОУГ.

МЕТОДЫ. В исследование принимали участие 150 боль-
ных ПОУГ (284 глаза). По результатам исследования у 102 
пациентов (193 глаза) были определены критерии исклю-
чения, влияющие на достоверность показателей SAP. 
Полученные результаты оценивались у 48 больных (27 
(56,3%) женщин, 21 (43,7%) мужчина; средний возраст 
64±10,2 года (σ=0,036); 91 глаз) с ПОУГ сроком не менее 2-х 
лет. В контрольную группу вошли 26 человек (52 глаза) —  

16 (61,5%) женщин; 10 (38,5%) мужчин; средний воз-
раст 61±9,0 лет (σ=0,030). Всем больным проводилось 
исследование центрального поля зрения на периметре 
Octopus-101 (Швейцария) по программе G2 (глаукомный 
тест).

РЕЗУЛЬТАТЫ. Наиболее значимым для определения 
стадии глаукомы является индекс корректированной 
вариабельности дефектов (СLV) компьютерного анали-
затора поля зрения Octopus. Значение показателя СLV 
менее 8 дБ определяет больных, не страдающих глау-
комой. Интервал СLV от 8,1 дБ до 19,0 дБ соответствует  
I стадии ПОУГ, от 19,1 дБ до 36,0 дБ — II стадии ПОУГ и пока-
затель СLV более 36,1 дБ — соответствует III стадии ПОУГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Определение стадии глаукомы можно 
проводить не только по локализации и глубине скотом  
в центральном поле зрения, но и на основе оценки ста-
тистических индексов, имеющихся в ряде моделей авто-
матизированных периметров. На этой основе предло-
жен скрининговый метод определения стадии глаукомы, 
актуальный в условиях амбулаторно-поликлинического 
звена офтальмологической службы.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная глаукома, классифика-
ция глаукомы, компьютерная периметрия, глобальные 
индексы.
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Abstract
PURPOSE: To study the role of Octopus computer visual 

field indices in assessing the stages of the glaucomatous 
process.

Successful treatment of primary open-angle glaucoma 
(POAG) largely depends on the possibility of reliable control 
of its effectiveness. The system of POAG early detection and 
monitoring has significant problems: insufficient clinical 
coverage of the population, poor quality of patients’ exami-
nation at the outpatient level. Standard automated peri-
metry (SAP) is the golden standard in glaucoma diagnosis 
and is suitable for a life-long clinical examination of POAG 
patients. Currently, ophthalmologists do not fully use all the 
features of this method to determine the stages of POAG.

METHODS: The study included 150 patients with POAG 
(284 eyes). According to the results of the study in 102 
patients with POAG (193 eyes), exclusion criteria that affect 
the reliability of SAP indicators were identified

 The results were evaluated in 48 patients (91 eyes) with 
POAG diagnosed at least 2 years prior. This group included 
27 women (56.3%) and 21 men (43.7%), the average age of 
patients was 64±10.2 (σ=0.036). The control group consisted 

of 26 people (52 eyes) — 16 women (61.5%) and 10 men 
(38.5%). The average age of these subjects was 61±9.0 years. 
(σ=0.030). All patients underwent a study of the central 
visual field on the Octopus-101 perimeter (Switzerland),  
G2 program (glaucomatous test).

RESULTS: The corrected loss variance index (СLV) of the 
Octopus computer visual field analyzer is the most impor-
tant for determining of the stage of glaucoma. The СLV 
index less than 8 dB is found in patients without glaucoma. 
The CLV index interval from 8.1 dB to 19.0 dB corresponds to 
stage I of POAG, from 19.1 dB to 36.0 dB — to stage II of POAG 
and the CLV index value of more than 36.1 dB corresponds 
to stage III of POAG.

CONCLUSION: Glaucoma stage of can be determined not 
only by the location and depth of the central visual field 
loss but also based on the evaluation of statistical indica-
tors available in a number of models of automated peri-
meters. Based on that, we propose a screening method for 
glaucoma stage assessment in outpatient clinic conditions. 

KEYWORDS: primary glaucoma, glaucoma classification, 
computer perimetry, global indices.

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
остается основной причиной инвалидности 
по зрению и слепоты [1].

Успешное лечение ПОУГ во многом зави-
сит от возможности надежного контроля его эффек-
тивности. Система раннего выявления и монито-
ринга ПОУГ в настоящее время остается одним из 
приоритетных направлений офтальмологии. Одна-
ко в ней имеются существенные проблемы: недо-
статочный охват населения диспансеризацией, 
низкое качество осмотра больных с ПОУГ на уров-
не амбулаторно-поликлинического звена, недо-
статочная информированность по поводу заболе-
вания и, соответственно, отсутствие мотивации 
пациентов к дальнейшему мониторингу и лечению.  

Важной задачей является реорганизация системы 
диспансеризации больных глаукомой, учитываю-
щей как накопленный опыт, так и современные тен-
денции [2].

Именно современные тенденции могут служить 
объективным дополнением к стандартному тради-
ционному обследованию больных глаукомой.

Используемая стандартная автоматизированная 
периметрия (SAP), выполняемая с помощью ком-
пьютерных анализаторов поля зрения Humphrey, 
Octopus или других моделей автоматизированных 
компьютерных периметров, уже более 25 лет явля-
ется «золотым» стандартом в диагностике глаукомы 
и целесообразна при пожизненной диспансериза-
ции больных ПОУГ.

Периметрические индексы в оценке стадий глаукомы
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начальная катаракта), но были обследованы в соот-
ветствии со стандартной схемой обследования 
пациента с глаукомой.

Всем больным проводилось исследование цен-
трального поля зрения на периметре Octopus-101 
(Швейцария) по программе G2 (глаукомный тест). 
Общеизвестно, что «золотым» стандартом в оцен-
ке полей зрения при глаукоме являются показа-
тели автоматизированного периметра Humphrey,  
в том числе значения средней светочувствительно-
сти сетчатки (MS) и среднего дефекта (MD). Значе-
ния статистических индексов анализатора полей зре-
ния Octopus сопоставимы со значениями периметра 
Humphrey, что представлено в табл. 1.

У всех больных проводилось измерение внутри-
глазного давления (ВГД) с помощью тонометрии по 
Маклакову. Среднегодовой уровень ВГД был достиг-
нут консервативным, лазерным или хирургиче-
ским лечением и соответствовал рекомендуемому: 
у пациентов с начальной (I) стадией глаукомы он 
составил 22-24 мм рт.ст., у пациентов с развитой 
(II) стадией — 19-21 мм рт.ст. и у пациентов с дале-
ко зашедшей (III) стадией — 16-18 мм рт.ст. [10].

Морфометрическая оценка состояния диска 
зрительного нерва методом томографии на гей-
дельбергском ретинальном томографе (HRT II, 
«Heidelberg Engineering», Германия) проводилась 
выборочным пациентам, что было связано с отсут-
ствием аппарата на территории Ленинградской 
области. Невозможность использовать данные НRТ 
при оценке состояния диска зрительного нерва  
в масштабе Ленинградской области сконцентриро-
вала внимание на оценке его офтальмоскопических 
параметров.

Обработка полученных данных проводилась  
в программе Statistica 6.

Результаты
Анализ полученных данных исследования кине-

тической и стандартной автоматизированной ком-
пьютерной периметрий проводился поэтапно с уче-
том общепринятой до настоящего времени клас-
сификации А.П. Нестерова - А.Я. Бунина (1975).  
Как известно, основой разделения на стадии в этой 
классификации стала кинетическая периметрия, 
распространенная повсеместно. Данные кинетиче-
ской периметрии оценивались по суммарному полю 
зрения в восьми меридианах (нормальный суммар-
ный показатель — 530° с соответствующим его сни-
жением при переходе в последующую стадию).

При определении стадийности глаукомного 
процесса у 150 больных (284 глаза) с применением 
методов стандартной автоматизированной пери-
метрии и анализа статистических индексов, досто-
верность этой классификации была проанализи-
рована с помощью современных диагностических 
возможностей.

Frequency-Doubling Technology perimetry (FDT) — 
периметрия с удвоенной пространственной часто-
той — также может претендовать на значимое 
место в массовом скрининге на глаукому и, возмож-
но, будет полезна для мониторинга поля зрения при 
глаукоме [3], что было отмечено на первой согласи-
тельной встрече Всемирной глаукомной ассоциации 
(AIGS) в 2004 году и симпозиуме в рамках Между-
народного конгресса по глаукоме в 2007 году, посвя-
щенных обсуждению новейших специфических 
периметрических методов (SWAP и FDT). Эксперта-
ми было вынесено заключение, в котором, в част-
ности, отмечалось, что результаты FDT-периметрии 
показали высокие уровни чувствительности и спе-
цифичности, не уступая по этим показателям дан-
ным «золотого» стандарта периметрии — пери-
метрии по Humphrey [4-9].

Однако следует отметить, что на уровне амбу-
латорно-поликлинического звена офтальмологи  
до настоящего времени работают на основании 
классификации А.П. Нестерова и А.Я. Бунина (1975). 
Определение стадий ПОУГ осуществляется по резуль-
татам кинетической периметрии и отличается высо-
кой степенью субъективности: I стадия соответ-
ствует нормальной границе поля зрения (без учета 
парацентральных скотом), II стадия — от нормаль-
ных значений границы поля зрения до 15° от точки 
фиксации, III стадия соответствует границам от 15° 
до 0°, IV стадия в ряде случаев характеризуется оста-
точным полем зрения с височной стороны.

Внедрение в офтальмологическую практику 
стандартной автоматизированной периметрии (SAP) 
способствует более высокой степени объективно-
сти при оценке стадий глаукомы. До настоящего 
времени практикующие офтальмологи не в полной 
степени используют все возможности этого метода 
для определения стадий ПОУГ.

Цель настоящего исследования — изучить роль 
индексов компьютерного анализатора поля зрения 
Octopus в оценке стадий глаукомного процесса.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе консульта-

тивно-поликлинического отделения Ленинградской 
областной клинической больницы. В исследование 
принимали участие 150 больных ПОУГ (284 глаза), 
из них 87 (58%) женщин и 63 (42%) мужчины. 
Средний возраст больных составил 64±10,2 года 
(σ=0,036). Для сравнения была создана контроль-
ная группа в количестве 26 человек (52 глаза) из 
них 16 (62%) женщин и 10 (38%) мужчин, что при-
мерно сопоставимо с данными основной группы 
обследуемых. Средний возраст испытуемых соста-
вил 61±9,0 лет (σ=0,030). В составе этой группы 
были больные, которые обратились к офтальмо-
логу по поводу других заболеваний глаз (патоло-
гия рефракции, заболевания век, конъюнктивит,  
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Humphrey (дБ/dB) Octopus (дБ/dB)

MS 
средняя светочувствительность 

mean sensitivity 
25-32

MS 
средняя светочувствительность 

mean sensitivity 
25-32

MD 
средняя девиация более 

mean deviation over 
«-»2

MD 
средняя девиация более 

mean deviation over 
«-»2 — «+»2

PSD 
стандартное отклонение паттерна 

pattern standard deviation 
до 6 

LV 
вариабельность дефектов 

loss variance
0-6

SF 
краткосрочные колебания 

short-term fluctuations 
1,5-2,5

SF 
краткосрочные колебания 

short-term fluctuations 
1,5-2,5

CPSD 
корректированное стандартное отклонение паттерна 

corrected pattern standard deviation 
до 4 

CLV 
корректированная вариабельность дефектов 

сorrected loss variance 
0-4

Таблица 1. Сопоставимость индексов автоматизированных периметров Humphrey и Octopus
Table 1. Comparability of the indices of the automated perimeters Humphrey and Octopus

Представленная первая серия рисунков (рис. 1-4) 
определяет чувствительность (долю позитивных 
результатов теста в группе больных) кинетической 
периметрии в процессе разделения глаукомно-
го процесса по стадиям. В данном случае чувстви-
тельность — это доля больных, имеющих ПОУГ 
соответствующей стадии по данным кинетической 
периметрии.

Как видно из рис. 1-4, высокий процент ошиб-
ки имел место при всех стадиях глаукомы, особенно 
при определении II и IV стадий. Чувствительность 

кинетической периметрии при определении I и III 
стадий в процентном отношении была достаточно 
высокой (р<0,05).

Вторая серия рисунков (рис. 5-8) показывает 
специфичность (долю негативных результатов теста 
в группе больных) кинетической периметрии при 
определении стадий ПОУГ в соответствии с клас-
сификацией А.П. Нестерова - А.Я. Бунина (1975). 
Специфичностью в этом исследовании является 
доля больных, у которых данная стадия глаукомно-
го процесса не подтверждалась.

Рис. 1. Чувствительность кинетической периметрии 
при определении I стадии ПОУГ

Fig. 1. Kinetic perimetry sensitivity when determining  
stage I of POAG

Рис. 2. Чувствительность кинетической периметрии 
при определении II стадии ПОУГ

Fig. 2. Kinetic perimetry sensitivity when determining  
stage II of POAG
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Рис. 3. Чувствительность кинетической периметрии 
при определении III стадии ПОУГ

Fig. 3. Kinetic perimetry sensitivity when determining stage 
III POAG

Рис. 4. Чувствительность кинетической периметрии 
при определении IV стадии ПОУГ

Fig. 4. Kinetic perimetry sensitivity in determining stage IV 
of POAG

Рис. 5. Специфичность кинетической периметрии при 
определении I стадии ПОУГ

Fig. 5. Kinetic perimetry specificity in determining stage I 
of POAG

Рис. 6. Специфичность кинетической периметрии при 
определении II стадии ПОУГ

Fig. 6. Kinetic perimetry specificity in determining stage II 
of POAG

Рис. 7. Специфичность кинетической периметрии при 
определении III стадии ПОУГ

Fig. 7. Kinetic perimetry specificity in determining stage III 
of POAG

Рис. 8. Специфичность кинетической периметрии при 
определении IV стадии ПОУГ

Fig. 8. Kinetic perimetry specificity in determining stage IV 
of POAG
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Как видно из рис. 5-8, получена низкая специ-
фичность при определении всех стадий глаукомно-
го процесса, особенно II и IV, и более высокая специ-
фичность в отношении I и III стадий ПОУГ (р<0,05).

Полученные результаты кинетической периме-
трии указывают на необходимость оценки показа-
телей SAP, углубляющих и уточняющих необходи-
мые параметры, на основании которых с примене-
нием кластерного анализа проводилось формирова-
ние математически рассчитанных стадий глаукомы.

Оценка центрального поля зрения, проведенная 
с помощью периметра «Octopus» у больных с ПОУГ 
и у лиц контрольной группы, подверглась стати-
стическому анализу, заложенному в самой системе 
периметра. Из анализа автоматически были исклю-
чены 102 пациента (193 глаза), имеющих фактор 
ошибки измерения (RF-фактор) выше 15%, непол-
ные вводные цифровые данные, а также лица с гла-
укомой IV стадии, то есть дальнейшее исследование 
проводилось у 48 больных ПОУГ (91 глаз), из них  
27 (56,3%) женщин, 21 (43,7%) мужчина, средний 

Стадия ПОУГ 
POAG stage

Абсолютное число глаз 
Total number of eyes %

I 52 57%

II 26 28,6%

III 13 14,4%

Всего / Total 91 100%

Таблица 2. Распределение глаз больных по стадиям глаукомы
Table 2. Distribution of the patients eye by stages of glaucoma

возраст 64±10,2 года (σ=0,036). Распределение 
глаз больных, подлежащих статистическому анали-
зу, приведено в табл. 2.

Как видно из табл. 2, наибольшее количество 
глаз было с I стадией ПОУГ — 52 (57,0%) глаза,  
с II и III стадиями — 26 (28,6%) глаз и 13 (14,4%) 
глаз соответственно. В контрольной группе (26 
человек, 52 глаза) количество исследуемых глаз 
соответствовало количеству глаз больных ПОУГ  
с начальной стадией глаукомы.

На первом этапе исследования оценивалась 
достоверность различий в показателях SAP у боль-
ных с разными стадиями ПОУГ. Результаты приве-
дены на рис. 9, 10.

Статистически достоверные различия для паци-
ентов, страдающих ПОУГ I, II, III, стадий, и контроль-
ной группы (р=0,002) выявлены для следующих 
показателей автоматизированной компьютерной 
периметрии: средняя светочувствительность сет-
чатки (MS), средний дефект (MD), корректирован-
ная вариабельность дефектов (СLV) и для скотом,  

Рис. 9. Распределение индексов автоматизированной 
компьютерной периметрии у больных ПОУГ и здоровых 
лиц (дБ)

Fig. 9. Distribution of automated computer perimetry 
indices in patients with POAG and healthy individuals (dB)

Рис. 10. Распределение скотом в центральном поле  
зрения у больных ПОУГ и здоровых лиц 

Fig. 10. Distribution of central visual field defects in 
patients with POAG and healthy individuals
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локализованных в 1-м (верхненосовом), 2-м (верхне- 
височном) и 3-м (нижненосовом) квадрантах поля 
зрения. В 4-м (нижневисочном) квадранте разли-
чия недостоверны.

Следующим представлен расчет статистической 
достоверности различий для экскавации ДЗН, опре-
деленной с помощью различных методов офтальмо-
скопии и выраженной в относительных единицах 
(табл. 3).

Состояние экскавации ДЗН не имеет стати-
стически достоверных различий у здоровых лиц  
и больных глаукомой I стадии, такие же результаты  

аналогичны для больных с II и III стадиями ПОУГ, что 
требует уточнения данных дискоскопии методом  
гейдельбергской ретинальной томографии (HRT) 
или оптической когерентной томографии (ОСТ).

На втором этапе исследования с целью разра-
ботки критериев точной диагностики стадий глау-
комы (кроме IV стадии) проведен кластерный ана-
лиз у 48 больных ПОУГ (91 глаз) и у здоровых лиц. 
Его целью является нахождение схожих объектов  
в выборке, их упорядочивание в сравнительно одно-
родные группы и «автоматическая классификация». 
Результаты представлены на рис. 11 и 12.

Показатель  
(относительные  

единицы) 
Indicator  

(relative units)

Стадии ПОУГ 
Stages of POAG Группа  

контроля 
Control  

group (4)
F р

Межгрупповые различия 
по Шеффе 

Between-group differences 
by ScheffeI (1) II (2) III (3)

Экскавация ДЗН 
Optic disk excavation 0,52 0,81 1,0 0,46 9,15 0,002 4-1/2-3

Таблица 3. Распределение показателей экскавации ДЗН по стадиям у больных ПОУГ и здоровых лиц
Table 3. Distribution of indicators of the optic disk excavation according to the stages of POAG patients  

and healthy individuals

Примечание: оценка различий средних с помощью дисперсионного анализа, где F — значение дисперсионного анализа;  
р — достоверность различий.
Межгрупповые различия оценены по методу Шеффе:
«-» — различий между группами нет;
«/» — имеются достоверные различия между группами.

Note: assessment of mean differences using analysis of variance, where F is the value of analysis of variance;  
p — significance of differences.
Intergroup differences were evaluated according to Scheffe’s method:
“-” — there are no differences between groups;
«/» — there are significant differences between groups.

Рис. 11. Распределение индексов автоматизированной 
компьютерной периметрии в выделенных кластерах у 
больных ПОУГ и здоровых лиц (дБ)

Fig. 11. Distribution of automated computer perimetry 
indices in selected clusters in patients with POAG and 
healthy individuals (dB)

Рис. 12. Распределение скотом в центральном поле зре-
ния в выделенных кластерах у больных ПОУГ и здоро-
вых лиц

Fig. 12. Distribution of the central visual field defects 
in selected clusters in patients with POAG and healthy 
individuals

Запорожец Л.А., Мартынова Е.Б., Левко М.А., Малеванная О.А.
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Статистически достоверные различия между 
4 выделенными кластерами выявлены для следую-
щих показателей: СLV и количества скотом, оценен-
ных системой анализа Octopus как статистически 
достоверные (р˂0,05).

Затем был проведен кластерный анализ распре-
деления глаз больных ПОУГ по оценке экскавации 
ДЗН (табл. 4).

Статистически достоверных различий по Шеффе 
для ЭД зрительного нерва при кластерном анализе 
получить не удалось (р˃0,05), что связано с несовер-
шенным методом измерения (ЭД была представлена 
в относительных величинах). С повсеместным вне-
дрением современных методов измерения глуби-
ны и величины экскавации можно будет получить 
более точный результат с учетом других диагности-
ческих возможностей (HRT, OCT).

По результатам кластерного анализа было полу-
чено автоматизированное разделение на группы на 
основании изменений в центральном поле зрения. 
В качестве рабочей гипотезы мы предполагали,  
что I стадии ПОУГ соответствует 1-й кластер, II ста-
дии — 2-й кластер, III стадии — 3-й кластер, а здо-
ровым лицам — 4 кластер.

Для разработки количественных критериев диа-
гностики стадий глаукомы на основе показателей 
стандартной автоматизированной компьютерной 
периметрии, рассчитана соответствующая схема. 
Статистическая программа определила показатель 
корректированной вариабельности дефектов (СLV) 
наиболее значимым.

Как показано на рис. 13, значение показателя 
СLV менее 8 дБ определяет больных, не страдаю-
щих глаукомой. Остальные кластеры, включающие 
больных с глаукомой разных стадий, занимают про-
межуток от 8,1 дБ до 36 дБ и более.

Созданная «автоматическая классификация» 
для определения стадии ПОУГ с использованием 
индексов SAP расширяет рамки применения данно-
го диагностического метода.

Предложен скрининговый метод «визуального 
формирования квадрантов» центрального поля 
зрения (ЦПЗ). Он основан на особенности выход-
ного разрешения принтеров, которое ограничива-
ет максимальное количество скотом в одном ква-
дранте, получаемое при распечатке результатов, 
что стабильно для каждого вида автоматизирован-
ного периметра. Так, в одном квадранте поля зре-
ния на периметре «Octopus» при печати может быть 
показано максимально 15 скотом, на периметре 
«Humphrey» — 19 скотом. Иллюстрацией этой тех-
нической особенности может служить ограниче-
ние количества символов в строке и строк на листе 
формата А4 при заданных полях, шрифте, интерли-
ньяже (шрифт Times New Roman, кегль 14, интерли-
ньяж 1,5, строк 38-41). Изменение этого стандарта 
приведет к снижению удобочитаемости текста или, 
в случае распечатки карты полей зрения, к «слия-
нию» скотом при печати.

Показатель  
(относительные  

единицы) 
Indicator  

(relative units)

Кластеры 
Clusters F р

Межгрупповые различия 
по Шеффе 

Between-group differences 
by Scheffe1 2 3 4

Экскавация ДЗН 
Optic disc excavation 0,52 0,59 0,74 0,54 2,39 0,08 –

Таблица 4. Распределение больных по экскавации ДЗН в выделенных кластерах
Table 4. The distribution of patients by the optic disc excavation in selected clusters

Примечание: оценка различий средних с помощью дисперсионного анализа, где F — значение дисперсионного анализа;  
р — достоверность различий.
Межгрупповые различия оценены по методу Шеффе:
«-» — различий между группами нет;
«/» — имеются достоверные различия между группами.

Note: assessment of mean differences using analysis of variance, where F is the value of analysis of variance;  
p — significance of differences.
Intergroup differences were evaluated according to Scheffe’s method:
“-” — there are no differences between groups;
«/» — there are significant differences between groups.

Рис. 13. Схема, основанная на показателе корректиро-
ванной вариабельности дефектов

Fig. 13. Scheme, based on the index of the corrected loss 
variance
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Суть скринингового метода «визуального фор-
мирования квадрантов» состоит в логическом пере-
распределении общего количества скотом в ЦПЗ. 
Если общее количество скотом не превышает пло-
щади 1 квадранта — диагностируется I стадия гла-
укомы; количество скотом приблизительно соответ-
ствует площадям 2-х квадрантов — диагностируется 
II стадия ПОУГ; если в ЦПЗ заполнены 3 квадранта, 
что является, собственно, кольцевой скотомой — 
это III стадия глаукомы; IV — терминальная стадия 
глаукомного процесса предполагает распределение 
скотом во всем поле зрения.

На рис. 14 видно, что скотомы удается сформи-
ровать на площади 1 квадранта ЦПЗ, что, по нашему 
предположению, соответствует I стадии глаукомы. 
Работая постоянно с одной моделью стандартного 

автоматизированного компьютерного периметра, 
практикующий офтальмолог получает достаточно 
высокую точность в предложенном скрининговом 
методе определения стадий глаукомного процесса.

Выводы
1. Определение стадии глаукомы можно прово-

дить не только по локализации и глубине скотом 
в ЦПЗ, определенном с помощью автоматизиро-
ванной компьютерной периметрии, но и на осно-
ве оценки статистических индексов, имеющихся  
в ряде моделей автоматизированных периметров.

2. Предложен скрининговый метод опреде-
ления стадии глаукомы, актуальный в условиях  
амбулаторно-поликлинического звена офтальмо-
логической службы.

Результат ЦПЗ  
Central visual field testing results

Сформированный квадрант 
Formed quadrant

Рис. 14. Метод «визуального формирования квадрантов»
Fig. 14. The method of «visual formation of quadrants»
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить количество клеток Лангерганса (КЛ) 

в роговице при первичной открытоугольной глаукоме 
(ПОУГ) в различных стадиях заболевания.

МЕТОДЫ. В исследование вошли 129 пациентов. Ос- 
новная группа — 102 пациента (204 глаза) в возрасте от 
42 до 83 лет (62,5±2,4 года) — с диагнозом ПОУГ I-IV ста- 
дий. Контрольная группа — 27 пациентов (54 глаза) — 
офтальмологически здоровые добровольцы в возрасте 
от 54 до 76 лет (65,9±1,4 года) с нормальным уровнем  
внутриглазного давления (ВГД) и без признаков ПОУГ. 
Были проведены: визометрия, биомикроскопия перед-
него отрезка глаза, офтальмоскопия, гониоскопия, кон-
турная тонометрия по методу Pascal, оптическая коге-
рентная томография (ОКТ) дисков зрительных нервов 
(Zeiss Stratus 3000) и конфокальная микроскопия рого-
вицы (КМР) (HRT III, с Rostock Cornea Modul).

РЕЗУЛЬТАТЫ. При ПОУГ среднее количество КЛ оказа-
лось выше, чем в группе нормы, и составило 144±21 кл./мм2, 
что достоверно отличается от группы нормы (р=0,0002). 
Обнаружено возрастание количества КЛ по мере разви-
тия заболевания, увеличение количества КЛ от началь-
ной глаукомы к терминальной. Выявлены достоверная 
положительная связь количества КЛ в слое суббазаль-
ных нервных волокон (НВР) со стадией заболевания 
(R=0,23, p<0,05), достоверная отрицательная корреля- 

ционная связь с коэффициентом анизотропии направ- 
ленности НВР в группе ПОУГ (R=-0,29, р<0,001). Исследо-
вана межокулярная асимметрия посредством вычисле-
ния показателя межокулярной асимметрии (ПМА). ПМА 
количества КЛ в слое НВР тем выше, чем больше рас-
хождение по стадиям ПОУГ между парными глазами. При 
значении ПМА КЛ 19,68% чувствительность и специфич-
ность предлагаемого показателя для диагностики ПОУГ 
составили 94,1 и 66,6% соответственно. Таким образом, 
значения ПМА КЛ выше 19,68% принимаются как пато-
логические.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Обнаруженное увеличение количества 
КЛ в слое НВР указывает на присутствие воспалитель-
ного процесса в глазу, который вполне может быть ауто-
иммунным. И может претендовать на первопричинность 
открытоугольной глаукомы, приводить к патологической 
глаукомной склеропатии с повреждением дренажного 
аппарата глаза и соответствующим повышением ВГД, 
а также диктовать характерное клиническое течение  
в виде хронического двухстороннего вялотекущего про-
цесса. В этом смысле нейродегенеративные процессы 
в переднем и заднем сегментах глаза патогенетически 
едины.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, конфокальная микро-
скопия, клетки Лангерганса, ОКТ.
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Abstract
PURPOSE: To estimate the number of Langerhans cells 

(LC) in the cornea in primary open-angle glaucoma (POAG) 
at various stages of the disease.

METHODS: The study included 129 patients. The main 
group — 102 patients (204 eyes) aged from 42 to 83 years 
(62.5±2.4 years) — diagnosed with POAG stage I-IV. The 
control group consisted of 27 ophthalmologically healthy 
volunteers (54 eyes) with a normal level of IOP and no signs 
of POAG aged 54 to 76 years (65.9±1.4 years). The patients 
underwent visometry, biomicroscopy of the anterior seg-
ment of the eye, ophthalmoscopy, gonioscopy, Pascal con-
tour tonometry, optical coherence tomography (OCT) (Zeiss 
Stratus 3000) and corneal confocal microscopy (CMR) (HRT 
III, with Rostock Cornea Modul).

RESULTS: The average number of LC in patients with glau-
coma amounted to 144±21 cells/mm2. It was higher than in 
the norm group, the difference was statistically significant 
(p=0.0002). The study revealed an increase in the number of 
LC associated with the development of glaucoma. A signifi-
cant positive correlation of the amount of LC in the nerve 
fiber layer with the stage of the disease (R=0.23, p<0.05) 
was also found, as well as a negative correlation with the 

anisotropy coefficient of the directivity of the corneal 
nerve fibers in the POAG group (R= -0.29, p<0.001). Inter-
eye asymmetry was investigated, which was found to be 
the higher, the greater the difference in the stages of POAG 
between paired eyes. With the value of the indicator of 
interocular asymmetry LC, equal to 19.68%, the sensitivity 
and specificity of the proposed indicator for the diagnosis 
of POAG were 94.1 and 66.6%, respectively. Thus, the values 
of the interocular asymmetry LC indicator above 19.68%  
are considered pathological.

CONCLUSION: The detected increase in the number of LC 
in the nerve fiber layer indicates the presence of an inflam-
matory process in the eye, which may well be autoimmune. 
And it may be the root cause of open-angle glaucoma, lead to 
pathological glaucomatous scleropathy with damage to the 
drainage apparatus of the eye and a corresponding increase 
in IOP level. It also causes a characteristic clinical course in 
the form of a chronic, bilateral, low-intensity process. In this 
sense, the neurodegenerative processes in the anterior and 
posterior segments of the eye are pathogenetically uniform.

KEYWORDS: glaucoma, confocal microscopy, Langerhans 
cells, OCT.

Глаукома занимает одно из ведущих мест среди 
причин слепоты и слабовидения в РФ [1-5]. 
Современные высокоточные методы диа-
гностики, такие как оптическая когерент-

ная томография (ОСТ), анализатор биомеханиче-
ских свойств глаза (ORA), оптическая когерентная 
томография переднего отрезка глаза, конфокальная 
биомикроскопия, показывают, что при первичной 

открытоугольной глаукоме (ПОУГ) поражается не 
только задний, но и передний сегмент глаза [6-9]. 
С помощью конфокальной биомикроскопии нами 
было проведено исследование состояния рогови-
цы у больных с ПОУГ, выявившее дегенеративные 
изменения во всех слоях роговицы, в том числе  
в слое суббазальных нервных волокон (НВР) [10, 11]. 
Было обнаружено, что в роговице глаукомных глаз 
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глаза, офтальмоскопию, гониоскопию, контурную 
тонометрию по методу Pascal, ОКТ (Zeiss Stratus 
3000, Германия), нами также была проведена КМР 
(HRT III, с Rostock Cornea Modul), посредством про-
граммного обеспечения конфокального микроско-
па в автоматическом режиме производился подсчет 
количества КЛ в слое НВР. 

Конфокальные снимки, полученные методами 
КМР, подвергали обработке ПО Liner 1.1 (Авети-
сов С.Э., Новиков И.А., Махотин С.С., Сурнина З.В. 
Способ диагностики диабетической полинейро-
патии. Патент РФ № 2014142571 от 22.10.2014 г.). 
Количественная оценка степени извитости нервных 
волокон роговицы проводилась посредством вычис-
ления коэффициента анизотропии направленно-
сти НВР (KΔL) [16, 17], на основании которого для 
наглядности строится роза-диаграмма. 

Методы статистической обработки данных.  
Обработку полученных данных производили с помо-
щью программы Statistica 10 и пакета статистиче-
ского анализа Microsoft Excel 2010. При этом все 
полученные результаты соответствуют современ-
ным требованиям представления статистической 
информации.

Статистическая обработка проводилась для 
количества КЛ правого и левого глаза c исследова-
нием межокулярной асимметрии. При этом к боль-
ным относили пациентов с признаками глаукомы 
хотя бы на одном глазу. В качестве основного ста-
тистического показателя в данном исследовании 
использовался показатель межокулярной асимме-
трии КЛ.

Результаты и обсуждение
По данным литературы, в норме количество КЛ 

варьирует и составляет в центральной части рого-
вицы 34±3 кл./мм2 и на периферии 98±8 кл./мм2 
[12, 13, 26, 29]. 

Мы оценивали количество КЛ в слое НВР в цен- 
тральной части роговицы. По нашим данным,  
в контрольной группе здоровых лиц количество КЛ 
составило 79±14 кл./мм2, что оказалось выше по 
сравнению с литературными данными. Причиной 
такого расхождения, возможно, является средний 
возраст (65,9±1,4 года) пациентов нашей выборки. 
Известно, что количество КЛ в роговице возрастает  

Стадия ПОУГ одного глаза 
POAG stage one of the eyes

ПОУГ I 
POAG I

ПОУГ I 
POAG II

ПОУГ I 
POAG III

Стадия ПОУГ другого глаза 
POAG stage of the other eye

Норма 
Norm ПОУГ II ПОУГ III

Количество пациентов в подгруппе, n 
The number of patients in the subgroup, n 26 18 15

Таблица 1. Распределение пациентов по подгруппам в группе глаукомы в зависимости от стадии
Table 1. The distribution of patients by subgroup in the group of glaucoma, depending on the stage

наряду с дегенеративными изменениями НВР при-
сутствует значительное количество клеток Лангер-
ганса (КЛ), причем с нарастанием по мере прогрес-
сирования глаукомы от стадии к стадии. Этот факт 
привлек наше внимание и стал основанием для  
специального исследования КЛ в роговице глауком-
ных глаз.

Клетки Лангерганса — представители иммун-
ной системы костномозгового (моноцитарно-
го) происхождения, являются подтипом дендрит-
ных клеток, до недавнего времени причислялись 
к макрофагам [12, 13]. КЛ — антигенпрезентиру-
ющая клетка, способная к фагоцитозу. КЛ выяв-
ляются в эпидермисе и в многослойных эпители-
ях эктодермального происхождения (эпителии 
полости рта, пищевода, роговицы и конъюнктивы 
глаза, влагалища и шейки матки). В роговице они 
доступны для исследования с помощью конфокаль-
ной биомикроскопии (КМР). Интерес исследования 
связан еще и с тем, что среди множества гипотез 
развития ПОУГ одной из самых передовых являет-
ся иммунная [14, 15]. В рамках этой теории инте-
ресна оценка количества КЛ в роговице при ПОУГ, 
поскольку они участвуют в иммунном процессе  
и могут косвенно свидетельствовать о его заинтере-
сованности. 

Цель настоящего исследования — оценка коли-
чества КЛ в роговице при ПОУГ в различных стади-
ях заболевания.

Материалы и методы
В исследование вошли 129 пациентов. Основ-

ная группа — 102 пациента (204 глаза) в возрасте 
от 42 до 83 лет (62,5±2,4 года) — с диагнозом ПОУГ 
I-IV стадий. 

В группе глаукомы были выделены подгруппы, 
где были объединены пациенты с одинаковыми 
комбинациями стадий ПОУГ на парных глазах, что 
отражено в табл. 1.

Контрольная группа — 27 пациентов (54 гла-
за) — офтальмологически здоровые добровольцы  
в возрасте от 54 до 76 лет (65,9±1,4 года) с нор-
мальным уровнем ВГД и без признаков ПОУГ. 

Было проведено стандартное офтальмологиче-
ское обследование всех пациентов, включающее: 
визометрию, биомикроскопию переднего отрезка 

Изучение клеток Лангерганса в роговице при ПОУГ



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

50 2/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Б

Рис. 1. Нейродегенеративные изменения и количество 
клеток Лангерганса в зависимости от стадии ПОУГ:  
А — пациент Ш., здоров, количество КЛ 26 кл./мм2, коэф-
фициент анизотропии направленности НВР KΔL=5,36;  
Б — пациент К., ПОУГ I, КЛ 56 кл./мм2, НВР KΔL=4,51;  
В — пациент Ж., ПОУГ II, КЛ 72 кл./мм2, НВР KΔL=3,67;  
Г — пациент Ш., ПОУГ III, КЛ 254 кл./мм2, НВР KΔL=2,16; 
Д — пациент Л., ПОУГ IV, КЛ 350 кл./мм2, НВР KΔL=2,0

Fig. 1. Neurodegenerative changes and the number of 
Langerhans cells depending on POAG stage: A — patient 
Sh., healthy, number of LC 26 cells/mm2, coefficient of 
anisotropy of orientation of  the corneal nerve fiber layer 
KΔL = 5.36; Б — patient K., POAG I, LC 56 cells/mm2,  
KΔL = 4.51; B — patient J., POAG II, LC 72 cells/mm2,  
KΔL = 3.67; Г — patient Sh., POAG III, LC 254 cells/mm2, 
KΔL = 2.16; Д — patient L., POAG IV, LC 350 cells/mm2, 
KΔL = 2.0

у пожилых пациентов по сравнению с молодыми 
[12, 13]. Этот факт подтверждает и выявленная 
нами корреляционная связь количества КЛ с воз-
растом в группе нормы (R=0,41, p<0,05, согласно 
методу Спирмена).

При ПОУГ среднее количество КЛ состави-
ло 144±21 кл./мм2, что достоверно отличается 
от группы нормы (р=0,0002) при сравнении двух 
независимых групп с использованием U-критерия 
Манна - Уитни. При корреляции этого показате-
ля с возрастом (по Спирмену) не выявлено досто-
верных связей (R=0,16, p=0,06), что свидетель-
ствует о неинволюционном характере указанных 
изменений количества КЛ при ПОУГ по сравнению  
с нормой.

По результатам конфокальной биомикроско-
пии пациентов с ПОУГ, мы наблюдали во всех слоях 
роговицы изменения [10, 11, 21, 22], которые ока-
зались наиболее выраженными в слое НВР. Помимо 
нарастания выраженности дегенеративных измене-
ний нервных волокон, проявляющихся в усилении 
их истончения и извитости [10, 11, 21, 22], было 
обнаружено неуклонное возрастание количества 
КЛ по мере развития заболевания (рис. 1, табл. 2). 

Обращает на себя внимание увеличение коли-
чества КЛ от начальной глаукомы к терминальной. 
При корреляционном анализе по Спирмену выявле-
на достоверная, хотя и слабая, связь количества КЛ  
в слое НВР со стадией заболевания (R=0,23, p˂0,05). 
Вместе с тем сам факт наличия связи возрастания 
количества КЛ в роговице по мере развития заболе-
вания может нести оттенок специфичности рогович-
ных изменений для первичной глаукомы. Но можно 
ли трактовать увеличение количества КЛ в роговице 
как признак наличия ПОУГ? На наш взгляд, это при-
знак, характеризующий течение ПОУГ, дегенератив-
ное неблагополучие в роговице, сопровождающееся 
вовлечением иммунной системы в патологический 
глаукомный процесс. В подтверждение этого пред-
положения мы анализировали корреляцию количе-
ства КЛ с коэффициентом анизотропии направлен-
ности НВР в группе ПОУГ, получив хотя и слабую, 
но достоверную отрицательную корреляционную 
связь (R= -0,29, р=0,0006).

А

В Г

Д
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В группе нормы количество КЛ в слое НВР имеет 
широкий диапазон значений, и поэтому нас заинте-
ресовало исследование межокулярной асимметрии 
количества КЛ при разностадийной ПОУГ на пар-
ных глазах [18, 19]. Для ее оценки мы использовали 
показатель асимметрии, который рассчитывался по 
следующей формуле (1):

 

где КЛп, КЛл — соответственно количество КЛ 
правого и левого глаза пациента. 

Необходимо отметить, что при исследовании 
межокулярной асимметрии структуры роговицы  
парных глаз у конкретного пациента увеличение 
количества КЛ в суббазальном слое НВР при 
ПОУГ было более заметным и даже подчеркнутым  
(рис. 2).

При исследовании межокулярной асимметрии 
количества КЛ в группе глаукомы были выделены 
подгруппы, критерием включения в подгруппу слу-
жила стадия ПОУГ на парных глазах одного пациен-
та. Для каждой подгруппы рассчитан средний ПМА 
количества КЛ в слое НВР. Результаты представле-
ны на рис. 3.

Следует отметить, что ПМА количества КЛ  
в слое НВР тем выше, чем больше расхождение  
по стадиям ПОУГ между парными глазами.

Вместе с тем полученные данные по расчетам 
ПМА не соответствовали нормальному распре-
делению признака [22]. Поэтому в дальнейшем 
обработка результатов исследования проводилась  
для величины ПМАlog, которая получалась путем 
логарифмирования исходной асимметрии и опреде-
лялась формулой (2): 

Последующие исследования показывают, что 
величина ПМАlog, определяемая формулой (2), не 
противоречит нормальному закону распределения. 

В соответствии с критерием Пирсона [22] были 
проверены гипотезы о непротиворечии представ-
ленных данных по ПМАlog нормальному закону  
с надежностью γ=0,95. 

Таблица 2. Количественные изменения в слое НВР в группе глаукомы в зависимости от стадии
Table 2. Quantitative changes in the corneal nerve fiber layer in the glaucoma group depending on the stage

Исследуемая 
величина 

The investigated 
value

ПОУГ I 
POAG I

ПОУГ II 
POAG II

ПОУГ III 
POAG III

ПОУГ IV 
POAG IV

Достоверность 
различия, р* 
Reliability of 

differences, p *

KΔL, (Ме (Q1; Q3) 2,72 
(2,36; 3,44)

2,28 
(1,55; 2,8)

2,05 
(1,87; 2,50)

1,79 
(1,59; 2,03) р<0,05

КЛ, (Ме (Q1; Q3) 
LC (Ме (Q1; Q3)

86 
(44; 163,8)

132,5 
(77; 17,8)

184 
(105,5; 232)

185 
(135,5; 14) р<0,05

Примечание: * — согласно методике сравнения независимых групп Краскела - Уоллиса.

Рис. 2. Пациент Б. Конфокальные снимки слоя НВР:  
А — правый глаз, ПОУГ I стадии. Количество КЛ в слое 
НВР 132 кл./мм2; Б — левый глаз,  ПОУГ III стадии. 
Количество КЛ в слое НВР 384 кл./мм2  

Fig. 2. Patient B. Confocal images of the corneal nerve 
fiber layer: A — right eye, POAG I. The number of LC in the 
corneal nerve fiber layer 132 cells/mm2; Б — the left eye, 
POAG III. The number of LC in the corneal nerve fiber layer 
384 cells/mm2

Рис. 3. Средний показатель межокулярной асимметрии 
количества КЛ в слое НВР при различных комбинациях 
стадийности ПОУГ

Fig. 3. The average number of interocular asymmetries 
in the number of LC in the corneal nerve fiber layer with 
different combinations of staging patterns of POAG

ПМАlog = log2,7ПМА
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На рис. 4, 5 представлены графики плотности 
вероятности отдельно для каждой категории обсле-
дованных (здоровые и больные).

На рис. 6 представлено совместное теоретиче-
ское распределение как для больных глаукомой, так 
и для здоровых лиц.

В настоящем исследовании в качестве статисти-
ческого критерия при постановке диагноза исполь-
зуется критерий минимального среднего риска 
[23]. Это связано с тем, что в случае глаукомы более 
критичной является ошибка второго рода, кото-
рая состоит в ложноотрицательном результате при 
наличии болезни.

Точка отсечения значений ПМАlog выбрана так, 
чтобы значение специфичности оказалось несколь-
ко заниженным в пользу высокой чувствительно-
сти. Это связано с тем, что при постановке задачи 
среднего риска было сразу принято, что более кри-
тическими является пропуск больного, чем пропуск 
здорового. 

При значении точки отсечения ПМАlog, равном 
3, чувствительность и специфичность предлагае-
мого показателя для диагностики ПОУГ составили 
94,1 и 66,6% соответственно. При этом привычный 
нелогарифмированный ПМА количества КЛ в слое 
НВР оказался равным 19,68%. Таким образом, зна-
чения ПМА выше 19,68% принимаются как патоло-
гические.

Клинический пример № 1 иллюстрирует наи-
более типичные, характерные для разностадийной  
на парных глазах ПОУГ изменения как в головке 
зрительного нерва, так и в слое НВР.

Состояние ДЗН оценено с помощью ОКТ, выя-
вившей известную ОКТ-симптоматику [6-8] в виде 
начального расширения экскавации и снижения 
толщины слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) 
при ПОУГ I стадии (рис. 7Б). При ПОУГ III стадии 
выявлена субтотальная экскавация ДЗН и снижение 
толщины СНВС во всех квадрантах (рис. 7А).

Рис. 4. Теоретическое распределение и гистограмма 
признака  ПМАlog для здоровых лиц

Fig. 4. The theoretical distribution and histogram of the 
sign PMAlog for healthy individuals

Рис. 5. Теоретическое распределение и гистограмма 
признака  ПМАlog для пациентов с глаукомой

Fig. 5. Theoretical distribution and histogram of the 
PMAlog trait for patients with glaucoma

Рис. 6. Совместное теоретическое распределение при-
знака ПМАlog для больных глаукомой и здоровых лиц

Fig. 6. Joint theoretical distribution of the PMAlog trait for 
glaucoma patients and healthy individuals

Картина конфокальной микроскопии при ПОУГ 
I стадии (рис. 8Б, Г) хотя и мало, но отличается от 
нормальной [24-41]. НВР прямолинейны, параллель-
ны, толщина их незначительно снижена, дихотомич-
ность ветвления не нарушена. Роза-диаграмма имеет 
приближенную к «нормальной» вытянутую форму. 
Количество КЛ несколько выше нормы. При ПОУГ  
III стадии (рис. 8А, В) нервные волокна истонча-
ются, уменьшается их количество, параллельность 
и прямолинейность хода значительно снижаются, 
нарушена дихотомичность ветвления. На розе-диа-
грамме лучи имеют выраженный разнонаправлен-
ный ход. Количество КЛ превышает нормальное.

В приведенном примере межокулярные струк-
турные различия головки зрительного нерва, харак-
терные для соответствующей стадии глаукомы, 
сопровождаются дегенеративными изменения-
ми НВР и увеличением количества КЛ. Причем на 
глазу с развитой ПОУГ изменения в роговице более 
выражены по сравнению с парным глазом, где ста-
дия ПОУГ начальная.

Попова А.А., Страхов В.В., Мурашов А.А. и др.
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Рис. 7. ОКТ ДЗН.  Пациентка Р., 61 год: А — правый глаз, ПОУГ III c, Rim Volume 0,078 mm3, Avg. Thickness RNFL  
63,27 мкм; Б — левый глаз, ПОУГ I а, Rim Volume 0,357 mm3, Avg. Thickness RNFL 108,68 мкм

Fig. 7. OCT optic disc. Patient R., 61: A — right eye, POAG III c, Rim Volume 0.078 mm3, Avg. Thickness RNFL 63.27 microns; 
Б — left eye, POAG Ia, Rim Volume 0.357 mm3, Avg. Thickness RNFL 108.68 microns
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При этом ПМА для количества КЛ в слое НВР  
у данного пациента оказался равным 33%, что пре-
вышает полученное нами нормальное значение 
ПМА (не выше 19,68%):

	
 
Для углубленного изучения специфичности 

появления КЛ в роговице при ПОУГ нами были 
обследованы пациенты с разными формами глау-
комы, у которых рассчитывался ПМА. Причем при 
закрытоугольной и вторичной глаукоме были обна-
ружены заметные различия в структурном состоя-
нии роговицы по сравнению с ПОУГ.

Для закрытоугольной глаукомы характерна 
похожая на норму биомикроскопическая карти-
на роговицы при конфокальной микроскопии —  
в слое НВР волокна направлены преимущественно 
прямолинейно, ветвятся дихотомически, их коли-
чество и толщина не снижены. Однако присут-
ствует межокулярная асимметрия как по толщине  
и прямолинейности хода нервных волокон, так  
и по количеству КЛ — на «худшем» глазу выше  
KΔL и количество КЛ. 

Так, в клиническом примере № 2 представлен 
случай закрытоугольной III a глаукомы левого глаза 
с офтальмотонусом, уверенно нормализованным 
посредством лазерной иридэктомии. 

На ОКТ ДЗН изменения имеют выраженную 
межокулярную асимметрию. При нормальной 
картине ОКТ правого глаза (рис. 9А) ОКТ-симпто-
матика левого глаза соответствует глаукоме III ста-
дии: субтотальная экскавация ДЗН и снижение  
толщины СНВС во всех квадрантах (рис. 9 Б). 

При этом, проведя КМР слоя НВР, мы наблюда-
ли картину, больше характерную для группы нормы 
в обоих глазах. Нервные волокна имеют прямоли-
нейный ход, дихотомичность ветвления не нару-
шена, существенного уменьшения их количества 
и толщины не отмечалось. Розы-диаграммы хоть  
и отражают выраженную параллельность хода 
нервных волокон роговицы, но по состоянию НВР 
и КЛ все же имеется межокулярная асимметрия. 
На «худшем» глазу нервные волокна более тонкие, 
извитые и больше количество КЛ по сравнению  
с «лучшим» глазом (рис. 10). 

Рассчитав ПМА количества КЛ парных глаз  
у данного пациента, мы получили значение 41%, 
что значительно превышает определенный нами 
порог нормального значения ПМА в 19,68%. Таким 
образом, значения количества КЛ в слое НВР в дан-
ном клиническом примере укладываются в значе-
ния нормы, но существенная межокулярная асим-
метрия, выраженная посредством ПМА, указывает 
на патологический глаукомный процесс.

Рис. 8. Пациентка Р., 61 год; правый глаз — ПОУГ III c, 
ВГД Pascal Р0=28,2 мм рт.ст.; левый глаз — ПОУГ I а, 
ВГД Pascal Р0=20,4 мм рт.ст.: 
А — конфокальный снимок НВР правого глаза, количе-
ство КЛ 134 кл./мм2; Б — конфокальный снимок НВР 
левого глаза, количество КЛ 96 кл./мм2; В — роза-
диаграмма правого глаза, коэффициент анизотропии 
направленности НВР KΔL=2,02; Г — роза-диаграмма 
левого глаза, коэффициент анизотропии направленно-
сти НВР KΔL=4,46

Fig. 8. Patient R., 61; right eye — POAG III c, IOP Pascal Р0= 
28.2 mm Hg; left eye — POAG I a, IOP Pascal Р0 = 20.4 mm Hg:
A — confocal image of the corneal nerve fiber layer of the 
right eye, the number of LC 134 cells/mm2; Б — confocal 
image of the corneal nerve fiber layer of the left eye, the 
number of LC 96 cells/mm2; B — the rose-diagram of the 
right eye, the coefficient of anisotropy of the orientation 
of the corneal nerve fiber layer KΔL = 2.02; Г — rose 
diagram of the left eye, the coefficient of anisotropy of the 
orientation of the corneal nerve fiber layer KΔL = 4,46

Обращает на себя внимание различие в картине 
роговицы при ПОУГ и ЗУГ.

С одной стороны, явления асимметрии указыва-
ют на присутствие глаукомы, с другой стороны, име-
ется существенная разница в роговичной симпто-
матике между двумя разными формами первичной  
глаукомы — открытоугольной и закрытоугольной.

Заключение
Являясь продолжением исследования субба-

зального слоя роговицы при ПОУГ с помощью кон-
фокальной биомикроскопии, когда были выявле-
ны существенные нейродегенеративные изменения  
в поверхностном нервном сплетении роговицы 
[10], данная работа позволила сконцентрировать 
внимание на появлении и распространении в глау-
комной роговице клеток Лангерганса, сопровождав-
ших нейродегенеративный процесс. Этот новый  

ПМА =        
 |134 – 96|         

× 100% = 33%
	          |(134 + 96)| : 2

А Б

В Г

ПМА =        
 |41 – 27|         

× 100% = 41%
	          |(41 + 27)| : 2
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Рис. 9. ОКТ ДЗН.  Пациент П., 56 лет:
А — правый глаз, здоров, Rim Volume 0,203 mm3, Avg. Thickness RNFL 94,15 мкм; Б — левый глаз, ЗУГ III a, Rim Volume 
0,011 mm3, Avg. Thickness RNFL 46,47 мкм

Fig. 9. OCT optic disc. Patient P., 56 years old:
A — right eye, healthy, Rim Volume 0,203 mm3, Avg. Thickness RNFL 94.15 microns; Б — left eye, angle-closure glaucoma  
III a, Rim Volume 0.011 mm3, Avg. Thickness RNFL 46.47 microns
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метод прижизненного исследования ткани глауком-
ного глаза на клеточном уровне потенциально мог 
иметь патогенетическую значимость. И действи-
тельно, само появление этих иммунокомпетентных 
клеток в ткани роговицы уже на ранних стадиях 
первичной глаукомы и нарастание их количества 
по мере развития заболевания от стадии к стадии 
на фоне нейродегенеративного процесса в роговице 
порождает вопрос о причине, значимости и специ-
фичности происходящих событий для глаукомного 
процесса. 

В результате исследования было выявлено ста-
тистически значимое (по сравнению с нормой) 
повышение количества КЛ в слое НВР при ПОУГ, 
причем уже на ранней стадии заболевания. При 
нарастании стадий ПОУГ количество КЛ статисти-
чески значимо увеличивалось (R=0,23, p˂0,05), 
При этом увеличению количества КЛ в суббазаль-
ном слое роговицы по мере развития заболевания 
соответствовало нарастание дистрофических изме-
нений самих нервных волокон — они истончались, 
уменьшалось их количество, нарушалась парал-
лельность и прямолинейность хода и дихотомич-
ность ветвления. Это подтверждалось снижением 
коэффициента анизотропии направленности НВР 
и разнонаправленным ходом лучей при построении 
розы-диаграммы. 

Обнаруженная взаимосвязь отмеченных изме-
нений в суббазальном слое роговицы с отрица-
тельной динамикой глаукомного процесса косвен-
но указывает на специфичность происходящих  
в роговице дегенеративных проявлений. Вместе 
с тем, учитывая иммунную природу КЛ, этот факт 
свидетельствует о вовлечении в патологический 
глаукомный процесс иммунной системы. Однако 
можно ли считать такой ответ иммунной системы 
специфичным именно для глаукомы? Вопрос слож-
ный, поскольку можно ожидать увеличения количе-
ства КЛ в ответ на присутствие или развитие общих 
заболеваний, т. е. как системный ответ, а не только 
местный. Уйти от такого «системного шума» позво-
ляет исследование межокулярной асимметрии 
наличия и степени выраженности количества КЛ 
в роговицах парных глаз с разностадийной глауко-
мой с расчетом предложенного показателя межоку-
лярной асимметрии (ПМА). Однако в ходе исследо-
вания выяснилось несоответствие рассчитываемого 
ПМА количества КЛ в роговице нормальному рас-
пределению значений. Прологарифмировав ПМА 
(ПМA * = log2,7АS.), мы получили ПМАlog, который 
не противоречит нормальному закону распределе-
ния. Причем предлагаемый ПМАlog КЛ имеет высо-
кую чувствительность, что важно при ранней диа-
гностике и мониторинге ПОУГ.

Таким образом, объективное присутствие ней-
родегенеративного процесса в суббазальном слое 
роговицы, такого далекого от концептуального ней-
родегенеративного процесса в головке зрительного 

нерва, да еще и сопровождающегося появлением 
КЛ с нарастанием их количества по мере развития 
заболевания, требует причинностного объяснения 
и патофизиологической интерпретации. Мы связы-
ваем возникновение нейродегенеративных измене-
ний роговицы с биомеханическим повреждением 
ткани вследствие повышенного ВГД, а конкретно  
с растяжением наружной капсулы глаза или корнео-
склеральной оболочки в ответ на повышение ВГД 
(рис. 5), приводящее к деформации слоев рогови-
цы наподобие склеральных деформаций при опи-
санном stress-strain феноменом [1, 37-40]. Зависи-
мость нейродегенеративного процесса в роговице 
от уровня ВГД хорошо просматривалась в клинике 
на примерах с различными формами глаукомы. Так, 
при первичной закрытоугольной глаукоме с устой-
чиво нормализованным лазерной иридэктомией 
офтальмотонусом дегенеративные изменения нерв-
ных волокон и количество КЛ в суббазальном слое 

Рис. 10. Пациент П., 56 лет; правый глаз — здоров,  
ВГД Pascal Р0=18,6 мм рт.ст.; левый глаз — ЗУГ III a,  
ВГД Pascal Р0=18,8 мм рт.ст.: 
А — конфокальный снимок НВР правого глаза, коли-
чество КЛ 27 кл./мм2; Б — конфокальный снимок НВР 
левого глаза, количество КЛ 41 кл./мм2; В — роза-
диаграмма правого глаза, коэффициент анизотропии 
направленности НВР KΔL=5,2; Г — роза-диаграмма 
левого глаза, коэффициент анизотропии направленно-
сти НВР KΔL=3,12

Fig. 10. Patient P., 56 years old; the right eye is healthy,  
IOP Pascal Р0 = 18.6 mm Hg; left eye — angle-closure 
glaucoma III a, IOP Pascal Р0 = 18.8 mm Hg:
A — confocal image of the corneal nerve fiber layer of the 
right eye, the number of LC 27 cells/mm2; Б — confocal 
image of the corneal nerve fiber layer of the left eye, the 
number of LC 41 cells/mm2; B — rose diagram of the right 
eye, coefficient of anisotropy of the orientation of corneal 
nerve fiber layer KΔL = 5.2; Г — rose-diagram of the left 
eye, the coefficient of anisotropy directivity corneal nerve 
fiber layer KΔL = 3,12

А Б

В Г
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роговицы слое были минимальными, но в случаях 
выраженной разностадийности заболевания всё же 
присутствовала характерная для первичной глауко-
мы межокулярная асимметрия как по количеству 
КЛ, так и по дегенеративному состоянию нервных 
волокон роговицы. При вторичной пигментной гла-
укоме с повышенным ВГД реакция роговицы ока-
залась несколько иной: количество КЛ в слое НВР  
значительно превышало норму, и при этом состоя-
ние нервных волокон было без существенных пато-
логических изменений. 

 Вместе с тем важно отметить, что биомехани-
ческие события глаукомного глаза в связи с повы-
шением ВГД возникают не на пустом месте, а на 
фоне иммунно-нейроэндокринной дисрегуляции, 
способной изменить цитокиновый статус на мест-
ном и системном уровне при любой возраст-ассо-
циированной офтальмопатологии, в частности при 
ПОУГ [46]. Поэтому отнюдь не случайно ПОУГ ассо-
циируется с нарушением функциональной активно-
сти Т-системы иммунитета, накоплением тканеспе-
цифических аутоантител, главным образом против 
трабекулы [47], а также появлением повышенного 

уровня провоспалительных цитокинов (IFN-γ, IL-1β, 
TNF-α) в слезной жидкости и сыворотке крови. 
Более того, была установлена корреляционная взаи-
мосвязь между уровнями IL-1β и ВГД [48]. Нараста-
ние провоспалительного компонента на системном 
и главным образом на местном уровнях и их уча-
стие в глаукомном процессе позволило M. Schwartz, 
G. Tezel и M.B. Wax сформулировать теорию «вяло-
текущего воспаления» при данном заболевании 
[49-50]. С этих позиций связанное с повышением 
ВГД появление иммунокомпетентных КЛ в рого-
вице кажется уже не таким и загадочным. На наш 
взгляд, именно аутоиммунный воспалительный 
процесс, маркером которого как раз и являются КЛ, 
может претендовать на первопричинность откры-
тоугольной глаукомы, приводить к патологической 
глаукомной склеропатии с повреждением дренаж-
ного аппарата глаза и соответствующим повыше-
нием ВГД, а также диктовать характерное клиниче-
ское течение в виде хронического двухстороннего 
вялотекущего процесса. В этом смысле нейродеге-
неративные процессы в переднем и заднем сегмен-
тах глаза патогенетически едины.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Анализ влияния соматической патологии и ее 

коррекции на уровень внутриглазного давления при 
глаукоме у пациентов пожилого и старческого возраста.

МЕТОДЫ. В исследование были включены 256 паци-
ентов (78 (30,5%) мужчин, 178 (69,5%) женщин; 512 глаз) 
с впервые выявленной первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ) I-III стадий. Средний возраст всех 
пациентов составил 64,7±1,97 года. Протокол исследова-
ния объединил следующие показатели: возраст, анам-
нез (сопутствующая соматическая патология и ее кор-
рекция), стадии заболевания, уровень офтальмотонуса 
(исходный, через 2 недели, 1 месяц, 3 месяца, 6 месяцев 
и через год после начала гипотензивной терапии), гипо-
тензивный медикаментозный режим и его изменения.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Больные ПОУГ в 93,8% случаев имели 
сопутствующие соматические заболевания. Патология со 
стороны сердечно-сосудистой системы зарегистрирована  
у 232 (90,6%) пациентов, из них 188 (72,9%) человек получа-
ли комбинацию лекарственных средств для лечения сома-
тических заболеваний, остальные находились на моноте-
рапии (70 человек, 27,1%), которая преимущественно была 
представлена и-АПФ (41,4%) и БРА (32,9% из всей моно-

терапии). Для лечения глаукомы препаратами первого 
выбора были β-адреноблокаторы (75,4%). Аналоги проста-
гландинов (АПГ) назначались в 17,8% случаев. Пациенты, 
находящиеся на гипотензивном режиме в виде моноте-
рапии β-адреноблокаторами, в 57,8% случаев сохранили 
этот режим спустя 1 год после назначения. Надо отметить, 
что снижение ВГД оказалось более значительным, чем 
заявлено в инструкции к препаратам. При этом системно 
для коррекции сердечно-сосудистой патологии пациенты 
получали монотерапию и-АПФ или БРА в 18,4% случаев.  
В 33,3% случаев отмечено сочетание БАБ с ТД, БРА, АК.  
В 17,2% случаев пациенты получали антиагреганты. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Вопрос взаимодействия лекарствен-
ных препаратов, применяемых для лечения глаукомы 
и других заболеваний, является актуальным в течение 
всей жизни пациента для достижения стабилизации 
глаукомного процесса, исключения или уменьшения 
побочных действий лекарственных средств и повыше-
ния приверженности к назначенной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: соматические заболевания, глау-
кома, взаимосвязь коррекции глаукомы и соматических 
заболеваний.
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В 
современном обществе наблюдается увели- 
чение числа лиц пожилого и старческого 
возраста. В связи с этим вопросы профилак-
тики возрастной патологии становятся при-

оритетной задачей [1-3]. Тенденция демографи-
ческого старения населения наблюдается почти 
во всех регионах мира [4-6]. Согласно официаль-
ным прогнозам, доля лиц пенсионного возраста от 
общей численности населения увеличится до 27,4%  
в 2025 г. и до 29,0% в 2035 г. [7]. 

The effect of somatic pathology medical correction on the level  
of intraocular pressure in elderly and senile glaucoma patients
Makogon S.I., Ph.D., Associate Professor, Head of Ophthalmology course1,3;

Onishchenko A.L., Med.Sc.D., Professor, Deputy Director for Research2;

Makogon A.S., Ph.D., Associate Professor, Deputy Chief physician for outpatient work1,3;

Malakhova N.I., physician therapist4.

1Altai Regional Ophthalmological Hospital, 8 ul. Sovetskaya, Barnaul, Altai Region, Russian Federation, 656002;
2Novokuzneck state institute of advanced medical training, a branch of the Russian Medical Academy of Continuous 
Professional Education, 5 Stroiteley Ave., Novokuznetsk, Kemerovo region, Russian Federation, 654005;
3Altai State Medical University of the Ministry of Health of Russian Federation, 40 Lenin Ave., Barnaul, Altai Region,  
Russian Federation, 656038;
4Medical Sanitary Unit of the Ministry of Internal Affairs of Russian Federation for Altai Region, 66 Anatoliya str.,  
Barnaul, Russian Federation, 656038. 

Conflicts of Interest and Source of Funding: none declared.  

For citations: Makogon S.I., Onishchenko A.L., Makogon A.S., Malakhova N.I. The effect of somatic  
pathology medical correction on the level of intraocular pressure in elderly and senile glaucoma patients.  
Natsional’nyi zhurnal glaukoma. 2019; 18(2):60-69.

ENGLISH

Abstract
PURPOSE: Analysis of somatic pathology and its cor-

rection according to the intraocular pressure (IOP) level  
in elderly and senile patients with glaucoma.

METHODS: The study included 256 patients (512 eyes) 
with newly diagnosed POAG stage I-III, 78 (30.5%) men and 
178 (69.5%) women. The average patient age was 64.7±1.97 
years. The study protocol combined the following indica-
tors: age, anamnesis (concomitant somatic pathology and 
its correction), stages of the disease, IOP level at baseline, 
2 weeks, 1 month, 3 months, 6 months and a year after the 
start of hyportensive therapy, hypotensive drug regimen 
and its changes.

RESULTS: Patients with POAG in 93.8% of cases had 
concomitant somatic diseases. Cardiovascular pathology 
was registered in 232 (90.6%) patients. The majority of pa-
tients received combination therapy (188 people, 72.9%), 
the remaining patients received monotherapy (70 people, 
27.1%), which was mainly represented by i-ACE (41.4%) 
and ARB (32.9% of all monotherapy). For the treatment of 

glaucoma, β-blockers (75.4%) were the first choice drugs. 
Prostaglandin analogs (PA) were administered in 17.8%  
of cases. Patients with β-blockers monotherapy in 57.8%  
of cases retained this regimen a year after administra-
tion. It should be noted that the level of IOP reduction 
was more promineny than stated in the instructions of the 
drugs. At the same time, for the correction of cardiovascu-
lar pathology, monotherapy in the form of i-ACE and ARB 
was received in 18.4% of cases. In 33.3% of cases, patients 
received a combination of BAB with TD, ARB, AK. In 17.2%  
of cases, patients received antiplatelet agents.

CONCLUSION: The question of the interaction of drugs 
for glaucoma and other diseases treatment is relevant 
throughout the patient’s life to achieve stabilization of 
the glaucomatous process, eliminate or reduce their 
side effects and increase adherence to the prescribed  
therapy.

KEYWORDS: somatic diseases, glaucoma, correlation of 
glaucoma correction and somatic diseases.

Распространенность первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ) увеличивается с возрастом. 
По данным некоторых авторов, если в 40-45 и 50-60 
лет глаукомой страдает 0,1% и 1,5-2,0% населения 
соответственно, то в 75 лет и старше — около 10% 
[8]. Ежегодно вновь заболевает 1 человек из 1000, 
число больных с возрастом увеличивается и дости-
гает в группе старше 80 лет 14% [9].

Для лиц пожилого и старческого возраста харак-
терны соматические хронические заболевания, 

Коррекция соматической патологии у пациентов с глаукомой
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Это требует индивидуального подхода к приня-
тию решения о доминирующем диагнозе и рацио-
нальной терапии с привлечением различных специ-
алистов [29, 30]. Необходима согласованная рабо-
та офтальмологической и терапевтической служб 
с учетом особенностей течения и влияния этих  
заболеваний друг на друга. 

Цель исследования — проведение анализа вли-
яния соматической патологии и ее коррекции на 
уровень внутриглазного давления (ВГД) при глау-
коме у пациентов пожилого и старческого возраста.

Материалы и методы
Работа выполнялась в период 2016-2018 гг. на 

базе Алтайской краевой офтальмологической боль-
ницы. В исследование были включены 256 паци-
ентов (78 (30,5%) мужчин, 178 (69,5%) женщин;  
512 глаз) с впервые выявленной первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ) I-III стадий. Средний 
возраст всех пациентов составил 64,7±1,97 года;  
у мужчин — 67,6±3,28, у женщин — 63,4±2,36 года. 
Протокол исследования объединил следующие пока-
затели: возраст, анамнез (сопутствующая соматиче-
ская патология и ее коррекция), стадии заболевания, 
уровень офтальмотонуса (исходный, через 2 неде-
ли, 1 месяц, 3 месяца, 6 месяцев и через 1 год после 
начала гипотензивной терапии), гипотензивный 
медикаментозный режим и его изменения. 

Методы статистического анализа. Обработка 
полученных данных проводилась одним исследо-
вателем с использованием программы Microsoft 
Excel. Приводимые параметры, имеющие нормаль-
ное распределение, были представлены в формате: 
М±σ, где М — среднее значение, σ — стандартное 
отклонение среднего значения. За уровень досто-
верности была принята вероятность различия 95% 
(р<0,05).

Результаты и обсуждение
Больные ПОУГ в 93,8% случаев имели сопут-

ствующие соматические заболевания. Соматиче-
ские заболевания не выявлены лишь у 5 (6,2%) 
пациентов. Патология со стороны сердечно-сосу-
дистых заболеваний (артериальная гипертензия, 
артериальная гипотензия, ишемическая болезнь 
сердца, различные нарушения ритма) зарегистри-
рована у 232 (90,6%) пациентов. Заболевания 
дыхательной системы (хроническая обструктивная 
болезнь легких, бронхиальная астма) диагностиро-
ваны у 38 (14,8%) пациентов; патология нервной 
системы (дисциркуляторная энцефалопатия, состо-
яния после нарушения мозгового кровообращения, 
остеохондроз различных отделов позвоночника) 
зафиксирована у 32 (12,5%) пациентов; сахарный 
диабет 2 типа — у 12 (4,7%) больных; заболевания 
пищеварительной системы (хронический гастрит, 

которые могут являться фактором риска в разви-
тии глаукомных изменений. M. Pache и J. Flammer  
в своей работе указывали на важную роль ком-
плексной оценки не только состояния органа зре-
ния, но и здоровья человека в целом [10]. 

Известно, что даже при стойкой нормализации 
офтальмотонуса не у всех пациентов с ПОУГ наблю-
дается стабилизация глаукомного процесса. В связи 
с этим большое внимание уделяется коморбидной 
патологии, в частности сердечно-сосудистым забо-
леваниям, колебаниям артериального давления 
(АД), особенно на фоне приема гипотензивных пре-
паратов, и вызываемой ими выраженной гипото-
нии [11]. M.C. Leske et al. (2003, 2008), Z. He et al. 
(2011), H.J. Chung et al. (2015) выявили, что суточ-
ная вариабельность АД оказывает влияние на глаз-
ное кровообращение и, следовательно, может уси-
ливать прогрессирование глаукоматозного процесса 
[12-15]. По мнению А.П. Нестерова, увеличивается 
количество больных глаукомой среди контингента 
лиц, страдающих гипертонической болезнью [16]. 
Прямую математическую зависимость между пока-
зателями внутриглазного и артериального давле-
ния выявили Э.В. Хадикова и Т.Е. Егорова (2004),  
С.В. Балалин (2014) [17, 18]. По мнению других 
авторов, системная гипотония рассматривается как 
одна из причин прогрессирования глаукомной опти-
ческой нейропатии (ГОН), в частности, при глауко-
ме нормального давления [19, 20]. Кроме этого, при 
низком артериальном давлении, даже на фоне ком-
пенсированного офтальмотонуса, сосудистая сеть, 
питающая сетчатку и зрительный нерв, может под-
вергаться большей компрессии, что усугубляет име-
ющуюся ишемию тканей [21, 22]. М.С. Leske et al. 
в своем исследовании отметили, что пониженное  
и систолическое, и диастолическое давление ассо-
циировано с ПОУГ [23]. Особенно повышен риск 
прогрессирования глаукомы при отсутствии ком-
пенсации данных состояний [24].

По мнению А.Л. Онищенко с соавт., первич-
ная глаукома статистически значимо связана со 
смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний 
(инфаркта мозга, ишемической болезни сердца). 
Авторами установлено, что первичная глаукома 
является предиктором развития сосудистых ката-
строф — инсульта головного мозга или инфаркта 
миокарда [25].

Ряд авторов изучали влияние сниженного зрения 
у пациентов с возрастной патологией (возрастная 
макулярная дегенерация, катаракта, глаукома) на 
уровень смертности [26, 27]. Анализ данных пока-
зал увеличение смертности пациентов с глаукомой 
по сравнению с пациентами, у которых глаукомы 
не было. Так, 70-летний пациент с глаукомой имел 
удвоенный риск смерти по сравнению с его ровес-
ником без глаукомы. При этом повышенную смерт-
ность авторы связывают с системными заболевания-
ми, а также с самой болезнью при лечении [28]. 
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язвенная болезнь желудка в анамнезе, колит) —  
у 16 (6,3%); нарушения функции щитовидной желе-
зы (тиреотоксикоз, гипотиреоз, эутиреоидный зоб, 
тиреоидит) отмечены у 15 (5,9%) человек; патоло-
гия опорно-двигательного аппарата (остеоартрозы 
суставов, полиартриты) — у 13 (5,1%) больных.

При этом одна сопутствующая соматическая 
патология зафиксирована в 10,5% случаев (27 паци-
ентов), две — в 20,3% случаев (52 человека), три — 
в 28,9% (74 пациента), четыре — в 27,7% (71 паци-
ент), пять и более — в 12,5% случаев (32 пациента). 

Наличие коморбидности следует учитывать 
при выборе алгоритма и схемы лечения у пациен-
та с глаукомой. Необходимо помнить, что комор-
бидность неизбежно приводит к полипрагмазии, 

то есть одновременному назначению большого 
количества лекарственных препаратов, что может 
усложнить контроль над эффективностью терапии, 
увеличить материальные затраты пациентов, сни-
зить их приверженность к лечению [31]. Кроме 
того, полипрагмазия, особенно у лиц пожилого  
и старческого возраста, способствует резкому воз-
растанию вероятности развития местных и систем-
ных нежелательных побочных эффектов лекар-
ственной терапии. Эти побочные эффекты не всег-
да принимаются врачами во внимание, поскольку 
рассматриваются как проявление одного из фак-
торов коморбидности, и влекут за собой назна-
чение еще большего количества лекарственных  
средств [29].

Препараты 
Preparations

Стадия заболевания 
The stage of the disease

Всего 
Totalначальная стадия  

на обоих глазах
mild stage on both 

eyes 

начальная  
и развитая стадии
mild and moderate 

stages

начальная и далеко 
зашедшая стадии
mild and advanced 

stage

Ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (иАПФ)  
Angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACE inhibitors)

6 (33,3) 11 (7,1) 12 (14,3) 29 (11,2)

Блокаторы рецепторов  
к ангиотензину II (БРА)  
Receptor blockers  
Angiotensin II (ARBs)

4 (22,2) 13 (8,3) 6 (7,1) 23 (8,9)

Антагонисты кальция (АК)  
Calcium antagonists (AK) – 7 (4,5) 3 (3,6) 10 (3,9)

β-адреноблокаторы (БАБ)  
β-blockers (BAB) – 5 (3,2) 3 (3,6) 8 (3,1)

Тиазидовые диуретики (ТД)+БАБ  
Thiazide diuretics (TD)+BAB – 12 (7,7) 7 (8,3) 19 (7,4)

иАПФ+БАБ / iACE+BAB 3 (16,7) 8 (5,1) 6 (7,1) 17 (6,6)

иАПФ+ТД / iACE+TD 2 (11,1) 19 (12,2) 12 (14,3) 33 (12,8)

БРА+БАБ / BRA+BAB 2 (11.1) 3 (5,4) 2 (2,4) 7 (2,7)

БАБ+АК / BAB+AK – 19 (12,2) 9 (10,7) 28 (10,9)

иАПФ+АК / iACE+AK – 23 (14,7) 13 (15,5) 36 (14,0)

БРА+ТД / BRA+TD 1 (5,6) 9 (5,8) 7 (8,3) 17 (6,6)

иАПФ+АК+ТД+БАБ / iACE+AK+TD+BAB – 10 (6,4) 2 (2,4) 12 (4,7)

БРА+ТД+БАБ / BRA+TD+BAB – 9 (5,8) 2 (24) 11 (4,3)

БРА+ТД+АК / BRA+TD+AK – 6 (3,9) – 6 (3,1)

Итого / Subtotal 18 154 84 256 (100)

Таблица 1. Распределение гипотензивных препаратов для коррекции соматической  
патологии у пациентов с ПОУГ (абс., %)

Table 1. Distribution of antihypertensive drugs for the correction of somatic pathology  
in patients with POAG (abs., %)

Коррекция соматической патологии у пациентов с глаукомой
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Таблица 2. Выбор первого медикаментозного гипотензивного режима при впервые  
выявленной ПОУГ (абс., %)

Table 2. Selection of the first drug-induced hypotensive regimen in the first  
identified POAG (abs., %)

Препараты 
Preparations

Стадия заболевания 
The stage of the disease

Всего 
Total

начальная стадия 
на обоих глазах

mild stage  
on both eyes  

(n=36)

начальная  
и развитая стадии 
mild and moderate 

stages (n=154)

начальная  
и далеко зашедшая 

стадии
mild and advanced 

stage (n=84)

β-адреноблокаторы неселективные (БАБн) 
β-blockers nonselective (BАBn) 20 (55,6) 106 (68,8) 28 (33,3) 154 (56,3)

β-адреноблокаторы селективные (БАБс) 
β-blockers selective (BАBs) 10 (27,8) 24 (15,6) 20 (25) 54 (19,5)

Аналоги простагландинов (АПГ) 
Analogues of prostaglandins (APG) 4 (11,1) 17 (11,0) 27 (32,1) 48 (17,9)

Ингибиторы карбоангидразы (ИКА) 
Carbonic anhydrase inhibitors (ICA) 2 (5,6) 5 (3,2) 5 (4,8) 12 (3,9)

БАБ+ИКА / BB+ICA 0 2 (1,3) 4 (4,8) 6 (2,3)

Итого / Subtotal 36 154 84 274

Практически для всех препаратов, назначаемых 
для лечения глаукомы, описаны возможные небла-
гоприятные побочные реакции со стороны сердеч-
но-сосудистой системы. Это обусловлено особенно-
стью введения препаратов, при котором отсутствует 
эффект первого прохождения через печень [32]. Для 
минимизации побочных реакций предложен метод 
пальцевой обструкции слезного канала после введе-
ния препарата [33].

Для коррекции соматической сердечно-сосуди-
стой патологии пациенты с ПОУГ системно полу-
чали следующие группы препаратов, представлен-
ные в табл. 1: ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов  
к ангиотензину II (БРА, или сартаны), тиазидовые 
диуретики (ТД), β-адреноблокаторы (БАБ), антаго-
нисты кальция (АК), антиагреганты и др.

Большинство пациентов получали комбини-
рованную терапию (188 человек, 72,9%), осталь-
ные — монотерапию (70 человек, 27,1%), которая 
преимущественно была представлена иАПФ или 
БРА (41,4% и 32,9% соответственно из всей моно- 
терапии). 

Мы проанализировали выбор первого медика-
ментозного гипотензивного препарата при лечении 
ПОУГ. В исследование были включены пациенты, 
у которых на одном или двух глазах была началь-
ная стадия заболевания. Препаратами первого 
выбора были β-адреноблокаторы (75,4%): неселек-
тивные (БАБн) — 55,8%, селективные (БАБс) —  
19,6%. Аналоги простагландинов (АПГ) назнача-
лись в 17,8% случаев (табл. 2).

У 18 пациентов начальная стадия ПОУГ была 
зафиксирована на обоих глазах, у 154 пациентов 
начальная стадия сочеталась с развитой стадией на 
другом глазу и у 84 пациентов — с далеко зашедшей 
стадией. Всего 512 глаз. 

Согласно Клиническим рекомендациям, реко-
мендуемый уровень офтальмотонуса (Рt) для началь-
ной стадии ПОУГ составляет 22-24 мм рт.ст. [34]. 
Мы провели анализ уровня и динамики офтальмото-
нуса в различные контрольные сроки на фоне часто 
назначаемого гипотензивного режима (табл. 3). 
Уровень исходного офтальмотонуса при назначении 
гипотензивной терапии различными препаратами 
пациентам на глазах с начальной стадией ПОУГ не 
имел значимых различий (р >0,05). 

Рассмотрим изменение уровня офтальмото-
нуса на монотерапии неселективными β-адрено-
блокаторами. Уровень ВГД через 2 недели, 1 и 3 
месяца после начала терапии неселективными 
β-адреноблокаторами (БАБн) снизился на 26,2, 
22,1 и 25,8% соответственно. Среднее ВГД во все 
контрольные сроки исследования соответствовало 
рекомендуемому уровню офтальмотонуса. В 44,8% 
(69 глаз) случаев через 1 месяц после начала меди-
каментозного лечения и в 34,4% (53 глаза) через  
3 месяца — уровень ВГД был зафиксирован на верх-
ней границе рекомендуемого ВГД и выше. Измене-
ние гипотензивного режима отмечено через 3 меся-
ца на 38 глазах (24,7%): в 47,4% (18 глаз) случаев  
к имеющемуся режиму БАБн добавлены АПГ; в 21,1% 
(8 глаз) добавлены ИКА (ингибиторы карбоангидра-
зы), в 31,6% (12 глаз) случаев переведены на АПГ. 
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Через 6 месяцев под наблюдением было 116 
глаз на гипотензивном режиме БАБн. В среднем 
уровень офтальмотонуса соответствовал рекомен-
дуемому «давлению цели» (21,1±1,01 мм рт.ст.).  
Но на 53 (45,7%) глазах ВГД превышало целевой 
уровень. Медикаментозный режим был изменен  
на 11 (20,8%) глазах: 63,4% (7 глаз) — переведены 
на АПГ, в 36,4% (4 глаза) случаях рекомендовано 
оперативное лечение. 

К контрольному исследованию через 12 меся-
цев на 105 глазах сохранялась монотерапия БАБн.  
В среднем уровень офтальмотонуса (21,3±1,05) 
соответствовал целевому, но на 16 (15,2%) гла-
зах превышал верхнюю границу рекомендуемой 
нормы. Медикаментозный гипотензивный режим 
на этих глазах был изменен: в 43,8% случаев добав-
лены АПГ, в 31,3% случаев пациенты переведены  
на АПГ, рекомендовано оперативное вмешатель-
ство на 4 (25%) глазах.

Таким образом, через 12 месяцев от начала 
лечения на 89 (57,8%) глазах сохранилась моно-
терапия неселективными β-адреноблокаторами, 
в 42,2% случаев (65 глаз) гипотензивный режим 
изменен с БАБн на другой гипотензивный режим 
(87,7%) и оперативное вмешательство рекомен-
довано в 12,3% случаев. В 7,8% случаев (12 глаз) 
наблюдалось прогрессирование глаукомного про-
цесса (переход в развитую стадию).

Рассмотрим изменение уровня офтальмото-
нуса на монотерапии селективными β-адренобло-
каторами (БАБс). Несмотря на достаточный уро-
вень снижения офтальмотонуса, в контрольные 
сроки исследования наблюдалось превышение 
уровня ВГД, по сравнению с рекомендуемым для 
этой стадии заболевания «давлением цели»: через 
2 недели после начала терапии — в 57,4% случаев 
(31 глаз), через 1 месяц — в 53,7% (29 глаз), через 
3 месяца — в 29,6% (16 глаз), через 6 месяцев — 
в 35,2% (19 глаз), через 12 месяцев — в 18,5% (10 
глаз). Изменения гипотензивного режима проведе-
ны через 6 месяцев на 12 глазах (в 33,3% добавле-
ны АПГ, в 66,6% случаев переведены на АПГ). Через  
12 месяцев средний уровень ВГД соответствовал 
рекомендуемому уровню (20,4±1,04 мм рт.ст),  
но на 7 глазах уровень офтальмотонуса превышал 
рекомендуемый и гипотензивный режим (селектив-
ные β-адреноблокаторы) был изменен на моноте-
рапию АПГ. Таким образом, через 12 месяцев гипо-
тензивный режим в 35,2% случаев (19 глаз) был 
изменен с монотерапии селективными β-адрено-
блокаторами на другие группы препаратов, в 7,4% 
случаев (4 глаза) отмечено прогрессирование в раз-
витую стадию заболевания.

Гипотензивный режим на монотерапии АПГ 
при начальной стадии не подвергался корректиров-
ке, поскольку процент снижения уровня ВГД был 

Показатели 
Indicators

Монотерапия БАБн 
Monotherapy BABn

Монотерапия БАБс 
Monotherapy BABs

Монотерапия АПГ 
Monotherapy APG

ВГД  
(% снижения 
от исходного 

уровня) 
IOP (% 

reduction from 
baseline)

n, число  
глаз 

n, number  
of eyes 

ВГД  
(% снижения 
от исходного 

уровня) 
IOP  

(% reduction 
from baseline)

n, число  
глаз 

n, number  
of eyes

ВГД  
(% снижения 
от исходного 

уровня) 
IOP  

(% reduction 
from baseline)

n, число  
глаз 

n, number  
of eyes

Исходный уровень ВГД 
Baseline level of IOP 29,2±0,74 154 28,4±1,01 54 29,2±1,21 48

Через 2 недели терапии 
After 2 weeks of therapy

21,5±0,86 
(26,2) 154 22,0±0,68 

(22,5) 54 20,2±0,42 
(30,8) 48

Через 1 мес. терапии 
After 1 month of therapy

22,1±0,85 
(24) 154 21,4±0,62 

(24,6) 54 19,7±0,45 
(32,5) 48

Через 3 мес. терапии 
After 3 months of therapy

21,8±0,85 
(25,8) 154 20,4±0,41 

(28) 54 19,3±0,69 
(33,9) 48

Через 6 мес. терапии 
After 6 months of therapy

21,1±1,01 
(26,7) 116 20,9±0,44 

(26,3) 54 19,0±0,30 
(34,9) 48

Через 12 мес. терапии 
After 12 months of therapy

21,3±1,05 
(27,1) 105 20,4±1,04 

(28,2) 42 18,1±0,58 
(38,0) 48

Таблица 3. Значения ВГД на фоне различной стартовой терапии у пациентов при начальной  
стадии ПОУГ, М±σ, мм рт.ст.

Table 3. Values of IOP on the background of different starting therapy in patients with the mild stage  
of POAG, M±σ, mmHg

Коррекция соматической патологии у пациентов с глаукомой
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значительным и ВГД в контрольные сроки соответ-
ствовало рекомендуемому уровню для начальной 
стадии заболевания.

Пациенты, находящиеся на гипотензивном ре- 
жиме в виде монотерапии β-адреноблокаторами,  
в 57,8% случаев сохранили этот режим спустя 1 год 
после назначения. Надо отметить, что уровень сни-
жения ВГД оказался выше, чем заявлено в инструк-
ции к препаратам. При этом системно для коррек-
ции сердечно-сосудистой патологии пациентам 
назначалась монотерапия иАПФ или БРА в 18,4% 
случаев. В 33,3% случаев больные получали соче-
тание БАБ с ТД, БРА, АК. В 17,2% случаев лечение 
было дополнено антиагрегантами. Требуется допол-
нительное изучение влияния этих групп препаратов 
на уровень офтальмотонуса. 

В настоящее время ингибиторы АПФ считаются 
«золотым» стандартом в терапии сердечно-сосу-
дистых заболеваний: артериальной гипертензии, 
ишемической болезни сердца, хронической сер-
дечной недостаточности и т.д., поскольку в патоге-
незе этих состояний важную роль играет актива-
ция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) [35, 36].

Имеются экспериментальные данные, доказы-
вающие, что локальная РААС представлена также 
в тканях глаза, в частности, в сетчатке и рети-
нальных сосудах [37]. Способность генерировать 
ангиотензин-I была обнаружена в стекловидном 
теле, сетчатке, комплексе «пигментный эпителий - 
хориоидея», переднем увеальном тракте [38-40].

Ингибиторы АПФ являются препаратами выбо-
ра в лечении сочетания гипертонии и сахарного 
диабета (СД). В литературе описано, помимо гипо-
тензивного действия, повышение чувствительно-
сти периферических тканей к инсулину и улучше-
ние функции эндотелия [41, 42]. Согласно рекомен-
дациям Американской диабетической ассоциации 
в 2008 г. препараты, относящиеся к ингибиторам 
АПФ и блокаторам АТ1-рецепторов, являются пре-
паратами выбора в лечении пациентов с микро-  
и макроальбуминурией независимо от уровня  
АД [43]. 

Рандомизированное двойное слепое плацебо 
контролируемое исследование EUCLID, проводимое 
в течение двух лет, показало, что в группе пациен-
тов, принимавших иАПФ, значимо снижалось про-
грессирование диабетической ретинопатии, воз-
можно, за счет лучших показателей АД и гликемии 
[44].

В исследовании DIRECT было обнаружено, что  
у пациентов с СД 1-го типа и нормальным АД бло-
катор АТ1-рецепторов снижал частоту возникно-
вения новых случаев диабетической ретинопатии, 
однако не влиял на прогрессирование уже имею-
щейся ретинопатии, а у пациентов с СД 2-го типа — 
на частоту появления новых случаев диабетической 
ретинопатии [45, 46].

М.В. Рябина и Т.Д. Охоцимская изучали примене-
ние иАПФ у пациентов с диабетической ретинопати-
ей [47]. Авторы установили положительное влияние 
этой группы препаратов на зрительные функции, 
микроциркуляцию сетчатки, состояние внутреннего 
гематоретинального барьера, на электрогенез сет-
чатки, что выражалось в повышении функциональ-
ной активности сетчатки у 63% пациентов.

В.А. Приставка с соавт. изучали влияние препа-
ратов, применяемых для снижения системного АД, 
на состояние зрительных функций, гидро- и гемоди-
намические показатели у больных первичной гла-
укомой с гипертонической болезнью. При систем-
ном применении β-адреноблокатора (атенолола) 
у больных гипертонической болезнью было обна-
ружено, с одной стороны, усиление систолической 
и диастолической скорости кровотока, снижение 
индекса сопротивления и систоло-диастолическо-
го коэффициента при допплерографии внутренних 
сонных артерий, что свидетельствовало об улуч-
шении кровотока. С другой стороны, установлено 
достоверное угнетение секреции внутриглазной 
жидкости на 50% через 1 час после приема внутрь 
25 мг атенолола [48]. Кроме β-адреноблокатора, 
изучалось действие ингибитора АПФ (капотен). 
В.А. Приставка с соавт. рекомендуют включать  
в комплекс лечения больных глаукомой с гипер-
тонической болезнью препараты иАПФ, которые 
способствовали расширению границ поля зрения, 
уменьшению слепого пятна, улучшению гидроди-
намики, местной и общей гемодинамики и сохране-
нию зрительных функций [49].

Исследователи изучали на моделях сахарного 
диабета 2 типа блокатор АТ1-рецепторов и обнару-
жили повышение электрической активности сет-
чатки [50, 51]. Положительное влияние блокаторов 
АТ1-рецепторов на «ретинальный лейкостаз» сопо-
ставимо с действием антиоксидантов [52]. 

К препаратам первого выбора и наиболее 
часто назначаемым при лечении ПОУГ относят 
β-адреноблокаторы. Эта группа препаратов также 
актуальна при лечении артериальной гипертен-
зии. При их применении следует учитывать нали-
чие взаимного потенцирования фармакологиче-
ского эффекта с развитием явлений брадикардии, 
аритмии, критическим снижением уровня АД [53]. 
Остается открытым вопрос о влиянии системных 
β-адреноблокаторов на уровень ВГД. Одни авторы 
считают, что системные β-адреноблокаторы могут 
вызвать ночное снижение уровня артериальной 
перфузии крови из-за снижения АД, что ухудшает 
метаболизм зрительного нерва и способствует про-
грессированию его глаукоматозной атрофии [54]. 
Другие авторы отмечают, что назначение больным 
с ПОУГ с сопутствующей артериальной гипертензи-
ей внутрь β-адреноблокаторов позволило дополни-
тельно снизить ВГД на 18,5-26% от исходного уров-
ня в сроки наблюдения до 1 года [55].

Макогон С.И., Онищенко А.Л., Макогон А.С., Малахова Н.И.
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Кроме того, β-адреноблокаторы — это един-
ственная группа противоглаукомных препаратов, 
которая изучалась на предмет влияния на сердечно-
сосудистую смертность у пациентов с глаукомой. 
В проведенном крупномасштабном исследовании 
не было отмечено ассоциации между применени-
ем офтальмологических β-адреноблокаторов (вне 
зависимости от длительности применения) и сер-
дечно-сосудистой смертностью [56].

Еще одна группа препаратов, которые приме-
няются в клинической практике врачей-кардиоло-
гов и терапевтов, — блокаторы кальциевых каналов 
(антагонисты кальция). Они рассматриваются как 
потенциальные нейропротекторы, вазоактивные 
вещества и средства, способные снижать офтальмо-
тонус [57, 58]. 

Соблюдение рекомендованного уровня офталь-
мотонуса для каждой стадии с учетом дополнитель-
ных факторов риска (наличие соматической пато-
логии) является эффективным механизмом ограни-
чения прогрессирования заболевания. Необходимо 
отметить, что предпринятая стартовая терапия 
была недостаточно эффективна в ряде случаев. Тем 
не менее полученное дополнительное снижение 
уровня ВГД и отсутствие в ряде случаев прогресси-

рования глаукомного процесса можно объяснить 
гипотезой о возможном нейропротекторном эффек-
те принимаемых препаратов — иАПФ, блокаторов 
кальциевых каналов, антиагрегантов, назначенных 
для коррекции коморбидных заболеваний. Этот 
факт представляет интерес и нуждается в дальней-
шем изучении. 

Заключение 
Для выбора оптимальной тактики лечения кон-

кретного больного ПОУГ кроме особенностей кли-
нической картины и стадии заболевания необходи-
мо учитывать наличие сопутствующей патологии 
и ее коррекцию у каждого пациента. Необходимо 
помнить, что и глаукома, и соматические заболева-
ния — это хронические заболевания, которые тре-
буют постоянного и длительного лечения. Поэтому 
вопрос взаимодействия лекарственных препара-
тов, применяемых для лечения глаукомы и других 
заболеваний, является актуальным в течение всей 
жизни пациента для достижения стабилизации хро-
нического процесса, исключения или уменьшения 
их побочных действий и повышения приверженно-
сти к назначенной терапии.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить эффективность применения увлаж-

няющего офтальмологического раствора Окухил С при 
синдроме «сухого глаза» (ССГ) у пациентов с первичной 
глаукомой.

МЕТОДЫ. Обследованы 26 больных (47 глаз) с пер-
вичной открытоугольной глаукомой различных стадий 
(средний возраст 68,62±1,76 года). Стаж закапывания 
гипотензивных глазных капель с консервантами соста-
вил от 1 года до 35 лет. Обследование проводили на фоне 
компенсированного внутриглазного давления. Оценка 
субъективных признаков ССГ происходила путем анкети-
рования по трехбалльной шкале: 0 баллов — отсутствие 
признака, 1 балл — периодическое возникновение,  
2 балла — постоянное наличие. Проводилась постановка 
функциональных проб (на стабильность прекорнеаль-
ной слезной пленки — тест Норна, уровень суммарной 
слезопродукции — тест Ширмера). Обследования прово-
дились при первом осмотре до назначения препарата, 
затем через 4 и 8 недель его применения (гиалуронат 

натрия 0,12% по 1 капле 3 раза в день через 10 мин после 
гипотензивных препаратов).

РЕЗУЛЬТАТЫ. Все пациенты отмечали хорошую пере-
носимость препарата, отсутствие побочных действий. 
Достоверно снизились показатели, характеризующие 
чувство инородного тела, сухости и покраснение глаз. 
Исходная суммарная слезопродукция в среднем была 
8,94±1,12 мм, через 8 недель увеличилась до 11,55±1,01 
(p<0,1). Достоверно увеличилось время разрыва пре-
корнеальной слезной пленки с 8,21±0,31 до 15,06±0,61 с 
(р<0,001).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Окухил С оказывает положительное 
влияние на уменьшение симптомов ССГ у пациентов  
с первичной глаукомой, длительно применяющих ги- 
потензивную терапию с консервантами, и может быть 
рекомендован для клинического использования.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная глаукома, синдром 
«сухого глаза», слезопродукция, время разрыва слез-
ной пленки, Окухил С. 
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Глаукома является хроническим неуклонно 
прогрессирующим нейродегенеративным за- 
болеванием, которое приводит к развитию 
оптиконейропатии. Это вторая по частоте 

причина необратимой слепоты в мире, поража-
ющая, по самым скромным подсчетам, около 2% 
населения старше 40 лет [1]. В Российской Феде-
рации на диспансерном учете состоит около 1 млн 
250 тысяч больных глаукомой, а доля заболевания  
в структуре первичной инвалидности занимает пер-
вое место и составляет 28-40% [2]. В Пермском крае 
доля общей инвалидности по глаукоме увеличилась 
с 27,7% в 2010 году до 30,8% в 2016 году, доля пер-
вичной инвалидности по этому заболеванию за ана-
лизируемый период также увеличилась с 35,7% до 
39,7% [3]. Для поддержания целевого уровня вну-
триглазного давления (ВГД) больным глаукомой 
необходимо постоянно закапывать глазные гипо-
тензивные капли, стаж применения препаратов  
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Abstract
PURPOSE: To evaluate the efficiency of Oсuhyl C mois-

turizing ophthalmic solution in patients with dry eye syn-
drome (DES) and primary glaucoma. 

METHODS: The study included 26 patients (47 eyes) with 
different stages of primary open-angle glaucoma, mean age 
68.62±1.76 years. Duration of instillation of hypotensive eye 
drops with preservatives ranged from 1 year to 35 years. 
Intraocular pressure (IOP) was compensated prior to the 
examination. Subjective DES signs assessment included 
a three-point scale questionnaire: 0 points — no sign,  
1 point — periodic occurrence, 2 points — constant pre-
sence. The following functional tests were performed in all 
the patients: the Norn test for the stability of the precor-
neal tear film, the Shirmer test for assessing the level of 
total tear production. Examinations were carried out prior 
to drug administration and after 4 and 8 weeks of its use 

(sodium hyaluronate 0.12% 1 drop 3 times a day after 10 min 
after antihypertensive drugs).

RESULTS: All patients noted good tolerability of the drug 
and no significant side effects. Feeling of a foreign body, 
dryness and eye redness were significantly decreased 
after the drug instillations. The initial total tear production 
on average was 8.94±1.12 mm, after 8 weeks it increased 
to 11.55±1.01 (p<0.1). The time of the precorneal tear film 
rupture increased significantly from 8.21±0.31 seconds to 
15.06±0.61 (p<0.001).

CONCLUSION: Ocuhyl C has a positive effect on reducing 
DES symptoms in patients with primary glaucoma and  
a long-term use of antihypertensive therapy with preser-
vatives, and can be recommended for clinical use.

KEYWORDS: primary glaucoma, dry eye syndrome, tear 
forming, tear film rupture time, Ocuhyl C.

нередко превышает 20-30 лет. Вместе с тем мно-
голетние систематические инстилляции глазных 
капель офтальмогипотензивного действия обер-
нулись новой проблемой — развитием роговично-
конъюнктивального ксероза, протекающего в раз-
личных клинических формах [4]. Под синдромом 
«сухого глаза» (ССГ) понимают расстройство, свя-
занное с неадекватным взаимодействием между 
слезной пленкой и эпителием поверхности глаза, 
возникающим в результате качественных и количе-
ственных нарушений в одной или обеих этих струк-
турах [5]. Частота выявления ССГ варьирует от  
5,7 до 78%, возрастая в странах с высоким уровнем 
социально-экономического развития, у пациентов 
старше 50 лет, а также при наличии сопутствующей 
глазной или общесоматической патологии [4-7].

ССГ развивается у больных с глаукомой с часто-
той в среднем 60-80%, однако достигающей в неко-
торых эпидемиологических исследованиях 100% 
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слезы. Входящие в состав практически каждого 
такого препарата гидрофильные полимеры искус-
ственного происхождения (производные метил-
целлюлозы, полиакриловой кислоты, поливинило-
вый спирт, поливинилпирролидон и др.), а также 
природные полисахариды (натриевая соль гиалу-
роновой кислоты, гидроксипропилгуар, декстран),  
дисахарид трегалоза и многие другие смешиваются 
с остатками нативной слезы и стабилизируют пре-
роговичную слезную пленку [4].

Гиалуронат натрия способен связывать свобод-
ные радикалы, защищая клетки от окислительно-
го стресса, стимулировать процессы регенерации, 
а также связывать и удерживать за счет водород-
ных связей большое количество воды, что обеспе-
чивает восстановление слезной пленки и смачива-
емость глазной поверхности [8]. Среди препаратов 
слезозаместительной терапии, созданных на осно-
ве гиалуроновой кислотой, в нашей стране недавно 
появился раствор офтальмологический увлажняю-
щий без консерванта Окухил С. Показаниями к его 
применению, согласно инструкции, являются: ССГ, 
синдром Шегрена, дефекты эпителия роговицы,  
в комплексной терапии воспалительных заболева-
ний роговицы и конъюнктивы, для увлажнения глаз 
при ношении контактных линз, для уменьшения 
чувства дискомфорта в глазах. В литературе есть 
единичные работы по клинической эффективности 
данного препарата. В одном из таких исследований, 
проведенным в центре микрохирургии глаза Львов-
ской областной клинической больницы под руко-
водством профессора О.Б. Павлив, приняли участие 
147 человек, перенесших операцию факоэмуль-
сификации катаракты на 158 глазах [14]. Соглас-
но полученным результатам, на фоне инстилляций 
Окухил C пациенты уже на седьмой день отмечали 
уменьшение ощущения сухости, инородного тела  
и песка в глазах, комфорт и постепенное умень-
шение симптомов раздражения. Объективно были 
достигнуты стабильность прекорнеальной слезной 
пленки и увеличение времени ее разрыва по данным 
пробы Норна. Это позволило авторам рекомендовать 
включение препарата Окухил С в схему послеопера-
ционного лечения в течение двух месяцев.

А.Б. Степанянц с соавт. также описали поло-
жительный опыт применения препарата Окухил С  
в комплексном лечении больных после ультразвуко-
вой факоэмульсификации [15]. Наблюдая 49 паци-
ентов в послеоперационном периоде, авторы отме-
чают положительное влияние гиалуроновой кис-
лоты на состояние эпителия роговицы, увеличение 
уровня слезопродукции и времени разрыва слезной 
пленки.

Цель настоящего исследования — оценка эф- 
фективности применения увлажняющего офталь-
мологического раствора Окухил С при наличии 
синдрома «сухого глаза» у пациентов с первичной 
глаукомой.

[4]. На распространенность и выраженность его 
клинических проявлений оказывают влияние воз-
раст и пол пациентов, характер и интенсивность 
местной офтальмогипотензивной терапии, а также 
наличие ксеротических изменений глазной поверх-
ности еще до развития глаукомы [4]. Наряду с вну-
тренними факторами риска ССГ, такими как воз-
раст, инволюционное снижение секреции слезной 
жидкости, гормональный дисбаланс (в частности, 
период постменопаузы у женщин), сопутствующие 
хронические заболевания, результатом нестабиль-
ности слезной пленки и недостаточной смачивае-
мости эпителия роговицы и конъюнктивы является 
снижение эффекта защиты от действия консерван-
та [8]. Согласно данным крупномасштабного иссле-
дования, проведенного в 90 центрах Германии  
с участием более 20 тысяч больных глаукомой, 
выявлено, что у женщин, страдающих первичной 
открытоугольной глаукомой, ССГ встречается чаще, 
чем у мужчин (56,9% против 45,7%); частота ССГ 
зависит от клинической разновидности основно-
го заболевания (псевдоэксфолиативная > обычно 
протекающая > пигментная); распространенность 
ССГ у больных с глаукомой растет с возрастом; ССГ 
чаще встречается при использовании 3 и более 
инстилляционных препаратов гипотензивного дей-
ствия; тяжесть ССГ прямо связана с длительностью 
глаукомы [9].

Как известно, большинство глазных капель, 
кроме активных агентов, содержат вспомогатель-
ные вещества и консерванты. Все они могут иметь 
местные и системные побочные эффекты, явля-
ющиеся одним из главных барьеров на пути при-
верженности лечению [10]. Наиболее распростра-
ненным среди консервантов является бензалкония 
хлорид. Он входит в состав большинства готовых 
лекарственных форм, применяемых для местной 
терапии глаукомы, включая аналоги простаглан-
динов, β-блокаторы, ингибиторы карбоангидра-
зы, α-адреномиметики, в растворах многоразового 
пользования обычно используется в концентра-
ции 0,01% (от 0,004 до 0,02%) [11]. Известно, что 
бензалкония хлорид обладает проапоптическим  
и провоспалительным действием, повреждает слез-
ную пленку за счет разрушения липидного слоя  
и оказывает негативное влияние на количество бока-
ловидных клеток конъюнктивы [12]. При терапии 
несколькими препаратами, содержащими данный 
консервант, его негативный эффект увеличивается 
[13]. Поэтому понятны усилия ученых, направлен-
ные на поиск решений по минимизации возмож-
ных побочных эффектов, связанных в том числе  
и с наличием в глазных каплях консервантов и ста-
билизаторов [11]. Коррекция ССГ у больных глауко-
мой имеет существенное значение для улучшения 
качества их жизни и повышения приверженности 
к лечению основного заболевания. С этой целью 
назначаются различные препараты искусственной  
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Материал и методы
В исследовании принимали участие 26 больных 

с первичной открытоугольной глаукомой на 47 гла-
зах: 9 мужчин и 17 женщин в возрасте от 52 до 83 лет 
(средний возраст 68,62±1,76 года). При этом I стадия 
глаукомы была на 14 глазах, II стадия — на 22, III — 
на 6, IV стадия — на 5 глазах. Гипотензивные капли, 
содержащие консерванты, инстиллировались более 
1 года: до 5 лет — в 34 глаза, от 5 до 10 лет — в 9 
глаз, 13 и 35 лет — по 2 глаза. Обследование проводи-
ли на фоне компенсированного ВГД. При длительном 
применении антиглаукомных капель у всех паци-
ентов наблюдались признаки ССГ разной степени 
выраженности. На момент исследования у 19 паци-
ентов имелись сопутствующие заболевания в ста-
дии компенсации: со стороны сердечно-сосудистой 
системы (артериальная гипертензия — 19 человек), 
эндокринной (СД — 4), заболевания щитовидной 
железы (2 пациента), опорно-двигательного аппара-
та (артрит — 4, остеоартроз — 1 человек). Систем-
ные препараты, влияющие на развитие ССГ, а также 
увлажняющие капли ранее никто из обследуемых не 
применял. Всем пациентам в дополнение к гипотен-
зивному медикаментозному режиму был назначен 
слезозаменитель Окухил С, содержащий натрия гиа-
луронат 0,12%. Закапывать данный препарат было 
рекомендовано через 10 минут после основных гипо-
тензивных средств; по 1 капле 3 раза в день в течение 
8 недель. Для контроля эффективности медикамен-
тозной терапии использовали метод опроса пациен-
тов с выявлением специфических для дефицита слезы 
жалоб, количественную оценку степени выраженно-
сти субъективных признаков ССГ проводили по трех-
балльной шкале: 0 баллов — отсутствие признака, 
1 балл — периодическое возникновение, 2 балла — 
постоянное наличие признака. Динамика симптомов 
ССГ оценивалась при помощи анкетирования исход-
но, через 4 и 8 недель применения препарата.

Офтальмологическое обследование включало 
проведение функциональных проб, характеризую-
щих стабильность прекорнеальной слезной пленки 
(тест Норна) и уровень суммарной слезопродукции 
(тест Ширмера). Все обследования проводились при 
первом осмотре до назначения препарата, а затем 
через 8 недель его применения. 

Статистическую обработку результатов прово-
дили в пакете программ SPSS Statistica 17.0. При 
нормальном распределении в парных выборках 
достоверность различий определяли по критерию 
Стьюдента.

Результаты 
Первичное анкетирование выявило следующее. 

Жалобы, связанные с проявлением ССГ в разной 
степени выраженности, отмечали все исследуемые. 
Покраснение и зуд в глазах отмечали 9 человек; 
повышенную чувствительность к свету и чувство 
инородного тела — 8; указывали на затуманивание 
зрения, проходящее при мигании, наличие вязко-
го отделяемого, ощущение раздражения глаз после  
сна — 5 пациентов. Чувство покалывания в глазах 
беспокоило 10 человек; сухость в глазах — 11; чув-
ство жжения — 12; жалобы на слезотечение предъ-
являли 16 человек.

В процессе лечения препаратом Окухил С все 
участники исследования отмечали хорошую его 
переносимость, отсутствие побочных действий, уже 
через 5-7 дней заметили положительный эффект 
его применения. Жалобы пациентов, связанные 
с ССГ, уменьшились, результаты динамики неко-
торых субъективных показателей представлены  
в табл. 1. При оценке по трехбалльной шкале отме-
чалось достоверное снижение показателя, характе-
ризующего чувство инородного тела, с 0,35±0,11 
исходно до 0,08±0,05 через 8 недель применения 
препарата (p<0,05). Также отмечено достоверное 
снижение показателей, характеризующих чувство 
сухости и покраснение глаз, к концу периода наб-
людения (табл. 1).

Изменений переднего отдела глаза при биоми-
кроскопии у исследуемых не наблюдалось, слезный 
мениск определялся на всех глазах и был выражен  
в разной степени. 

Динамика функциональных проб на фоне при-
менения Окухил С представлена в табл. 2, 3. За ис- 
следуемый период показатели суммарной продук-
ции улучшились на 35 глазах, на 12 остались без 
изменений.

Оцениваемые параметры 
The estimated parameters

Сроки наблюдения / Observation time

исходное состояние 
initial state 4 недели/weeks 8 недель/weeks

Чувство инородного тела / Feeling of a foreign body 0,35±0,11 0,23±0,10 0,08±0,05*

Чувство сухости / Dry eye 0,58±0,15 0,42±0,13 0,12±0,07**

Покраснение глаз / Red eyes 0,46±0,14 0,23±0,10 0,04±0,04**

Таблица 1. Динамика субъективных показателей со стороны глаз, М±m, баллы
Table 1. Dynamics of subjective indicators from the eyes, M±m, points

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, различия по сравнению с исходными величинами статистически значимы. 
Note: * — р<0,05, ** — р<0,01, differences compared to baseline values are statistically significant. 
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Суммарная слезопродукция, мм 
Total tear produce, mm

Исходные данные 
Baseline Data

Через 8 недель 
In 8 weeks

Норма (15 и более) / Norm (15 and more) 9 14

Легкая степень (10-14) / Mild degree (10-14) 10 13

Среднетяжелая (5–9) / Medium (5–9) 11 13

Тяжелая (4 и менее) / Severe (4 and less) 17 7
Среднее значение / Average 8,94±1,12 11,55±1,01

Таблица 2. Динамика показателей пробы Ширмера (n, глаз)
Table 2. Dynamics of indicators of the sample Schirmer (n, eyes)

Примечание: * — р<0,001, различия по сравнению с исходными величинами статистически значимы. 
Note: * — р<0,001, differences compared to baseline values are statistically significant.

Время разрыва слезной пленки, с 
Time of rupture of the tear film, s

Исходное 
Initial

Через 8 недель 
In 8 weeks

0-10 39 5

11-19 8 36

20-30 0 6
Среднее значение / Average 8,21±0,31 15,06±0,61*

Таблица 3. Динамика показателей пробы Норна (n, глаз)
Table 3. Dynamics of indicators of the sample burrowing (n, eyes)

На начало исследования нормальные показате-
ли слезопродукции наблюдались на 9 глазах, через 
8 недель — уже на 14 (табл. 2). Количество глаз, на 
которых был выявлен недостаток слезопродукции 
легкой степени, увеличилось с 10 до 13, а число глаз 
с тяжелой степенью уменьшилось с 17 до 7. В целом 
по группе исходная величина показателя суммар-
ной слезопродукции была 8,94±1,12 мм, а к концу 
исследования увеличилась до 11,55±1,01 (p<0,1).

Стабильность прекорнеальной слезной пленки 
за весь период наблюдения увеличилась на 45 гла-
зах, на 2 осталась без изменений. Если до лечения 
время ее разрыва составляло 8,21±0,31 с, то через  
8 недель оно достоверно увеличилось до 15,06±0,61 с 
(р<0,001) (табл. 3).

Заключение
Проведенное исследование показало эффектив-

ность офтальмологического увлажняющего раство-
ра Окухил С в лечении ССГ у больных с первичной 
глаукомой, длительно применяющих гипотензив-
ные капли. Все пациенты отметили хорошую пере-
носимость препарата, отсутствие побочных эффек-
тов, уменьшение жалоб, обусловленных ССГ. В ходе 
исследования отмечено улучшение показателей 
теста слезопродукции и достоверное увеличение 
времени разрыва прекорнеальной слезной пленки, 
что позволяет рекомендовать Окухил С для клини-
ческого использования при наличии признаков ССГ 
у пациентов с первичной глаукомой. 
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Резюме
ЦЕЛИ. 1. Выявить морфофизиологические особенно-

сти функционирования эластических структур фиброз-
ной оболочки глаза при возрастной офтальмогипертен-
зии (ВОГ) и открытоугольной глаукоме (ОУГ). 

2. Показать новые возможности дифференциальной 
динамической диагностики с помощью модернизиро-
ванных авторами методик пневмоанализаторов ORA  
и Corvis ST для достоверного и объективного разделе-
ния ВОГ и ОУГ. 

МЕТОДЫ. Теоретический анализ и результаты соб-
ственных клинических испытаний авторского способа 
дифференциальной экспресс-диагностики ВОГ и ОУГ по 
критериям «ригидность» и «флуктуация склеры».

РЕЗУЛЬТАТЫ. В условиях поликлинической сети для 
обоснованного и объективного выбора способа про-
филактики ВОГ или лечения ОУГ, а также надежного их 
отделения друг от друга имеется практическая возмож-
ность использования модернизированной экспресс-диа-
гностики с помощью пневмоанализаторов ORA и Corvis 
ST. Это позволяет мгновенно, высокоточно и численно 
выявить у пожилого пациента анормальность текущего 
ВГД по уровню его ВГД в молодости и принадлежности 
к соответствующей зоне нормы ВГД. Также по измерен-
ным текущим уровням ригидности и флуктуации склеры 
можно достоверно разделять ВОГ и ОУГ, а также выяв-
лять уровень снижения функциональной способности 

фиброзной оболочки глаза (ФОГ) к флуктуации, необ-
ходимой для поддержания в норме циркуляции водяни-
стой влаги и объема 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, офталь-
могипертензия, глаукома, фиброзная оболочка глаза, 
ригидность, флуктуация, отток и продукция водянистой 
влаги, биомеханика глаза, склера.
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В 
первой части статьи [1] мы рассмотрели 
исполнительные механизмы формирования 
уровней ригидности и флуктуации склеры,  
а также механизмы формирования ответного 

уровня внутриглазного давления (ВГД). Продолжим 
углубленное рассмотрение регуляторных свойств 
вышеописанных физиологических механизмов  
и начнем со склеры, поскольку именно ее функ-
циональные особенности в основном определяют 
уровень текущего ВГД.

The essence of the physiological intraocular pressure.  
Part 2. The role of scleral fluctuations in maintaining the continuity  
of the aqueous humor daily volume 
Koshits I.N., mechanical engineer, General Director1;

Svetlova O.V., Med.Sc.D., Professor of the Department of ophthalmology2.

1Petercom-Networks / Management Systems Consulting Group Cl. Corp., 1 Kurchatova str., Saint-Petersburg,  
Russian Federation, 194223;
2North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, 41 Kirochnaya str., Saint-Petersburg,  
Russian Federation, 191015. 

Conflicts of Interest and Source of Funding: none declared.  

For citations: Koshits I.N., Svetlova O.V. The essence of the physiological intraocular pressure.  
Part 2. The role of scleral fluctuations in maintaining the continuity of the aqueous humor daily volume.  
Natsional’nyi zhurnal glaukoma. 2019; 18(2):76-92.

ENGLISH

Abstract
PURPOSES: 1. To reveal the morphophysiological fea-

tures of the elastic structures of the fibrous tunic of the eye 
in age-related ophthalmohypertension (AOH) and open-
angle glaucoma (OAG). 

2. Show new features of dynamic differential diagnosis 
by means of modernized techniques of pnevmomagistral 
ORA and Corvis ST for accurate and objective differentiation 
between AOH and OAG. 

METHODS: Theoretical analysis and clinical trials results 
of the author’s method of differential Express-diagnostics 
between AOH and OAG based on the criteria of «rigidity» 
and «fluctuation of the sclera».

RESULTS: There is a practical possibility of using the 
upgraded rapid diagnosis with the help of pneumatic ana-
lyzers ORA and Corvis ST in the conditions of polyclinic net-
work for a reasonable and objective choice of the method 
of AOH prevention and OAG treatment, as well as their dif-
ferential diagnostics,. This allows you to instantly, accurately 
and numerically identify the elderly patient abnormality 
of the current IOP level according to the level of IOP in his 
youth and belonging to the corresponding IOP zone. Also, 
according to the measured current levels of rigidity and 
fluctuation of sclera, it is possible to reliably differentiate 
AOH from OAG, as well as identify the level of decrease in 

the functional ability of the fibrous membrane of the eye 
(FME) to the fluctuation necessary to maintain the normal 
circulation of watery moisture and eye volume. 

CONCLUSION: The principal role in the mechanisms  
of IOP level formation is played by rigidity and micro fluc-
tuation of the sclera. With age, IOP increases due to the 
fact that the rigidity of the FME gradually increases. From 
the standpoint of physiology, AOH is useful and necessary 
for the eye to maintain normal metabolic processes, even 
in old age. Not knowing patient’s IOP level in his youth, the 
doctor often cannot reliably determine the abnormality or 
normality of the current IOP value. But the pathological 
level of rigidity of FME in OAG is always significantly higher 
than the normal level of its rigidity in AOH, and the level 
of fluctuation of the sclera on the contrary, respectively, 
falls markedly. This allows you to objectively separate the 
AOH from the OAG. In case of AOH or OAG, it is necessary to 
restore the functions of sclera, which will be physiologically 
and pathogenetically justified preventive or therapeutic 
effect.

KEYWORDS: intraocular pressure, ocular hypertension, 
glaucoma, the fibrous membrane of the eye, rigidity, fluc-
tuation, outflow and production of aqueous humor, biome-
chanics of the eye, the sclera.

  1. �Морфофизиология склеры.  
Теория и практика
Как известно, фиброзная оболочка глаза состо-

ит из склеры и роговицы. Склера состоит из плотно 
упакованных пластин (пучков) коллагеновых воло-
кон и расположенных между ними фибробластов, 
погруженных в основное вещество. Пучки, состо-
ящие из параллельных коллагеновых фибрилл,  
ветвятся [2-8]. При этом направление пучка в той 

О сущности ВГД. Часть 2. Роль флуктуации склеры в поддержании оттока
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бы прозрачной. Во-вторых, если бы роговица была 
эластичной, то ее толщина и пространственный 
цитоскелет при флуктуациях объема глаза также 
ответно заметно изменялись (растягивались или 
сужались), и тогда оптическая сила роговицы была 
бы переменной, что, конечно, с точки зрения опти-
ки глаза было бы недопустимо. Поэтому структурно 
роговица выполнена таким образом, чтобы сохра-
нять практически постоянной свою преломляющую 
способность. Т. е. роговица — это относительно 
жесткая прозрачная биологическая линза, практи-
чески не изменяющая свою толщину даже в процес-
се пневмовоздействия. 

Появление нового бесконтактного тонометра 
Oculus Corvis ST (Германия) в сочетании с ультра-
скоростной видеокамерой, позволяющей полу-
чать изображения по технологии Scheimpflug, 
подтверждает в клинике этот важнейший вывод.  

плоскости, в которой он расположен, не совпада-
ет с направлением пучков в других параллельных 
плоскостях, т. е. пучки ориентированы относитель-
но друг друга под разными углами. Такая трехмер-
ная объемная архитектоника расположения пучков 
склеры облегчает возможность взаимного отно-
сительного перемещения пучков при изменении  
внутреннего объема глаза. Примерно такую же 
архитектонику имеет строма роговицы, но она не 
может растягиваться так же, как склера, посколь-
ку представляет собой достаточно упругую (не эла-
стичную!) слабо рассеивающую биологическую 
линзу постоянной оптической силы [9, 10]. 

Здесь необходимо хорошо понимать, что не зря 
природа сделала роговицу малоэластичной, полно-
стью лишенной эластических волокон. Во-первых, 
если бы в роговице было большое количество эла-
стических структур, то она, как и склера, не была 

Рис. 1. Процесс вдавливания внутрь глаза и последующего восстановления формы роговицы при пневмовоздействии [11, 12]

Fig. 1. The process of corneal indentation and subsequent recovery after pneumatic impact [11, 12]

Кошиц И.Н., Светлова О.В.
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Камера обеспечивает получение до 4 000 фотогра-
фий в секунду, фиксируя реакцию роговицы на воз-
душный импульс [11-13]. При этом если покадрово 
рассмотреть видеопроцесс прогиба роговицы при 
пневмовоздействии [11], то можно заметить, что  
в процессе прогиба роговицы ее толщина практиче-
ски не меняется, поскольку роговица не эластичная 
и неспособна сильно растягиваться, но способна 
прогибаться. Это, кстати, отмечено и в работе [13]. 
Т. е. роговица ведет себя как сравнительно жесткая 
линза. 

Таким образом, клинически подтверждено in 
vivo, что роговица способна легко прогибаться («про-
щелкиваться») под внешним воздействием [11, 13]! 
В механике эта способность даже жесткой мембра-
ны к прощелкиванию называется «потерей устойчи-
вости». В быту мы все хорошо знаем, как способна к 
прощелкиванию металлическая крышка консервной 
банки при легком надавливании пальцем. Человек 
не способен растянуть руками такую металлическую 
крышку, однако он часто способен легко «продавить» 
ее в центре, сделав из выпуклой поверхности вогну-
тую. На модифицированном нами рис. 1 [11] пред-
ставлен процесс вдавливания роговицы внутрь глаза 
при пневмовоздействии на анализаторе Corvis ST. 
Отправляем читателя также к короткому, но емкому 
видеоразбору этого процесса [12].

Из рис. 1 хорошо видно, что процессу вдавлива-
ния роговицы внутрь глаза при пневмовоздействии 
более подвержены центральные области рогови-
цы, точно так же, как и при экскавации решетчатой 
пластинки склеры (РПС). В офтальмологическом 
сообществе бытует мнение, что жесткость и толщи-
на роговицы влияют на этот процесс. Однако это 
принципиально не так, поскольку мы продавливаем 
роговицу не в сторону полубесконечного открытого 
пространства, а внутрь ограниченного замкнутого 
пространства со сравнительно жесткой фиброзной 
оболочкой глаза (ФОГ) [15]. 

Заметим, что из-за мгновенного перемещения 
(резкий толчок) внутриглазной жидкости (ВГЖ) 
под роговицей — смещение так называемой при-
соединенной массы водянистой влаги (ВВ) —  
в этом процессе работает и механизм гидроудара 
по внутриглазным структурам в задней части глаза, 
поэтому при склонности сетчатки глаза к отслойке 
способ пневмотонометрии может быть опасен. 

И многие хорошо знают, как можно получить 
сильный ушиб или травму во время прыжка в бас-
сейне с вышки при плоском вхождении тела в воду: 
в этом случае мы не раздвигаем, а пытаемся мгно-
венно переместить заметный объем (присоединен-
ную массу) воды под плоской частью тела. А это  
и приводит к гидроудару. Точно так же «ударно» 
перемещается масса ВВ под роговицей при пнев-
мовоздействии или при использовании ударного 
динамического тонометра Пилецкого ИГД-01 и дру-
гих его серий.

В случае склонности данного глаза к отслойке 
сетчатки стоит также отметить и возможную опас-
ность использования, например, контурного тоно-
метра Pascal, в котором расположенные на рогови-
це широкополосные пьезоизлучатели-приемники 
формируют волны вибрации, проходящие сквозь 
внутренние структуры глаза и отражающиеся от 
заднего эластичного отрезка склеры. При совпаде-
нии частоты воздействия на роговицу и собствен-
ной частоты структур заднего полюса глаза возник-
нет явление резонанса, которое может механически 
провоцировать отслойку сетчатки. Поэтому явно 
опасно применять способы пневмотонометрии, 
ударной динамической тонометрии, а также кон-
турной тонометрии в глазах, склонных к отслойке 
сетчатки или уже имеющих подобные или другие 
патологии, как, например, подвывих хрусталика  
с факодонезом.

Теперь отметим, что продолжительность воз-
душного воздействия на пневмотонометрах состав-
ляет от 20 до 30 миллисекунд, при этом отток ВВ 
из глаза невозможен, поскольку процесс дрениро-
вания и диффузии ВВ медленный. Т. е. объем глаза 
при таком мгновенном способе измерений не меня-
ется. Но ведь при перемещении роговицы внутрь 
глаза во время тонометрии мы перемещаем и водя-
нистую влагу под ней, т. е. фактически увеличива-
ем объем ВВ внутри склеры. А мы знаем, что все 
внутриглазные структуры, да и сама ВВ несжима-
емы. И значит, перемещение расположенной под 
роговицей ВВ будет неминуемо приводить к растя-
жению структур склеры! Из первой части статьи мы 
уже знаем, что объемная ригидность (жесткость) 
склеры достаточно велика. И вклад жесткости рого-
вицы в общую объемную жесткость ФОГ ничтожно 
мал: ведь роговица неспособна значительно растя-
гиваться, а склера способна. Т. е. при увеличении /  
уменьшении внутреннего объема глаза роговица 
не изменит площадь своей поверхности, а склера 
изменит и обязательно!

Поэтому при тонометрии жесткость роговицы 
оказывает минимальное влияние на точность изме-
рений ригидности ФОГ и на ее пересчет в уровень 
ВГД. Ведь фактически при любой тонометрии, сме-
щая внутрь глаза объем ВВ под роговицей, мы сна-
чала измеряем объемную ригидность ФОГ, а уже 
потом с помощью часто некорректных формул или 
некачественных линеек пересчитываем ее в давле-
ние (см. первую часть статьи). 

И, как мы знаем, критерием истины является 
практика. Поэтому так важна для всех нас класси-
ческая работа N. Feltgen, D. Leifert and J. Funk [16],  
в которой объективным экспериментом (с контро-
лем истинного ВГД через иглу в передней камере) 
были установлены достоверные различия тономе-
трического и истинного ВГД в одном и том же глазу 
от 1,2 до 10,0 мм рт.ст. (!) при измерениях с помощью 
тонометров Perkins и Tonopen. Причем вдобавок  
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было установлено, что полученные значения оф- 
тальмотонуса достоверно не зависят от толщины 
роговицы (см. табл. 5 в первой части статьи [1]). 
И поставим на этом точку, ибо этот результат адек-
ватен законам механики. «Наукообразный» учет 
влияния толщины роговицы на точность измерения 
параметров ВГД только запутывает практическо-
го врача в части достоверной постановки диагноза  
и выбора эффективного метода лечения.

Важное биомеханическое отличие склеры от 
роговицы заключается в том, что склера способна 
функционально растягиваться и затем возвращать-
ся в исходное состояние, поскольку в части ее кол-
лагеновых пучков имеются эластические волокна —  
до 2% [2-8], а в роговице их нет. Эта способность 
склеры изменять внутренний объем за счет микро-
флуктуаций, в первую очередь — в экваториальной 
области, является ее важнейшим функциональным 
свойством и по достоинству до сих пор не оцене-
на ни физиологами, ни офтальмологами. Способ-
ность склеры функционально изменять свой объем, 

т. е. «дышать», была обоснована нами с соавторами 
теоретически и подтверждена клиническими экс-
периментами in vivo [4, 5, 17], однако до последне-
го времени практически никак не использовалась  
в клинике для разработки новых метолов диагности-
ки открытоугольной глаукомы (ОУГ) и возрастной 
офтальмогипертензии (ВОГ). Исполнительными 
механизмами микрофлуктуаций склеры являются 
ее структуры, обладающие сократительными (кон-
трактильными) свойствами: эластические коллаге-
новые волокна и миофибробласты. 

В каждом пучке коллагеновых волокон эласти-
ческие волокна занимают в основном периферию 
пучка и идут параллельно его направлению, а рас-
положение эластических волокон в коллагеновых 
пучках по толщине склеры имеет четкие отличи-
тельные особенности [2, 6, 8]. Патоморфологами 
отмечена волнообразная форма коллагеновых пла-
стин склеры, а также ленточный вид эластических 
волокон склеры в норме [7, 8]. Схематично это 
представлено на рис. 3. 

Рис. 3. Схема пространственного расположения склеральных пластин и их эластических волокон [2, 8]: А — схема 
пространственного расположения склеральных пластин [2, 5, 6]; Б — эластические волокна (черные стрелки) распо-
ложены в виде ленты на периферии пластины или пучка с коллагеновыми волокнами [5]

Fig. 3. Scheme of spatial arrangement of scleral plates and their elastic fibers [2, 8]: А — scheme of spatial arrangement  
of scleral plates [2, 5, 6]; Б — elastic fibers (black arrows) are located in the form of a tape on the periphery of the plate  
or bundle with collagen fibers [5]

Рис. 2. Эластические волокна склеры по А. Kanai & H.E. Kaufman [18]: е — эластические волокна; cf — коллагеновые 
волокна; fib — фибробласт

Fig. 2. Elastic fibers of sclera by A. Kanai & H. E. Kaufman [18]: e — elastic fibers; cf — collagen fibers; fib — fibroblast
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Как мы выяснили, эластические волокна склеры 
и миофибробласты выполняют важнейшую функ-
цию нивелирования скачков ВГД и с точки зрения 
механики являются своеобразными амортизаторами 
колебаний ФОГ и других внутриглазных структур. 

На рис. 4 показано, что поверхностный слой 
склеры не имеет эластических волокон, поэтому он 
самый жесткий и менее приспособлен к растяже-
нию. Этот слой предохраняет от разрыва фиброзную 
оболочку глаза при закрытой травме. Но в грани-
цах своей нормальной упругости этот слой, безус-
ловно, позволяет «дышать» склере, подобно наруж-
ному слою кровеносного сосуда. Два внутренних 
слоя склеры имеют в своей структуре эластические 
волокна, которые позволяют склере возвращаться 
от растянутого к сокращенному состоянию прак-
тически мгновенно, нивелируя, например, глазной 
пульс в норме.

Также важно отметить, что при изменении объ-
ема глаза обязательно происходит взаимное пере-
мещение коллагеновых пластин или пучков отно-
сительно друг друга. Это перемещение фиксируют 
механорецепторы склеры, сигналы которых позво-
ляют мозгу постоянно контролировать текущий 
объем глаза. В регуляции объема глаза также при-
нимают непосредственное участие рецепторы про-
стагландинов, расположенные в склере в большом 
количестве и позволяющие контролировать прони-
цаемость склеры для ВВ [2, 5]. 

На рис. 5 представлена схема взаимного переме-
щения пластин склеры в норме при изменении объ-
ема глаза. Этот исполнительный механизм имеет 
такие особенности. 

Фаза 1 (рис. 5А). Отток ВВ больше, чем продук-
ция ВВ. Внутренний объем глаза после удаления 
продуктов метаболизма вместе с ВВ минимален. 
Склера растянута минимально. Уровень ВГД прак-
тически соответствует индивидуальной зоне нормы 
с учетом погрешности измерений. Хотя, строго 
говоря, согласно теории оболочек, уровень ВГД дол-
жен быть сравнительно чуть-чуть ниже, чем в сред-
ней фазе 2, однако измерить это современными 
тонометрами невозможно, поскольку пока велика 
погрешность измерений.

Фаза 2 (рис. 5Б). Равенство притока и оттока ВВ. 
Средний внутренний объем глаза. Склера растянута 
средне. Средняя волнистость и перемещение колла-
геновых пластин относительно друг друга. Среднее 
растяжение эластических волокон в склере. Уровень 
ВГД соответствует индивидуальной зоне нормы.

Фаза 3 (рис. 5В). Продукция ВВ больше, чем 
отток ВВ. Внутренний объем глаза после добавления 
объема свежей ВВ максимален. Склера максимально 

Рис. 4. Схема расположения эластических волокон  
в слоях склеры [19]

Fig. 4. The scheme of an arrangement of elastic fibers  
in the layers of the sclera [19]

Рис. 5. Схема взаимного перемещения пластин склеры при изменениях объема фиброзной оболочки глаза в норме 
(объяснение в тексте)

Fig. 5. The scheme of normal mutual movement of the scleral plates with changes in the fibrous membrane volume 
(explanation in the text)
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растянута. Уровень ВГД практически соответствует 
индивидуальной зоне нормы с учетом погрешности 
измерений. Хотя, строго говоря, согласно теории 
оболочек, уровень ВГД должен быть сравнительно 
чуть-чуть выше, однако измерить это современными 
тонометрами невозможно, поскольку пока велика 
погрешность измерений.

По нашей гипотезе, механизмы смещения отно-
сительно друг друга склеральных пластин, а также 
распрямления волнообразной формы пластин / 
пучков коллагеновых волокон (рис. 6) являются 
ключевыми исполнительными звеньями для выпол-
нения склерой своих физиологических функций. 

Фаза 1 (рис. 6А). Минимальный объем ФОГ. 
Максимальная волнистость формы коллагеновых 
пластин склеры: отток ВВ больше, чем приток. 

Фаза 2 (рис. 6Б). Средний объем ФОГ. Средняя 
волнистость коллагеновых пластин склеры: равен-
ство притока и оттока ВВ.

Фаза 3 (рис. 6В). Максимальный объем ФОГ. 
Минимальная волнистость формы коллагеновых 
волокон склеры: приток ВВ больше, чем отток. 

Переход от фазы 3 к фазе 2 или к фазе 1 осущест-
вляется в обратном порядке за счет сокращения эла-
стических волокон склеры и «выдавливания» ВВ с их 
помощью по путям оттока. При этом пластины скле-
ры приобретают первоначальную волнообразную 
форму.

Волнообразность коллагеновых пластин склеры 
необходима для того, чтобы она имела возможность 
не только мгновенно изменять свой объем для 
нивелирования разного пульсового объема сосу-
дов в систолу-диастолу (нивелирование глазного 
пульса), но также и для того, чтобы иметь возмож-
ность за счет работы эластических волокон «выдав-
ливать» из глаза по путям оттока отработанную ВВ 
с продуктами метаболизма. 

Если будет равенство притока и оттока ВВ 
(Фаза 2, рис. 6Б.), то этот процесс будет происхо-
дить автоматически за счет созданного фиброзной 
оболочкой с эластическими волокнами постоянно-
го тургора глаза, позволяющего осуществлять диф-
фузию или дренирование ВВ, т. е. «выталкивать» ее 
по путям оттока. При этом объем ФОГ будет постоя-
нен и скорее всего близок к индивидуально средне-
му, а уровень ВГД будет соответствовать текущему 
уровню ригидности склеры. Однако совершенно не 
факт, что только механизм равенства притока-отто-
ка будет в основном работать на протяжении суток 
или всей жизни глаза, как традиционно считалось  
в течение двух веков. 

Ведь как только произойдет разбаланс в равен-
стве притока и оттока ВВ из-за, например, повы-
шенной зрительной нагрузки или нерациональной 
оптической коррекции, так сразу же объем глаза 
увеличится или уменьшится в зависимости от пре-
обладания оттока или продукции ВВ. Начнется про-
цесс дополнительной микрофлуктуации склеры 
из-за неравенства притока-оттока, который позво-
лит поддерживать процессы метаболизма в глазу  
и в этом случае. 

И здесь важно понимать, что процесс микро-
флуктуаций склеры происходит в норме в индиви-
дуальном диапазоне работы эластических воло-
кон склеры и при постоянном текущем уровне ВГД  
(см. рис. 6). Т. е. если этот диапазон будет превы-
шен из-за увеличения объема глаза, то внутриглаз-
ные структуры совместно с большим, чем в норме, 
объемом ВВ будут сверхнормативно растягивать 
ФОГ. При этом не только будет «выбрана» вся вол-
нистость коллагеновых пластин склеры, но и нач-
нется уже прямое растяжение собственно колла-
геновых пучков, что приведет к резкому скачку 
ригидности и ответному скачку ВГД.

Как показали наши клинические эксперименты 
in vivo, даже в норме склера здорового и молодого 
человеческого глаза очень чувствительна к изме-
нениям ригидности наружного слоя: минимальные 
местные изменения натяжения поверхностного  
слоя склеры от воздействия вакуумного колпачка-
присоски диаметром 6 мм изменяли ригидность 
склеры и истинное ВГД почти в 2 раза [17]. Отме-
тим, что увеличение натяжения поверхностных 
слоев склеры происходило за счет их втягивания 
внутрь колпачка-присоски из-за воздействия ваку-
ума (рис. 7). 

Этот важный физиологический эксперимент 
фактически независимо подтвердил нашу гипотезу 
о том, что величина уровня текущего ВГД напрямую 
зависит от уровня ригидности наружного слоя скле-
ры. Такие клинические факты позволяют понять, 
что любой выход за физиологически нормальный 
диапазон растяжения склеры приводит к скачку 
ригидности ФОГ и ответному скачку ВГД.

Рис. 6. Схема распрямления волнообразной формы  
пластины склеры (вид сбоку) при увеличении объема 
водянистой влаги внутри фиброзной оболочки глаза 
(объяснение в тексте)

Fig. 6. The scheme of straightening the wave-like shape of 
the scleral plate (side view) with an increase in the volume 
of aqueous humor inside the fibrous tunic of the eye 
(explanation in the text)
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Но тогда можно предположить, что эффектив-
ным путем профилактики возможного перехо-
да возрастной офтальмогипертензии (ВОГ) в ОУГ 
может быть не традиционное понижение, а срав-
нительно небольшое физиологическое повышение 
уровня среднего ВГД, например, за счет локального 
упрочнения сегментов склеры с помощью, напри-
мер, кросслинкинга. Этот внешне неожиданный  
и парадоксальный путь приведет к ускорению про-
цессов диффузии ВВ на путях оттока и при ее дре-
нировании сквозь склеру, что в конечном счете не 
ухудшит, а улучшит процессы метаболизма всех 
внутриглазных структур при ВОГ! 

Но тогда можно предположить, что эффектив-
ным путем профилактики возможного перехо-
да возрастной офтальмогипертензии (ВОГ) в ОУГ 
может быть не традиционное понижение, а срав-
нительно небольшое физиологическое повышение 
уровня среднего ВГД, например, за счет локального 
упрочнения сегментов склеры с помощью, напри-
мер, кросслинкинга. Этот внешне неожиданный  
и парадоксальный путь приведет к ускорению про-
цессов диффузии ВВ на путях оттока и при ее дре-
нировании сквозь склеру, что в конечном счете не 
ухудшит, а улучшит процессы метаболизма всех 
внутриглазных структур при ВОГ! 

Поразительно, но к аналогичному выводу приш-
ли кардиологи (2018), оценивая традиционный 
целевой уровень артериального давления (цитиру-
ем, перевод наш [20]): «В рекомендациях Европей-
ского общества кардиологов 2007 года целевые зна-
чения составляли ≤140/90 мм рт.ст. для пациентов 
с низким и средним сердечно-сосудистым риском  
и ≤130/80 мм рт.ст. для пациентов с высоким риском, 

однако в 2013 году они были пересмотрены, так как 
снижение АД ниже 140/90 мм рт.ст. не приводи-
ло к улучшению исходов ни в одной из групп паци-
ентов…. В итоге не было обнаружено никаких дока-
зательств того, что снижение АД ≤135/85 мм рт.ст. 
снижает смертность или число основных сердечно-
сосудистых осложнений, а у пациентов с гипертонией 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями в настоящее 
время нет достаточных доказательств для обоснова-
ния более низких целевых показателей АД по сравне-
нию с существующими». Видно, что и в этом случае 
вековой традиционный подход усиленного снижения 
АД уже на современном этапе дал сбой.

Традиционный путь длительного применения 
гипотензивной фармакотерапии, по-видимому, 
ухудшает процессы метаболизма и ускоряет старе-
ние внутриглазных структур и ФОГ. Не зря проф. 
В.В. Волков в своем докладе «Блеск и нищета фар-
макотерапии» высказал такую точку зрения (цити-
руем): «Офтальмотонус в диапазоне индивидуаль-
ной нормы необходим для функционирования всех 
внутриглазных структур, в том числе в заднем отде-
ле глазного яблока, для венозного и лимфооттока, 
а также для поддержания аксоноплазматических 
токов в зрительном нерве» [21]. 

Именно поэтому появился и такой еретический 
взгляд на проблему профилактики ВОГ и лечения 
ОУГ: «Утверждение, что «снижение ВГД любым тра-
диционным способом замедляет прогрессирование 
ОУГ как в настоящем, так и отдаленном периоде», 
по-видимому, является «символом веры», и его явно 
необходимо пересматривать [22, 23]. 

У склеры, по-видимому, должны существовать 
три исполнительных механизма, позволяющих 
глазу контролировать объем ФОГ:

1.1. Регуляторный механизм изменения волни-
стости склеральных пластин и уровня растяжения /  
сжатия (подобно пружине) эластических волокон  
в моменты микроциркуляций объема ФОГ.

1.2. Регуляторный механизм смещения друг 
относительно друга склеральных пластин, располо-
женных в ткани склеры, в моменты макроциркуля-
ций объема ФОГ.

1.3. Регуляторный механизм растяжения наруж-
ного слоя склеры, в котором нет эластических 
волокон, в границах своей нормальной упругости  
в моменты внешних ударных, в том числе — дефор-
мационных и контузионных, нагрузок.

Отметим, что первые два механизма также выпол-
няют в глазу важнейшую функцию демпфирования 
(гашения) микроизменений объема ФОГ из-за изме-
нения объема сосудистой сети хориоидеи в систолу/
диастолу. При этом в момент прохождения пульсовой 
волны происходит растяжение и микроперемещение 
относительно друг друга пространственной коллаге-
новой сетки из эластических волокон, которые за счет 
своей эластичности демпфируют, т. е. гасят «пульсо-
вые толчки» в изменении объема глаза. 

Рис. 7. Проверка чувствительности отклика склеры на 
увеличение ригидности ее поверхностного слоя с помо-
щью малогабаритного вакуумного колпачка-присоски

Fig. 7. Checking the sensitivity of the scleral response  
to the increase in the rigidity of its surface layer by means 
of a small vacuum suction cap
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Но на процесс осуществления нормального 
физиологического контроля текущего объема глаза 
влияет один негативный фактор — дополнитель-
ное прижатие коллагеновых пластин склеры друг  
к другу за счет ответного скачка давления при пол-
ностью распрямленных пластинах склеры, когда 
будет происходить не частичное выпрямление вол-
нистости склеральных пластин, а уже прямое растя-
жение составляющих коллагенового каркаса ФОГ. 

В результате из-за текущего повышения ВГД 
трение между пластинами будет повышаться, а спо-
собность склеры к микрофлуктуации резко снизит-
ся. ФОГ фактически начнет терять свои функции,  
а рабочие диапазоны растяжения эластических 
волокон склеры и возможных микроизменений 
постоянного внутриглазного объема в норме могут 
существенно сократиться. Это может произойти не 
только при ОУГ, но и при ВОГ в глазах с высокой 
зоной нормы ВГД. 

Для того чтобы сделать следующий важный 
шаг по исследованию физиологической сущно-
сти формирования уровня ВГД в норме, при ВОГ  
и ОУГ, нам необходимо более подробно рассмотреть 
работу исполнительных механизмов трансскле-
рального оттока ВВ. Заметим, что только у челове-
ка и 4-х видов высокоразвитых обезьян эволюцион-
но появился дополнительный трабекулярный путь 
оттока (ТПО) для обеспечения возможности про-
должительной работы вблизи, когда основной — 
увеосклеральный путь оттока (УСПО) — перекрыт 
[17]. Малоизвестная, но выдающаяся работа A. Bill 
(1989) [24] подтверждает эти представления: вели-
чина УСПО у обезьян in vivo составила 35-60% от 
всего оттока ВВ. Позднее O. Stachs et al. при иссле-
довании аккомодации на обезьянах достоверно 
выявили факт смещения склеральной шпоры кзади 
только в момент работы вблизи [25, 26]. 

Эти факты означают, что ТПО открыт только 
при работе вблизи, а УСПО открыт только при рабо-
те на средних и дальних дистанциях. Исследование 
Н.В. Косых показало, что при далеко зашедшей глау-
коме величина УСПО составляет 80% [27]. А все это 
вместе означает, что на средних и дальних дистан-
циях у человека и животных задействован именно 
УСПО, по которому ВВ попадает в супрахориоидаль-
ное пространство и далее дренирует через склеру. 
Все эти современные исследования величины УСПО 
in vivo говорят о том, что пора расставаться с веко-
выми представлениями о главенстве в глазу ТПО  
и необходимо рассматривать этот путь оттока толь-
ко как дополнительный. 

Сама склера бедна кровеносными сосудами 
[2-5]. Питание склеры происходит в основном за 
счет нутриентов, которые приносит ВВ в процессе ее 
дренирования сквозь склеру. Водянистая влага про-
дуцируется отростками цилиарного тела в задней 
камере глаза и уходит из передней камеры сквозь 
матрикс ресничной мышцы в супрахороидальное 

пространство и затем через ткань склеры в глаз-
ницу. На долю этого так называемого трансскле-
рального пути оттока ВВ из глаза, согласно ранним 
исследованиям, приходится 5-10% от общего объе-
ма оттекающей ВВ [28]. 

Отметим, что имеются и другие исследова-
ния проницаемости склеры у человека, в основном  
in vitro, и ее способности к транссклеральному 
оттоку. Эти исследования особенно активно про-
водились в Великобритании в 2001-2008 гг. [29-
31]. В цикле работ A.M. Noury et al. [29], а также  
T.L. Jackson et al. [30, 31] было показано, что прони-
цаемость склеры в разных ее сегментах одинакова. 
Хотя, на наш взгляд, эти результаты следует пере-
проверить, поскольку транссклеральный отток ВВ 
около экватора может быть заметно выше, ведь там 
склера имеет минимальную толщину. 

В этих работах было проведено только одно 
частное исследование in vivo, в котором трансскле-
ральный отток составил 1,5 мкл/мин у молодых 
людей и снижался до 1,1 мкл/мин у пожилых паци-
ентов, и это также необходимо проверить в более 
качественном и достоверном эксперименте на 
большем количестве глаз и при полностью откры-
том увеосклеральном пути оттока ВВ. Но уровень 
возможной максимальной проницаемости образ-
цов ткани склеры, оцененный в этих исследовани-
ях, показал значение 4,3 мкл/мин. 

Напомним, что в исследованиях А.П. Нестеро-
ва с соавт. [32] максимальный объем продукции ВВ  
в глазу составляет около 4,3 мкл/мин, что прак-
тически равно прогнозу англичан по возможно-
му транссклеральному оттоку. Но такое абсолютно 
полное «экспериментальное» совпадение прогноза 
английских исследователей с данными А.П. Несте-
рова с соавт., безусловно, настораживает, посколь-
ку эти исследования в основном были выполнены  
in vitro на энуклеированных глазах.

В первой части этой статьи [1] мы уже обсудили 
наши результаты, которые показали, что в здоровых 
глазах до 45 лет ничего не меняется: ригидность, 
флуктуация и ВГД остаются постоянными. Стало 
понятно, что микрофлуктуации склеры в систолу-
диастолу, несмотря на изменение внутриглазного 
объема, не приводят к скачкам ВГД в норме. А это 
означает, что растяжение склеры в физиологически 
нормальном диапазоне не приводит к увеличению 
ее ригидности, т. е. физиологическая жесткость 
глаза в норме не меняется, а растяжение наружного 
слоя склеры, в котором нет эластических волокон, 
приводит только к обратимой перестройке каркаса 
склеры, не меняя заметно ее ригидность. 

Относительное количество питательных веществ, 
доходящих до наружного слоя склеры вместе с ВВ, 
меньше по сравнению с ее внутренними слоями. 
Поэтому склера человека стареет быстрее, начи-
ная с ее наружных слоев. Аналог — наша кожа. Но, 
кроме того, также и старение склеры с возрастом  
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повышает ее ригидность, превращает склеру в свое- 
образный «орех» с жесткой наружной скорлупой 
[33], что приводит к ответному естественному  
росту ВГД и постепенно выключает из работы 
«механизма флуктуаций» внутренние слои склеры  
с пучками эластических волокон, которые при-
жимаются внутриглазным давлением к жесткому 
поверхностному слою склеры (рис. 8).

Из рис. 8 видно, что при офтальмогипертензии, 
в условиях возрастного повышения ригидности 
ФОГ, диапазон возможного экваториального рас-
тяжения окружности склеры снижается, т. е. сни-
жение функциональной способности ФОГ к флук-
туации связано напрямую и с процессами старения 
склеры. При глаукоме этот своеобразный «запас 
эластичности» склеры теряется вследствие включе-
ния в работу двух механизмов: ускоренного разви-
тия деструктивных процессов собственно в ткани 
склеры, а также из-за механического сдавливания 
(прижатия друг к другу) пучков / пластин соедини-
тельнотканных волокон, расположенных в парал-
лельных плоскостях. 

На рис. 9 показана схема работы механизма 
снижения уровня флуктуации склеры при повыше-
нии ВГД. Рис. 8 и 9 позволили выявить следующее. 
Изменение в глазу текущего уровня ВГД связано  
с двумя причинами. 

Первая причина функциональная: временное 
увеличение или снижение объема глаза приво-
дит к ответному растяжению или сокращению его 
фиброзной оболочки. 

Изменение объема глаза может происходить 
за счет временного преобладания продукции или 
оттока ВВ, а также в случаях введения в полость 
глаза дополнительных лечебных растворов [34] 
или, например, в случае удаления катарактальных 
внутрихрусталиковых масс из сумки хрусталика  
с последующей установкой ИОЛ меньшего объема 
[35].

2. Что происходит с фиброзной оболочкой 
глаза при пневмовоздействии?

Мы уже знаем три основополагающих факта.
2.1. Все внутриглазные структуры, включая 

водянистую влагу, несжимаемы.
2.2. Пневмотонометрия относится к спосо-

бам измерения ВГД в условиях «закрытой гидрав-
лической системы», поэтому отток (дренирова-
ние) ВВ за такое короткое время исследования  
невозможен. 

2.3. Пневмотонометрия обеспечивает мини-
мальную относительную погрешность измерений 
ВГД (не более 5%) по сравнению со всеми другими 
способами тонометрии (от 10 до 60%).

Рис. 8. Схема. Диапазоны возможного экваториального расширения окружности склеры до и после развития  
в здоровых глазах возрастной  офтальмогипертензии

Fig. 8. Scheme. Ranges of possible Equatorial expansion of the sclera circumference before and after the development  
of age-related ophthalmohypertension in healthy eyes
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Эти факты позволяют нам понять, что у пнев-
мотонометрии не только большое будущее из-за 
высокой точности измерений, но она, оказывается, 
способна оценивать и физиологические характери-
стики ФОГ. Это стало возможным благодаря нашей 
новейшей методике, созданной после проведенно-
го нами апгрейда штатной приборной программы 
исследований на пневмотонометре с лазерной при-
ставкой ORA [15, 17]. Эта методика также может 
применяться и в случае использования пневмоана-
лизатора Corvis ST. 

Если оценивать вклад роговицы в суммарную 
объемную ригидность ФОГ в соответствии с площа-
дью ее поверхности, то следует признать, что этот 
вклад составляет расчетно около 8% от площади 
поверхности склеры. Поэтому основная доля в сум-
марной объемной ригидности ФОГ принадлежит 
склере и учитывать текущую объемную ригидность 
склеры при постановке диагноза необходимо. 

Из этих рассуждений следует вывод о том, что 
когда мы продавливаем на пневмотонометре рогови-
цу струей воздуха, то это, по-видимому, не влияет как 
на суммарное значение объемной ригидности скле-
ры, так и на величину ее флуктуации. А как мы уже 
выяснили ранее, флуктуация — это функциональ-
ная способность склеры к микроизменениям объе-
ма склеры за счет работы ее эластических структур. 
Причем флуктуация зависит не только от текущего 
объема глаза, но и от величины текущего ВГД [1, 17]. 

В наших исследованиях также использовал-
ся штатный параметр прибора ORA — величина 
корнеального гистерезиса (КГ) — разница между 
двумя давлениями на рис. 11: 

КГ = Р2 – Р4, измеряемыми в моменты прохож-
дения роговицей плоского состояния во время дву-
направленного процесса аппланации. Разработчи-
ки прибора ORA считают, что феномен гистерезиса 
связан только с вязкоупругими свойствами рогови-
цы, и не учитывают то важнейшее с биомеханиче-
ской точки зрения обстоятельство, что глаз имеет 
не бесконечный, а конечный объем, когда импульс 
энергии от пневмовоздействия фактически переда-
ется одновременно на все структуры глаза и, конеч-
но, на склеру. Поэтому показатель КГ в первую оче-
редь характеризует вязкоэластические свойства 
глаза в целом и является только приблизительной 
мерой эластичности его фиброзной оболочки, а не 
только роговицы.

Но что самое главное — параметры ригидно-
сти ФОГ и флуктуации склеры не зависят от толщи-
ны роговицы и поэтому являются более достовер-
ными характеристиками, чем штатный параметр 
пневмотонометра ORA — корнеальный гистерезис, 
который не только зависит от толщины роговицы  
и уровня ВГД, но, как показали наши исследования, 
в ряде клинических случаев даже дает неверный 
физиологический результат в части направленности 
происходящих с ФОГ изменений при ОУГ [15, 17]. 

Рис. 9. Снижение диапазона относительного смещения пластин склеры и ее флуктуации при возрастной офтальмо-
гипертензии относительно молодого возраста

Fig. 9. Decrease in the range of relative displacement of sclera plates and its fluctuation in age-related ophthalmohypertension 
at a relatively young age
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Штатный параметр КГ в пневмоанализаторе 
ORA, таким образом, не является полностью досто-
верным и независимым диагностическим параме-
тром. То же относится и к предложенному разработ-
чиками пневмоанализатора ORA учету ригидности 
собственно роговицы в виде параметра «рогович-
но-компенсированное ВГД» (РРК), который слепо  
рассчитывается по разнице двух промежуточных 
давлений, но без всякого учета текущей ригидно-
сти и флуктуации склеры! Мы уже писали об этих 
«парадоксальных воззрениях» разработчиков ORA, 
которые не вполне соответствуют адекватным  
с точки зрения механики представлениям. И если 
сказать объективно и просто, то параметры КГ  
и РРК не являются полностью достоверными с точ-
ки зрения доказательной медицины и могут быть 
использованы только как описательно-сравнитель-
ные для данного пациента во времени.

Лазерная приставка к серийному пневмотоно-
метру фирмы «Reichert» (США) позволила инжене-
рам создать пневмотонометр ORA, на платформе 
которого мы смогли предложить эту нашу авторскую 
методику определения ригидности ФОГ и флук-
туации склеры, а также уровня ВГД в молодости.  
Мы хотим подчеркнуть, что методика Кошица - Свет-
ловой является принципиально новой и возмож-
ность определения этих физиологических харак-
теристик глаза не была заложена разработчиками  
в пневмотонометр ORA. На схеме рис. 10 представ-
лен процесс пневмовоздействия на глаз и ответная 
реакция его фиброзной оболочки в моменты прямой 
и обратной аппланации и прогиба роговицы.

Поскольку длительность всего измерения  
20 миллисекунд, то объем глаза за это малое время, 
как показывают расчеты, не может измениться. 
Водянистая влага, смещаясь из-под роговицы внутрь 

Рис. 10. Схема. Процесс пневмовоздействия на глаз и ответная реакция его фиброзной оболочки в моменты прямой  
и обратной аппланации и прогиба роговицы. Определение ригидности и флуктуации склеры

Fig. 10. Scheme. The process of pneumo impact on the eyes and the response of its fibrous tunic in moments of both forward 
and reverse applanation and deflection of the cornea. Determination of rigidity and fluctuation of sclera
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глаза под воздействием струи воздуха, оказывает 
дополнительное давление на основную функцио-
нальную часть его фиброзной оболочки — склеру, 
которая при этом испытывает микрорастяжение. 
При этом эластические волокна склеральных пла-
стин растягиваются, волнистость самих пластин 
уменьшается и происходит накопление структура-
ми склеры потенциальной энергии, которая затем 
обеспечивает возвращение корнеосклеральной 
оболочки в исходное состояние после ослабления 
силы воздушного импульса. В результате склера  
и роговица восстанавливают свою первоначальную 
форму: происходит функциональное микросжатие 
склеры и выдавливание смещенной части водяни-
стой влаги кпереди в исходное расположение под 
роговицу. Подчеркнем еще раз, что во время всего 
процесса внутренний объем глаза не изменяется,  
а изменяется только форма его фиброзной оболочки. 

Рассмотрим рис. 10 более подробно.
Фаза 1. Исходное состояние формы глаза в мо- 

мент начала кратковременного пневмовоздей-
ствия, во время которого объем глаза не успева-
ет измениться. Эластические волокна и структуры 
склеры не растянуты. Р1 — истинное ВГД, соответ-
ствующее ВГД по Гольдманну — ВГДORA/ГОЛЬД. 

Фаза 2. Момент первой плоской аппланации, 
когда роговица становится плоской. Простыми сло-
вами — при ВОГ или ОУГ воздуху нужно проделать 
большую по величине работу, т. е. затратить боль-
ше энергии на растяжение оболочки глаза. Поэтому 
время до первой аппланации роговицы — это мера 
проделанной воздушной струей работы, т.е. адек-
ватная мера жесткости ФОГ, которую удобно напря-
мую измерять в миллисекундах: чем больше милли-
секунд до первой аппланации роговицы, тем более 
ригидна склера. Это время TIN может быть выведено 
в первой модификации пневмотонометра ORA на 
печать и соответствует текущей ригидности (жест-
кости) ФОГ. Из-за постепенно возрастающего напо-
ра воздушной струи при пневмовоздействии рого-
вица при этом продолжает продавливаться кзади, 
перемещая расположенную под ней водянистую 
влагу внутрь глаза. 

Поскольку в глазу все структуры несжимаемы, 
то смещение ВВ под роговицей неминуемо приво-
дит к растяжению склеры. При этом эластические 
волокна и фибробласты склеры растягиваются, 
волнистость склеральных пластин уменьшается. 
Внутренний объем глаза при этом не изменяется, 
однако изменяется форма его фиброзной оболоч-
ки. Давление Р2 в глазу возрастает из-за необхо-
димости дополнительного растяжения структур  
склеры, поэтому Р2>Р1. И здесь стоит отметить, что 
при дополнительном растяжении структур скле-
ры уровень ее ригидности в норме слегка увеличи-
вается, поэтому ответно и уровень ВГД чуть-чуть  
возрастает. Но очень важно понимать, что в норме  

это малозаметные изменения, поскольку мы их 
не замечаем даже при физиологическом увеличе-
нии объема глаза во время прохождения пульсовой 
волны: в эти моменты объем сосудов хориоидеи 
мгновенно скачкообразно растет и затем также 
скачкообразно снижается. Таким образом, ФОГ 
нивелирует в норме пульсовые колебания объема 
глаза. И это ее важное функциональное свойство. 

Фаза 3. Момент максимального смещения рого-
вицы кзади на «пике» пневмовоздействия. В этот 
момент пневмовоздействие далее не увеличива-
ется, а начинает постепенно снижаться. Эласти-
ческие волокна склеры растянуты максимально, 
волнистость склеральных пластин минимальна.  
Внутренний объем глаза не изменился. Но рассмо-
трим и другие особенности фазы 3 на рис. 10. При 
возрастании ригидности ФОГ с возрастом ее спо-
собность к нивелированию пульсовой волны пада-
ет (оболочка хуже растягивается), и пациенты с уже 
относительно высокой ригидностью склеры начина-
ют замечать «биение пульса в глазу». 

Для поликлинического врача это первый важ-
нейший «сигнал» об относительно высокой инди-
видуальной ригидности склеры и необходимости  
проведения направленной диагностики по опре-
делению ее ригидности и флуктуации, поскольку 
функции склеры явно заметно упали. Но при этом 
нужно обязательно учитывать величину фоново-
го значения АД, поскольку ВГД даже в здоровом 
глазу с ВОГ повышается с увеличением АД [36, 37]. 
Повышение среднего индивидуального уровня АД 
означает, что у этого пациента увеличилась ригид-
ность стенки сосудов, т.е. процесс общего старе-
ния организма уже запущен. И практикующему 
врачу надо с помощью современной диагностики 
понять, насколько уровень текущего старения глаза 
(уровень ригидности и флуктуации ФОГ) опережа-
ет возраст при ВОГ и ОУГ. И архаичное измерение 
уровня ВГД в этом не поможет. Нужны более тон-
кие современные методы диагностики. И эти новые 
«диагностические шаги» мы обсудим чуть позже, 
а сейчас продолжим. 

Нарастание напора воздушной струи пневмо-
тонометра позволяет выполнить работу по рас-
ширению склеры на величину объема смещаемой 
под роговицей ВВ. В глазу с ВОГ или ОУГ ригид-
ность ФОГ уже повышена, поэтому нужно боль-
шее усилие, чтобы растянуть на ту же величину 
более жесткую оболочку глаза. Время ТIN от начала 
пневмовоздействия до момента первой плоской 
аппланации роговицы адекватно определяет in vivo  
объемную ригидность (жесткость на растяжение) 
фиброзной оболочки глаза, поскольку время — это 
мера работы, выполненной для растяжения склеры.  
В молодом (мягком) глазу это время минимально,  
а при высокой ригидности склеры в далеко зашед-
шей и терминальной стадии ОУГ — максимально. 
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Рис. 11. Схема. Изменение силы воздействия струи воздуха на роговицу и ответное изменение ее формы в процессе 
измерений на пневмоанализаторах ORA и Corvis ST

Fig. 11. Scheme. Changing the force of the air jet on the cornea and the reciprocal change in its shape during measurements 
on pneumatic analyzers ORA and Corvis ST	
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Однако вся водянистая влага из-под роговицы 
переместилась в сторону склеры, что вызвало ее 
дополнительное растяжение. Диаметр склеры D3  
у экватора, а также давление Р3 в глазу максималь-
ны из-за максимального растяжения склеры, при-
чем D3>D2, а Р3>Р2. 

Здесь мы обратим внимание практикующего 
офтальмолога на одну важную механическую осо-
бенность ФОГ. Дело в том, что уровень механиче-
ских напряжений в цилиндрической оболочке под 
внутренним давлением в поперечном направлении 
в два раза больше, чем в продольном. Это закон 
механики. И хотя глаз имеет не цилиндрическую, 
а слабо эллипсоидную форму, но разрыв ФОГ будет 
всегда происходить в продольном направлении  
и линия разреза всегда будет проходить вдоль ме- 
ридиана, начиная с экватора. 

Во многом из-за такого распределения меха-
нических напряжений фиброзная оболочка имеет 
минимальную толщину 0,3-0,4 мм в районе эква-
тора и во время хирургических воздействий надо 
хорошо понимать, где и как наиболее рациональ-
но наносить склеральные или роговичные, в том 
числе — и самогерметизирующиеся надрезы [38].  
Для темы нашего обсуждения сейчас надо понимать, 
что микрорасширение склеры при увеличении объе-
ма глаза будет происходить в первую очередь в обла-
сти экватора, где толщина склеры наиболее тонкая, 
даже часто меньше толщины роговицы. 

Фаза 4. Пневмовоздействие постепенно сни-
жается и роговица проходит момент своей второй 
(обратной) плоской аппланации. Роговица при 
этом НЕПРЕРЫВНО движется кпереди (рис. 10, 11). 
Если от общего времени до момента достижения 
второго уплощения роговицы TOUT отнять время 
достижения первого уплощения TIN, то полученная 
разница в виде времени TO = TOUT – TIN = флуктуа-
ция склеры будет в общем определять эффектив-
ность работы эластических структур склеры, кото-
рые будут восстанавливать первоначальную форму 
ФОГ, сжимая склеру и ВВ для выпячивания рого-
вицы в исходное положение. Время отклика ТО 
между первой и второй плоской аппланацией рого-
вицы адекватно определяет функциональную спо-
собность склеры обеспечивать микрофлуктуации  
объема фиброзной оболочки глаза, т. е. является 

критерием оценки функции склеры при текущем 
уровне ВГД Р1. Именно эту функцию необходимо 
восстанавливать при ОУГ и поддерживать при ВОГ.

Диаметр склеры D4 у экватора опять становит-
ся равен диаметру D4 = D2, как и при первой пло-
ской аппланации, однако давление Р4˂Р2 в глазу 
остается частично сниженным из-за более про-
должительных по времени переходных процессов  
в глазу, чем общее время пневмовоздействия 20 мс. 
Процесс воздействия пневмоимпульса на глаз про-
иллюстрирован также на рис. 11. Если внимательно 
рассмотреть процессы на рис. 11, то можно увидеть, 
что уровень флуктуации, т. е. сохранение склерой 
своей способности к функциональному сокраще-
нию, можно наиболее точно определять по «време-
ни перехода роговицы от вогнутой формы к выпу-
клой» (см. синюю стрелку вверху справа). 

Однако это станет возможным только при 
последующей модификации прибора ORA, при-
чем технически возможность уже заложена в при-
боре, поэтому выполнить это по-настоящему про-
сто и можно вывести и чистое «время возврата» на 
печать в протоколе обследования. А пока этого нет, 
то мы сможем воспользоваться оценкой остаточных 
свойств склеры к функциональному сокращению по 
величине флуктуации Fl = Tout – Tin, поскольку эта 
разница во времени хода роговицы туда-обратно  
в большей степени учитывает и работу эластиче-
ских волокон и фибробластов склеры. Следует особо 
отметить, что сегодняшние возможности пневмо- 
анализатора Corvis ST уже позволяют сделать оцен-
ку уровня флуктуации склеры не менее точно, чем 
на пневмоанализаторе ORA. 

Таким образом, во второй части статьи мы 
выяснили, какова роль флуктуации склеры в обе-
спечении постоянства ежесуточного объема про-
текающей через глаз водянистой влаги. На наш 
взгляд, самое важное, что следует отметить — это 
понимание того, что при ВОГ или ОУГ необходимо 
в первую очередь восстанавливать функции склеры, 
что будет физиологически обоснованным профи-
лактическим или лечебным воздействием. 

В третьей части статьи мы выясним, как с помо-
щью пневмоанализаторов ORA или Corvis ST досто-
верно поставить диагноз: возрастная офтальмоги-
пертензия или открытоугольная глаукома.
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Резюме
Распространенность глаукомы на сегодняшний день 

в мире крайне высока: по данным разных авторов, ею 
страдают от 66 до 105 млн человек. В структуре причин 
необратимой слепоты и слабовидения на долю этого 
заболевания приходится около 29%. Единственным  
с доказанной эффективностью способом лечения гла-
укомы, независимо от ее формы, является снижение  
и стабилизация внутриглазного давления (ВГД) до инди-
видуально безопасного уровня. В большинстве случаев 
этого удается достичь назначением местной гипотен-
зивной терапии. Необходимость ежедневного и неред-
ко пожизненного соблюдения закапывания антигла-
укомных капель делает проблему выбора препарата 
чрезвычайно важной, учитывающей наличие систем-
ных заболеваний, их терапию, взаимодействие полу-
чаемых пациентом медикаментов. Местные гипотензив-
ные препараты зачастую встраиваются в ежедневную 
схему приема пациентами системных лекарственных 
средств. До 80% действующих веществ офтальмологи-
ческих лекарственных средств всасываются системно, 
при этом они избегают первичных этапов метаболиз-
ма. Антиглаукомные препараты могут вызвать серьез-
ные побочные эффекты: симптоматическую брадикар-
дию, различные нарушения проводимости в сердечной 
мышце, ортостатическую гипотензию, обморок, диспеп-
тическиe явления, усугубление хронических заболева-
ний печени и почек и т. д.

В настоящей работе рассмотрены все применяемые на 
сегодняшний день группы местных гипотензивных лекар-
ственных препаратов: аналоги простагландинов, селек-
тивные и неселективные β-адреноблокаторы, ингибиторы 
карбоангидразы, α-адреномиметики, м-холиномиметики. 
Описаны фармакологические группы препаратов, меха-
низм снижения ими ВГД, системная абсорбция и утили-
зация каждой группы препаратов, возможные местные 
и системные побочные реакции — наиболее значимые 
сведения, которые необходимо принимать во внимание 
при подборе и назначении того или иного лекарственно-
го средства каждому конкретному пациенту.

В обзоре представлены данные о наиболее распро-
страненных сопутствующих заболеваниях у больных 
первичной открытоугольной глаукомой ПОУГ, особен-
ностях местного и общего воздействия антиглаукомных 
препаратов, а также приведены сведения о возможном 
лекарственном взаимодействии местных гипотензив-
ных средств и системных медикаментов. Все вышепере-
численные моменты необходимо учитывать при выборе  
и назначении антиглаукомных препаратов, что повыша-
ет комплаентность, качество жизни пациента и позволя-
ет добиться стабилизации глаукомного процесса.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, антиглаукомные пре-
параты, системные заболевания, лекарственное взаи-
модействие.
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Abstract
The prevalence of glaucoma in the world today is ext-

remely high: according to different authors total preva-
lence number reach as high as 66 to 105 million people. 
It accounts for about 29% in the structure of causes of 
irreversible blindness and visual impaireness. The only 
effective way to treat glaucoma, regardless of its type, is 
to reduce and stabilize intraocular pressure at an individu-
ally safe level. In most cases, this can be achieved by the 
appointment of local antihypertensive therapy. The need 
for daily and often lifelong adherence to hypotensive drops 
makes the problem of drug choice extremely important. 
The presence of systemic diseases, their therapy and the 
interaction of drugs received by the patient should all 
be taken into account. Local hypotensive drugs are often 
embedded into the daily regimen of patients’ systemic 
medications. Up to 80% of the active substances of oph-
thalmic drugs are absorbed systematically, while avoiding 
the primary stages of metabolism. Antiglaucoma drugs can 
cause serious side effects: symptomatic bradycardia, vari-
ous violations of cardiac muscle conductivity, orthostatic 

hypotension, syncope, dyspepsia, exacerbation of chronic 
diseases of the liver and kidneys, etc.

In the present work we considered all currently used 
groups of local hypotensive drugs: prostaglandin analogues, 
selective and non-selective β-blockers, carbonic anhydrase 
inhibitors, α-adrenoceptor agonists, parasympathomimetics.  
The article describes the pharmacological groups of drugs, 
the mechanisms of intraocular pressure reduction, systemic 
absorption and utilization of each group of drugs, possible 
local and systemic adverse reactions — the most significant 
information that must be taken into account in the selection 
and appointment of a drug to each patient.

The review presents data on the most common con-
comitant diseases in patients with primary open-angle 
glaucoma, the specifics of local and general exposure  
to antiglaucoma drugs, as well as the information on the 
possible drug interactions of local antihypertensive drugs 
and systemic medicines.

KEYWORDS: glaucoma, antiglaucoma drugs, systemic  
diseases, drug interaction.

На сегодняшний день в мире глаукомой стра-
дает, по данным разных авторов, от 66 до 
105 млн человек, а в структуре причин необ-
ратимой слепоты и слабовидения на ее 

долю приходится около 29% [1]. По расчетам уче-
ных, к 2020 г. число ослепших вследствие глауко-
мы составит приблизительно 11 млн [2]. В настоя-
щее время в России зарегистрировано около 1 млн 
больных, более 150 тысяч являются инвалидами  
по зрению, из них около 70 тысяч человек ослепли 
от глаукомы [3].

Медико-социальные проблемы глаукомы зак-
лючаются в сложности диагностики ранних ста-
дий заболевания, отсутствии развитой на долж-
ном уровне диспансеризации населения, а также 
отсутствии радикальных и эффективных способов 
лечения. Единственным с доказанной эффективно-
стью способом лечения глаукомы, независимо от ее 

формы, является снижение и стабилизация внутри-
глазного давления (ВГД) до индивидуально безопас-
ного уровня.

Существуют три способа нормализации офталь-
мотонуса: гипотензивная медикаментозная терапия, 
лазерное и хирургическое вмешательство. Однако, 
учитывая, что ни один из них не дает гарантиро-
ванного стойкого результата, но при этом каждый 
имеет определенные риски, показания и противопо-
казания, принято выбирать способ с максимальной 
эффективностью и безопасностью, а начинать лече-
ние вновь выявленного больного глаукомой следу-
ет с назначения местной гипотензивной терапии. 
Необходимость ежедневного и нередко пожизненно-
го соблюдения закапывания делает проблему выбо-
ра препарата чрезвычайно важной, учитывающей 
наличие системных заболеваний, их терапию, взаи-
модействие получаемых пациентом медикаментов.
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Серьезность этих рассуждений усиливается 
распространенностью глаукомы среди населения  
в зависимости от возраста: 0,1% больных в возрас-
те 40-49 лет, 2,8% — 60-69 лет, 14,3% — в возраст-
ной группе старше 80 лет [4]. В этих же возрастных 
группах, пусть и с различной частотой встречае-
мости, наиболее распространенными хронически-
ми заболеваниями являются ишемическая болезнь 
сердца 65,0% (ИБС) [5], артериальная гипертензия 
71,9% (АГ) [5], хроническая сердечная недостаточ-
ность, нарушения ритма сердечных сокращений, 
хроническая почечная недостаточность, сахарный 
диабет. Все эти пациенты нуждаются в длительной 
фармакотерапии с использованием лекарствен-
ных препаратов, которые, с одной стороны, снижа-
ют риск сердечно-сосудистых осложнений (прежде 
всего инфарктов и инсультов), улучшая качество 
жизни. Известно и другое: препараты гипотензив-
ного действия, применяемые при глаукоме, влияют 
на сердечно-сосудистую систему и течение сердеч-
но-сосудистых заболеваний, и наоборот.

С.И. Макогон с соавт. с целью анализа сопутству-
ющей патологии у пациентов разных возрастных 
групп, страдающих первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ), провели анализ 1 098 амбула-
торных карт больных. Было показано, что с возрас-
том значимо увеличивается индекс коморбидности 
со стороны офтальмологической и соматической 
патологии, существуют отличия в распространен-
ности сопутствующей патологии между пациента-
ми среднего и пожилого возраста, и между пациен-
тами пожилого и старческого возраста. Катаракта, 
синдром «сухого глаза», АГ, ИБС, дисциркуляторная 
энцефалопатия рассматриваются как синтропные 
для глаукомы [6].

Таким образом, местные гипотензивные препа-
раты зачастую встраиваются в ежедневную схему 
приема пациентами системных лекарственных 
средств. До 80% действующих веществ офтальмо-
логических лекарственных средств всасываются 
системно, при этом избегают первичных этапов 
метаболизма. Антиглаукомные препараты могут 
вызвать серьезные побочные эффекты: симпто-
матическую брадикардию, различные наруше-
ния проводимости в сердечной мышце, ортоста-
тическую гипотензию, обморок, диспептические 
явления, усугубление хронических заболеваний 
печени и почек и т. д. В частности, клиническими 
исследованиями показано, что уровень тимолола  
в плазме крови коррелирует с развитием сердечно- 
сосудистых побочных эффектов. Данный препарат  
в основном метаболизируется в печени при помо-
щи фермента цитохрома Р450 (CYP2D6). Пациенты, 
которые не имеют данного функционально актив-
ного фермента (генeтически детерминированно) 
или при одновременном применении его ингиби-
торов (пароксетин, флуоксетин, кетоконазол, итра-
коназол, клотримазол) или верапамила или других 

β-блокаторов, имеют повышенный риск развития 
серьезных побочных эффектов со стороны сердеч-
но-сосудистой системы [6, 8, 9].

В 2010 г. учеными из Австралии был проведен 
ретроспективный когортный анализ 25 984 амбу-
латорных карт. Было выявлено, что 88% пациен-
тов с глаукомой получали местные препараты,  
которые потенциально могли усугубить течение  
заболеваний бронхолегочной системы, 43% паци-
ентов с сердечной недостаточностью получали 
β-адреноблокаторы в каплях и 49% пациентов  
с депрессией использовали антиглаукомные сред-
ства, которые следует с осторожностью применять 
с сопутствующей системной терапией. Также были 
отмечены повышенный риск назначения инга-
ляционных кортикостероидов и высокая вероят-
ность развития побочных эффектов терапии при 
приеме антидепрессантов у пациентов после нача-
ла использования тимолола и латанопроста, а так-
же повышение частоты госпитализации больных  
с брадикардией на фоне начала использования 
местных β-адреноблокаторов [10].

Таким образом, пациентам с глаукомой при 
назначении местной гипотензивной терапии, осо-
бенно учитывая тот факт, что основной кластер 
больных относится к старшей возрастной группе  
и это часто сочетается с наличием тех или иных 
хронических заболеваний, сопровождающихся 
необходимостью постоянного приема системных 
препаратов, важно принимать во внимание воз-
можные последствия лекарственного взаимодей-
ствия между группами препаратов, влияние гипо-
тензивных капeль на течение общих заболеваний, 
либо воздействие общих медикаментов на офталь-
мотонус и течение глаукомного процесса.

Простагландины
В России используют три оригинальных пре-

парата, относящихся к фармакологической группе 
синтетических аналогов простагландина F2α: лата-
нопрост 0,005%, травопрост 0,004%, тафлупрост 
0,0015%.

Простагландины — группа липидных физиоло-
гически активных веществ, образующиxся в орга-
низме ферментативным путём из незаменимых 
жирных кислот. Простагландины являются меди-
аторами с выраженным физиологическим эффек-
том, выполняют регуляторную роль, воздействуют 
на тромбоциты, эндотелий, матку, тучные клетки, 
гладкую мускулатуру сосудов и бронхов, и другие 
клетки и органы. Являясь основными провоспали-
тельными агентами, они сенсибилизируют ноци-
цепторы к медиаторам боли (гистамин, бради-
кинин) и понижают порог болевой чувствитель-
ности; повышают чувствительность сосудистой 
стенки к другим медиаторам воспаления, вызы-
вая локальное расширение сосудов (покраснение)  

Системные препараты и местная гипотензивная терапия при ПОУГ
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аналогов простагландинов описано парадоксаль-
ное повышение ВГД, поэтому одновременное при-
менение двух и более простагландинов, их анало-
гов или производных не рекомендуется.

Из местных нежелательных явлений встречают-
ся: раздражение глаз (чувство жжения, ощущение 
песка в глазах, зуд, покалывание и ощущение ино-
родного тела); блефарит; гиперемия конъюнктивы; 
боль в глазах; усиление пигментации радужки; пре-
ходящие точечные эрозии эпителия, отек век, отек 
и эрозии роговицы; конъюнктивит; удлинение, 
утолщение, увеличение числа и усиление пигмента-
ции ресниц и пушковых волос; изменение направ-
ления роста ресниц, иногда вызывающее раздраже-
ние глаза; ирит/увеит; кератит; макулярный отек; 
затуманивание зрения. Среди системных побочных 
реакций редко отмечают: одышку, ухудшение тече-
ния бронхиальной астмы, острый астматический 
приступ, колебания артериального давления.

Бета-адреноблокаторы
Препараты этой группы относятся к лекарствен-

ным средствам, уменьшающим продукцию внутри-
глазной жидкости. Бета-адреноблокаторы по степе-
ни избирательности действия разделяют на несе-
лективные (тимолола малеат и др.) и селективные 
(бетаксолол).

Тимолол малеат — блокирует β1- и β2-адрено-
рецепторы, не обладает внутренней симпатоми-
метической и мембраностабилизирующeй актив-
ностью. Тормозит центральную симпатическую 
импульсацию, ослабляет чувствительность перифе-
рических тканей к катехоламинам. Механизм сни-
жения офтальмотонуса заключается в угнетении 
секреции внутриглазной жидкости посредством 
блокады β-адренорeцепторов цилиарного тела. Но, 
по некоторым данным, при длительном примене-
нии тимолола при начальных стадиях глаукомы 
отмечается улучшение показателей оттока водяни-
стой влаги, что может быть связано с деблокадой 
склерального синуса. Показан при любых формах 
глаукомы как при монотерапии, так и в комбина-
ции с другими препаратами местного гипотензив-
ного действия [12].

Препарат хорошо проникает через роговицу  
во влагу передней камеры, всасывается в систем-
ный кровоток (возможно развитие системных эф- 
фектов). 

Противопоказания: 
• препарат не рекомендуется применять при 

дистрофиях роговицы и синдроме «сухого глаза» 
(местное применение β-блокаторов вызывает сни-
жение слезопродукции, ухудшение функции мей-
бомиевых желез, что вызывает нарушение ста-
бильности слезной пленки и приводит к развитию 
ксeротических изменений эпителия тканей глазной 
поверхности);

и увеличение сосудистой проницаемости (отек). 
Это происходит посредством взаимодействия лекар-
ственного средства с простагландиновыми рецеп-
торами, специфичными для разных классов про-
стагландинов. В глазном яблоке локализованы пре-
имущественно FP-рецепторы, которые обнаружены  
в цилиарной мышце, эпителии капсулы хрусталика 
и цилиарного тела, трабекулярной ткани, меланоци-
тах радужки.

Из системных эффектов простагландинов F2α 
необходимо отметить усиление моторики матки 
вне и во время беременности, стимуляцию сте-
роидогенеза в желтом теле и атрезию желтого 
тела, родостимулирующее и абортивное действие,  
усиление сокращения маточных труб, противозача-
точное действие; повышение тонуса мышц кишеч-
ника и бронхов; повышение системного артериаль-
ного и венозного давления, уменьшение регионар-
ного артериального кровотока, сужение почечных 
сосудов; антидиуретический эффект; стимуляцию 
секреции желудочного сока и соляной кислоты  
в желудке.

Препараты этой фармакологической группы 
снижают ВГД, улучшая увeосклеральный путь 
оттока внутриглазной жидкости. Механизм дей-
ствия обусловлен разряжением экстрацеллюлярно-
го матрикса ресничной мышцы. Простагландины 
F2α увеличивают содержание матричных метал-
лопротеиназ в тканях ресничной мышцы. Послед-
ние секретируются в виде неактивных проэнзимов  
и экстрацеллюлярно превращаются в активные 
ферменты, которые могут разлагать фибриллы  
коллагена, в результате чего происходит разре-
жение экстрацeллюлярного матрикса ресничной 
мышцы. Средний период полувыведения кислот 
латанопроста и травопроста из водянистой влаги 
составляет около 3 часов [11].

После инстилляции препарата в переднюю 
камеру глаза проникает около 1% действующего 
вещества. Подвергаясь системной абсорбции через 
конъюнктиву, слизистую оболочку носа и желу-
дочно-кишечный тракт, остаточная доза препарата 
быстро гидролизуется в крови. Период полувыведе-
ния кислоты латанопроста из плазмы крови состав-
ляет 17 минут после местного введения, далее она 
метаболизируется в печени до неактивных метабо-
литов. Максимальная концентрация латанопроста 
в системном кровотоке достигается через 30 минут 
после местного использования. Выводится препа-
рат в течение 1 часа. Таким коротким периодом 
нахождения в плазме крови и быстрой трансфор-
мацией до неактивных форм объясняются редкие 
случаи развития системных побочных эффектов 
и хорошая переносимость простагландинов [12].

Препараты данной группы могут применяться  
в комбинации с другими местными офтальмоло-
гическими препаратами для снижения ВГД. Одна-
ко при одновременном закапывании в глаза двух  
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• бронхиальная астма, хронические обструктив-
ныe легочные заболевания (в результате блокады 
β2-адренорецепторов бронхов тимолол повышает  
их тонус и может вызывать бронхоспазм);

• синусовая брадикардия, сердечная недоста-
точность, артериовентрикулярная блокада II-III сте-
пени, кардиогeнный шок (блокируя β-адренорецeп-
торы сердца, препараты данной группы вызывают 
брадикардию и уменьшают силу сердечных сокра-
щений, в результате чего снижается сердечный 
выброс, также они обладают способностью угне-
тать атриовентрикулярную проводимость и сни-
жать автоматизм миокарда).

Бета-адреноблокаторы с осторожностью назна-
чают больным сахарным диабетом, так как они про-
лонгируют лекарственную гипогликемию. Данные 
препараты могут маскировать некоторые симпто-
мы гипeрфункции щитовидной железы (например, 
тахикардию). У больных с гипотирeозом изменя-
ется время рефлекторной реакции. Тимолол может 
вызывать симптомы, сходные с таковыми при миа-
стении (например, диплопия, птоз, общая сла-
бость). Несмотря на то что β-блокаторы снижают 
артериальное давление, их следует с осторожностью  
применять у больных с синдромом Рейно и фео-
хромоцитомой, так как при этом возможно резкое 
повышение артериального давления.

В повседневной офтальмологической практике 
принято считать β-блокаторы препаратами с мини-
мальным числом нежелательных явлений, они явля-
ются наиболее широко применяемыми в гипотензив-
ной терапии глаукомы. Но также известно и другое: 
рецепторы к β-адреноблокаторам имеются практиче-
ски во всех органах и тканях организма. И именно 
это обстоятельство определяет частоту, распростра-
ненность и характер нежелательных явлений, свя-
занных с приемом β-блокаторов.

Побочные действия тимолола малеата:
• со стороны нервной системы и органов 

чувств: головокружение, головная боль, астения, 
утомляемость, нарушение сна, бессонница, ночные 
кошмары, депрессия, возбуждение, галлюцинации, 
кратковременная амнезия, нарушение ориентации 
в пространстве, парестезии, усиление симптомов 
миастении; шум в ушах; раздражение глаз, наруше-
ние зрения, диплопия, птоз, сухость слизистой обо-
лочки глаз; при местном применении: редко пре-
ходящее затуманивание зрения (от 30 с до 5 мин), 
жжение, зуд, ощущение инородного тeла в глазу, 
изменения рефракции и остроты зрения, слезоте-
чение, светобоязнь, уменьшение чувствительно-
сти роговицы, отек эпителия роговицы, воспаление 
краев век, конъюнктивит, блефарит, поверхностная 
точечная кeратопатия, кератит;

• со стороны респираторной системы: заложен-
ность носа, боль в грудной клетке, кашель, одышка, 
удушье, бронхоспазм (возможен летальный исход), 
дыхательная недостаточность;

• со стороны сердечно-сосудистой системы 
(кроветворение, гемостаз): сердцебиение, симпто-
матическая брадикардия, аритмия, AV-блокада, 
остановка сердца, сердечная недостаточность (воз-
можен летальный исход), гипотензия, коллапс,  
синдром Роeно, похолодание конечностей, обостре-
ние перемежающейся хромоты, преходящее нару-
шение мозгового кровообращения, ишемия мозга, 
синкопе, понижение гемоглобина, гематокрита;

• со стороны органов ЖКТ: сухость во рту, ано-
рексия, диспептические явления, тошнота, рвота, 
диарея;

• со стороны кожных покровов: сыпь, крапив-
ница, обострение псориаза, зуд, пруриго, алопеция;

• прочие: ангионевротический отек, синдром 
отмены, изменение массы тела, волчаночный син-
дром, ослабление либидо, импотенция, болезнь 
Пейрони, гиперкалиемия, гиперурикемия, гипер-
триглицеридемия.

Взаимодействие с другими лекарственными  
препаратами

Принимая во внимание тот факт, что тимолол 
малеат является наиболее часто применяемым 
препаратом в России, вопрос его взаимодействия  
с другими лекарственными средствами приобрета-
ет особое значение.

Совместное применение местных неселектив-
ных β-адреноблокаторов и антиаритмических 
средств (амиодарона, дилтиазeма), симпатолити-
ков, селективных блокаторов кальциевых каналов 
(верапамила), хинидиновых препаратов увеличи-
вает вероятность нарушений автоматизма, прово-
димости и сократительной способности сердечной 
мышцы. В сочетании с препаратами, истощающи-
ми запасы катехоламинов (резерпин), и антаго-
нистами кальциевых каналов может наблюдаться  
усиление таких эффектов, как снижение артериаль-
ного давления и брадикардия. Таким образом, при 
одновременном системном и местном применении 
β-адреноблокаторов возможно взаимное усиление 
эффектов (дополнительное снижение ВГД и усиле-
ние β-адреноблокирующего воздействия на сердеч-
но-сосудистую систему).

Следует соблюдать осторожность при совмест-
ном применении β1,β2-адреноблокаторов и адренер-
гических психотропных средств: последние оказы-
вают влияние на периферическую иннервацию, при 
этом наиболее выражено α-адреноблокирующее 
действие, в результате чего отмечается снижение 
силы сердечных сокращений, падение артериаль-
ного давления вплоть до развития ортостатической 
гипотензии. Опасно комбинировать препараты 
данной группы с антидепрессантами — ингибито-
рами МАО (ниаламидом), так как возможно разви-
тие гипертонического криза.

Действие таких средств, как типичные и ати-
пичныe β-адреномиметики (изадрин, салбутамол, 
оксифедрин, нонахлазин и др.), антигистаминные 

Системные препараты и местная гипотензивная терапия при ПОУГ



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

98 2/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

(димедрол, дипразин, фенкарол, диазолин и др.), 
глюкокортикоиды (преднизолон, гидрокортизон, бу- 
десонид, ингакорт и др.) при сочетании с β-адрено- 
блокаторами ослабляется.

Ингибиторы изофермента CYP2D6, такие как 
хинидин и цимeтидин, могут увеличить концентра-
цию тимолола в плазме. Одновременное примене-
ние с инсулином или пероральными гипогликемиче-
скими средствами может привести к гипогликемии.

Тимолол малеат усиливает действие миорелак-
сантов, поэтому необходима отмена препарата за 
48 ч до планируемого хирургического вмешатель-
ства под общей анестезией [13].

Бетаксолол — селективный β1-адреноблокатор, 
без внутренней симпатомимeтической активно-
сти. При местном применении снижает ВГД за счет 
уменьшения продукции внутриглазной жидкости. 
Показания к применению и механизм гипотензив-
ного действия аналогичны тимололу малеату, но 
степень снижения офтальмотонуса значительно 
ниже неселективных β-адреноблокаторов.

Бетаксолол по сравнению с другими β-адрeно-
блокаторами не вызывает снижения кровотока  
в зрительном нерве, так как практически не оказыва-
ет влияния на β2-адрeнорецепторы сосудов. Есть экс-
периментально-клинические доказательства его ней-
ропротекторного действия за счет улучшения гемо-
динамики и влияния на кальциевые каналы [14].

Бетаксолол может применяться для лечения гла-
укомы или глазной гипертензии у пациентов с забо-
леваниями дыхательной системы. Но при одновре-
менном применении бетаксолола и неселективных 
β-адреноблокаторов для приема внутрь повышает-
ся риск развития побочных эффектов (как местных, 
так и системных) вследствие аддитивного эффeкта. 
Поэтому пациенты, получающие такую сочетанную 
терапию, должны находиться под особым медицин-
ским наблюдением.

При применении бетаксолола в сочетании с пре-
паратами, истощающими запасы катехоламинов 
(например, резерпин), может наблюдаться сниже-
ние артериального давления и брадикардия.

Местные ингибиторы карбоангидразы
Представителями этой фармакологической груп-

пы являются бринозоламид 1% и дорзоламид 2%.
Карбоангидраза — это цинксодержащий фер-

мент, присутствующий во многих тканях организма, 
включая цилиарное тело. Этот фермент катализиру-
ет обратимые реакции, в которых происходит гидра-
тация двуокиси углерода и гидролиз угольной кисло-
ты. У человека карбоангидраза присутствует в виде  
ряда изоферментов, самый активный из них — кар-
боангидраза II, обнаруживаемая, прежде всего,  
в эритроцитах, центральной нервной системе, клет-
ках поджелудочной железы, слизистой оболоч-
ки желудка, околоушной слюнной железы, почек, 

цилиарного тела. Ингибирование карбоангидра- 
зы II в цилиарном теле уменьшает продукцию вну-
триглазной жидкости вследствие замедления обра-
зования ионов бикарбоната с последующим сниже-
нием транспорта натрия и жидкости. В результате  
происходит снижение продукции внутриглазной 
жидкости [13].

При местном применении препаратов данной 
группы могут отмечаться: кратковременное жже-
ние непосредственно после закапывания, горечь 
во рту, точечная кератопатия, слезотечение, свето-
боязнь, местные аллергические реакции. У паци-
ентов со сниженным количеством клеток заднего 
эпителия повышается риск развития отека рогови-
цы. Также возможно появление боли, покраснения 
глаз, затуманивание зрения, иридоциклита, транзи-
торной миопии (проходит бесследно после отмены 
препарата).

Среди нежелательных явлений системного ха- 
рактера могут встречаться: головная боль, голово-
кружение, парестезии (что свидетельствует о его 
влиянии на центральную нервную систему), носо-
вые кровотечения, фарингит, тошнота, сухость 
во рту, контактный дерматит, синдром Стивенса -  
Джонсона и токсический эпидермальный некро-
лиз, уролитиаз, признаки и симптомы системных 
аллергических реакций, включающие ангионевро-
тический отек, крапивницу, зуд, сыпь, затруднение 
дыхания, реже — бронхоспазм, астения, усталость. 
В ряде случаев может постепенно развиваться сни-
жение секреции соляной кислоты в желудке.

С осторожностью следует назначать ингиби-
торы карбоангидразы при тяжелых нарушениях 
функции печени. Поскольку данные вещества и их 
метаболиты выводятся с мочой, препараты не реко-
мендуется назначать пациентам с выраженными 
нарушениями функции почек (клирeнс крeатинина 
<30 мл/мин). Также следует учитывать, что брин-
золамид и дорзоламид относятся к сульфанилами-
дам. Сенсибилизация организма сульфаниламида-
ми может развиться в том случае, если препараты 
назначаются повторно с нарушениями указаний по 
их применению. В таких случаях они могут вызы-
вать угнетение кроветворения, кожные реакции, 
интeрстициальный нефрит, аллергические реакции.

При одновременном применении высоких доз 
салицилатов с ингибиторами карбоангидразы воз-
можна интоксикация первыми. Это проявляется 
тяжелым метаболическим ацидозом и угнетением 
центральной нервной системы. Ацетилсалицило-
вая кислота и другие салицилаты могут уменьшать 
почечный клирeнс и связывание ингибиторов кар-
боангидразы с белками плазмы, что приводит к их 
кумуляции в организме и развитию токсического 
действия. Риск повышается у пациентов пожило-
го возраста и у больных с почечной недостаточно-
стью. Если комбинация необходима, то требуется 
тщательный мониторинг состояния пациента для 
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своевременного выявления симптомов токсическо-
го действия на центральную нервную систему. Риск 
развития подобных осложнений выше при систем-
ном применении препаратов обеих групп, однако 
данный факт стоит принимать во внимание и при 
назначении ингибиторов карбоангидразы в виде 
антиглаукомных капель на фоне системного при-
ема пациентом препаратов из группы нестероид-
ных противовоспалительных средств в высоких 
дозировках (например, в качестве антиагрегантов 
для профилактики развития тромбозов и тромбо- 
эмболий) [13].

Не рекомендуется одновременное назначение 
местных и системных ингибиторов карбоангидра-
зы, так как возможно усиление системных реакций, 
связанных с угнетением фермента.

При совместном применении ингибиторов кар-
боангидразы с м-холиномиметиками, симпатоми-
метиками, препаратами из группы аналогов про-
стагландинов F2α, адреноблокаторами отмечается 
усиление местного гипотензивного эффекта.

Селективные симпатомиметики 
(α₂-адреномиметики)

Эта группа препаратов представлена клониди-
ном 0,125, 0,25, 0,5% концентрации (клофелин)  
и бримонидином 0,1, 0,15 и 0,2% концентрации. Кло-
нидин в настоящее время применяют только в соста-
ве фиксированной комбинации — проксофелин.

Бримонидин отличается меньшим числом 
общих побочных реакций. Механизм снижения ВГД 
заключается в снижении продукции внутриглазной 
жидкости, а также улучшении ее оттока по увео-
склеральному тракту. Полагают, что первоначаль-
ное снижение ВГД достигается за счет стимуляции 
пре- и постсинаптических α2-адрeнорецепторов,  
в результате чего происходит сужение кровеносных 
сосудов цилиарного тела, что ведет к уменьшению 
его объема и, как следствие, снижению скорости 
кровотока и выработки водянистой влаги. Улучше-
ние оттока водянистой влаги по увeосклеральному 
пути осуществляется, по всей видимости, посред-
ством стимуляции выработки эндогенных проста-
гландинов (косвенным подтверждением тому слу-
жит нивелирование гипотензивного эффекта аго-
нистов α2-адренорецепторов на фоне системной 
противовоспалительной терапии ингибиторами 
циклооксигеназы) [15]. Некоторые исследовате-
ли связывают улучшение увеосклерального отто-
ка с воздействием бримонидина на имидазоли-
новые рецепторы в цилиарном теле. Бримонидин 
также обладает нейропротекторным действием, 
которое заключается в опосредованной функцио-
нальной модуляции NMDA-рецепторов и кальцие-
вых каналов сетчатки, с чем связывают показанную  
в эксперименте способность данного действующего 
вещества сохранять ретроградный и антеградный  

транспорт в ганглиозных клетках сетчатки в услови-
ях острой ишемии. Кроме того, препарат, воздействуя 
на α2-адренорецепторы, предотвращает избыточный 
выброс и/или абсорбцию глутамата, значительно сни-
жая его уровень в стекловидном теле [16, 17].

Из местных нежелательных явлений отмечают 
аллeргический конъюнктивит, гиперемию и фол-
ликулярную реакцию конъюнктивы, зуд, ощущение 
жжения или инородного тела в глазу, нарушение 
четкости зрительного восприятия, рeтeнционное 
слезотечение, слизистое отделяемое из глаз, блефа-
рит, блeфароконъюнктивит, катаракту, кровоизли-
яние в конъюнктиву, сухость и раздражение слизи-
стой оболочки глаз, боль, отек и покраснение век, 
кератит, фоточувствительность, поверхностную 
пятнистую кератопатию, выпадение полей зрения, 
функциональное поражение стeкловидного тела, 
кровоизлияние в стекловидное тело, плавающие 
помутнения в стекловидном теле и снижение остро-
ты зрения; нечасто — эрозию роговицы, ячмень.

Нежелательные явления системного характера: 
головная боль, сонливость, бессонница, головокру-
жение, повышение либо снижение артериального 
давлeния, бронхит, кашель, одышка; сухость сли-
зистой оболочки носа, апноэ, диспепсия, сухость 
слизистой оболочки полости рта, сыпь, гриппо-
подобный синдром, инфекционное заболевание 
(озноб и респираторная инфекция), ринит, синусит, 
гиперхолeстeринемия, общие аллергические реак-
ции, астения, утомляемость, извращение вкуса, 
депрессия. Применение бримонидина в педиатри-
ческой практике ограничено из-за высокого риска 
развития осложнений: апноэ, брадикардия, сниже-
ние артериального давления, гипотермия, мышеч-
ная гипотония.

При одновременном применении α2-адрено-
миметиков следует учитывать возможность усиле-
ния эффекта лекарственных средств, угнетающих 
центральную нервную систему (алкоголь, барби-
тураты, производные опия, седативные препараты, 
общие анестетики). Учитывая способность препара-
тов данной группы снижать артериальное давление 
и частоту сердечных сокращений, с осторожностью 
следует одновременно применять гипотензивные 
лекарственные препараты и сердечные гликозиды.

Неселективные β-адреноблокаторы усилива-
ют прессорный эффект симпатомиметиков, так 
как в связи с блокадой β-адрeнорецепторов сосудо-
расширяющий эффект не реализуется. Угнетаются 
также гликогенолитический эффект (распад гли-
когена) норадреналина и адреналина. Для селек-
тивных β-адреноблокаторов такое взаимодействие  
не характерно.

В связи с известным уменьшением выражен-
ности гипотензивного эффекта клонидина (α2-ад- 
реномиметик) при совместном применении  
с трицикличeскими антидепрeссантами, нельзя 
исключить возможного снижения эффективности  

Системные препараты и местная гипотензивная терапия при ПОУГ
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бримонидина при сопутствующем лечении трицик-
личeскими антидепрессантами. Это связывают со 
способностью последних блокировать в том числе  
и пресинаптическиe α2-адренорецепторы [13].

С осторожностью следует применять селек-
тивные α2-адреномиметики с ингибиторами моно-
аминооксидазы, которые могут оказывать влия-
ние на метаболизм аминов и их распределение  
в сосудистом русле. Ингибиторы моноаминоокси-
дазы угнетают процесс окислительного дезамини-
рования норадреналина и серотонина, что приво-
дит к их накоплению в мозговой ткани и в крове-
носной системе, в результате чего резко усиливает-
ся прессорный эффект симпатомиметиков. При их 
совместном применении возможны резкий подъем 
артериального давления, гипертермия, судороги, 
летальный исход. Интервал между приемом препа-
ратов должен составлять не менее двух недель [13].

В доклинических исследованиях не выявле-
но влияния на репродуктивную функцию. Однако 
установлено, что бримонидин проникает через пла-
центарный барьер и в незначительном количестве 
содержится в плазме крови плода. Повреждающего 
действия на плод не установлено.

М-холиномиметики (парасимпатомиметики)
Пилокарпин — один из наиболее распро-

страненных в прошлом препаратов данной груп-
пы, применяемых не только в офтальмологии,  
но и в практической медицине в целом. Пило-
карпин — алкалоид, содержащийся в Pilocarpus 
pennatifolius Jaborandi, получен синтетическим 
путем, является производным метилимидазола, 
обладает прямым м-холиномиметическим действи-
ем. Вызывает симптомы, наблюдаемые при раздра-
жении вегетативных холинергических нервов.

Нередко упускается из внимания информа-
ция о нежелательных явлениях системного харак-
тера, вызываемых м-холиномиметиками: это бра-
дикардия, снижение сократительной способности 
предсердий и атриовентрикулярной проводимо-
сти (вплоть до атриовентрикулярного блока); сни-
жение тонуса гладких мышц сосудов; повышение 
тонуса гладкой мускулатуры трахeи и бронхов,  
а также секреции бронхиальных желез; повышение 
моторики и секреции экскреторных желез; повыше-
ние тонуса и моторики стенок мочевого пузыря.

Следует иметь в виду, что пилокарпин ухудша-
ет увеосклеральный отток, в связи с чем его стоит  
с осторожностью использовать совместно с анало-
гами простагландинов F2α.

Противопоказаниями к применению препарата 
являются заболевания глаз и состояния, при кото-
рых миоз нежелателен (в том числе после хирурги-
ческого вмешательства на глазу), ирит, иридоци-
клит, повышенная чувствительность к пилокарпи-
ну. Ограничениями к использованию пилокарпина 

также могут быть наличие у пациента сердечной 
недостаточности, бронхиальной астмы, гипертире-
оза, язвенной болезни желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, сужение мочевыводящих путей с нару-
шением опорожнения мочевого пузыря, а также 
детский, подростковый и юношеский возраст до 
18 лет, беременность и лактация. С осторожно-
стью следует применять данный м-холиномиметик 
у пациентов молодого возраста с глаукомой и мио-
пией высокой степени, при отслоении сетчатки  
в анамнезе из-за возможности возникновения пери-
ферических разрывов сетчатки и кровоизлияний  
в стекловидное тело. Миоз может вызывать нару-
шения темновой адаптации. У молодых пациентов 
в начале лечения может развиться спазм аккомода-
ции, который может привести к снижению остроты 
зрения.

Системные нежелательные явления возникают 
лишь при местном использовании высоких доз пре-
парата или случайном пероральном приеме глаз-
ных капель (токсичная доза действующего веще-
ства содержится в 10 мл 1% раствора пилокарпина) 
и чаще всего развиваются при купировании остро-
го приступа закрытоугольной глаукомы. Характер-
ными симптомами при этом являются тремор, пот-
ливость, слюнотечение, рвота, диарея, выраженный 
бронхоспазм, в крови может отмечаться лейкоци-
тоз, возможно как повышение, так и снижение арте-
риального давления и снижение частоты сердечных 
сокращений.

Необходимо учитывать, что при назначении 
пилокарпина в виде глазных капель на фоне систем-
ного приема пациентом препаратов из группы 
β-адрeноблокаторов возможно усиление побочных 
эффектов последних: развитие выраженной бради-
кардии, нарушение внутрисердечной проводимости.

Заключение
Назначение и использование глазных капель при 

глаукоме должно сопровождаться оценкой общего 
состояния больного, особенно в связи с наличием  
у него сопутствующих заболеваний. Для предот-
вращения развития нежелательных явлений необ-
ходимо учитывать возможное лекарственное взаи-
модействие, так как зачастую местные гипотензив-
ные препараты встраиваются в схему ежедневного 
применения пациентом системных лекарственных 
средств. При назначении местного гипотензивно-
го режима не менее важно принимать во внима-
ние и факт негативного влияния системного при-
менения медикаментов на продукцию внутриглаз-
ной жидкости и течение глаукомного процесса  
в целом. Все вышеперечисленное необходимо учиты-
вать при выборе и назначении антиглаукомных пре-
паратов, что повышает комплаeнтность, качество 
жизни пациента и позволяет добиться стабилизации 
и сохранения зрительных функций при глаукоме.

Еричев В.П., Макарова А.С.
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Резюме
Несмотря на редкую частоту встречаемости детской 

глаукомы в рутинной практике врача-офтальмолога, 
статус инвалидизирующего заболевания диктует необ-
ходимость максимально внимательно и насторожен- 
но относиться к данной группе пациентов. Трудности 
постановки диагноза, выбора оптимального алгоритма 
лечения и последующей тактики наблюдения пациен-
тов с детской глаукомой обусловили необходимость 
подробного освещения данной патологии с аккумуля-
цией и систематизацией данных различных источников. 
В обзоре объединены концепции этиологии, патоге-
неза, классификации, а также акцентировано внима-
ние на диагностических критериях и терапевтических 
подходах при ведении пациентов с детской глауко-
мой. Детализированы современные данные по генетике 

заболевания, освещены основополагающие механизмы 
развития глаукомы у детей, а также рассмотрены различ-
ные классификационные системы. Приведены междуна-
родные критерии для постановки диагноза. Отмечена 
важность выбора патогенетически обоснованной хирур-
гической методики. Особо подчеркнута значимость свое-
временной верификации диагноза и, соответственно, 
незамедлительно начатого лечения, так как, несмотря 
на агрессивность и рефрактерность заболевания, при 
срочно и адекватно принятых мерах возможно сохра-
нение достаточно высоких зрительных функций для 
ведения пациентом в дальнейшем независимого образа  
жизни.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: врожденная глаукома, ювениль-
ная глаукома, диагностика, хирургия.
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Abstract
Despite the rare incidence of childhood glaucoma in 

the routine practice of an ophthalmologist, the status of  
a disabling disease dictates the need to treat this group  
of patients as carefully and warily as possible. Difficulties 
with the diagnosis, the choice of the optimal treatment 
algorithm and the subsequent tactics of monitoring patients 
with pediatric glaucoma necessitated detailed coverage  
of this pathology with the accumulation and systematiza-
tion of data from various sources. The review combines the 
concepts of etiology, pathogenesis, classification, and also 
focuses on diagnostic criteria and therapeutic approaches 
in the management of patients with pediatric glaucoma. 
The current data on the genetics of the disease are detailed,  

the underlying mechanisms for the development of glau-
coma in children are highlighted, and various classification 
systems are also reviewed. International criteria for diagno-
sis are also included. Attention is drawn to the importance 
of choosing a pathogenetically substantiated surgical tech-
nique. The importance of timely verification of the diagno-
sis and promptly initiated treatment is emphasized. Despite 
the aggressiveness and refractory nature of the disease,  
it is possible, with promptly and adequately taken mea-
sures, to maintain sufficiently high visual functions for the 
patient to continue an independent lifestyle.

KEYWORDS: congenital glaucoma, juvenile glaucoma, 
diagnosis, surgery.

Корректное владение исходными базовыми 
данными по этиологии, патогенезу и клини-
ческим проявлениям глаукомы у детей наря-
ду с верной оценкой степени компенсации  

и динамики глаукомного процесса позволят своев-
ременно и в полном объеме выполнить необходи-
мые диагностические приемы и определить опти-
мальную тактику ведения пациентов.

Врожденная глаукома (ВГ) встречается отно-
сительно редко, по данным различных источников 
регистрируется 1 случай на 10-70 тысяч новорож-
денных, но удельный вес ВГ среди причин детской 
слепоты достигает 11,5% [1, 2]. Заболевание встре-
чается во всех этнических группах, преобладая  
в странах средней Азии, а также в Саудовской Ара-
вии, южной Индии вследствие большего количества 
близкородственных браков [3, 4]. ВГ наблюдается 
у лиц обоих полов, однако несколько чаще поража-
ет мальчиков (65%). В 75-80% случаев ВГ является 
билатеральной патологией [5-7].

Большинство работ указывает на многофактор-
ную этиологию заболевания. ВГ может возникнуть 
как вследствие наследственных аномалий органа 
зрения, так и в результате влияния на зародыш или 
плод патологических факторов (вирусные агенты, 
эндокринные нарушения, алиментарная недостаточ-
ность, интоксикации, внешние физические и хими-
ческие воздействия). 

Генетический аспект
Частота наследственных, генетически обуслов-

ленных форм ВГ варьирует от 10 до 40%. Чаще ВГ 
передается по аутосомно-рецессивному типу (хотя 
в литературе описаны доминантные и спорадиче-
ские случаи), в то время как первичная ювениль-
ная глаукома (ПЮГ) преимущественно наследуется  
по аутосомно-доминантному типу [8, 9].

Подтверждена основополагающая роль мута-
ций многих генов в развитии заболевания. Иден-
тификация соответствующих генов, безусловно, 
формирует новый взгляд на патогенез детской  
глаукомы [10]. 

Превалирующей причиной дебюта ВГ являет-
ся повреждение гена CYP1B1, кодирующего цитох-
ром P4501B1 [11]. В 1997 г. Stoilov идентифициро-
вал мутации в гене CYP1B1 у больных глаукомой. 
Предполагается, что цитохром P4501B1 участвует 
в метаболизме сигнальных молекул, эссенциаль-
ных для развития глаза. В настоящее время опи-
сано более 50 мутаций в гене CYP1B1, ассоцииро-
ванных с развитием первичной глаукомы [12, 13]. 
Доля пациентов с ВГ, обусловленной мутациями 
гена CYP1B1, достигает 20-100% в различных попу-
ляциях [12]. При этом известны случаи ВГ, причи-
ной которых являлось одновременное повреждение 
гена CYP1B1 и гена миоциллина (MYOC), мутации  
в котором чаще ответственны за развитие ювениль-
ной глаукомы. Мутации в таких генах, как FOXC1, 
LTBP2, PITX2, PAX6, TEK, также отмечены авторами 
разных стран как доминирующий причинный фак-
тор развития ВГ [14, 15]. Помимо этого, считает-
ся, что поломки в митохондриальном геноме также 
вносят свой вклад в патогенез заболевания [10, 16]. 

В 1997 г. E.M. Stone выделил ген, ассоциирован-
ный с развитием ювенильной глаукомы и первич-
ной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) с аутосом-
но-доминантным типом наследования [17]. Этот 
ген был назван TIGR (trabecular meshwork induced 
glucocorticoid response), т. к. авторы наблюдали 
высокий уровень его экспрессии в клеточной куль-
туре трабекулярной сети после длительного воздей-
ствия дексаметазона. В том же году Kubota обнару-
жил экспрессию гена MYOC (кодирует белок миоци-
лин) [18]. Было показано, что ген миоцилина связан 
с развитием как ювенильной глаукомы, так и ПОУГ: 
этот белок, продуцируемый клеточными элемента-
ми трабекулярной сети и склеры (а также миоци-
тами сердца и скелетных мышц), может влиять на 
различные биологические функции [19]. К насто-
ящему времени в гене миоцилина описано более  
70 мутаций, приводящих к развитию ПОУГ. Мута-
ции гена миоцилина обнаруживают у 3-4% паци-
ентов с ПОУГ [20]. При этом у пациентов с ПЮГ 
мутации в гене миоцилина обнаруживают в 36%  
случаев [21].
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Дальнейшие работы, основываясь на результа-
тах гистологического исследования блоков тканей, 
удаленных при трабекулэктомии, указывают на 
возможную роль в патогенезе ВГ неправильно сфор-
мированной увеальной части трабекулы или всего 
трабекулярного аппарата, недоразвития склераль-
ной шпоры и шлеммова канала, чрезмерно заднего 
положения последнего, вплетения волокон цилиар-
ной мышцы непосредственно в трабекулу [25].

В 1991 г. Э.Г. Сидоров и М.Г. Мирзаянц на осно-
вании выявленных аномалий развития УПК раз-
работали классификацию врожденной глаукомы  
с выделением трех степеней гониодисгенеза. Тер-
мин «гониодисгенез» отражает задержку в разви-
тии и дифференцировке структур УПК. Принято 
выделять три степени гониодисгенеза. Признака-
ми гониодисгенеза I степени являются широкое 
прикрепление пучков ресничной мышцы к гипо-
пластичному трабекулярному аппарату, визуализа-
ция нерассосавшейся мезенхимальной ткани в виде 
нежной сероватой вуали над ресничным телом. 
Гониодисгенез II степени характеризуется выражен-
ным трабекулодисгенезом, сочетающимся с перед-
ним прикреплением радужной оболочки, наруше-
нием топографии склерального синуса и частым 
его сужением; пространство между корнем радуж-
ки и кольцом Швальбе заполнено полупросвечива-
ющей сероватой тканью (на светлых радужках) или 
сплошным пластом в виде мембраны Баркана (на 
темных радужках). При гониодисгенезе III степе-
ни отмечается тяжелая врожденная патология всех 
элементов дренажной зоны: переднее прикрепле-
ние радужной оболочки к измененной трабекуле, 
резкое сужение склерального синуса.

С учетом того, что дифференциация структур 
радужно-роговичного угла в норме завершается  
к 38 неделе гестации, дети, родившиеся ранее дан-
ного срока, входят в группу риска по развитию гла-
укомы. Доля недоношенных детей достигает 57% 
среди всех пациентов с ВГ [28, 29].

Исследование структур радужно-роговичного 
угла у детей, бесспорно, представляет собой труд-
ную задачу и чаще всего возможно лишь в услови-
ях общей анестезии. С появлением широкопольной 
цифровой педиатрической ретинальной камеры 
стало возможным проведение исследования струк-
тур УПК у детей без необходимости применения 
наркоза. Данный метод исключает субъективизм 
при оценке выраженности гониодисгенеза, позво-
ляет документировать результаты исследований 
в цифровом виде и при необходимости проводить 
консультирование с применением возможностей 
телемедицины, а также выполнять сравнительный 
анализ изменений в динамике.

Таким образом, в настоящее время принято 
полагать, что наиболее частыми причинами нару-
шения оттока водянистой влаги при ВГ служат 
сохранение эндотелиальной мембраны Баркана  

Таким образом, развитие ВГ может быть обу-
словлено как мутациями гена миоцилина, так и ге- 
на CYP1B1, а иногда может носить мультигенный 
характер. Ген CYP1B1 также может быть модифика-
тором экспрессии MYOC/TIGR гена и таким обра-
зом влиять на тяжесть заболевания [22]. Все выше-
сказанное убеждает нас в том, что в формировании 
ВГ нельзя винить лишь один ген. Для точного пони-
мания механизмов развития заболевания необхо-
димо учитывать влияние взаимодействий между 
генами, а также биохимические и метаболические 
аспекты на разных этапах онтогенеза глаза [23].

Аутосомно-рецессивный характер наследования 
врожденной глаукомы особенно ярко проявляется 
в этнических группах с близкородственными связя-
ми: лишь у обоих родителей-носителей измененной 
копии гена CYP1B1 может родиться ребенок с врож-
денной глаукомой. Люди, наследующие одну изме-
ненную копию гена CYP1B1, не заболевают, однако 
являются бессимптомными носителями. Если один 
из родителей болен врожденной глаукомой, риск 
развития заболевания у ребенка составляет 5%. 

Для снижения распространенности заболева-
емости и оптимизации ведения пациентов следу-
ет проводить семейное консультирование и ДНК-
диагностику врожденной глаукомы, что позволяет 
не только своевременно поставить или подтвердить 
диагноз, но и выявить гетерозиготных носителей 
мутации в семье. Необходимо отметить, что гене-
тическая оценка детской глаукомы особенно важна  
в тех случаях, когда имеются генотипические и фе- 
нотипические корреляции [24].

Теории патогенеза
В основе развития ВГ лежат аномалии угла пе- 

редней камеры (УПК) и дренажной системы глаза 
(гониодисгенез), возникающие в результате нару-
шения дифференциации этих структур и создающие 
препятствия оттоку внутриглазной жидкости (ВГЖ), 
что приводит к повышению внутриглазного давле-
ния (ВГД) [25-27]. Наиболее известны следующие 
теории по механизму развития повышенного ВГД.

Теория мезодермальных остатков, или мембран-
ная теория, основана на обнаружении при гонио-
скопии аномальной полупрозрачной непроницае-
мой для водянистой влаги мембраны, покрывающей 
трабекулярную сеть (Barkan O., 1949; Worst J., 1964-
1968). Согласно данным литературы, именно по 
этой причине чаще всего развивается врожденная 
глаукома. Согласно теории расщепления причина 
нарушения оттока лежит в неполном расщеплении  
в ходе эмбриогенеза структур УПК и персистирую-
щем сращении радужки и ресничного тела с трабе-
кулой, дифференцировка которой также нарушена 
(Allen L. et al., 1955). Компрессионная теория объ-
ясняет причину ретенции оттока ВГЖ тем, что из-за 
прикрепления к трабекуле ресничной мышцы при 
ее сокращении происходит сдавление склеральной 
шпоры и трабекулы (Maumenee А., 1959).

Лазарева А.К., Кулешова О.Н., Айдагулова С.В., Черных В.В.
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и остатков увеальной эмбриональной ткани (вклю-
чая гребенчатую связку и отростки радужки) в УПК 
и трабекулярной зоне, переднее прикрепление 
радужки, дефекты формирования трабекулярного 
аппарата и шлеммова канала, аномалии в топогра-
фии цилиарной мышцы.

В изучении патогенеза врожденной глаукомы 
все еще остаются открытые вопросы. Несомненный 
интерес представляет патоморфологическое иссле-
дование тканей дренажной системы глаза с целью 
углубленного изучения и уточнения механизмов 
развития детской глаукомы. 

Место в классификации
По данным литературы, врожденная глаукома 

занимает разные ниши в классификационных систе-
мах. В России в основном руководствуются клас-
сификацией 1987 г. [30], в которой выделены три 
формы ВГ: простая, сочетанная с аномалиями глаз-
ного яблока и сочетанная с факоматозами. Деле-
ние ВГ по стадиям представлено как в классифика-
ции Э.С. Аветисова с соавт., так и в классификации 
Е.Е. Сомова. При этом в классификации Е.Е. Сомо-
ва выделено 4 стадии заболевания, в то время как  
в классификации Э.С. Аветисова выделено 5 стадий: 
после третьей, далеко зашедшей стадии, следуют 
почти абсолютная (неправильная светопроекция)  
и абсолютная стадии [31]. Всемирная ассоциация 
глаукоматологов в 2013 г. приняла единую класси-
фикацию врожденной глаукомы для стран Европы 
и США [32], при этом в России она не нашла широ-
кого применения, возможно, ввиду отсутствия гра-
дации заболевания по стадиям. Данная класси-
фикация делит детскую глаукому на первичную 
(врожденную и ювенильную) и вторичную. В свою 
очередь, первичная врожденная глаукома подразде-
ляется на неонатальную (дебют до месяца), инфан-
тильную (дебют в диапазоне от 1 до 24 месяцев)  
и отсроченно манифестирующую. 

Классификация глаукомы в зависимости от воз-
раста удобна в практическом применении и находит 
отражение в клинической картине процесса. Так, 
глаукома, манифестирующая до трехлетнего возрас-
та, имеет яркую клиническую картину ввиду раз-
вития гидрофтальма, т.к. в этом возрасте коллаген 
роговой и склеральной оболочек глаза пластичен  
и имеет тенденцию к растяжению на фоне высоко-
го ВГД [33]. У детей старшего возраста и взрослых  
морфометрические параметры глаза уже не будут 
так явно видоизменяться.

Целесообразность деления врожденной глауко-
мы по стадиям остается дискутабельной [34]. Дело 
в том, что при динамическом наблюдении детей 
при длительной компенсации глаукомного про-
цесса зачастую отмечается несоответствие между 
ранее выставленной стадией и настоящей клини-
ческой картиной ввиду прекращения растяжения 
оболочек глаза и некоторого уравновешивания 

измененных анатомических параметров (диаметра 
роговицы и переднезадней оси) по мере роста глаз-
ного яблока. Также при достижении компенсации 
офтальмотонуса возможно уменьшение экскавации 
диска зрительного нерва (ДЗН), при этом данный 
параметр входит в оценочные критерии в класси-
фикации Е.Е. Сомова. Следовательно, разделение 
непрерывного глаукомного процесса на 4 (или 5) 
стадий у детей скорее носит условный характер.

В последние годы классификация первичной гла-
укомы была расширена и дополнена ориентировоч-
ной оценкой места основной ретенции оттоку ВГЖ. 
По месту сопротивления оттоку выделяют претра-
бекулярную зону, трабекулярную (включая коллапс 
шлеммова канала) и комбинированное поражение. 
Данные классификационные критерии могут быть 
применимы и для детской глаукомы. Так, по механиз-
му развития ВГ относят к закрытоугольной форме, 
имея в виду претрабекулярный блок. Ювенильная 
глаукома патогенетически относится к открытоуголь-
ным глаукомам, подразумевая первичное поражение 
в трабекулярной зоне. При этом далеко зашедшую 
стадию врожденной глаукомы (буфтальм), возможно, 
следует рассматривать как комбинированное пора-
жение, так как помимо наличия дисгенеза УПК той 
или иной степени шлеммов канал будет практически 
всегда облитерирован [33, 35]. 

Таким образом, оптимальная классификация ВГ 
должна быть динамичной, охватывать все варианты 
развития и течения процесса, позволять определить 
уровень ретенции оттока ВГЖ и обоснованно пато-
генетически подойти к хирургическому лечению.

Клиническая картина
Ввиду относительно редкой распространенно-

сти детской глаукомы врач-офтальмолог в неспеци-
ализированной клинике встретит пациента с врож-
денной глаукомой в среднем раз за десять лет, с юве-
нильной — несколько чаще. При этом, учитывая 
статус инвалидизирующего заболевания при нали-
чии методов успешной терапии, пропуск данной 
патологии, неназначение своевременного лечения 
и ненаправление пациента в специализированную 
клинику исключают любые оправдания.

В отличие от глаукомы взрослых, повышение 
офтальмотонуса у детей вызывает растяжение обо-
лочек глазного яблока (в первую очередь роговой 
и склеральной), что обусловливает специфиче-
скую клиническую картину заболевания. По мере 
прогрессирующего увеличения диаметра рогови-
цы появляются трещины в десцеметовой мембра-
не (стрии Хааба) в виде тонких полупрозрачных 
линий. Эндотелиальный слой роговицы при его 
растяжении не справляется с барьерной функци-
ей, что приводит к отеку стромы роговицы [36]. 
При длительно существующем отеке и отсутствии 
компенсации офтальмотонуса может возникнуть 
стойкое помутнение роговой оболочки [37, 38]. 
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Лимбальная зона также подвержена растяжению 
и истончению, при далеко зашедшей и терминаль-
ной стадиях заболевания в данной области могут 
появляться стафиломы. Как правило, при ВГ растя-
жение роговицы и лимба выглядит асимметрично, 
что может являться дифференциальным критери-
ем для исключения мегалокорнеа (обычно двухсто-
ронний симметричный процесс). Эпителиопатия 
и отек роговицы вызывают роговичный синдром, 
заключающийся в выраженной светобоязни, слезо- 

течении и беспокойном поведении ребенка. Следу-
ет помнить, что до 3-месячного возраста ребенка 
роговичный синдром может не проявляться в связи 
с незавершенным формированием чувствительной 
иннервации переднего отрезка глаза. Растяжение 
склеральной оболочки сопряжено с увеличением 
переднезадней оси (ПЗО) глазного яблока и про-
грессированием миопической рефракции. Сопут-
ствующее истончение сетчатки может приводить  
к дистрофическим изменениям, разрывам, что чаще 

Врожденная глаукома 
Childhood glaucoma

Подозрение на глаукому 
Glaucoma suspect

ВГД>26 мм рт.ст. (Po>21 мм рт.ст.)*.  
IOP >26 mmHg (Po>21 mmHg)*

ВГД>26 мм рт.ст. (Po>21 mmHg) при 2-х измерениях.  
IOP>26 mmHg (Po> 21 mmHg) on two separate occasions

Атипичный вид ДЗН: 
• �прогрессирующее увеличение соотношения  

экскавации к диску (Э/Д); 
• асимметрия Э/Д>0,2 при одинаковом размере диска; 
• локальное истончение нейроретинального пояска. 

Suspicious optic disc appearance: 
• progressive increase in cup-disc ratio;
• �cup-disc asymmetry >0,2 when the optic discs  

are of similar size;
• focal rim narrowing.

Атипичный вид ДЗН: увеличение соотношения  
экскавации к диску. 

Suspicious optic disc appearance: increased cup-disc ratio.

Атипичный вид роговицы: 
• центральный отек;
• стрии Haab’a; 
• увеличение диаметра роговицы:
у новорожденных ≥11 мм, 
у детей до 1 года ≥12 мм, 
у детей любого возраста ≥13 мм.

Corneal findings: 
• corneal edema;
• Haab striae;
• increased diameter:
in new-born ≥11 mm,
in child under 1 year of age ≥12 mm, 
at any age ≥ 13 mm.

Увеличение диаметра роговицы или переднезадней  
оси глаза при нормальном ВГД.

Increased corneal diameter or axial length in setting  
of normal IOP.

Прогрессирующая миопия с увеличением размеров глаза 
за возрастные пределы.
Progressive myopia or myopic shift coupled with an increase 
in ocular dimensions out of keeping with normal growth.

                                             –

Дефекты поля зрения, соответствующие глаукомной  
оптической нейропатии.

Visual field defect that is consistent with glaucomatous  
optic neuropathy with no observable reason for the visual 
field defect.

Дефекты поля зрения, соответствующие глаукомной  
оптической нейропатии.

Suspicious visual field for glaucoma.

Таблица 1. Диагностические критерии при врожденной глаукоме и при подозрении  
на врожденную глаукому

Table 1. Diagnostic criteria for childhood glaucoma and glaucoma suspect

Примечание: * — при измерении ВГД необходимо учитывать вариабельность показателей при использовании тонометров раз-
ных типов и препаратов для наркоза разных групп, в случае потребности в седации ребенка [40].
Note: * — IOP measurement in children can be influenced by many factors, including different response to various types of tonometers 
and various anesthetic agents [40].
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Таблица 2. Средние нормативные величины 
переднезадней оси глаза в различные  

возрастные периоды (Зайдуллин И.С., 1991)
Table 2. Average normal limits of axial length  

in different age groups (Zaidullin I.S., 1991)

Возраст 
Age

Длина глаза, мм 
Eye axial length, mm

Новорожденный 
New born 17,23±0,6

1 год/year 20,48±0,13 

2 года/year 22,08±0,24 

3 года/year 22,49±0,15 

наблюдается в периферических отделах. Растяже-
нию закономерно подвергается и радужная оболоч-
ка, зрачок вяло реагирует на свет. Внутриглазные 
структуры также претерпевают изменения по мере 
аномальных морфометрических преобразований. 
Передняя камера углубляется, волокна цинновой 
связки растягиваются, что может спровоцировать 
изменение положения и прозрачности хрусталика. 

Несмотря на высокие цифры ВГД, изменения 
ДЗН у детей в виде расширения и углубления экс-
кавации могут не быть критическими и не носить 
столь выраженный характер (в сравнении с глауко-
мой взрослых) ввиду того, что растяжение оболо-
чек глаза в некоторой степени компенсирует повы-
шение офтальмотонуса. Также может наблюдаться 
несоответствие между тяжестью заболевания по 
оценке параметров роговой оболочки и длине глаза 
и изменениями ДЗН [39].

Для облегчения постановки диагноза разрабо-
таны четкие критерии ВГ [32]. Для диагностирова-
ния ВГ необходимо наличие у пациента как мини-
мум двух признаков (табл. 1). При этом, чтобы 
заподозрить глаукому, требуется наличие как мини-
мум одного симптома.

Несомненно, что регистрация прогрессирую-
щего увеличения ПЗО свыше возрастной нормы 
(табл. 2) при врожденной глаукоме служит важ-
ным ориентиром как при постановке диагноза, так 
и для оценки эффективности терапии [31, 41]. Тем 
не менее следует помнить, что возрастание ПЗО 
зависит не только от дисбаланса гидродинамиче-
ских механизмов внутри глаза, но и от степени реф-
ракции, а также от сдвига возрастной динамики 
роста структур глаза как в контексте патологиче-
ского изменения свойств соединительной ткани, ее 
дисплазии, так и эволюционного преобразования, 
процессов акселерации/децелерации [42-44]. Сле-
довательно, важно обращать внимание на ассоци-
ацию врожденных глазных заболеваний, таких как 
миопия и глаукома, с общей наследственной пато-
логией соединительной ткани.

Срок манифестации клинических признаков 
отличается при разных формах ВГ [32]. Так, для пер-
вичной детской глаукомы (простая ВГ) в 80% случаев 
характерно раннее развитие, до года. Из них около 
25% случаев обнаруживаются сразу при рождении 
ребенка и еще 60% дебютируют в течение первых  
6 месяцев [36]. Например, в проспективном иссле-
довании, проведенном в Великобритании, сред-
ний возраст выявления ВГ составил 11,3 месяца, 
при этом у 40% новорожденных заболевание проя-
вилось до 3 месяцев жизни, у 57% — до 6 месяцев,  
у 79% — до 1 года и лишь в 6% случаев дебют при-
шелся на возраст свыше 5 лет [7]. Для вторичной 
глаукомы детского возраста свойственно проявле-
ние в поздние сроки, при этом стертая клиническая 
картина (отсутствие увеличения параметров глаз-
ного яблока) часто является причиной запоздалой  

диагностики [31, 45]. Необходимо особо подчер-
кнуть важность своевременного выявления ВГ и, 
соответственно, незамедлительно начатого лечения, 
так как, несмотря на наличие статуса инвалидизиру-
ющего заболевания, при срочно и адекватно приня-
тых мерах возможно сохранение достаточно высоких 
зрительных функций для ведения пациентом в даль-
нейшем независимого образа жизни [46, 47].

Скрининг ВГ обязательно включает первичный 
осмотр новорожденного врачом-неонатологом в род-
доме. Увеличение горизонтального диаметра рогови-
цы, ее отек и признаки раздражения одного или обоих 
глаз служат критериями скрининга ВГ. При регистра-
ции увеличения размера глазных яблок и диаметра 
роговиц (особенно при их асимметрии), появлении 
роговичного синдрома ребенок должен быть направ-
лен на специализированное офтальмологическое 
обследование. При отсутствии симптомов глаукомы 
у ребенка при рождении следующий осмотр врача-
офтальмолога проводится в возрасте 1 месяца. 

При ювенильной глаукоме повышение ВГД про-
исходит в старшем детском или юношеском возрас-
те. Следует помнить, что заболевание часто сочета-
ется с миопией. Диагностируют ПЮГ в возрасте до 
35 лет. В патогенезе заболевания ведущая роль при-
надлежит трабекулопатии и/или гониодисгенезу 
[48, 49]. Симптомы заболевания такие же, как и при 
ПОУГ у взрослых: ВГД повышено, изменения ДЗН 
и зрительных функций происходят по глаукомно-
му типу [50]. Особенно тяжелые последствия имеет 
ювенильная глаукома, протекающая на фоне про-
грессирующей миопии, когда первые клинические 
проявления глаукомы могут быть вовремя не замече-
ны под «маской» прогрессирующей миопии [51]. 

Методы терапии
Несмотря на бесспорно значимую роль гипотен-

зивных препаратов в ведении пациентов с глауко-
мой, основным способом лечения глаукомы у детей 
остается хирургический. Консервативная терапия 
играет вспомогательную роль и должна применяться  
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в случае необходимости на дооперационном этапе 
или в качестве адъювантного метода при недости-
жении оптимальных цифр ВГД в послеоперацион-
ном периоде [52].

Хирургическое лечение детской глаукомы в срав-
нении с ведением взрослых пациентов представляет 
еще более сложную задачу. Детскую глаукому отно-
сят к рефрактерной глаукоме вследствие выражен-
ной пролиферативной активности матрикс-проду-
цирующих клеток, что способствует облитерации 
вновь сформированных путей оттока ВГЖ и сниже-
нию гипотензивного действия [49, 53-55]. В отда-
ленном периоде ВГД не достигает компенсации  
в 10-60% случаев [46, 56-58]. При этом отмече-
но, что эффективность каждой последующей опе-
рации снижается в 2-3 раза. Необходимо планиро-
вать достаточный объем и оптимальную стратегию 
первого хирургического вмешательства, помня, что 
именно данная операция будет наилучшим шансом 
на достижение целевого ВГД и сохранение зрения.  
В основу хирургического лечения положено два прин-
ципа: своевременность и патогенетическая направ-
ленность. Операцию следует проводить как можно 
раньше, фактически сразу после установления диа-
гноза. В литературе отсутствуют алгоритмы выбора 
оперативного пособия. Подход должен формировать-
ся индивидуально, взвешивая преимущества и риски 
конкретного вмешательства, учитывая этиологию, 
наличие ассоциированных заболеваний, возраст 
ребенка, степень глаукомного поражения, прогноз 
по зрению, вероятность получения должного после-
операционного ухода. При двустороннем поражении 
оперировать ребенка следует одномоментно. 

В основном все хирургические вмешательства 
при ВГ могут быть разделены на 3 группы: улучша-
ющие естественный отток ВГЖ (гониотомия, трабе-
кулотомия), создающие искусственный путь оттока 
(трабекулэктомия, дренажная хирургия) и умень-
шающие продукцию ВГЖ (циклодеструкция) [25].

При выборе типа операции исходят из результа-
тов гониоскопии. Поскольку все врожденные глау-
комы относятся к закрытоугольным, то основным 
принципом является улучшение оттока ВГЖ. Следо-
вательно, патогенетически обоснованными при ВГ 
являются операции фильтрующего типа. 

При наличии в УПК эмбриональной мезодер- 
мальной ткани выполняют гониотомию. Гониото-
мия подразумевает рассечение трабекулы, при этом 
инструмент (гониотом) вводится через роговицу  
в УПК [59]. Гониотомию применяют только при 
достаточной прозрачности роговицы для хоро-
шей визуализации структур УПК. Данная проце-
дура может быть выполнена повторно. Эффектив-
ность гониотомиии достигает 85% [60]. При этом 
при далеко зашедшей стадии заболевания (диаме-
тре роговицы 14 мм и выше) гониотомия обычно не 
приводит к успеху, поскольку в таких случаях шлем-
мов канал практически облитерирован. Гониотомию  

рекомендуют проводить в начальной стадии заболе-
вания при нормальном или слегка повышенном ВГД. 
В развитой стадии гониотомию сочетают с гонио-
пунктурой, что позволяет создать дополнительный 
ход для субконъюнктивальной фильтрации ВГЖ.

Традиционно хирургия детской глаукомы под-
разумевает формирование в УПК фистулизирующего  
компонента на основе таких операций, как трабеку- 
лотомия, трабекулэктомия, синусотрабекулэктомия 
и их модификаций [25, 46, 61, 62]. Как показыва-
ет практика, наиболее стабильный гипотензивный 
эффект позволяет достичь последний вариант фисту-
лизирующей операции [63-66]. При синустрабекул-
эктомии формируется фистула из передней камеры 
глаза в интрасклеральное пространство (объем кото-
рого расширяется глубокой склерэктомией). Также 
может быть применен дозированный базальный 
ириденклейзис, который позволяет предотвратить  
блокирование зоны фистулы радужкой, формируя 
естественный дренаж из прикорневой зоны радужки. 

 Тезис академика М.М. Краснова «каждой гла-
укоме — свою операцию» нашел свое воплощение  
в системе патогенетически ориентированной 
микрохирургии глаукомы взрослых. Однако в слу-
чаях с детской глаукомой ни одна из известных 
в настоящее время операций не может считаться 
универсальной. Непрерывно продолжается поиск 
способов, направленных на усовершенствование 
гипотензивных вмешательств, при этом доступный 
ассортимент методик за последние десятилетия не 
претерпел существенных дополнений, преобразо-
вания в основном коснулись самих техник опера-
ций, а также их комбинаций. При первичной ВГ  
в мировой практике чаще всего применяется трабе-
кулотомия [61]. Продвигается концепция увеличе-
ния зоны воздействия до 360° — круговая трабеку-
лотомия [67, 68]. Результаты дренажной хирургии 
свидетельствуют о ее перспективности в лечении 
ВГ, особенно при повторных вмешательствах [69-
71]. По мнению ряда авторов, не исключено, что 
имплантация дренажных систем станет операци-
ей выбора при хирургии детской глаукомы [72-75]. 
В отличие от этого, использование цитостатиков  
в лечении ВГ не нашло широкого применения ввиду 
возможных осложнений [76]. 

К циклодеструктивным вмешательствам прихо-
дят тогда, когда другие хиругические техники уже 
не могут компенсировать ВГД. Необходимо отме-
тить, что провоцируемая хроническая воспалитель-
ная реакция наряду с супрессией секреции ВГЖ 
ограничивают возможность перехода на другую 
хирургическую методику после выполнения цикло-
деструкции [77].

Как правило, требуется несколько сеансов цикло-
коагуляции для достижения желаемого результа-
та. После первой процедуры целевое ВГД достигает-
ся в 17-34% [77]. Поскольку циклодеструкция часто 
сопряжена с большим количеством осложнений,  
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разрабатываются ее модификации. В практике 
закрепилась методика эндоскопической циклоде-
струкции, обеспечивающая прецизионную доставку 
энергии лазерного излучения [78]. Микроимпульс-
ное транссклеральное диодлазерное воздействие 
также демонстирует эффективность и меньшее коли-
чество послеоперационных осложнений [79].

После перенесенной операции пациент должен 
находиться на пожизненном диспансерном наблю-
дении. При превышении целевых цифр ВГД необхо-
димо назначить местную гипотензивную терапию  
и планировать повторное оперативное вмешатель-
ство для сохранения зрительных функций. К кри-
териям стабилизации глаукомного процесса отно-
сятся: достижение целевого уровня ВГД, отсутствие 
увеличения ПЗО и диаметра роговицы за преде-
лы возрастной нормы, исчезновение или уменьше-
ние глаукомной экскавации ДЗН, отсутствие отри-
цательной динамики по данным оптической коге-
рентной томографии (ОКТ) и периметрии [80-82]. 
В соответствии с утверждением Э.Г. Сидорова, 
при наличии сомнений в устойчивости стабили-
зации патологического процесса лучше повторно 
прооперировать больного, чем отсрочить лечение 
[25]. Показаниями к повторной хирургии являют-
ся: превышение «целевого» ВГД, необходимость  

в назначении гипотензивных капель, увеличение 
размеров глаза, появление экскавации ДЗН (или 
отрицательная динамика по данным ОКТ, несмотря 
на отсутствие базы нормативных данных для паци-
ентов моложе 18 лет), ухудшение функциональных 
показателей (по данным периметрии).

Ввиду наличия множества трудных задач в веде-
нии пациентов с ВГ (искаженная анатомия из-за 
растянутого глазного яблока или предыдущих вме-
шательств, активный процесс рубцевания, отказ 
ребенка от взаимодействия с врачом, необходи-
мость в повторной седации, длительное диспансер-
ное наблюдение, коррекция сопутствующих аме-
тропии и амблиопии), лечение следует проводить 
опытным хирургом в специализированных центрах, 
оснащенных необходимым инструментарием и без-
опасными препаратами для наркоза [32].

Заключение
Несмотря на редкость изучаемой патологии, 

своевременное выявление заболевания, определе-
ние показаний к выполнению оперативного вме-
шательства и выбор оптимальной хирургической 
методики позволяют сохранить зрительные функ-
ции и получить максимально полную реабилита-
цию у пациентов с детской глаукомой. 
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