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Резюме
ЦЕЛЬ. Провести ретроспективный анализ подходов 

лечения, используемых в условиях реальной клиниче-
ской практики для оптимизации приоритетной страте-
гии у пациентов с первичной открытоугольной глауко-
мой (ПОУГ).

МЕТОДЫ. Итоговые протоколы комбинированных 
аналитических научно-клинических многоцентровых 
когортных исследований, проведенных в период с июля 
2014 по январь 2018 года на 30 научно-клинических 
базах 6 (шести) стран содержали данные 2 223 человек 
с ПОУГ I-III ст. (810 мужчин, 1 413 женщин; 2 900 глаз). 
Средний возраст всех пациентов на момент включения 
в исследование составил 64,39±0,64 года. Для анализа 
были использованы следующие показатели: возраст 
пациентов, стадия ПОУГ, индекс средней светочувстви-
тельности сетчатки и его стандартное отклонение на 
момент диагностики заболевания, режимы лечения, их 
сроки и установленная гипотензивная эффективность.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Установлены статистически значимые 
различия уровней офтальмотонуса на момент диагно-
стирования заболевания у пациентов с разными стади-
ями глаукомы: пациенты с продвинутыми стадиями ПОУГ 
имели уровень ВГД выше, чем пациенты с начальной  

стадией заболевания. Среднее значение уровня оф- 
тальмотонуса на момент диагностики для I стадии глау-
комы составило 26 (24,0; 28,0) мм рт.ст., 29 (27,0; 32,0) для 
II и 31 (28,0; 34,0) мм рт.ст. для III стадии соответственно. 
Наиболее часто применяемыми режимами были: моно-
терапия бета-адреноблокаторами (ББ) 26,6% и аналога-
ми простагландинов (ПГ) 24,6%. Комбинацию этих пре-
паратов назначали на старте лечения в 17,9% случаев. 
Монотерапия с использованием ББ по гипотензивной 
эффективности (-5,70 мм рт.ст.) и доказанной продол-
жительности эффективного воздействия (1,6±0,16 года) 
уступала ПГ (-6,35 мм рт.ст. и 2,16±0,16 года соответствен-
но). Гипотензивная эффективность комбинированного 
лечения ПГ и ББ (-6,56 мм рт.ст.) была сопоставима  
с монотерапией ПГ (-6,35 мм рт.ст.), а по продолжи-
тельности применения уступала монотерапии (2,00±0,24 
года и 2,16±0,16 года соответственно). Лазерное лечение  
обеспечивало дополнительное гипотензивное действие 
при сочетании с местной комбинированной терапией.  
Максимальная гипотензивная эффективность была от- 
мечена у хирургических методов лечения (синустрабе-
кулэктомия и непроникающая глубокая склерэктомия) 
и составила -11,86 и -13,38 мм рт.ст. соответственно. 
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Практические врачи начинают лечение ПОУГ с моно-
терапии. Хирургию проводят более молодым пациен-
там (65,42±1,44 года) с длительной продолжительностью 
болезненности 3,40±0,60 года, а максимальную гипо-
тензивную терапию применяют у пациентов старшей 
возрастной группы (71,03±2,45 года) с более длительной 
продолжительностью болезненности (4,01±1,07 года).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Установленные различия в уровне 
офтальмотонуса на момент диагностирования заболе-
вания у пациентов с разными стадиями глаукомы мо- 
гут служить прогностическим критерием заболевания.  

В лечении пациентов с ПОУГ наиболее оправдан «сту-
пенчатый» подход. Назначение ПГ на старте терапии 
при начальной глаукоме, затем переход к комбини-
рованной терапии и использование лазерного лече-
ния, применение тройных комбинаций и хирургии на 
развитой стадии позволяют обеспечить целевой уро-
вень офтальмотонуса и сохранить зрительные функции  
пациента.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, уровень внутриглазного 
давления, бета-адреноблокаторы, аналоги простаглан-
динов, комбинированная терапия, режимы терапии. 

Classification of approaches to primary open-angle glaucoma  
treatment considering real clinical practice
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ENGLISH

Abstract
PURPOSE: To optimize priority treatment regimens using 

retrospective analysis of treatment approaches in patients 
with primary open-angle glaucoma (POAG) in routine clinical 
practice.

METHODS: The final protocols of the combined analytical 
research and clinical multicenter cohort studies conducted 
in the period from July 2014 to January 2018 at 30 scien-
tific and clinical bases of 6 (six) countries. 2 223 people;  
men — 810, women — 1 413 (2900 eyes), with POAG stages  
I-III were included in the study. The average age of all 
patients at the time of inclusion in the study was 
64.39±0.64 years. The following indicators were included 
in the research protocols: the age of patients, the stage  
of POAG, the time of diagnosis verification, mean devia-
tion (MD) and pattern standard deviation (PSD) at the time 
of diagnosis verification, treatment regimens, duration  
of hypotensive effect and hypotensive efficacy.

RESULTS: Statistically significant differences in the levels  
of intraocular pressure (IOP) at the time of diagnosis veri-
fication in patients with different stages of glaucoma were 
established: patients with advanced stages of POAG had an IOP 
level higher than patients with the mild stage of the disease.  
The average level of IOP at the time of diagnosis verification for 
mild glaucoma was 26 (24.0; 28.0) mm Hg, for moderate 29 (27.0; 
32.0) mm Hg, for advanced 31 (28.0; 34.0) mm Hg. The most 
commonly used regimens were monotherapies with beta-
blockers (BB) 26.6% and prostaglandin analogues (PG) 24.6%. 
The combination of these drugs prescribed in 17.9% of cases. 
Hypotensive efficacy (-5.70 mm Hg) and regimen duration 
(1.6±0.16 years) of BB monotherapy was weaker than PG mono-
therapy (-6.35 mm Hg) and (2.16±0.16 years). The antihyperten-
sive efficacy of the combined treatment of PG+BB (-6.56 mm Hg)  
was comparable to PG monotherapy (-6.35 mm Hg), and the 
duration of combined therapy was shorter than monotherapy  

Нагорнова З.М., Селезнев А.В., Куроедов А.В. и др.
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(2.00±0,24 years and 2.16±0.16 years, respectively). Laser treat-
ment provided additional hypotensive effect in combination  
with local combined therapy. Surgical treatments (STE and NPGS) 
demonstrated maximum hypotensive efficacy (-11.86 mm Hg 
and -13.38 mm Hg, respectively). Practitioners begin treatment 
of POAG with monotherapy at an average age of 62.34±1.1 years 
and with an average anamnesis of 0.06±0 years. Surgery is per-
formed in younger patients (65.42±1.44 years) with a anamnesis 
3.40±0.60 years, the maximal topical hypotensive therapy is used 
in patients with older age 71.03±2.45 years and a longer anam-
nesis (4.01±1.07 years) of the disease.

CONCLUSION: The established differences of IOP level at 
the time of diagnosis verification may be used as a prog-
nostic criterion for POAG. A stepwise approach is most rea-
sonable in patients with POAG. Start with PG, the transition 
to combination therapy and laser treatment with further 
surgery will guarantee target IOP and preserve the patient’s 
visual functions.

KEYWORDS: glaucoma, intraocular pressure, beta-blockers, 
prostaglandin analogues, topical therapy, combination the-
rapy, treatment regimen. 

Глаукома — группа хронических заболеваний, 
которые при отсутствии адекватного лече-
ния могут привести к необратимой потере 
зрительных функций и ухудшению качества 

жизни [1, 2]. По данным группы авторов, в 2015 г. 
в мире глаукомой страдали 57,5 млн человек, и по 
прогнозам это число вырастет до 65,5 млн к 2020 г. 
[1]. Необходимо отметить, что во многих регио-
нах России глаукома занимает 1-е место среди при-
чин инвалидности вследствие офтальмопатологии  
[3, 4]. 

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является наиболее распространенной формой забо-
левания. Согласно данным за 2013 г., ПОУГ страда-
ют 44,1 млн человек [5]. 

Хронический, неуклонно прогрессирующий 
характер заболевания, наличие сопутствующей 
патологии у пациентов, развитие толерантности 
к действию антиглаукомных препаратов, большое 
чисто факторов риска (стадия глаукомы, исходный 
уровень внутриглазного давления (ВГД), возраст, 
прогнозируемая продолжительность жизни, состо-
яние парного глаза, история заболевания), низкая 
приверженность к лечению, недостаточная инфор-
мированность пациентов о прогнозе и методах 
лечения их заболевания и высокая стоимость лече-
ния обусловливают необходимость ранней диагно-
стики и рационального подхода к стартовой тера-
пии [6, 7]. Единственным доказанным способом 
стабилизации глаукомной оптической нейропа-
тии (ГОН) является снижение уровня ВГД, которое 
может быть достигнуто с помощью медикаментоз-
ного, лазерного или хирургического методов лече-
ния [8-11]. Активно обсуждаются необходимость 
дифференцированного подхода к лечению паци-
ентов с разными стадиями заболевания на старте, 
целесообразность как можно более раннего приме-
нения хирургических методов у пациентов с разны-
ми уровнями ВГД и скоростью прогрессирования 
[9-14].

Цель настоящего исследования — провести 
ретроспективный анализ подходов лечения, исполь-
зуемых в условиях реальной клинической практики 
для оптимизации приоритетной стратегии у паци-
ентов с ПОУГ.

Материалы и методы
Изучены итоговые протоколы комбинированных 

аналитических научно-клинических многоцентро-
вых когортных исследований, проведенных в период 
с июля 2014 по январь 2018 года на 30 научно-клини-
ческих базах 6 (шести) стран (Беларусь, Казахстан, 
Кыргызстан, Молдова, Россия, Узбекистан). Были 
проанализированы данные 2 223 человек (2 900 
глаз; 810 (36,4%) мужчин, 1 413 (63,6%) женщин). 
Для заполнения базы данных были использованы 
лицензированные персонализированные возмож-
ности технологии Google и Microsoft (обе — США) 
с предварительной кодировкой результатов для 
исключения нарушения норм действующего законо-
дательства. Участие пациентов в исследовании было 
подтверждено их письменным согласием. Стадию 
глаукомы на момент первичного диагностирования 
заболевания устанавливали по данным медицин-
ской документации (на основании данных тономет-
рии, офтальмоскопии и разных видов периметрии). 
На момент включения в исследование производили 
дополнительную документальную верификацию ста-
дии заболевания согласно действующей классифика-
ции глаукомы с дополнительным измерением тоно-
метрического уровня ВГД (по Маклакову, грузом  
10 г) и исследованием функциональных показате-
лей. При измерении уровня офтальмотонуса во вни-
мание принимали данные, полученные на момент 
диагностирования глаукомы, на момент включения 
в исследование и на момент каждой смены режи-
ма лечения. Степень компенсации офтальмотонуса 
рассчитывали согласно официальным рекомендаци-
ям Российского глаукомного общества (РГО, 2015) 
об оптимальных характеристиках верхних границ 
офтальмотонуса у больных глаукомой на фоне лече-
ния. При анализе результатов статической авто-
матической периметрии (САП) определяли индекс 
средней светочувствительности сетчатки (MD) и его 
стандартное отклонение (PSD). Исследование выше-
указанных параметров производили на компьютер-
ных периметрах экспертного класса Humphrey 740i 
и 750i («Carl Zeiss Meditec Inc.», США, программа 
SITA Threshold, 30-2) и Octopus 900 («Haag-Streit», 
Switzerland, программа 32, G1). 

Систематизация подходов к лечению пациентов с ПОУГ
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Критерии включения и исключения
Критерии включения: пациенты европеоид-

ной расы с начальной, развитой или далеко зашед-
шей стадиями ПОУГ (с пcевдоэксфолиативным 
синдромом (ПЭС) или без него, с разной степенью 
открытия угла передней камеры (УПК)), докумен-
тально подтвержденными; возраст пациентов —  
от 40 до 89 лет (молодой, пожилой и старческий 
возраст, согласно классификации Всемирной Орга-
низации Здравоохранения (www.who.int/ru, 2012); 
клиническая рефракция ±6,0 дптр и астигматизм 
±3,0 дптр.

Критерии исключения: пациенты с любой 
другой формой ПОУГ и клинической рефракцией, 
нежели указано выше; выраженные помутнения 
оптических сред, затрудняющие использование 
морфометрических или периметрических мето-
дов исследования, или приводящие к неправиль-
ной трактовке их результатов; пациенты с любыми  

другими заболеваниями сетчатки (например, воз-
растная макулодистрофия, сухая форма — начиная 
со второй стадии, по классификации многоцентро-
вого Исследования возрастных заболеваний глаз 
(Age-related eye disease study, AREDS, 2001), состоя-
ния после окклюзий и осложнений диабетической 
ретинопатии, макулодистрофия, влажная форма, 
в том числе на фоне интравитреальных инъекций 
препаратами ингибиторами ангиогенеза и др.); 
пациенты с травмами и заболеваниями органа зре-
ния в анамнезе, затрудняющими проведение тоно-
метрии; пациенты после интракапсулярной экстрак-
ции катаракты, «классической» экстракапсулярной 
экстракции катаракты или факоэмульсификации, 
прошедших с осложнениями (например, частичная 
потеря стекловидного тела, и в том числе в случае 
наличия послеоперационного астигматизма более 
±3 дптр); пациенты с любой формой отслойки сет-
чатки (оперированная или неоперированная); 

Таблица 1. Возрастные характеристики пациентов на момент диагностирования глаукомы,  
n=2 672, М±m, Мe (Q25%; Q75%), годы

Table 1. Age characteristics at the diagnosis verification, n=2 672, М±m, Мe (Q25%; Q75%), years

Возраст на момент диагностирования ПОУГ 
Age at diagnosis verification

Cтатистическая  
достоверность 

Statistical significance 
(критерий Стьюдента/

Student’s criterion)
мужчины 

men
женщины 

women
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ря

дк
ов

ы
й 

но
ме
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ис

сл
ед

ов
ан

ия
 /

 S
er

ia
l n

um
be

r 1
64,95±0,5 
65 (60; 70) 

n=203

67,03±0,77 
67 (62; 72) 

n=434
t= -2,27

2
65,13±1,17 

65 (60,1; 69,8) 
n=35

64,68±0,99 
64,1 (59,1; 69,8) 

n=51
t= 0,29

3
63,62±0,54 

64 (58; 69,4) 
n=239

64,09±0,48 
64,5 (57,25; 70,85) 

n=352
t= -0,65

4
63,31±0,61 

63,5 (57,9; 68,3) 
n=156

63,25±0,56 
63,6 (57,1; 70,4) 

n=242
t= 0,07

5
62,55±0,59 

62,8 (56,05; 69) 
n=228

6
62,28±1,14 

63,6 (56,85; 67,7) 
n=52

64,63±0,72 
64,58 (60,3; 68,7) 

n=84
t= -1,74

7
61,86±0,81 

61 (58; 65,2) 
n=57

63,02±0,81 
63,45 (57,1; 68,2) 

n=98
t= -1,01

Итог 
Total

63,76±0,64 
63,96 (58,54; 68,91) 

n=814

64,92±0,66 
65,10 (59,12; 70,77) 

n=1417
t= -1,01

Общий итог 
Total

64,39±0,64 
64,38 (58,99; 69,85) 

n=2672

Примечание: p>0,05, для всех сравнений t=1,96.  Note: p>0.05, for all comparisons t=1.96.

Нагорнова З.М., Селезнев А.В., Куроедов А.В. и др.
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пациенты с общими (системными) заболеваниями, 
требующими гормональной терапии, как это при-
нято согласно методикам проведения клинических 
исследований (https://clinicaltrials.gov/).

Методы статистического анализа
Обработка полученных данных во всех работах 

проводилась одним исследователем с использова-
нием программы Statistica (версии 8,0, StatSoft Inc., 
США) с последующей системной проверкой полу-
ченных результатов и обсуждением другими иссле-
дователями. Приводимые параметры, имеющие 
нормальное распределение, представлены в фор-
мате М±m, где М — среднее значение, m — стан-
дартная ошибка среднего значения. Распределение 
количественных параметров приведено в соответ-
ствии с W-критерием Шапиро - Уилка. Параметры, 
имеющие распределение отличное от нормаль-
ного, представлены в формате Мe (Q25%; Q75%),  
где Мe — медиана, а Q25% и Q75% — квартили. 
При нормальном распределении параметров для 
сравнения двух независимых групп или повтор-
ных внутригрупповых изменений использовался 
t-критерий Стьюдента. При отличном от нормаль-
ного распределения параметров при сравнении 
нескольких независимых выборок использовался 
анализ 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.
Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез принимался равным <0,05.

Результаты
Был проведен анализ следующих показателей: 

возраст и стадия ПОУГ у пациентов на момент диа-
гностики заболевания, а также их соотношение, 
зависимость прогноза заболевания от уровня ВГД  
на момент диагностики, распределение индекса 
средней светочувствительности сетчатки и его стан-
дартного отклонения по стадиям на момент диа-
гностики, гипотензивная эффективность наиболее 
часто применяемых гипотензивных режимов, вклю-
чая возрастные соотношения применения и продол-
жительность действия данных схем лечения.

1. Возраст пациентов на момент диагностики
глаукомы

Средний возраст пациентов на момент диа-
гностирования глаукомы (все стадии, без деления 
на гендерные подгруппы) составил 64,38 (58,99; 
69,85) года. Статистически значимых различий 
в показателях возраста среди женщин и мужчин 
не было установлено ни в одном из исследований 
(p>0,05) (табл. 1).

Данные о возрастных характеристиках паци-
ентов и стадиях глаукомы на момент диагностики 
представлены в табл. 2.

Начальная стадия глаукомы была диагностиро-
вана в возрасте 63,50 (57,46; 69,01) года, развитая —  
в 58,74 (53,81; 64,23) года, далеко зашедшая — 
в 66,28 (61,81; 71,07) года. 

Только в одном исследовании была отмече-
на статистически значимая разница в возрасте 
на момент диагностики и стадией заболевания, 
в остальных исследованиях значимых различий  
не было. Таким образом, в настоящее время нет 
данных о существовании зависимости стадии глау-
комы на момент диагностики от возраста. 

Полученные данные подтверждаются ранее 
проведёнными исследованиями [10].

2. Стадия глаукомы на момент диагностики 
заболевания

Включенные в исследование пациенты были 
разнородны по стадиям заболевания. Наибольшую 
группу составили пациенты с глаукомой, диагности-
рованной на начальной стадии болезни (n=1685, 
58,10%), вторую по численности группу — пациен-
ты с развитой (n=946, 32,62%) и наименьшую — 
пациенты с далеко зашедшей (n=269, 9,3%) стади-
ей глаукомы (табл. 3). 

Выявление глаукомы на поздних стадиях более 
чем в 40% случаев говорит о низком уровне инфор-
мированности пациентов о заболевании, несовер-
шенстве системы профилактики и ранней диагно-
стики глаукомы. Следует отметить, что с целью 
анализа были объединены данные нескольких 
исследований, цели которых были различны, и это 
могло повлиять на распределение пациентов по 
стадиям. Так, например, в 1-м и 5-м исследованиях 
анализировали пациентов с развитой и начальной 
стадиями ПОУГ соответственно.

 
3. Анализ данных периметрии на момент 
диагностики глаукомы

По условиям исследования стадия глаукомы 
определялась согласно общепринятой классифи-
кации по данным статической периметрии [11]. 
В табл. 4 представлены периметрические индек-
сы в зависимости от стадии глаукомы на момент 
диагностирования болезни, иллюстрирующие сни-
жение светочувствительности сетчатки с ростом 
стадии глаукомы.

Таким образом, показатель средней светочувст-
вительности сетчатки составил -1,88 (3,19; 0,70) дБ 
для начальной стадии, -7,65 (-7,98; -5,11) дБ для 
развитой стадии и -15,34 (-18,61; -12,29) дБ для 
далеко зашедшей стадии ПОУГ, что соответствует
общепринятым стандартам диагностики по ста-
диям. Интересно, что на момент диагностики 
значения индекса были смещены в сторону наи-
большей границы, что можно объяснить тем, что 

Систематизация подходов к лечению пациентов с ПОУГ
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Таблица 2. Возрастные характеристики пациентов на момент диагностирования глаукомы,  
n=2 900, М±m, Мe (Q25%; Q75%), годы

Table 2. Age characteristics at the diagnosis verification timepoint, n=2 900, М±m, Мe (Q25%; Q75%), years

Примечание: p>0,05, для всех групп t=1,96; степень статистической достоверности различий между:
t1,2 — начальной и развитой стадиями глаукомы;
t1,3 — начальной и далеко зашедшей стадиями глаукомы;
t2,3 — развитой и далеко зашедшей стадиями глаукомы.
Note: p>0,05, for each group t=1,96; statistical significance between:
t1,2 —mild and moderate POAG; 
t1,3 — mild and advanced POAG; 
t2,3 — moderate and advanced POAG. 

№ иссле-
дования 

Serial 
number

Стадия ПОУГ на момент диагностирования 
Disease stage at the the diagnosis  

verification timepoint

Возраст на момент  
диагностирования глаукомы 
Age at diagnosis verification

Cтатистическая  
достоверность 

Statistical significance 
(критерий Стьюдента/

Student’s criterion)

1

Начальная стадия / Mild POAG / n=191 63,13±0,53   63,00 (58,00; 69,00)  n=191
t1,2=6,61 
t1,3=6,95 
t2,3=2,75

Развитая стадия / Moderate POAG / n=365 67,33±0,35   67,00 (62,00; 72,00)  n=365

Далеко зашедшая стадия / Advanced POAG / n=81 69,68±0,78   71,00 (65,00; 74,00)  n=81

Все / Total / n=637 66,37±0,29   66,00 (61,00; 71,00)  n=637

2 Развитая стадия / Moderate POAG / n=86 64,86±0,75   64,20 (59,80; 69,80)  n=86

3

Начальная стадия / Mild POAG / n=462 63,28±0,39   64,00 (57,20; 69,90)  n=462
t1,2=0,20 
t1,3=2,62 
t2,3=2,20

Развитая стадия / Moderate POAG / n=249 63,42±0,59   62,90 (56,80; 70,40)  n=249

Далеко зашедшая стадия / Advanced POAG / n=113 65,61±0,80   64,60 (60,80; 71,20)  n=113

Все / Total / n=824 63,90±0,36   64,30 (57,50; 70,40)  n=824

4

Начальная / Mild POAG / n=428 63,07±0,42   63,60 (57,35; 69,10)  n=428

 t1,2=-0,22 
t1,3=1,20 
t2,3=1,24

Развитая / Moderate POAG / n=164 62,90±0,66   62,40 (56,70; 68,90)  n=164

Далеко зашедшая / Advanced POAG / n=49 64,52±1,13    64,00 (61,30; 68,30)  n=49

Все / Total / n=641 63,27±0,42   63,60 (57,20; 69,20)  n=641

5 Начальная / Mild POAG / n=228 62,55±0,59   62,80 (56,05; 69,00)  n=228

6

Начальная / Mild POAG / n=184 63,01±0,53   63,65 (58,95; 67,50)  n=184
t1,2=2,34 
t1,3=0,31 
t2,3=-1,13

Развитая Moderate / POAG / n=42 65,95±1,14   65,30 (60,90; 72,10)  n=42

Далеко зашедшая / Advanced POAG / n=11 63,58±1,77   62,60 (58,20; 69,40)  n=11

Все / Total / n=237 63,73±0,63   64,00 (59,35; 68,15)  n=237

7

Начальная / Mild POAG / n=192 62,52±0,55   63,30 (58,00; 68,10)  n=192
t1,2=-0,01 
t1,3=-0,34 
t2,3=-0,29

Развитая / Moderate POAG / n=40 62,51±1,07   61,80 (56,75; 65,65)  n=40

Далеко зашедшая / Advanced POAG / n=15 61,98±1,50   63,60 (56,50; 64,60)  n=15

Все / Total / n=247 62,59 ±0,59   62,40 (57,20; 67,90)  n=247

Общий 
итог 
Total

Начальная / Mild POAG / n=1685 62,99±0,47   63,50 (57,46; 69,01)  n=1 685
t1,2=-5,58 
t1,3=3,21 
t2,3=6,81

Развитая / Moderate POAG / n=946 59,15±0,50   58,74 (53,81; 64,23)  n=946

Далеко зашедшая / Advanced POAG / n=269 66,35±0,93   66,28 (61,81; 71,07)  n=269

Все / Total / n=2900 62,18±0,36   62,37 (53,81; 69,76)  n=2 900

Нагорнова З.М., Селезнев А.В., Куроедов А.В. и др.
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Cтадия на момент  
диагностирования ПОУГ

Disease stage at the diagnosis  
verification time-point

Число глаз
Number  
of eyes

%

По
ря

дк
ов

ы
й 

но
ме

р 
ис

сл
ед

ов
ан

ия
 /

 s
er

ia
l n

um
be

r

1

Начальная / Mild POAG 191 30

Развитая / Moderate POAG 365 57,3

Далеко зашедшая / Advanced POAG 81 1,7

Все стадии / Total 637 100

2 Развитая / Moderate POAG 86 100

3

Начальная / Mild POAG 462 56,1

Развитая / Moderate POAG 249 30,2

Далеко зашедшая / Advanced POAG 113 13,7

Все стадии / Total 824 100

4

Начальная / Mild POAG 428 66,8

Развитая / Moderate POAG 164 25,6

Далеко зашедшая / Advanced POAG 49 7,6

Все стадии / Total 641 100

5 Начальная / Mild POAG 228 100

6

Начальная / Mild POAG 184 77,65

Развитая / Moderate POAG 42 17,7

Далеко зашедшая / Advanced POAG 11 4,65

Все стадии / Total 237 100

7

Начальная / Mild POAG 192 77,7

Развитая / Moderate POAG 40 16,2

Далеко зашедшая / Advanced POAG 15 6,1

Все стадии / Total 247 100

Итог по стадиям

Начальная / Mild POAG 1 685 58,10

Развитая / Moderate POAG 946 32,62

Далеко зашедшая / Advanced POAG 269 9,3

Общий итог Все стадии / Total 2 900 100

Таблица 3. Стадия заболевания на момент диагностирования ПОУГ
Table 3. Disease stage at the diagnosis verification timepoint

врачи старались выставить более продвинутую 
стадию для более агрессивного лечения, либо обо-
сновать необходимость проведения антиглау-
комной операции (АГО). Также напомним, что 
в каждом исследовании была определенная задача 
и исследователи вводили данные пациента, соот-
ветствующего исследуемой стадии заболевания, 
ориентируясь не только на данные периметрии, 
но и на уровень ВГД, наличие факторов риска, 
выраженность асимметрии. 

4. Уровень ВГД на момент  
диагностирования ПОУГ

Одним из ключевых критериев эффективного 
лечения глаукомы и стабилизации ГОН для паци-
ентов с разными стадиями болезни является соблю-
дение целевых уровней ВГД и их своевременная 
коррекция. Уровень ВГД и его соответствие реко-
мендованным РГО значениям для каждой стадии 
заболевания (2015), наряду со стабильностью мор-
фометрических показателей диска зрительного 

Систематизация подходов к лечению пациентов с ПОУГ



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

10 3/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

нерва (ДЗН) и данных стандартной автоматизиро-
ванной периметрии, определяют выбор стартового 
режима терапии и коррекцию проводимого лече-
ния в будущем. 

Проведен анализ различий исследуемых под-
групп по уровням ВГД на момент диагностирования 
ПОУГ (табл. 5). Среднее значение уровня офталь-
мотонуса для начальной стадии глаукомы состави-
ло 26 (24,0; 28,0) мм рт.ст., 29 (27,0; 32,0) мм рт.ст. 
для развитой и 31 (28,0; 34,0) мм рт.ст. для далеко 
зашедшей. Полученные данные свидетельствуют  
о том, что чем более продвинутая стадия ПОУГ, 
тем выше уровень ВГД на момент диагностики 
заболевания, что подтверждается ранее выполнен-
ными работами [12-16]. Это, в свою очередь, опре-
деляется уровнем ретенции, так как при более про-
двинутых стадиях присутствует более выраженная 
ретенция внутриглазной жидкости (ВГЖ) и блока-
да шлеммова канала [13, 14]. Повышение уровня 
ВГД при сомнительных функциональных показате-
лях позволяет врачу трактовать состояние в пользу 
ПОУГ, что подтверждается данными табл. 7 (смеще-
ние показателя MD в большую сторону). Так, напри-
мер, уровень ВГД 26 мм рт.ст. даже при сомнитель-
ных показателях периметрии определяет диагноз 
начальной глаукомы, поскольку является показа-
телем наличия ретенции ВГЖ. Кроме того, есть ра- 
боты, доказывающие прямую зависимость между 

повышенным уровнем ВГД на момент диагностики 
глаукомы и скоростью дальнейшего прогрессиро-
вания заболевания [15-17]. Отсутствие значимых 
различий в уровне ВГД на момент диагностики при 
сравнении пациентов с развитой и далеко зашед-
шей стадиями ПОУГ на момент диагностирования 
заболевания объясняется количественной разно-
родностью групп. 

Таким образом, уровень ВГД на момент диагно-
стики ПОУГ характеризует стадию болезни и слу-
жит прогностическим признаком течения заболе-
вания [18].

5. Анализ режимов лечения ПОУГ 
В большинстве руководств (преимуществен-

но европейские и азиатские страны) используют 
последовательный подход к лечению глаукомы, 
начиная с менее инвазивных и агрессивных мето-
дов: регулярную смену тактики лечения, переход от 
терапевтической стратегии к лазерной или хирур-
гической или их комбинациям. При этом чаще 
всего лечение больных глаукомой начинают с мест-
ной гипотензивной терапии, на старте лечения  
в большинстве случаев используется монотерапия, 
а комбинации препаратов являются логичным про-
должением выбранной схемы лечения. В частно-
сти, согласно руководству финских офтальмологов, 
необходимо снижать уровень ВГД по меньшей мере 

Стадия ПОУГ на момент  
диагностирования 

Disease stage at the the diagnosis 
verification timepoint

Показатели периметрии 
Perimetry indexes

Cтатистическая  
достоверность 

Statistical significance 
(критерий Стьюдента/

Student’s criterion)MD PSD

Начальная / Mild POAG 
n=767

-2,11±0,14 
-1,88 (-3,19; -0,70)

2,58±0,11 
2,24 (1,56; 3,29)

t1,2=23,99 
t1,3=25,66 
t2,3=30,06

Развитая / Moderate POAG 
n=247

-7,82±0,39 
-7,65 (-7,98; -5,11)

5,44±0,30 
5,18 (3,3; 6,92)

Далеко зашедшая / Advanced POAG 
n=170

-14,45±0,63 
-15,34 (-18,61; -12,29)

6,93±0,40 
7,07 (4,01; 9,56)

Общий итог / Total 
n=1184

-5,07±0,26 
-5,02 (-6,4; -3,29)

3,8±0,19 
3,55 (2,3; 4,95)

Таблица 4. Данные статической периметрии на момент диагностирования глаукомы,  
n=1 184, М±m, Мe (Q25%; Q75%), дБ

Table 4. Automated perimetry data the diagnosis verification timepoint,  
n=1 184, М±m, Мe (Q25%; Q75%), dB

Примечание: степень статистической достоверности различий между:
p1,2<0,05, t1,2=23,99 — начальной и развитой стадиями глаукомы;
p1,3<0,05, t1,3=25,66 — начальной и далеко зашедшей стадиями глаукомы;
p2,3<0,05, t2,3=30,06 — развитой и далеко зашедшей стадиями глаукомы.
t=1,96 — для всех групп.
Note: statistical significance between: 
p1,2<0,05, t1,2=23,99 — mild and moderate POAG; 
p1,3<0,05, t1,3=25,66 — mild and advanced POAG; 
p2,3<0,05, t2,3=30,06 — moderate and advanced POAG.
t=1,96 — for each group.

Нагорнова З.М., Селезнев А.В., Куроедов А.В. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

11НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  3/2019

Таблица 5. Уровень ВГД и стадия глаукомы на момент диагностирования заболевания,  
n=2 263, M±m, Mе (Q25%; Q75%), мм рт.ст.

Table 5. IOP according to glaucoma stage at the diagnosis verification timepoint,  
n=2 263, M±m, Mе (Q25%; Q75%), mm Hg

№ исследования 
serial number

Стадия ПОУГ на момент  
диагностирования 

Disease stage at the the diagnosis 
verification timepoint

Уровень ВГД 
IOP level

Cтатистическая  
достоверность 

Statistical significance 
(критерий Стьюдента / 

Student’s criterion)

1 Нет данных / no data

2 Развитая стадия / Moderate POAG 
n=86

28,4±0,6 
28 (25; 31) 

3

Начальная стадия / Mild POAG 
n=462

26,67±0,2 
27 (24; 29) 

t1,2=8,18 
t1,3=9,20 
t2,3=2,97

Развитая стадия / Moderate POAG 
n=249

30,04±0,36 
29 (26; 32) 

Далеко зашедшая стадия / Advanced POAG 
n=113

31,97±0,54 
32 (29; 35) 

Все / Total 
n=824

28,41±0,19 
28 (25; 30) 

4

Начальная / Mild POAG 
n=428

27,04±0,19 
27 (25; 29)

t1,2=7,84 
t1,3=4,49 
t2,3=0,20

Развитая / Moderate POAG 
n=164

30,51±0,4 
29 (28; 32)

Далеко зашедшая / Advanced POAG 
n=49

30,69±0,79 
30 (27; 32)

Все / Total 
n=641

28,21±0,19 
28 (26; 30)

5 Начальная / Mild POAG 
n=228

25,51±0,25 
26 (23; 28)

6

Начальная / Mild POAG 
n=184

25,36±0,59 
25 (24; 27)

t1,2=4,71 
t1,3=3,05 
t2,3=1,08

Развитая / Moderate POAG 
n=42

29,29±0,59 
30 (26; 32)

Далеко зашедшая / Advanced POAG 
n=11

31,45±1,91 
30 (28; 37) 

Все / Total 
n=237

26,34±0,25 
26 (24; 28)

7

Начальная / Mild POAG
n=192

26,30±0,24 
26 (25; 28)

t1,2=4,32 
t1,3=3,87 
t2,3=0,40

Развитая / Moderate POAG 
n=40

30,78±0,96 
29 (27; 32)

Далеко зашедшая / Advanced POAG 
n=15

31,40±1,24 
32 (29; 35)

Все / Total 
n=247

27,51±0,27 
27 (25; 29)

Общий итог 
Total

Начальная / Mild POAG 
n=1494

26,30±0,26 
26 (24; 28)

t1,2=7,06 
t1,3=6,75 
t2,3=1,52

Развитая / Moderate POAG 
n=581

30,19±0,44 
29 (27; 32)

Далеко зашедшая / Advanced POAG 
n=269

31,56±0,74 
31 (28; 34) 

Все / Total 
n=2263

27,75±0,23 
27 (25; 30) 

Примечание: p<0,05, для всех групп t=1,96; степень статистической достоверности различий между:
t1,2 — начальной и развитой стадиями глаукомы;
t1,3 — начальной и далеко зашедшей стадиями глаукомы;
t2,3 — развитой и далеко зашедшей стадиями глаукомы.
Note: p<0,05, for each group t=1,96; statistical significance between:
t1,2 — mild and moderate POAG; 
t1,3 — mild and advanced POAG; 
t2,3 —moderate and advanced POAG. 
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Монотерапия 
Monotherapy

Комбинированная терапия 
Combination therapy

Комбинированная терапия  
с лазерным лечением 

Combination therapy with 
laser component

Хирургия 
Surgery

Режим 
Regimen

ББ 
BB

ПГ 
PGA

ББ, ПГ 
BB, PGA,

ББ, ИКА 
BB, CAI

ПГ, ИКА
PGA, CAI

ББ, ПГ, 
ИКА 

BB, PGA, 
CAI

АЛТ, ББ, 
ПГ 

ALT, BB, 
PGA 

АЛТ, ББ, 
ИКА 

ALT, BB, 
CAI

АЛТ, ББ, 
ПГ, ИКА 
ALT, BB, 
PGA, CAI

СТЭ 
TRAB

НГСЭ 
NPGS

Число  
глаз / n 584 532 388 240 55 213 25 24 15 68 21

% 26,6 24,6 17,9 11,1 2,5 9,8 1,2 1,1 0,7 3,1 1,0

Таблица 6. Распределение пациентов по основным режимам, n=2 165
Table 6. Distribution of the main regimens n=2 165

на 25% от исходного уровня, а при наличии далеко 
зашедших стадий, агрессивного течения глаукомы, 
некоторых факторов риска эта цифра должна быть 
еще больше. В качестве стартовой стратегии лече-
ния предлагается выбирать между местными гипо-
тензивными средствами (простагландины, бета-
адреноблокаторы) и лазерной трабекулопластикой. 
Хирургия используется только при неэффективно-
сти этих методов, вид оперативного лечения дол-
жен определять хирург [19].

В руководстве Международного совета по 
офтальмологии (International Council of Ophthalmo-
logy, 2015) предлагается схема лечения в зависимо-
сти от стадии глаукомного процесса. При началь-
ной глаукоме предполагаемая степень снижения 
уровня ВГД должна быть не менее 25% от исходно-
го и включать медикаментозное лечение или лазер-
ную трабекулопластику. Более продвинутые стадии 
предполагают снижение давления на 25-50% на 
фоне либо медикаментозной терапии, либо лазер-
ной трабекулопластики, либо трабекулэктомии 
или дренажной хирургии [20].

Во всех анализируемых исследованиях на 
момент старта терапии использовались различные 
варианты режимов лечения, которые состояли из 
одного или нескольких компонентов: бета-адрено-
блокаторов (ББ), аналогов простагландинов (ПГ), 
местных ингибиторов карбоангидразы (ИКА), адре-
номиметиков (АМ), холиномиметиков (ХМ); лазер-
ного или хирургического лечения. Согласно дан-
ным группы «Научный авангард», на начальном 
этапе лечения ПОУГ 87% режимов представлено 
всего 4 модуляциями (монотерапия — ББ или ПГ 
и комбинации — ББ с ПГ или ББ с ИКА), по мере 
прогрессирования болезни «ядро» назначений пре-
терпевает изменения, но по-прежнему приоритет-
ными остаются 4-5 режимов (ББ+ПГ+ИКА, ББ+ПГ, 
ПГ, ББ+ИКА, СТЭ) [21]. Проведенная сортировка 
режимов показала, что в некоторых группах коли-
чество случаев было незначительным, поэтому для 
дальнейшего анализа были приняты во внимание 

только основные режимы. При анализе не делали 
различий учета фиксированных и нефиксирован-
ных комбинаций. 

Данные о распределении пациентов по режи-
мам терапии представлены в табл. 6.

Установлено, что доля пациентов, получавших 
монотерапию, значительно выше, что может быть 
объяснено преобладанием пациентов с начальной 
стадией (51,6%). Монотерапия ББ превалирует 
в структуре монотерапии, что, возможно, связа-
но с разными сроками проведения исследований 
(увеличение доли использования ПГ  с каждым 
годом) и меньшей стоимостью ББ. В составе комби-
нированной терапии также сохраняется лидерство 
ББ. Лазерное лечение применялось как компонент 
максимального гипотензивного режима в 3% слу-
чаев. Низкий процент лазерного лечения, возмож-
но, связан с недостаточной оснащенностью глау-
комных кабинетов, необходимостью направления 
в другую больницу или переходом к хирургическому 
лечению. 

Данные об эффективности различных режимов 
представлены в табл. 7.

Монотерапия ПГ эффективнее, чем ББ, снижает 
уровень офтальмотонуса, а гипотензивная эффек-
тивность ББ + ПГ соответствует монотерапии ПГ, 
что еще раз доказывает лучшую гипотензивную 
эффективность ПГ на старте лечения. Максималь-
ную гипотензивную эффективность закономерно 
демонстрирует хирургическое лечение. Лазерное 
лечение обеспечивает дополнительное снижение 
ВГД минимум на 1 мм рт.ст. к любому медикамен-
тозному режиму, что оправдывает его назначение 
и требует более широкого внедрения в практику. 

Предполагается, что второй аддитивный пре-
парат должен понижать уровень ВГД не менее чем 
на 15% от того значения, которое было достигнуто 
при использовании первого лекарственного сред-
ства. Если препарат добавляется в качестве тре-
тьего компонента, этот показатель должен быть  
не менее 10% [22]. Нам не была известна степень 
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Монотерапия 
Monotherapy

Комбинированная терапия 
Combination therapy

Комбинированная терапия  
с лазерным лечением 

Combination therapy with 
laser component

Хирургия 
Surgery

Режим 
Regimen

ВГД  
до назначения  

режима 
IOP before  

appointment  
of regimen 

ББ 
BB 

n=584

ПГ 
PGA 

n=532

ББ, ПГ 
BB, PGA 
n=388

ББ, ИКА 
BB, CAI 
n=240

ПГ, ИКА 
PGA, CAI 

n=55

ББ, ПГ, 
ИКА 
BB, 

PGA, CAI 
n=213

АЛТ, ББ, 
ПГ 

ALT, BB, 
PGA 
n=25

АЛТ, ББ, 
ИКА 

ALT, BB, 
CAI 

n=24

АЛТ, ББ, 
ПГ, ИКА 
ALT, BB, 
PGA, CAI 

n=15

СТЭ 
TRAB 
n=68

НГСЭ 
NPGS 
n=21

26,64 26,39 27,10 28,02 26,86 27,64 27,76 27,75 27,94 29,68 29,81

ВГД после  
назначения  

режима 
IOP after  

appointment  
of regimen

20,94 20,04 20,55 20,54 19,73 21,13 19,40 19,75 19,40 17,82 16,43

Абсолютные  
значения 

Absolute value
-5,70 -6,35 -6,56 -7,48 -7,13 -6,50 -8,36 -8,00 -8,54 -11,86 -13,38

% 21,40 24,05 24,19 26,69 26,55 23,53 30,12 28,83 30,56 39,94 44,89

Таблица 7. Уровень ВГД для основных режимов у пациентов с ПОУГ на момент диагностирования  
глаукомы и во время режима, n=2 165, Мe (Q25%; Q75%), мм рт.ст.

Table 7. IOP levels for the main regimens in patients with glaucoma at the moment of glaucoma diagnosis 
establishment and on regimen, n=2 165, Me (Q25%; Q75%), mmHg

Примечание: для анализа использована средняя величина уровня ВГД.
Note: the average IOP level was used for the analysis.

снижения уровня ВГД у пациентов с двойными 
и тройными комбинациями на старте лечения, но 
можем предположить, что тройные комбинации не 
дали должного эффекта. Максимальная медикамен-
тозная терапия — тройная комбинация, включаю-
щая ББ + ПГ + ИКА, демонстрирует гипотензив-
ную эффективность, сопоставимую с монотерапи-
ей ПГ (23,53%). Возможно, это следствие феномена 
вымывания («washout») первого инстиллирован-
ного лекарственного средства вторым у больных, 
которые получали нефиксированные комбинации, 
при несоблюдении временного интервала между 
закапыванием. Другой причиной может быть недо-
статочная приверженность к лечению [23-27].

Следует отметить, что комбинации действу-
ющих веществ назначались при более высоких 
значениях ВГД 27,10-28,02 мм рт.ст., хирургия — 
в диапазоне 29,68-29,81 мм рт.ст., а монотерапия —  
при более низких 26,39-26,64 мм рт.ст. Учитывая 
данные табл. 7, можно сделать вывод, что моно-
терапию с исходными значениями офтальмотонуса 
26 мм рт.ст. применяют на ранней стадии, комби-
нированное лечение (26,86-28,02 мм рт.ст.) — при 

развитой, хирургическое лечение — при далеко 
зашедшей стадии (29,61-29,81 мм рт.ст.) глаукомы. 
Лазерное лечение применяют преимущественно 
при развитой стадии. 

Наглядно гипотензивная эффективность раз-
личных режимов продемонстрирована на рис. 1.

Максимальная гипотензивная эффективность 
присуща хирургическому лечению, минимальная —  
монотерапии ББ [24]. Чем выше был исходный уро-
вень ВГД, тем более «агрессивной» была тактики 
лечения и тем на больший процент от исходного 
уровня его удалось снизить. 

Снижение ВГД до необходимого уровня «давле-
ния цели» является ключевым моментом в эффек-
тивном лечении глаукомы, что было подтверждено 
многочисленными клиническими исследования-
ми, проведенными как за рубежом, так и в России 
[25–28]. Результаты повседневной клинической 
практики показывают, что назначенный режим 
лечения оценивается исследователями как «эффек-
тивный» при показателях офтальмотонуса не выше 
20 мм рт.ст., а соблюдение рекомендованных пока-
зателей уровня ВГД для каждой конкретной стадии 
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с учетом дополнительных факторов риска является 
эффективным механизмом сдерживания прогресси-
рования заболевания [28]. Кроме того, офтальмо-
логам правильнее ориентироваться на абсолютные 
цифры ВГД (достижение определенного «золотого 
стандарта») в сравнении с подходом к расчету целе-
вого ВГД по процентному снижению от исходного 
уровня.

Далее нами проведен анализ сроков назначе-
ния и гипотензивной эффективности определенных 
режимов (табл. 8). 

Из табл. 8, видно, что максимальная продол-
жительность использования режима была отмечена 
у режима АЛТ+ББ+ПГ и составила 3,04 (2,04;  
3,52) года, что можно объяснить последовательным 
подходом к лечению: терапию начали с ПГ (как 
наиболее длительно работающего режима), затем 
перешли к применению комбинации лекарствен-
ных средств (ПГ, ББ) и на следующем этапе выпол-
нили АЛТ, что позволило продлить срок консерва-
тивной терапии.

Наглядно данные, приведённые в табл. 8 проде-
монстрированы на рис. 2, 3. 

Монотерапия с использованием ПГ была эффек-
тивнее более продолжительное время, чем моноте-
рапия с использованием ББ (2,19 (1,06; 2,92) года 
и 1,53 (0,73; 2,17) года соответственно). При этом 
комбинация ББ+ПГ «работала» меньше, чем моно-
терапия ПГ, что можно объяснить, вероятно, назна-
чением ПГ в качестве второго препарата. Таким 
образом, для максимальной продолжительности 
работы режима-комбинации необходимо начинать 
лечение с монотерапии ПГ. Среди хирургических 
методов НГСЭ показывает меньшую продолжитель-
ность гипотензивного эффекта (0,64 (0,53; 1,48) 
года) в сравнении с СТЭ (1,26 (0,63; 1,72) года), 
что, скорее всего, связано с ранним «рестартом» 
медикаментозной гипотензивной терапии в после-
операционном периоде.

Наименьшая продолжительность работы отме-
чена у режима АЛТ+ББ+ПГ+ИКА (0,7 (0,7; 0,7) 
года), т. е. максимальный медикаментозный режим 

Рис. 1. Сравнение уровня ВГД для основных режимов у пациентов с ПОУГ на момент диагностирования глаукомы  
и во время режима, n=2 165.

Примечание: данные отсортированы в порядке уменьшения числа глаз. Синий столбец — уровень ВГД до назначения режима, 
серый столбец — уровень ВГД после назначения режима, непрерывная серая линия — процентное соотношение снижения  
уровня ВГД. 

Fig. 1. Comparison of IOP levels for the main regimens in patients with glaucoma at the moment of glaucoma diagnosis 
establishment and on regimen, n=2165.

Note: the data is sorted in order of decreasing the number of eyes. Blue column — the level of IOP before the assignment of mode, 
gray column represents the IOP after the assignment mode, the continuous grey line is the percentage of reduction in IOP.

Нагорнова З.М., Селезнев А.В., Куроедов А.В. и др.
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Таблица 8. Продолжительность действия режима, анамнез заболевания до назначения данного  
режима и возраст на момент назначения данного режима, n=477, Мe (Q25%; Q75%), годы

Table 8. Duration of the regimen, anamnesis of glaucoma before the regimen, age at time of appointment, 
n=477, Me (Q25%; Q75%), years

Монотерапия 
Monotherapy

Комбинированная терапия 
Combine therapy

Комбинированная  
терапия  

с лазерным лечением 
Combine therapy with 

laser component

Хирургия 
Surgery

Режим 
Regimen

ББ 
BB 

n=63

ПГ 
PGA 
n=55

ББ, ПГ 
BB, PGA 
n=145

ББ, ИКА 
BB, CAI 
n=55

ПГ, ИКА 
PGA, CAI 

n=19

ББ, ПГ, 
ИКА 

BB, PGA, 
CAI 

n=72

АЛТ, ББ, 
ПГ 

ALT, BB, 
PGA 
n=10

АЛТ, ББ, 
ИКА 

ALT, BB, 
CAI 
n=9

АЛТ, ББ, 
ПГ, ИКА 
ALT, BB, 
PGA, CAI 

n=12

СТЭ 
TRAB 
n=26

НГСЭ 
NPDS 
n=11

Продолжительность 
действия режима 

Duration of use

1,6±0,16 
1,53 

(0,73; 
2,17)

2,16±0,16 
2,19 

(1,06; 
2,92) 

2,00±0,24 
1,61 

(0,74; 
2,61)

2,38±0,71 
1,24 

(0,64; 
2,73)

1,29±0,24 
1,66 

(0,41; 
1,66)

1,49±0,20 
1,38 

(0,49; 
2,00)

2,78±0,48 
3,04 

(2,04; 
3,52)

1,41±0,37 
1,39 

(0,90; 
1,91)

0,7±0  
0,7 

(0,7; 
0,7)

1,49±0,37 
1,26 

(0,63; 
1,72)

1,32±0,60 
0,64 
(0,53; 
1,48)

Анамнез глаукомы  
до назначения 

режима 
Disease anamnesis 
before the regimen

0,06±0 
0 

(0; 0,04)

0,70±0,14 
0,21 

(0,21; 
0,80)

1,82±0,19 
1,48 

(0,41; 
2,89)

1,68±0,44 
1,04 
(0,21; 
2,12)

2,36±0,52 
2,13 

(1,14; 
3,37) 

2,39±0,40 
1,92 

(0,89; 
3,09)

1,88±0,68 
1,88 

(0,56; 
2,80)

3,13±1,56 
2,23 

(0,97; 
5,20)

4,01±1,07 
3,46 
(2,16; 
6,38)

3,40±0,60 
3,68 

(2,40; 
4,73)

1,74±0,95 
1,31 

(0,22; 
1,83)

Возраст на момент 
назначения 
Age at time  

of appointment

62,34±1,16 
62,62 

(56,39; 
66,39)

64,42±0,76 
64,98 
(60,76; 
68,78)

65,30±0,79 
65,05 

(59,44; 
69,71)

67,31±1,22 
66,32 
(64,14; 
73,00)

67,26±1,75 
66,65 
(61,91; 
69,45)

66,51±0,95 
65,68 
(62,53; 
71,05)

69,26±2,22 
71,36 

(70,80; 
73,48)

71,03±2,45 
68,57 
(67,46; 
74,84) 

71,03±2,45 
68,57 
(67,46; 
74,84)

65,42±1,44 
64,92 
(61,25; 
69,93)

69,51±3,66 
71,35 

(60,40; 
75,96)

Рис. 2. Сравнение продолжительности действия основных режимов, n=477 
Fig. 2. Comparison of duration for the main regimens, n=477

самый кратковременный, что обусловлено послед-
ней попыткой стабилизировать уровень ВГД перед 
операцией. Режимы, состоящие из двух и более 
компонентов, демонстрируют приблизительно оди-
наковое время работы. 

Таким образом продолжительность исполь-
зования одного режима в среднем не превышает  
2 (двух) лет, а зачастую ограничена и более корот-
кими сроками [26]. 
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В течение первого года от момента установле-
ния диагноза ПОУГ врачи назначают монотерапию, 
причем назначение ББ происходит раньше (0 (0; 
0,04) лет), чем ПГ (0,21 (0,21; 0,80) года). Можно 
предположить, что это связано с первоочередным 
назначением ББ (по «старой памяти» и/или из-за 
экономических соображений). В дальнейшем врач 
и пациент столкнутся, с одной стороны, с их гипо-
тензивной неэффективностью (срок работы режи-
ма см. табл. 8) и с другой — с неудобством зака-
пывания (2 раза в сутки) и побочными явлениями.  
В более поздних исследованиях наблюдется более 
раннее назначение ПГ, что связано с увеличением 
информированности и знаний врачей о преимуще-
стве терапии ПГ.

Комбинированную терапию назначают в сред-
нем более чем через год от момента диагностики 
глаукомы: ББ+ИКА (1,04 (0,21; 2,12) года); ББ+ПГ 
(1,48 (0,41; 2,89) года); ЛТ+ББ+ПГ (1,88 (0,56; 
2,80) года); ББ+ПГ+ИКА (1,92 (0,89; 3,09) года); 
ПГ+ИКА (2,13 (1,14; 3,37) года); ЛТ+ББ+ИКА 
(2,23 (0,97; 5,20) года). Следует отметить, что двой-
ную комбинацию ПГ+ИКА (анамнез глаукомы  
2,13 (1,14; 3,37) года) назначают позже других, что 
объясняется длительной гипотензивной эффектив-
ностью ПГ в качестве инициального режима, таким 
образом выбор в качестве инициального режима 
монотерапии ББ уменьшает сроки работы последу-
ющих режимов. 

Максимальный режим ЛТ+ББ+ПГ+ИКА назна-
чали через 3,46 (2,16; 6,38) года от момента диагно-
стики заболевания, и это сопоставимо со анамне-
зом до СТЭ — 3,68 (2,40; 4,73) года, что можно объ-
яснить попыткой избежать операции у соматически 

тяжелых пациентов с малой ожидаемой продолжи-
тельностью жизни или психологической неготов-
ностью их к операции. Из хирургического лечения 
раньше выполняют НГСЭ (1,31 (0,22; 1,83) года) 
в сравнении с СТЭ (3,68 (2,40; 4,73) года), что 
может быть обусловлено меньшими сомнения-
ми врача в безопасности и прогнозе процедуры  
(т. е. непроникающий характер операции позво-
ляет добиться меньшего количества послеопера-
ционных осложнений и управлять гипотензивным 
эффектом за счет применения десцеметогониопун-
ктуры). СТЭ остается самым долго работающим 
(1,26 (0,63;1,72) года) и гипотензивно эффектив-
ным методом лечения (снижения уровня ВГД — 
39,94%). Однако возможные послеоперационные 
осложнения ограничивают применение этого вида 
хирургии у пациентов на ранних стадиях болезни 
при высоких зрительных функциях, а пролонгация 
и бесконечная смена режимов приводит к ухудше-
нию прогноза неизбежной хирургии [27].

Минимальный возраст пациента на момент 
назначения лечения составил 62,65 года (моноте-
рапия ББ), при этом монотерапия ПГ назначалась 
в 64,98 года. Следует отметить, что вторым по воз-
расту назначения режимом является СТЭ (64,92 
(61,25; 69,93) года), что может быть связано с ожи-
даемо высокой продолжительностью жизни, про-
двинутыми стадиями болезни и исходно высоки-
ми уровнями ВГД. Позже всех назначают НГСЭ 
(71,35 года) (что, вероятно, связано с непереноси-
мостью лекарственной терапии и ранними стади-
ями заболевания, умеренно высокими уровнями 
ВГД, отказом от комбинированной медикаментоз-
ной терапии по социальным показаниям, низкой 

Рис. 3. Сравнение возраста на момент назначения режима и анамнеза ПОУГ для основных режимов, n=477 
Fig. 3. Comparison of glaucoma anamnesis before the regimen and age at time of appointment for the main regimens, n=477
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комплаентностью пациентов) и лекарственную 
комбинацию АЛТ+ББ+ПГ (71,36 года). Максималь-
ную медикаментозную терапию (ББ+ПГ+ИКА) 
назначают в 65,68 года, АЛТ+ББ+ПГ+ИКА в 67,18 
года, АЛТ+ББ+ИКА — в 68,57 года. 

Офтальмологи на старте следуют основным 
принципам лечения глаукомы: начинают с медика-
ментозной терапии, а при недостаточном эффекте 
заменяют другим препаратом или комбинацией, 
и только потом с течением времени актуальными 
становятся варианты лазерного или хирургическо-
го лечения [28]. В ходе лечения врачи используют 
большое число схем терапии и их вариаций, дохо-
дящих до 8 (восьми) за период 5 (пять) лет, с целью 
снижения уровня ВГД до целевых значений. 

Ограничения исследования
В обсуждении результатов исследования нет 

сопоставления с данными работ других авторов, 
т. к. мультицентровое исследование с подобным 
дизайном, с анализом эффективности составляю-
щих компонентов стартового местного гипотензив-
ного лечения, состоящего из всех групп гипотензив-
ных лекарственных средств, лазерных и хирурги-
ческих методов лечения ПОУГ, проведено впервые. 
В данной работе для сравнения использованы неод-
нородные группы соответствующих стадий заболе-
вания. Статистическую достоверность оценивали  
с помощью t-критерия Стьюдента, т. к. расчёт про-
изводился по уже имеющимся данным. В части 
исследований приведены данные инициально-
го режима, в части рассматривается продолжение 
схемы лечения с предшествующей сменой. Число 
пациентов может быть разным, т. к. данные по кон-
кретному параметру могли не учитываться в каж-
дом исследовании. При анализе уровня ВГД невоз-
можно сопоставить его с целевым давлением.

Заключение
В работе проведены анализ возраста на момент 

диагностирования глаукомы, оценка зависимости 
стадии на момент диагностики ПОУГ от возрас-
та, анализ наиболее часто применяемых режимов 
назначений, используемых у пациентов с различ-
ными стадиями ПОУГ, детальных характеристик  
уровня офтальмотонуса в зависимости от режима, 
времени действия режима и сроках его назначе-
ния, подтверждены данные о зависимости стадии 
на момент диагностики и уровня ВГД.

Средний возраст пациентов на момент диа-
гностирования глаукомы (все стадии, без деления 
на гендерные подгруппы) составил 64,38 (58,99; 
69,85) года. Не было установлено статистически 
значимых различий в показателях возраста среди 
женщин и мужчин. Стадия глаукомы на момент 
диагностики не коррелирует с возрастом. 

Установлены достоверные различия значений 
уровня офтальмотонуса на момент диагностиро-
вания заболевания у пациентов с разными стади-
ями глаукомы: пациенты с продвинутыми стадия-
ми ПОУГ имели уровень ВГД выше, чем пациенты  
с начальной стадией заболевания.

За все время наблюдения в анализируемых 
исследованиях среди 2 900 глаз был использован 
201 (учитывая стартовый режим и финальный 
режим на момент включения в исследование) раз-
личный вариант лечения. Режимы лечения включали 
все группы антиглаукомных препаратов, лазерные 
и хирургические методы. Всего было проанализи-
ровано 11 наиболее часто встречающихся режимов. 
На старте лечения отдают предпочтение монотера-
пии ББ и ПГ, при этом гипотензивная эффективность 
ПГ выше, а срок работы дольше (24,05%; 2,19 (1,06; 
2,92) года) в сравнении с ББ (21,40%; 1,53 (0,73; 
2,17) года соответственно). Среди комбинированных 
медикаментозных режимов наибольшая гипотензив-
ная эффективность (26,69%) наблюдалась для двой-
ной комбинации ББ+ИКА, наименьшая (23,53%) — 
для ББ+ПГ+ИКА, а продолжительность примене-
ния двойных и тройных комбинаций не превыша-
ла 1,66 года. Комбинированное лечение назначают 
в конце второго года терапии и при более высоких 
цифрах офтальмотонуса. Сочетание лазерных мето-
дов лечения с местной гипотензивной терапией обе-
спечивает дополнительное снижение офтальмотону-
са и находится в диапазоне от 8,00 до 8,54 мм рт. ст.
 от исходных значений, что соответствует 30% сни-
жения от исходного уровня. Хирургическое лечение 
наиболее эффективно снижает уровень ВГД — 40% 
от исходных значений, при этом более продолжи-
тельно работает СТЭ (1,26 (0,63; 1,72) года), кото-
рую назначают в возрасте 64,92 (61,25; 69,93) года, 
в сравнении с НГСЭ (0,64 (0,53; 1,48) года), проводи-
мой в возрасте 71,35 (60,40; 75,96) года. 

В лечении пациентов с глаукомой наблюда-
ется последовательный, соответствующий тради-
ционным рекомендациям подход: начальные ста-
дии ведут с применением монотерапии и двойных 
комбинаций, при развитой — используют комби-
нации местных гипотензивных препаратов и лазер-
ное лечение, в дальнейшем при далеко зашедшей  
стадии переходят к хирургии. 

Согласно результатам проведенного анализа, 
лечение глаукомы всегда начинают с консервативной 
терапии. При начальной стадии заболевания рацио-
нально использовать ПГ, т. к. они обеспечивают 
лучший гипотензивный эффект и максимальную 
продолжительность работы. При развитой стадии — 
комбинированную терапию (двойные комбинации)  
и лазерное лечение, а при далеко зашедшей — пере-
ходить к максимальной гипотензивной терапии (трой-
ные комбинации) и ранней хирургии. Результаты дан-
ного исследования могут быть применены для кор-
рекции существующей тактики лечения пациентов.

Систематизация подходов к лечению пациентов с ПОУГ
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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома — это хрониче-

ское заболевание, которое нередко требует пожизнен-
ного лечения. Соблюдение пациентом режима лечения, 
приверженность и постоянство терапии играют жизнен-
но важную роль в улучшении результатов за счет сни-
жения заболеваемости и экономических последствий, 
связанных с прогрессированием заболевания.

ЦЕЛЬ. Оценка места препарата Ксалатан в современ-
ной консервативной медикаментозной терапии глау-
комного процесса.

МЕТОДЫ. Неклиническое эпидемиологическое одно-
моментное исследование выполнялось путем анкетиро-
вания 231 врача-офтальмолога амбулаторно-поликли-
нического звена в 19 городах Российской Федерации 
на оценку удовлетворённости применением препарата 
Ксалатан в их клинической практике в зависимости от 
региона практики и стажа врача.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В результате анализа данных сделаны 
выводы о том, что на данный момент оригинальный пре-
парат Ксалатан занимает как минимум одно из ведущих 
мест в структуре назначений препаратов простагланди-
нового ряда врачами-офтальмологами на территории РФ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. После проведенной оценки количе-
ства случаев недостаточной эффективности препарата 
Ксалатан можно сделать вывод о высокой степени удов-
летворенности врачей результатами лечения. При этом 
частота назначения Ксалатана препаратом первого выбо-
ра, второго выбора, общий процент больных, получающих 
Ксалатан, и количество пациентов, которым пришлось 
отменить Ксалатан в связи с недостаточной эффективно-
стью, не зависели от опыта работы врача, что свидетель-
ствует о высокой информированности врачей о Ксалатане.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, аналоги простагландинов, латанопрост.
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Abstract
Primary open-angle glaucoma is a chronic optic neu-

ropathy, which often requires a lifelong treatment. Patient 
compliance, adherence to therapy and persistence play  
a vital role in improving the outcomes by reducing morbi-
dity and the economic consequences that are associated 
with disease progression.

PURPOSE: To assess the role of Xalatan use in modern 
conservative drug therapy of glaucoma process. 

METHODS: A non-clinical, epidemiological, single-step 
study was conducted by interviewing 231 outpatient oph-
thalmologists in 19 cities of the Russian Federation. 

RESULTS: Data analysis allowed us to conclude that 
Xalatan presently is one of the leading prostaglandin ana-

logues prescribed by ophthalmologists on the territory  
of the Russian Federation.

CONCLUSION: After assessing the number of cases of 
insufficient Xalatan efficacy, we could conclude that doc-
tors are highly satisfied with the treatment results. At the 
same time, the frequency of choosing Xalatan as the first 
line drug, second line drug, as well as total percentage  
of patients receiving Xalatan, and the number of patients 
who had to cancel Xalatan due to lack of effectiveness did 
not depend on the doctor’s experience, which indicates 
that doctors were highly aware of Xalatan.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, prostaglan-
din analogues, latanoprost.

Проблема консервативного лечения глаукомы 
является одной из наиболее важных в офталь-
мологии ввиду большого медико-социально-
го значения данного заболевания, неутеши-

тельных статистических данных, указывающих на 
высокие показатели распространенности глаукомы 
и тяжести исходов заболевания, нередко ведущего 
к слепоте и инвалидности [1, 2]. Одним из основ-
ных факторов прогрессирования данного заболева-
ния является повышенное внутриглазное давление 
(ВГД). Рядом проспективных клинических рандоми-
зированных исследований, в том числе Early Manifest 
Glaucoma Study (EMTG) [3] и Collaborative Initial 
Glaucoma Treatment Study (CIGTS) [4], было четко 
показано преимущество снижения ВГД в профилак-
тике прогрессирования глаукомы и сохранении зри-
тельных функций [5-7]. Ранее выполненными иссле-
дованиями продемонстрировано, что снижение ВГД 
на 1 мм рт.ст. связано с уменьшением риска глауко-
матозного прогрессирования на 10-19% [8, 9].

При этом препаратами первого выбора при 
назначении терапии глаукомы являются аналоги 
простагландинов (АПГ). Это связано прежде всего 
с тем, что входящие в них компоненты относятся 
к эффективным лекарственным средствам, позво-
ляющим добиться максимального гипотензивно-
го эффекта при минимальной частоте закапыва-
ния (1 раз в сутки). К настоящему времени было 
проведено достаточное количество проспективных 
контролируемых исследований как различных АПГ 
в форме глазных капель, так и антиглаукомных пре-
паратов других фармакологических классов, резуль-
таты которых подтвердили, что АПГ обеспечива-
ют наиболее выраженный гипотензивный эффект 
среди всех существующих на сегодняшний день 
препаратов для местной монотерапии первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ) и офтальмо-
гипертензии. Недавно выполненное исследование 
United Kingdom Glaucoma Treatment Study (UKTGS) 
показало, что АПГ в качестве монотерапии значи-
тельно снижают риск прогрессирования глаукомы  
в течение двух лет в сравнении с плацебо [10]. 

Таким образом, АПГ стали препаратами пер-
вого выбора благодаря своей доказанной высо-
кой эффективности в снижении ВГД, колеблю-
щейся в диапазоне от 31 до 33% от однократного 
использования, и отличному профилю безопасно-
сти с небольшим количеством местных и систем-
ных побочных эффектов [11, 12]. Кроме того, АПГ 
эффективны в контроле суточных колебаний ВГД 
[12], что также немаловажно в стабилизации глау-
комного процесса. 

В клинической практике используется ряд пре-
паратов АПГ с различной степенью гипотензивной 
активности. Первым препаратом группы простаглан-
динов, появившимся в 1996 году, был разработанный 
шведскими учеными латанопрост 0,005% (название 
оригинального препарата «Ксалатан») [13]. Много-
численные клинические исследования показали, что 
Ксалатан® — эффективный препарат для местного 
применения, чья гипотензивная эффективность пре-
восходила в сравнениях с другими АПГ для моноте-
рапии, имеющий благоприятный профиль переноси-
мости при длительном применении [14]. Также было 
подтверждено, что в группе АПГ латанопрост обеспе-
чивает наименьший риск развития гиперемии конъ-
юнктивы (или «покраснения глаз») по сравнению  
с травопростом или биматопростом [15]. Наиболее 
благоприятный профиль переносимости Ксалатана 
среди всех АПГ был подтверждён и в более позднем 
метаанализе данных рандомизированных клиниче-
ских исследований [16].

При выборе терапии важна не только эффек-
тивность и безопасность лекарственной формы, но 
и влияние препарата на качество жизни пациента —  
хорошая переносимость, которая позволяет повы-
сить приверженность к лечению. Метааналитиче-
ские исследования показали, что латанопрост пере-
носится пациентами лучше, чем биматопрост или 
травопрост [17-20]. Учитывая подтверждённые мно-
голетней практикой благоприятный профиль без-
опасности и отсутствие тахифилаксии (по крайней 
мере в течение 5 лет [21]), а также удобство одно-
кратного ежедневного закапывания, неудивительно, 

Комплексная оценка применения латанопроста
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назначений препарата Ксалатан пациентам по 
отношению к общему количеству пациентов, стра-
дающих глаукомой; оценить количество случаев 
недостаточной эффективности препарата Ксала-
тан, и, как следствие, — степень удовлетворенно-
сти врачей-офтальмологов результатами лечения; 
а также выявить регионы с низким процентом 
назначений препарата Ксалатан врачами амбула-
торно-поликлинического звена. 

Материалы и методы
Неклиническое эпидемиологическое одномо-

ментное исследование выполнялось путем анке-
тирования 231 врача-офтальмолога амбулаторно-
поликлинического звена в 19 городах Российской 
Федерации (Владивосток, Южно-Сахалинск, Барна-
ул, Красноярск, Омск, Новосибирск, Бердск, Пермь, 
Екатеринбург, Ставрополь, Краснодар, Ростов-
на-Дону, Новороссийск, Самара, Воронеж, Тула, 
Москва, Санкт-Петербург, Ярославль). 

Результаты и обсуждение
По результатам анкетирования (рис. 1) было 

выявлено следующее. 
Подавляющее большинство — 67% опрошенных 

врачей-офтальмологов имели стаж работы более 
10 лет (рис. 2), при этом более половины (51%) 
отмечали, что количество пациентов, наблюдав-
шихся по поводу глаукомы в их учреждении, состав-
ляло более 300 (рис. 3). 63% опрошенных выявля-
ли глаукому впервые более чем в 5 случаях в месяц 
(рис. 4).

 Ежемесячное количество случаев впервые 
выявленной глаукомы находилось в прямой досто-
верной связи с общим числом пациентов с глау-
комой в учреждении (коэффициент корреляции 
r=0,20, p<0,01). В то же время чем больше пациен-
тов с диагнозом «глаукома» наблюдалось в учреж-
дении, где работает врач, тем больше был процент 
больных, получающих Ксалатан, т. е. чем шире 
была практика врача, тем больше было доверия  
к этому препарату. Ежемесячная частота назначе-
ния Ксалатана препаратом первого выбора досто-
верно зависела от общего числа пациентов с глау-
комой (r=0,22, p<0,001) и от ежемесячного коли-
чества впервые выявленной глаукомы (r=0,57, 
p<0,0001). Ксалатан назначался в качестве препа-
рата первого выбора более 5 раз в течение месяца 
в 70% случаев (рис. 5), в качестве препарата второ-
го выбора — в 66% случаев (рис. 6).

Половина опрошенных офтальмологов назнача-
ют Ксалатан каждому второму пациенту с глауко-
мой. Свыше четверти опрошенных (26%) отмечали, 
что более половины (55%) пациентов с глаукомой 
получают терапию Ксалатаном (рис. 7). Подавляю-
щее большинство респондентов отметили высокую 

что препараты этой группы являются очень востре- 
бованным лечением первой линии при ПОУГ и оф-
тальмогипертензии как в России [22], так и практи-
чески во всём мире [12, 23-25]. Несмотря на появ-
ление на рынке в начале XXI века других, помимо 
латанопроста, препаратов из группы АПГ, наиболее 
часто назначаемым антиглаукомным препаратом 
в США и Великобритании, например, до сих пор 
является латанопрост [24, 25]. Следует отметить, 
что появившиеся с 2012 года дженерики Ксалатана 
внесли значимый вклад в эту «популярность» лата-
нопроста, но при описании результатов большин-
ства клинических исследований под латанопростом 
почти всегда следует понимать оригинальный Кса-
латан, который часто выбирается в качестве эта-
лона для сравнения благодаря хорошо изученному 
и подтверждённому практикой эффекту. АПГ следу-
ет считать равно эффективными, но при этом лата-
нопрост несколько лучше переносится пациентами 
и благодаря этому имеет самое высокое соотноше-
ние эффективности к безопасности среди препара-
тов группы АПГ [26]. Из всех АПГ именно латано-
прост включён в регулярно пересматривающийся 
Список важнейших лекарственных средств ВОЗ (из 
всех антиглаукомных глазных капель в этот список, 
помимо латанопроста, включены только тимолол 
и пилокарпин) [27]. Широкое использование лата-
нопроста, а затем и остальных АПГ вывело меди-
каментозную терапию глаукомы и офтальмоги-
пертензии на качественно иной уровень, чем пре-
жде. По сию пору латанопрост остается безусловно 
современным, эффективным, безопасным и хорошо 
переносимым препаратом, который следует рассма-
тривать в качестве возможного варианта лечения 
у всех пациентов с повышенным ВГД. Многие пер-
спективные разработки основываются на использо-
вании этой проверенной формулы, поэтому можно 
утверждать, что и в будущем мы увидим еще не 
один препарат на основе латанопроста, будут про-
водиться новые исследования и наше понимание 
различных аспектов использования таких препара-
тов будет все более углубляться и расширяться.

Но, несмотря на все вышесказанное, по резуль-
татам проведенного исследования эпидемиологиче-
ских особенностей ПОУГ в Российской Федерации, 
в стартовой терапии глаукомы остается низкая доля 
АПГ и высокая доля пилокарпина (12%) и бета-бло-
каторов (62%) за период 2006-2010 гг. [28]. 

В связи с этим целью настоящего исследования 
была оценка места препарата Ксалатан в современ-
ной консервативной медикаментозной терапии  
глаукомного процесса. 

Для выполнения данной цели перед нами сто-
яли следующие задачи: оценить количество назна-
чений препарата Ксалатан врачами амбулаторно-
поликлинического звена как пациентам с впервые 
выявленной глаукомой, так и в качестве препара-
та второго выбора; качественно оценить процент 
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Рис. 1. Анкета оценки удовлетворенности применением препарата Ксалатан в клинической практике
Fig. 1. Xalatan use satisfaction assessment questionnaire

Комплексная оценка применения латанопроста
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Рис. 2. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 1: сколько лет Вы работае-
те офтальмологом?

Fig. 2. The results of the answers to the 
question 1: How many years have you 
been working as an ophthalmologist? 
(Red — less than 5 years, yellow — 5-10 
years, and green — more than 10 years)

Рис. 3. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 2: сколько всего пациен-
тов в Вашем учреждении наблюдает-
ся с диагнозом «глаукома»?

Fig. 3. The results of the answers to the 
question number 2: How many patients 
in your institution are observed with  
a diagnosis of «glaucoma»?

Рис. 4. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 3: сколько случаев впер-
вые выявленной глаукомы Вам удает-
ся диагностировать в течение одного 
месяца?

Fig. 4. The results of the answers to 
the question number 3: How many 
cases of newly diagnosed glaucoma do 
you have a month? (Red — less than 
5 cases, yellow — 5-10, and green — 
more than 10)

Рис. 5. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 4: как часто в течение меся-
ца Вы назначаете Ксалатан в качестве 
препарата первого выбора?

Fig. 5. The results of the answers to the 
question number 4: How often during 
the month do you prescribe Xalatan 
as a drug of a first choice? (Red — 
less than 5 times, yellow — 5-10, and 
green — more than 10 times)

Рис. 6. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 5: как часто в течение ме- 
сяца Вы назначаете Ксалатан в ка- 
честве препарата второго выбора?

Fig. 6. The results of the answers to 
the question number 5: How often 
do you prescribe Xalatan as a second 
choice drug during a month? (Red — 
less than 5 times, yellow — 5-10, and 
green — more than 10 times)

Рис. 7. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 6: сколько процентов боль-
ных получают терапию Ксалатаном 
от общего количества глаукомных 
пациентов?

Fig. 7. Results of answers to the ques-
tion number 6: Percentage of patients 
receiving Xalatan therapy of total 
number of glaucoma patients?

Лоскутов И.А., Корнеева А.В.
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эффективность препарата и редкую отмену его по 
причине недостаточной эффективности с необхо-
димостью перехода к лазерным или хирургическим 
методам лечения (рис. 8).

Наиболее широкое применение Ксалатан 
демонстрировал в период 2003-2007 гг., 25% опро-
шенных докторов назначали данный препарат еще 
с 1998 г. (рис. 9).

На рис. 10. показана зависимость процента 
больных, получающих Ксалатан, от общего числа 
пациентов с глаукомой в учреждении (коэффици-
ент достоверности различий p<0,01; p<0,05). Еже-
месячное количество случаев впервые выявлен-
ной глаукомы находилось в прямой достоверной 
связи c общим количеством больных, применяю-
щих Ксалатан (r=0,31, p<0,0001). Ежемесячная 
частота назначения Ксалатана препаратом перво-
го выбора достоверно зависела от общего количе-
ства больных, применяющих Ксалатан (r=0,18, 
p<0,05). Ежемесячная частота назначения Ксала-
тана препаратом второго выбора достоверно зави-
села от общего количества больных, применяющих 
Ксалатан (r=0,24, p<0,01). Процент больных, полу-
чающих терапию Ксалатаном, достоверно зависел  
от общего количества больных, применяющих 
Ксалатан (r=0,29, p<0,0001). Количество пациен-
тов, которым Ксалатан был отменен в связи с недо-
статочной эффективностью, достоверно зависе-
ло от общего количества больных, применяющих 
Ксалатан (r=0,64, p<0,0001).

На рис. 11 показан график распределения мак-
симального времени приема ксалатана. Распреде-
ление ответов не было гауссовским, был проведен 

непараметрический анализ и результаты представ-
лены в виде медианы (7 лет — ответ, встречавший-
ся в 50% случаев), 25 и 75 процентилей (5 лет —  
ответ, встречавшийся в 25% случаев; 10 лет — 
ответ, встречавшийся в 75% случаев), минимально-
го и максимального значений (2 года и 18 лет соот-
ветственно).

Проанализировав данные анкетирования, хоте-
лось бы отметить, что на данный момент ориги-
нальный препарат Ксалатан занимает как мини-
мум одно из ведущих мест в структуре назначений 
препаратов простагландинового ряда врачами-
офтальмологами на территории РФ. После прове-
денной оценки количества случаев недостаточной 

Рис. 11. Результаты ответов на вопрос анкеты № 10: 
какое максимальное количество лет Ваши пациенты 
применяют Ксалатан?

Fig. 11. The results of the answers to the question number 10: 
What is the maximum number of years during which your 
patients use Xalatan?

Рис. 8. Результаты ответов на вопрос 
анкеты № 7: скольким пациентам 
Вам пришлось отменить терапию 
Ксалатаном по причине недостаточ-
ной эффективности?

Fig. 8. The results of the answers to 
the question number 7: Number of 
patients who had Xalatan cancelled 
because of insufficient effectiveness?

Рис. 9. Результаты ответов на воп-
рос анкеты № 8: в каком году Вы 
впервые назначили Ксалатан?

Fig. 9. The results of the answers to 
the question number 8: In which year 
did you first appoint Xalatan?

Рис. 10. Результаты ответов на воп-
рос анкеты № 9: сколько пациентов  
в Вашем учреждении применяют 
Ксалатан?

Fig. 10. The results of the answers to 
the question number 9: How many pa- 
tients in your institution use Xalatan?

Комплексная оценка применения латанопроста
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Таблица 1. Частота назначения Ксалатана  
в зависимости от стажа работы врача, n (%)
Table 1. The frequency of Xalatan appointment, 

depending on the experience of the doctor, n (%)

Вопрос 
Question

Стаж работы / Experience

<5 лет 
<5 years 

n=30

5-10 лет 
5-10 years 

n=46

>10 лет 
>10 years 

n=155
4 <5 10 (33%) 12 (26%) 47 (30%)

 5-10 13 (43%) 22 (48%) 69 (45%)

 >10 7 (26%) 12 (26%) 39 (25%)

5 <5 12 (40%) 10 (22%) 56 (37%)

 5-10 9 (30%) 27 (59%) 70 (46%)

 >10 9 (30%) 9 (20%) 26 (17%)

6 <25 3 (10%) 7 (15%) 34 (22%)

 25-50 19 (63%) 31 (68%) 76 (50%)

 >50 8 (27%) 8 (17%) 43 (28%)

7 <25 26 (87%) 43 (94%) 145 (95%)

 25-50 1 (3%) 3 (6%) 5 (3%)

 >50 2 (7%) 0 2 (2%)

Сколько пациентов с диагнозом «глаукома»  
в учреждении 

Number of glaucoma patients in the institution

% терапии  
Ксалатаном  
от общего  

количества  
глаукомных 
пациентов 

% of Xalatan 
therapy of the 
total number  
of patients

<100 
n=19

100-300 
n=93

>300 
n=117

<25 6 (32%) 19 (20%) 19 (16%)

25-50 9 (47%) 59 (63%) 57 (49%)

>50 4 (21%) 15 (16%) 40 (34%)

Таблица 2. Процентное соотношение пациентов, 
получающих Ксалатан, от общего количества 

глаукомных пациентов, n (%)
Table 2. The percentage of patients receiving 

Xalatan of the total number of glaucoma patients 
(less than 100, 100-300, and more than 300), n (%)

эффективности препарата Ксалатан можно сделать 
вывод о высокой степени удовлетворенности вра-
чей результатами лечения. Из табл. 1 видно, что 
с увеличением стажа работы практически не меня-
лись результаты ответов на 4-7 вопросы (см. рис. 5-8 
соответственно), т. е. частота назначения Ксалата-
на препаратом первого и второго выбора, общий 

Таблица 3. Процентное соотношение пациентов, получающих Ксалатан, в зависимости от региона
Table 3. The percentage of patients receiving Xalatan, depending on the region

Вопросы Тула 
n=10

Москва 
n=70

Р/Дон 
n=10

Ново-
сиб 

n=20
Яросл 
n=10

С-П 
n=10

Пермь 
n=10

Крас-
нод 
n=10

Ставр 
n=10

При-
мор 
n=10

Крас-
ноя 
n=10

Сама-
ра 

n=10

Воро-
неж 
n=10

Омск 
n=10

4. Ксал-1 
выбор

<5 6 
60%

19 
26%

1 
10%

2 
10%

3 
30%

6 
20%

- 1 
10%

2 
20%

8 
80%

6 
60%

1 
10%

6 
60%

8 
80%

5-10 3 
30%

35 
50%

4 
40%

13 
65%

3 
30%

16 
53%

8 80% 4 
40%

1 
10%

2 
20%

4 
40%

5 
50%

4 
40%

2 
20%

>10 1 
10%

17 
24%

5 
50%

5 
25%

4 
40%

8 
27%

2 
20%

5 
50%

7 
70%

- - 4 40% - -

6. % б-х  
с гл., 

получ 
Ксал

<25 1 
13%

15 
21%

1 
10%

4 
20%

3 
30%

2 
7%

1 
10%

1 
10%

3 
30%

3 
30%

5 
50%

2 
20%

1 
10%

2 
20%

25-50 4 
43%

37 
53%

3 
30%

15 
75%

7 
70%

18 
60%

7 
70%

5 
50%

5 
50%

6 
60%

5 
50%

5 
50%

6 60% 3 
30%

>50 4 
43%

18 
26%

6 
60%

1 5% - 10 
33%

2 
20%

4 
40%

2 
20%

1 
10%

- 3 
30%

3 30% 5 
50%

процент больных, получающих Ксалатан, и коли-
чество пациентов, которым пришлось отменить  
Ксалатан в связи с недостаточной эффективностью, 
не зависели от опыта работы врача, что свиде-
тельствует о высокой информированности врачей 
о Ксалатане и хорошем уровне подготовки начина-
ющих докторов.

Лоскутов И.А., Корнеева А.В.
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В то же время чем больше пациентов с диагно-
зом глаукома наблюдалось в учреждении, где рабо-
тает врач, тем больше был процент больных, полу-
чающих Ксалатан, т. е. чем шире была практика 
врача, тем больше было доверия к этому препарату 
(табл. 2). 

Ответы на ключевые вопросы — 4-й и 6-й (см. 
рис. 5, 7) — демонстрируют регионы с высоким 
доверием к препарату и, соответственно, с боль-
шим процентом назначения: Ростов-на-Дону, Омск, 
Тула, Краснодар. Регион с низким процентом назна-
чения Ксалатана — Красноярск (табл. 3).

Заключение
При лечении любой стадии глаукомы требуется 

подобрать лекарственную терапию с соблюдением 
оптимального баланса эффективности и безопасно-
сти. При выборе Ксалатана в качестве АПГ можно 
рассчитывать на выраженный гипотензивный эффект 
и хорошую переносимость. Уровень снижения ВГД  

при назначении латанопроста может быть сравним 
с таковым при применении других АПГ, однако при 
длительной терапии глаукомы переносимость лече-
ния и качество жизни пациента становятся ключе-
выми факторами. К настоящему времени в миро-
вой офтальмологической практике накоплена вну-
шительная доказательная база, подтверждающая 
эффективность местных АПГ как в плане снижения 
ВГД, так и в плане замедления прогрессирования 
потери зрительных функций у пациентов с глауко-
мой, а самый первый представитель этой фарма-
кологической группы — латанопрост — остаётся 
в целом оптимальным выбором для терапии пер-
вой линии не только по соотношению гипотензив-
ной эффективности и безопасности, но и по убеди-
тельности имеющихся доказательств. Длительность 
применения в клинической практике, низкая часто-
та побочных эффектов, удобный режим применения, 
высокая эффективность позволяют характеризовать 
латанопрост как средство первоочередного выбора 
при назначении антиглаукомной терапии.

Литература References
 1. Resnikoff S., Pascolini D., Etya’ale D., Kocur I. et al. Global data on 

visual impairment in the year 2002. Bull World Health Organ. 2004; 
82(11):844–851. doi:S0042-96862004001100009

 2. Quigley H.A., Broman A.T. The number of people with glaucoma 
worldwide in 2010 and 2020. Br J Ophthalmol. 2006; 90(3):262-267. 
doi: 10.1136/bjo.2005.081224

 3. Heijl A., Bengtsson B., Chauhan B.C., Lieberman M.F. et al. A com-
parison of visual field progression criteria of 3 major glaucoma tri-
als in early manifest glaucoma trial patients. Ophthalmology. 2008; 
115:1557–1565. doi:10.1016/j. ophtha.2008.02.005

 4. Gillespie B.W., Musch D.C., Guire K.E., Mills R.P. et al. CIGTS (Col-
laborative Initial Glaucoma Treatment Study) Study Group. The col-
laborative initial glaucoma treatment study: Baseline visual field and 
test-retest variability. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2003; 44:2613–2620. 
doi:10.1167/iovs.02-0543

 5. Ernest P.J., Schouten J.S., Beckers H.J., Hendrikse F. et al. An evi-
dence-based review of prognostic factors for glaucomatous visual field 
progression. Ophthalmology. 2013; 120:512–519. doi:10.1016/j.oph-
tha.2012.09.005

 6. Bagnis A., Papadia M., Scotto R., Traverso C.E. Current and emerging 
medical therapies in the treatment of glaucoma. Expert Opin Emerg 
Drugs. 2011; 16(2):293–307. doi: 10.1517/14728214.2011.563733

 7. Curran M.P., Orman J.S. Bimatoprost/timolol: a review of its use  
in glaucoma and ocular hypertension. Drugs Aging. 2009; 26(2): 
169–184. doi: 10.2165/0002512-200926020-00008

 8. Chauhan B.C., Mikelberg F.S., Balaszi A.G. et al. Canadian glau-
coma study: risk factors for the progression of open-angle glau-
coma. Arch Ophthalmol. 2008; 126(8):1030–1036. doi: 10.1001/
archopht.126.8.1030

 9. Heijl A., Leske M.C., Bengtsson B. et al. Reduction of intraocular pres-
sure and glaucoma progression: results from the early manifest glau-
coma trial. Arch Ophthalmol. 2002; 120(10):1268–1279.

10. Garway-Heath D.F., Crabb D.P., Bunce C., Lascaratos G. et al. Latano-
prost for open-angle glaucoma (UKGTS): A randomised, multicentre, 
placebo-controlled trial. Lancet. 2015; 385:1295–1304. doi:10.1016/
S0140-6736(14)62111-5

11. van der Valk R., Webers C.A., Schouten J.S., Zeegers M.P. et al. Intra-
ocular pressure-lowering effects of all commonly used glaucoma 
drugs: A meta-analysis of randomized clinical trials. Ophthalmology. 
2005; 112:1177–1185. 

12. European Glaucoma Society. Terminology and Guidelines for Glauco-
ma. 4th ed. Savona, Italy: PubliComm; 2014. doi:10.1136/bjophthal-
mol-2016-egsguideline.001

 1. Resnikoff S., Pascolini D., Etya’ale D., Kocur I. et al. Global data on 
visual impairment in the year 2002. Bull World Health Organ. 2004; 
82(11):844–851. doi:S0042-96862004001100009

 2. Quigley H.A., Broman A.T. The number of people with glaucoma 
worldwide in 2010 and 2020. Br J Ophthalmol. 2006; 90(3):262-267. 
doi: 10.1136/bjo.2005.081224

 3. Heijl A., Bengtsson B., Chauhan B.C., Lieberman M.F. et al. A com-
parison of visual field progression criteria of 3 major glaucoma tri-
als in early manifest glaucoma trial patients. Ophthalmology. 2008; 
115:1557–1565. doi:10.1016/j. ophtha.2008.02.005

 4. Gillespie B.W., Musch D.C., Guire K.E., Mills R.P. et al. CIGTS (Col-
laborative Initial Glaucoma Treatment Study) Study Group. The col-
laborative initial glaucoma treatment study: Baseline visual field and 
test-retest variability. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2003; 44:2613–2620. 
doi:10.1167/iovs.02-0543

 5. Ernest P.J., Schouten J.S., Beckers H.J., Hendrikse F. et al. An evi-
dence-based review of prognostic factors for glaucomatous visual field 
progression. Ophthalmology. 2013; 120:512–519. doi:10.1016/j.oph-
tha.2012.09.005

 6. Bagnis A., Papadia M., Scotto R., Traverso C.E. Current and emerging 
medical therapies in the treatment of glaucoma. Expert Opin Emerg 
Drugs. 2011; 16(2):293–307. doi: 10.1517/14728214.2011.563733

 7. Curran M.P., Orman J.S. Bimatoprost/timolol: a review of its use  
in glaucoma and ocular hypertension. Drugs Aging. 2009; 26(2): 
169–184. doi: 10.2165/0002512-200926020-00008

 8. Chauhan B.C., Mikelberg F.S., Balaszi A.G. et al. Canadian glau-
coma study: risk factors for the progression of open-angle glau-
coma. Arch Ophthalmol. 2008; 126(8):1030–1036. doi: 10.1001/
archopht.126.8.1030

 9. Heijl A., Leske M.C., Bengtsson B. et al. Reduction of intraocular pres-
sure and glaucoma progression: results from the early manifest glau-
coma trial. Arch Ophthalmol. 2002; 120(10):1268–1279.

10. Garway-Heath D.F., Crabb D.P., Bunce C., Lascaratos G. et al. Latano-
prost for open-angle glaucoma (UKGTS): A randomised, multicentre, 
placebo-controlled trial. Lancet. 2015; 385:1295–1304. doi:10.1016/
S0140-6736(14)62111-5

11. van der Valk R., Webers C.A., Schouten J.S., Zeegers M.P. et al. Intra-
ocular pressure-lowering effects of all commonly used glaucoma 
drugs: A meta-analysis of randomized clinical trials. Ophthalmology. 
2005; 112:1177–1185. 

12. European Glaucoma Society. Terminology and Guidelines for Glauco-
ma. 4th ed. Savona, Italy: PubliComm; 2014. doi:10.1136/bjophthal-
mol-2016-egsguideline.001

Комплексная оценка применения латанопроста



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

28 3/2019   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

13. Stjernschantz J., Resul B. Phenyl substituted prostaglandin analogsfor 
glaucoma treatment. Drugs Future. 1992; 17:691-704. doi:10.1358/
dof.1992.017.08.187766

14. Aung T., Chan Y.H., Chew P.T. EXACT Study Group. Degree of angle 
closure and the intraocular pressure-lowering effect of latanoprost in 
subjects with chronic angle-closure glaucoma. Ophthalmology. 2005; 
112:267–271. doi:10.1016/j.ophtha.2004.08.024.

15. Boland M.V., Ervin A.M., Friedman D.S., Jampel H.D. et al. Compar-
ative effectiveness of treatments for open-angle glaucoma: a system-
atic review for the U.S. Preventive Services Task Force. Ann Intern 
Med. 2013; 158:271-279. doi:10.7326/0003-4819-158-4-201302190-
00008

16. Lin L., Zhao Y.J.,  Chew P.T., Sng C.C. et al. Comparative efficacy 
and tolerability of topical prostaglandin analogues for primary open-
angle glaucoma and ocular hypertension. Ann Pharmacother. 2014; 
48(12):1585-1593. doi:10.1177/1060028014548569

17. Cucherat M., Stalmans I., Rouland J.F. Relative efficacy and safety  
of preservative-free latanoprost (T2345) for the treatment of open-
angle glaucoma and ocular hypertension: an adjusted in direct com-
parison meta-analysis of randomized clinical trials. J Glaucoma. 2014; 
23:69-75. doi:10.1097/IJG.0b013e3182a075e6

18. Eyawo O., Nachega J., Lefebvre P., Meyer D. et al. Efficacy and safe-
ty of prostaglandin analogues in patients with predominantly prima-
ry open-angle glaucoma or ocular hypertension: a meta-analysis. Clin 
Ophthalmol. 2009; 3:447-456. doi:10.2147/opth.s6501

19. Honrubia F., Garcia-Sánchez J., Polo V., Martinez J.M. et al.  Con-
junctival hyperaemia with the use of latanoprost versus other prosta-
glandin analogues in patients with ocular hypertension or glaucoma: 
a meta-analysis of randomised clinical trials. Br J Ophthalmol. 2009; 
93:316-321. doi:10.1136/bjo.2007.135111

20. Orme M., Collins S., Dakin H., Kelly S. et al. Mixed treatment com-
parison and meta-regression of the efficacy and safety of prosta-
glandin analogues and comparators for primary open-angle glauco-
ma and ocular hypertension. Curr Med Res Opin. 2010; 26:511-528. 
doi:10.1185/03007990903498786

21. Kara C., Şen E.M., Elgin K.U., Serdar K. et al. Does the intraocular 
pressurelowering effect of prostaglandin analogues continue over the 
long term? Int Ophthalmology. 2017; 37(3):619-626. doi:10.1007/
s10792-016-0315-3

22. Национальное руководство по глаукоме: для практикующих вра-
чей /под ред. Е.А. Егорова, Ю.С. Астахова, В.П. Еричева. М.: ГЭО-
ТАР-Медиа; 2015: 190–197. http://www.glaucomanews.ru/files/
glaukoma_wm.pdf

23. American Academy of Ophthalmology Glaucoma Panel. Primary 
open-angle glaucoma suspect. San Francisco (CA): American Acade-
my of Ophthalmology; 2010.

24. Connor A.J., Fraser S.G. Glaucoma prescribing trends in England 2000 
to 2012. Eye (Lond). 2014; 28:863-869. doi:10.1038/ eye.2014.114

25. Schmier J.K., Lau E.C., Covert D.W. Two-year treatment patterns and 
costs in glaucoma patients initiating treatment with prostaglandin 
analogs. Clin Ophthalmol. 2010; 4:1137-1143. doi:10.2147/OPTH.
S13884

26. Daka Q., Trkulja V. Efficacy and tolerability of mono-compound 
topical treatments for reduction of intraocular pressure in patients 
with primary open angle glaucoma or ocular hypertension: an over-
view of reviews. Croat Med J. 2014; 55(5):468-480. doi:10.3325/
cmj.2014.55.468

27. WHO web link: http://www.who.int/medicines/publications/essen-
tialmedicines/EML2015_8-May-15.pdf. 

28. Нероев В.В., Киселева О.А., Бессмертный А.М. Основные резуль-
таты мультицентрового исследования эпидемиологических осо-
бенностей первичной открытоугольной глаукомы в Российской 
Федерации. Российский офтальмологический журнал. 2013; 
6(3):43–46. 

13. Stjernschantz J., Resul B. Phenyl substituted prostaglandin analogsfor 
glaucoma treatment. Drugs Future. 1992; 17:691-704. doi:10.1358/
dof.1992.017.08.187766

14. Aung T., Chan Y.H., Chew P.T. EXACT Study Group. Degree of angle 
closure and the intraocular pressure-lowering effect of latanoprost in 
subjects with chronic angle-closure glaucoma. Ophthalmology. 2005; 
112:267–271. doi:10.1016/j.ophtha.2004.08.024.

15. Boland M.V., Ervin A.M., Friedman D.S., Jampel H.D. et al. Compar-
ative effectiveness of treatments for open-angle glaucoma: a system-
atic review for the U.S. Preventive Services Task Force. Ann Intern 
Med. 2013; 158:271-279. doi:10.7326/0003-4819-158-4-201302190-
00008

16. Lin L., Zhao Y.J.,  Chew P.T., Sng C.C. et al. Comparative efficacy 
and tolerability of topical prostaglandin analogues for primary open-
angle glaucoma and ocular hypertension. Ann Pharmacother. 2014; 
48(12):1585-1593. doi:10.1177/1060028014548569

17. Cucherat M., Stalmans I., Rouland J.F. Relative efficacy and safety  
of preservative-free latanoprost (T2345) for the treatment of open-
angle glaucoma and ocular hypertension: an adjusted in direct com-
parison meta-analysis of randomized clinical trials. J Glaucoma. 2014; 
23:69-75. doi:10.1097/IJG.0b013e3182a075e6

18. Eyawo O., Nachega J., Lefebvre P., Meyer D. et al. Efficacy and safe-
ty of prostaglandin analogues in patients with predominantly prima-
ry open-angle glaucoma or ocular hypertension: a meta-analysis. Clin 
Ophthalmol. 2009; 3:447-456. doi:10.2147/opth.s6501

19. Honrubia F., Garcia-Sánchez J., Polo V., Martinez J.M. et al.  Con-
junctival hyperaemia with the use of latanoprost versus other prosta-
glandin analogues in patients with ocular hypertension or glaucoma: 
a meta-analysis of randomised clinical trials. Br J Ophthalmol. 2009; 
93:316-321. doi:10.1136/bjo.2007.135111

20. Orme M., Collins S., Dakin H., Kelly S. et al. Mixed treatment com-
parison and meta-regression of the efficacy and safety of prosta-
glandin analogues and comparators for primary open-angle glauco-
ma and ocular hypertension. Curr Med Res Opin. 2010; 26:511-528. 
doi:10.1185/03007990903498786

21. Kara C., Şen E.M., Elgin K.U., Serdar K. et al. Does the intraocular 
pressurelowering effect of prostaglandin analogues continue over the 
long term? Int Ophthalmology. 2017; 37(3):619-626. doi:10.1007/
s10792-016-0315-3

22. National Guide to Glaucoma: for Practitioners. Ed by E.A. Egorov, 
Yu.S. Astakhov, V.P. Erichev. Moscow: GEOTAR-Media; 2015: 190-197. 
(In Russ.). http://www.glaucomanews.ru/files/glaukoma_wm.pdf

23. American Academy of Ophthalmology Glaucoma Panel. Primary 
open-angle glaucoma suspect. San Francisco (CA): American Acade-
my of Ophthalmology; 2010.

24. Connor A.J., Fraser S.G. Glaucoma prescribing trends in England 2000 
to 2012. Eye (Lond). 2014; 28:863-869. doi:10.1038/ eye.2014.114

25. Schmier J.K., Lau E.C., Covert D.W. Two-year treatment patterns and 
costs in glaucoma patients initiating treatment with prostaglandin 
analogs. Clin Ophthalmol. 2010; 4:1137-1143. doi:10.2147/OPTH.
S13884

26. Daka Q., Trkulja V. Efficacy and tolerability of mono-compound 
topical treatments for reduction of intraocular pressure in patients 
with primary open angle glaucoma or ocular hypertension: an over-
view of reviews. Croat Med J. 2014; 55(5):468-480. doi:10.3325/
cmj.2014.55.468

27. WHO web link: http://www.who.int/medicines/publications/essen-
tialmedicines/EML2015_8-May-15.pdf. 

28. Neroev V.V., Kiseleva O.A., Bessmertnyj A.M. The main results of  
a multicenter study of epidemiological features of primary open-angle 
glaucoma in the Russian Federation. Rossijskij oftal’mologicheskij 
zhurnal. 2013; 6(3):43–46. (In Russ.).

Поступила / Received / 11.07.2019



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

29НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  3/2019

УДК 617.7-007.681-07

Синдром идиопатического повышения давления  
в эписклеральных венах (синдром Радиуса - Маумани): 
дифференциально-диагностические проблемы
Еричев В.П., д.м.н., профессор, руководитель отдела глаукомы;

Витков А.А., ординатор;

Панюшкина Л.А., к.м.н., научный сотрудник отдела глаукомы.

ФГБНУ «НИИ глазных болезней», 119021, Российская Федерация, Москва, ул. Россолимо, 11А.

Авторы не получали финансирование при проведении исследования и написании статьи.  
Конфликт интересов: отсутствует.

Для цитирования: Еричев В.П., Витков А.А., Панюшкина Л.А. Синдром идиопатического повышения давления  
в эписклеральных венах (синдром Радиуса - Маумани): дифференциально-диагностические проблемы. 
Национальный журнал глаукома. 2019; 18(3):29-33.

Резюме
Отсутствие полного знания причин возникновения 

и всех звеньев патогенеза глаукомы вынуждает нас 
признавать, что повышенный уровень внутриглазного 
давления (ВГД) считается одним из главных факторов 
риска развития глаукомы. Именно поэтому основой 
лечения глаукомы считается снижение уровня офталь-
мотонуса до значений, при которых не происходит 
распада зрительных функций. Среди причин развития 
офтальмогипертензии наименее изученными остаются 
состояния, при которых повышается давление в системе 
эписклеральных вен. В дифференциально-диагности-
ческом поиске особое место занимает синдром идио-
патического повышения давления в эписклеральных 
венах (синдром Радиуса - Маумани). Данное состояние 

считается диагнозом исключения — при отсутствии дру-
гой значимой патологии. В настоящее время в зарубеж-
ной литературе опубликованы единичные клинические 
случаи, описывающие это состояние. В данном клини-
ческом случае представлена пациентка с вторичной 
глаукомой правого глаза, развившейся вследствие дли-
тельного монокулярного идиопатического повышения 
давления в системе эписклеральных вен. Особенностью 
ведения данного пациента является непереносимость 
большинства препаратов гипотензивного действия, что 
влияет на тактику лечения. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, внутриглазное давле-
ние, идиопатическое повышение давления в эпискле-
ральных венах, синдром Радиуса - Маумани.
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Повышение уровня внутриглазного давления 
(ВГД) является одним из основных факто-
ров риска развития глаукомной оптической 
нейропатии (ГОН). По причине отсутствия 

полных знаний этиологии и патогенеза первичной 
глаукомы снижение (нормализация) офтальмото-
нуса остается принципом лечения этого заболева-
ния. Повышение уровня ВГД является основным фак-
тором риска развития ГОН [1]. Одной из наиболее 
частых причин развития офтальмогипертензии счи-
тается затруднение оттока внутриглазной жидкости 
на уровне системы «трабекулярная сеть - шлеммов 
канал». Кроме глаукомы как самостоятельной нозо-
логической формы, есть состояния, сопровождаю-
щиеся повышенным офтальмотонусом и классифи-
цирующиеся как офтальмогипертензия. Различают 
эссенциальную, симптоматическую и ложную (инду-
цированную). Отличительной особенностью офталь-
могипертензии является повышение уровня ВГД при 
отсутствии очевидных морфофункциональных изме-
нений. Тем не менее дифференциальный диагноз 
данных состояний сложен. Возможен переход офталь-
могипертензии в собственно первичную открыто-
угольную глаукому (ПОУГ), тогда уже применяются 
все правила лечения и мониторинга. Более редким 
состоянием, приводящим к повышению уровня ВГД, 
считается нарушение кровотока в системе эпискле-
ральных вен. В тех случаях, когда такая ситуация воз-
никает монолатерально, бывают дополнительные 
трудности в верификации диагноза.

Любое затруднение кровотока на пути отто-
ка внутриглазной жидкости (от эписклерального 
венозного сплетения до верхней полой вены) может 
приводить к повышению давления в эписклераль-
ных венах. В настоящее время известно несколь-
ко причин развития данного состояния, среди них 
различают: каротидно-кавернозное соустье, эндо-
кринную офтальмопатию, синдром Стерджа - Вебе-
ра, тромбоз кавернозного синуса, синдром верхней 
полой вены, склерит, опухоли головы или орбиты,  
а также синдром Радиуса - Маумани. 

Среди перечисленных причин офтальмогипер-
тензии синдром Радиуса - Маумани считается диа-
гнозом исключения, его постановка возможна лишь 
при отсутствии другой органической или функци-
ональной патологии. В настоящее время опубли-

Abstract
The lack of full knowledge of the causes and all links of 

glaucoma pathogenesis forces us to recognize an increased 
level of intraocular pressure (IOP) as one of the main risk 
factors for glaucoma development. That is why glaucoma 
treatment is based on IOP level reduction to values that hold 
no danger of provoking visual functions decrease. Among 
the reasons for ocular hypertension development, the least 
studied are the conditions in which pressure increases in the 
system of episcleral veins. In differential-diagnostic search 
the idiopathic elevated episcleral venous pressure syndrome 
(Radius-Maumenee) fills a special place. This condition is 

an exclusion diagnosis in the absence of other significant 
pathology. Currently, in foreign literature one can find single 
clinical cases describing this condition. In this clinical case, 
a patient with secondary glaucoma of the right eye resulting 
from a long monocular idiopathic elevated episcleral venous 
pressure is presented. The peculiarity of this patient’s man-
agement was the intolerance of most hypotensive drugs, 
which affected the treatment tactics. 

KEYWORDS: glaucoma, intraocular pressure, idiopathic 
elevated episcleral venous pressure, Radius - Maumenee 
syndrome.

ковано несколько клинических случаев, описыва-
ющих данное состояние [2-9]. Дифференциальная 
диагностика синдрома идиопатического повышения 
давления в эписклеральных венах сложна, но важ-
ность ее усиливается как для лучшего понимания 
данного процесса, так и для выработки правильной 
тактики ведения пациента. В данном клиническом  
случае представлена пациентка с вторичной глау-
комой правого глаза, развившейся вследствие дли-
тельного идиопатического повышения давления  
в системе эписклеральных вен.

Цель настоящей работы — оценить современ-
ные возможности диагностики вторичной глау-
комы, вызванной идиопатическим повышением  
давления в эписклеральных венах.

Материалы и методы

Пациентка М., 1971 года рождения, в течение 
последних 10 лет ежегодно наблюдалась и лечилась 
в частной клинике по поводу офтальмогипертензии 
правого глаза (ВГД до 30 мм рт.ст.). Причиной для 
первичного обследования стали жалобы пациентки 
на выраженное покраснение глаза, эпизоды «тумана», 
птоза, ретробульбарной боли, снижение остроты зре-
ния на правом глазу. Семейный анамнез по глаукоме 
не отягощен. Применение препаратов гипотензив-
ного действия из большинства фармакологических 
групп приводило к развитию локальных и системных 
нежелательных явлений. Среди них различали: раз-
дражение глаза (чувство жжения, ощущение песка 
в глазах, зуд, покалывание и ощущение инородного 
тела), гиперемию конъюнктивы — при применении 
монотерапии или в комбинациях, аналогов проста-
гландинов, местных ингибиторов карбоангидразы  
и альфа2-адреномиметиков. Среди системных неже-
лательных явлений наблюдалась брадикардия при 
применении топических бета-блокаторов.

При очередном обследовании пациентки в марте 
2018 года отмечены расширение, полнокровность  
и извитость эписклеральных сосудов правого глаза. 
Диагноз «офтальмогипертензия» был изменен на 
диагноз «первичная открытоугольная IIв глаукома». 
В связи с усилением жалоб пациентка обратилась  
в ФГБНУ «НИИ глазных болезней» для уточнения 
диагноза и коррекции лечения.

Еричев В.П., Витков А.А., Панюшкина Л.А.
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Рис. 1. Расширенные эписклеральные вены правого 
глаза пациентки, в сравнении с левым

Fig. 1. Dilated episcleral veins of the right eye of the patient, 
compared to the left

Для верификации диагноза были выполнены 
следующие исследования:

– максимальная корригированная острота зре-
ния: OD = 0,65 с cyl -1,0 ax 130° = 0,8; OS = 1,0;

– биомикроскопия (рис. 1): OD — эписклераль-
ные сосуды расширены, полнокровные, извитые; 
OU — роговица прозрачная, блестящая; передняя 
камера средней глубины, реакция зрачка на свет 
сохранена, пигментная кайма по зрачковому краю 
сохранена;

– роговично-компенсированное ВГД (Ocular 
Response Analyzer): OD — 30,3 мм рт.ст., OS — 
17,2 мм рт.ст.; 

– офтальмоскопия: OD — ДЗН бледный, гра-
ницы четкие, сосудистый пучок смещен в носовую 
сторону, соотношение Э/Д = 0,7 ДД; макулярная 
зона и периферия сетчатки без патологии;

– гониоскопия: OU — III степень открытия (по 
Shaffer), смешанная пигментация 1 степени;

– результаты стандартной автоматической пери-
метрии (HFA III) (рис. 2) и оптической когерентной 
томографии (Optovue RTVue-100) (рис. 3) выявили 
изменения, характерные для развитой стадии ГОН.

Рис. 2. Статическая периметрия (Humphrey, SITA 30-2) 
правого глаза — снижение светочувствительности сет-
чатки с носовой стороны до точки фиксации

Fig. 2. Standard automated perimetry (Humphrey, SITA 
30-2) of the right eye — local decrease of light sensitivity 
from the nasal side to the center

Рис. 3. Оптическая когерентная томография (Optovue 
RTVue-100) — снижение толщины слоя нервных воло-
кон (СНВС) и комплекса ганглиозных клеток сетчатки 
(КГКС) правого глаза 

Fig. 3. Optical coherence tomography (Optovue RTVue-
100) — thinning of retinal nerve fiber layer (RNFL) and 
ganglion cell complex (GCC)

Синдром Радиуса - Маумани: дифференциально-диагностические проблемы
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Результаты проведенных обследований и дан-
ные анамнеза могут указывать на развитие вторич-
ной глаукомы из-за повышения давления в системе 
эписклеральных вен. Обоснованность постановки 
диагноза «первичная открытоугольная глаукома» 
сомнительна. 

С дифференциально-диагностической целью 
(выявление причины развития вторичной глауко-
мы) выполнены дополнительные исследования. Уль-
тразвуковое β-сканирование глаза и орбиты, а также 
ультразвуковая допплерография (УЗДГ) интраоку-
лярных и ретинальных сосудов не выявили изме-
нений очагового характера в проекции УЗ-среза 
орбиты с обеих сторон, а также данных за каро-
тидно-кавернозное соустье. Магнитно-резонансная  
ангиография интракраниальных артерий не выявила 
гемодинамически значимых стенозов, аневризм или 
артерио-венозных мальформаций интракраниаль-
ных артерий. Компьютерная томография (КТ) орби-
ты, магнитно-резонансная томография (МРТ) голов-
ного мозга с ангиографией не выявили признаков 
интракраниальной патологии. Исследование уров-
ня тиреоидных гормонов и УЗИ щитовидной железы  
не выявили признаков гипертиреоза.

Совокупность анамнестических сведений и дан-
ных клинического обследования (расширенные и из- 
витые эписклеральные вены, характерные изменения 
для ГОН, повышенный уровень ВГД, а также открытый 
угол передней камеры при отсутствии другой органи-
ческой или функциональной патологии) можно счи-
тать основанием для постановки диагноза «синдром 
Радиуса - Маумани, вторичная IIb глаукома» [2].

Рекомендовано: постоянное применение селек-
тивного бета-адреноблокатора бетаксолола 0,5% 
(препарат выбора) 2 раза в день, системное приме-
нение ингибиторов карбоангидразы по схеме, дина-
мическое наблюдение каждые 3-4 месяца. При выяв-
лении отрицательной динамики — решение вопроса 
о хирургическом лечении глаукомы правого глаза. 

Рис. 4. Пограничный уровень роговично-компенсированного ВГД (ORA) правого глаза (Kbs=1,05)

Fig. 4. Borderline level of corneal-compensated IOP (ORA) of the right eye (Kbs=1,05)

Рис. 5. По результатам САП зрительные функции  
стабильны

Fig. 5. According to the results of SAP visual functions  
are stable

Еричев В.П., Витков А.А., Панюшкина Л.А.
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и выработки правильной тактики лечения. Это осо-
бенно важно в таких нестандартных ситуациях, 
к которым можно применить вторичную глаукому, 
вызванную идиопатическим повышением давления 
в эписклеральных венах.

Рис. 6. По результатам ОКТ толщина КГКС стабильна 

Fig. 6. According to the results of OCT thickness the GCC 
is stable

При контрольном обследовании через 4 месяца 
выявлен пограничный уровень ВГД на правом глазу: 
Kbs OD = 1,05, (рис. 4), по результатам стандарт-
ной автоматической периметрии (Zeiss) (рис. 5)
и оптической когерентной томографии (рис. 6) не 
выявлено отрицательной динамики. 

 

Обсуждение
Полученный комплекс сведений не может рас-

сматриваться как убедительное доказательство 
наличия ПОУГ. Такие очевидные симптомы, как 
монокулярное расширение и извитость эпискле-
ральных вен, могут косвенно указывать на повы-
шение давления в них. Это состояние, возможно, 
стало причиной развития вторичной глаукомы. 
При проведении дифференциально-диагностиче-
ского поиска были исключены такие патологии, 
как каротидно-кавернозное соустье, интракрани-
альная патология, патология щитовидной железы, 
что дополнительно позволяет нам считать, что при-
чиной развития вторичной глаукомы является син-
дром идиопатического повышения давления в эпи-
склеральных венах — синдром Радиуса - Маумани, 
диагноз исключения. 

Заключение
Представленный случай показывает необходи-

мость тщательного изучения анамнеза, детального 
анализа всех клинических проявлений, корректной 
трактовки результатов аппаратного и инструмен-
тального исследования для верификации диагноза  
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить возможность компенсации и стабили-

зации глаукомного процесса у пациентов с сочетанием 
первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) и осевой 
миопии при назначении 0,2% бримонидина в составе 
комбинированной антиглаукомной терапии.

МЕТОДЫ. Произведен анализ клинических результа-
тов лечения в течение 1 года 30 пациентов с сочета-
нием разностадийной некомпенсированной на медика-
ментозном режиме (без препарата бримонидин 0,2%) 
ПОУГ и осевой миопии. Пациентам было проведено 
достаточное для верификации диагноза офтальмоло-
гическое обследование, а также исследование морфо-
метрических параметров сетчатки и зрительного нерва 
с помощью Cirrus HD OCT 4000. При проведении мер по 
медикаментозной компенсации внутриглазного давле-
ния (ВГД) к лечению были добавлены инстилляции 0,2% 
бримонидина 2 раза в день. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Добавление к курсу лечения пациентам 
с ПОУГ и осевой миопией 0,2% бримонидина позволило 
добиться компенсации офтальмотонуса и снизить исход-
ный уровень ВГД на 25,3-29,9%. При анализе функцио-
нального состояния органа зрения испытуемых не выяв-
лено статистически значимых изменений в течение года 
наблюдения ни в функции остроты зрения, ни в данных 
периметрии. Изменений ОКТ-параметров не было выяв-
лено, что демонстрировало стабильное состояние диска 
зрительного нерва и сетчатки на фоне лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Использование 0,2% бримонидина  
в составе комбинированной антиглаукомной терапии  
у пациентов с комбинацией ПОУГ и осевой миопии  
целесообразно и эффективно.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, осевая миопия, бримо-
нидин, лечение, эффективность, стабилизация, ком-
пенсация. 
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Глаукома является ведущей причиной необра-
тимой утраты зрения и слепоты во всем мире. 
Уже длительное время наблюдается неуклон-
ный и стабильный рост заболеваемости пер-

вичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в раз-
личных демографических группах по всему миру. 
В структуре инвалидности вследствие заболевания 
органа зрения глаукома занимает первое место [1].

Во всем мире число пациентов с ПОУГ на 2013 г.
составило 44,1 млн [2]. Распространённость глау-
комы в России в 2011 г. составила от 83 до 103 на 
10 000 взрослого населения, при этом более чем  
у 100 тыс. человек ежегодно офтальмологи впервые 
выявляют данное заболевание [3]. 

Несмотря на постоянное усовершенствование 
методов диагностики и лечения ПОУГ, известно, 
что в большинстве случаев (>60%) глаукома диа-
гностируется впервые на развитой и/или далеко 
зашедшей стадии [4], что подтверждает актуаль-
ность поиска наиболее эффективных методов лече-
ния, приводящих к надежной стабилизации данно-
го заболевания. 

Основной целью антиглаукомного лечения 
является длительное, в идеале — пожизненное сни-
жение внутриглазного давления (ВГД) до уровня 

Efficacy of 0.2% brimonidine in combination therapy for patients  
with primary open-angle glaucoma and axial myopia
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Abstract
PURPOSE: To assess the possibility of glaucoma compen-

sation and stabilization in patients with a combination of 
primary open-angle glaucoma (POAG) and axial myopia on 
0.2% brimonidine as part of combination glaucoma therapy.

METHODS: We conducted a clinical results analysis of  
a 1-year treatment program of 30 patients with a combi-
nation of non-compensated POAG and axial myopia. All 
patients underwent an ophthalmologic examination that 
was sufficient to verify the diagnosis, as well as an analysis 
of the morphometric parameters of the retina and optic 
nerve using Cirrus HD OCT 4000. 0.2% brimonidine instilla-
tion was added to the treatment 2 times day as part of the 
hypotensive treatment.

RESULTS: Adding 0.2% brimonidine to the course of 
treatment in patients with POAG and axial myopia allowed 
achieving IOP compensation and reducing the initial IOP 
level by 25.3-29.9%. No statistically significant changes in 
visual acuity and perimetry data were registered during the 
year of observation. There were no changes in OCT para-
meters, which demonstrated a stable condition of the optic 
disc and retina during the treatment course.

CONCLUSION: The use of 0.2% brimonidine as part of 
combination glaucoma therapy in patients with POAG and 
axial myopia is expedient and effective.

KEYWORDS: glaucoma, axial myopia, brimonidine, treat-
ment, efficacy, stabilization, compensation.

«целевого» [4]. Наряду с этим крайне важным в ста-
билизации глаукомного процесса представляется 
сохранение функции ганглиозных клеток сетчатки 
и зрительного нерва, повреждение которых ведет 
к формированию глаукомной оптической нейропа-
тии и является основной причиной необратимого 
снижения зрения при этом заболевании. Особенно 
важной нейропротекция представляется для катего-
рии пациентов с комбинацией ПОУГ и осевой мио-
пией высокой степени. Известно, что сопутствую-
щие миопии морфологические изменения структур 
глазного яблока [5, 6] и ухудшение гемодинамики 
[7] создают предпосылки для более быстрого раз-
вития глаукомной оптической нейропатии у этих 
пациентов. Кроме этого, для пациентов с сочета-
нием близорукости высокой степени и ПОУГ суще-
ственным представляется достижение стабилиза-
ции на фоне лечения не только самого глаукомного 
процесса, но и осевой миопии [8]. 

Препаратом местного действия, сочетающим 
гипотензивный и одновременно нейропротектор-
ный эффекты, является бримонидин. 

Бримонидин относится к группе селективных 
альфа2-адреномиметиков. Его механизм снижения 
ВГД заключается в следующем. Активация альфа2-

Эскина Э.Н., Белогурова А.В.
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[23, 24], либо проведения внутригрупповой или 
межгрупповой замены антиглаукомных капель. 
В связи с этим неоспоримым преимуществом 
является то, что в состав 0,2% бримонидина вхо-
дит поливиниловый спирт, который, смешиваясь  
с нативной слезой, способен стабилизировать пре-
роговичную слезную пленку, преимущественно за 
счет восстановления ее водного компонента, а это 
минимизирует проявления ССГ при назначении 
других препаратов, содержащих консервант [13].

Все вышеописанное определяет целесообраз-
ность применения 0,2% бримонидина при лечении 
ПОУГ и делает актуальным анализ эффективности 
данного препарата в составе комплексной терапии 
у пациентов с сочетанием ПОУГ и осевой миопии. 

Цель настоящего исследования — оценить гипо-
тензивную эффективность и стабилизацию глау-
комного процесса у пациентов с сочетанием ПОУГ 
и осевой миопии при назначении 0,2% бримони-
дина в составе комбинированной антиглаукомной 
терапии.

Материал и методы 
Произведен анализ клинических результатов 

лечения группы пациентов с сочетанием ПОУГ 
и осевой миопии в течение 1 года наблюдения  
в Офтальмологической клинике «Сфера». 

Было обследовано 30 пациентов (56 глаз), сред-
ний возраст 57,0±17,8 года, с сочетанием ПОУГ 
I-III стадий и осевой миопии (средняя рефракция 
по сфероэквиваленту -7,2±3,6 дптр, средняя длина 
переднезадней оси глаза 26,5±1,8 мм). Среди 
обследуемых было 13 мужчин, 17 женщин. ПОУГ 
начальной (I) стадии диагностирована в 18 глазах, 
развитой стадии (II) — в 25 глазах, далеко зашед-
шей (III) стадии — в 13 глазах. ВГД у всех пациен-
тов к моменту включения в испытуемую группу 
не было компенсировано, и никогда ранее они не 
получали препарат бримонидина.

Каждому пациенту было проведено офтальмо-
логическое обследование для верификации диагно-
за, включавшее авторефрактометрию, визометрию, 
пневмотонометрию (роговично-компенсированное 
ВГД с учетом пахиметрии), тонометрию по Макла-
кову грузом 5 г, гониоскопию, эхобиометрию, био-
микроскопию переднего отрезка, непрямую офталь-
москопию с линзой 60 дптр. Кроме этого, всем 
пациентам была проведена статическая автомати-
ческая периметрия (САП) на приборе Kowa AP-7000 
(Япония) по программе Threshhold Center 1 Fovea 
с оценкой основного периметрического индекса 
(MD — mean deviation), оптическая когерентная 
томография (ОКТ) сетчатки и зрительного нерва 
на приборе Cirrus HD OCT 4000 («Carl Zeiss Meditec 
Inc.») с анализом толщины комплекса ганглиозных 
клеток (КГК), слоя нервных волокон (СНВ), параме-
тров диска зрительного нерва (ДЗН).

адренорецепторов цилиарного тела вызывает вазо-
констрикцию, вследствие чего уменьшается его 
объем, что ведет к снижению скорости кровотока 
и выработки водянистой влаги [9-11], стабилиза-
ция которой происходит в глазу в течение несколь-
ких дней применения препарата. Длительное сохра-
нение гипотензивного эффекта бримонидина обе-
спечивается за счет улучшения оттока водянистой 
влаги по увеосклеральному пути [12]. Показано, 
что бримонидин эффективен не только в моноте-
рапии, но и в составе комбинированной терапии  
глаукомы [13].

Было показано, что бримонидин в 0,2% концен-
трации обладает более выраженной гипотензивной 
активностью в сравнении с его меньшими концен-
трациями (бримонидин 0,15%) [14].

Нейропротекторные свойства бримонидина не 
зависят от его гипотензивного действия [15, 16] 
и заключаются в опосредованной функциональной 
модуляции NMDA-рецепторов (ионотропный рецеп-
тор глутамата, селективно связывающий N-метил-
D-аспартат) и кальциевых каналов сетчатки, гипер-
активация которых происходит при процессе раз-
вития апоптоза ганглиозных клеток сетчатки [11]. 
В эксперименте бримонидин способен сохранять 
ретроградный и антероградный транспорт в ган-
глиозных клетках сетчатки (ГКС) в условиях острой 
ишемии [17, 18], а также предотвращать избыточ-
ный выброс и повышать резорбцию участвующего 
в процессе гибели ганглиозных клеток глутамата 
[19, 20]. Кроме этого, привлекает внимание спо-
собность бримонидина содействовать регенерации 
аксонов нейронов зрительного анализатора и сти-
мулировать их рост после повреждения [21].

Таким образом, ввиду комбинированного анти-
гипертензивного и нейропротекторного механиз-
мов действия бримонидина, назначение 0,2% рас-
твора данного препарата обосновано у пациентов 
с комбинированной патологией ПОУГ и осе-
вой миопией высокой степени. Кроме этого, что 
является актуальным для данных пациентов, при  
применении бримонидина в эксперименте на 
животных показан результат торможения прогрес-
сирования экспериментальной миопии на свиных 
глазах [8].

В то же время вынужденная длительная тера-
пия антиглаукомными препаратами часто приводит  
к формированию лекарственной непереносимо-
сти и синдрому «сухого» глаза (ССГ) у пациентов  
с ПОУГ [13]. Сочетание ПОУГ и ССГ выявляется, 
по данным некоторых авторов, у 52% пациентов 
[22] и провоцируется не только действием консер-
вантов в составе глазных капель, но и непосред-
ственно угнетающим действием антиглаукомных 
препаратов на слезопродукцию. ССГ значитель-
но ухудшает качество жизни пациентов с ПОУГ 
и еще больше снижает комплаентность, а со сто-
роны врача требует назначения слезозаменителей 
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Стадия ПОУГ 
POAG stage

Число  
глаз, n 
Number  

of eyes, n

Лечение 
Treatment regimen

ВГД, мм рт.ст. 
IOP, mm Hg

Пневмотонометрия
pneumotonometry 

по Маклакову,  
груз 5 г 

Maklakov  
tonometry, 5g

Начальная (I) 
Mild (I)

18 
латанопрост 0,005% или травопрост 0,004% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004%

19,7±4,0 17,7±3,8

Развитая (II) 
Moderate (II)

10  

латанопрост или травопрост +  
тимолол 0,5% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% + 
timololum 0.5%

19,0±3,8 17,7±2,3

15 

латанопрост или травопрост +  
тимолол 0,5% + бринзоламид 1%  
или дорзоламид 2% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% +  
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or 
brinzolamide 1%

18,7±3,3 17,4±3,1

Далеко  
зашедшая (III) 
Advanced (III)

13 

латанопрост или травопрост +  
тимолол 0,5% + бринзоламид 1%  
или дорзоламид 2% 
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% +  
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or 
brinzolamide 1%

18,4±4,2 18,5±5,1

Таблица 1. Распределение пациентов по стадиям заболевания, степени компенсации ВГД  
и гипотензивной терапии

Table 1. Patient distribution according to the IOP compensation and hypotensive regimen

Каждый вышеописанный показатель у пациен-
тов был проанализирован в начале исследования 
и через 1 год. В этот период пациенты находились 
под динамическим наблюдением. У всех из ото-
бранных в исследование пациентов офтальмотонус 
не был компенсированным и требовал корректи-
ровки. До момента проведения мер по компенса-
ции ВГД пациенты получали препараты различных 
фармакологических групп: аналоги простагланди-
нов F2a, β-адреноблокаторы, ингибиторы карбоан-
гидразы и их комбинации.

Всем пациентам к ранее назначенной терапии 
добавлены инстилляции 0,2% бримонидина (Люк-
сфен) 2 раза в день. При достижении условного ВГД 
цели [4] пациентам контролировали офтальмото-
нус каждые 3 месяца с оценкой его компенсации 
и через 1 год проводили полное обследование. 

Статистическая обработка данных выполне-
на с помощью программы STATISTICA 7.0. Опи-
сательная статистика количественных признаков 
представлена средним значением и стандартным 
отклонением M±SD. Проверка гипотез при сравне-
нии групп количественных признаков проводилась  
с использованием непараметрических тестов. 
Критическим уровнем статистической значимости 
считался р=0,05.

Результаты и обсуждение
Распределение пациентов по стадиям глауком-

ного процесса, уровню ВГД и получаемому лечению 
на момент включения в исследование представлено 
в табл. 1.

Усиление гипотензивного режима добавлением 
0,2% бримонидина (Люксфен) позволило добиться 
более стойкого снижения уровня ВГД (табл. 2). 

Дополнительный гипотензивный эффект был 
получен у всех пациентов (табл. 3). 

Таким образом, добавление к ранее назначен-
ной гипотензивной терапии пациентам с глаукомой 
и осевой миопией 0,2% бримонидина в большин-
стве случаев позволяет добиться нормализации ВГД 
до уровня безопасного, снизив его на 25,3-29,9% 
от исходного. Причем, как видно из результатов 
исследования, гипотензивный эффект тем выше, 
чем больше групп препаратов было использова-
но пациентами, что может быть связано не только 
с самостоятельным антигипертензивным действи-
ем бримонидина, но и потенцированием действия 
лекарственных средств других групп. 

В отношении функционального состояния орга-
на зрения исследуемых не произошло статистиче-
ски значимых изменений в течение года наблю-
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Стадия ПОУГ 
POAG stage

Число  
глаз, n 
Number  

of eyes, n

Лечение 
Treatment regimen

ВГД, мм рт.ст. 
IOP, mm Hg

Пневмотонометрия
pneumotonometry 

по Маклакову,  
груз 5 г 

Maklakov  
tonometry, 5g

Начальная (I) 
Mild (I)

18 латанопрост 0,005% или травопрост 0,004%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004%

14,7±3,8 15,6±2,3

Развитая (II) 
Moderate (II)

10  
латанопрост или травопрост + тимолол 0,5%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004%  
+ timololum 0.5%

13,5±2,7 15,0±3,1

15 

латанопрост или травопрост + тимолол 0,5% 
+ бринзоламид 1% или дорзоламид 2%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% + 
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or brinzolamide 1%

13,2±2,5 15,2±3,0

Далеко  
зашедшая (III) 
Advanced (III)

13 

латанопрост или травопрост + тимолол 0,5% 
+ бринзоламид 1% или дорзоламид 2%
latanoprost 0.005% or travoprost 0.004% + 
timololum 0.5% + dorzolamide 2% or brinzolamide 1%

12,8±3,2 14,7±4,0

Таблица 2. Динамика ВГД после усиления режима (+ 0,2% бримонидин) у пациентов  
исследуемых групп

Table 2. IOP dynamics after regimen enhancement (+ 0.2% brimonidine)

Таблица 3. Степень снижения ВГД у пациентов исследуемых групп после усиления режима  
(+ 0,2% бримонидина)

Table 3. IOP level decrease after regimen enhancement (+ 0.2% brimonidine)

Исходный гипотензивный режим 
Baseline regimen

Уровень снижения ВГД,  
мм рт.ст. 

IOP level decrease, mm Hg

Степень снижения ВГД,  
% от исходного уровня 

IOP level decrease, %

Достоверность  
различий 

Statistical significance

Аналоги простагландинов F2a 
Prostaglandin analogues F2a 5,0±3,8 25,3 р<0,05

Аналоги простагландинов F2a + 
β-адреноблокаторы 
Prostaglandin analogues F2a + 
β-blockers

5,5±3,0 28,2 р<0,05

Аналоги простагландинов F2a + 
β-адреноблокаторы + ингибиторы 
карбоангидразы
Prostaglandin analogues F2a + 
β-blockers + carbonic anhydrase 
inhibitors

5,5±3,8 29,9 р<0,05

Стадии глаукомы 
Glaucoma stage

Исходно
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Начальная
Mild -4,8±2,1 -4,9±2,2

Развитая
Moderate -10,8±2,0 -10,8±2,3 

Далеко зашедшая
Advanced -16,5±2,3 -17,0±2,0 

Таблица 4. Динамика MD по данным компьютерной периметрии, дБ
Table 4. MD dynamics accordindg to automated perimetry data, dB
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Параметр 
Parameter

Исходные значения 
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Площадь ДЗН, мм2 
ONH area, mm2 1,81±0,56 1,80±0,62 

Площадь НРП, мм2 
Rim area, mm2 1,17±0,32 1,17±0,31

Среднее отношение размера ЭД к ДЗН 
Cup/disk ratio 0,54±0,21 0,55±0,22

Отношение размера ЭД к ДЗН  
в вертикальном меридиане 

Vertical cup/disk ratio
0,52±0,22 0,52±0,20

Объем экскавации, мм3 
Cup volume, mm3 0,18±0,15 0,18±0,16

Таблица 5. Динамика морфометрических параметров ДЗН
Table 5. ONH morphometric parameters’ dynamics

Локализация сектора 
Sector localization

Исходные значения 
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Среднее значение 
Average 72,4±12,6 72,1±13,0

Верхний  
Superior 84,6±21,7 84,7±21,5

Височный  
Temporal 63,4±13,8 63,4±14,0

Нижний  
Inferior 81,1±19,7 80,8±20,1

Носовой 
Nasal 60,0±8,7 59,6±9,2

Таблица 6. Динамика морфометрических показателей сетчатки, мкм
Table 6. Retinal morphometric parameters’ dynamics, mkm

Показатель 
Parameter

Исходные значения 
Baseline

Через 1 год 
1 year after

Средняя 
Average 68,0±12,5 68,0±12,6

Минимальная 
Minimal 56,4±18,6 56,2±18,7

Верхненосовой сектор 
Superior nasal 70,1±15,2 70,1±15,3

Верхний сектор 
Superior 67,3±15,3 67,5±15,0

Верхневисочный сектор 
Superior temporal 67,5±15,4 67,2±15,6

Нижневисочный сектор 
Inferior temporal 63,9±15,6 63,7±15,0

Нижний сектор  
Inferior 62,2±17,4 62,0±17,5

Нижненосовой сектор  
Inferior nasal 66,5±14,7 66,4±15,0

Таблица 7. Динамика толщины комплекса ганглиозных клеток в макулярной зоне, мкм
Table 7. GCC thickness dynamics, mkm
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дения, что может свидетельствовать о стабилиза-
ции глаукомного процесса на фоне предложенной 
терапии. Средняя максимально корригированная 
острота зрения пациентов к началу исследования 
составляла 0,72±0,23 и не изменилась к моменту 
его завершения. Значения основного периметри-
ческого индекса (MD) проанализированы в дина-
мике в течение года наблюдения и представлены 
в табл. 4. 

Изменения параметров ДЗН и толщины слоя 
нервных волокон в перипапиллярной области  
и макулярного слоя комплекса ганглиозных кле-
ток по данным ОКТ представлены в табл. 5-7. Они 
демонстрируют стабильное состояние ДЗН и сет-
чатки на фоне лечения за весь период наблюдения 
за пациентами в клинике. 

За год наблюдения величина переднезадней оси 
глаза не изменилась и составила к концу исследо-
вания 26,5±1,7 мм при первоначальном размере 
26,5±1,8 мм.

Заключение
Во всех случаях назначения 0,2% бримониди-

на (Люксфена) в составе комбинированной анти-
глаукомной терапии внутриглазное давление было 
стойко нормализовано и поддерживалось на уров-
не безопасного в течение периода наблюдения. 
При этом проводившееся лечение обеспечивало 
стабилизацию глаукомного процесса у пациентов 
с осевой миопией высокой степени, что было под-
тверждено результатами исследования функцио-
нальных и морфометрических параметров. Дан-
ный факт свидетельствует в пользу наличия нейро-
протективного действия бримонидина и позволяет 
рассматривать его не только в качестве эффектив-
ного гипотензивного лекарственного средства, но  
и с позиции поддержания функционального состоя-
ния нейронов зрительного анализатора.  

Использование 0,2% бримонидина в составе ком-
бинированной антиглаукомной терапии у пациентов 
с комбинацией первичной открытоугольной глауко-
мы и осевой миопии целесообразно и эффективно. 
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Резюме
В сообщении приведены данные, подтверждающие 

гипотезу о влиянии недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани организма на риск возникнове-
ния кератоконуса и развитие патологических измене-
ний зрительного нерва и сетчатки при этом. 

ЦЕЛЬ. Сравнительное изучение морфометрических 
параметров зрительного нерва и сетчатки у пациентов  
с кератоконусом в зависимости от наличия недиффе-
ренцированной дисплазии соединительной ткани. 

МЕТОДЫ. 186 пациентам с верифицированным диа-
гнозом кератоконуса (186 глаз) была проведена опти-
ческая когерентная томография заднего сегмента глаз. 
На основании полученных результатов сформированы  
3 клинические группы и проведен сравнительный ана-
лиз морфометрических параметров зрительного нерва 
и сетчатки. В 1-ю группу вошли 40 пациентов (40 глаз), 
имеющих выраженные изменения морфометрических 
параметров зрительного нерва и сетчатки, во 2-ю груп-
пу — 50 пациентов (50 глаз) с незначительными откло-
нениями от нормы. В группу сравнения вошли 96 паци-
ентов (96 глаз) без каких-либо изменений на глазном 
дне, по данным оптической когерентной томографии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Средняя толщина слоя нервных волокон 
сетчатки (СНВС) была статистически высокодостоверно 
меньше, чем у пациентов других групп (80,15±1,29 против 

91,70±1,09 и 95,50±0,81 мкм соответственно) (1-2 p≤0,0001; 
1-3 p≤0,0001; 2-3 p=0,003). Толщина СНВС по отдельным 
сегментам (SNIT) у пациентов 1-й группы также была ста-
тистически значимо меньше. Были выявлены достоверные 
различия в объеме экскавации диска зрительного нерва  
и площади нейроретинального пояска. Достоверных разли-
чий в среднем и вертикальном размерах экскаваций диска 
зрительного нерва между пациентами разных клинических 
групп выявлено не было. Пациенты 1-й группы, в отличие 
от представителей 2-й группы и группы сравнения, имели 
достоверно меньшие размеры ДЗН (1,712±0,059 мкм против 
1,825±0,047 и 1,966±0,036 мкм соответственно) (1-2 p=0,04;  
1-3 p=0,0001; 2-3 p=0,01).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Недифференцированная дисплазия со- 
единительной ткани является не учитываемым в насто-
ящее время фактором риска развития кератоконуса  
и патологических изменений диска зрительного нерва  
и сетчатки. Пациенты с кератоконусом на фоне соеди-
нительнотканной дисплазии нуждаются, помимо «золо-
того» стандарта лечения, в проведении нейропротек-
торной и коллагенстабилизирующей терапии и диспан-
серном наблюдении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кератоконус, морфометрические 
изменения, диск зрительного нерва, сетчатка, оптиче-
ская когерентная томография.
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Б езусловно, проблема кератоконуса стоит 
остро и по причине высокой распространен-
ности в мире и в России, и вследствие того, 
что страдают заболеванием молодые, трудо-

способные люди, ведущие активный образ жизни. 
Роговица является структурой соединительной 
ткани (СТ) организма и основной преломляющей 
средой глазного яблока, поэтому так важна её био-
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Abstract
The article shows evidence of the undifferentiated conne-

ctive tissue dysplasia influence on the development of kerato-
conus and pathological changes of the optic nerve and retina. 

PURPOSE: Comparative study of morphometric parame-
ters of the optic nerve and retina variations in patients with 
keratoconus, depending on the presence of undifferentiated 
connective tissue dysplasia. 

METHODS: 186 patients with verified keratoconus diag-
nosis (186 eyes) underwent optical coherence tomography 
of the posterior segment of the eye. The results were used 
to subdivide the patients into 3 clinical groups. A compara-
tive analysis of the morphometric indices of the optic nerve 
and retina was conducted in all groups. Group 1 included  
40 patients (40 eyes) with expressed changes in morphomet-
ric parameters of the optic nerve and retina. Group 2 con-
sisted of 50 patients (50 eyes) with insignificant deviations 
from the average values. The comparison group comprised  
96 patients (96 eyes) without any morphological changes  
of the fundus, according to optical coherence tomography. 

RESULTS: Group 1 patients showed a statistically signifi-
cant decrease of the average thickness of retinal nerve fiber 
layer compared to patients of the other groups (80.15±1.29 

vs. 91.70±1.09 and 95.50±0.81, respectively) (1-2 p≤0.0001; 
1-3 p≤0.0001; 2-3 p=0.003). Retinal nerve fiber layer thick-
ness in separate segments (SNIT) in group 1 patients also 
significantly thinner. The analysis also identified significant 
differences in the volume of optic disc cup and rim area. 
No significant differences in average and vertical cup/disk 
ratio between patients of different clinical groups have 
been identified. Group 1 patients on average had a smaller 
optic disc than Group 2 and comparison group patients, 
(1.712±0.059 µm against 1.825±0.047 and 1.966±0.036 µm, 
respectively) (1-2 p=0.04; 1-3 p=0.0001; 2-3 p=0.01).

CONCLUSIONS: Currently undifferentiated connective 
tissue dysplasia presents a widely overlooked risk factor 
of keratoconus development and pathological changes of 
optic disc and retina. Patients with keratoconus combined 
with connective tissue dysplasia, apart from the «gold» 
standard of treatment, require both neuroprotective and 
collagen stabilizing therapy as well as a close medical 
monitoring.

KEYWORDS: keratoconus, morphometric changes, optic 
nerve, retina, optical coherence tomography, connective 
tissue dysplasia.

механическая стабильность [1-3]. Биомеханические 
свойства роговицы определяются состоянием воло-
кон коллагена, межколлагеновых связей и их архи-
тектоники. Основой патологических изменений 
роговицы при кератоконусе является нарушение 
синтеза и созревания коллагена. При возникнове-
нии кератоконуса коллагеновые волокна роговицы 
изменяют свою ориентацию с перпендикулярного 

Подтынных Е.В., Комаровских Е.Н., Трегубов В.Г.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

45НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  3/2019

Анализируя данные литературы, мы обратили 
внимание, что в основе кератоконуса и НДСТ лежат 
одни и те же процессы нарушения синтеза и созре-
вания коллагена, на основании чего была выдви-
нута гипотеза о наличии связи между развитием 
кератоконуса и неполноценностью СТ организма. 
Настоящим сообщением мы продолжаем развивать 
тему «близости» кератоконуса и НДСТ.

Цель настоящего исследования — сравни-
тельное изучение морфометрических параметров 
зрительного нерва и сетчатки у пациентов с кера-
токонусом в зависимости от наличия недифферен-
цированной дисплазии соединительной ткани.

Материалы и методы
Были обследованы 186 пациентов со всеми ста-

диями кератоконуса (186 глаз). В зависимости от 
изменений, выявленных на глазном дне при прове-
дении оптической когерентной томографии (ОКТ), 
сформированы 3 клинические группы. В 1-ю груп-
пу вошли 40 пациентов (40 глаз), имеющих выра-
женные изменения морфометрических параметров, 
по данным ОКТ. 2-ю группу составили 50 пациен-
тов (50 глаз), имеющих незначительные, близкие 
к нормальным (паранормальные) значения какого-
либо из морфометрических параметров зритель-
ного нерва и/или сетчатки. В группу сравнения 
вошли 96 пациентов (96 глаз) без изменений на 
глазном дне, по данным ОКТ. По гендерно-возраст-
ным показателям группы были репрезентативны.  
В 1-й группе было 32 (80%) мужчины и 8 (20%) 
женщин, во 2-й группе мужчин было 39 (78%), жен-
щин — 11 (22%), в группе сравнения было 76 (79%) 
мужчин и 20 (21%) женщин. Средний возраст всех 
обследованных пациентов с кератоконусом соста-
вил 27,74±0,68 года. В 1-й группе средний возраст 
был 27,01±0,64 года, во 2-й группе — 28,02±0,43 
года, в группе сравнения — 27,27±0,32 года, стати-
стически значимо не различаясь (p≥0,05).

Диагноз кератоконуса устанавливался после 
комплексного обследования пациентов: визометрия 
(автоматический фороптер RT-5100, «Nidek Co., 
Ltd»); автокераторефрактометрия (кераторефракто-
метр HRK-7000, «Huvitz»); обследование роговицы  
с помощью WaveLight® Oculyzer™ II «Alcon» (шаймп-
флюг-камера); непрямая офтальмоскопия с линзой 
78D Volk (США); прямая офтальмоскопия (офталь-
москоп Heine EN 100-12); офтальмобиомикроско-
пия (XCEL-255, «Reichert», «Carl Zeiss Jena») и пр. 
При ОКТ заднего сегмента глаз, не входящей в пере-
чень обязательных обследований при кератокону-
се, рассчитывали следующие морфометрические 
параметры: средняя толщина слоя нервных волокон 
сетчатки (СНВС), мкм; симметрия СНВС, %; пло-
щадь нейроретинального пояска (НРП), мм2; пло-
щадь диска зрительного нерва (ДЗН), мм2; среднее 
отношение Э/ДЗН, абс. знач.; отношение Э/ДЗН 

взаимоположения на косое, тангенциальное или 
циркулярное [4-6]. При кератоконусе объемная 
доля всех четырех типов коллагена в роговице сни-
жается в 3,6-6,0 раз в сравнении с контролем [7-11]. 

Соединительная ткань (СТ) — это единственная 
ткань, присутствующая в организме в 4-х видах —  
волокнистом, твёрдом, гелеобразном и жидком. 
Помимо связок, костей, хрящей, суставов и их 
сумок, сухожилий, фасций, мышечных влагалищ  
и пр., СТ — это также и нейроглия, микроглия, сосу-
ды и капилляры, межклеточная жидкость, рогови-
ца, склера, радужка, хрусталик и многое другое. 
Коллагеновые волокна — характерный компонент 
СТ, на который приходится 25-33% от общего коли-
чества белка организма взрослого человека, или  
6% массы его тела. Известны 19 типов коллагена, 
кодирующие их гены локализованы на 14 хромо-
сомах. Эластин, являющийся основной белковой 
составляющей эластических волокон, отличается 
от коллагена химическим составом и молекулярной 
основой. Большую роль играет фибриллин, которого 
особенно много в межклеточном матриксе рогови-
цы, хрусталике, цинновых связках, сосудистых стен-
ках всех тканей и органов. Неполноценность колла-
гена, эластина и фибриллина приводит к наруше-
нию структуры тканей и функций органов-мишеней, 
одним из которых является глаз человека [12-16].

Группа наследственных заболеваний СТ и ске-
лета была впервые выделена американским генети-
ком Mc Kusick в 1955 году. В настоящее время клас-
сифицированы свыше 200 дисплазий соединитель-
ной ткани (ДСТ). Актуальность проблемы ДСТ опре-
деляется широкой распространенностью признаков 
нарушения морфогенеза (частота встречаемости 
варьирует в диапазоне 13-70%), трудностями диф-
ференциальной диагностики и особенностями тече-
ния отдельных клинических форм [17, 18]. Около 
50% всех коллагеновых белков содержится в тканях 
скелета, еще 40% белков находятся в коже и 10% — 
в строме внутренних органов, что обусловливает 
полиморфную клиническую картину заболеваний, 
в том числе и ярко выраженные поражения лёг-
ких, сердца и сосудов, кишечника и почек [19, 20]. 
Фенотипические признаки ДСТ могут отсутство-
вать при рождении, однако при неблагоприятных 
условиях количество диспластических признаков 
и степень их выраженности прогредиентно нарас-
тают. Дифференцированная ДСТ включает в себя 
относительно редкие в настоящее время синдромы 
Элерса - Данлоса, Марфана, Стиклера, несовершен-
ного остеогенеза и др. Недифференцированная ДСТ 
(НДСТ) — широко распространенные заболевания, 
не укладывающиеся в структуру наследственных 
синдромов. Все клиническое многообразие НДСТ 
трактуется посиндромно, у большинства пациентов 
присутствуют несколько синдромов, при этом само 
наличие синдромов и их сочетание позволяют выя-
вить системное нарушение СТ [17-20]. 
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по вертикали, абс. знач., объем экскавации (мм3), 
толщина СНВС по сегментам (SNIT), мкм. Иссле-
дования проводили на аппарате Cirrus HD-OCT 
(«Сarl Zeiss Meditec», Германия) одним специали-
стом, в одинаковых условиях. В случаях когда 
кератоконус был на обоих глазах, в исследование 
включали только худший глаз. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования включала расчет средних значений и их 
ошибки (М±m), σ — стандартного (среднеквадра-
тичного) отклонения, критерия Стьюдента, с рас-
четом уровня достоверности (P). Статистически 
значимыми были приняты различия, соответство-
вавшие p≤0,05. Критерии включения и исключе-
ния в исследование подробно отражены в нашей 
предыдущей статье [21]. Все пациенты дали инфор-
мированное согласие на проведение исследований 
и были ознакомлены со своими правами. 

Клинические группы пациентов с кератокону-
сом были репрезентативны также по рефракции  
и длине переднезадней оси (ПЗО) глаз, что отра-
жено в табл. 1, где представлены статистически  
не различающиеся средние значения перечислен-
ных характеристик (p≥0,05).

Результаты и обсуждение
Во время предыдущего исследования мы изучи-

ли морфометрические параметры ДЗН и перипа-
пиллярной сетчатки у 74 пациентов на 136 глазах 
с кератоконусом всех стадий [22-24]. Среднее зна-
чение толщины RFNL без деления по стадиям забо-
левания составило 92,60±1,18 мкм (δ=9,87), мини-
мальное значение было 63 мкм, максимальное — 
118 мкм. Средняя экскавация ДЗН была в пределах 

0,45±0,01 (δ=0,14), минимальное значение экс-
кавации было равно 0,07, максимальное — 0,73. 
Экскавация по вертикали была больше ‒0,58±0,04 
(δ=0,29), минимальный размер составил 0,1, 
максимальный — 0,71. Объем экскавации был 
в пределах 0,12±0,01 мм3 (δ=0,13), варьируя от 
0,01 до 0,7 мм3. Толщина слоя RNFL по отдель-
ным секторам (SNIT) была следующей: в секторе  
S — 112,17±1,85 мкм (δ=15,49), минимальная тол-
щина — 61, максимальная — 137 мкм; в секторе 
N толщина RNFL была 71,93±1,66 мкм (δ=13,96), 
минимальная — 52, максимальная — 122 мкм;  
в секторе I толщина RNFL была 120,53±1,80 мкм 
(δ=15,10), минимальная — 78 и максималь-
ная — 153 мкм; в секторе T толщина RNFL была 
64,76±1,46 мкм (δ=12,24), минимальная — 39  
и максимальная — 109 мкм. 

Таким образом, при анализе толщины RNFL по 
секторам обращают на себя внимание не столь-
ко средние значения (так как средние — всег-
да «средние»), а максимальные и минимальные 
характеристики, которые значительно уступают 
«нормальным» значениям, заложенным в оптиче-
ский когерентный томограф Cirrus HD-OCT («Сarl 
Zeiss Meditec») [25]. В большей степени истонче-
ние RNFL наблюдалось в N и T секторах, например,  
39 мкм — в темпоральном и 52 мкм — в назаль-
ном. Были проанализированы морфометрические 
параметры ДЗН с расчетом средних, максимальных 
и минимальных значений экскавации в зависимо-
сти от стадии кератоконуса. Уже при I стадии кера-
токонуса экскавация ДЗН могла быть большой — до 
0,71. При всех стадиях кератоконуса максималь-
ные значения были в пределах 0,67-0,73, среднее 
значение экскавации в I стадии кератоконуса было 

Показатели 
Parameters

Клинические группы пациентов с кератоконусом 
Clinical groups of keratoconus patients

Группа 1 (n=40 глаз) 
Group 1 (n=40 eyes)

Группа 2 (n=50 глаз) 
Group 2 (n=50 eyes)

Группа сравнения
(n=96 глаз) 

Comparison group 
(n=96 eyes)

p≤0,05

M±m δ M±m δ M±m δ

Sph -4,57±0,53 
[-0,25; -15,3] 3,29 -3,69±0,55 

[-0,25; -11,0] 3,53 -2,69±0,3 
[-0,25; -10,25] 2,79

1-2 p=1,99* 
1-3 p=1,98* 
2-3 p=1,98*

Cyl -4,65±0,49 
[-0,5; -10,5] 3,03 -3,83±0,44 

[-0,25; -10,25] 2,92 -3,53±0,27 
[-0,25; -11,5] 2,58

1-2 p=1,99* 
1-3 p=1,98* 
2-3 p=1,98*

ПЗО 
axial length  
of the eye

24,62±0,29 
[22,37; 28,43] 1,47 24,22±0,39 

[22,55; 26,56] 0,97 23,87±0,51 
[21,1; 25,94] 1,03

1-2 p=1,99 
1-3 p=1,98 
2-3 p=1,98

Таблица 1. Характеристика рефракции и длина переднезадней оси глаз у пациентов  
с кератоконусом (n=186 глаз)

Table 1. Refraction and the axial length of the eye in keratoconus patients (n=186)

Подтынных Е.В., Комаровских Е.Н., Трегубов В.Г.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

47НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  3/2019

Параметры ОКТ 
OCT

Клинические группы пациентов с кератоконусом 
Clinical groups of keratoconus patients 

Группа 1 (n=40 глаз) 
Group 1 (n=40 eyes)

Группа 2 (n=50 глаз)
Group 2 (n=50 eyes)

Группа сравнения 
(n=96 глаз) 

Comparison group  
(n=96 eyes) р≤0,05

M±m δ M±m δ M±m δ

Средняя толщина СНВС, мкм 
Average RNFL thickness, µm 

80,15±1,29 
[63; 100]

8,19 91,70±1,09 
[81; 112]

7,7 95,50±0,81 
[84; 125]

7,9 1-2 p≤0,0001 
1-3 p≤0,0001 
2-3 p=0,003

Симметрия СНВС, %  
RNFL symmetry, % 

84,28±1,44 
[63; 96]

9,15 81,68±2,07 
[45; 97]

14,6 89,00±0,53 
[61; 97]

5,24 1-2 p=0,16
1-3 p=0,0001 
2-3 p≤0,0001

Площадь НРП, мм² 
Rim area, mm² 

1,27±0,04 
[0,79; 2,1]

0,21 1,42±0,03 
[1,00; 1,96]

0,24 1,58±0,03 
[1,15; 2,52]

0,25 1-2 p=0,005 
1-3 p≤0,0001 
2-3 p=0,0001

Площадь ДЗН, мм² 
ONH area, mm²

1,712±0,059 
[1,13; 2,57]

0,378 1,825±0,047 
[1,26; 2,57]

0,329 1,966±0,036 
[1,26; 2,82]

0,356 1-2 p=0,04 
1-3 p=0,0001 
2-3 p=0,01

Ср Э/ДЗН, абс. знач. 
Cup/disс ratio, abs. value 

0,444±0,033 
[0,07; 0,71]

0,211 0,430±0,021 
[0,08; 0,67]

0,154 0,406±0,014 
[0,07; 0,66]

0,141 1-2 p=0,36 
1-3 p=0,11 
2-3 p=0,17

Э/ДЗН верт., абс. знач. 
Vertical cup/disс ratio, 
abs. value

0,416±0,034 
[0,06; 0,71]

0,214 0,407±0,021 
[0,06; 0,64]

0,150 0,381±0,014 
[0,06; 0,64]

0,139 1-2 p=0,4 
1-3 p=0,12 
2-3 p=0,14

Объем экскавации, мм³ 
Cup volume, mm³ 

0,165±0,028 
[0; 0,531]

0,17 0,108±0,014 
[0; 0,363]

0,102 0,085±0,007 
[0; 0,326]

0,072 1-2 p=0,03 
1-3 p=0,0001 
2-3 p=0,05

   S 96,65±2,36 
[61; 136] 

14,94 111,80±2,21 
[72; 143]

15,61 120,70±1,20 
[100; 155]

11,74 1-2 p≤0,0001 
1-3 p≤0,0001 
2-3 p≤0,0001

   N 62,18±1,84 
[36; 84]

11,62 69,76±1,93 
[50; 119]

13,66 68,40±1,24 
[50; 119]

12,11 1-2 p=0,003 
1-3 p=0,003 
2-3 p=2,6

   I 103,05±2,46 
[63; 141]

15,61 119,34±1,95 
[95; 161]

13,77 124,10±1,46 
[102; 169]

14,33 1-2 p≤0,0001 
1-3 p≤0,0001 
2-3 p=0,02

   T 59,4±1,76 
[39; 93]

11,13 66,70±1,82 
[40; 101]

12,84 69,03±1,14 
[51; 107]

11,17 1-2 p=0,002 
1-3 p≤0,0001 
2-3 p=0,12

Таблица 2. Результаты исследования морфометрических параметров ДЗН и сетчатки  
у пациентов с кератоконусом в зависимости от наличия недифференцированной дисплазии  

соединительной ткани (n=186 глаз)
Table 2. Optic nerve and retina morphometric parameters variations in keratoconus patients,  

depending on the presence of undifferentiated connective tissue dysplasia (n=186)

в пределах 0,46. Статистически значимых различий 
средних значений в зависимости от стадии заболе-
вания не было (p≥0,05), между тем известно, что 
экскавация более 0,3 считается патологической. 

К сожалению, данных о морфометрических 
параметрах ДЗН и перипапиллярной сетчатки 
условно здоровых молодых людей практически 
нет, а при кератоконусе они исчисляются едини-
цами. A.B. Cankaya et al. (2012) с помощью конфо-

кального сканирующего лазера и ОКТ исследова-
ли ДЗН и толщину RNFL у 46 пациентов с керато-
конусом и 74 здоровых испытуемых. Глаза с кера-
токонусом в сравнении с глазами контрольной 
группы имели большую площадь ДЗН (2,37±0,50 
против 2,17±0,36 мм2) (р=0,013), большую пло-
щадь cup area (0,65±0,53 против 0,49±0,28 мм2) 
(р=0,035) и cup depth (в среднем 0,24±0,09 про-
тив 0,20±0,07 мм) (р=0,008) и максимальную cup 

Дисплазия соединительной ткани — фактор риска при кератоконусе
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depth (0,69±0,27 против 0,60±0,17 мм) (р=0,037) 
[26]. Сравнение данных малого числа глаз пациен-
тов с кератоконусом с данными непропорционально 
большого числа глаз здоровых лиц привело к тому, 
что статистически достоверными оказались лишь 
различия между средними значениями «cup depth». 
По данным А.А. Шпака с соавт. (2017), при прове-
дении ОКТ-исследования у здоровых лиц в возрас-
те 26,5±4,1 года толщина СНВС (RNFL) составила 
96,1±8,2 мкм [27]. По сообщению J.C. Mwanza et al.
(2011), толщина СНВС в нормативной базе опти-
ческого когерентного томографа Cirrus HD-OCT 
у лиц возрастной категории 46,1±16,9 года соста-
вила 93,09±9,33 мкм [25]. S.W. Hong et al. (2010), 
обследовавшие здоровых лиц в возрасте 21,3±1,7 
года в военном госпитале г. Сеула (Южная Корея), 
сообщали о толщине СНВС в 98,6±8,7 мкм [28].  
К сожалению, все вышеперечисленные данные здо-
ровых испытуемых, так же как и данные [29, 30], 
не годятся для сравнения с полученными нами мор-
фометрическими данными при кератоконусе либо 
вследствие нерепрезентативности групп по воз-
расту, либо вследствие принадлежности к монго-
лоидной (азиатской) группе народов, значительно 
отличающихся от европеоидов. 

Не получив желаемой возможности сравнения, 
мы предложили другое решение — сравнить мор-
фометрические параметры сетчатки и ДЗН паци-
ентов с кератоконусом и изменениями на глазном 
дне вследствие наличия дисплазии соединитель-
ной ткани с параметрами пациентов с кератокону-
сом без изменений. При анализе данных, получен-
ных при проведении ОКТ, выяснилось, что, помимо 
группы с явными патологическими изменениями 
нескольких морфометрических параметров, опре-
делилась группа с единичными субнормальными 
(паранормальными) изменениями, что заставило 
выделить этих пациентов в отдельную клиническую 
группу 2. Такие не похожие (субнормальные, пара-
нормальные), но отличающиеся незначительно 
от основной группы случаи пациентов в матема-
тических кругах принято называть «ренегатами». 
Дабы не вызвать дополнительных возражений, 
избежим этого. В группу сравнения попали паци-
енты с верифицированным, как и в других группах, 
диагнозом кератоконуса, но без каких-либо откло-
нений на глазном дне по данным ОКТ. 

Результаты сравнительного анализа морфоме-
трических параметров структур заднего сегмен-
та глаз у пациентов с кератоконусом представлены 
в табл. 2.

Средняя толщина слоя нервных волокон сет-
чатки была статистически высокодостоверно мень-
ше, чем у пациентов других групп (80,15±1,29 про-
тив 91,70±1,09 и 95,50±0,81 мкм соответственно) 
(1-2 p≤0,0001; 1-3 p≤0,0001; 2-3 p=0,003). Толщи-
на СНВС по отдельным секторам (SNIT) у пациен-
тов 1-й группы также была статистически значи-

мо меньше. Были выявлены достоверные различия  
в объеме экскавации ДЗН и площади НРП. Досто-
верных различий в среднем и вертикальном раз-
мерах экскаваций ДЗН между пациентами разных 
клинических групп выявлено не было. Пациенты  
1-й группы, в отличие от представителей 2-й груп-
пы и группы сравнения, имели достоверно мень-
шие размеры ДЗН (1,712±0,059 мкм против 
1,825±0,047 и 1,966±0,036 мкм соответственно) 
(1-2 p=0,04; 1-3 p=0,0001; 2-3 p=0,01).

Нами впервые было выдвинуто предположение 
о том, что кератоконус является отдельным синдро-
мом или частью синдрома патологии органа зре-
ния при НДСТ. В предыдущих сериях исследований 
у пациентов с кератоконусом с большой частотой 
нами были обнаружены клапанный, сосудистый 
и аритмический синдромы дисплазии СТ. Наличие 
пролапсов митрального и трикуспидального клапа-
нов порознь и в сочетании, а также дополнитель-
ных хорд в полости левого желудочка как стигм 
врожденной системной патологии СТ, патологиче-
ских изменений артерий и вен, нарушений сердеч-
ного ритма, подробно описанных в [21], подтвер-
дило нашу гипотезу о теперь уже явно прослежива-
емой связи кератоконуса с системным поражением 
СТ. Аналогичное мнение о связи кератоконуса с ДСТ 
высказывают М.М. Бикбов с соавт. (2015) [31].

Для иллюстрации положения, что существуют
кератоконус «классический» и кератоконус на 
фоне или вследствие НДСТ, приводим два клиниче-
ских примера. Первый пример иллюстрирует кера-
токонус без  НДСТ, второй пример характерен для 
кератоконуса в сочетании с НДСТ. 

Клинический пример 1. Пациентка А., 1981 г.р., 
жительница Краснодарского края, обратившаяся 
в 2016 году. 

Visus OD 0,2 sph -1,5 D = 0,5;
Visus OS 0,55 cyl -0,5 D ax 100°= 0,85. 
Данные рефрактометрии: 
OD sph -2,25 D cyl -0,25 D ax 73°; 
OS sph 0,0 cyl -1,0 D ax 100°. 
Биомикроскопия OU: глаза спокойны, рогови-

цы прозрачны, передняя камера средней глубины,
зрачки до 3 мм, симметричны, хрусталики про-
зрачны. При осмотре глазного дна с линзой Голь-
дмана патологии не выявлено. Результаты иссле-
дования роговицы OD на WaveLight® Oculyzer™ II 
(шаймпфлюг-камера): толщина роговицы в центре  
492 мкм, толщина на высоте эктазии 457 мкм; кера-
тометрия K1 46,1; K2 47,1; cyl -0,9 дптр ax 27,9°. 
По данным скрининга путем анализа эктазии 
по Белин/Амброзио, кератометрических индексов, 
выявлена элевация передней поверхности рогови-
цы 39 мкм, элевация задней поверхности рого-
вицы 79 мкм, что соответствует II стадии керато-
ко-нуса. OS: толщина роговицы в центре 516 мкм, 
толщина на высоте эктазии 486 мкм; кератометрия 
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Рис. 1. Пациентка А. Результаты ОКТ-исследования диска зрительного нерва и сетчатки 
Fig. 1. Patient A. OCT-study of the optic disc and retina

K1 44,3; K2 45,0; cyl -0,7 ax 106,5°. По данным скри-
нинга путем анализа эктазии по Белин/Амброзио, 
кератометрических индексов, выявлена элевация 
передней поверхности роговицы 25 мкм, элевация 
задней поверхности роговицы 62 мкм, что соответ-
ствует II стадии кератоконуса. 

Кератометрия: OD: К1 45,75 ах 59°, К2 48,75 ах 
149°, AVE 47,25, cyl -3,0 ах 59°; OS: К1 49,00 ах 109°, 

К2 53,50 ах 19°, AVE 51,25, cyl -4,5 ах 109°. ПЗО OD 
23,3 мм, ПЗО OS 23,05 мм. Диагноз пациентки А. 
при обращении «кератоконус II стадии обоих глаз». 
На рис. 1 представлены данные ОКT-исследования 
заднего сегмента глаз пациентки А. На рис. 2 и 3,  
в подтверждение диагноза кератоконуса обоих глаз, 
даны результаты обследований роговиц обоих глаз 
с помощью WaveLight® Oculyzer™ II.

Дисплазия соединительной ткани — фактор риска при кератоконусе
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Рис. 2. Пациентка А. Результаты исследования роговицы OD 
Fig. 2. Patient A. Right cornea keratometry

Рис. 3. Пациентка А. Результаты исследования роговицы OS 
Fig. 3. Patient A. Left cornea keratometry
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Рис. 4. Пациент Д. Результаты ОКТ-исследования диска зрительного нерва и сетчатки 
Fig. 4. Patient D. OCT-study of the optic disc and retina

Клинический пример 2. Пациент Д., 1988 г.р., 
житель Ставропольского края, обратился в 2018 
году с жалобами на постепенное снижение остро-
ты зрения в течение последних двух лет. Семейный 
анамнез по кератоконусу не отягощен, страдает 
детским церебральным параличом, работает. 

Объективный статус: 
Visus OD = 0,3 н/к; 
Visus OS 0,1 sph +2,0 D cyl -3,75 D ax 124° = 0,5. 

Данные рефрактометрии: 
OD sph +1,25 D cyl -0,5 D ax 16°; 
OS sph +3,25 D cyl -3,75 D ax 124°. 
Биомикроскопия OU: глаза спокойны, рого-

вицы прозрачны, передние камеры средней глуби-
ны, зрачки симметричны, до 3 мм в диаметре, реак-
ция на свет живая, хрусталики прозрачны. Резуль-
таты исследования роговицы OD на WaveLight® 
Oculyzer™ II: толщина роговицы в центре 447 мкм, 

Дисплазия соединительной ткани — фактор риска при кератоконусе
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на высоте эктазии 445 мкм, кератометрия K1 40,9; 
K2 42,2; cyl -1,3 D ax 17,3°; по данным скрининга 
с анализом эктазии по Белин/Амброзио и с уче-
том кератометрических индексов, элевация перед-
ней поверхности роговицы 3 мкм, элевация зад-
ней поверхности 8 мкм. Результаты исследования 
роговицы OS на WaveLight® Oculyzer™ II: толщи-
на роговицы в центре 447 мкм, на высоте эктазии 
433 мкм, кератометрия K1 40,3; K2 43,6; cyl +3,3 D 
ax 25,7°; по данным скрининга с анализом эктазии 
по Белин/Амброзио и с учетом кератометрических 
индексов, элевация передней поверхности рогови-
цы 16 мкм, элевация задней поверхности 34 мкм. 

Данные кератометрии. OD: К1 44,75 ах 148°, 
К2 47,50 ах 58°, AVE 46,00, cyl -2,75 D ах 148°. Дан-
ные кератометрии OS: К1 40,25 ах 118°, К2 44,25 ах 
28°, AVE 42,00, сyl -4,0 D ах 118°. При осмотре глаз-
ного дна с линзой Гольдмана патологии не выявле-
но. ДЗН бледнее, чем в норме, экскавация зритель-
ного нерва OD составила 0,8, OS — 0,7, сосудистый 
пучок смещен на обоих глазах. Диагноз пациента Д.  
при обращении «подозрение на кератоконус OD, 
прогрессирующий кератоконус I стадии OS». Про-
веден кросслинкинг роговичного коллагена на OS, 
процесс стабилизирован. На рис. 4 представлены 
данные ОКT-исследования заднего сегмента обоих 
глаз пациента Д.

Заключение
В итоге такие признаки, как принадлежность  

к «древнему» народу, наличие клапанного, аритми-
ческого и/или сосудистого синдромов, увеличенная 

в диаметре и глубокая экскавация ДЗН, уменьше-
ние толщины СНВС в среднем и/или по отдельным 
секторам SNIT, в настоящее время не ассоциируе-
мые с кератоконусом, являются подтверждениями 
наличия у пациента недифференцированной дис-
плазии СТ. Клиническое течение кератоконуса на 
фоне НДСТ отличается от «классического». Такое 
сочетание является прогностически неблагопри-
ятным вследствие неполноценности СТ, составля-
ющей основу глазного яблока. Для уточнения диа-
гноза всех пациентов с подозрением на кератоконус 
необходимо дополнительно обследовать с помощью 
ОКТ для выявления морфометрических изменений 
ДЗН и сетчатки. Кроме того, им всем необходи-
ма консультация врача-кардиолога. При подтверж-
дении диагноза НДСТ пациенты с кератоконусом, 
наряду с «золотым» стандартом лечения, нуждаются  
в диспансерном наблюдении, а также в проведе-
нии нейропротекторной и коллагенстабилизиру-
ющей терапии. Кроме того, клапанный, сосуди-
стый и аритмический синдромы считаются синдро-
мами-маркерами НДСТ. Вовремя не выявленные 
кардиологические синдромы чреваты развитием 
другого синдрома НДСТ — синдрома внезапной 
смерти, именно той «необъяснимой и внезапной» 
смерти детей, подростков и молодых людей вслед-
ствие острой сердечной недостаточности. Акту-
альность проблемы ДСТ обусловлена не только 
частотой нарушений морфогенеза в 13-70%, труд-
ностями диагностики и особенностями течения 
клинических форм, но и параллельным увеличени-
ем частоты кератоконуса, что, несомненно, требует 
дополнительного изучения.
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Резюме
Основной причиной повышения внутриглазного дав-

ления (ВГД) является послеоперационное избыточное 
рубцевание тканей глаза в зоне хирургического вмеша-
тельства. Существует множество факторов риска: моло-
дой возраст пациента, предшествующие оперативные  
и лазерные вмешательства, интраоперационные ослож-
нения (гифема и др.), исходно высокое ВГД, наличие 
псевдоэксфолиативного синдрома, развитая и далеко 
зашедшая стадии глаукомы, длительное применение 
некоторых местных гипотензивных средств (особенно 
с консервантами или комбинации нескольких препара-
тов), сопутствующая хроническая терапевтическая пато-
логия, которые осложняют и ухудшают благоприятный 
исход операции.

В обзорной статье представлен анализ отечественной 
и зарубежной литературы по проблеме борьбы с избы-

точным рубцеванием в хирургии глаукомы с использо-
ванием антиметаболитов (5-фторурацила и Митомици-
на С). Дается оценка эффективности при использовании 
их в клинической практике, представлены различные 
способы их применения и возможные интра- и после-
операционные осложнения. Приводятся альтернативные 
антиметаболитам и стероидам современные подходы  
к воздействию на избыточное рубцевание. Авторы де- 
лают вывод о том, что реальные клинические возможнос-
ти эффективного использования медикаментозной кор-
рекции для эффективной послеоперационной профи-
лактики избыточного рубцевания на сегодняшний день,  
за исключением антиметаболитов, пока ограничены.
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Успех хирургического лечения глаукомы пред-
полагает нормализацию внутриглазного дав-
ления (ВГД), однако эффективность антигла-
укомных операций, которые в большинстве 

случаев (72,2%) выполняются в продвинутых стади-
ях первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) [1], 
со временем снижается. Примерно у 20-30% больных 
офтальмотонус вновь повышается, что требует назна-
чения дополнительной гипотензивной терапии или 
проведения повторной антиглаукомной операции. 
Основной причиной повышения ВГД является после-
операционное избыточное рубцевание тканей глаза 
в зоне хирургического вмешательства [2-7].

Послеоперационное избыточное рубцевание 
чаще всего фиксируется на интрасклеральном и суб- 
конъюнктивальном уровнях [8-12]. К факторам 
риска избыточного рубцевания относят запущен-
ные (III-IV) стадии глаукомы, высокое исходное ВГД, 
предшествующие антиглаукомные вмешательства 
фистулизирующего типа (особенно небольшой срок 
после последней из них менее 3 месяцев), осложне-
ния (гифема и др.), псевдоэксфолиативный синдром, 
вторичную, особенно неоваскулярную глаукому, 
наличие рубцов конъюнктивы после глазных опе-
раций, афакии, сопутствующих общесоматических 
заболеваний (сахарный диабет и т.д.) [3, 5, 13, 14]. 
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Abstract
Postoperative excessive scarring of the eye tissue at 

the surgical site is known to be the main reason of post-
operative IOP increase. This review presents an analysis 
of local and foreign literature on the problem of exces-
sive scarring management in glaucoma surgery by means 
of anti-metabolites (5-fluorouracil and mitomycin C).  
It gives an evaluation of their practical efficacy and pre-
sents various methods of their application and particular 
complications. The article also recounts alternatives to 

anti-metabolites and steroids as well as current means 
of affecting the process of excessive scarring. The author 
concludes that currently antimetabolites and, in a lesser 
degree, steroids present the only viable clinical possi-
bilities of an effective postoperative drug correction of 
excessive scarring.

KEY WORDS: glaucoma surgery, prevention of exces-
sive postoperative scarring, antimetabolites, 5-fluorouracil, 
mitomycin C.

Длительное применение местных гипотензивных 
средств до операции (особенно когда используется 
комбинированная терапия) также относится к фак-
торам риска [14-16], поскольку приводит к разви-
тию субконъюнктивального фиброза и субклини-
ческого воспаления в конъюнктиве и провоцирует 
избыточное послеоперационное рубцевание, осо-
бенно конъюнктивы и теноновой капсулы, которые 
определяют функционирование фильтрационной 
подушки [17-18]. 

Определение факторов риска перед операцией 
у конкретного пациента имеет существенное значе-
ние, поскольку дает возможность офтальмохирургу 
выбрать наиболее оптимальный вариант антигла-
укомной операции и ее медикаментозного сопро-
вождения. Для борьбы с избыточным рубцеванием 
в хирургии глаукомы применяются как различные 
технические приемы и варианты антиглаукомных 
операций (в том числе в сочетании с дренажами), 
направленные на замедление репараторных про-
цессов в зоне фильтрации, так и различные меди-
каментозные средства. Однако обилие предложен-
ных непроникающих и проникающих антиглау-
комных операций и многочисленных модификаций 
классической техники их уже само по себе говорит 
о несовершенстве, поэтому вопросы повышения 

Бикбов М.М., Бабушкин А.Э.,Оренбуркина О.И.
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Многочисленные данные клинических иссле-
дований подтвердили эффективность использова-
ния ММС и 5-ФУ [24-28]. При этом, как правило, их 
применяли при высоком риске неудачного исхода 
операции (при реоперации, афакии, молодом воз-
расте пациентов, неоваскулярной глаукоме и т.д.). 
Результаты сравнительных данных относительно 
гипотензивной результативности этих двух анти-
метаболитов (аппликации ММС в дозе 0,2 мг/мл  
и 5-ФУ — 50 мг/мл) свидетельствуют о том, что 
при выполнении первичной операции и низком 
риске рубцевания существенной разницы между 
ними нет [29], тогда как при высоком риске пред-
почтительнее использовать аппликации ММС (при-
чем оптимальной является концентрация 0,5 мг/мл  
в течение 3 минут), который обеспечивает более 
продолжительный гипотензивный эффект в сравне-
нии с субконъюнктивальными инъекциями 5-ФУ [7].

Следует подчеркнуть, что антиметаболиты в хи- 
рургии глаукомы в РФ используются по типу off-
label (т.е. их применение не указано в медицинской 
инструкции и возможно лишь с разрешения этиче-
ских комитетов) как интраоперационно, так и в виде 
глазных инъекций под конъюнктиву. В частности, 
5-ФУ применяется субконъюнктивально (разовая 
доза — 5 мг, лечение начинают с первого послеопе-
рационного дня), при этом эффект при использова-
нии антиметаболита зависит от количества инъек-
ций. Дозозависимое увеличение осложнений огра-
ничивает курс лечения 10 иньекциями даже при 
высоком риске рубцевания [3]. Реже 5-ФУ применя-
ется интраоперационно в виде аппликаций (в кон-
центрации 25 или чаще 50 мг/мл, над или под скле-
ральный лоскут на 5 минут). При более поздних сро-
ках рубцевания возможен неоднократный нидлинг 
фильтрационной подушки с введением цитостатика 
(0,1 мл (5 мг) неразведенного раствора 5-ФУ с помо-
щью иглы 30G на инсулиновом шприце) непосред-
ственно под конъюнктиву около нее [11]. 

Хотя известно успешное использование ММС 
в виде субконъюнктивальных инъекций, в том числе 
при нидлинге фильтрационной подушки, примене-
ние его в силу большей, чем у 5-ФУ, цитотоксично-
сти рекомендовано главным образом в виде аппли-
каций с помощью фильтровальной бумаги или губки 
в концентрации от 0,1-0,2 до 0,5 мг/мл в течение 
3 минут (но не более 5) и зависит от риска (уме-
ренного или высокого) послеоперационного рубце-
вания [7, 13]. Применение 5-ФУ и ММС повышает 
требования к аккуратности при выполнении анти-
глаукомного вмешательства в связи с их цитоток-
сичностью, риском гиперфильтрации, гипотонии 
и формированием тонкостенной кистозной подуш-
ки. Профилактика последней включает формирова-
ние небольшого трабекулэктомического отверстия, 
большого склерального лоскута, тщательную герме-
тизацию конъюнктивального лоскута с формирова-
нием его основанием к своду. 

гипотензивного эффекта хирургических вмеша-
тельств остаются до конца не решенными. К тому 
же, в связи с широким распространением меди-
каментозных средств, которые используются для 
уменьшения избыточного рубцевания, особенно 
таких как Митомицин С (ММС) и 5-фторурацил 
(5-ФУ), позволивших значительно повысить вероят-
ность удачного исхода операции, количество работ, 
авторы которых с целью пролонгации гипотензив-
ного эффекта прибегают к различным техническим 
интраоперационным приемам с 90-х годов 20 века, 
особенно за рубежом, значительно уменьшилось. 

Борьба с рубцеванием в хирургии глаукомы, 
особенно в случаях высокого риска его развития, 
должна начинаться уже до операции. В частности, 
учитывая развитие подконъюнктивального фибро-
за и субклинического воспаления в конъюнктиве 
на фоне длительной местной гипотензивной тера-
пии весьма целесообразно предоперационное мест-
ное применение противовоспалительных препара-
тов (кортикостероидов и нестероидных противо-
воспалительных средств — НПВС) в инстилляциях, 
что обуславливает улучшение исхода фильтрующих 
операций, причем комбинация стероидов (чаще 
всего дексаметазона) и, например, непафенака наи-
более эффективна — 2 раза в день в течение двух 
недель [19]. С этой же целью возможно подконъ-
юнктивальное введение депо-кортикостероидов 
(например, 4 мг триамцинолона) в намеченной 
зоне предстоящей операции за 1 неделю до нее.

Одним из основных направлений медикамен-
тозной интра- и послеоперационной коррекции 
избыточного рубцевания для уменьшения степени 
воспаления операционной травмы является при-
менение кортикостероидов («золотого стандарта»  
в лечении воспаления), действующих на уровне 
блокады фосфолипазы и предотвращающих разви-
тие всего воспалительного каскада, причем лучше 
в сочетании с НПВС, ингибирующих циклооксиге-
назу, медиаторы воспаления, оказывающих цито-
статическое и антипролиферативное действие [20].

В настоящее время широкое распространение 
в хирургии глаукомы, особенно за рубежом, у боль-
ных с высоким риском послеоперационного руб-
цевания для торможения пролиферации и воздей-
ствия преимущественно на незрелую соединитель-
ную ткань получило также использование цитоста-
тиков (антиметаболитов): Митомицина С (ММС) 
и 5-фторурацила (5-ФУ), которые, ингибируя синтез 
ДНК, обуславливают гибель клетки. Данные анти-
пролиферативные химиопрепараты эффективно 
подавляют рост фибробластов теноновой капсулы, 
причем ММС демонстрировал более выраженный  
и длительный эффект [21], а введение их в ауто-
субконъюнктивальный и рассасывающийся гидро-
гелевый дренажи способствует образованию более 
рыхлого фильтрационного рубца и пролонгирует 
гипотензивный эффект операции [22, 23].

Возможности профилактики избыточного рубцевания
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Что же касается лекарственных средств, исполь-
зуемых при нидлинге фильтрационной подушки, то, 
помимо 5-ФУ и ММС [30, 31], известно применение 
стероидов, ингибиторов VEGF, в частности бевацизу-
маба, сочетанное применение указанных лекарствен-
ных средств (стероида, цитостатика и анти-VEGF пре-
парата) [11], а также протеолитических ферментов, 
например, коллализина и препарата Healaflow, кото-
рый состоит из ретикулярного гиалуроната натрия 
неживотного происхождения и является медленно 
рассасывающимся дренажным имплантатом.

Учитывая выраженную цитотоксичность анти-
метаболитов, следует адекватно подходить к пока-
заниям для их применения (к оценке факторов 
риска) и обязательно тщательно промывать зону 
аппликации физиологическим раствором во избе-
жание попадания антиметаболита на поверхность 
глаза и развития осложнений. В первую очередь 
к ним относятся нарушения формирования филь-
трационной подушки (тонкостенной и аваскуляр-
ной) с развитием кистозных ее изменений, а также 
стойкая гипотония (следствием которой является 
макулопатия), эпителиопатия, дефекты роговицы, 
фистула фильтрационной подушки, воспалитель-
ный процесс в фильтрационной подушке (блебит), 
эндофтальмит и др. [27, 32-34]. Следует отметить, 
что экспериментальные исследования [35] свиде-
тельствуют о целесообразности имплантации кол-
лагенового дренажа (содержащего коллаген I типа) 
при фистулизирующей антиглаукомной операции 
с ММС, что не только препятствует рубцеванию  
в зоне операции, но и одновременно позволяет 
сформировать хорошо функционирующую фильтра-
ционную подушку без ее кистозных изменений.

Следует отметить, что к настоящему времени 
предложены также альтернативные антиметабо-

литам и стероидам подходы к воздействию на избы-
точное рубцевание после антиглаукомных опера-
ций. Они включают применение таких иммуносу-
прессивных средств, как циклоспорин А, исполь-
зование анти-VEGF препаратов бевацизумаба 
(Авастина) и ранибизумаба (Луцентиса), протео-
литических ферментов, цитокинотерапии (напри-
мер, интерферона IFN-γ, который подавляет синтез 
проколлагена теноновой капсулы), инстилляции  
препарата Суперлимф или применение в ходе 
микроинвазивной непроникающей глубокой скле-
рэктомии (НГСЭ) коллагенового имплантата, насы-
щенного цитокинами, генной терапии, плацен-
тарного и трансформирующего фактора роста β — 
ТФР-β (который играет ключевую роль в процес-
сах рубцевания), матриксных металлопротеиназ 
(представляющих собой группу протеолитических 
ферментов и участвующих в ремодуляции соедини-
тельной ткани), смеси сульфатированных гликоза-
миногликанов или трансплантации амниотической 
мембраны, обладающих антипролиферативными 
свойствами, β-облучения [3, 9, 36-50]. 

Таким образом, проблема избыточного рубце-
вания после антиглаукомных операций, которое 
нередко препятствует достижению длительного  
и стойкого гипотензивного результата, остается 
актуальной и до конца не решенной. Предложено 
много методов и методик для борьбы с послеопе-
рационным избыточным рубцеванием, что само по 
себе уже свидетельствует об их несовершенстве. Что 
же касается реальных клинических возможностей 
использования медикаментозной коррекции для 
эффективной профилактики избыточного рубцева-
ния после хирургии глаукомы, особенно рефрактер-
ной, то они на сегодняшний момент, за исключени-
ем антиметаболитов, пока ограничены.
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Резюме
В обзоре литературы представлены нагрузочные  

и разгрузочные пробы, представляющие практический 
интерес для ранней диагностики глаукомы при отсут-
ствии характерных клинических признаков. Сделан 
акцент на механизм действия проб для диагностики 
первичной закрытоугольной глаукомы (ПЗУГ) и риска 
повышения внутриглазного давления (ВГД) при закры-
тии угла передней камеры. Приведена история их раз-
работки и внедрения в клиническую практику. Учитывая 
волнообразный характер повышения ВГД при ПЗУГ, 
крайне важны диагностические пробы для выявления 
заболевания, находящегося в латентном состоянии. 
Это дает возможность своевременно выявить риск раз-
вития глаукомной оптической нейропатии и принять  

необходимые меры (в первую очередь, своевременно 
выполнить лазерную иридэктомию). 

Рассмотрены особенности и механизм наиболее рас-
пространенных нагрузочных проб, включая позицион-
ный нагрузочный тест Хеймса (Hyams), основанный на 
провокации развития зрачкового и ангулярного гидро-
динамических блоков и подъема ВГД в ситуации, когда 
пациент находится под контролем врача. Рассказано  
о разгрузочных пробах с использованием пилокарпи-
на, диакарба и глицероаскорбата, которые основаны  
на обратном принципе и применяются при потенциаль-
ной опасности нагрузочных проб.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, внутриглазное давле-
ние, разгрузочные и нагрузочные пробы.
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Глаукома — тяжелое заболевание, являющееся 
одной из основных причин необратимой сле-
поты и инвалидности по зрению [1, 2]. Ранняя 
диагностика глаукомы позволяет своевремен-

но начать адекватное лечение, что дает шанс соз-
дать условия для сохранения зрение [3, 4]. Диагно-
стика глаукомы опирается на такие основные при-
знаки, как повышение внутриглазного давления 
(ВГД), изменения в поле зрения и диске зрительно-
го нерва (ДЗН). Важны также и другие, в том числе 
биомикроскопические признаки. 

За последние годы все большее применение 
находят высокотехнологичные диагностические 
методы, позволяющие напрямую исследовать тол-
щину нервных волокон сетчатки, структуру зри-
тельного нерва [5, 6]. Существует мнение, что, бла-
годаря высоким адаптивным свойствам организма, 
в ряде случаев потеря волокон зрительного нерва, 
иногда доходящая до 40%, может не сопровождаться 
значительными функциональными нарушениями. 

Применение новых приборов и аппаратов, 
несмотря на их высокие диагностические возмож-
ности, не решает вопросов ранней диагностики  
в практической медицине вследствие ряда пара-
медицинских проблем. По этой причине остают-
ся актуальными и востребованными нагрузочные 
и разгрузочные пробы, позволяющие верифициро-
вать диагноз глаукомы даже на ее ранних стадиях. 
Особенно это важно при первичной закрытоуголь-
ной глаукоме (ПЗУГ), характеризующейся волно-
образными подъемами ВГД и отсутствием дистро-
фических тканевых изменений при ранней стадии 
заболевания. Вышеназванные причины нередко 
создают трудности для исследователя, поскольку, 
несмотря на нормальные показатели офтальмото-
нуса и отсутствие видимых признаков специфиче-
ских изменений, у пациента происходит снижение 
зрительных функций. 

Решить вопрос, есть или нет глаукома у таких 
пациентов, помогают диагностические пробы, 
которые при создании определенных условий 
позволяют обнаружить явные признаки глаукомы. 
Речь идет о так называемых нагрузочных и разгру-
зочных пробах.

Abstract
The literature review provides the information on load-

ing and unloading stress tests, which could be useful for 
early glaucoma diagnosis in absence of its regular clinical 
signs. The mechanism of tests for primary angle closure 
glaucoma diagnosis and risk of intraocular pressure (IOP) 
elevation in anterior chamber angle closure diagnosis is 
emphasized. The development history and clinical accept-
ance is described. Considering the undulating way of IOP 
elevation in primary angle closure glaucoma, the stress 
tests for latent disease diagnosis are of high importance. 
This enables us to discover the risk of glaucomatous optic 

nerve progression early and prevent it (at first, to perform 
the laser iridectomy).

The features and mechanisms of most common loading 
stress tests are given, including the Hyams prone test, based 
on provocation of pupillary and angular block development 
and IOP elevation while supervised by physician. The unloading 
tests, based on pilocarpine, acetazolamide and glycerascorbate, 
based on the opposite mechanism and utilized when loading 
stress tests are considered dangerous, are also described.

KEYWORDS: Glaucoma, intraocular pressure, loading and 
unloading stress tests.

Существующие нагрузочные и разгрузочные 
пробы для ранней диагностики глаукомы [7] дают 
важную информацию, но ни одна из них не может 
претендовать на абсолютную достоверность. Пробы 
влияют на механизмы, регулирующие уровень 
офтальмотонуса, гидро- и гемодинамику глаза. 
При наличии заболевания может происходить сбой 
гидродинамического баланса и нарушение состо-
яния компенсации ВГД. Механизмы воздействия  
на гидродинамический баланс глаза могут быть 
весьма разнообразны: прием избыточного объема 
жидкости, изменения положения тела, использова-
ние миотиков и мидриатиков и т.д. [8, 9].

Наибольший интерес офтальмологов к наг-
рузочным пробам для уточнения диагноза при 
подозрении на глаукому отмечается с середины 
прошлого века [8, 10-13]. Широкое распростране-
ние получили нагрузочные пробы Б. Розенгрена - 
Л. Эриксона (1934, 1956), экспрессионная проба 
А.И. Дашевского (1944), компрессионно-тономе-
трическая проба М.Б. Вургафта (1952), ортоклино-
статическая проба М.М. Краснова (1963), комбини-
рованная водно-темновая кампиметрическая проба 
Е.И. Устиновой (1965), позиционный тест S. Hyams 
(1968), вакуум-периметрическая проба (ВПП)  
В.В. Волкова с соавт. (1973) и некоторые другие 
[8, 14]. В качестве критерия оценки использовали 
изменение размеров слепого пятна или результа-
ты статической периметрии в зоне Бьеррума до  
и после нагрузки [8, 11, 15, 16, 23-28]. 

Компрессионно-тонометрическая проба М.Б. Вур- 
гафта (1950) основана на приложении дозирован-
ной компрессионной нагрузки на глазное яблоко, 
которую осуществляли в течение 3 мин [28-33]. 
Нагрузку производили при помощи динамометра 
Байяра или специально предложенного склероком-
прессора со стандартизированной массой (50 г). 
В процессе исследования тонометром Маклакова
осуществляли контроль динамики ВГД путем трех-
кратного его измерения: до компрессии, сразу 
после нее и спустя 5 мин после нагрузки. По данным 
сравнения результатов 1 и 2-го измерений можно 
составить представление об изменении объема 
водянистой влаги, покинувшей глаз в результате
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в течение 10 минут после начала пробы и удер-
живалось на таком уровне на протяжении более 
полутора часов [18]; также при проведении пробы 
объем хориоидеи увеличился почти на 20% [19]. 
Известно, что атропин подавляет реакцию на 
водно-питьевую пробу [20].

Темновая тонометрическая проба Зейделя [7] 
предполагает пребывание пациента в темной ком-
нате в течение 1 часа. Повышение ВГД больше 
чем на 5 мм рт.ст. от исходного рассматривается
как возможный признак первичной закрытоуголь-
ной глаукомы. В качестве механизма рассматри-
вается блокирование доступа жидкости корнем 
радужки к дренажной зоне на фоне темнового 
мидриаза при наличии узкого угла передней каме-
ры (УПК). Вариацией этой пробы, гораздо более 
легкой для врача и пациента и при этом обладаю-
щей сравнимой диагностической ценностью, явля-
ется проведение оптической когерентной томо-
графии переднего отрезка глаза через 3 минуты 
после нахождения в темноте. Авторы модификации  
в качестве критерия положительной пробы опре-
делили визуализацию контакта периферической 
радужки и склеральной шпоры в ходе томографии 
[21]. 

Нагрузочная мидриатическая проба была пред-
ложена в 1910 г. V. Gronhol и основана на том, что 
инстилляции гоматропина при глаукоме могут 
приводить к повышению ВГД (цит. по Волкову В.В.  
с соавт., 1985) [14]. Данная проба является одной 
из старейших описанных нагрузочных проб. Мето-
дика мидриатической пробы состоит в однократном 
закапывании гоматропина и измерении офтальмо-
тонуса до и через 15-30 мин после инстилляции.
Эта проба чаще бывает положительной при узком 
УПК и при предрасположенности к ПЗУГ. Однако 
нужно иметь в виду, что кроме влияния на ширину 
зрачка мидриатик оказывает воздействие на тонус 
сосудов цилиарной мышцы, что может оказать вли-
яние на региональную гемодинамику и, следова-
тельно, на результат [37].

Для безопасности нагрузочной мидриатической 
пробы (для избежания развития острого приступа 
ПЗУГ) важно учитывать следующие факторы:

• при наличии визуально очень узкого или 
закрытого УПК лучше от пробы воздержаться;

• проба может проводиться только при тща-
тельном контроле за состоянием пациента не толь-
ко в момент пробы, но и в течение некоторого  
времени после нее, а после окончания пробы целе-
сообразно закапать в глаз раствор миотика;

• нельзя использовать для пробы атропин и дру-
гие мидриатики длительного действия.

Следует учитывать также, что сужение зрачка 
непосредственно после окончания темнового теста 
(например, из-за освещения в ходе биомикроско-
пии), но до повторного измерения ВГД может при-
вести к ложноотрицательному результату [38].

компрессии. Данная информация позволяет судить 
о функциональной способности дренажной систе-
мы глаза и адекватности ее работы для поддержа-
ния сбалансированного ВГД. В случае уменьшения 
объема влаги менее чем на 7 мм можно говорить  
о недостаточных функциональных возможностях 
дренажной системы. О секреции внутриглазной 
жидкости (ВГЖ) судят по результатам 2 и 3-го изме-
рений. Если за 5-минутный период после прекра-
щения компрессии восстанавливается от 20 до 80% 
величины объема ВГЖ, утраченной при компрес-
сии, можно говорить о ее нормальной продукции. 
В попытке модификации компрессионно-тоно-
метрической пробы Вургафта было предложе-
но уменьшить груз для склерокомпрессии до 30 г,  
а длительность нагрузки увеличить до 30 мин [28].

Ортоклиностатическая проба предложена  
М.М. Красновым в 1963 г. и основана на выявле-
нии разницы ВГД при изменении положения тела 
испытуемого. При переходе из положения стоя 
в положение лежа создаются условия для повыше-
ния ВГД (клиностатический подъем) в среднем на 
2,62 мм рт.ст. (с колебаниями до 4 мм рт.ст.). При 
глаукоме эта величина равняется (в среднем) 
7,5 мм рт.ст. с колебаниями от 5 до 20 мм рт.ст.  
При возвращении в положение стоя возникают 
условия для понижения ВГД (ортостатическое сни-
жение). Проба хорошо себя зарекомендовала для 
амбулаторного приема и по чувствительности  
не уступает суточной тонометрии [7, 34-36].

Водно-питьевая нагрузочная проба Шмидта 
[15] основана на временном увеличении объема 
циркулирующей крови, что оказывает активирую-
щее влияние на секрецию ВГЖ. После приема жид-
кости (всего 0,5-1,0 литра, или 10 мл/кг) каждые 
15 минут в течение часа проводят офтальмотоно-
метрию. Результат водно-питьевой пробы считают 
положительным при повышении ВГД более чем на 
6 мм рт.ст. от исходного спустя один час. По дан-
ным наблюдения за 5000 пациентами с глаукомой 
в течение 13 лет, положительная водно-питьевая 
проба наравне с возрастом, ВГД, легкостью оттока 
и уровнем экскавации была фактором риска про-
грессирования ухудшения полей зрения [16]. Одна-
ко, учитывая, что при применении водно-питьевой 
пробы у больных с начальной стадией глаукомы 
или с подозрением на глаукому число положитель-
ных результатов оказывается меньшим, чем при 
развитой глаукоме, водно-питьевая проба Шмидта 
считается недостаточно чувствительным методом 
для ранней диагностики. Вместе с тем, несмотря 
на отказ от использования водно-питьевой пробы 
в диагностике, она может применяться для опре-
деления резервной легкости оттока при выявлении 
нестабильного ВГД и пиковых его значений [17]. 

Точный механизм работы этой пробы неиз-
вестен. У здоровых добровольцев давление в эпи-
склеральных венах повысилось более чем вдвое 
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Вариацией мидриатической пробы является 
проба с ибопамином — агонистом альфа-адрено-
рецепторов и дофаминовых рецепторов D1. В тече-
ние нескольких минут ибопамин метаболизируется 
до активного вещества — эпинина (деоксиэпинеф-
рин, N-метилдофамин). Ибопамин вызывает тран-
зиторное повышение ВГД на 3-11 мм рт.ст. в глазах 
с глаукомой, но не в здоровых глазах. При попытке 
использовать ибопамин в ранней диагностике гла-
укомы тест был положительным в 78,7% случаев 
у всех испытуемых с глаукомой и отрицательным 
в 72% относительно здоровых глаз. Сравнительно 
большой уровень ложноположительных и ложно-
отрицательных результатов исследователи объясня-
ют ранней стадией заболевания в группе больных 
глаукомой и неблагоприятной наследственностью 
в контрольной группе; при этом положительный 
результат пробы коррелировал с выраженным истон-
чением слоя нервных волокон сетчатки в нижне-
височном квадранте по данным оптической коге-
рентной томографии [39]. Чувствительность пробы  
с ибопамином может быть снижена, если пациент 
принимает местные аналоги простагландинов [40].

Другой нагрузочной пробой, основанной на ин- 
дуцировании секреции внутриглазной влаги, явля-
ется кофеиновая проба. После подкожного введения  
0,2 мл 10% кофеин-бензоата натрия ВГД измеряют 
каждые 15 минут в течение 1 часа. По анализу полу-
чившейся кривой можно судить о степени поражения 
системы оттока внутриглазной жидкости, в том числе 
при псевдоэксфолиативном синдроме без установ-
ленного диагноза глаукомы. Нормальным значением 
является подъем ВГД не более 5 мм рт.ст. с возвратом 
к начальному значению спустя 60 минут [41].

При выявлении ПЗУГ необходимо упомянуть  
о нагрузочной позиционной пробе Хеймса для ран-
ней диагностики закрытоугольной или узкоуголь-
ной глаукомы [42]. Позиционной она называется 
по той причине, что в процессе пробы изменяется 
положение пациента. Для проведения пробы после 
офтальмотонометрии пациента укладывают на 
кушетку лицом вниз с закрытыми глазами на 1 час.  
Важно, чтобы пациент не испытывал при этом  
эмоционального и физического напряжения. Хру-
сталик под влиянием собственного веса может 
немного смещаться кпереди, в сторону передней 
камеры. При наличии ПЗУГ это может приводить  
к смещению иридо-хрусталиковой мембраны, бло-
кированию узкого УПК и нарушению доступа жид-
кости к дренажной зоне, что приводит к повы-
шению ВГД. Проба считается положительной при 
повышении ВГД на 5 мм рт.ст. и более.

Однако у пациентов с неблагоприятной анато-
мической предрасположенностью к ПЗУГ (узкий 
угол передней камеры, короткая продольная зри-
тельная ось, увеличенная толщина хрусталика и мел-
кая передняя камера) в тех случаях, когда имеется 
только предрасположенность к ПЗУГ, но само забо-
левание еще не реализовалось, положение иридо- 

хрусталиковой мембраны останется стабильным, 
УПК не заблокируется и повышение ВГД не происхо-
дит. Таким образом, проба Хеймса позволяет диффе-
ренцировать глаза из группы риска развития ПЗУГ 
от глаз, в которых развитие ПЗУГ уже произошло.

Проба Хеймса также может быть модифициро-
вана путем проведения ее в темноте [43]. 

Самой новой из нагрузочных проб является 
проба с положением тела больного лежа на спине 
на кушетке, опущенной головным концом на 30°  
в течение 5 минут. По данным авторов, выявляе-
мость пикового ВГД при проведении этой пробы 
сравнима с таковой при водно-питьевой пробе [44].

Разгрузочные пробы проводят в тех случаях, 
когда ВГД повышено или находится в зоне верхней 
границы формальных цифр нормы. Распростра-
нены пробы с приемом различных мочегонных — 
глицероаскорбата, диакарба, мочевины [45-47], 
при которых измерение ВГД производят до и через 
некоторое время после приема препарата.

При ПЗУГ возможно проведение разгрузочной 
пробы с миотиками (пилокарпин, антихолинэстераз-
ные препараты). В 1885 г. С.С. Головин [45] показал, 
что инстилляции пилокарпина снижают ВГД в здоро-
вом глазу на 2-4 мм на 3-6 час. Максимальное сниже-
ние ВГД после закапывания 1% пилокарпина насту-
пает через 45-60 мин. У больных глаукомой этот 
эффект более выражен (от 5 до 20 мм рт.ст.). 

Разновидностью пилокарпиновой пробы можно 
считать исследование суточных колебаний ВГД  
до и на фоне применения пилокарпина в течение 
3-4 дней [48].

Разгрузочные пробы с контролем зрительных 
функций предполагают улучшение функциональ-
ных показателей глаза (в частности, состояния поля 
зрения) на фоне снижения ВГД. Например, при 
закапывании 1% раствора пилокарпина, на фоне 
улучшения гидродинамического баланса, при кам-
пиметрии через 30-60 мин может наблюдаться рас-
ширение слепого пятна [49]. Однако необходимо 
учесть, что эта проба применима только при выяв-
ленном ранее увеличенном слепом пятне, что дела-
ет ее более приемлемой для исключения глаукомы, 
а не для выявления ранней стадии глаукомы. 

Заключение
Несмотря на появление современных высоко-

технологичных диагностических методов, нагру-
зочные и разгрузочные пробы, применяемые при 
глаукоме, остаются востребованными вследствие 
доступности и информативности. 

При проведении нагрузочных и разгрузочных 
проб крайне важно правильное методическое их 
выполнение, поскольку отклонение от методики 
может стать причиной неправильных результатов  
и их ошибочной трактовки. 

Раннее выявление глаукомы позволяет своевре-
менно начать лечебные мероприятия и дает больше 
шансов на сохранение зрения. 

Хдери Х.
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Резюме
Лапароскопическая хирургия имеет неоспоримое пре-

имущество перед классической абдоминальной хирурги-
ей с большими разрезами, поэтому относительная доля 
лапароскопических вмешательств в структуре хирурги-
ческой активности во всем мире постоянно растет. Дан- 
ный факт не может не вызывать пристального внимания 
к отсутствующему при классической хирургии времен-
ному повышению внутрибрюшного давления.

Связанные с повышением внутрибрюшного давления 
изменения системы кровообращения, дыхания и моче-
выделения изучены достаточно хорошо, однако лишь 
небольшое количество работ посвящены изучению ор- 
гана зрения.

В нескольких зарубежных исследованиях была от- 
мечена связь между изменениями внутрибрюшного  
давления и колебаниями внутриглазного давления, но 
эти результаты противоречивы и носят дискутабель-
ный характер.

В данном обзоре представлено современное пред-
ставление о концепции внутрибрюшного давления, 
причинах его изменения, а также влияния данных из- 
менений на организм человека в целом и на орган  
зрения в частности.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внутриглазное давление, внутри-
брюшное давление, офтальмотонус, диск зрительного 
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Abstract
Laparoscopic surgery has an undoubtable advantage 

over classical abdominal surgery with large incisions. Hence 
the constant increase of the laparoscopic surgery share  
in abdominal surgery throughout the world. Laparoscopic 
surgery is also characterized by a temporary increase of 
intra-abdominal pressure, absent in classical surgery.

Changes in cardiovascular, respiratory and renal systems 
associated with the said increase of intra-abdominal pres-
sure have been studied, but there is only a small amount 
of works devoted to the study of visual system in same 
circumstances.

A connection between intra-abdominal pressure chan-
ges and fluctuations in intraocular pressure has been 
mentioned in several studies, but the results presented in 
different studies are contradictory and have a debatable 
character.

This literature review presents a modern view of the con-
cept of intra-abdominal pressure, the causes of its change, 
as well as the effect of these changes on the human body 
and particularly on the organ of vision.

KEYWORDS: intraocular pressure, intra-abdominal pres-
sure, optic nerve head.

Лапароскопическая хирургия имеет неоспо-
римое преимущество перед классической 
абдоминальной хирургией с большими раз-
резами, поэтому относительная доля лапа-

роскопических вмешательств в структуре хирурги-
ческой активности во всем мире постоянно растет. 
Данный факт не может не вызывать пристально-
го внимания к отсутствующему при классической 
хирургии временному повышению внутрибрюшно-
го давления [1].

Внутрибрюшное давление (ВБД) формируется
благодаря взаимной компрессии органов, находя-
щихся в брюшной полости, и их давления на брюш-
ную стенку. Это вызывает формирование разно-
образных механических напряжений в органах 
и тканях, которые находятся в полости живота. 
Причиной нарушений в работе органов и систем 
организма человека может явиться как резкое 
изменение ВБД, так и устойчивое его повышение 
[2]. В среднем уровень внутрибрюшного давления 
у человека находится в пределах от 0 до 5 мм рт.ст. 
[3]. Бесспорным утверждением является тот факт, 
что данный уровень зависит от многих факторов, 
например, таких как напряжение мышц брюшной 
стенки, степень ожирения, наполнение полых орга-
нов, параметров дыхания и т. д. [4]. В определен-
ных случаях физиологичным может быть и более 
высокое давление. Ярким примером является ситу-
ация беременности, когда организм адаптируется 
к хроническому повышению внутрибрюшного дав-
ления до 10–15 мм рт.ст. [5].

Тем не менее развитие многих патологических 
состоянии связано с негативным влиянием ВБД при 
его повышении более 10 мм рт.ст. Многие научные 
обзоры, клинические и экспериментальные иссле-
дования посвящены описаниям данной проблемы. 
Особое внимание уделяется тому, что при внутри-
брюшной гипертензии происходит частичное или 
полное пережатие нижней полой вены, которая 
проходит вдоль внутренней части задней стенки 
брюшной полости. Данное обстоятельство приво-
дит к значительному ухудшению венозного возвра-
та крови в сердце. Чтобы восстановить нормальный 

кровоток, миокард осуществляет более сильные 
и частые сокращения, приводящие к сердечной 
недостаточности [2, 6-9].

При возникновении несоответствия объема 
внутрибрюшного содержимого объему брюшной
полости возможно повышение ВБД, то есть вза-
имная компрессия органов брюшной полости [9]. 
Существует большое количество причин, при-
водящих к повышению ВБД по данному меха-
низму: перитонит, острая кишечная непроходи-
мость, состояние после операций по поводу боль-
ших грыж, асцит, беременность, инсуффляция газа  
в брюшную полость при проведении лапароскопи-
ческих операций и т. д.

Первые исследования ВБД проводились еще 
в XIX веке. По мнению H.C. Coombs, впервые  
о физиологии ВБД упоминал в своих исследованиях 
Этьен Жюль Маре, которой в своей работе «Меди-
цинская физиология кровообращения» (Париж, 
1863) выявил связь между изменениями со сторо-
ны дыхательной системы и компонентами брюш-
ной полости [10]. Marey в 1863 г. и Burt в 1870 г. 
описали связь дыхательных движений и колебания 
ВБД [9, 11]. Немецкий ученный E. Wendt (1876)  
в своей научной работе описал нежелательные 
изменения в организме, связанные с увеличени-
ем давления в брюшной полости [12]. Негативное 
влияние повышенного ВБД на способность почек 
к вырабатыванию мочи установил Wendt в 1876 г. 
[9]. Quincke в 1878 г. обнаружил, что у пациентов 
с асцитом повышалось ВБД и, как следствие, нару-
шался отток венозной крови из органов брюшной 
полости [9]. Emerson в начале XX в. провел серию 
экспериментов на собаках с искусственным повы-
шением ВБД и обнаружил тенденцию к повышению 
сопротивления току крови в венозных сосудах брюш-
ной полости экспериментальных животных, в конеч-
ном итоге приводившему к развитию сердечной 
недостаточности [13]. C.J. Bellis и O.H. Wangensteen 
(1939) доказали уменьшение возврата венозной 
крови у пациентов с метеоризмом [14]. M.G. Baggot 
в 1951 г. [15] высказал предположение, что ушивание 
брюшной полости и возникновение несоответствия 
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геморрагий может быть самой различной — от 
маленьких точечных до больших, чаще пререти-
нальных, равных нескольким диаметрам диска 
зрительного нерва [21, 23]. Геморрагии локализу-
ются премакулярно под внутренней пограничной 
мембраной или под задней гиалоидной мембраной 
[28, 29]. 

В большинстве случаев кровоизлияния рас-
сасываются самопроизвольно в течение несколь-
ких недель или месяцев в зависимости от тяжести 
изменений.

Имеется также ряд исследований, посвящен-
ных повышению внутриглазного давления (ВГД) 
(с сопутствующими признаками изменения зри-
тельного нерва) во время искусственно вызван-
ного повышения ВБД. Так, была выявлена досто-
верная положительная корреляция между повы-
шением ВБД в результате инсуффляции (введения 
газа в брюшную полость) во время лапароскопиче-
ской операции и повышением ВГД, измеренного во 
время хирургического вмешательства [30, 31].

Grosso et al. [32] в 2013 г. опубликовали анализ 
колебаний ВГД во время колоректальной лапаро-
скопической хирургии в двух группах пациентов. 
В первой группе операции выполнялись в гори-
зонтальном положении тела, во второй группе — 
в положении Тренделенбурга (голова ниже тулови-
ща). Протокол исследования включал измерение 
ВГД в восьми разных временных периодах (до, во 
время и после операции) с использованием кон-
тактного тонометра на обоих глазах. В исследо-
вание были включены 29 пациентов: у 17 (58,6%) 
операция выполнялась в позиции Тренделенбурга  
и у 12 (41,4%) — в горизонтальном положе-
нии тела. В результате исследования выявлено, 
что у всех пациентов пневмоперитонеум привел 
к умеренным повышениям ВГД, составляя в сред-
нем 4,1 мм рт.ст. При выполнении операции в поло-
жении Тренделенбурга увеличение ВГД было незна-
чительно больше, чем при выполнении операции 
в положении лежа (5,05 против 4,23 мм рт.ст. при 
45 мин; р=0,179), но при оценке ВГД через 48 ч 
после операции не наблюдалось существенных раз-
личий между этими двумя группами.

Ilhan Ece et al. [30] в 2014 г. опубликовали 
исследование, целью которого являлось изучение 
использования измерения ВГД в качестве ранне-
го индикатора повышения внутрибрюшного дав-
ления. В это проспективное исследование было 
включено 40 пациентов, перенесших плановую 
лапароскопическую операцию по разным показа-
ниям. Пациенты были разделены на четыре группы 
по 10 пациентов. К контрольной группе (группе С) 
были отнесены пациенты, подвершиеся хирургиче-
скому вмешательству по поводу паховой грыжи без 
использования лапароскопической техники. Экспе-
риментальные группы состояли из пациентов, под-
вергшихся лапароскопической холецистэктомии, 

ее объема раздутым петлям кишечника может при-
вести к смерти пациента из-за внутрибрюшной 
гипертензии. S. Olerud (1953) занимался изучени-
ем влияния ВБД на кровоток в системе воротной 
вены [16]. 

По современным представлениям, наибольшую 
опасность для человеческой жизни представляет 
быстрое повышение ВБД, что приводит к патологии 
целого ряда органов и систем. Уже при превыше-
нии ВБД выше 8 мм рт.ст. могут наблюдаются неко-
торые негативные проявления. Опасность могут 
представлять также и ситуации длительного посто-
янного повышения ВБД. 

Накоплено большое количество данных о вли-
янии повышенного ВБД на различные органы  
и системы человеческого организма, однако лишь 
небольшое количество исследований посвящены 
изучению изменений органа зрения при данной 
патологии. 

В 1972 г. Thomas Duane впервые описал «осо-
бую» форму ретинопатии, возникающую вслед-
ствие особой формы повышения внутрибрюшно-
го и внутригрудного давления в результате попыт-
ки форсированного выдоха при закрытых верхних 
дыхательных путях (маневр Вальсальвы) [17].

Венозная система головы и шеи лишена функ-
циональной клапанной системы. Вследствие этого 
при резком повышении внутригрудного или вну-
трибрюшного давления (как это приосходит при 
маневре Вальсавы) этот перепад напрямую переда-
ется сосудистой системе головы и шеи через ярем-
ную, орбитальную и вортикозные вены к хориои-
дее, приводя к увеличению хориоидального объема 
и повышению внутриглазного венозного давления 
[18, 19]. Следующее за маневром Вальсальвы рез-
кое повышение внутриглазного венозного давле-
ния может служить причиной спонтанного разрыва 
ретинальных капилляров, геморрагической отслой-
ке внутренней или наружной пограничной мембра-
ны, интравитреальным геморрагиям или отслойке 
сетчатки [19, 20].

Как правило, пациенты предъявляют жалобы 
спустя какое-то время после напряжения: при под-
нятии тяжести, глубоководных погружениях, гипер-
барических пробах, аэробных упражнениях, кашле, 
рвоте, чихании, запорах, потужном периоде родов, 
травмах и т.д. [21-24]. Имеются данные, что изме-
нения, похожие на ретинопатию Вальсальвы (РВ), 
могут произойти и во время проведения операции 
LASIK (Laser-assisted in situ Keratomileusis), когда 
снимается вакуумное кольцо микрокератома [25]. 

В литературе данных о связи РВ и половой при-
надлежности нет, что связано, по-видимому, с ред-
костью таких наблюдений. Пациенты могут жало-
ваться на плавающие точки, затуманивание или рез-
кое снижение зрения. При двухстороннем процес-
се и центральном поражении возможна внезапная 
безболезненная потеря зрения [26, 27]. Величина 
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Рис. 1. Интраоперационные моменты времени [1]
Fig. 1. Intraoperative time points [1]

Примечание: NS — не значимо (p>0,05). Время 1 — 30 с до начала операции; время 2 — 1 мин после интубации;  
время 3 — 45 мин после инсуффляции.
Note: NS — not significant (p>0.05). Time 1 — 30 s before intubation; time 2 — 1 min after intubationж time 3 — 45 min after insufflation.

ВБД (мм рт.ст.) 
IAP (mmHg)

Время 1 
Time 1

Время 2 
Time 2

Время 3 
Time 3 p

Группа С / Group C 
(n=10) 0 10,2±1,4 16,2±4,8 11,7±1,8 NS

Группа L / Group L 
(n=10) 9 10,9±1,6 16,8±3,6 12,6±2,2 NS

Группа M / Group M 
(n=10) 12 9,9±1,5 17,1±4,1 18,2±3,1 0,018

Группа H / Group H 
(n=10) 15 10,3±1,4 16,9±3,8 19,1±3,4 0,021

Таблица 1. Значение ВГД в контрольной и опытных группах [30]
Table 1. Changes in intraocular pressure of the groups [30]

во время которой с максимально возможной точ-
ностью поддерживали один и тот же уровень ВБД. 
В разных группах ВБД поддерживали на уровнях 
9 мм рт.ст. (10 пациентов), 12 мм рт.ст. (10 паци-
ентов) и 15 мм рт.ст. (10 пациентов), группы L, M 
и H соответственно. ВГД измеряли на каждом глазу 
у каждого пациента в три разных периода времени: 
за 30 с до начала операции, через 1 мин после инту-
бации и через 45 мин после введения газа в брюш-
ную полость. Все измерения ВГД проводил один  
и тот же специалист с помощью портативного кон-
тактного тонометра Перкинса. Результаты исследо-
вания показали, что пневмоперитонеум вызывал 
достоверное повышение ВГД (p<0,05) в группах М 
и Н (ВБД 12 и 15 мм рт.ст. соответственно) по срав-

нению с контрольной группой. В группе L (ВБД 
10 мм рт.ст.) достоверных различий с контрольной 
группой выявлено не было (табл. 1).

Adewale O. Adisa et al. [1] в 2016 г. во время 
лапароскопических вмешательств провели иссле-
дование изменений ВГД в зависимости от положе-
ния тела. Исследовались пациенты без какой-либо 
выявленной глазной патологии, запланированные 
на проведение лапароскопического вмешательства 
в положении Тренделенбурга (голова ниже тулови-
ща, группа A) — 20 пациентов и в обратном поло-
жении Тренделенбурга (голова выше туловища, 
группа В) — 20 пациентов. Каждому пациенту 7 раз 
(Т1-Т7) в различное по отношению к началу опе-
рации время проводили измерение ВГД с помощью 
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портативного тонометра Перкинса. Все операции 
проводились с использованием одинакового ане-
стезиологического пособия. Артериальное давле-
ние, частоту сердечных сокращений и параметры 
внешнего дыхания измеряли одновременно с кон-
тролем ВГД. Обе группы были идентичны по сред-
нему возрасту, гендерному составу, индексу массы 
тела, средней продолжительности операции и пре-
доперационному ВГД. В обеих группах наблюдали 
достоверное снижение ВГД после введения паци-
ентов в наркоз (Т2). Начало инсуффляции газа  
в брюшную полость приводило к умеренному повы-
шению ВГД (Т3) в обеих группах. В группе А (поло-
жение Тренделенбурга) повышение ВГД наблюда-
лось у 80% пациентов, в то время как в группе В 
(обратное положение Тренделенбурга) оно наблю-
далось лишь у 45% (p=0,012). Значимое повы-
шение ВГД на 5 мм рт.ст. и более наблюдалось 
у 3 (15%) пациентов группы А, в то время как  
в группе В таких пациентов выявлено не было. 
В момент времени Т7 (после операции) ВГД верну-
лось к дооперационному уровню у 85% пациентов 
группы А и 95% пациентов группы В. Изменения 
ВГД в процессе операции представлены на рис. 1.

В обеих группах наблюдались обратимые изме-
нения артериального давления, частоты сердеч-
ных сокращений и параметров внешнего дыхания. 
Исследователи пришли к выводу, что значения ВГД 
вернулись к исходному уровню после удаления угле-
кислого газа из брюшной полости. Тем не менее 
использование позиции Тренделенбурга (голова 
ниже туловища) во время лапароскопических вме-
шательств приводит к значимым изменениям ВГД, 
что требует более тщательного контроля во время 
лапароскопического вмешательства.

A.M.I. Khalil, W.M. Nada [31] в 2017 г. опубли-
ковали результаты обсервационного исследования, 
проводившегося с января по апрель 2016 г. в Zagazig 
University Hospital. В работе изучалось воздей-
ствие на ВГД лапароскопической холецистэктомии, 
выполнявшейся под общим наркозом с использова-
нием инсуффляции брюшной полости диоксидом 
углерода. Материалом исследования послужили 
наблюдения за 24 пациентами без установленного

диагноза «глаукома», подвергшихся лапароскопи-
ческой холецистэктомии по поводу желчекамен-
ной болезни. ВГД измеряли до операции, во время  
и после завершения хирургического вмешатель-
ства. Авторы выявили достоверное (p<0,001) повы-
шение офтальмотонуса во время операции. Сред-
нее ВГД до операции было 15,21±1,61 мм рт.ст.,  
в то время как интраоперационное его значе-
ние составило 24,55±6,28 мм рт.ст. После завер-
шения хирургического вмешательства значение 
ВГД возвращалось примерно к исходному уровню  
за 8 часов (16,13±2,44 мм рт.ст.). Исследовате-
ли пришли к заключению что лапароскопическая 
холецистэктомия может приводить к значимому 
повышению ВГД, что может представлять опре-
деленный риск у пожилых пациентов с глаукомой 
или офтальмогипертензией.

Во всех опубликованных исследованиях ВГД 
контролировали с помощью портативных тономе-
тров, поскольку только они позволяют провести 
измерение у пациентов, находящихся на операци-
онном столе. Чаще всего в публикациях упомина-
ется тонометр Перкинса, который является пор-
тативной модификацией контактного тонометра 
Гольдмана. Тем не менее существуют и другие более 
современные портативные приборы, позволяющие 
проводить аналогичные измерения.

Из портативных тонометров в настоящее время 
наибольшую популярность получил тонометр Icare 
(«Icare Finland», Helsinki, Finland). Принцип рабо-
ты этого тонометра заключается в очень быстром 
ударе маленького легкого наконечника в центр 
роговицы. Момент контакта настолько незначите-
лен по времени, а вес датчика настолько мал, что 
эта манипуляция не вызывает у пациента неприят-
ных ощущений и позволяет производить измерения 
без применения обезболивающих препаратов, кото-
рые заметно влияют на результаты измерений, что, 
в свою очередь, позволяет значительно увеличить 
точность измерений и сэкономить время, затрачи-
ваемое на измерения. Встроенный датчик наклона 
позволяет проводить измерения при любом поло-
жении тела и под любым углом позиционирования 
прибора.
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Резюме
Катаракта и глаукома являются ведущими причинами 

снижения и потери зрения, и их сочетание требует пер-
сонализированного подхода к выбору тактики лечения. 
Факоэмульсификация является наиболее распростра-
ненной операцией в офтальмологии, и помимо устране-
ния катаракты при начальной стадии глаукомы она при-
водит к некоторому снижению внутриглазного давления. 
Вместе с тем сочетанное или последовательное выпол-
нение факоэмульсификации и антиглаукомной хирур-
гии сопровождается усилением операционной трав-
мы и, как следствие, более выраженным рубцеванием 
новых путей оттока и декомпенсацией офтальмотонуса.  

Этот вариант лечения является наиболее распростра-
ненным, однако он требует дальнейшего изучения 
относительно оптимального срока между операциями. 
Новые устройства для микроинвазивной антиглауком-
ной хирургии позволяют минимизировать операцион-
ную травму как при изолированной имплантации, так 
и при одномоментном проведении с факоэмульсифика-
цией, однако этот сравнительно новый класс устройств 
требует исследования гипотензивной эффективности  
в долгосрочном периоде.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, катаракта, факоэмуль-
сификация, трабекулэктомия, микрохирургия глаукомы. 
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Г лаукома и катаракта являются основными 
причинами слепоты и слабовидения в мире. 
Эти заболевания в 17-38,6% случаев носят 
сочетанный характер. В России насчитывается

более 1 млн больных глаукомой, 66 тыс. из кото-
рых них слепы на оба глаза [1]. Несмотря на успе-
хи катарактальной хирургии и достижения в лече-
нии глаукомы, на фоне общего старения населения 
во всем мире отмечается тенденция к росту числа 
больных: в мире число больных глаукомой в 2020 г.
увеличится до 76 млн человек, а к 2040 г. — до 
111,8 млн человек (ДИ 0,95; 76,5-162,9 млн) [2]; 
из-за катаракты к 2020 г. ослепнут 13,4 млн чело-
век и у 57,1 млн зрение будет значительно снижено 
(17,9-124,1 млн) [3]. 

Единственным модифицируемым фактором рис-
ка развития глаукомы является снижение внутриглаз-
ного давления (ВГД) до целевого уровня. Медикамен-
тозная терапия глаукомы является первой линией 
терапии [4], однако более чем у половины пациентов 
все же развивается декомпенсация ВГД и появляется 
необходимость в антиглаукомной хирургии [5].
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Abstract
Cataract and glaucoma are the leading causes of vision 

impairment and loss, and their combination requires a per-
sonalized approach to treatment. Phacoemulsification is 
the most widespread operation in ophthalmology, and apart 
from cataract removal, it may decrease the intraocular pres-
sure in patients with mild glaucoma. However, combined 
or subsequent phacoemulsification and glaucoma surgery 
increase surgical trauma with consequent scarring of the 
new outflow path and intraocular pressure decompensation.  

This treatment plan is most frequently used; however, it 
requires additional research of the optimal time interval 
between operations. New microinvasive glaucoma surgery 
devices allow for minimizing surgical trauma in cases of both 
separate implantation and being combined with phacoemul-
sification; however, this is a relatively new class of devices, 
requiring further study of its long-term hypotensive efficacy.

KEYWORDS: glaucoma, cataract, phacoemulsification, 
trabeculectomy, microinvasive glaucoma surgery. 

В настоящее время вопрос о лечении глаукомы 
в сочетании с катарактой остается открытым. Под-
ход к хирургическому лечению у таких пациентов 
должен быть персонализированным и взвешенным. 
Облитерация вновь созданных путей оттока внутри-
глазной жидкости с последующей декомпенсацией 
ВГД остается ключевой проблемой хирургическо-
го лечения глаукомы. Лечение же катаракты, даже 
в тяжелых случаях, часто сводится к рутинной опе-
рации с низким процентом осложнений и хорошим 
функциональным результатом. В ряде исследований 
показано, что ультразвуковая факоэмульсификация 
катаракты (ФЭ) обладает гипотензивным эффектом 
у пациентов с офтальмогипертензией и первичной 
открытоугольной глаукомой (ПОУГ) [6, 7]. 

Это позволяет катарактальной хирургии, поми-
мо основного предназначения, развиваться в каче-
стве первичного метода снижения ВГД. По данным 
анкетирования хирургов Американского глауком-
ного общества в 2017 г., ФЭ была предпочтитель-
ным хирургическим подходом у 44% случаев с ПОУГ  
и визуально значимой катарактой [8].

Басинский А.С., Газизова И.Р., Куроедов А.В., Петров С.Ю.
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стороны, на изменение ВГД после ФЭ не влияли 
величина переднезадней оси глаза, толщина радуж-
ки и роговицы [17]. Учитывая углубление передней 
камеры после ФЭ, в будущем облегчается антиглау-
комная хирургия ab interno. Кроме того, после тра-
бекулэктомии артифакичные глаза имеют меньший 
риск контакта ИОЛ и эндотелия. При трабекулэкто-
мии на артифакичных глазах иридэктомия больше 
не является обязательным компонентом.

Однако в случае далеко зашедшей ПОУГ, про-
грессирующей потери зрительных функций и визу-
ально значимой катаракты, одной ФЭ вряд ли будет 
достаточно для поддержания адекватного ВГД. 
В этих случаях необходимо последовательное либо 
комбинированное выполнение ФЭ и антиглауком-
ной операции [18].

Сочетание антиглаукомной  
и катарактальной хирургии

Сегодня трабекулэктомия, несмотря на срав-
нительно большую травматичность [19], остается
«золотым стандартом» хирургического лечения гла-
укомы. Одним из недостатков трабекулэктомии 
является развитие рубцевания фильтрационной 
зоны с последующей декомпенсацией ВГД. Одним 
из факторов риска, провоцирующих избыточное 
рубцевание, является любая другая операцион-
ная травма, в том числе ФЭ, что делает экстрак-
цию катаракты у пациентов с глаукомой, перенес-
ших фильтрующую операцию, сложным случаем 
для любого хирурга. В обзорных работах, обобщаю-
щих многочисленные исследования динамики ВГД 
при различной хирургической тактике, подтверж-
дается рост офтальмотонуса у пациентов, перенес-
ших последовательно две операции, по сравнению 
с перенесшими только трабекулэктомию [20, 21]. 
Очевидно, что чем меньше времени прошло между 
двумя операциями, тем больше риск рубцевания. 
Однако на сегодняшний день имеется единственная 
работа с количественной оценкой риска: степень 
риска неудачи (hazard ratio — отношение вероятно-
сти события в одной группе относительно другой) 
трабекулэктомии при сроке между операциями 
в 6 месяцев составляет 3, через 1 год — 1,73, еще 
через год — 1,32 [22].

В настоящее время количество работ, посвя-
щенных эффективности трабекулэктомии после 
ФЭ, невелико. Пациенты с артифакией и ПОУГ 
после трабекулэктомии с митомицином С достига-
ли целевого ВГД в 18 мм рт.ст. в 62% случаев и ВГД  
в 15 мм рт.ст. — в 53% случаев (p=0,02 и 0,1); 
факичные же пациенты с ПОУГ достигали дан-
ных целевых величин в 84% и 67% случаев соот-
ветственно (p=0,02 и 0,1) [23]. В другой работе 
сравнивалось влияние последовательности опера-
ций на ВГД: при выполнении ФЭ после антиглау-
комной операции в течение года дополнительная 

У пациентов с псевдоэксфолиативным синдро-
мом (ПЭС) и компенсированным ВГД ФЭ оказыва-
ет больший гипотензивный эффект, чем у пациен-
тов без ПЭС (2,6 мм рт.ст., p<0,001, и 1,9 мм рт.ст., 
p<0,001, соответственно) [9]. По данным наблюде-
ния в течение 21 года за 339 пациентами с ПЭС, ВГД 
остается стабильным после ФЭ, но увеличивается  
в среднем на 0,05 мм рт.ст. (p<0,001) за год в фа-
кичных глазах [10].

В части исследования OHTS (Ocular Hypertension 
Treatment Study), посвященной изучению ВГД  
у пациентов с офтальмогипертензией после ФЭ, 
в течение 3 лет после операции уровень ВГД был 
значительно ниже предоперационного. Среднее 
снижение составило 16,5%, при этом в 39,7% слу-
чаев снижение ВГД относительно дооперационного 
уровня достигало ≥20% [11].

В работе со сроком наблюдения в 60 меся-
цев после ФЭ у пациентов с глаукомой ВГД снизи-
лось в среднем на 1,4±3,3 мм рт.ст. (p=0,0025), 
у пациентов с подозрением на глаукому — на  
1,4±4,2 мм рт.ст. (p=0,004) [12].

Стойкое снижение ВГД после хирургии катарак-
ты выделяет ее как ценное дополнение к имеющим-
ся антиглаукомным вмешательствам. Учитывая 
меньшую травматизацию и большую безопасность 
ФЭ по сравнению с традиционными антиглауком-
ными операциями, ФЭ может быть методом выбо-
ра для пациентов с начальной стадией глаукомы  
и небольшим подъемом ВГД [13].

Гипотензивный эффект хирургии  
катаракты

У пациентов с закрытоугольной глаукомой нару-
шение оттока внутриглазной жидкости связывают 
со зрачковым блоком и/или блоком угла передней 
камеры (УПК). Очевидно, что после ФЭК передняя 
камера углубляется и УПК становится шире. При 
наблюдении в течение 7,2 мес. у пациентов с закры-
тоугольной глаукомой после ФЭ ВГД было снижено 
в среднем на 7,5 либо 4,4 мм рт.ст. — при перифе-
рических синехиях более 180° или менее соответ-
ственно, а количество инстиллируемых гипотензив-
ных препаратов снижалось почти вдвое [14].

Предложен ряд механизмов, объясняющих 
улучшение трабекулярного оттока у пациентов  
с ПОУГ: уменьшение отложения гликозаминоглика-
нов в трабекулярной сети за счет ускорения потока 
жидкости; индуцированные воспалением морфоло-
гические изменения в трабекулярной сети, схожие  
с эффектом лазерной трабекулопластики; ремоде-
лирование трабекулярного эндотелия при ультра-
звуковых колебаниях [15]. ФЭ может также улуч-
шить работу увеосклерального пути оттока [16].

Предикторами изменения ВГД после ФЭ явля-
ются такие изменения, как глубина передней ка- 
меры, ширина УПК, толщина хрусталика. С другой 
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гипотензивная терапия требовалась почти в трети 
случаев, при обратной последовательности — 
в 10%. Однако ко второму году наблюдения разли-
чия между группами стали незначительными [24].

Комбинированное хирургическое  
вмешательство

Вместе с тем методом выбора может быть одно-
моментное хирургическое лечение глаукомы и ка-
таракты. По данным упоминавшегося выше анке-
тирования хирургов Американского глаукомного 
общества, при наличии значимого помутнения хру-
сталика комбинированная ФЭ с антиглаукомным 
компонентом выполнялась в 56% случаев, причем 
только в 1% без антифибротических препаратов
или дренажных устройств [8]. По данным мета-
анализа, включившего 3 108 пациентов, непрони-
кающая глубокая склерэктомия и каналопласти-
ка продемонстрировали равную эффективность 
с и без сочетания с ФЭ (ДИ 95%: -0,69-6,39 мм рт.ст. 
для склерэктомии, -8,38-0,81 для каналопластики), 
однако трабекулэктомия была более эффективна 
в виде изолированной процедуры (ДИ 95%: 10,56-
14,74 мм рт.ст.) [25].

Микроинвазивная хирургия глаукомы
Традиционная хирургия глаукомы в послед-

ние годы оспаривается появлением новых методов 
и дренажных устройств. Существует растущий 
спрос на более безопасную хирургию глаукомы, 
сопровождающуюся меньшей хирургической трав-
мой и сохраняющую при этом эффективность тра-
бекулэктомии. Новые процедуры и устройства 
объединены под понятием микроинвазивной гла-
укомной хирургии (МИГХ; MIGS — Microinvasive 
glaucoma surgery). Как правило, они импланти-
руются ab interno и не ассоциируются с травмой  
конъюнктивы или теноновой капсулы, что миними-
зирует операционную травму и последующий риск 
рубцевания. 

Первопроходцем среди MIGS был аппарат 
Тrabectome — электрохирургический инструмент 
для разрушения передней стенки шлеммова канала  
с доступом через переднюю камеру. Гипотензив-
ный эффект при комбинированной с ФЭ операции 
и при последовательном выполнении двух вме-
шательств одинаков: снижение ВГД при одномо-
ментном вмешательстве составило 21% (до 15,9±
3,5 мм рт.ст.; p<0,01), при последовательном — 
18% (до 15,5±3,6 мм рт.ст., p<0,01) [26].

iStent («Glaukos», Laguna Hills, CA, США) являет-
ся стентом длиной 1 мм и шириной 0,3 мм и пред-
назначен для имплантации ab interno в шлеммов 
канал. При имплантации совместно с ФЭ пациентам 
с декомпенсированным ВГД от 22 до 36 мм рт.ст. пос- 
ле операции к 1 году ВГД составило 17,0±2,8 мм рт.ст., 

ко 2 году — 17,1±2,9 мм рт.ст. [27]. По данным мета-
анализа с оценкой 248 больных, при изолированной 
имплантации дренажа снижение ВГД к 18 месяцу 
составило 22%. При установке более чем одного дре-
нажа через 6 месяцев после операции ВГД снизилось 
на 30 и 40% при имплантации двух или трех iStent 
соответственно [28].

Дренажное устройство CyPass® («Transcend 
Medical Inc.», Menlo Park, CA, USA) является поли-
амидным трабекулярным стентом длиной 6,35 мм, 
обеспечивающим сообщение между передней ка- 
мерой и супрацилиарным пространством. Соглас-
но метаанализу, посвященному сравнению iStent 
и CyPass, снижение ВГД при имплантации послед-
него с и без сочетанной ФЭ составляла -4,97±1,38 
и -8,96±0,16 мм рт.ст. соответственно, что срав-
нимо с гипотензивной эффективностью несколь-
ких iStent [29]. Однако FDA аннулировало разре-
шение на использование CyPass® в 2017 г. из-за 
повышенной потери эндотелиальных клеток при 
неполной имплантации шунта в супрацилиарное  
пространство. 

Другой шунт, обеспечивающий отток в суп-
рацилиарное пространство — SOLX gold shunt 
(«SOLX Inc.», Waltham, MA) — обладает спорной 
эффективностью: в стартовом исследовании хирур-
гический успех составил 79% при среднем сни-
жении ВГД на 9 мм рт.ст. (p<0,001) [30], однако 
в другой работе в 97% случаев имплантация шунта 
заканчивалась неудачей, требуя в 77% случаев 
повторного хирургического лечения [31].

Другим подходом в микрохирургии является
дилятация шлеммова канала. Дренаж Hydrus 
(«Ivantis, Inc.») создан из никель-титанового спла-
ва и при имплантации ab interno в шлеммов канал 
во время ФЭ обеспечивает снижение ВГД до 57,8% 
к 24 месяцам после операции (ДИ 95%, p<0,001) 
[32]. 

По данным ряда исследований, посвященных 
эффективности желатинового дренажа XEN (час-
тично совместно с ФЭ), снижение ВГД в сочетании  
с применением Митомицина-С составляет от 29,34 
до 45,83% [33]. На текущий момент доступна 
модель длиной 6 мм с диаметром внутреннего про-
света 45 мкм (XEN45); изначально дренаж уста-
навливается ab interno, соединяя переднюю камеру 
с субконъюнктивальным пространством, и затвер-
девает после завершения имплантации.

Таким образом, к настоящему моменту име-
ется ряд микроинвазивных устройств, позволяю-
щих минимизировать операционную травму при 
сочетанной хирургии глаукомы и катаракты. Эти 
методы рационально сочетаются с ФЭ из-за низ-
кой частоты осложнений, ограниченных манипу-
ляций с тканями глаза и более быстрого восста-
новления зрения, чем традиционные операции 
при глаукоме. Более того, эти процедуры не иск-
лючают дальнейшего проведения традиционной 

Басинский А.С., Газизова И.Р., Куроедов А.В., Петров С.Ю.
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