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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить морфологические основы рефракци-

онного сдвига, происходящего после фистулизирующей 
антиглаукомной хирургии.

МЕТОДЫ. В исследование включены 45 больных с де- 
компенсированной первичной открытоугольной глау-
комой, которым была проведена синустрабекулэктомия 
(СТЭ). Пациентов обследовали до операции, через 1 не- 
делю, 1 и 3 месяца.

Проводили визометрию, определение внутриглаз-
ного давления (ВГД) и биомеханических свойств фиб-
розной оболочки глаза, определение биометрических 
параметров — величины переднезадней оси (ПЗО), глу-
бины передней камеры (ПК), толщины хрусталика (ТХ), 
ширины зрачка (ШЗр). Исследовали рефракцию глаза  
и кератометрические показатели — кривизну роговицы 
в сильном (R1) и слабом (R2) меридианах, среднюю кри-
визну (Avg), а также уровень роговичного цилиндра.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Большинство значимых изменений про-
исходят через 1 неделю. После операции на протяжении 
всего периода наблюдения происходит миопизация: 
показатель сферы увеличивается с -0,2 [-1,19; 1,25] 
до -0,68 [-2,61; -0,32] дптр к 3-му месяцу. На 1-й неделе 
после операции цилиндрический компонент увеличива-
ется с -0,54 до -1,13 дптр, затем он возвращается к преж- 
ним значениям (-0,62 [-1,6; -0,28] дптр на 3-й месяц). 
Роговичный цилиндр коррелирует с общим до 1 месяца 
после операции, затем он вновь увеличивается до -1,13 
[-1,81; -0,94] дптр на 3-й месяц. На протяжении всего 
периода наблюдения преобладает прямой астигматизм. 

R1 и R2 изменяются почти симметрично, что затрудняет 
анализ генеза роговичного цилиндра.

ВГД снижается в среднем с 24,8 [21,2; 29,0] до 9,2 
[4,95; 16,2] мм рт.ст. на 1 неделю, затем оно находится  
в пределах 10-17 мм рт.ст. Динамика показателей био-
механики (гистерезис (CH), фактор резистентности рого-
вицы (CRF)) соответствует уменьшению напряженности 
фиброзной оболочки глаза при компенсации ВГД пос- 
ле СТЭ.

Длина ПЗО в сроки через 1 неделю уменьшилась  
в среднем на 0,11 [0,06; 0,22] мм, затем наблюдался 
недостоверный тренд к восстановлению ее. На 1 не- 
делю глубина ПК уменьшилась с 2,45 [2,23; 2,64] до 2,39  
[1,95; 2,65] мм, также с недостоверным обратным трендом 
в дальнейшем. Ширина зрачка на 1 неделю увеличилась  
с 3,03 [2,69; 3,38] до 3,63 [2,20; 4,06] мм; затем зрачок  
наполовину вернулся к начальному состоянию. 

Показатель сферического компонента рефракции 
обратно коррелирует с величиной ПЗО и ПК. Общий 
цилиндр коррелирует с роговичным, его сдвиг корре-
лирует со сдвигом роговичного цилиндра и более слабо 
обратно коррелирует с исходным цилиндром.

ВЫВОДЫ. После СТЭ происходит миопизация с пре-
ходящим астигматизмом. Рефракционный сдвиг зави-
сит преимущественно от биометрических параметров 
глаза. Индуцированный астигматизм имеет роговичный  
характер.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, синустрабекулэктомия, 
рефракция, астигматизм.
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4 2/2020   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Глаукома является одной из ведущих причин 
слепоты и слабовидения в мире: в 2013 году  
в мире насчитывалось 64,3 млн больных глау-
комой, к 2040 году это число может возрасти 

до 111,8 млн [1]. Несмотря на прогресс в диагно-
стике и лечении, в настоящее время продолжается 
ухудшение качества жизни больных и рост инва-
лидизации вследствие поражения зрения из-за гла-
укомы [2]. Единственным доказанным вариантом 
лечения глаукомы на сегодняшний день является 
снижение внутриглазного давления (ВГД) до уровня  

Morphologic basis of the refraction shift after penetrating  
glaucoma surgery 
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Abstract
PURPOSE: To study the morphological basis of a refrac-

tion shift that occurs after penetrating glaucoma surgery.
METHODS: The study included 45 patients with progres-

sive primary open-angle glaucoma, who underwent trabe-
culectomy. We examined patients prior to surgery, one 
week, one month and three months after the surgery.

The patients underwent visual acuity check, tonometry, 
measurements of biomechanical properties of the fibrous 
tunic of the eye, its axial length (AL), anterior chamber depth 
(ACD), lens thickness (LT) and pupil width. Refractometry 
and keratometry were also performed, including corneal 
curvature in steep and flat meridians (R1, R2), its average 
curvature (Ave), and the corneal cylinder.

RESULTS: Most of the significant changes occurred dur-
ing the first week after surgery. Myopic shift continued 
to develop during the whole observation period: sphere 
increased from -0.2 [-1.19; 1.25] diopters to -0.68 [-2.61; 
-0.32] diopters by the third month. During the first week 
the cylinder increased from -0.54 diopters to -1.13 diopters, 
returning to previous condition by month 3 (-0.62 [-1.6; 
-0.28] diopters). Corneal cylinder value correlated with 
total astigmatism up to the end of the first month, then it 
increased again up to -1.13 [-1.81; -0.94] diopters by month 
3. During all the observation period regular astigmatism 

prevailed, R1 and R2 changed in tandem, which complicated 
the analysis of corneal cylinder genesis.

Intraocular pressure (IOP) decreased from 24.8 [21.2; 
29.0] to 9.2 [4.95; 16.2] mm Hg during the first week, then it 
remained within the range of 10-17 mm Hg. Change of biome-
chanical properties (corneal hysteresis, corneal resistance 
factor) showed the decrease of the fibrous tunic inner ten-
sion, consequent to IOP compensation after surgery.

AL decreased by 0.11 [0.06; 0.22] mm during the first week, 
then it showed an insignificant opposite trend. Simultaneously 
ACD decreased from 2.45 [2.23; 2.64] to 2.39 [1.95; 2.65] mm, also 
followed by a subsequent insignificant opposite trend. Pupil 
width during the first week increased from 3.03 [2.69; 3.38] to 
3.63 [2.20; 4.06] mm; then the pupil resumed its diameter by half. 

The spherical component had a negative correlation with  
AL and ACD. Total astigmatism correlated with the corneal 
one. Its delta correlated with the delta of the corneal cylinder 
power and, more weakly, with the preoperative cylinder power. 

CONCLUSION: A myopic shift with temporary astigmatism 
occurs after trabeculectomy. The refraction shift depends 
mostly on the biometric parameters of the eye. Induced 
astigmatism is mostly corneal in nature.

KEYWORDS: glaucoma, trabeculectomy, refraction, astig-
matism. 

целевого, что приводит к предотвращению даль-
нейшей гибели клеток сетчатки и сохранению зри-
тельных функций [3, 4]. Наряду с фармакотерапи-
ей и лазерным лечением глаукомы, эффективным 
методом снижения ВГД является фистулизирующая 
хирургия, направленная на создание новых путей 
оттока для внутриглазной жидкости.

Наиболее распространенным вариантом фисту-
лизирующей хирургии является синустрабекулэк-
томия (СТЭ), в ходе которой инициируется отток 
внутриглазной жидкости под конъюнктиву через 

Волжанин А.В., Петров С.Ю., Рыжкова Е.Г. и др.
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мужчин — 21, женщин — 24. Планируемое хирур-
гическое вмешательство у исследуемых пациентов 
было первичным на оперируемом глазу. Подавля-
ющее большинство пациентов использовали мест-
ную гипотензивную терапию из 2-4 лекарственных 
средств в среднем в течение 6 месяцев. 

СТЭ выполняли по стандартной методике с дос-
тупом через лимбальный разрез конъюнктивы. 
Выкраивали склеральный лоскут размером 5×5 мм, 
с помощью парацентеза снижали офтальмотонус 
для предотвращения перепада давления в момент 
перфорации. После создания фистулы ушивали 
склеральный лоскут двумя узловыми швами (поли-
пропилен 8/0), затем по той же методике ушивали 
конъюнктиву. После операции проводили стандарт-
ную местную противовоспалительную терапию на 
протяжении не менее месяца.

До включения в исследование всем пациен-
там проводили офтальмологическое обследование: 
визометрию, статическую периметрию, тономе-
трию, офтальмоскопию, биомикроскопию, оптиче-
скую когерентную томографию. Дополнительные 
обследования для данной работы проводили до опе-
рации, через 1 неделю, 1 и 3 месяца. 

С помощью прибора Ocular Response Analyzer 
(ORA) («Reichert», США; бессрочный регистра-
ционный номер ФСЗ 2008/03079 от 27.11.2008) 
исследовали ВГД и биомеханические особенности 
фиброзной оболочки. Оценивали IOPcc, IOPg (ВГД 
с поправкой на жесткость роговицы и ВГД, приве-
денное к измерению по Гольдману), CH (corneal 
hysteresis, роговичный гистерезис), CRF (corneal 
resistance factor, фактор резистентности роговицы). 

С помощью аберрометра OPD Scan ARK-10000 
(«Nidek», Япония; бессрочный регистрационный 
номер ФСЗ 2012/12617 от 02.08.2012) получали дан-
ные рефрактометрии (сфера, цилиндр, ось) и керато-
метрии (кривизна сильного (R1) и слабого меридиана 
(R2), средняя кривизна (Avg), роговичный цилиндр). 

Исследовали глубину передней камеры (ПК) 
и ширину зрачка с помощью шаймпфлюг-камеры 
Pentacam («Oculus Inc.», США; бессрочный регистра-
ционный номер ФСЗ 2008/00005 от 28.01.2008); 
переднезаднюю ось (ПЗО) и толщину хрусталика 
(ТХ) измеряли с помощью бесконтактного опти-
ческого биометра Tomey OA-2000 («Tomey GmbH», 
Германия; бессрочный регистрационный номер 
ФСЗ 2011/08923 от 31.01.2011). Оптический био-
метр работает по принципу, схожему с таковым  
у оптического когерентного томографа, и в качестве 
точки отчета использует внутреннюю пограничную 
мембрану; в отличие от контактных ультразвуко-
вых методов, нивелирует влияние исследователя  
и обеспечивает бо ́льшую повторяемость результатов.

Статистическая обработка материала проводи-
лась с помощью программного обеспечения Microsoft 
Excel 2013 (базовая описательная статистика; вер-
сия программы 15.0.5153.1000) и IBM SPSS Statistics  

склеральную фистулу и склеральный лоскут, выпол-
няющий роль клапана. Несмотря на зависимость 
долгосрочной эффективности СТЭ от ряда факто-
ров, её результат может сохраняться на протяжении 
десятков лет [5, 6]. Однако, несмотря на то что при 
успешной СТЭ сохранение зрения и отмена еже-
дневных инстилляций гипотензивных препаратов 
очевидно способствуют достижению цели лечения, 
возможные побочные эффекты операции могут 
существенно влиять на качество жизни больных  
и приводить к отказу от хирургического лечения. 
Это особенно актуально в условиях снижения хирур-
гической активности в лечении глаукомы, наблю-
дающегося в последние годы [7]. Одним из распро-
страненных побочных эффектов антиглаукомной 
хирургии является индуцированный рефракцион-
ный сдвиг в раннем послеоперационном перио-
де, обусловленный изменением основных биоме-
трических показателей глаза из-за вмешательства  
в макроструктуру его фиброзной оболочки. 

Несмотря на кажущуюся малозначимость по 
сравнению с гибелью клеток сетчатки из-за глауко-
мы, рефракционная ошибка значительно влияет на 
трудоспособность и качество жизни [8-10]. На сегод-
няшний день существует единственное исследова-
ние, посвященное изменению качества жизни, свя-
занного со зрением (VR-QOL, Vision-Related Quality 
Of Life) после антиглаукомной операции: авторы 
оценивают ухудшение как незначительное, одна-
ко после дооперационного анкетирования следу-
ющее было проведено только через 3 месяца после 
вмешательства [11]. Индуцированный рефракцион-
ный сдвиг как таковой известен давно: так, в 1869 
году Snellen при экстракции катаракты выполня-
ет роговичный разрез перпендикулярно сильному 
меридиану для коррекции астигматизма [12]. Одна-
ко широкое изучение изменения рефракции после 
антиглаукомной хирургии началось с публикации 
Hugkulstone 1993 года, в которой было описано, что 
СТЭ, в отличие от катарактальной хирургии, приво-
дит к укручению вертикального меридиана рогови-
цы с развитием прямого астигматизма [13]. Также  
в последние годы были опубликованы обзоры лите-
ратуры, объединяющие данные об изменении биоме-
трических параметров глаза после антиглаукомной 
хирургии [14-16]. Однако, несмотря на ряд выдви-
нутых теорий, были предприняты лишь единичные 
попытки показать связь между изменением рефрак-
ции и сдвигом биометрических показателей глаза.

Материалы и методы
В исследование были включены больные с деком-

пенсированной первичной открытоугольной глау-
комой II и III стадий (19 и 26 случаев соответствен-
но). В исследовании были использованы данные  
45 больных (45 глаз), у которых СТЭ прошла успешно.  
Средний возраст больных составил 68±6,9 года;  

Морфология изменений рефракции после антиглаукомных операций
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(статистическая обработка; версия программы  
21.0.0.0). Для оценки значимости изменений ис- 
пользовали двухфакторный ранговый дисперсион-
ный анализ Фридмана для связанных выборок; кор-
реляции определяли с помощью коэффициента ран-
говой корреляции Спирмена. Уровень значимости 
был принят не превышающий 0,05.

Результаты
Полученные данные, кроме остроты зрения, не 

принадлежат нормальному распределению и пред-
ставлены в формате Ме [Q25%; Q75%]. 

Максимально корригированная острота зре-
ния (МКОЗ) у пациентов до операции составля-
ла в среднем 0,71±0,09 и не изменялась в течение 
периода наблюдения. Однако некорригированная 
острота зрения (НКОЗ), составившая изначально  
0,65±0,08, снизилась на 1 неделе до 0,34±0,12. 
После этого наблюдался тренд к её восстановле-
нию, но к 3 месяцу НКОЗ восстановилась только  
у 37 больных из 45.

В табл. 1-3 и на рис. 1-4 представлены исследу-
емые параметры во всех сроках наблюдения. Поми-
мо остроты зрения, остальные значимые изменения 

среди других показателей были выявлены только на 
1-й неделе. Достоверно (p<0,005) изменяются ВГД 
и биомеханические показатели, ПЗО, ширина зрач-
ка, глубина передней камеры, сферический компо-
нент рефракции, общий и роговичный цилиндры. 
Толщина хрусталика, ось цилиндра и кератометри-
ческие показатели (R1, R2, Avg) не претерпевают 
значимых изменений.

Проведен компонентный анализ корреляции  
рефракционных показателей с остальными пара-
метрами. Выявлена прямая корреляция сферы  
с её исходным показателем (коэфф. 0,791) и обрат-
ная корреляция средней степени как с ПЗО и ПК на 
1 неделю (коэфф. -0,767 и -0,415), так и со значени-
ями ПЗО и ПК до операции (коэфф. -0,699 и -0,458). 
Выявлена также слабая обратная зависимость 
сферического компонента рефракции от исход-
ной диоптрийности сильного меридиана (коэфф. 
-0,355). Величина сдвига сферы демонстрирует  
слабую обратную связь с величиной сдвига цилин-
дра (коэфф. -0,416).

Цилиндр демонстрирует среднюю корреляцию  
с роговичным цилиндром (коэфф. 0,589) и более 
слабую — c величиной изменения роговичного 
цилиндра (коэфф. 0,418). 

Показатели 
Indicators

До опер. 
Baseline

1 неделя 
Week 1

1 месяц 
Month 1

3 месяца 
Month 3

IOPcc 26,20 
[22,03; 29,70]

8,95 
[5,17; 15,73]

14,20 
[10,20; 17,18]

13,65 
[11,00; 15,36]

IOPg 24,20 
[20,75; 29,28]

7,35 
[2,08; 11,55]

11,45 
[7,13; 14,63]

11,65 
[9,28; 13,58]

CRF 11,20 
[9,68; 11,98]

8,20 
[5,36; 9,63]

8,25 
[6,93; 9,45]

8,50 
[7,65; 9,80]

CH 8,05 
[6,73; 9,15]

9,80 
[8,60; 11,23]

9,05 
[8,20; 10,08]

9,15 
[8,63; 10,40]

Таблица 1. Динамика ВГД и биомеханических свойств фиброзной оболочки глаза  
по данным ORA, мм рт.ст. (медиана, Q25%, Q75%)

Table 1. Change of IOP and biomechanical properties of the fibrous tunic of the eye,  
obtained with ORA, mm Hg (median, Q25%, Q75%)

Показатели 
Indicators

До опер. 
Baseline

1 неделя 
Week 1

1 месяц 
Month 1

3 месяца 
Month 3

ПЗО / AL 23,71  
[22,80; 24,16]

23,64  
[22,66; 24,18]

23,70 
[22,70; 24,11]

23,99  
[23,31; 24,54]

ПК / ACD 2,49  
[2,24; 2,64]

2,39  
[1,95; 2,65]

2,42  
[2,24; 2,70]

2,56  
[2,28; 3,17]

ТХ / Lens thickness 4,13  
[3,78; 4,45]

4,14  
[3,51; 4,76]

4,17  
[3,89; 4,46]

4,12  
[3,87; 4,71]

ШЗр  / Pupil width 3,04  
[2,69; 3,39]

3,58  
[3,19; 3,98]

3,32  
[3,04; 3,85]

3,20  
[2,71; 3,96]

Таблица 2. Динамика биометрических показателей, мм (медиана, Q25%, Q75%)
Table 2. Change of biometrical properties, mm (median, Q25%, Q75%)

Волжанин А.В., Петров С.Ю., Рыжкова Е.Г. и др.
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Рис. 5. Динамика кератометрических показателей
Fig. 5. Keratometry change

Показатели 
Indicators

До опер. 
Baseline

1 неделя 
Week 1

1 месяц 
Month 1

3 месяца 
Month 3

Сфера / Sph -0,23  
[-1,29; 1,25]

0,50  
[-2,25; -1,20]

-0,76  
[-2,45; 0,29]

-1,68  
[-2,43; -0,3]

Цилиндр / Cyl -0,52  
[-1,05; -0,15]

-1,12  
[-1,75; -0,52]

-0,79  
[-1,52; -0,40]

-0,81  
[-1,70; -0,32]

Ось / Axis 87,0  
[47,7; 107,0]

76,0  
[24,0; 112,0]

81,0  
[26,3; 113,0]

85,5  
[12,5; 132,0]

R1 7,59 
[7,35; 7,78]

7,49  
[7,25; 7,70]

7,53  
[7,36; 7,70]

7,62  
[7,42; 7,96]

R2 7,43  
[7,24; 7,63]

7,27 
[7,11; 7,57]

7,38  
[7,22; 7,62]

7,42 
 [7,12; 7,68]

Avg 7,50  
[7,31; 7,70]

7,40 
 [7,21; 7,66]

7,47  
[7,30; 7,65]

7,49  
[7,32; 7,63]

Роговичный цилиндр 
Corneal cylinder

-0,75  
[-0,94; -0,42]

-1,25  
[-2,12; -0,79]

-0,92  
[-1,36; -0,41]

-1,05 
[-1,87; -0,91]

Таблица 3. Динамика рефракционных и кератометрических показателей
Table 3. Change of refraction and keratometry

Рис. 1. Динамика показателей рефракции
Fig. 1. Refraction change

Рис. 2. Динамика биомеханических показателей
Fig. 2. Change of biomechanic parameters

Рис. 3. Динамика глубины передней камеры
Fig. 3. Change of anterior chamber depth

Рис. 4. Динамика ПЗО
Fig. 4. Change of axial length

В свою очередь, величина сдвига цилиндра обрат-
но зависит от исходного цилиндра (коэфф. -0,460). 
Также величина сдвига цилиндра связана с величи-
ной сдвига роговичного цилиндра (коэфф. 0,574). 
Также сдвиг цилиндра слабо коррелирует с показате-
лями IOPcc и ПК на 1 неделю (коэфф. 0,375 и 0,336).

Не выявлено значительных (коэффициент кор-
реляции больше 0,5) зависимостей роговичного 
цилиндра и его сдвига от других факторов; тем не 
менее отмечена слабая связь его сдвига с дельтой ВГД 
(коэфф. 0,373 для IOPcc). Кератометрические пока-
затели (R1, R2, Avg) демонстрируют сложные взаи-
мосвязи друг от друга и от величин сдвига друг друга  

Морфология изменений рефракции после антиглаукомных операций



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

8 2/2020   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

со средней и высокой степенью достоверности. Вме-
сте с тем не выявлено их значительных зависимостей 
от других параметров: так, R2 показывает слабую 
обратную связь с ПЗО до операции и через 1 неделю 
(коэфф. 0,380 и 0,395), его дельта слабо коррелирует 
от исходной глубины ПК (коэффициент -0,361). 

В свою очередь, величина изменения ПЗО через 
1 неделю зависела от величины изменения ВГД 
(коэфф. 0,729). Также отмечена слабая (коэфф. 
0,454) связь сдвига ПЗО от исходного ВГД; более 
сильная связь наблюдается между сдвигом ПЗО  
и ВГД на 1-й неделе (коэфф. 0,615). Глубина ПК свя-
зана как с исходным значением ПЗО, так и с ПЗО на 
1-й неделе (коэфф. 0,676 и 0,764); величина изме-
нения ПК слабо коррелирует с величиной измене-
ния ПЗО (коэфф. 0,456).

Ширина зрачка в эти сроки обратно зависела  
от изменения глубины ПК (коэфф. -0,407). 

Обсуждение
Полученные нами кераторефрактометрические 

результаты соотносятся с таковыми в аналогичных 
исследованиях и описанными в опубликованных 
ранее обзорах [14-16]. Мы наблюдали уменьше-
ние кривизны роговицы после СТЭ как в сильном, 
так и в слабом меридианах. В большинстве работ 
определяется укручение вертикального меридиа-
на с развитием прямого астигматизма, при этом  
в ряде случаев эти изменения сопровождались упло-
щением горизонтального меридиана [17]. В отдель-
ных исследованиях отмечается, напротив, развитие 
обратного астигматизма [18, 19]. По данным обзо-
ра M. Pakravan et al., в среднем по данным иссле-
дований индуцированный астигматизм к третье-
му месяцу составляет 0,81±1,08 дптр и сохраняется  
в сроки до года, что соответствует нашим показа-
телям на 3 месяц [14]. Delbeke et al. выявили зави-
симость развития астигматизма от снижения ВГД 
[20]; по нашим данным, эта связь очень слабая. 
Также мы выявили корреляции от слабой до сред-
ней относительно абсолютных значений и значе-
ний сдвига общего и роговичного цилиндра; воз-
можно, это является признаком наличия других 
причин развития астигматизма после операции, 
помимо изменения формы роговицы.

 По данным обзора предшествующих исследо-
ваний, бесконтактные методы определения ПЗО 
дают более плавную кривую её динамики, чем кон-
тактные ультразвуковые методы, особенно в ран-
нем послеоперационном периоде при возможной 
гипотонии [15]. В исследованиях с применением 
IOL-Master среднее уменьшение ПЗО составляло 
0,1-0,15 мм, что соотносится с нашими изменени-
ями, не учитывая обнаруженное нами недостовер-
ное увеличение ПЗО на 3 месяц [21-23]. По нашим 
данным, снижение ПЗО зависит от величины изме-
нения ВГД в раннем послеоперационном периоде. 

Хотя СТЭ считается фактором риска прогрес-
сирования катаракты, на текущий момент измене-
ния хрусталика после СТЭ недостаточно изучены. 
Мы не обнаружили значимых изменений в толщи-
не хрусталика после СТЭ, однако в другой работе 
было определено утолщение хрусталика в среднем 
на 0,07 мм, что вкупе с возможным его смещением 
вперед из-за спазма цилиарного тела, вызванного 
послеоперационной гипотонией, может обосновы-
вать миопический сдвиг [14].

По данным обзора имеющихся работ, макси-
мальное обмельчание ПК происходит в сроки от 
нескольких дней до двух недель после операции. 
Далее глубина ПК может как стабилизироваться, 
так и остаться мельче на 0,03-0,11 мм на протяже-
нии многих лет [14, 15]. По нашим данным, мак-
симальное уменьшение ПК происходит в течение 
первой недели (2,39 [41,95; 2,65] мм) с недостовер-
ной тенденцией к обратному развитию в дальней-
шем. Мы выявили взаимосвязь глубины ПК от ПЗО 
как до, так и после вмешательства, а также слабую 
связь обмельчания ПК с расширением зрачка, что 
также может вносить свой вклад в ухудшение зре-
ния. Cunliffe et al. обнаружили, что изменение глу-
бины ПК на 1 мм приводит к изменению сферы 
приблизительно на 2 дптр [17]; по нашим данным, 
эта связь существует, но она менее выражена, чем 
связь сферы с ПЗО. 

На сегодняшний день неизвестна точная при-
рода индуцированного астигматизма после СТЭ.  
К ключевым факторам его патогенеза относят 
тракционное воздействие швов на конъюнктиве  
и склеральном лоскуте [13, 24], смещение рого-
вичного края фистулы [17], влияние каутеризации 
и контракционного воздействия рубцовой ткани  
[25, 26]. Вместе с тем другие наблюдения про-
тиворечат этим теориям: имеются противоречи-
вые данные о влиянии съемных швов на кривизну 
роговицы [20, 27, 28], а непроникающая антигла-
укомная хирургия приводит к меньшему измене-
нию рефракции, несмотря на удаляемый глубокий 
лоскут [29].

Целью нашей работы было выявить взаимосвязь 
между рефракционными и анатомо-топографиче-
скими изменениями. Выбор методов для достиже-
ния этой цели обосновывает возможные ограниче-
ния нашей работы и направления возможных иссле-
дований в будущем. Ухудшение зрения после СТЭ 
может быть также обусловлено развитием иррегу-
лярного астигматизма с изолированным уплоще-
нием роговицы в верхнем или нижнем сегментах; 
в ряде случаев эти изменения могут сохраняться до 
12 месяцев после операции [30, 31]. Таким образом, 
перспективными являются дальнейшие исследова-
ния с применением кератотопографии. Также мы 
изучали изменение угла астигматизма с помощью 
методов описательной статистики. Несмотря на то 
что этих результатов достаточно для демонстрации 

Волжанин А.В., Петров С.Ю., Рыжкова Е.Г. и др.
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сохранения прямого астигматизма, более достовер-
ное исследование угловых величин требует других 
методов, в частности, различных вариантов вектор-
ного анализа [32, 33].

Заключение
СТЭ является эффективным способом достиже-

ния целевого ВГД, сопровождающимся определен-
ным изменением рефракции и развитием астигма-
тизма с последующим ухудшением качества жизни. 

Учитывая, что нами не выявлено значимых кор-
реляций между биометрическими показателями 
и развитием астигматизма, взаимосвязь сфериче-
ского компонента с глубиной ПК и величиной ПЗО 
может быть ведущей причиной ухудшения зрения 
после антиглаукомной операции.

Изменения в рефракции, которые, по нашим 
данным и результатам других авторов, могут ста-
билизироваться в течение длительного периода,  
в свою очередь, могут учитываться при расчете 
ИОЛ при проведении факохирургии после СТЭ.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Определение ключевых факторов нарушения 

приверженности к лечению (комплаентности) и продолжи-
тельности в выполнении назначений по времени от нача-
ла терапии до ее прекращения (персистентности) у паци-
ентов с глаукомой при изучении субъективного мнения 
врачей-офтальмологов с разным стажем и местом работы. 

МЕТОДЫ. В исследование были включены 509 анкет 
от 631 врача из России и 6 стран СНГ. Все анкеты врачей 
были разделены на группы в зависимости от их стажа  

и места работы, вида собственности лечебно-профилак-
тического учреждения (государственной или частной)  
и формы оказания медицинской помощи (амбулаторной 
или стационарной). 

Метод сбора данных: онлайн-анкетирование. Зна-
чимость 32 отобранных факторов комплаентности оце-
нивалась по балльной системе от 10 (максимально зна-
чимого фактора) до 1 (минимально значимого фактора). 
Программа анализа: Statistica 8.0 (StatSoft Inc., США). 
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РЕЗУЛЬТАТЫ. Анализ данных позволил получить сред-
ние сроки непрерывного соблюдения назначенной 
терапии в зависимости от принадлежности участников 
анкетирования к той или иной группе. Персистентность 
(период непрерывного соблюдения рекомендаций)  
низкокомплаентных пациентов составила от 15 до 27,5 
дней в году, высококомплаентных — от 180 до 300 дней 
в году. Мнение врачей зависело от стажа и места их 
работы. Выявлены доли «низкокомплаентных», «средне-
комплаентных» и «высококомплаентных» пациентов. 
Проанализированы конкретные факторы приверженно-
сти пациентов к соблюдению рекомендаций, связанные 
непосредственно с лечением, состоянием пациента, 
особенности поведенческой и социальной комплаент-
ности. Результаты исследования показали различия 
мнений практикующих врачей в зависимости от стажа, 
места работы и вида лечебного учреждения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В анализируемых группах врачей, раз-
деленных по стажу работы, разница в представлениях 

о комплаентности пациентов не выявлена. Доля «низ-
кокомплаентных» пациентов составляет в среднем 20% 
[10; 30], «среднекомплаентных» — 30% [20; 45] и «высо-
кокомплаентных» — 50% [30; 60]. Чем больше стаж, тем 
более высокие требования предъявляются врачами  
к соблюдению рекомендаций. Предполагается, что «низ-
кокомплаентные» пациенты соблюдают рекомендации  
в течение 20 [7; 60] дней в году, «среднекомплаент- 
ные» — 90 [20; 200], «высококомплаентные» — 200 [40; 
350]. Ведущими факторами нарушения комплаентности 
во всех группах являются: отсутствие мотивации, слож-
ный режим инстилляций, отсутствие контакта с врачом, 
низкая степень информированности о заболевании, 
возраст, забывчивость, наличие побочных эффектов, 
стоимость, лень, семейный анамнез глаукомы. На пер-
вом месте во всех группах отмечают факторы поведен-
ческой комплаентности — до 75%. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, комплаентность, перси-
стентность, адгенетность, факторы риска. 
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Abstract
PURPOSE: Determination of key factors of non-com-

pliance for treatment and duration of recommendations 
accomplishment in accordance with doctor’s instructions 
and associated with time from therapy start to its dis-
continuation (persistence) in patients with glaucoma by 
assessment of personal opinion of ophthalmologists with 
different amount of experience.

METHODS: 509 queries of medical professionals (631 
doctors) from Russia and other 6 countries were included 
into the study. All doctors’ queries were grouped according 
to the duration of their work experience, place of work — 
depending on medical care type (ambulatory or inpatient) 
and by hospital propriety type (state or private). 

Data collection method: online survey. The significance 
of the 32 selected compliance factors was assessed by 
the ball system from 10 (maximum significant factor) to 1 
(minimally significant factor). Analysis program Statistica 
8.0 (StatSoft Inc., USA).

RESULTS: Data analysis allowed determining medium 
terms for continued application of recommended therapy 
depending on patients group. Persistency of low-compliant 
patients was considered a period of continued following of 
recommendations from 15 up to 27.5 days per year, high-com-
pliant — 180-300 days per year. Doctors’ opinion depended 
on time in professional and place of work. Study results 
allowed recognizing percent’s of “low-compliant”, “medium- 

compliant” and “high-compliant” patients. Following patients 
compliance factors were assessed as well: factors directly 
associated with treatment, factors, associated with patient’s 
condition, factors of behavioral compliance and social comp-
liance. Moreover, trial results displayed difference in opinion 
of medical specialists depending on the duration of their work 
experience, place of work and clinic type. 

CONCLUSION: Study groups divided by the amount  
of healthcare experience showed no difference in patients 
compliance apprehension. Percentage of low-compliant 
patients was 20 [10; 30] %; medium-compliant — 30 [20; 45]
and high-compliant — 50 [30; 60]% in all groups. A longer  
duration of healthcare experience corresponded with  
higher persistence requirements. Low-compliant patients 
followed recommendations for up to 20 days per year  
[7; 60]; medium-compliant — for 90 [20; 200] and low- 
compliant — 200 [40; 350]. Primary factors for non-com-
pliancy in all groups were defined as follows: absence of 
motivation; complicated instillation regimen influencing 
daily activities; absence of contact with attending physi-
cian; low information level concerning condition; age;  
side effects; medication price; laziness; family history  
of glaucoma. Factors of behavioral compliance were con-
sidered the most important in all groups — 75%. 

KEYWORDS: glaucoma, compliance, persistence, adhe-
rence, rick factors.

Последнее десятилетие характеризуется нако-
плением знаний о сущности глаукоматоз-
ного процесса. Помимо этого, появляется 
информация о новых факторах риска, уточ-

няется трактовка патологических механизмов, адап-
тируются и внедряются новейшие диагностические 
методики и схемы лечения, а также принимаются 
во внимание полученные знания в области смеж-
ных направлений, которые, как оказалось, имеют 
самое непосредственное влияние на эффективность 
проводимого лечения больных первичной открыто-
угольной глаукомой (ПОУГ). Одним из таких акту-
альных направлений стало изучение взаимоотно-
шений между назначенной врачом схемой лечения 
и степенью ее выполнения пациентом на практике.

Лечение хронических глазных заболеваний,  
к которым относится и ПОУГ, требует значитель-
ного напряжения сил как врачей, так и пациентов 
[1-15]. Это связано с необходимостью ежедневного 
четкого и аккуратного выполнения текущих назна-
чений пациентами и проведения систематических 
осмотров лечащего доктора. И именно соблюде-
ние этих условий, как принято считать, — один из 
залогов успеха лечения глаукомы. Приверженность 
пациентов с ПОУГ выполнению врачебных назначе-
ний в настоящее время остается крайне низкой [3, 
16, 17]. Многочисленные публикации в этой обла-
сти доказывают, что в лучшем случае лишь треть 
пациентов выполняют назначения врачей [1, 12, 
15, 18-23], что существенно снижает эффектив-
ность лечения и, как следствие, приводит к более 

быстрому прогрессированию заболевания [20-21, 
24-27]. Излишняя уверенность врачей в дисципли-
нированности пациента приводит к необходимости 
многократных пересмотров схем лечения и назна-
чению новых лекарств по причине необходимости 
активизации тактики (врач ведь уверен, что боль-
ной лечится!). При этом недостаточная эффектив-
ность лечения означает, возможно, недостаточное 
соблюдение предложенных рекомендаций или их 
полную отмену пациентами [5-11, 20, 27].

Международным обществом фармакоэконо-
мических исследований и оценки исходов лечения  
(от англ. International Society for Pharmacoeconomics 
and Outcomes Research, ISPOR) было инициирова-
но создание рабочей группы, призванной разрабо-
тать определение терминов для оценки показателей 
контроля за выполнением назначений врача в кли-
нической практике. Итак, в современной междуна-
родной и отечественной литературе используются 
следующие понятия (адаптировано для глаукомы).

• Сompliance — исполнительность по отноше-
нию к инстилляциям глазных капель каждый день 
в предписанное время и в необходимом объеме  
с использованием правильной техники закапыва-
ния, а также своевременное динамическое обследо-
вание у офтальмолога.

• Adherence (син.: compliance) — привержен-
ность соблюдения режима дозирования (доза при-
нятого лекарственного средства и интервал между 
приемом в соответствии с рекомендациями меди-
цинского работника).
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Для пациента с высоким уровнем комплаентно-
сти характерно стремление вступать в доверительные 
отношения с врачом, опираться на его мнение, быть 
зависимым от него. Такой пациент стремится к точно-
му и беспрекословному выполнению всех рекоменда-
ций, врача воспринимает как коллегу и надеется на то, 
что вместе они смогут победить болезнь [20, 21, 27]. 

Пациент, относящийся к группе со средней сте-
пенью комплаентности, характеризуется как чело-
век с неопределенной позицией по отношению  
к лечению, сомневается в его необходимости. Часто 
этот человек, недооценивая важность собственного 
заболевания, может нарушать выполнение врачеб-
ных назначений [1, 20, 21, 27]. 

Наконец, пациент с низкой степенью исполне-
ния назначений независим, ориентирован на соб-
ственные мнения и решения, вряд ли станет сове-
товаться с врачом по поводу каких-то изменений  
в процессе лечения, часто подвергает сомнению 
врачебные рекомендации, находя их неразумными 
и бесполезными. Такой пациент не делает усилий по 
выполнению врачебных назначений и может отка-
заться от динамических осмотров [9, 11, 20, 21, 27]. 

На исполнительность, приверженность и настой-
чивость в соблюдении режима назначений при глау-
коме, как и при других хронических заболеваниях, 
влияют следующие группы факторов комплаентности:

• связанные непосредственно с лечением (кли-
ническая комплаентность);

• связанные с состоянием пациента (медицин-
ская комплаентность);

• связанные с характерологическими особенно-
стями — система отношений (поведенческая ком-
плаентность);

• другие факторы — например, микросоциаль-
ная среда (социальная комплаентность).

Клиническая комплаентность — факторы, свя-
занные непосредственно с лечением: количество 
инстилляций в сутки, сложный режим препаратов, 
неудобный флакон, побочные эффекты, стоимость 
и доступность препаратов

Медицинская комплаентность — факторы, свя-
занные с состоянием пациента: возраст и пол паци-
ента, стадия и вид глаукомы, семейный анамнез 
родственников, больных глаукомой. Играет роль 
также наличие инвалидности, других системных 
заболеваний и необходимость лечения по их пово-
ду в стационаре, что не позволяет проводить полно-
ценное офтальмологическое лечение.

Поведенческая комплаентность — факторы, 
связанные с характерологическими особенностями 
пациентов — забывчивость, лень, отсутствие моти-
вации к лечению, которая часто связана с низкой 
степенью информированности о своем диагнозе  
и, наоборот, повышенная тревожность и боязнь 
посещения врача, нежелание знать объективную 
информацию о своем состоянии. Ключевую роль  
в улучшении поведенческой комплаентности игра-
ет хороший контакт с лечащим врачом, удобный 
режим лечения и график контрольных осмотров.

• Persistance — продолжительность выполнения 
назначений, проводимых в соответствии с рекомен-
дациями врача и связанных со временем от начала 
терапии до ее прекращения [3-15, 27].

Экспертами было отдано предпочтение термину 
«compliance» («комплаенс»), считая его основным, 
определяющим степень соблюдения пациентами 
дозировки и временного интервала в соответствии 
с предписанным режимом.

Известно, что пациент стремится к сотрудниче-
ству и соблюдает медицинские рекомендации толь-
ко при осознании факта заболевания и его послед-
ствий для здоровья, а также при понимании поль-
зы лечения, превышающей неудобства, связанные  
с ним. Правильная оценка больным своего состоя-
ния — главный залог формирования положитель-
ной комплаентности, особенно у лиц старшей воз-
растной группы, для которых характерно нали-
чие когнитивных нарушений в виде рассеянности, 
забывчивости, снижения памяти, что само по себе 
осложняет взаимный контакт [9-11, 20, 21, 28-31]. 
Вместе с тем доступность и востребованность 
использования у части таких пациентов интер-
нет-ресурсов с разного рода информацией вызыва-
ет порой неправильную трактовку предложенного 
лечения, страх перед потенциальными побочными 
явлениями и возможным привыканием к терапии, 
а также предыдущий негативный опыт лечения пре-
пятствует выполнению рекомендованных назначе-
ний. Смысловая нагрузка информирования пациен-
тов об их диагнозе, видах лечения и прогнозе лежит 
на лечащем докторе [5-8, 20, 32-35].

ПОУГ относится к заболеваниям, которые раз-
виваются постепенно и протекают бессимптомно, 
не принося больному существенного дискомфорта. 
Часто до далеко зашедшей стадии пациент не испы-
тывает необходимость в консультации и к доктору 
приходит лишь тогда, когда обращает внимание  
на значительное изменение поля зрения, которое  
в такой ситуации потеряно уже безвозвратно. В слу-
чаях выявления болезни на начальной и развитой 
стадиях с бессимптомным течением уровень тера-
певтического сотрудничества вообще крайне низок, 
поскольку в этот период пациенты чаще всего 
не предъявляют жалоб, и их мотивация к лече-
нию существенно снижена. Такие пациенты часто 
перестают придерживаться рекомендаций врача, 
вплоть до полного отказа от их выполнения, и толь-
ко настойчивость лечащего врача в случае выявле-
ния нарушений может заставить пациентов вновь 
вернуться к назначенной терапии [36-38]. Кроме 
того, установлено, что при длительной терапии 
приверженность к лечению у больных значитель-
но ниже, чем при краткосрочном приеме лекарств. 
В этом случае больной должен постоянно следить 
за соблюдением схемы терапии, регулярно посе-
щать лечащего врача, быть готовым к радикальной 
смене тактики лечения [27]. Принято делить паци-
ентов на три категории по отношению к исполне-
нию предписанных назначений [20, 21, 27]. 

Ловпаче Дж.Н., Завадский П.Ч., Зверева О.Г. и др.
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Социальная комплаентность — образование, 
занятость, семейный статус, качество жизни в целом 
[28, 36]. По значимости причины нарушения назна-
чений пациентами с глаукомой различны, и в лите-
ратуре нет единого мнения, что именно приводит 
к сбою в их выполнении. Вероятно, это достаточно 
внушительный и индивидуально значимый список 
причин [1, 4, 9-11, 18, 19, 24, 25, 39].

Вместе с тем нет данных о том, как относятся  
к соблюдению назначений своими пациентами 
курирующие их врачи. Моделей общения врача  
и пациента несколько: информационная (бесстраст-
ный врач, полностью независимый пациент); интер-
претационная (убеждающий врач); совещательная 
(доверие и взаимное согласие); патерналистская 
(врач-опекун) [1, 27]. Как эти модели влияют на 
лечебный процесс глаукомы в целом — неизвест-
но. Информация о мнении врачей по вопросам при-
верженности к лечению своих пациентов с глауко-
мой изучена мало. Мотивировать докторов зани-
маться хронически больными пациентами с целым 
рядом медицинских и социальных проблем — зада-
ча непростая, а их представление о реальной кар-
тине и взаимной коммуникации чаще всего носит 
наблюдательно-эмоциональный субъективный 
характер. При этом хорошо известно, что незнание 
проблемы не приближает к ее решению.

Цель настоящего исследования — определе-
ние ключевых факторов нарушения приверженно-
сти к лечению (комплаентности) и продолжитель-
ности выполнения назначений от начала терапии 
до ее прекращения (персистентности) у пациентов 
с глаукомой при изучении субъективного мнения 
врачей-офтальмологов с разным стажем и местом 
работы.

Материалы и методы
Многоцентровое научно-аналитическое выбо-

рочное комбинированное (поперечное) наблюда-
тельное исследование проводилось в России и 6 
странах СНГ. В исследовании принимали участие 
профессиональные врачи-офтальмологи с разным 
стажем работы, осуществляющие трудовую дея-
тельность в условиях лечебно-профилактических 
учреждений (ЛПУ), отличающихся по форме соб-
ственности — всего 631 человек. Метод сбора дан-
ных: защищенное онлайн-анкетирование. В анке-
ту вошли 32 причины нарушения комплаентности, 
выбор которых был обусловлен в основном пред-
ставленными в литературе данными [1, 3, 6, 7, 9, 
10, 13, 19, 20]. Врачам-участникам анкетирования 
предстояло оценить приоритетные причины нару-
шения комплаентности по 10-балльной шкале, где 
максимально значимый фактор соответствовал  
10 баллам и далее проводилась сортировка по убы-
ванию баллов. В итоговый протокол исследования 
были включены 509 анкет, что составило 74,6%  

от общего объема анкет (часть анкет врачей не 
были учтены по причине технического брака). Все 
анкеты были разделены на 4 группы в зависимо-
сти от стажа врачей. Оценка степени комплаент-
ности пациентов проводилась дифференцированно  
в зависимости от характера оказываемой ими меди-
цинской помощи (амбулаторная, стационарная или 
амбулаторная и стационарная) и от формы соб-
ственности ЛПУ (государственное, частное и госу-
дарственное и частное вместе).

Основным вопросом исследования было выя-
вить мнение врачей-участников анкетирования  
о длительности непрерывного соблюдения реко-
мендаций пациентами с ПОУГ и влиянии на это 
конкретных факторов комплаентности. 

Методы статистического анализа. Данные анке-
тирования собраны в единую базу в электронном 
виде на персонализированном облачном сервисе 
Google Docs и лицензированном сервисе Microsoft 
Windows. Статистическая обработка результатов 
проведена с использованием программы Statistica 
8.0 (StatSoft Inc., USA). Параметры, имеющие рас-
пределение отличное от нормального, представле-
ны в формате: Мe [Q25%; Q75%], где Мe — меди-
ана, Q25% и Q75% — квартили. Для проверки 
равенства медиан нескольких выборок применяли 
H-критерий Краскела - Уоллеса. Вероятность допу-
стимой ошибки при проверке статистических гипо-
тез принималась при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Анализ участников анкетирования показал, что 

большинство врачей (58,35%) работают в поли-
клиниках. Только в стационарах чаще работают те,  
у кого стаж работы составлял 20 и более лет (табл. 1). 

Большинство врачей (69,35%) работают только 
в государственных учреждениях здравоохранения, 
каждый четвертый (25,15%) — в частных клини-
ках. Обращает на себя внимание то, что в частных 
клиниках чаще работают врачи со стажем 10-19 лет 
(возраст — 33-42 года) — таких было 32,2% (табл. 2).

Средний стаж работы анкетируемых врачей-
офтальмологов составил 15 [8; 23] лет.

Результаты исследования показали, что пред-
ставления о соблюдении рекомендаций пациента-
ми у специалистов разное. Представления о низкой, 
средней и высокой степени комплаентности отли-
чаются у врачей в зависимости от их стажа, вида 
и формы собственности ЛПУ, в котором работают 
участники анкетирования. Чем больше стаж — тем 
более высокие требования предъявляются врачами 
к периоду непрерывного соблюдения рекоменда-
ций. Так, врачи со стажем 10-19 лет низкой компла-
ентностью считают период непрерывного соблюде-
ния рекомендаций, равный 15 дням в году, а со ста-
жем более 30 лет — 27,5 дня в году. Высокая ком-
плаентность означает соблюдение рекомендаций  

Комплаентность и персистентность у пациентов с ПОУГ
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Стаж работы
Experience duration

Амбулаторная  
помощь

Outpatient care 

Стационарная  
помощь

Hospital care

Амбулаторная  
и стационарная помощь

Outpatient and hospital care 

Все врачи 
All doctors 

До 10 лет 
Up to 10 years 89 (57,05) 33 (21,15) 34 (21,79) 156 (100)

10-19 лет
10-19 years 106 (59,89) 33 (18,64) 38 (21,47) 177 (100)

20-29 лет
20-29 years 61 (58,65) 28 (26,92) 15 (14,42) 104 (100)

30 и более лет
30 years or more 41 (56,94) 22 (30,56) 9 (12,5) 72 (100)

Все врачи
All doctors 297 (58,35) 116 (22,79) 96 (18,86) 509 (100)

Таблица 1. Доля врачей с разным стажем и уровень оказания помощи, n=509, n (%)
Table 1. Percentage of doctors with different experience and level of care, n=509, n (%)

Стаж работы
Experience duration

Государственная 
State  

Частная
Private

Государственная 
и частная

State and private

Все врачи 
All doctors 

До 10 лет 
Up to 10 years 116 (74,36) 33 (21,15) 7 (4,49) 156 (100)

10-19 лет
10-19 years 108 (61,02) 57 (32,2) 12 (6,78) 177 (100)

20-29 лет
20-29 years 77 (74,04) 23 (22,12) 4 (3,85) 104 (100)

30 и более лет
30 years or more 52 (72,22) 15 (20,83) 5 (6,94) 72 (100)

Все врачи
All doctors 353 (69,35) 128 (25,15) 28 (5,5) 509 (100)

Таблица 2. Доля врачей с разным стажем и формой собственности, n=509, n (%)
Table 2. Percentage of doctors with different experience and ownership form, n=509, n (%)

Стаж работы
Experience duration

Низкая комплаентность
Low compliance 

Средняя комплаентность
Average compliance

Высокая комплаентность
High compliance 

До 10 лет 
Up to 10 years

n=156
20 [3; 90]

n=156
66 [14,5; 245]

n=156
180 [30; 350]

10-19 лет
10-19 years

n=177
15 [7; 45]

n=177
90 [20; 180]

n=177
180 [30; 340]

20-29 лет
20-29 years

n=104
30 [7; 60]

n=104
90 [30; 205]

n=104
228 [60; 360]

30 и более лет
30 years or more

n=72
27,5 [10; 60]

n=72
99 [30; 230]

n=72
300 [60; 365]

Достоверность разницы p=0,279
H=3,847

p=0,107
H=6,108

p=0,011
H=11,186

Все врачи
All doctors

n=509
20 [7; 60]

n=509
90 [20; 200]

n=509
200 [40; 350]

Таблица 3. Стаж врачей и их мнение о длительности непрерывного соблюдения  
рекомендаций [дни], n=509, n, Me [Q25; Q75]

Table 3. Doctors' experience and doctors' opinion on the duration of continuous recommendations 
compliance [days], n=509, n, Me [Q25; Q75]

Ловпаче Дж.Н., Завадский П.Ч., Зверева О.Г. и др.
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в течение 180 дней в году для врачей со стажем 
10-19 лет и 300 дней в году — для врачей со ста-
жем более 30 лет. Врачи частных клиник предъяв-
ляют менее жесткие требования к длительности 
соблюдения рекомендаций или, возможно, смотрят  
на картину более реалистично, считая высокой 
комплаентность при непрерывном соблюдении 
рекомендаций в течение 95 дней. Коллеги из госу-
дарственных клиник считают, что высокая компла-
ентность — это непрерывное соблюдении рекомен-
даций в течение почти втрое более длительного 
периода — 270 дней. Большее число дней соблю-
дения приверженности к лечению для больных  
с низкой комплаентностью определяется по мнению 
врачей-офтальмологов, работающих в государствен-
ных учреждениях, — 25 дней, в то время как прак-
тикующие в частных структурах врачи считают, что 
продолжительность такой приверженности состав-
ляет всего 14 дней. В среднем же врачи определяют 
комплаентность как низкую при соблюдении реко-

Стаж работы
Experience duration

Низкая комплаентность
Low compliance 

Средняя комплаентность
Average compliance

Высокая комплаентность
High compliance 

До 10 лет 
Up to 10 years

n=509
20 [10; 25]

n=509
30 [20; 45]

n=509
50 [30; 70]

10-19 лет
10-19 years

n=177
20 [10; 30]

n=177
30 [20; 50]

n=177
50 [30; 60]

20-29 лет
20-29 years

n=104
20 [10; 30]

n=104
30 [22,5; 40]

n=104
50 [30; 60]

30 и более лет
30 years or more

n=72
20 [10; 27,5]

n=72
30 [25; 50]

n=72
40 [30; 60]

Достоверность разницы p=0,697
H=1,435

p=0,635
H=1,709

p=0,675
H=1,532

Все врачи
All doctors

n=509
20 [10; 30]

n=509
30 [20; 45]

n=509
50 [30; 60]

Таблица 4. Стаж врачей и мнение о доле групп комплаентности, n=509, n, Me [Q25; Q75]
Table 4. Doctor's experience and opinion on the share of compliance groups, n=509, n, Me [Q25; Q75]

мендации менее чем в течение 20 дней, как сред-
нюю — 90 дней и высокую — 200 дней (табл. 3).

В среднем же большинство врачей считают, что 
доля пациентов с низкой комплаентностью состав-
ляет 20%, со средней — 30%, с высокой — 50%. 
Немного отличалось лишь мнение врачей со стажем 
более 30 лет, которые предполагают, что пациенты 
с высокой комплаентностью составляют не 50%,  
а 40% (табл. 4).

Таким образом, все анкетируемые доктора от- 
метили, что «низкокомплаентные» пациенты про-
водили непрерывно назначенное лечение в среднем  
20 [7; 60] дней, доля таких пациентов составляет  
20% [10; 30]. «Среднекомплаентные» пациенты ак- 
куратно выполняли назначения 90 [20; 200] дней;  
доля таких пациентов составила 30 [20; 45]%. 
«Высококомплаентные» пациенты лечились без 
нарушения режима инстилляций 200 [40; 350] 
дней, по мнению анкетируемых врачей таких па- 
циентов было 50 [30; 60] % (рис. 1).

Рис. 1. Степень (А) и длительность (Б) непрерывного соблюдения рекомендаций комплаентности, % (n), Мe [Q25%; 
Q75%], все пациенты
Fig. 1. The degree (А) and on the duration (Б) of continuous recommendations compliance, % (n), Me [Q25%; Q75%], all patients
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Суммарная оценка комплаентности дает лишь 
общее представление о проблеме. Разумно предпо-
ложить, что факторов комплаентности множество. 
Обозначить наиболее важные из них с точки зрения 
практикующих врачей — еще одна задача исследо-
вания. Для анализа были выбраны следующие фак-
торы комплаентности: мотивация лечения, коли-
чество инстилляций, контакт с лечащим доктором,  
информированность пациента о своем диагнозе,  
возраст, пол, забывчивость, лень, темперамент, 
психологическое благополучие, образование, ста-
дия и форма глаукомы, опыт лечения, чувство тре-
воги, занятость, отношение к работе, другие болез-
ни, количество госпитализаций в году, в том числе 
по поводу сопутствующих заболеваний, побочные 

эффекты от лечения, цена препаратов, семейный 
анамнез, самостоятельное проживание, инвалид-
ность, сложный режим закапывания, количество 
флаконов и их доступность в аптечной сети. Наи-
более рейтинговой оказалась следующая десятка 
частично взаимосвязанных между собой факторов: 
мотивация к лечению, количество инстилляций, 
контакт с лечащим врачом, информированность  
о своей болезни, возраст, особенности характера — 
забывчивость и лень, побочные эффекты от лече-
ния, цена препаратов, семейный анамнез. Факторы 
поведенческой комплаентности составили 75% от 
общего числа (рис. 2). 

Результаты исследования показали некоторые 
отличия мнений практикующих врачей в зави-
симости от стажа, места работы и вида ЛПУ. Так, 
доктора со стажем работы менее 10 лет ведущими 
считают почти все факторы, определяющие сте-
пень комплаентности. При стаже 10-19 лет повы-
шается значимость числа инстилляций, а при стаже  
в 20-30 лет выделяют важность контакта с лечащим 
врачом, информированности пациента о своем 
заболевании, возраста и возрастающей частоты 
забывчивости у таких пациентов. Интересным ока-
зался тот факт, что доктора со стажем работы боль-
ше 30 лет не выделяют отдельные факторы несо-
блюдения рекомендаций, считая все ведущие фак-
торы одинаково значимыми (рис. 3).

Приоритетные факторы комплаентности у док-
торов поликлинического и стационарного звена 
практически не отличаются. Подчеркивается важ-
ность мотивации в лечении, количества назначен-
ных инстилляций, возраста и контакта с лечащим 
врачом (рис. 4).

Оценка ведущих факторов нарушения соблюде-
ния рекомендаций несколько отличаются у врачей 
государственных и частных клиник. Так, в государ-
ственных клиниках одинаково важными доктора счи-
тают мотивацию лечиться, количество назначенных 

остальное / other
22; 59%

Рис. 2. Ведущие факторы, влияющие на продолжитель-
ность непрерывного выполнения рекомендаций, все 
пациенты, баллы; %
Fig. 2. The main factors influencing the duration of conti-
nuous implementation of recommendations, all patients, 
points; %

Рис. 3. Стаж работы и ведущие факторы комплаентности, влияющие на продолжительность непрерывного выполнения 
рекомендаций, баллы
Fig. 3. Experience duration and leading points compliance factors that affect the duration of continuous implementation  
of recommendations, balls

Ловпаче Дж.Н., Завадский П.Ч., Зверева О.Г. и др.

мотивация
motivation

число инстилляций
number of instillations

контакт
contact

информирование
knowledge

возраст
age

забывчивость
forgetfulness

побочный эффект
side effect

цена
price

лень
laziness

семейный анамнез
family history

< 10 лет / years 10-19 лет / years 20-29 лет / years > 30 лет / years

мотивация / 
motivation

7; 4% число инстилляций /
number of instillations  7; 4%

контакт / contact  7; 5%

информирование /  
knowlege  6; 4%

возраст / age  6; 4%

забывчивость /  
fogetfulness  7; 5%

побочный эффект /  
side effect  6; 4%

цена / price  5; 3%

лень / laziness  6; 4%

семейный анамнез /  
family history  6; 4%



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

19НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2020

Рис. 5. Форма собственности и ведущие факторы, влияющие на продолжительность непрерывного выполнения  
рекомендаций, баллы 
Fig. 5. Ownership form and leading points compliance factors that affect the duration of continuous implementation  
of recommendations, balls

Рис. 4. Место работы и ведущие факторы, влияющие на продолжительность непрерывного выполнения рекомендаций, 
баллы
Fig. 4. Workplace and leading points compliance factors that affect the duration of continuous implementation of recom-
mendations, balls

инстилляций и контакт с лечащим врачом, в то время 
как специалисты частных клиник, кроме вышепе-
речисленного, выделяют роль информированности 
пациентов о своем заболевании (рис. 5).

 Ограничения исследования
Техническая ошибка не позволила удалять 

повторно внесенные данные одним участником, 
например, за другого врача. Это привело к удвое-
нию результатов, которые были приняты за ошибку 
и удалены. Доля таких анкет составила 7,7%. Пред-
ложено большое количество факторов, влияющих 
на соблюдение режима (комплаентности), что при-
вело к частичному размыванию результатов.

Заключение
Проведен анализ данных 509 анкет врачей-

офтальмологов с разным стажем работы из России 
и 6 стран СНГ. Средний стаж работы анкетируемых 
составил 15 [8; 23] лет. Большинство врачей работа-
ют в поликлинике (58,4%) и в лечебных учреждени-
ях с государственной формой собственности (69,4%). 

В стационаре чаще работают те, чей профессиональ-
ный стаж превышает 20 лет. В частных поликли-
никах/кабинетах/клиниках чаще работают врачи 
со стажем 10-19 лет (возраст — 33-42 года, 32,2%). 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что  
в среднем, по мнению всех врачей, доля «низко-
комплаентных» пациентов составляет 20 [10; 30]%, 
«среднекомплаентных» — 30 [20; 45]% и «высоко-
комплаентных» — 50 [30; 60]%. При этом низкая 
комплаентность характерна для пациентов, кото-
рые соблюдают рекомендации в течение 20 [7; 60] 
дней, средняя — 90 [20; 200] дней, высокая — 200 
[40; 350] дней.

Ведущими факторами нарушения комплаент-
ности, по мнению большинства, стали факторы по- 
веденческой комплаентности (75%), включающие  
в первую очередь отсутствие мотивации к лечению; 
сложный режим инстилляций, приводящий к нару-
шению привычного образа жизни; отсутствие кон-
такта с врачом; низкую степень информированности 
о заболевании; пожилой возраст и связанную с этим 
забывчивость; наличие побочных эффектов и стои-
мость лекарственных средств. Влияние стажа работы 
на мнение о комплаентности пациентов с глаукомой 

Комплаентность и персистентность у пациентов с ПОУГ

амбулаторная / outpatient care стационарная / hospital care амбулаторная и стационарная / outpatient and hospital care
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не установлено. Вместе с тем продолжительный стаж 
работы врачей предполагает более высокие требова-
ния к периоду непрерывного соблюдения рекоменда-
ций пациентами. Врачи, работающие в стационарах, 
считают, что доля пациентов с высокой комплаент-
ностью составляет 40%, в то время как врачи поли-
клиник полагают, что таких пациентов 50%. Доктора 
стационаров относят пациентов к высокой степени 

комплаентности при меньшем сроке выполнения 
назначений, чем доктора амбулаторного приема (90 
и 180 дней соответственно). Врачи государственных 
ЛПУ для больных с низкой комплаентностью опре-
деляют большую персистентность — 25 [7; 84] дней 
по сравнению с врачами частных структур, которые 
считают, что низкая персистентность составляет 
всего 14 [4; 30] дней. 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Сравнить биометрические, биомеханические 

и кераторефрактометрические изменения после синус-
трабекулэктомии (СТЭ) и непроникающей глубокой 
склерэктомии (НГСЭ).

МЕТОДЫ. В исследование были включены 45 паци-
ентов, перенесших СТЭ, и 45 пациентов, перенесших 
НГСЭ. Пациентов обследовали до операции, на 1 неделе,  
1 и 3 месяцах после операции.

Определяли внутриглазное давление (ВГД) и биоме-
ханические свойства фиброзной оболочки глаза, длину 
переднезадней оси (ПЗО), глубину передней камеры 
(ПК), толщину хрусталика (ТХ), ширину зрачка (ШЗр). 
Исследовали рефракцию и кератометрические показа-
тели — кривизну роговицы в сильном (R1) и слабом (R2) 
меридианах, среднюю кривизну (Avg), а также значение 
роговичного цилиндра.

РЕЗУЛЬТАТЫ. После СТЭ и НГСЭ происходят сравнимые 
изменения ВГД, биомеханических и рефракционных 
показателей. В двух группах достоверно отличаются 
следующие значения: через 1 неделю после операции –  

глубина ПК (2,39 [1,95; 2,65] после СТЭ, 2,62 [2,33; 2,89] мм  
после НГСЭ), на 1-й месяц — глубина ПК (2,42 [2,24; 2,70] 
после СТЭ, 3,11 [2,68; 3,17] мм после НГСЭ), ПЗО (23,70  
[22,70; 24,11] после СТЭ, 25,11 [23,95; 26,25] мм после НГСЭ), 
R1 (7,53 [7,36; 7,70] после СТЭ, 7,93 [7,89; 8,05] мм после 
НГСЭ) и Avg (7,47 [7,27; 7,65] мм после СТЭ, 7,88 [7,60; 7,92] мм  
после НГСЭ). В сроки через 3 месяца после хирургиче-
ского вмешательства не выявлено достоверных разли-
чий между группами.

В группе НГСЭ выявлена корреляция между измене-
нием рефракции с развитием астигматизма и значением 
фактора резистентности роговицы.

ВЫВОДЫ. Наиболее значимыми послеоперационны-
ми различиями в глазах, перенесших СТЭ и НГСЭ, явля-
ются глубина ПК через 1 неделю, а также длина ПЗО, ПК 
и кривизна роговицы на 1 месяц. Изменение рефракции 
и появление астигматизма после НГСЭ зависят от исход-
ных биомеханических показателей роговицы.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, рефракция, синустра-
бекулэктомия, непроникающая глубокая склерэктомия. 
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Глаукома является одной из наиболее распро-
страненных причин необратимого снижения 
зрения. На сегодняшний день продолжает-
ся рост инвалидизации вследствие глаукомы:  

к 2040 году прогнозируемое количество больных 
глаукомой составит 111,8 млн человек [1, 2]. Целью 
лечения глаукомы является сохранение зритель-
ных функций с помощью снижения внутриглазно-
го давления (ВГД) до уровня целевого, что приводит 
к предотвращению развития глаукомы. Методами 
достижения целевого ВГД являются фармакотера-
пия, лазерное лечение и антиглаукомная хирургия 
[3, 4].

Comparison of the anatomical, topographic and refractive shift  
in the eyes after the penetrating and non-penetrating glaucoma surgery 
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Abstract
PURPOSE: To compare the biometric, biomechanic and 

keratorefractive shift after trabeculectomy and non-pene-
trative deep sclerectomy (NPDS). 

METHODS: 45 patients after trabeculectomy and 45 pa-
tients after NPDS were included into the study. The patients 
were examined prior to surgery, one week, one month and 
three months after the surgery.

Patients underwent tonometry and measurements of cor- 
neal biomehanic properties, axial length (AL), anterior cham-
ber depth (ACD), lens thickness and pupil width. Kerato-
refractometry was performed to define refractive data and 
corneal curvature in the steep meridian (R1), flat meridian 
(R2), the average curvature (Ave), and the corneal cylinder.

RESULTS: The changes of intraocular pressure, biome-
chanical and refractive properties after trabeculectomy 
and NPDE were comparable. The following parameters  
were statistically different between two groups: during the 
first week — ACD (2.39 [1.95; 2.65] mm after trabeculectomy, 
2.62 [2.33; 2.89] mm after NPDE); by the end of the first 

month — ACD (2.42 [2.24; 2.70] mm after trabeculectomy,  
3.11 [2.68; 3.17] mm after NPDE), AL (23.70 [22.70; 24.11] mm 
after trabeculectomy, 25.11 [23.95; 26.25] mm after NPDE), 
R1 (7.53 [7.36; 7.70] mm after trabeculectomy, 7.93 [7.89; 8.05] 
mm after NPDE), and average curvity (7.47 [7.27; 7.65] mm 
after trabeculectomy, 7.88 [7.60; 7.92] mm after NPDE). No 
significant intergroup differences were noted by the end  
of the third month of follow-up. 

It is also worth noting, that a correlation between ref-
raction shift with astigmatism development and corneal 
resistance change was observed in the NPDE group.

CONCLUSION: Significant differences between eyes after 
trabeculectomy and NPDE can be found in ACD values one 
week post-surgery and in ACD, AL and cornea curvature by 
the end of the first month. Refraction shift and astigmatism 
development after NPDE depends on the initial biome-
chanical properties of the cornea.

KEY WORDS: glaucoma, refraction, trabeculetomy, non-
penetrating deep sclerectomy. 

Антиглаукомные операции направлены на соз-
дание нового пути оттока внутриглазной жидкости 
и могут быть разделены на проникающие (фисту-
лизирующие) и непроникающие. В ходе проника-
ющей хирургии создается соустье между передней 
камерой и субконъюнктивальным пространством; 
наиболее распространенной операцией такого типа 
является синустрабекулэктомия (СТЭ), описан-
ная впервые в 1968 году Cairns [5] и ставшая после 
ряда модификаций «золотым стандартом» хирургии 
глаукомы на сегодняшний день [6]. Ранее, в 1964 
году, М.М. Краснов и W.M. Walker независимо друг 
от друга описали хирургическое вмешательство на 

Петров С.Ю., Волжанин А.В., Рыжкова Е.Г. и др.
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Показатели 
Indicators

До опер. 
Baseline

1 неделя 
Week 1

1 месяц 
Month 1

3 месяца 
Month 3

Группа СТЭ/Trabeculectomy group

IOPcc 26,20 
[22,03; 29,70]

8,95 
[5,17; 15,73]

14,20 
[10,20; 17,18]

13,65 
[11,00; 15,36]

IOPg 24,20 
[20,75; 29,28]

7,35 
[2,08; 11,55]

11,45 
[7,13; 14,63]

11,65 
[9,28; 13,58]

CRF 11,10 
[9,68; 11,98]

8,20 
[5,36; 9,63]

8,25 
[6,93; 9,45]

8,50 
[7,65; 9,80]

CH 8,05 
[6,73; 9,15]

9,80 
[8,60; 11,23]

9,05 
[8,20; 10,08]

9,15 
[8,63; 10,40]

Группа НГСЭ/NPDS group

IOPcc 25,20
[21,00; 19,30]

11,50
[6,40; 18,80]

15,95
[11,65; 10,38]

19,60
[15,48; 23,20]

IOPg 25,01
[19,30; 31,60]

11,10
[6,00; 16,20]

14,15
[10,38; 24,05]

18,01
[14,78; 20,10]

CRF 11,00
[9,20; 12,70]

8,50
[7,60; 9,80]

10,05
[8,08; 12,23]

9,70
[9,25; 10,38]

CH 7,60
[5,80; 9,40]

9,40
[8,40; 11,20]

10,05
[8,93; 10,90]

9,00
[7,48; 10,30]

Таблица 1. Динамика ВГД и биомеханических свойств фиброзной оболочки глаза по данным ORA,  
мм рт.ст. (медиана, Q25%, Q75%)

Table 1. Change of IOP and biomechanical properties of the fibrous tunic, obtained with ORA,  
mmHg (median, Q25%, Q75%)

Показатели 
Indicators

До опер. 
Baseline

1 неделя 
Week 1

1 месяц 
Month 1

3 месяца 
Month 3

Группа СТЭ/Trabeculectomy group

ПЗО
AL

23,71
[22,80; 24,16]

23,64
[22,66; 24,18]

23,70
[22,70; 24,11]

23,99
[23,31; 24,54]

ПК
ACD

2,49
[2,24; 2,64]

2,39
[1,95; 2,65]

2,42
[2,24; 2,70]

2,56
[2,28; 3,17]

ТХ
Lens thickness

4,13
[3,78; 4,45]

4,14
[3,51; 4,76]

4,17
[3,89; 4,46]

4,12
[3,87; 4,71]

ШЗр
Pupil width

3,04
[2,69; 3,39]

3,58
[3,19; 3,98]

3,32
[3,04; 3,85]

3,20
[2,71; 3,96]

Группа НГСЭ/NPDS group

ПЗО
AL

24,43
[23,42; 25,60]

23,93
[22,73; 24,94]

25,11
[23,95; 26,25]

23,79
[22,40; 24,45]

ПК
ACD

2,68
[2,56; 3,04]

2,62
[2,33; 2,89]

3,11
[2,68; 3,17]

3,13
[2,28; 3,13]

ТХ
Lens thickness

4,24
[3,96; 4,54]

4,21
[3,79; 4,40]

4,35
[4,13; 4,48]

4,38
[3,82; 4,47]

ШЗр
Pupil width

2,85
[2,61; 3,14]

3,46
[2,95; 3,71]

3,00
[2,89; 3,33]

3,25
[3,00; 3,51]

Таблица 2. Динамика биометрических показателей, мм (медиана, Q25%, Q75%)
Table 2. Change of biometrical properties, mm (median, Q25%, Q75%)
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наружной стенке шлеммова канала без перфора-
ции передней камеры [7, 8]. После ряда модифика-
ций — в частности, добавления второго, полностью 
иссекаемого склерального лоскута под первым — 
операция приняла название непроникающей глу-
бокой склерэктомии (НГСЭ) и начала применяться 
наравне с СТЭ [9].

В долгосрочном периоде СТЭ является более 
эффективным вмешательством, чем НГСЭ, однако 
НГСЭ ассоциируется с меньшей травматичностью 
и меньшим количеством осложнений [10, 11]. Вме-
сте с тем, так как обе операции сопровождаются 
вмешательством в целостную структуру фиброзной 
оболочки глаза, для обеих операций характерно  

Показатели 
Indicators

До опер. 
Baseline

1 неделя 
Week 1

1 месяц 
Month 1

3 месяца 
Month 3

Группа СТЭ/Trabeculectomy group

Сфера, дптр
Sph, D

-0,23
[-1,29; 1,25]

0,50
[-2,25; -1,20]

-0,76
[-2,45; 0,29]

-1,68
[-2,43; -0,3]

Цилиндр, дптр
Cyl, D 

-0,52
[-1,05; -0,15]

-1,12
[-1,75; -0,52]

-0,79
[-1,52; -0,40]

-0,81
[-1,70; -0,32]

Ось, град
Axis, degree

87,0
[47,7; 107,0]

76,0
[24,0; 112,0]

81,0
[26,3; 113,0]

85,5
[12,5; 132,0]

R1, мм/mm 7,59
[7,35; 7,78]

7,49
[7,25; 7,70]

7,53
[7,36; 7,70]

7,62
[7,42; 7,96]

R2, мм/mm 7,43
[7,24; 7,63]

7,27
[7,11; 7,57]

7,38
[7,22; 7,62]

7,42
[7,12; 7,68]

Avg, мм/mm 7,50
[7,31; 7,70]

7,40
[7,21; 7,66]

7,47
[7,30; 7,65]

7,49
[7,32; 7,63]

Роговичный цилиндр, дптр
Corneal cylinder, D

-0,75
[-0,94; -0,42]

-1,25
[-2,12; -0,79]

-0,92
[-1,36; -0,41]

-1,05
[-1,87; -0,91]

Группа НГСЭ/NPDS group

Сфера, дптр
Sph, D

-1,87
[-4,78; -0,32]

-1,32
[-5,51; 0,05]

-1,88
[-2,92; -1,21]

-2,11
[-0,61; 1,92]

Цилиндр, дптр
Cyl, D 

-0,76
[-1,41; -0,25]

-0,75
[-1,94; -0,37]

-0,39
[-1,92; -0,33]

-0,60
[-1,45; -0,29]

Ось, град
Axis, degree

90,0
[66,0; 126,0]

59,5
[14,5; 108,0]

118,0
[32,0; 173,0]

34,0
[6,6; 70,5]

R1, мм/mm 7,63
[7,48; 7,92]

7,77
[7,58; 7,88]

7,93
[7,89; 8,05]

7,88
[7,84; 7,91]

R2, мм/mm 7,49
[7,31; 7,68]

7,49
[7,06; 7,67]

7,82
[7,35; 7,84]

7,84
[7,78; 7,85]

Avg, мм/mm 7,56
[7,60; 7,92]

7,58
[7,08; 7,79]

7,88
[7,60; 7,92]

7,87
[7,81; 7,84]

Роговичный цилиндр, дптр
Corneal cylinder, D

-0,83
[-1,34; -0,50]

-1,14
[-5,28; -0,57]

-0,75
[-1,34; -0,16]

-0,25
[-0,33; -0,19]

Таблица 3. Динамика рефракционных и кератометрических показателей (медиана, Q25%, Q75%)
Table 3. Change of refraction and keratometry parameters (median, Q25%, Q75%)

Рис. 1. Динамика изменения ПЗО
Fig. 1. AL change
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преходящее изменение рефракции с развитием 
роговичного астигматизма и последующим сниже-
нием остроты зрения. Даже при успешной опера-
ции ухудшение некорригированной остроты зре-
ния может влиять на трудоспособность и качество 
жизни [12, 13]. К текущему моменту опубликована 
единственная работа, посвященная изучению каче-
ства жизни, связанного со зрением (VR-QOL, Vision-
Related Quality Of Life) после хирургии глаукомы: 
авторы делают вывод о незначительном ухудше-
нии, однако после дооперационного анкетирования 
следующее было выполнено только через 3 месяца 
после операции [14].

На сегодняшний день имеется большое коли-
чество работ, посвященных изменению рефракции  
и биометрических показателей после СТЭ, они объ-
единены в ряд системных обзоров [15-17]. Вместе  
с тем почти не изучены вторичные анатомо-топо-
графические изменения глаза после НГСЭ, а также 
не оценена их роль в развитии индуцированного 
рефракционного сдвига.

Материалы и методы
Исследовали больных с декомпенсированной 

первичной открытоугольной глаукомой II и III ста-
дий, которым была показана антиглаукомная хирур-
гия. Включили 45 (45 глаз) пациентов, перенес-
ших СТЭ, и столько же больных (глаз), перенесших 
НГСЭ. Учитывали больных, у которых послеопера-
ционный период протекал без осложнений. Средний 
возраст пациентов составил 69±7,3 года; мужчин — 
43, женщин — 47.

Операции выполняли по стандартной методике 
с доступом через лимбальный разрез конъюнктивы. 
Выкраивали склеральный лоскут размером 5×5 мм, 
затем в случае СТЭ с помощью парацентеза снижали 
офтальмотонус для предотвращения перепада ВГД  
в момент создания фистулы. В случае НГСЭ выкра-
ивали и иссекали глубокий склеральный лоскут, 
после чего убирали юкстаканаликулярную ткань. 
После СТЭ ушивали склеральный лоскут двумя узло-
выми швами (полипропилен 8/0), затем как после 
СТЭ, так и после НГСЭ ушивали конъюнктиву.

Помимо специальных исследований, всем паци-
ентам проводили офтальмологическое обследова-
ние: визометрию, статическую периметрию, тоно-
метрию, офтальмоскопию, биомикроскопию, опти-
ческую когерентную томографию. Дополнительные 
обследования для данной работы проводили до опе-
рации, на 1-й неделе, через 1 и 3 месяца. 

С помощью прибора Ocular Response Analyzer 
(ORA) («Reichert», США; бессрочный регистрацион-
ный номер ФСЗ 2008/03079 от 27.11.2008) исследо-
вали ВГД и биомеханические особенности фиброз-
ной оболочки. Оценивали IOPcc, IOPg (ВГД с поправ-
кой на жесткость роговицы и ВГД, приведенное  
к измерению по Гольдману), CH (corneal hysteresis, 

роговичный гистерезис), CRF (corneal resistance 
factor, фактор резистентности роговицы). 

С помощью аберрометра OPD Scan ARK-10000 
(«Nidek», Япония; бессрочный регистрационный 
номер ФСЗ 2012/12617 от 02.08.2012) получали 

Рис. 2. Динамика кератометрических показателей. 
Сплошная линия – R1, прерывистая – R2
Fig. 2. Keratometry change. Solid line – R1, dotted line – R2

Рис. 3. Динамика рефракции. Сплошная линия — сфера, 
прерывистая — цилиндр
Fig. 3. Refraction change. Solid line — sphere, dotted line — 
cylinder

Рис. 4. Динамика биометрических показателей. Сплош-
ная линия — CH, прерывистая — CRF
Fig. 4. Refraction change. Solid line — CH, dotted line — CRF

Анатомо-топографические и рефракционные изменения при хирургии глаукомы
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Межгрупповые отличия выявлены на 1 неделе  
в глубине ПК, через 1 месяц в ПЗО, глубине ПК, R1 и Avg.

Обсуждение
Обе операции обладают сравнимой гипотен-

зивной эффективностью. После нормализации 
ВГД в раннем послеоперационном периоде умень-
шение ПЗО было более выраженным после НГСЭ, 
чем после СТЭ, вероятнее всего, из-за применения 
вискоэластика при СТЭ. Изменения CH и CRF как 
после СТЭ, так и после НГСЭ соответствуют сни-
жению напряженности фиброзной оболочки глаза 
вследствие компенсации ВГД. S. Casado получил 
такие же результаты при сравнении биомеханиче-
ских показателей глаза после НГСЭ и НГСЭ, переве-
денной в проникающую операцию: в первом случае, 
как и в нашей работе, при дальнейшем наблюдении 
наблюдалось статистически недостоверное увеличе-
ние значений CH и CRF [18].

Ширина зрачка изменялась симметрично в обеих 
группах. Глубина передней камеры достоверно 
различалась в исследуемых группах на 1 неделю  
и 1 месяц; также в течение 1 месяца, после завер-
шения раннего послеоперационного периода и воз-
можных колебаний ВГД, выявляются остальные раз-
личающиеся показатели — общая кривизна рогови-
цы и кривизна роговицы в сильном меридиане. 

В обеих группах изначально преобладал прямой 
астигматизм. После СТЭ он по-прежнему остается 
преобладающим, после НГСЭ в ряде случаев проис-
ходит переход в астигматизм с косыми осями.

На сегодняшний день работ, описывающих изме-
нение рефракции после НГСЭ, опубликовано гораздо 
меньше, чем исследований, посвященных СТЭ; они 
также дают противоречивые результаты. По нашим 
результатам, НГСЭ ассоциируется с меньшим инду-
цированным астигматизмом: после НГСЭ астигма-
тизм увеличивается в среднем на 0,14 дптр, после 
СТЭ — на 0,50 дптр. Egrilmez et al. описывают мень-
ший индуцированный прямой астигматизм после 
НГСЭ, чем после СТЭ (0,62 против 1,06 дптр), а также 
меньший обратный астигматизм в дальнейшем  
(0,62 против 1,24 дптр). Однако НГСЭ проводилась 
вместе с дренажным устройством T-Flux, а в группе 
было всего 10 пациентов [19]. Corcostegui et al. опи-
сывали индуцированный астигматизм после соче-
танной процедуры НГСЭ с абсорбируемым имплан-
татом и факоэмульсификации и выявил увеличение 
астигматизма на 0,5 дптр, что не оказалось стати-
стически значимым [20]. El-Saeid et al. сравнивали 
рефракционнные изменения после усиленных мито-
мицином СТЭ и НГСЭ; в каждой группе было по  
60 человек. На 6 месяц после СТЭ астигматизм увели-
чился на 0,82 дптр, после НГСЭ — на 0,67 дптр [21].  
В.В. Нероев с соавт. сравнили изменения после глу-
бокой склерэктомии (15 глаз) и НГСЭ (23 глаза).  
НГСЭ ассоциировалась с меньшим рефракционным 

данные рефрактометрии (сфера, цилиндр, ось) и ке- 
ратометрии (кривизна сильного (R1) и слабого 
меридианов (R2), средняя кривизна (Avg), рогович-
ный цилиндр). 

С помощью шаймпфлюг-камеры Pentacam 
(«Oculus Inc.», США; бессрочный регистрационный 
номер ФСЗ 2008/00005 от 28.01.2008) исследовали 
глубину передней камеры (ПК) и ширину зрачка.  
Длину переднезадней оси (ПЗО) и толщину хру-
сталика (ТХ) измеряли с помощью бесконтактно-
го оптического биометра Tomey OA-2000 («Tomey 
GmbH», Германия; бессрочный регистрационный 
номер ФСЗ 2011/08923 от 31.01.2011). Бесконтакт-
ный оптический биометр работает по принципу, 
схожему с оптическим когерентным томографом,  
и использует внутреннюю пограничную мембрану 
в качестве точки отсчета. Таким образом, в отли-
чие от контактных ультразвуковых методов, ниве-
лируется влияние исследователя и обеспечивается 
бо ́льшая повторяемость результатов.

Статистическая обработка материала прово-
дилась с помощью программного обеспечения 
Microsoft Excel 2013 (базовая описательная стати-
стика; версия программы 15.0.5153.1000) и IBM 
SPSS Statistics (статистическая обработка; версия 
программы 21.0.0.0). Для оценки значимости изме-
нений использовали двухфакторный ранговый дис-
персионный анализ Фридмана для связанных выбо-
рок; значимость межгрупповых различий оценивали 
с помощью критерия Краскалла - Уоллиса. Уровень 
значимости был принят не превышающий 0,05.

Результаты
Помимо остроты зрения, полученные результа-

ты не принадлежат нормальному распределению  
и представлены в формате Ме [Q25%; Q75%]. 

Максимально корригированная острота зрения 
(МКОЗ) была сравнима в обеих группах во все пери-
оды наблюдения и составляла в среднем 0,74±0,14. 
Вместе с тем некорригированная острота зрения 
(НКОЗ) снизилась в обеих группах на одну неделю 
в среднем с 0,67±0,13 до 0,34±0,12 после СТЭ и до 
0,63±0,08 после НГСЭ. Далее наблюдался недосто-
верный тренд к её восстановлению, более выражен-
ный после НГСЭ.

Результаты проведенных измерений во все 
сроки наблюдения представлены в табл. 1-3. После 
операции все достоверные изменения (p<0,005) 
происходят в сроки 1 неделя; изменения на 1 и 3 
месяцы недостоверны. Как после СТЭ, так и после 
НГСЭ достоверно изменяются ВГД и биомеханиче-
ские показатели роговицы (динамика отображена 
на рис. 1), ПЗО (рис. 2), ПК, ширина зрачка и вели-
чина роговичного цилиндра. Показатели рефрак-
тометрии (сфера и цилиндр) достоверно меняются 
только после СТЭ, динамика изменений кератореф-
ракционных параметров представлена на рис. 3-4. 

Петров С.Ю., Волжанин А.В., Рыжкова Е.Г. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

29НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2020

сдвигом, при этом пиковые изменения наблюдались 
на 3 день после вмешательства. На 1 и 3 месяцы не 
было выявлено разницы в астигматизме после глу-
бокой склерэктомии и НГСЭ. Также авторы отметили 
увеличение вертикальной кривизны роговицы в обеих 
группах; в нашем исследовании уплощение роговицы 
развилось только после НГСЭ, после СТЭ наблюдалось 
укручение вертикального меридиана [22].

Заключение
НГСЭ является менее травматичным вмеша-

тельством, чем СТЭ, и сопровождается меньшим 
индуцированным рефракционным сдвигом. Тем не 
менее изменение рефракции может сохраняться  
в долгосрочном периоде, что следует учитывать при 
подборе оптической коррекции и расчете интра-
окулярных линз.
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Резюме
ЦEЛЬ. Сравнительный анализ влияния новых оте-

чественных вискоэластиков (Когевиск и Адгевиск, 
«Solopharm») на уровень внутриглазного давления 
(ВГД) в раннем послеоперационном периоде после 
выполнения факоэмульсификации катаракты.

МЕТОДЫ. Клиническое исследование базировалось на 
оценке клинико-функционального состояния 60 паци-
ентов (60 глаз), которые были распределены на 2 груп-
пы в зависимости от использовавшегося в ходе опе-
рации факоэмульсификации (с применением техноло-
гии Softshell) вискоэластичного препарата: в 1-й группе 
(30 пациентов, 30 глаз) для защиты тканей вводился 
Адгевиск, а для создания объема — Когевиск; во 2-й груп-
пе (30 пациентов, 30 глаз) для защиты тканей применялся 
Вискот, а для создания объема — Амвиск Плюс. В после- 
операционном периоде все пациенты получали стан-
дартное противовоспалительное лечение. Статистически  
значимых различий в среднем возрасте, поле, предопера-
ционном ВГД и предоперационной центральной толщине 
роговицы (ЦТР) между двумя группами не отмечалось. 
До операции и в послеоперационном периоде (спустя  
30 минут, 2 часа, 1 сутки, 7 дней) измерялся уровень ВГД, 
а спустя 1 сутки и 1 неделю — ЦТР, плотность эндотели-
альных клеток (ПЭК). Оценивалась продолжительность 

операции и объем потребовавшейся в ходе каждой опе-
рации жидкости.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Уровень ВГД после выполняемой опе-
рации транзиторно повышается у каждого пациента, 
наиболее выражено повышение спустя 2 часа после 
операции. Не было выявлено статистически значимой 
разницы в выраженности транзиторной офтальмоги-
пертензии между двумя группами, так же как и между 
ЦТР и ПЭК в обеих группах. Не отмечалось достовер-
ного различия времени операции в группах. Во время 
имплантации интраокулярной линзы в двух группах 
осложнений не наблюдалось. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Исследуемые вискоэластичные пре-
парата Адгевиск и Когевиск показали удобство в при-
менении, безопасность, отсутствие побочных эффек-
тов, сравнимые с другими вискоэластиками пики ВГД  
в раннем послеоперационном периоде. Привлека-
тельной представляется экономическая составляющая 
новых вискоэластичных растворов с учетом их отече-
ственного производства.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вискоэластик, гиалуронат натрия, 
хондроитин сульфат, когезивный, адгезивный, фако-
эмульсификация, хирургия катаракты, внутриглазное 
давление.

Влияние отечественных вискоэластиков на офтальмотонус
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Abstract
PURPOSE: The analysis of new cohesive and adhesive 

OVDs (Kogevisk and Adgevisk, "Solopharm") influence on 
the intraocular pressure (IOP) level in early postoperative 
period after phacoemulsification.

METHODS: The clinical study was based on an assess-
ment of the clinical and functional state of 60 patients 
(60 eyes), which were divided into 2 groups depending 
on ophthalmic viscoelastic device (OVD) used during the 
operation of phacoemulsification (Softshell technology): 
in Group I (30 patients, 30 eyes) Adgevisk was introduced 
for tissue protection, and Kogevisk — to create volume; in 
Group II (30 patients, 30 eyes), Viscoat was used to pro-
tect tissues and Amvisk Plus was used to create volume. 
During the postoperative period, all patients received 
standard anti-inflammatory therapy. There were no sta-
tistically significant differences in average patient age, 
operation field, preoperative intraocular pressure (IOP), 
and preoperative central corneal thickness (CCT) between 
the two groups. Prior to the surgery and in the post- 
operative period (after 30 minutes, 2 hours, 1 day, 7 days) 
the level of IOP was measured, and one day and one week 

after the surgery we measured CCT values and endothelial 
cells density (ECD). The duration of the operation and the 
amount of fluid required during each operation were also  
assessed.

RESULTS: Each patient showed a transient increase in 
IOP level, reaching its maximum 2 hours after the opera-
tion. There was no statistically significant difference in the 
severity of transient ophthalmic hypertension between  
the two groups, as well as between CCT and ECD values. 
There was no significant difference in the time of surgery 
between the groups. No complications were observed du-
ring the intraocular lens implantation in the two groups. 

CONCLUSION: The investigated OVDs Adgevisk and 
Kogevisk showed ease of use, safety, and the absence  
of adverse effects. Post-surgical changes in the IOP level 
after the use of Adgevisk and Kogevisk were comparable 
with those after other OVDs use. The reduced cost of the 
new OVDs presents an additional advantage.

KEYWORDS: viscoelastic, sodium hyaluronate, chon- 
droitin sulfate, cohesive, adhesive, phacoemulsification, 
cataract surgery, intraocular pressure.

На сегодняшний день операция по удалению 
катаракты с помощью факоэмульсифика-
ции (ФЭ) является предпочтительным мето-
дом для большинства хирургов. Повыше-

ние послеоперационного внутриглазного давления 
(ВГД) в течение первых 24 часов после операции  
по удалению катаракты является основным после-
операционным осложнением [1, 2].

ВГД может достигать пика между 30 минутами 
и 2 часами после операции [3] и провоцировать 
болевой синдром, отек роговицы, неартериальную 
переднюю ишемическую нейропатию, повреж-
дение сосудов сетчатки и снижение остроты зре-
ния [4, 5]. Повышению послеоперационного ВГД  

придается большое значение, т. к. это достаточно 
часто обсуждаемое в литературе явление. Оно 
вызывает обеспокоенность в связи с тем, что все 
бóльшее число ФЭ выполняют в амбулаторных  
условиях. Основная причина повышения после- 
операционного ВГД заключается в том, что виско-
эластик остается в передней камере, что может ме- 
ханически затруднять работу трабекулярной сети.

В частности, в литературе описано влияние  
хондроитинсульфата натрия 4% и гиалуроната 
натрия 3% (Viscoat) на послеоперационное ВГД 
после ФЭ [6, 7]. Было показано, что при примене-
нии Вискота повышение ВГД более значительно, чем  
при использовании других вискоэластиков [6-9]. 

Лоскутов И.А., Корнеева А.В.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

33НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2020

в модулировании взаимосвязей между примыка-
ющими тканями. Он также может служить вязко-
упругой субстанцией, облегчающей разделение тка-
ней. Натрия гиалуронат, входящий в состав изделия 
Когевиск, представляет собой высокоочищенный 
продукт ферментации бактерий. Его осмолярность 
близка к осмолярности внутриглазной жидко-
сти, а средний молекулярный вес составляет более  
1 000 000 дальтон. Он не является антигеном, не 
вызывает побочных реакций на чужеродные тела 
и не раздражает слизистую оболочку глаза. Изде-
лие Когевиск не препятствует естественному про-
цессу заживления раны [18]. Когевиск предназна-
чен для применения в офтальмологии при хирур-
гических вмешательствах на переднем и заднем 
отрезках глаза, в частности, экстракции катаракты, 
трансплантации роговицы, операциях при глауко-
ме, хирургических вмешательствах при отслойке 
сетчатки. 

Адгевиск представляет собой специфическую 
комбинацию натрия гиалуроната 3% и хондроити-
на сульфата 4% (биологических полимеров, скон-
центрированных в экстрацеллюлярном матриксе). 
Препарат зарегистрирован в декабре 2019 г. Он 
поддерживает глубину передней камеры и улучша-
ет визуализацию в течении всей операции, трой-
ной отрицательный заряд молекулы способствует 
притяжению к тканям, имеющим положительный 
заряд, и сохранению стекловидного тела в нор-
мальном положении, препятствует спадению перед-
ней камеры после операции. Растворы офтальмо-
логические вискоэластичные Когевиск и Адгевиск 
удовлетворяют требованиям ГОСТ, они выпуска-
ются с соблюдением международных и националь-
ных стандартов по биологической безопасности  
[18, 19].

Следует отметить, что в процессе ФЭ к виско-
эластикам предъявляют серьезные требования: они 
должны легко вводиться, обладать максимальной 
прозрачностью, чтобы не затруднять работу хирур-
га, поддерживать объем передней камеры, в то же 
время не должны затруднять циркуляцию жидко-
сти в полости глаза, что особо важно в ходе выпол-
няемой операции. Важна способность защищать 
ткани глаза, в первую очередь эндотелий рогови-
цы. Окутывание вискоэластиком интраокулярной 
линзы (ИОЛ) и инструментов также уменьшает 
степень операционной травмы. Остатки вискоэла-
стика должны легко и по возможности полностью 
выводиться из глаза, чтобы не создавать проблем 
в послеоперационном периоде, не приводить  
к повышению ВГД (это особенно важно для адге-
зивного компонента). 

Основным недостатком вискоэластиков явля-
ется их относительно высокая стоимость. В усло-
виях нестабильности политической ситуации появ-
ление на фармацевтическом рынке российских 
(выгодно отличающихся по стоимости) когезивного  

Различные гипотензивные средства [10-14]  
и внутрикамерно вводимые холинергические пре-
параты [15, 16] использовали для предотвраще-
ния повышения ВГД после ФЭ, в ходе которой были  
применены различные вискоэластики. 

В доступной литературе нами не найдено иссле-
дований, в том числе сравнительных, влияния  
отечественных вискоэластиков на уровень офталь-
мотонуса в раннем послеоперационном периоде 
после ФЭ, что дало повод для проведения настоя-
щего исследования.

Цель настоящего исследования — сравнитель-
ный анализ влияния применения в паре (техноло-
гия Softshell) в 1-й группе Когевиска и Адгевиска,  
а во 2-й группе — Вискота и Амвиска на послеопе-
рационный уровень ВГД. 

Напомним, что для защиты внутренних струк-
тур глаза во время операции используют виско- 
эластики двух основных групп: адгезивные (низкая 
псевдопластичность — консистенция «мёд») и коге-
зивные (высокая псевдопластичность — консистен-
ция «желе»). Адгезивные вискоэластики отличают-
ся от когезивных менее прочными молекулярными 
цепочками, за счет чего их консистенция не такая 
плотная, более текучая, но они в то же время слож-
нее вымываются из передней камеры, образуя более 
плотные контакты со структурами глазного яблока. 
Благодаря этому они надежно защищают эндотелий 
роговицы. Когезивный материал способен склеи-
ваться благодаря межмолекулярным цепочкам или 
связям, которые сохраняют его целостность. Он 
дольше сохраняет форму и легко вымывается еди-
ным конгломератом (поддержание глубины и объ-
ема передней камеры). На практике офтальмохи-
рурги часто прибегают к технологии Softshell, под-
разумевающей использование обоих типов препа-
рата, каждый из которых на определенных этапах 
операции выполняет конкретные функции. 

Постоянно совершенствуя хирургическую тех-
нику, офтальмохирурги апробируют все новые 
вискоэластичные материалы. В зарубежной литера-
туре термин «вискоэластики» звучит как Ophthalmic 
Viscoelastic Device (OVD), подчеркивая их важную 
роль в ходе выполнения вмешательства как своего 
рода инструмента. Применение в офтальмохирур-
гии гиалуроновой кислоты в качестве вискоэласти-
ка было предложено еще в 1980 г. [17], и по сей день 
гиалуронат натрия считается «золотым стандар-
том» безопасности и качества. На основе гиалуро-
ната натрия был разработан новый отечественный 
вискоэластик Когевиск («Solopharm») — натрия 
гиалуронат 1,6%, апирогенный умеренно когезив-
ный вискоэластик с дисперсивными характеристи-
ками, зарегистрированный в июле 2019 г. Натрия 
гиалуронат — это полисахарид с большим молеку-
лярным весом, состоящий из N-ацетилглюкозамина 
и натрия глюкуроната. Он выполняет функцию 
тканевой смазки и призван играть главную роль  
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и адгезивного вискоэластиков представляется не- 
маловажным, т. к. это решает проблему высокой 
стоимости препарата, с одной стороны, и импорто-
замещения, — с другой. 

Исходя из вышесказанного, расширенной целью 
данной работы было изучение эффективности  
и безопасности использования новых отечествен-
ных когезивного и адгезивного вискоэластиков 
(Когевиск и Адгевиск, «Solopharm») при выполне-
нии ФЭ катаракты, определения их соответствия 
высоким требованиям современной офтальмохи-
рургии, оценка влияния на уровень ВГД в раннем 
послеоперационном периоде, сравнительный ана-
лиз с парой Вискот и Амвиск.

Материалы и методы 
В задачи исследования входило сравнительное 

изучение способности Когевиска в паре с Адгеви-
ском и Амвиска Плюс в паре с Вискотом увеличи-
вать глубину передней камеры и диаметр зрачка 
после введения в переднюю камеру, скорости их 
вымывания из передней камеры после завершения 
манипуляций, а также изучение влияния различных 
вискоэластиков на степень повышения ВГД в ран-
нем послеоперационном периоде после ФЭ.

Физико-химические свойства используемых  
в ходе исследования вискоэластиков представлены 
в табл. 1.

Клиническое исследование базировалось на 
оценке клинико-функционального состояния 60 па- 
циентов (60 глаз), которые были распределены 
на две группы в зависимости от использовавшего-
ся в ходе ФЭ с применением технологии Softshell 
(роговичный тоннельный разрез 2,5 мм) виско-
эластичного препарата: в 1-й группе (30 пациента, 
30 глаз) для защиты тканей вводился Адгевиск,  
а для создания объема — Когевиск; во 2-й группе  
(30 пациентов, 30 глаз) для защиты тканей при-
менялся Вискот, а для создания объема — Амвиск 
Плюс. В послеоперационном периоде все паци-
енты получали стандартное противовоспалитель-
ное лечение. Статистически значимых различий  
в среднем возрасте, поле, предоперационном уров-
не ВГД и центральной толщине роговицы (ЦТР) 
между двумя группами не было.

Средний возраст пациентов составлял 64,25± 
2,9 года. В каждой группе исследования были 18 жен- 
щин и 12 мужчин. У всех пациентов была незрелая 
катаракта с II–IV степенью плотности ядра хруста-
лика (по Буратто). Ни в одном случае не было уста-
новленного диагноза глаукомы.

Характеристика
Characteristic

Название, производитель
Name, producer

Когевиск
Kogevisk

(«Solopharm»)

Адгевиск
Adgevisk

(«Solopharm»)

Амвиск Плюс
Amvisc Plus

(«Bausch&Lomb»)

Вискот
Viscoat

(«Alcon»)

Форма выпуска, мл 
Release form, ml шприц 0,8 шприц 0,5; 0,8 шприц 0,8 шприц 0,5

Состав 
Composition

гиалуронат натрия 
1,6%

3,0% гиалуронат 
натрия, 

4,0% хондроитин 
сульфат

гиалуронат натрия 
1,6%

3,0% гиалуронат 
натрия, 

4,0% хондроитин 
сульфат

pH 6,8-7,6 7,0-7,6 6,8-7,6 7,2

Вязкость, сСт 
Viscosity, cSt 45 000 20 000-100 000 55 000 40 000

Молекулярная масса, Да 
Molecular weight, Da 1 000 000-4 200 000 500 000 1 000 000-2 900 000 600 000

Осмолярность, мОсм 
Osmolarity, mOsm 340 325 340 325

Условия хранения,  
температура, °С 
Storage conditions, 
temperature, °С

+2-8 +2-8 +2-8 +2-8

Таблица 1. Физико-химические свойства когезивных (Когевиск и Амвиск Плюс)  
и адгезивных (Адгевиск и Вискот) вискоэластиков

Table 1. Physicochemical properties of cohesive (Kogevisk and Amvisc Plus)  
and adhesive (Adgevisk and Viscoat) ophthalmic viscoelastic devices
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единственным осложнением у больных был транзи-
торный отек роговицы, который полностью прохо-
дил в течение 1-7 суток после операции, что явля-
ется типичным при экстракции катаракты методом 
факоэмульсификации. Исследование ВГД проводи-
ли пневмотонометром за сутки до операции, через 
30 минут, 2 часа, через сутки и спустя 7 дней после 
хирургического вмешательства (табл. 2). 

Статистическую обработку количественных 
данных проводили методами вариационной стати-
стики с расчетом средних величин с определением 
критерия Стьюдента. Для оценки достоверности 
полученных результатов был принят уровень значи-
мости р<0,05. 

Результаты 
Как видно из табл. 2, уровень ВГД достовер-

но не отличался в двух группах. Полученные дан-
ные свидетельствуют о повышении ВГД в первые 
сутки после операции примерно на 5-6 мм рт.ст. 
Данные изменения имеют склонность к нормали-
зации в течение первых суток после оперативного 
вмешательства, не оказывают влияния на после-
операционное состояние глаз и зрительные функ-
ции пациентов. Результаты исследования показали, 
что в обеих исследуемых группах в послеопераци-
онном периоде было обнаружено повышение уров-
ня офтальмотонуса, более выраженное в первые  
2 часа после операции (предположительно, за счет 
неполного вымывания адгезивного компонента). 
ВГД полностью купировано во всех случаях после 
операции назначением ингибиторов карбоангидра-
зы дважды в день в первые 2-3 суток после опера-
ции. В обеих группах применение вискоэластиков 
позволяло защитить эндотелий, добиться макси-
мальной глубины передней камеры и достаточно-
го мидриаза в ходе проведения операции. Данная 
возможность в обеих группах была одинакова. Для 
определения скорости вымывания вискоэластика 
из передней камеры оценивали количество исполь-
зованной при ирригации-аспирации после имплан-
тации ИОЛ жидкости. Данные о количестве исполь-
зованной при операции жидкости и общей продол-
жительности операции представлены в табл. 3. 

Как видно из табл. 3, как для частичного, так  
и для полного вымывания требовалось равнозначное 
время. Время операции в группах также достоверно 
не отличалось (1 523,81±75,66 и 1 500,33±92,56 сек 
соответственно, р<0,001). Для определения и срав-
нения защитных свойств вискоэластика определя-
ли среднюю толщину роговицы и плотность клеток 
эндотелия. Данные исследования ЦТР и ПЭК пред-
ставлены в табл. 4. 

Как видно из табл. 4, по ЦТР и ПЭК нет досто-
верных различий в двух группах через 1 день и 1 не- 
делю после операции. Результаты исследования ЦТР 
свидетельствуют о наличии транзиторного отека 

Время
Time

Средний уровень ВГД* 
Mean IOP* 

1-я группа
(30 глаз)
1st group
(30 eyes)

2-я группа
(30 глаз)

2nd group
(30 eyes)

До операции 
Before operation 15,01±1,97 14,96±2,01

После операции 
After operation
30 минут / 30 minutes 21,59±5,96 21,79±5,66

2 часа / 2 hours 23,49±4,65 23,72±4,42

24 часа / 24 hours 18,2±4,29 18,4±4,45

7 суток / 7 days 14,02±1,96 14,32±1,38

Таблица 2. Предоперационные и послеоперационные 
 значения ВГД, M±m, мм рт.ст.

Table 2. Preoperative and postoperative mean IOP, 
M±m, mm Hg

Примечание: * — р<0,05. / Note: * — р<0,05.

Параметры 
Parameters

1-я группа
(30 глаз)
1st group
(30 eyes)

2-я группа
(30 глаз)

2nd group
(30 eyes)

Объем использованной 
жидкости, мл
Amount of fluid used, ml

 149,22±39,10  152,14±50,26

Продолжительность 
операции, сек
Operation duration, sec

1455,21±69,44  1489,45±87,43

Таблица 3. Объем использованной  
ирригационной жидкости и продолжительность 

операции, M±m*
Table 3. Average amount of irrigation fluid used 

and duration of operation, M±m*

Примечание: * — р<0,05. / Note: * — р<0,05.

Операцию проводили под местной анестези-
ей стандартной методикой. Все операции выпол-
нены одним хирургом. В обеих группах операции 
начинали с двух роговичных парацентезов длиной 
1 мм. В дальнейшем производили круговой непре-
рывный капсулорексис, гидродиссекцию и ротацию 
ядра хрусталика через роговичный туннель длиной 
2,5 мм. Факомульсификация и вакуумная аспира-
ция ядра хрусталика выполнена на аппарате Faros 
(«Oertli», Швейцария) техникой «факочоп». Корти-
кальные массы удалены аспирационно-ирригаци-
онной системой. Во всех случаях имплантирована 
ИОЛ AcrySof (модель SN60WF). Остатки вискоэла-
стика тщательно удалены аспирационно-иррига-
ционной системой. В послеоперационном периоде 
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Параметры 
Parameters

1-я группа
(30 глаз)
1st group
(30 eyes)

2-я группа
(30 глаз)

2nd group
(30 eyes)

Центральная толщина роговицы, мкм 
Central corneal thickness, mkm
до операции 
before operation 545,55±39,56 542,62±30,96

1 сутки после операции 
1 day after operation 586,34±48,14 589,92±46,51

7 суток после операции 
7 days after operation 555,56±35,35 559,32±29,52

Плотность эндотелиальных клеток, мм2 
Endothelial cell density, mm2

до операции 
before operation 3 105±156 3 096±202

1 сутки после операции 
1 day after operation 2 756±161 2 699±175

7 суток после операции 
7 days after operation 2 895±197 2 866±165

Таблица 4. Центральная толщина роговицы  
и плотность эндотелиальных клеток  

в исследуемых группах, M±m*
Table 4. Central corneal thickness and endothelial 

cells density in the studied groups, M±m*

Примечание: * — р<0,05.
Note: * — р<0,05.

роговицы в раннем послеоперационном периоде. 
Отек роговицы постепенно уменьшается в течение 
первой недели и практически полностью отсутству-
ет через 1 мес. после проведенной ФЭ. ПЭК после 
операции в среднем уменьшается, однако спустя  
1 месяц наблюдается частичное повышение дан-
ного показателя, что представляет интерес с точки 
зрения оценки способности эндотелия к возмож-
ной регенерации. Среднее снижение значения 
ПЭК в 1-й группе (Адгевиск и Когевиск) соста-
вило 210 кл./мм2 (6,76%), во 2-й группе (Вискот  
и Амвиск Плюс) — 230 кл./мм2 (7,43%). Эти значе-
ния находятся в пределах стандартного нормаль-
ного снижения количества эндотелиальных клеток 
после операции по удалению катаракты.

Средняя абсолютная рефракционная ошибка 
также существенно не различалась между группа-
ми. Во время имплантации ИОЛ других осложнений 
не наблюдали. В ходе исследования подтвердились 
заявленные производителем свойства Адгевиска  
и Когевиска, которые в ходе хирургического лече-
ния катаракты методом ФЭ поддерживают объем 
передней камеры, обеспечивают хороший обзор 
благодаря идеальной прозрачности, не требуют 
повторного введения во время манипуляций, легко 
вымываются после каждой операции, надежно 
защищают структуры глаза.

Обсуждение
Офтальмологические вискохирургические рас-

творы, обычно используемые в хирургии ката-
ракты малого разреза, имеют несколько преиму-
ществ, включая защиту эндотелия роговицы от 
обширных повреждений во время ФЭ. Однако они 
могут вызвать повышение ВГД. Механизмы, ответ-
ственные за эти колебания офтальмотонуса, еще 
предстоит выяснить [6, 7, 9, 14, 20]. Основной 
причиной повышения ВГД в послеоперационном  
периоде, по-видимому, является количество виско-
эластика, остающееся в передней камере после 
операции. Офтальмологические вискохирурги-
ческие растворы могут способствовать наруше-
нию оттока внутриглазной жидкости. Повыше-
ние ВГД обычно начинается сразу после операции 
и может продолжаться в течение 24 часов. Rainer 
et al. [3] измеряли ВГД в разное время после опе-
рации по удалению катаракты с использованием 
Viscoat и обнаружили, что наибольшее увеличение 
ВГД имело место между 30 минутами и 2 часами 
после операции, что подтвердилось также наши-
ми данными. Большая часть вискоэластика поки-
дает переднюю камеру через пути оттока [20, 21]. 
Чтобы избежать повышения ВГД после операции, 
необходимо тщательное удаление вискоэластично-
го раствора в ходе нее. Дисперсионные вискоэла-
стики низкой вязкости обладают хорошей адгезией 
к эндотелию роговицы [22] и могут обеспечивать 
защитный слой во время факоэмульсификации. 
Однако невозможно полностью удалить виско- 
эластик, особенно адгезивный (включая Адгевиск 
либо Вискот), без повреждения эндотелия и дру-
гих структур глаза, что и приводит к повышению  
послеоперационного ВГД.

Katsimpris et al. [23] обнаружили, что профилак-
тическое применение бримонидина 0,2% два раза  
в день в течение 2 дней до операции было эффек-
тивным для снижения пиков ВГД в течение первых 
24 часов после ФЭ. Данная мера особенно рекомен-
дуется при псевдоэксфолиативном синдроме.

Натрия гиалуронат является полисахаридом  
с довольно высокой молекулярной массой. Этот 
тип вискоэластиков относится к группе когезив-
ных растворов, прочные молекулярные связи кото-
рых позволяют применять их для поддержания объ-
ема передней глазной камеры. Применение этих 
вискоэластичных растворов показано при экстрак-
ции катаракты с одновременной имплантацией 
ИОЛ. Вискоэластик в этом случае стабильно обе-
спечивает приемлемый для осуществления необ-
ходимых медицинских манипуляций объем перед-
ней камеры глаза. Это позволяет снизить риск 
механического повреждения эндотелия роговицы  
и других глазных тканей инструментами врача. 
Также вискоэластики на основе натрия гиалуроната 
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способствуют отведению стекловидного тела кзади, 
что предупреждает закрытие передней камеры  
в неподходящий момент. Единственным противо-
показанием к применению представленного виско-
эластика является повышенная чувствительность 
пациента к составляющим препарата. Побочные 
эффекты при использовании вискоэластичного рас-
твора на основе натрия гиалуроната могут быть 
следующие: отек и декомпенсация роговичной 
оболочки глаза; развитие ирита и/или гипопиона. 
После завершения оперативного вмешательства  
у пациента может отмечаться повышение ВГД. 
Однако этот часто отмечаемый эффект характерен 
в послеоперационном периоде любых медицинских 
манипуляций.

Современный уровень хирургии катаракты сво-
дит к минимуму развитие ранних послеопераци-
онных осложнений: послеоперационной транзи-
торной офтальмогипертензии, а также транзитор-
ной послеоперационной кератопатии, обусловлен-
ной как повреждением заднего эпителия роговицы  
в ходе операции, так и неполным удалением виско-
эластика из передней камеры на заключительном 
этапе операции.

Наш опыт применения Адгевиска и Когеви-
ска свидетельствует о том, что эти вискоэластики 
имеют хорошие адгезивные и когезивные свойства 
соответственно, поддерживают объем передней 
камеры, позволяют легко и безопасно манипулиро-
вать внутри глаза, их легко ввести и удалить, пре-
пятствуют травмированию внутриглазных струк-
тур и тканей. В случае неполного удаления виско-
эластика из полости глаза после выполненной ФЭ 
нами не выявлено никаких патологических изме-
нений в послеоперационном периоде, кроме тран-
зиторной офтальмогипертензии, что свидетель-
ствует о хорошей проницаемости данных виско-
эластиков через трабекулярную сеть. Полученные 
результаты свидетельствуют о том, что Адгевиск  
и Когевиск являются безопасными вискоэласти-
ками и в послеоперационном периоде влияют на 
показатели ВГД и ЦТР в той же мере, что и в группе 
Вискот с Амвиском Плюс. В ходе выполнения вмеша-
тельства повторного введения Адгевиск и Когевиск  
не требовали.

Заключение
Применение в паре отечественных когезивно-

го и адгезивного вискоэластичных растворов может 
быть рекомендовано в широкой офтальмологиче-
ской практике наравне с импортными вискоэла-
стиками, например, Вискотом и Амвиском Плюс. 
Отечественные вискоэластики позволяют решить 
поставленные задачи: в случае когезивного — под-
держание глубины передней камеры и ширины 
зрачка, адгезивного — защита эндотелия роговицы, 
хорошая визуализация.

Рациональное последовательное использование 
адгезивного и когезивного компонентов облегчает 
проведение основных манипуляций при факоэмуль-
сификации и имплантации ИОЛ. Применение адге-
зивного раствора может приводить к транзиторной 
офтальмогипертензии, легко купирующейся назна-
чением ингибитора карбоангидразы (Дорзолан 
соло, «Solopharm»). Для профилактики транзитор-
ной офтальмогипертензии, наиболее выраженной  
в первые два часа после операции, сокращения реа-
билитационного периода, снижения выраженности 
отека роговицы целесообразны инстилляции сразу 
после оперативного вмешательства гипотензивного 
препарата (например, ингибитора карбоангидра-
зы) или профилактическое (за сутки) назначение 
бримонидина тартрата. Однако назначение гипо-
тензивного препарата как до операции, так и в ран-
нем послеоперационном периоде не всегда позволя-
ет избежать пиков повышения ВГД в первые сутки. 
Кроме того, поскольку в послеоперационном пери-
оде ВГД измеряют нечасто, пики его остаются неза-
меченными [24]. По данным литературы, выявлена 
статистически значимая корреляция между значе-
нием предоперационного ВГД и его изменениями  
в послеоперационном периоде [25]. Рекомендова-
но, по возможности, тщательное вымывание виско-
эластичных растворов из полости глаза.

Для того чтобы скомбинировать свойства обоих 
типов, созданы дорогостоящие «вискоэластиче-
ские системы», содержащие готовые к применению 
когезивный и адгезивный вискоэластик. Однако 
применение отечественных препаратов позволяет  
снизить финансовые затраты при равнозначных 
возможностях.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Исследовать возрастные нормы внутриглаз-

ного давления (ВГД) при использовании тонометрии по 
Маклакову.

МЕТОДЫ. Обследовали лиц европеоидной расы без 
глаукомы в возрасте 45-75 лет. Исследуемым измеряли 
ВГД тонометром Маклакова весом 10 грамм в период  
с 9:00 до 12:00 с последующей оценкой отпечатка по 
линейке Нестерова - Егорова, измеряли центральную 
толщину роговицы (ЦТР) и проверяли остроту зрения. Всех 
исследуемых разделили на три группы по возрасту: группа 
1 — 45-55 лет, группа 2 — 56-65 лет, группа 3 — 66-75 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Обследован 791 человек; из 1 499 глаз при-
няты 1 429 (95,3%). ВГД составило в группе 1 — 16,1±3,3 мм рт.ст.;  
в группе 2 — 16,3±3,3 мм рт.ст.; в группе 3 — 16,2±3,5 мм рт.ст. 
ЦТР составило в группе 1 — 545,7±14,6 мкм; в группе 2 — 
545,3±15,4 мкм; в группе 3 — 544,7±14,6 мкм. Острота зрения 

составила в группе 1 — 0,93±0,13; в группе 2 — 0,89±0,15;  
в группе 3 — 0,81±0,18.

Среднее ВГД у мужчин — 16,4±3,3 мм рт.ст., у женщин — 
16,5±3,3 мм рт.ст.

Возраст, острота зрения, ЦТР и ВГД имеют нормаль-
ное распределение; ВГД и ЦТР в разных группах дос-
товерно не различаются. Наблюдаемые параметры ни  
в одном случае значимо не коррелируют друг с другом. 
Не выявлено разницы в ВГД у мужчин и женщин.

ВЫВОДЫ. В здоровой взрослой популяции ЦТР и ВГД 
имеют нормальное распределение и не претерпевают 
значимых изменений с возрастом. ВГД не зависит от 
пола. Среднее ВГД в исследуемой популяции составляет 
16,2±3,4 мм рт.ст., средняя ЦТР — 545,3±15,1 мкм. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внутриглазное давление, тоно-
метр Маклакова, норма, распределение, популяция. 
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Abstract
PURPOSE: To study the distribution of intraocular pres-

sure (IOP) obtained by Maklakov tonometry in different  
age groups.

METHODS: The study evaluated Caucasians without 
glaucoma aged 45-75. The participants underwent Makla- 
kov tonometry with a 10 g tonometer at 09:00-12:00 with 
subsequent imprint evaluation by means of Nesterov-
Egorov scale, measurements of central corneal thickness 
(CCT) and visual acuity. All the participants were divided 
into 3 groups by age: Group 1 consisted of participants 
aged 45-55, Group 2 comprised the ones aged 56-65, Group 3 
included patients aged 66-75.

RESULTS: In total 791 person were enrolled; 1 429 of 1 499 
eyes (95.3%) were accepted into the study. IOP in Group I was 
16.1±3.3 mmHg in Group 1; 16.3±3.3 in Group 2; 16.2±3.5 mmHg 
in Group 3. CCT in Group 1 was 545.7±14.6 μm; 545.3±15.4 μm  

in Group 2; 544.7±14.6 μm in Group 3. Visual acuity was 0.93±0.13  
in Group 1; 0.89±0.15 in Group 2; 0.81±0.18 in Group 3.

Average IOP in men was 16.4±3.3 mmHg, in women 
16.5±3.3 mmHg.

Age, vision acuity, CCT and IOP were within the normal 
distribution; IOP and CCT had no significant differences 
between the age groups. The measured parameters showed 
no significant intercorrelation. We found no significant dif-
ference between IOP in men and women.

CONCLUSION: In a healthy population CCT and IOP values 
fall within a normal distribution and do not change signifi-
cantly with age. IOP does not depend on sex. Average IOP 
in the studied population is 16.2±3.4 mmHg, average CCT  
is 545.3±15.1 μm. 

KEYWORDS: intraocular pressure, Maklakov tonometry, 
normal values, distribution, population. 

Глаукома является социально значимым забо-
леванием и одной из ведущих причин слепо-
ты в мире: приблизительное число ослепших 
от глаукомы к 2020 году составляет 3,2 милли-

она человек, общее же количество больных глауко-
мой к 2040 году может возрасти до 111,8 миллиона 
[1, 2]. Наряду с катарактой, возрастной макуляр-
ной дегенерацией и некорригируемыми нарушени-
ями рефракции глаукома является одной из причин 
потенциальной неудачи программы Vision 2020, 
инициированной ВОЗ в 1999 году для элиминиро-
вания предотвратимых причин слепоты [3]. Наибо-
лее важным и при этом единственным модифици-
руемым фактором риска развития глаукомы явля-
ется внутриглазное давление (ВГД) [4, 5]. Несмотря 
на отсутствие общепринятого «золотого стандарта» 
скрининга глаукомы, тонометрия фактически явля-
ется наиболее распространенным методом иссле-
дования при диагностике глаукомы и мониторинге 
пациентов с ранее установленным диагнозом. Тем 
не менее индивидуальная норма ВГД крайне вари-
абельна и зависит не только от индивидуальных 

особенностей, но и от принадлежности к опреде-
ленной расе и даже этнической группе. Предпола-
гается, что индивидуальная норма ВГД обусловле-
на генетическими факторами на 29-67% [6]. Так, на 
текущий момент хорошо известно о бо ́льшем сред-
нем ВГД у африканцев и азиатов, чем у европеоидов 
[7]; ВГД у населения Японии меньше, чем у населе-
ния Китая или Индии [8-10]. При этом, несмотря на 
участие офтальмологов в медицинских экспедици-
ях и проведение популяционных исследований [11, 
12], точное определение нормальных значений ВГД 
у малых народностей по-прежнему является акту-
альной проблемой. Задача осложняется частым 
наличием многих малых этносов на небольшой 
территории и вариабельностью нормального ВГД 
в зависимости от типа местности даже в пределах 
одного региона [13, 14]. Зависимость ВГД от воз-
раста также может зависеть от расовой принадлеж-
ности: исследования европейской и американской 
популяции показали увеличение ВГД с возрастом 
[15, 16], при этом в азиатской популяции ВГД с воз-
растом уменьшается [8, 17, 18].
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тонометрии в последующих популяционных иссле-
дованиях [22]. Вместе с тем на сегодняшний день 
все еще имеется большое количество различных 
моделей измерительных линеек для тонометра 
Маклакова, что представляет актуальную проблему 
точности измерений [23]. Большинство этих лине-
ек показывают тонометрическое ВГД (Pt), некото-
рые, в том числе общепринятая в настоящее время 
линейка Нестерова - Егорова — истинное ВГД (P0). 
Её показатели соответствуют данным IOPg (ВГД, 
приведенному к результатам тонометрии по Голь-
дману), полученным при тонометрии с помощью 
двунаправленной аппланации [24]. 

В настоящее время, согласно Национальному 
руководству по глаукоме, существуют три диапа-
зона нормального значения ВГД: «высокая норма» 
(6,5% популяции) — 17-22 мм рт.ст.; «средняя 
норма» (72,2% популяции) — 13-16 мм рт.ст.; «низ-
кая норма» (21,3% популяции) — 9-12 мм рт.ст. 
[5]. Упомянутые выше факторы, а также измене-
ния в концепции лечения глаукомы — появление 
и распространение понятия о целевом ВГД и выде-
ление подозрения на глаукому в отдельную нозоло-
гическую единицу (чаще всего диагностируемую 
при офтальмогипертензии, не сопровождающейся 
структурным и функциональным поражением сет-
чатки) — диктуют необходимость в новом популя-
ционном исследовании ВГД.

В настоящий момент в России и на постсовет-
ском пространстве наиболее распространенным 
методом измерения ВГД является тонометр Макла-
кова массой 10 грамм. Появившись в 1884 году, 
тонометр Маклакова получил большое распро-
странение в начале ХХ века вследствие удобства  
в использовании и большой повторяемости резуль-
татов, однако его калибровка и определение тоно-
метрической нормы ВГД долго оставались акту-
альной проблемой. Вскоре после распространения 
тонометра выяснилось, что работы по его кали-
бровке выполнены некорректно из-за использо-
вания закрытой манометрической системы [19], 
не отображающей сдвиг в гидродинамике глаза 
в момент аппланации. Исследования, посвящен-
ные калибровке тонометра Маклакова с помощью 
открытой манометрической системы и созданию 
новых калибровочных таблиц, были проведены 
лишь к 1970-м годам [20, 21]; тогда же выясни-
лось, что закон Имберта - Фика (Р=W/S, где Р — 
тонометрическое давление, W — вес тонометра,  
S — площадь отпечатка) крайне упрощенно описы-
вает механизм тонометрии, не учитывая сопротив-
ление фиброзной оболочки глаза и наличие слезной 
пленки. 

Вероятно, факт появления новых калибровоч-
ных таблиц, а также прогресс в диагностике глау-
комы обусловили уменьшение средних показателей  

ВГД, мм рт.ст.
IOP, mmHg

[Q25%; Q75%]

ЦТР, мкм
CCT, μm

[Q25%; Q75%]

Острота зрения
Visual acuity
[Q25%; Q75%]

Все группы
All groups

16,2±3,4
[13,7; 18,4]
М: 16,4±3,3
[14,0; 19,0]
Ж: 16,5±3,3
[14,5; 19,0]

545,3±15,1
[533,0; 559,0]
М: 544,1±14,7
[532,8; 556,3]
Ж: 545,7±15,0
[534,0; 559,0]

0,88±0,16
[0,8; 1,0] 

Группа 1 (45-55 лет)
Group I (age 45-55)

16,1±3,3
[13,7; 18,4]
М: 16,1±3,4
[13,7; 18,4]
Ж: 16,3±3,1
[14,6; 18,4]

545,7±15,2
[534,0; 559,5]
М: 544,8±14,9
[533,0; 559,5]
Ж: 546,1±15,1
[534,0; 559,0

0,93±0,13
[0,9; 1,0]

Группа 2 (56-65 лет)
Group II (age 56-65)

16,3±3,3
[13,9; 19,0]
М: 16,5±3,0
[14,6; 19,0]
Ж: 16,7±3,3
[14,5; 19,0]

545,3±15,4
[532,0; 559,0]
М: 544,2±15,5
[531,0; 559,0]
Ж: 545,6±15,1
[532,0; 558,2]

0,89±0,15
[0,8; 1,0]

Группа 3 (66-75 лет)
Group III (age 66-75)

16,2±3,5
[13,7; 19]

М: 16,6±3,8
[14,0; 19,0]
Ж: 16,4±3,4
[14,1; 19,0]

544,7±14,6
[534,0; 557,0]
М: 543,2±13,4
[533,0; 554,0]
Ж: 545,4±14,8
[534,0; 558,0]

0,81±0,18
[0,7; 1,0]

Таблица 1. Показатели ВГД, ЦТР и остроты зрения (общее значение, значения у мужчин и женщин)
Table 1. IOP, CCT and visual acuity (general data, males and females)

Егоров Е.А., Петров С.Ю., Городничий В.В. и др.
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Материалы и методы
Исследование было проведено в ряде клиниче-

ских центров России, Беларуси, Украины, Молдовы, 
Таджикистана и Казахстана в 2016-2017 гг. В иссле-
довании участвовали лица, соответствующие кри-
териям включения и исключения.

Критерии включения:
• здоровые лица (без глаукомы) обоих полов  

в возрасте 45-75 лет;
• клиническая рефракция ±3,0 диоптрии и ас- 

тигматизм ±1,5 диоптрии;
• центральная толщина роговицы (ЦТР) в пре-

делах 520-570 мкм;
• острота зрения с коррекцией ≥0,5;
• европеоидная раса.
Критерии исключения:
• аметропия и/или астигматизм со значением 

выше указанного в критериях включения;
• ЦТР за пределами 520-570 мкм;
• наличие офтальмопатологии (глаукома, пато-

логия роговицы, сетчатки, сосудистой оболочки, 
зрелая катаракта);

• кераторефракционная хирургия в анамнезе;
• наличие в анамнезе офтальмохирургического 

вмешательства (в т.ч. интравитреального введения 
ингибиторов VEGF), травмы органа зрения, перене-
сенного увеита;

• наличие декомпенсированной соматической 
патологии; пациенты с общими (системными) забо-
леваниями, требующими гормональной терапии.

Всем пациентам проводили тонометрию тоно-
метром Маклакова грузом 10,0 г в период с 09:00 до 
12:00. Процедуру проводили по стандартной мето-
дике: под местной анестезией тонометр опускали 
на роговицу на 1 секунду. Измерение проводили 
дважды для каждого глаза. Отпечаток оценивали  
с помощью линейки Нестерова - Егорова для полу-
чения данных истинного ВГД (P0). 

Также всем пациентам проводили визометрию 
и измерение ЦТР.

Всех исследуемых разделили на три группы 
по возрасту. В группу 1 включили лиц в возрасте  
45-55 лет; в группу 2 — в возрасте 56-65 лет; в груп-
пу 3 — в возрасте 66-75 лет.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили в программе Statistica 10.0 (StatSoft Inc., 
США). Приводимые параметры, имеющие нормаль-
ное распределение, представлены в формате: М±m, 
где М — среднее значение, m — стандартное откло-
нение, также для ряда данных представлены верх-
ний и нижний квартили. 

Параметры, имеющие распределение отличное 
от нормального, представлены в формате: Мe [Q25%; 
Q75%], где Мe — медиана, Q25% и Q75% — кварти-
ли, все полученные данные имеют нормальное рас-
пределение.

Распределение количественных параметров — 
W-критерий Шапиро - Уилка.

При нормальном распределении параметров 
для сравнения двух независимых групп или повтор-
ных внутригрупповых изменений применяли t-кри-
терий Стьюдента. При отличном от нормального  

Автор и год публикации
Author and year of publication

Результат: среднее значение  
и доверительный интервал, мм рт.ст.

Result: mean value and confidence 
interval, mmHg

Количество  
измерений

Number  
of measurements

Маклаков А.Н., 1983 [36]
(диаметр аппланации 6,1 мм, расчет по таблицам 
эластотонометра Филатова - Кальфа)
Maklakov A.N., 1983
(applanation diameter 6.1 mm, calculations  
with Filatov - Kalf elastotonometer tables)

27,4 2 271

Мельник Л.С., 1961 [37]
Melnik L.S., 1961 23,8 [17,9-29,6] 3 386

Нестеров А.П., Черкунов Б.Ф., 1963 [38]
Nesterov A.P., Cherkunov B.F., 1963 23,7 [18,3-29,5] 427

Белоруссов В.К., 1964 [39]
Belorussov V.K., 1964 23,5 [18,2-28,7] 2 400

Панина Н.Б., 1971 [40]
Panina N.B., 1971 20 [18-23] 9 406

Алексеев В.Н., 2001 [41]
Alekseev V.N., 2001 19,9 [17,01-24,06] 4 902

Таблица 2. Популяционные исследования ВГД с помощью тонометра Маклакова  
(частично цитируется по Егорову Е.А. с соавт. [22])

Table 2. Population studies of IOP measured by Maklakov tonometer  
(partly cited from Egorov E.A. et al. [22])
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распределения параметров для попарного срав-
нения двух независимых выборок применяли 
Z-аппроксимацию U-критерия Манна - Уитни, 
для повторных внутригрупповых сравнений — 
Z-аппроксимацию T-критерия Вилкоксона.

Для проверки равенства медиан нескольких 
выборок применяли H-критерий Краскела - Уолле-
са. Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез принят равным <0,05.

Результаты и обсуждение
Обследован 791 человек; из 1 499 глаз приняты 

1 429 (95,0%). Из исследования были исключены  
70 случаев: 42 из-за несоответствия установленным 
критериям ЦТР, 27 — в силу возраста, 1 — из-за 
рефракционной ошибки за пределами допустимой. 

Женских глаз — 955, мужских — 474; левых — 698, 
правых — 731.

В группу 1 (возраст обследуемых 45-55 лет) 
попали 472 глаза, в группу 2 (возраст 56-65 лет) — 
520 глаз, в группу 3 (возраст 66-75 лет) — 437 глаз.

Все полученные результаты имеют нормальное 
распределение.

Результаты исследования ВГД, ЦТР и остро-
ты зрения представлены в табл. 1. Статистически 
значимых различий в значениях ЦТР и ВГД между 
возрастными группами не выявлено (рис. 1, 2);  
также не выявлено разницы в ВГД у мужчин  
и женщин.

Ни в одной группе не выявлено клинически 
важных зависимостей между исследуемыми пара-
метрами. В группе 1 наблюдаются слабые корреляции 

Рис. 2. Распределение значений ЦТР в исследуемой 
популяции, разделенной на группы по возрасту
Fig. 2. CCT distribution in the studied population, divided 
by age groups

Рис. 1. Распределение значений ВГД в исследуемой 
популяции, разделенной на группы по возрасту
Fig. 1. IOP distribution in the studied population, divided 
by age groups

Егоров Е.А., Петров С.Ю., Городничий В.В. и др.
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Первый автор, год
First author, year

Результат,  
мм рт.ст./мкм

Result, mmHg/μm

Количество  
случаев

Cases amount

Исследуемая популяция, зависимость от ЦТР,  
возраста и пола

Studied population, dependency on CCT,  
age and sex

Leske M.C., 1997 [31]

18,7±5,2  
(африканцы/Africans)

18,2±3,8  
(метисы/Mestizo)

16,5±3,0  
(белые/Caucasians)

4 601
Популяция Барбадоса. ВГД больше у африканцев,  
больше у женщин, растет с возрастом
Barbados population. IOP higher in Africans, in women,  
increases with age

Klein B.E., 2002 [15] 15,5 (м)
15,3 (ж) 4 926 Штат Висконсин, США. ВГД увеличивается с возрастом

Wisconsin, USA. IOP increases with age

Hashemi H.,  
2005 [27] 14,5±2,6 4 565 Население Тегерана. ВГД увеличивается с возрастом

Tehran population. IOP increases with age

Lin H., 2005 [18] 12,9±3,1 1 292
Тайваньская популяция. ВГД уменьшается с возрастом.
Большее ВГД у женщин
Taiwan population. IOP increases with age, higher in women

Fukuoka S., 2008 [8] 14,1±2,3 7 313
Японская популяция. ВГД увеличивается с возрастом. 
Зависимость ВГД от ЦТР
Japan population. IOP increases with age. IOP depends on CCT

Memarzadeh F.,  
2008 [42] 14,5±3,2 5 958

Латиноамериканская популяция. ВГД увеличивается  
с возрастом. Зависимость ВГД от ЦТР
Latin-American population. IOP increases with age 
IOP depends on CCT 

Landers J., 2011 [43] 12,8±3,2
512±36 1 884

Популяция центральной Австралии.  
Зависимость ВГД от ЦТР. ВГД уменьшается с возрастом
Central Australia population. IOP depends on CCT
IOP decreases with age

Lee M.K., 2012 [17]
14,4 (Корея/Korea)

14,1 (Монголия/
Mongolia)

3 196
Южнокорейская и монгольская популяция.  
ВГД уменьшается с возрастом
South Korea and Mongolia population. IOP decreases with age

Suh W., 2012

14,45±2,67 (город/
urban population)

13,53±2,76  
(сельская местность/

rural population)

3 191
Южнокорейская популяция. Зависимость ВГД от ЦТР.
Большее ВГД у женщин. ВГД уменьшается с возрастом
South Korea population. IOP depends on CCT.
IOP higher in women. IOP decreases with age

Hoehn R., 2013 [26] 14,0±2,6 4 335
Западногерманская популяция. Большее ВГД у мужчин
West German population. IOP higher in men

Kim M.J., 2014 [29] 14,19±2,78 (м)
13,79±2,70 (ж) 13 431 Южнокорейская популяция. Большее ВГД у мужчин

South Korea population. IOP higher in men

Hashemi H., 2015 [28] 12,87±2,27 5 190
Североиранская популяция. Зависимость ВГД от ЦТР.
Большее ВГД у женщин
Northern Iran population. IOP depends on CCT. IOP higher in women

Chan M.P., 2016 [25] 15,95 
[15,92-15,97] 110 573

Население Великобритании. Большее ВГД у мужчин.
ВГД увеличивается с возрастом
UK population. IOP higher in men. IOP increases with age

Han X., 2016 [44] 15,4±2,3 3 372 Южнокитайская популяция. ВГД уменьшается с возрастом
South China population. IOP decreases with age

Khawaja A.P.,  
2016 [30] 13,6-16,0 46 081 Европейская популяция (метаанализ 13 работ). Большее ВГД у мужчин

European population (meta-analysis of 13 studies). IOP higher in men

Pakravan M., 2017 [33] 14,2±2,5
543±37 2 098

Иранская популяция. Зависимость ВГД от ЦТР.
ВГД увеличивается с возрастом
Iran population. IOP depends on CCT. IOP increases with age

Cui Y., 2019 [45] 15,58±3,27 2 112
Южнокитайская популяция. Зависимость ВГД от ЦТР.
Большее ВГД у женщин
South China population. IOP depends on CCT. IOP higher in women

Бикбов М.М.,  
2019 [14]

13,6±3,8
542±34 5 899 Население Башкортостана. Большее ВГД у женщин

Bashkortostan population. IOP higher in women

Таблица 3. Крупнейшие популяционные исследования ВГД за период 1997-2019 гг.
Table 3. Largest IOP population studies, published in 1997-2019 years
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между ВГД и ЦТР (коэфф. 0,15) и между ВГД и воз-
растом (коэфф. -0,12). В группе 3 также наблюдается 
слабая (коэфф. -0,14) корреляция между возрастом 
и ЦТР. 

В нашем исследовании не было обнаружено 
взаимосвязи между ВГД, ЦТР и возрастом. Среднее 
ВГД составило 16,2±3,4 мм рт.ст., средняя ЦТР —  
545,3±15,1 мкм. Результаты нашего исследова-
ния демонстрируют меньшие значения ВГД, чем 
проведенные ранее популяционные исследования  
с использованием тонометра Маклакова (табл. 2).  
Вероятнее всего, это связано с использованием 
нами истинного ВГД (P0), а не тонометрического 
ВГД (Pt), широко применяемого в практике ранее,  
а также прогрессом в ранней диагностике глаукомы, 
из-за чего в ранние исследования могли быть вклю-
чены пациенты с начальной стадией заболевания. 
Наши результаты находятся на границе «средней» 
и «высокой» нормы, описанной в Национальном 
руководстве по глаукоме [5].

Полученные нами данные ВГД несколько пре-
вышают результаты других популяционных иссле-
дований, проведенных в США и Европе (табл. 3) 
[15, 25, 26]. Также среднее ВГД, по нашим данным, 
почти на 3 мм рт.ст. превышает значение, полу-
ченное в исследовании, проведенном на террито-
рии Башкортостана М.М. Бикбовым с соавт. [14], 
возможно, это обусловлено применением пневмо-
тонометрии в другом исследовании. Также наши 
результаты превышают значения ВГД, полученные  
в исследованиях в Юго-Восточной Азии и в Иране 
[8, 18, 27-29]. По данным метаанализа 13 популяци-
онных исследований (всего 46 081 случай), посвя-
щенных распределению ВГД среди здоровых лиц  
в Европе, ВГД варьирует от 13,6 до 16,0 мм рт.ст. [30]. 
Среди крупных исследований большее, чем в нашей 
работе, среднее ВГД выявлено только у африканцев 
в исследовании The Barbados Eye Study [31].

В нашей работе не выявлено корреляции ВГД 
с возрастом, полом и ЦТР. На сегодняшний день 
существуют противоречивые данные об этих вза-
имосвязях: в ряде крупных популяционных иссле-
дований она подтверждается, в ряде других — нет 

(табл. 3). В литературе описана как положитель-
ная, так и отрицательная корреляция ВГД с воз-
растом. Предполагается, что снижение ВГД с воз-
растом в исследованиях, проведенных в азиатских 
регионах, может быть связано с распространенным 
низким индексом массы тела и снижением артери-
ального давления с возрастом; это же может обу-
словливать распространенность нормотензивной 
глаукомы в азиатских странах [14]. Описана также 
нелинейная зависимость ВГД от возраста, с ростом 
ВГД до 60 лет и плавным снижением после [30, 32].

В нашем исследовании средняя ЦТР составила 
545,3±15,1 мкм. Наши результаты соотносятся  
с результатами M. Pakravan et al. (население Ирана, 
543±37 мкм [33]) и М.М. Бикбова с соавт. (населе-
ние Башкортостана, 542±34 мкм [14]) и отлича-
ются от работ, проведенных в азиатских регионах  
(V. Nangia et al., население Индии, 514±33 мкм [34]; 
H. Zhang, население Китая, 556,2±33,1 мкм [35]). 
В нашем исследовании, как и в подавляющем боль-
шинстве других работ, не выявлено зависимости 
ЦТР от возраста. Однако по данным T. Wong et al. 
начиная с 40 лет ЦТР линейно уменьшается [32].

Возможным недостатком нашей работы явля-
ется разнородная популяция, не позволяющая про-
вести подробный анализ в зависимости от этноса  
и типа местности. Мы не выявили зависимости ВГД 
от ЦТР, пола и возраста, однако, учитывая разнород-
ные результаты большого количества других работ, 
определение этой зависимости остается актуальной 
проблемой. Наши результаты могут учитываться  
в дальнейшем при расчете референтных значений 
для тонометрии с помощью тонометра Маклакова.

Заключение
В исследуемой популяции средняя ЦТР состав-

ляет 545,3±15,1 мкм, среднее ВГД при измере-
нии тонометром Маклакова весом 10 г составляет  
16,2±3,4 мм рт.ст. В исследуемой популяции не 
выявлено зависимости ВГД от пола, возраста и ЦТР. 
Как ЦТР, так и ВГД значимо не изменяются с воз-
растом и имеют нормальное распределение.
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Резюме
Повышенный уровень внутриглазного давления (ВГД) 

является единственным модифицируемым фактором 
риска развития и прогрессирования глаукомы. Терапия 
глаукомы до проведения хирургического лечения может 
заключаться в инстилляциях нескольких гипотензивных 
препаратов в течение длительного времени. Лучшие 
антиглаукомные средства обладают наибольшим гипо-
тензивным эффектом при минимальной кратности за- 
капывания. Фиксированная комбинация биматопроста 
и тимолола в настоящее время является наиболее 
эффективной среди известных препаратов. Добавление 
к этому режиму местных ингибиторов карбоангидразы,  

в частности бринзоламида, может считаться максималь-
ной терапией глаукомы при оптимальной переносимо-
сти. В данном обзоре предпринята попытка обобщить 
актуальные данные о наиболее эффективных антиглау-
комных средствах, в частности, о фиксированной комби-
нации биматопроста и тимолола, а также бринзоламиде. 
Помимо прочего, будет затронута тема своевременности 
проведения хирургического лечения на максимальном 
режиме.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, внутриглазное давле-
ние, фиксированная комбинация биматопроста и тимо-
лола, бринзоламид.
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Повышенный уровень внутриглазного давле-
ния (ВГД) является единственным модифи-
цируемым фактором риска развития и про-
грессирования глаукомы. Лечение глауком-

ной оптической нейропатии (ГОН) заключается  
в снижении уровня офтальмотонуса до целевых зна-
чений, при которых останавливается распад зритель-
ных функций. Среди опций лечения больных глауко-
мой различают медикаментозное, лазерное и хирур-
гическое. В большинстве случаев средством первого  
выбора является местная гипотензивная терапия. 
При неэффективности стартовой монотерапии ана-
логами простагландинов требуется использование 
фиксированных или нефиксированных комбинаций 
препаратов. При выявлении отрицательной динами-
ки зрительных функций и отсутствии компенсации 
уровня ВГД на максимальном гипотензивном режи-
ме необходимо хирургическое лечение глаукомы. 

В настоящее время в офтальмологическом сооб-
ществе не существует единого мнения о том, когда 
следует проводить хирургическое лечение глаукомы 
вместо добавления капель. Встречаются ситуации, 
когда пациент закапывает до четырех препаратов 
раздельно и принимает системные ингибиторы кар-
боангидразы (ИК) в течение нескольких лет, но не 
осведомлен о необходимости хирургического лече-
ния. Сложный режим инстилляций и выраженность 
нежелательных явлений (НЯ) снижают качество 
жизни пациентов и их приверженность лечению [1]. 

Опубликовано большое количество работ, пока-
зывающих негативное влияние длительной медика-
ментозной терапии на состояние тканей передне-
го отрезка глаза [2-4]. Развитие хронического суб-
клинического воспаления в конъюнктиве приводит  
к снижению эффективности последующей хирургии 
глаукомы [4]. В настоящее время актуален вопрос 
подбора комбинации максимально эффективных 
препаратов при минимальном количестве инстил-
ляций в течение суток. При неэффективности мак-
симального гипотензивного режима важен вопрос 
своевременности проведения хирургического вме-
шательства. В данном литературном обзоре мы 
попробуем проанализировать возможности макси-
мальной терапии глаукомы на примере фиксиро-
ванной комбинации (ФК) биматопроста и тимоло-
ла, и дополнительного бринзоламида.

Abstract
Elevated intraocular pressure (IOP) is the only modi-

fiable risk factor for glaucoma development and progres-
sion. Glaucoma therapy prior to surgical treatment may 
consist in the instillation of many hypotensive drugs for  
a long time. The best of them have the greatest hypoten-
sive effect with a minimum frequency of instillation. The 
fixed combination of bimatoprost and timolol is currently 
the most effective among the known drugs. The addition 
of local carbonic anhydrase inhibitors, in particular, brin-

zolamide, to this regimen can be considered the maximum 
glaucoma therapy with optimal tolerance. This review will 
attempt to summarize relevant data on the most effective 
anti-glaucoma drugs, in particular, on a fixed combina-
tion of bimatoprost and timolol, and brinzolamide. Among  
other things, the timeliness of surgical treatment at the 
maximum glaucoma therapy will be investigated.

KEYWORDS: glaucoma, intraocular pressure, bimato-
prost/timolol fixed combination, timolol. 

Антонов А.А., Козлова И.В., Витков А.А.

Обзор фармакологических свойств  
биматопроста, тимолола и бринзоламида

Среди представленных на рынке топических 
гипотензивных средств наиболее эффективными 
являются аналоги простагландинов [5-7]. В совре-
менных европейских рекомендациях препараты 
этой группы являются средством стартовой тера-
пии глаукомы [8]. Среди них различают типичные 
аналоги простагландинов, такие как латанопрост, 
тафлупрост, травопрост, и нетипичные, такие как 
биматопрост. Последний является производным 
анандамидов и синтетическим аналогом проста-
мидов [9]. Гипотензивный эффект биматопроста 
заключается в улучшении оттока внутриглазной 
жидкости (ВГЖ). На ее продукцию он не влияет. 
Основным механизмом гипотензивного действия 
биматопроста является расслабление цилиарной 
мышцы и ремоделирование экстрацелюллярно-
го матрикса, что приводит к улучшению увеоскле-
рального оттока (независимого от уровня ВГД). 
В меньшей степени биматопрост улучшает зави-
симый от уровня ВГД отток через трабекулярную 
сеть [10]. Молекулы биматопроста за счет своей 
низкой липофильности преимущественно прони-
кают в глаз через склеру [11]. Этим фактом объ-
ясняется накопление биматопроста в цилиар-
ном теле и радужке. Препарат эффективен в тече-
ние 24 часов, оптимальным является однократное 
закапывание вечером. По данным метаанализа 
S. Holmstrom, у пациентов с первичной открыто-
угольной глаукомой (ПОУГ) биматопрост оказыва-
ет наиболее выраженный гипотензивный эффект 
(30,3% от начального), в сравнении с латанопро-
стом (26,7%) и травопростом (28,7%) [12]. Опу-
бликованы исследования, в которых биматопрост  
оказывает сходный гипотензивный эффект с ФК 
латанопроста и тимолола (ФКЛТ) [13]. На россий-
ском рынке биматопрост доступен под коммерче-
ским названием Биматан® («Sentiss»).

При отсутствии компенсации уровня ВГД на 
монотерапии аналогами простагландинов требует-
ся усиление гипотензивного режима. Применение 
фиксированных комбинаций препаратов сохраня-
ет кратность закапывания препаратов в течение 
суток. В состав большинства из представленных  
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Оценка гипотензивной эффективности  
ФК биматопроста и тимолола, а также 
бринзоламида

Аналоги простагландинов являются наиболее 
эффективными гипотензивными средствами, дос-
тупными в настоящее время. Поэтому значительное 
число опубликованных исследований посвящено 
сравнению между препаратами этой группы, в том 
числе в составе ФК. 

По данным метаанализов F. Aptel и H. Lou, ФКБТ 
оказалась эффективней ФК латанопроста и тимо-
лола (ФКЛТ), а также травопроста и тимолола 
(ФКТТ) [25, 26]. В свою очередь, в метаанализе  
J. Cheng не было выявлено достоверного различия  
в гипотензивном эффекте между данными ФК. 
Среднее снижение уровня ВГД среди пациентов  
с ПОУГ и офтальмогипертензией в группе ФК бима-
топроста и тимолола составило 34,3%, в группе 
ФКЛТ — 33,9%, а в группе ФКТТ — 34,9% от исход-
ного [27]. 

В работе A. Konstas et al. сравнили влияние ФКБТ 
и биматопроста на уровень ВГД у пациентов с псев-
доэксфолиативной глаукомой в течение суток. По 
результатам исследования в группе ФКБТ средний 
уровень ВГД был достоверно ниже, чем в группе 
монотерапии биматопростом (в среднем сниже-
ние ВГД на 27,8% от исходного). В группе вечернего  
закапывания ФК средний уровень ВГД был досто-
верно ниже (35,3%), чем в группе утреннего зака-
пывания (33,8%) [28]. В работах, сравнивающих 
суточный гипотензивный эффект различных ФК 
аналогов простагландинов с тимололом на здоро-
вых пациентах и больных глаукомой, была пока-
зана сходная эффективность и безопасность ФКБТ  
и ФКЛТ [29, 30]. Значительное количество исследо-
ваний показывает большую эффективность ФКБТ  
в сравнении с ФК латанопроста и тимолола [31-35].

Опубликовано некоторое количество работ, 
сравнивающих эффективность и переносимость 
ФК биматопроста и тимолола с другими фиксиро-
ванными комбинациями. В работе A. García-López 
применение ФКБТ у пациентов, ранее принимав-
ших другую ФК (дорзоламид, бримонидин и тимо-
лол), приводило к дополнительному снижению 
уровня ВГД. Обратная замена препаратов приводи-
ла к повышению уровня ВГД [36]. В опубликован-
ных работах R. Jothi и M. Sacchi ФК биматопроста 
и тимолола оказалась более эффективной, чем ФК 
дорзоламида и тимолола [37, 38]. 

При неэффективности ФК аналогов простаглан-
динов и тимолола требуется усиление гипотензив-
ного режима. Для его усиления могут использо-
ваться препараты группы α-адреномиметиков или 
ингибиторов карбоангидразы. В большинстве опу-
бликованных работ бринзоламид производил гипо-
тензивный эффект, сравнимый с другими препара-
тами второй линии терапии.

на рынке ФК входит тимолол. Этот препарат явля-
ется неселективным β-адреноблокатором. Тимо-
лол блокирует β-рецепторы клеток беспигмент-
ного эпителия цилиарного тела, что приводит  
к снижению продукции внутриглазной жидко-
сти (ВГЖ) [14]. Гипотензивный эффект тимолола 
достигается при двукратном закапывании в тече-
ние суток [15]. По данным исследования Ocular 
Hypertension Treatment Study, при закапывании 
тимолола 0,5% дважды в сутки уровень ВГД сни-
жался на 5,9±3,4 мм рт.ст. (22±12% от исходного) 
[16]. На отечественном рынке ФК биматопроста  
и тимолола представлены препаратами Тизоптан® 
(«Sentiss») и Ганфорт® («Allergan»). В состав препара-
та Тизоптан® входит биматопрост 0,3 мг/мл и тимо-
лол 5 мг/мл. 

Использование ФК позволяет уменьшить коли-
чество инстилляций препаратов в течение суток, 
что упрощает режим закапываний, снижает веро-
ятность вымывания препаратов и уменьшает коли-
чество консерванта [17-19]. Совместное исполь-
зование тимолола с аналогами простагландинов  
в составе ФК приводит к потенцированию эффекта 
действующих веществ. Это обусловлено синергиз-
мом биматопроста и тимолола. Угнетение продук-
ции ВГЖ тимололом способствует увеличению кон-
центрации биматопроста во влаге передней камеры  
и усилению его эффекта. По данным метаанализа 
A. Liu, в группах ФК аналогов простагландинов  
и тимолола уровень офтальмотонуса оказался 
достоверно ниже, чем в группах монотерапии ана-
логами простагландинов. По частоте развития НЯ 
между сравниваемыми группами не было выяв-
лено достоверных различий [20]. В свою очередь,  
ФК биматопроста и тимолола (БКБТ) является 
более эффективной, чем биматопрост и тимолол 
при монотерапии [21]. 

При отсутствии достижения целевого уровня 
ВГД необходимо дополнительное усиление гипо-
тензивного режима. Среди препаратов второй 
линии особый интерес представляет группа инги-
биторов карбоангидразы (ИК). В форме глазных 
капель на рынке в настоящее время имеются брин-
золамид и дорзоламид. Бринзоламид представляет 
собой небактериостатическое гетероциклическое 
производное фенотиазин-сульфонамида с высокой 
липофильностью и слабой растворимостью в воде.  
Он является высокоспецифичным, неконкурент-
ным и обратимым ингибитором карбоангидразы-II 
[22]. Блокирование этого фермента в отростках 
цилиарного тела приводит к угнетению продукции 
ВГЖ и снижению уровня ВГД [23]. При двукратном 
закапывании бринзоламид снижает уровень ВГД  
в дневное и ночное время на 19 и 16% соответ-
ственно, в сравнении с плацебо [24]. Среди дже-
нериков бринзоламида, представленных на оте-
чественном рынке, особый интерес представляет  
препарат Бринекс-М® («Sentiss»). 

Максимальная медикаментозная терапия глаукомы
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В работе I. Goldberg использование бринзолами-
да в качестве усиления применяемой ФК травопро-
ста и тимолола привело к среднему снижению уров-
ня ВГД с 20,3±2,0 до 17,5±2,6 мм рт. ст. Частота  
развития НЯ достоверно не различалась с груп-
пой плацебо [39]. По данным H. Tsukamoto, эффек-
тивность бринзоламида была сравнима с тако-
вой у дорзоламида при добавлении к нефикси-
рованной комбинации латанопроста и тимолола 
[40]. Снижение уровня офтальмотонуса при при-
менении бринзоламида схоже с таковым у тимо-
лола при добавлении к травопросту [41, 42]. При 
сравнении эффективности бринзоламида и бри-
монидина в качестве усиления монотерапии ана-
логами простагландинов получены противоре-
чивые данные [43, 44]. По данным метаанализа  
J. Cheng бринзоламид оказывал меньший гипо-
тензивный эффект, в сравнении с бримониди-
ном, при добавлении к аналогам простагландинов  
или тимололу [45].

Максимальная терапия глаукомы —  
когда оперировать?

Каждый пациент с глаукомой должен получать 
местные гипотензивные препараты, а показанием 
к хирургическому лечению является прогрессирую-
щее снижение зрительных функций из-за ГОН.

При определении тактики лечения пациентов 
необходимо ориентироваться на многие факторы, 
влияющие на эффективность проводимого лече-
ния. Уровень ВГД до начала терапии, стадия заболе-
вания, возраст, сопутствующие заболевания, соци-
альный статус, приверженность лечению — все это 
следует оценивать при назначении гипотензивно-
го режима. Известно, что хирургическое лечение 
глаукомы приводит к лучшему снижению средне-
го уровня и суточных колебаний офтальмотонуса 
в сравнении с максимальным гипотензивным ре- 
жимом [46, 47]. Однако с каждым годом число про-
водимых операций уменьшается, а длительность 
местной гипотензивной терапии глаукомы увели-
чивается.

В исследовании A. Guedes провели сравнение 
экономической эффективности непроникающей 
глубокой склерэктомии (НГСЭ) и почти максималь-
ного гипотензивного режима (аналог простагланди-
нов + ФК дорзоламида и тимолола) в Бразилии [48]. 
По результатам работы НГСЭ лучше снижало уро-
вень ВГД в течение 5 лет (46,66%). В группах меди-
каментозного режима снижение ВГД в тот же срок 
варьировалось от 39,68% (травопрост и ФК дорзола-
мила и тимолола) до 42,16% (латанопрост и ФК дор-
золамида и тимолола). Также в группе НГСЭ чаще 
удавалось достигать целевого уровня офтальмото-
нуса. При оценке экономической эффективности  

НГСЭ снижение ВГД на каждый мм рт.ст. обходи-
лось пациенту дешевле, чем при гипотензивном 
режиме [48].

Для выбора адекватной тактики лечения паци-
ентов с глаукомой стоит более четко определить 
этапы назначения местных инстилляционных пре-
паратов. Стартовая терапия в большинстве случаев 
заключается в применении одного гипотензивного 
средства с минимальными побочными эффектами 
и удобным режимом дозирования, так как предпо-
лагается наиболее длительное использование дан-
ного компонента. Оптимальными являются препа-
раты аналогов простагландинов, обеспечивающие 
снижение офтальмотонуса на 25-30% от исходного 
уровня.

При недостижении целевых значений ВГД 
и признаках прогрессирования ГОН возможно 
использование усиленной терапии, которая позво-
ляет более интенсивно воздействовать на гидроди-
намику (более 30% от исходного уровня). Усиле-
ние может заключаться как в добавлении второго  
препарата, например, бета-адреноблокатора или 
ингибитора карбоангидразы, так и назначении  
простамида биматопроста, что сопоставимо по 
эффективности у большинства пациентов.

Перспективным подходом в лечении глауко-
мы является комбинированная терапия, при кото-
рой несколько действующих веществ сочетаются  
в одном препарате. Такой подход позволяет умень-
шить побочные эффекты, улучшить режим дози-
рования, является экономически более выгодным 
и обеспечивает большее снижение ВГД (до 40%  
от исходного) в сравнении со стартовой и усилен-
ной терапией. Комбинированные препараты при 
глаукоме могут быть использованы на старте лече-
ния пациентов с исходно значительным повышени-
ем офтальмотонуса, существенным повреждением 
зрительных функций, высоким риском или выяв-
ленной скоростью прогрессирования. Наиболее ра- 
зумным является применение комбинаций, сочета-
ющих разные механизмы действия — увеличение 
оттока и снижение продукции, как, например, фик-
сированная комбинация биматопроста и тимолола.

Дальнейшее повышение гипотензивной актив-
ности местного лечения ограничено необходимо-
стью частых инстилляций, что приводит к сниже-
нию качества жизни пациента, поэтому сочетание 
комбинированной терапии и одного дополнитель-
ного препарата следует рассматривать как мак-
симальную терапию глаукомы. Эффективность 
такого подхода редко превышает 50% снижения  
ВГД от исходного уровня, и недостижение целе-
вых значений является основанием для перехода  
к лазерным и хирургическим методам лечения. 
Подбор препаратов на данном этапе лечения сопря-
жен с риском потери зрительных функций и должен 
быть рациональным и обоснованным.

Антонов А.А., Козлова И.В., Витков А.А.





ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

56 2/2020   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Заключение
В настоящее время при выборе медикамен-

тозной терапии глаукомы следует придерживать-
ся понятия о разумном максимуме. В него входит 
длительное использование двух гипотензивных 
средств, в состав которых входят три действующих 
вещества. При дополнительном усилении режима 
приверженность пациента лечению снижается, что 
может привести к прогрессированию заболевания. 
При отсутствии компенсации ВГД на двух препа-
ратах требуется хирургическое лечение глаукомы. 
Третий препарат следует добавлять в качестве вре-
менной меры для подготовки к операции.

Среди доступных в настоящее время средств 
наиболее эффективным является ФК биматопроста 
и тимолола. При необходимости усиления режи-
ма бринзоламид является надежным средством, 
позволяющим достигнуть дополнительного сни-
жения ВГД. В настоящее время на отечественном 
рынке появились дженериковые версии этих гипо-
тензивных препаратов. При схожей эффективности 
и безопасности качественные дженерики дешев-
ле оригинальных препаратов, что является важ-
ным фактором для повышения комплаенса и обе-
спечения длительной приверженности пациентов  
лечению. 
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Резюме
В настоящее время основным методом лечения глау-

комы является гипотензивная терапия. Зачастую дости-
жение целевого уровня офтальмотонуса возможно лишь 
при одновременном применении нескольких топических 
гипотензивных средств. Сложный режим инстилляций  
и высокая частота нежелательных явлений способствуют 
уменьшению приверженности лечению. Все это приво-
дит к снижению эффективности проводимой терапии 
и прогрессированию заболевания. Применение фик-
сированных комбинаций препаратов позволяет упро-
стить режим закапываний в течение суток и снизить 
частоту развития нежелательных явлений. Применение  

фиксированных комбинаций аналогов простагланди-
нов и тимолола малеата позволяет достигать более 
выраженного гипотензивного эффекта при однократ-
ной инстилляции препарата в течение суток. В данном 
обзоре мы попробуем обобщить современные данные  
о фиксированной комбинации латанопроста и тимолола 
малеата, ее фармакологических свойствах и гипотен-
зивном эффекте в сравнении с другими гипотензив-
ными средствами и их комбинациями. 

Ключевые слова: фиксированная комбинация, лата-
нопрост и тимолол, внутриглазное давление, нежела-
тельные явления. 
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Распространенность первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ) в мире по состоянию 
на 2014 год составляла около 3,54% взрослого 
населения в возрасте от 40 до 80 лет [1]. Если 

в 2015 году было выявлено 57,5 миллиона человек, 
болеющих глаукомой, то к 2020 году ожидается уве-
личение этой цифры уже до 65,5 миллиона человек 
[2]. Большая часть пациентов впервые обращает-
ся к офтальмологу на развитых и далеко зашедших 
стадиях заболевания, с грубыми изменениями поля 
зрения. При прогрессировании глаукомной опти-
ческой нейропатии (ГОН) исходом является потеря 
центрального зрения и абсолютная слепота. Среди 
возможных способов замедления прогрессирования 
заболевания используют медикаментозное, лазер-
ное и хирургическое лечение глаукомы. Все пред-
ставленные методы лечения направлены на сниже-
ние уровня внутриглазного давления (ВГД). 

Известно, что повышенный уровень офтальмо-
тонуса является основным фактором риска развития 
и прогрессирования ГОН [3]. Назначение гипотен-
зивного режима примерно в два раза снижает риск 
прогрессирования глаукомы [4]. В большинстве слу-
чаев лечение глаукомы начинается с назначения 
монотерапии местных гипотензивных средств, чаще 
аналогов простагландинов. При отсутствии ком-
пенсации ВГД на монотерапии следует назначение 
комбинированной гипотензивной терапии. Частой 
является ситуация, когда достижение целевого уров-
ня офтальмотонуса возможно лишь при примене-
нии нескольких гипотензивных препаратов.

По данным отечественных авторов, более 50% 
пациентов не соблюдают назначенный гипотен-
зивный режим. Наиболее частыми причинами 
несоблюдения режима являются сложный график 
инстилляций препаратов и непереносимость гипо-
тензивных средств [5]. Применение фиксирован-
ных комбинаций (ФК) двух лекарственных средств 
позволяет сократить число инстилляций в течение 
суток до одного раза. Также снижается количество 
консерванта, взаимодействующего с тканями перед-
него отрезка глаза. По результатам исследования  
S. Dunker, при замене монотерапии (29% пациентов) 
или терапии несколькими препаратами (71% паци-
ентов) на ФК лекарственных средств повышалась 
приверженность пациентов лечению [6]. 

Abstract
Currently, topical hypotensive therapy is the main 

means of glaucoma treatment. Frequently, the achieve-
ment of the target level of ocular pressure is possible 
only with the simultaneous use of several topical hypo-
tensive drugs. A complex instillation regimen and a high 
incidence of adverse effects contribute to compliance 
reduction. All this leads to therapy efficacy decrease and 
the disease progression. The use of fixed combinations 
can simplify the instillation regimen during the day and 
reduce the incidence of adverse effects. The use of fixed  

combinations of prostaglandin analogues and timolol ma-
leate allows us to achieve a more pronounced hypotensive 
effect with a single instillation of the drug during the day. 
In this review, we will try to summarize current data on 
the fixed combination of latanoprost and timolol maleate 
(FCLT), its pharmacological effects and hypotensive effec-
tiveness, compared to other antihypertensive drugs and 
their combinations.

Key words: fixed combination, latanoprost and timolol, 
intraocular pressure, adverse effects. 

Среди множества представленных ФК особый 
интерес представляют комбинации аналогов про-
стагландинов и тимолола малеата. Назначение 
этих препаратов позволяет повысить гипотензив-
ных эффект лечения при минимальной кратности 
инстилляций в течение суток. В данном обзоре пред-
полагается обобщить современные данные о фик-
сированной комбинации латанопроста и тимолола 
малеата (ФКЛТ), ее фармакологических свойствах 
и гипотензивном эффекте в сравнении с другими 
гипотензивными средствами и их комбинациями.

Фармакология латанопроста и тимолола
В состав фиксированной комбинации входят 

латанопрост 0,005% и тимолол 0,5%, консервант —  
0,02% бензалкония хлорид (БХ). Латанопрост явля-
ется аналогом простагландина F2α и селективным 
агонистом простаноидных FP-рецепторов. Его гипо-
тензивный эффект обусловлен активацией увео-
склерального оттока посредством расслабления 
цилиарной мышцы и ремоделирования экстраце-
люллярного матрикса [7]. В меньшей степени лата-
нопрост улучшает трабекулярный отток [8]. Лата-
нопрост является пролекарством, имеет небольшой 
размер молекул и высокую липофильность. В отли-
чие от биматопроста, основным путем абсорбции 
латанопроста является роговица [9]. Максимальный 
гипотензивный эффект латанопроста достигается 
спустя 2 часа после инстилляции, более выражен 
при вечерних закапываниях (-8,6 мм рт.ст., 35%), 
чем при утренних (-7,8 мм рт.ст., 31%) (p<0,001)  
[10].

Тимолол является неселективным β-адренобло-
катором. Его гипотензивный эффект обусловлен 
угнетением продукции внутриглазной жидкости 
(ВГЖ), вырабатываемой клетками беспигментного 
эпителия цилиарного тела [11]. Гипотензивное дей-
ствие тимолола начинается спустя 20 минут после 
закапывания и длится до 24 часов [12]. Требуемый 
гипотензивный эффект достигается при двукрат-
ном закапывании тимолола в течение суток.

Применение ФК позволяет снизить количе-
ство инстилляций двух препаратов до одного зака-
пывания в сутки. Это становится возможным из-за 
синергизма латанопроста с тимололом. Угнетение 
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альтернативой терапии из двух препаратов. В слу-
чае применения фиксированных комбинаций есть 
ряд преимуществ по сравнению с раздельной тера-
пией [24]. Однократная инстилляция препарата 
в течение суток способствует улучшению привер-
женности лечению, исключает вымывание одного 
из препаратов. Также снижается количество кон-
серванта, взаимодействующего с передним отрез-
ком глаза. Эти факторы способствуют повыше-
нию эффективности проводимой гипотензивной 
терапии. Опубликовано значительное количество 
исследований, сравнивающих эффективность ФК  
с раздельным применением препаратов, входящих 
в эту комбинацию.

В метаанализе Yi Xing ФК латанопроста и тимо-
лола малеата оказывала более выраженный гипо-
тензивный эффект по сравнению с латанопро-
стом (MD=-1,11, 95%CI, -1,51 до -0,72, p<0,00001) 
и тимололом (MD=-2,92, 95%CI, -3,28 до -2,55, 
p<0,00001). При сравнении с неФК латанопро-
ста и тимолола ФК менее эффективно снижали 
средний уровень ВГД при утренней инстилляции 
(MD=1,10, 95%CI, 0,81 до 1,39, p<0,00001). В свою 
очередь, при вечерних инстилляциях фиксирован-
ные комбинации показали схожую эффективность  
с нефиксированными (MD 0,34, 95%CI, -0,01 до 0,69, 
p=0,06) [25]. В метаанализе Quaranta ФК латано-
проста и тимолола, так же как и другие анализи-
руемые ФК (травопрост и тимолол, биматопрост  
и тимолол), оказались менее эффективными, чем 
их неФК [26]. Опубликованы исследования, в кото-
рых однократное применение ФК на ночь оказалось 
так же эффективно, как применение латанопроста 
и тимолола по отдельности [27-30]. Также известно 
несколько работ, показывающих большую эффек-
тивность нефиксированных комбинаций [31, 32].

По данным K. Inoue, ФК обладают схожим гипо-
тензивным эффектом с неФК при более высоком 
уровне приверженности терапии. После смены 
режима на ФК большая часть пациентов (71,0%) 
соблюдали режим инстилляций, чем до смены 
режима (59,3%) [33].  

Сравнение эффективности с другими  
фиксированными комбинациями

В настоящее время не существует единого мне-
ния о наиболее эффективной фиксированной ком-
бинации. Представленные данные противоречивы 
и представляют широкое поле для выбора опти-
мального препарата. 

В метаанализе J.W. Cheng не было выявлено 
достоверного различия в гипотензивном эффекте 
между аналогами простагландинов. Среднее сниже-
ние уровня ВГД среди пациентов с ПОУГ и офталь-
могипертензией в группе ФКЛТ составило 33,9%, 
в группе ФК биматопроста и тимолола — 34,3%,  
а в группе ФК травопроста и тимолола — 34,9%  

продукции ВГЖ тимололом способствует увеличе-
нию концентрации латанопроста во влаге передней 
камеры и потенцированию его эффекта [13]. 

Сравнение эффективности с аналогами 
простагландинов

В настоящее время средством первой линии 
лечения глаукомы являются аналоги простагланди-
нов. При отсутствии компенсации уровня офталь-
мотонуса на монотерапии требуется усиление 
гипотензивного режима. Назначение ФК анало-
гов простагландинов и тимолола малеата позволя-
ет добиться более выраженного гипотензивного 
эффекта при значительно более удобном режиме 
закапываний, что повышает комплаентность и при-
верженность пациента лечению.

По данным R. Igarashi, в группе ФК латанопро-
ста и тимолола малеата было зафиксировано более 
выраженное снижение уровня ВГД (на 24,71%)  
в сравнении с группой латанопроста (17,82%) от 
уровня ВГД до старта терапии [14]. В метаанализе 
F. Aptel ФКЛТ оказывала более выраженное гипо-
тензивное действие в сравнении с латанопростом. 
Риск развития гиперемии конъюнктивы в груп-
пе ФК оказался достоверно ниже (относительный 
риск =0,66; p=0,05) [15]. В большинстве опублико-
ванных исследований был показан бóльший гипо-
тензивный эффект ФК при сходной выраженности 
нежелательных явлений (НЯ) в сравнении с лата-
нопростом [15-17]. Также опубликованы исследо-
вания, в которых была показана сходная эффектив-
ность ФК латанопроста и тимолола малеата с лата-
нопростом, хотя авторы признают слабую доказа-
тельную базу этого исследования [18].

ФК латанопроста и тимолола малеата показыва-
ет сходную гипотензивную эффективность в срав-
нении с биматопростом [19, 20]. В работе L. Rosetti 
применение ФКЛТ не приводило к достоверному 
изменению уровня артериального и перфузионного 
давления глаза в сравнении с группой биматопроста 
[21]. Во всех представленных исследованиях часто-
та нежелательных явлений в группах ФК оказалась 
достоверно ниже, чем в группах биматопроста.

В целом применение ФК ассоциировано с мень-
шим числом нежелательных явлений в сравнении  
с монотерапией [22].

Сравнение эффективности с нефикси-
рованными комбинациями 

В последнее время все еще велико число случаев 
глаукомы, диагностируемой на поздних стадиях 
заболевания. На момент старта гипотензивной те- 
рапии около 62% пациентов имеют развитую или 
далеко зашедшую стадии заболевания [23]. В таких 
случаях монотерапии оказывается недостаточно  
и фиксированные комбинации являются логичной 

ФК аналогов простагландинов и β-адреноблокаторов
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от исходного. В группах ФК бризоламида и тимоло-
ла, ФК дорзоламида и тимолола, а также ФК бримо-
нидина и тимолола был показан достоверно менее 
выраженный гипотензивный эффект [34]. По дан-
ным метаанализа H. Lou гипотензивная эффектив-
ность ФК латанопроста и тимолола оказалась сход-
ной с ФК травопроста и тимолола, но меньшей, чем 
в группе ФК биматопроста и тимолола [35].

Также опубликовано несколько исследований 
о схожей эффективности латанопроста, травопро-
ста и биматопроста в составе ФК [36-38]. Однако не 
все работы подтверждают схожий гипотензивный 
эффект между аналогами простагландинов в соста-
ве ФК. Известны работы, в которых был показан 
больший гипотензивный эффект ФК биматопроста 
и тимолола, в сравнении с ФКЛТ [15, 39-42]. Опу-
бликованы исследования о большей эффективности 
ФК травопроста и тимолола в сравнении с ФКЛТ 
[43, 44]. В работе M. Fuwa ФК тафлупроста и тимо-
лола оказалась эффективней ФКЛТ [45].

По данным метаанализа W. Stewart, применение 
ФКЛТ у пациентов с ПОУГ приводило к бóльшему 
снижению уровня ВГД (33%), в сравнении с ФК дор-
золамида и тимолола малеата (26%), от исходного 

[46]. Это подтверждает данные о бóльшей эффек-
тивности ФКЛТ в сравнении с ФК ингибиторов 
карбоангидразы с тимололом [47, 48]. Однако опу-
бликованы данные о схожей эффективности этих 
препаратов с ФКЛТ при лучшей переносимости  
последней комбинации [49-51].

Заключение
Концепция современной терапии глаукомы тре-

бует подбора максимально эффективных гипотен-
зивных средств с минимальными нежелательными 
явлениями. Важную роль играет кратность закапы-
вания препаратов. Снижение числа инстилляций  
в течение суток достоверно способствует улучше-
нию приверженности пациентов лечению и умень-
шает выраженность системных и местных неже-
лательных явлений. Применение фиксированной 
комбинации латанопроста и тимолола (Ксалаком) 
позволяет получить выраженный гипотензивный 
эффект при однократном закапывании в течение 
суток. Сочетание этих факторов позволяет характе-
ризовать этот препарат как важнейший инструмент 
в арсенале врача-офтальмолога.
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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома как хрониче-

ская прогрессирующая нейропатия, характеризующаяся 
функциональными и структурными изменениями зри-
тельного нерва, является одной из основных причин 
слепоты и инвалидности. При общей распространенно-
сти в популяции 3%, среди пациентов с сахарным диабе-
том (СД) риск заболеваемости глаукомой увеличивается 
в 1,4 раза и возрастает по мере увеличения продолжи-
тельности заболевания. Показана роль уровня гликемии 
как важного фактора риска развития и прогрессии пато-
логии. Сходные патогенетические механизмы развития 
заболевания определяют их как нейродегенеративные 
вследствие развития клеточного апоптоза, связанного 
с избыточным освобождением глутамата, образованием 
активных форм кислорода, конечных продуктов глики-
рования и окисления липидов, с митохондриальными 
нарушениями. Теория «мозгового диабета» рассматри-
вает глаукому как диабет 4 типа. При этом определяю-
щей становится роль компенсации углеводного обмена, 
при отсутствии которой инсулинорезистентность усугуб- 
ляет транссинаптическую нейродегенерацию. Центральная 
теория резистентности к инсулину у пациентов с СД объ-
ясняет механизмы развития глаукомы за счет нарушения  

трабекулярного оттока, сосудистых изменений (амилоид-
ная ангиопатия) и глиальной активации. Использование 
метформина и инсулина снижает риск развития и тяжесть 
прогрессирования глаукомного процесса. Исследования 
структурных и ангиографических параметров оптиче-
ской когерентной томографии показали сходное умень-
шение объема комплекса ганглиозных клеток, средней 
толщины слоя нервных волокон сетчатки, перипапил-
лярной плотности капиллярного слоя у пациентов с гла-
укомой и СД. Коморбидное их течение сопровождается 
выраженными структурными и функциональными изме-
нениями вследствие нейродегенеративного процесса, 
что предопределяет варианты их течения, риск ранней 
прогрессии и тяжелой потери зрительных функций. 
Пациенты с глаукомой на фоне СД должны находиться 
под более пристальным наблюдением специалистов, 
быть информированы о рисках и необходимости как 
адекватного гликемического контроля, так и монито-
ринга функциональных и структурных изменений зри-
тельного нерва и сетчатки. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, внутриглазное давление, 
сахарный диабет, апоптоз, нейродегенерация, инсулин, 
инсулинорезистентность, фактор роста сосудов, ОКТ.
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Abstract
Primary open-angle glaucoma as a chronic progressive  

neuropathy, characterized by functional and structural 
changes in the optic nerve, is one of the main causes  
of blindness and disability. With a general prevalence  
of 3% in the population of patients with diabetes mellitus, 
the risk of its development increases by 1.4 times and 
increases with the duration of the disease. The role of gly-
cemia level as an important risk factor for the development 
and progression of the disease is shown. Similar pathoge-
netic mechanisms of the development of the disease define 
them as neurodegenerative, with determining mechanisms 
for the development of cellular apoptosis associated with 
excessive release of glutamate, the formation of reactive 
oxygen species, end products of glycation and oxidation  
of lipids, with mitochondrial disorders. The theory of “Brain 
diabetes” considers glaucoma to be a type 4 diabetes. 
In this case, the role of compensation for carbohydrate 
metabolism in the absence of which insulin resistance 
exacerbates transsynaptic neurodegeneration becomes 
crucial. The central theory of insulin resistance in patients 
with diabetes explains the mechanisms of glaucoma due 

to impaired trabecular outflow, vascular changes (amyloid 
angiopathy) and glial activation. The use of metformin and 
insulin reduces the risk of development and the seve-
rity of the progression of the glaucoma process. A study  
of the structural and angiographic parameters of optical 
coherence tomography showed a similar decrease in the 
volume of the ganglion cell complex, the average thickness  
of the retinal nerve fiber layer, and the peripapillary density  
of the capillary layer in patients with glaucoma and diabe-
tes. Their comorbid course is accompanied by pronounced 
structural and functional changes due to the neurodege-
nerative process, which determines the variants of their 
progress, the risk of early progression and severe loss  
of visual function. Patients with glaucoma in the presence 
of diabetes should be closely monitored by specialists,  
be informed about the risks and the need for both ade-
quate glycemic control and the monitoring of functional 
and structural changes in the optic nerve and retina.

KEYWORDS: glaucoma, intraocular pressure, diabetes 
mellitus, apoptosis, neurodegeneration, insulin, insulin 
resistance, vascular growth factor, OCT.

Глаукома, как хроническая прогрессирующая 
оптическая нейропатия, сопровождающая-
ся необратимым постепенным повреждением 
ганглиозных клеток сетчатки (ГКС), являясь 

второй по распространенности причиной слепоты  
в мире, определяет серьезные проблемы как для 
пациентов, так и для здравоохранения в целом. Так, 
по прогнозам Y.C. Tham et al. [1], продолжающееся 
старение населения будет сопровождаться ростом 
распространенности глаукомы с 64,3 млн в 2013 году 

до 111,8 млн к 2040 году и увеличением количества 
больных в 1,5 раза с 2020 до 2040 года. В РФ за 20 лет 
число больных глаукомой увеличилось более чем на 
40%, в структуре причин слепоты глаукома состави-
ла более 15% [2]. Вопрос связи развития сахарного 
диабета (СД) и первичной открытоугольной глауко-
мы (ПОУГ) остается дискутабельным. Общепринятое 
ранее мнение о защитном действии компенсации 
углеводного обмена на развитие глаукомы [3] сегод-
ня опровергается большинством исследователей.
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A. Agrawal et al. показали, что диабет и более 
слабый гликемический контроль имеют преимуще-
ственно прямые ассоциации с более высоким уров-
нем ВГД и практическое отсутствие корреляций  
с толщиной роговицы [15]. Кроме того, генетиче-
ские полиморфизмы, связанные с функцией бета-
клеток поджелудочной железы при СД 2 типа, были 
связаны с повышенным риском развития ПОУГ 
[19]. Предметом изучения является роль инсулина, 
его влияние на уровень ВГД. При инсулин-индуци-
рованной гипогликемии зарегистрированы более 
низкие цифры ВГД, в то время как повышенное дав-
ление связано с инсулинорезистентностью [20].

Патогенетические механизмы развития 
глаукомы у больных сахарным диабетом

Вопросы патогенеза и биологических связей 
развития ПОУГ и СД являются предметом много-
численных исследований.

Основным патогенетически определяющим зве-
ном является развитие у пациентов с СД нарушений 
микрососудистой и сосудистой ауторегуляции [21], 
что сопровождается уменьшением кровоснабжения 
сетчатки и зрительного нерва (ЗН) [21], гипоксией 
и нарушением нутритивной поддержки аксонов ГКС 
и увеличением экспрессии индуцированного гипок-
сией фактора-1 (HIF-1α) в клетках сетчатки в ответ 
на повышенное ВГД, вызывающее дегенерацию  
и начало глаукоматозных повреждений. Нарушение 
сосудистой ауторегуляции сопровождается повы-
шенной продукцией оксида азота, мощного вазоди-
лататора, являющегося регулятором не только сосу-
дистого тонуса, но и апоптоза [22]. Было показано, 
что активные формы азота способствуют актива-
ции воспалительных реакций через окислительный 
стресс и дегенерацию зрительного нерва [23-26].

М.М. Ciccone et al. [27] определили роль эндо-
телиальной дисфункции вследствие активации раз-
личных каскадов, что может дополнительно ката-
лизировать этот порочный круг. Кроме того, повы-
шенная концентрация глюкозы во влаге передней 
камеры и внутриглазной жидкости сопровождает-
ся накоплением продуктов расширенного глики-
рования (AGE), которые способствуют клеточному 
старению и вызывают апоптоз клеток трабекуляр-
ной сети, а также стимулирует синтез и накопле-
ние в ней фибронектина, что способствует истоще-
нию клеток трабекулы и нарушению оттока, увели-
чению ВГД, являясь пусковым фактором развития 
ПОУГ. Установлена роль TGF-β, протеинкиназы С, 
матричной металлопротеиназы-9, уровень которых 
повышается в водянистой влаге и трабекулярной 
сети глаз при диабете или глаукоме [28] и уменьша-
ет отток внутриглазной жидкости. В ряде исследо-
ваний показано, что СД может нарушать регуляцию 
ремоделирования соединительной ткани головки 
ЗН и усиливать биомеханические изменения, что 

Общая распространенность глаукомы в попу-
ляции оценивается примерно в 3% [1, 4], при 
этом среди пациентов с СД колеблется от 2,5% 
до 15,6% [5-7]. В наблюдательном исследовании  
M.J. Goldacre et al. показано, что заболеваемость 
глаукомой среди стационарных больных, посту-
пивших для лечения СД, была выше в 2,47 раза по 
сравнению с контрольной группой, при этом среди 
стационарных больных, поступивших для лечения 
артериальной гипертензии, коэффициент составил 
1,07 [8] в сопоставимых по количеству группах.

Влияние компенсации углеводного обмена 
на уровень ВГД и развитие глаукомы

Метаанализ 47 исследований, проведенный  
D. Zhao et al., показал увеличение риска заболе-
ваемости глаукомой у пациентов с СД в 1,48 раза 
[9], исследование Shakya-Viadya et al. — в 3,5 раза 
[10], Blue Mountains Eye Study констатировало уве-
личение риска развития глаукомы в 2,12 раза [11]. 
В когортных исследованиях у пациентов с СД риск 
развития глаукомы увеличивался в 1,4 раза, а в ис- 
следованиях типа «случай - контроль» вероятность 
развития ПОУГ возрастала почти на 49% по срав-
нению с пациентами без СД. Кроме того, с ростом 
продолжительности заболевания отмечено увели-
чение степени риска развития глаукомы [12].

Повышение уровня внутриглазного давления 
(ВГД) является одним из главных факторов риска 
глаукомы, при этом у больных СД суммарное сред-
нее увеличение ВГД составляет 0,09 мм рт.ст. на 
каждые 10 мг/дл повышения уровня глюкозы нато-
щак [9]. A. Khatri et al. показана значимая разни-
ца уровня ВГД у пациентов с СД — 16,3 мм рт.ст.  
и 15,7 мм рт.ст. — при его отсутствии, при этом 
повышение уровня ВГД сопровождалось более 
выраженными изменениями поля зрения (средний 
дефект поля зрения (VFD) -8,52 и -4,85, соотношение 
экскавации к ДЗН 0,74 и 0,61 соответственно)[13].

Ряд исследований определил связь недоста-
точного гликемического контроля и повышенного 
уровня ВГД [14].

A. Agrawal et al. обозначили компенсацию уров-
ня гликемии как один из факторов риска развития  
и прогрессии глаукомы и показали статистически 
значимую зависимость уровня гликированного гемо-
глобина (HbA1c) и уровня ВГД у пациентов с СД [15].

Представляет интерес тот факт, что при отсут-
ствии диабета более высокий уровень HbA1c также 
сопровождался более высокими цифрами ВГД [16]. 
При этом констатированное в предшествующих 
исследованиях увеличение центральной толщи-
ны роговицы (ЦТР) у пациентов с сахарным диабе-
том [17, 18] не выявило ожидаемой связи с уровнем 
ВГД. Увеличение ЦТР при СД происходит за счет 
накопления сорбита вследствие гипергликемии  
и ее осмотической гидратации [16].

Фурсова А.Ж., Гамза Ю.А., Тарасов М.С., Дербенева А.С.
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способствует повышению механического напря-
жения и снижению эластичности и сопротивления 
в решетчатой пластинке, а также трабекулярной 
сети, вызывая нарушения оттока водянистой влаги 
[29, 30]. Гипергликемия и нарушения липидного 
обмена, вызванные диабетом, также потенцируют 
риск повреждения нейронов. Другие пути, с помо-
щью которых исследователи связывают диабет  
и глаукому, включают дисфункцию глиальных кле-
ток и нарушение ретроградного аксонального 
транспорта [31]. Астроциты, являясь не нейрональ-
ными клетками, поддерживают и защищают нейро-
ны сетчатки и ЗН. Уменьшение доставки нейротро-
фического фактора вследствие аномалий в транс-
порте аксонов было продемонстрировано как при 
диабетической периферической нейропатии, так  
и при глаукоме [32]. Изменения в экспрессии ней-
ротрофических факторов, таких как инсулинопо-
добный фактор роста и нейротрофин-3, сопрово-
ждались повышением ВГД [33].

Роль инсулина в развитии глаукомы
Заслуживает внимания предложенная в 2017 

году T. Dada et al. новая теория «мозгового диабе-
та», которая описывает глаукому как диабет 4 типа.
Согласно этой теории глаукома представляет собой 
состояние центральной нервной системы (ЦНС), 
включающее инсулинорезистентность клеток мозга 
или сигнальную дисфункцию центрального инсули-
на, которые приводят к транссинаптической нейро-
дегенерации [34]. B. Song et al. [35] подробно опи-
сали многогранную роль инсулина для ЦНС и ЗН. 
Передача сигналов «инсулин - инсулин» важна для 
выживания нейронов в целом и ганглионарных кле-
ток в частности. В мозге концентрация инсулина 
выше, чем в плазме крови, в 10-100 раз, что указыва-
ет на его важную роль для ЦНС. Инсулин участвует 
в увеличении оттока водянистой влаги и снижении 
уровня ВГД за счет выработки мощного вазодила-
татора — оксида азота — клетками трабекулярной 
сети, опосредованным синтезом тетрогидробиопте-
рина. Инсулин необходим для нормального функци-
онирования митохондрий, так как митохондриаль-
ная дисфункция приводит к активации каскада окис-
лительного стресса, который является центральным 
звеном патогенеза глаукомной оптической нейро-
патии (ГОН). Повышенное ВГД также сопровожда-
ется митохондриальной дисфункцией, формируя  
у пациентов с ПОУГ и СД порочный круг, приводя-
щий к апоптозу слоя ганглиозных клеток (СГК) ЗН 
и сетчатки. СГК является высоко метаболически 
активным, поддержание его функции и жизнеспо-
собности осуществляется непрерывным поступле-
нием и усвоением глюкозы. Этот постоянный запас 
энергии обеспечивается инсулиноопосредованной 
экспрессией белка GLUT-4, осуществляющего пере-
нос глюкозы посредством облегченной диффузии 

через клеточную мембрану. Инсулин также являет-
ся противовоспалительным компонентом, который 
играет важную роль в предотвращении глиальной 
активации, поскольку резистентность к нему сопро-
вождается развитием глиоза [36].

Глиальная активация (астроциты/микроглия) 
является одним из самых ранних процессов в пато-
генезе глаукомы. Повышение чувствительности 
к инсулину и воздействие на этот путь может слу-
жить ранней терапевтической мишенью.

Инсулин обладает нейропротекторной способ-
ностью и предотвращает токсичность в эксайтоток-
сических условиях, вызванных глутаматом. Кроме 
того, эксайтотоксичность глутамата в клеточных 
линиях нейронов приводит к повышению актив-
ности активных форм кислорода (АФК), что может 
быть вызвано снижением концентрации инсулина  
в этих клеточных линиях [37].

Нарушение передачи сигналов инсулина приво-
дит к повышенному фосфорилированию белка Тау, 
преимущественно обнаруживаемого в аксонах, что 
является признаком нейродегенеративного заболева-
ния. Присутствие аномального белка может нарушать 
рост и жизнеспособность аксонов, и этот белок может 
быть обнаружен в головке ЗН и ГКС при глаукоме.

Резистентность к инсулину приводит к накопле-
нию бета-амилоида (Aβ) в ЦНС (болезнь Альцгей-
мера) и тканях глаза (ГКС, затылочная кора). Повы-
шенное отложение Aβ-бляшек наблюдается в сетчат-
ке пациентов с глаукомой и связано с увеличением 
апоптоза ГКС [38, 39]. Накопление амилоида сопро-
вождается развитием церебральной амилоидной 
ангиопатии, приводящей к нарушению регуляции 
сосудов и ишемии.

Таким образом, центральная теория резистент-
ности к инсулину у пациентов с СД объясняет меха-
низмы развития глаукомы за счет нарушения трабе-
кулярного оттока, сосудистых изменений (амилоид-
ная ангиопатия) и глиальной активации. Развитие 
центральной нейрональной дегенерации и апопто-
за ГКС происходит через различные молекулярные 
пути. Активация центрального действия инсулина 
за счет интраназальной терапии может помочь сни-
зить ВГД, улучшить кровоток и уменьшить повреж-
дение ГКС, предотвращая их апоптоз [35].

 

Влияние фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF) на развитие и прогрессию глаукомы

 В ряде исследований показано нейротрофиче-
ское и нейропротективное действие VEGF на нейро-
нальные и глиальные клетки в культуре in vivo, сти-
мулирующее их пролиферацию и выживание путем 
активации фосфолипазы С-гамма, ERK и Akt [40]. 

M.G. Rossino et al. предположили роль фактора 
роста эндотелия сосудов как наиболее важного свя-
зующего звена между гибелью нейронов сетчатки 
и возникновением микрососудистых поражений,  
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хотя в настоящее время не выявлены точно меха-
низмы взаимосвязи между нейродегенерацией  
и сосудистыми поражениями. Известно, что VEGF 
оказывает важное нейропротекторное действие 
и поэтому на ранних стадиях он может высвобож-
даться в ответ на повреждения нейронов и действо-
вать двояко — как нейропротектор и вазоактивный 
агент. Согласно этой гипотезе любой стресс сетчат-
ки, вызывающий повреждение нейронов, должен 
сопровождаться активацией VEGF и сосудистыми 
изменениями [41].

Действительно, поскольку нейроны являются 
наиболее хрупкими и требовательными клеточны-
ми элементами в сетчатке, вполне возможно, что 
они первыми подвергаются воздействию повреж-
дений, когда состав микроокружения резко изменя-
ется.  В соответствии с этой гипотезой в последние 
годы было получено большое количество данных, 
подтверждающих, что значительное повреждение 
нейронов сетчатки присутствует уже на ранних ста-
диях диабетической ретинопатии, в связи с чем ДР 
можно считать нейродегенеративным заболевани-
ем сетчатки [42-47]. Исследованиями других авто-
ров доказана тесная связь между нейрональными, 
глиальными и сосудистыми клетками и взаимо-
связь их дисфункции с развитием ДР, при этом при 
ранней ДР VEGF экспрессируется для защиты ней-
ронов сетчатки и действует как фактор выживания 
[41, 48-50].

 Учитывая широкое применение анти-VEGF пре-
паратов, существующие длительные схемы лечения, 
антагонизм нейропротекторной функции VEGF 
может представлять существенный риск поврежде-
ния нейронов. R.H. Foxton et al. на животной модели 
глаукомы в условиях острой токсичности подтверж-
дают важную роль VEGF и подчеркивают необходи-
мость строгой оценки долгосрочного влияния анти-
ангиогенного лечения на нейроны сетчатки [51].

Долгосрочное влияние анти-VEGF терапии на 
прогрессирование глаукомы изучено недостаточ-
но. Существующие данные противоречивы и пред-
ставлены на небольших выборках пациентов. Так, 
J. Du et al. установили ускоренные функциональные 
и структурные изменения у пациентов с глаукомой, 
увеличение потребности в дополнительном хирур-
гическом или лазерном лечении на 28,6% в группе, 
получающей анти-VEGF, тогда как в контрольной 
группе эти меры потребовались только в 7,1% [52].

А. Kopić et al. выявили статистически значимое 
уменьшение толщины слоя нервных волокон сет-
чатки после года терапии бевацизумабом у паци-
ентов с диабетическим макулярным отеком (ДМО)  
и ПОУГ [53].

При этом М.В. Будзинская с соавт. связывает 
уменьшение толщины слоя нервных волокон (СНВ) 
на фоне антиангиогенной терапии возрастной маку-
лярной дегенерации (ВМД) с резорбцией отека сет-
чатки, а также инволюционными процессами [54].

Диагностические особенности нейро- 
дегенеративных изменений и прогрессии 
глаукомы у пациентов с СД 

Апоптоз ГКС и истончение СНВ являются харак-
терными структурными признаками как при глау-
коме, так и при диабетической ретинопатии. Кроме 
того, исследование пациентов без клинических про-
явлений ДР выявило изменения по данным оптиче-
ской когерентной томографии (ОКТ) в СНВ и ГКС, 
что соответствует латентной стадии нейродегенера-
ции [41, 55]. 

Хотя диабетическая ретинопатия (ДР) считается 
микрососудистым осложнением течения СД, извест-
но, что нейродегенерация также является важным 
компонентом в патофизиологии процесса и может 
даже предшествовать микрососудистым измене-
ниям. B. Song et al. считают, что нейродегенерация 
при ДР происходит на том же уровне сетчатки, что  
и ГОН, и затрагивает ганглиозные клетки [35].

F. Spaide et al. [56] при проведении ретроспек-
тивного исследования структурных и ангиогра-
фических параметров ОКТ макулярной области 
при сравнении пациентов с СД, глаукомой и кон-
трольной группы установили, что средний объем 
комплекса ганглиозных клеток был значимо ниже  
в обеих группах исследования (0,97 и 0,87 мм3) по 
сравнению с контролем (0,98 и 0,12 мм3) и принци-
пиально не отличался между глаукомными и паци-
ентами с СД. Средняя толщина СНВ сетчатки имела 
самые низкие значения у больных с глаукомой.  

При сравнении радиальной перипапиллярной 
плотности капиллярного слоя, которая в группе 
контроля составила 7,6%, выявлено ее значимое 
снижение в группах пациентов с глаукомой (5,79%), 
с СД (6,67%), при этом отличия были статистически 
достоверны по сравнению с контрольной группой 
и не отличались между собой [56]. Это указывает 
на то, что, несмотря на значимые различия пато-
генеза глаукомы и диабета, коморбидное их тече-
ние сопровождается выраженными структурными 
и функциональными изменениями вследствие ней-
родегенеративного процесса, что предопределя-
ет варианты их течения, риск ранней прогрессии  
и тяжелой потери зрительных функций.

Важным вопросом является выраженность и ско-
рость прогрессии ГОН. Так, у пациентов с СД наблю-
дается значительное истончение СНВ по сравнению 
с группой контроля, что объясняется нарушением 
микроциркуляции, облитерацией сосудов, дегенера-
тивными изменениями базальной мембраны капил-
ляров из-за повышенной чувствительности гангли-
озных клеток к метаболическому стрессу. Это сопро-
вождается появлением ранних функциональных 
нарушений, таких как снижение контрастной чув-
ствительности, искаженное восприятие цвета, изме-
нение поля зрения, и указывает на то, что повреж-
дение ганглиозных клеток происходит на ранней 
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стадии до клинических проявлений и стабилизации 
уровня глюкозы в крови. Отмечено, что снижение 
толщины слоя ГКС у пациентов с СД более выражено 
в нижних квадрантах, в отличие от сосудистых пора-
жений (микроаневризмы, геморрагии), которые, как 
правило, проявляются в верхних квадрантах, что под-
тверждает уязвимость этой области к метаболиче-
скому стрессу. Учитывая тот факт, что дефекты поля 
зрения при глаукоме главным образом проявляются 
в верхних квадрантах, это может указывать на сход-
ную этиологию с СД, когда уже существующие дефек-
ты слоя нервных волокон сетчатки у пациентов с СД 
предрасполагают к развитию ПОУГ с соответствующи-
ми нарушениями поля зрения. В исследовании Н. Hou 
et al. оценивалась скорость потери СНВ и изменения 
полей зрения пациентов с ПОУГ и СД. Срок наблю-
дения составил 5 лет. У пациентов с ПОУГ и компен-
сированным СД 2 типа (без развития ДР) частота 
истончения СНВ была значительно ниже по сравне-
нию с пациентами без диагноза СД. Авторы отмеча-
ют, что все пациенты получали лечение метформином 
и (или) инсулином, что в очередной раз подчеркива-
ет важность компенсации гипергликемии и является 
подтверждением теории о мозговом диабете [57].

СД не является усугубляющим фактором, и выяв-
ленные нарушения происходят на начальной ста-
дии болезни. Начало диабета является предраспола-
гающим фактором для развития глаукомы, вызывая 
изменения в СНВ на ранней стадии, но адекватная 
терапия и хороший гликемический контроль могут 
минимизировать дальнейшее повреждение нервных 
волокон [57, 58].

Исследования H.C. Lin et al. у пациентов, име-
ющих СД и ПОУГ, показали, что метформин, препа-
рат первого ряда, используемый для лечения инсули-
норезистентности при диабете 2 типа, снижает риск   
развития открытоугольной глаукомы [6]. Показано, 
что одним из механизмов положительного действия 
метформина, уменьшающих гибель нейронов сетчат-
ки, может быть ингибирование OGT (о-связанного-N-
глюкозоаминогликана), индукция выработки цито-
хрома-с, нарушение цикла высвобождения переход-
ного белка проницаемости в митохондриях, инги-
бирующего выработку апоптогенных белков, что 
замедляет запрограммированную гибель клеток [59, 
60]. Исследованиями H.C. Lin et al. показано сниже-
ние риска развития глаукомы на 20,8% при приеме 
метформина в дозе 2 г в сутки в течение 2 лет [61].

Это подчеркивает важность лечения СД при 
рассмотрении вопроса влияния СД на прогрессиро-
вание ПОУГ.

Перспективным направлением в оценке про-
грессирования глаукомы у пациентов с СД являет-
ся использование искусственных нейронных сетей. 
F. Amato et al. [62] опубликовали обзор литерату-
ры, в котором перечислили основные их преимуще-
ства: возможность обрабатывать большие объемы 
информации, низкая вероятность потери инфор-
мации, сокращение времени постановки диагно-
за и возможности их использования для прогноза 
развития структурных и функциональных измене-
ний у пациентов с СД и ПОУГ. Основными параме-
трами для построения сетей явились: длительность 
глаукомного процесса, длительность СД, величи-
на экскавации ДЗН, показатель гликированного 
гемоглобина, уровень ВГД, возраст пациента, зна-
чение показателя MD при периметрии и данные 
объективного осмотра. Моделирование нейронной 
сети связи между ПОУГ и СД включает в себя в пер-
вую очередь определение входных параметров как 
основных факторов, влияющих на эту связь. Анализ 
связей показал, что заболеваемость ПОУГ в тече-
ние 5 лет увеличивает предполагаемый риск раз-
вития диабетической ретинопатии в 1,5 раза. Дли-
тельность глаукомы коррелирует с проявлениями 
ДР приблизительно на 70%. Корреляция между дли-
тельностью диабета и ВГД была особо выражена 
при наличии признаков ДР, и в 79% глаз изменения 
сетчатки сопровождались достоверным повышени-
ем уровня ВГД [63].

Заключение
Таким образом, СД и ПОУГ, являясь самосто-

ятельными заболеваниями, имеющими социаль-
ную значимость и высокий процент инвалидизации 
пациентов, характеризуются рядом сходных пато-
генетических механизмов, ведущих к нейродеге-
неративному повреждению. СД является фактором 
риска раннего развития и прогрессии глаукомы. 
Пациенты с глаукомой на фоне СД должны нахо-
диться под более пристальным наблюдением специ-
алистов, быть информированы о рисках и необхо-
димости как адекватного гликемического контроля, 
так и контроля за функциональными и структурны-
ми изменениями зрительного нерва и сетчатки. 
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Резюме
Неоваскулярная глаукома является тяжелой патоло-

гией органа зрения, которая трудно поддается медика-
ментозному и хирургическому лечению. Данная форма 
глаукомы характеризуется быстрым прогрессировани-
ем, высоким уровнем внутриглазного давления, выра-
женным болевым синдромом и снижением зрительных 
функций вплоть до полной их утраты. Наиболее часты-
ми состояниями, при которых развивается неоваску-
лярная глаукома, являются диабетическая ретинопатия  
и тромбоз центральной вены сетчатки. Эндотелиаль-
ные клетки сосудов в ответ на специфический стимул  
в виде гипоксии вырабатывают проангиогенные фак-
торы, наиболее значимым из которых является VEGF. 
Возникающий дисбаланс между про- и антиангиогенны-
ми факторами провоцирует развитие неоваскуляриза-
ции структур глаза.

С целью уменьшения неоваскуляризации и снижения 
осложнений хирургического лечения применяются пан-
ретинальная лазеркоагуляция и введение анти-VEGF пре-
паратов. В настоящее время для лечения неоваскулярной 
глаукомы применяются такие хирургические методы, как 
трабекулэктомия и имплантация трубчатых дренажей. 
Альтернативой хирургическим вмешательствам являются 
циклодеструктивные вмешательства. Новой технологией, 
характеризующейся отсутствием выраженного повреж-
дающего действия на ткани и малым количеством ослож-
нений, является транссклеральная циклофотокоагуляция 
в микроимпульсном режиме с использованием диодного 
лазера.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неоваскулярная глаукома, анти-VEGF 
препараты, PEDF-фактор, микроимпульсная циклофотокоа-
гуляция, обзор литературы, эффективность, безопасность.
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Abstract
Neovascular glaucoma is a severe pathology of the eye, 

which is difficult to treat. It is characterized by rapid progres-
sion, high intraocular pressure (IOP) level, severe pain and 
an acute decrease in visual acuity. Its most common causes 
include diabetic retinopathy and ischemic central retinal 
vein occlusion. The endothelial vascular cells respond to  
a specific stimulus (tissular hypoxia) and secrete proan-
giogenic factors. The most significant is VEGF. The resulting 
imbalance between pro- and antiangiogenic factors pro-
duces neovascularization of the eye tissues.

Panretinal photocoagulation and anti-VEGF therapy are 
used to reduce iris neovascularization and reduce the com- 

plications of surgical treatment. Currently, surgical me-
thods such as trabeculectomy and tubular drainage imp-
lantation are used to treat neovascular glaucoma. An alter-
native to surgical interventions is presented by cyclode-
structive procedures. Transscleral diode-laser micropulse 
cyclophotocoagulation is the latest technology, characte-
rized by the absence of a pronounced damaging effect on 
tissues and a small number of complications.

KEYWORDS: neovascular glaucoma, anti-VEGF therapy, 
PEDF factor, micropulse cyclophotocoagulation, literature 
review, efficacy, safety.

Неоваскулярная глаукома (НВГ) является од- 
ной из наиболее тяжелых форм глаукомы, 
которая осложняет заболевания глаза, соп-
ровождающиеся ишемией и гипоксией сет-

чатки. НВГ развивается у 33-64% пациентов с про-
лиферативной диабетической ретинопатией и у 45% 
пациентов с ишемической формой тромбоза цен-
тральной вены сетчатки или ее ветвей [1-7].

Сахарный диабет является одной из основных 
проблем современного здравоохранения. В России 
на 2017 год общее количество пациентов составля-
ло 4 498 955 (3,06% населения РФ), из них 92,1% 
(4,15 млн) приходилось на пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа. При этом наблюдается неуклон-
ный рост распространенности заболевания — более 
чем на 2,5 млн в период с 2000 по 2017 год, в основ-
ном за счет пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
[8]. Распространенность диабетической ретинопа-
тии в России, по статистическим данным, составляет 
38,3% среди пациентов с сахарным диабетом 1 типа 
и 15,0% среди пациентов с сахарным диабетом  
2 типа, при этом частота диабетической ретинопа-
тии увеличивается при большей длительности диа-
бета, достигая 77,8% при длительности сахарного 
диабета 2 типа более 15 лет [9, 10].

Распространенность тромбоза центральной вены 
сетчатки составляет 65 на 100 000 взрослого населе-
ния, при этом заболеваемость увеличивается с возрас-
том. Ишемическая форма развивается у 19-45% паци-
ентов с тромбозом центральной вены сетчатки [1, 2].

НВГ характеризуется быстрым прогрессирова-
нием с высоким уровнем внутриглазного давления 
(ВГД), выраженным болевым синдромом и сни-
жением зрительных функций вплоть до полной их 
утраты [4, 5]. НВГ относится к 3 (наивысшей) сте-
пени рефрактерности глаукомы по классификации 
А.М. Бессмертного (2003). 

НВГ развивается вследствие распространения 
фиброваскулярной мембраны на трабекулярный 
аппарат с прогрессирующим ухудшением оттока 
внутриглазной жидкости. Наиболее частыми состо-
яниями, при которых развивается НВГ, являются 
диабетическая ретинопатия и тромбоз центральной  

вены сетчатки. При этих заболеваниях нарушается 
кровоснабжение сетчатки, что приводит к возник-
новению и прогрессированию гипоксии тканей сет-
чатки. Эндотелиальные клетки сосудов в ответ на 
специфический стимул в виде гипоксии вырабаты-
вают различные проангиогенные факторы: VEGF 
(фактор роста эндотелия сосудов), βFGF (фактор 
роста фибробластов), TNF (фактор некроза опухо-
ли), IGF (инсулиновый фактор роста) и PDGF (тром-
боцитарный фактор роста). Наиболее значимым из 
проангиогенных факторов является VEGF, имею-
щий 9 изоформ, наиболее значимой из которых для 
ангиогенеза является VEGF-А. VEGF связывается 
со специфическими рецепторами эндотелиальных 
клеток. Неоваскуляризация глазных структур разви-
вается вследствие дисбаланса между проангиоген-
ным фактором VEGF и антиангиогенным фактором 
PEDF (фактор пигментного эпителия), обладающим 
сильным ингибирующим ангиогенез эффектом. 
Процесс ангиогенеза запускается повышением про-
ницаемости сосудистой стенки, которая приводит  
к выходу белков плазмы крови за пределы сосуда. 
На этой матрице под воздействием проангиогенных 
факторов происходит формирование новообразо-
ванных сосудов с тонкой, хрупкой стенкой с малым 
количеством перицитов [11]. По данным D.N. Hu  
et al., концентрация VEGF-А была повышена во 
влаге передней камеры у пациентов с неоваскуляр-
ной глаукомой (1095,99±52,71 пг/мл) в сравнении 
с группой контроля, имеющей только возрастную 
катаракту (679,54±49,81 пг/мл) [12]. 

В развитии НВГ можно клинически выделить 
несколько стадий [11, 13]: 

1 стадия — рубеоз радужки. Характеризуется 
неоваскуляризацией радужки, которая появляется  
в большинстве случаев сначала по зрачковому краю 
при сохранении нормального уровня ВГД; 

2 стадия — открытоугольная глаукома. Сопро-
вождается образованием фиброваскулярных мем-
бран, которые распространяются на структуры угла 
передней камеры (УПК) и могут быть обнаружены 
при гониоскопии. На этой стадии происходит повы-
шение уровня ВГД;
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VEGF, позволяет уменьшить имеющуюся неоваску-
ляризацию и временно предотвратить появление 
новых сосудов, что позволяет значительно сни-
зить количество осложнений и добиться лучшего 
гипотензивного эффекта фистулизирующей хирур-
гии. Уменьшение рубеоза достигается уже через 
24-48 часов после введения и сохраняется около 
3-4 недель [18, 19]. В исследовании Lan Liu et al. 
было показано, что при применении интравитрель-
ной инъекции ранибизумаба перед трабекулэкто-
мией достигается успех лечения в течении 1 года 
у 94,4% пациентов, из них у 61,1% — без гипотен-
зивных капель. При этом удается снизить количе-
ство послеоперационных осложнений, гифема была 
отмечена лишь в 5,5% случаев [20].

Проведение панретинальной лазеркоагуляции 
целесообразно у всех пациентов с НВГ при сахарном 
диабете и у пациентов с ишемической формой тром-
боза центральной вены сетчатки с достаточной про-
зрачностью сред, независимо от стадии глаукомы 
[6]. Панретинальная лазеркоагуляция может прово-
диться как до (в случаях умеренно повышенного или 
нормального ВГД), так и после (в случаях с высоким 
ВГД) хирургического лечения глаукомы. При неова-
скуляризации переднего отрезка глаза применяется 
активная тактика: уменьшение числа сеансов до 1-3, 
проводимых с разницей в 6-8 дней, с большим коли-
чеством коагулятов за сеанс (800-1000). Исполь-
зуются следующие настройки лазера: диаметр 
пятна 200-500 мкм, продолжительность импульса  
200-300 мс, мощность 200-400 мВт; настройки под-
бираются в процессе вмешательства, исходя из 
индивидуальных особенностей пациента [21-25]. 
Учитывая патогенетическую связь между ишемией 
сетчатки и глаукомой, очевидно, что панретиналь-
ная лазеркоагуляция является оптимальным мето-
дом предотвращения дальнейшего прогрессиро-
вания заболевания. Для пациентов с НВГ, развив-
шейся на фоне сахарного диабета, панретинальная 
лазеркоагуляция сетчатки является «золотым стан-
дартом» лечения [6, 7, 21-25].

В случаях невозможности проведения панрети-
нальной лазеркоагуляции сетчатки из-за непрозрач-
ности сред глазного яблока часть авторов предлагает 
использование криопексии сетчатки с одномомент-
ным проведением криодеструкции (Щуко А.Г.) или 
транссклеральной циклофотокоагуляции (ТЦФК) 
(Юрьева Т.Н. с соавт.) [26, 27]. Однако в сравнении 
с лазеркоагуляцией данная методика требует боль-
шего объема вмешательства, обладает слабыми воз-
можностями дозирования, оказывает повреждающее 
действие на склеру и сопровождается выраженными 
воспалительными процессами в раннем послеопе-
рационном периоде, хуже переносится пациентами,  
в связи с чем в настоящее время применяется редко, 
в основном при наиболее тяжелом течении глауко-
мы с предшествующей неэффективной панрети-
нальной лазеркоагуляцией [28-30].

3 стадия — закрытоугольная глаукома, при 
которой фиброваскулярная мембрана сокращает-
ся, образуя протяженные гониосинехии, которые 
закрывают структуры УПК. На этой стадии наи-
более часто отмечается очень высокий уровень 
ВГД, рефрактерный к воздействию гипотензивных 
капель, выраженный болевой синдром, крайне низ-
кие или отсутствующие зрительные функции. 

На стадии открытоугольной глаукомы может 
быть эффективно медикаментозное лечение с приме-
нением комбинированных гипотензивных средств. 
Д.В. Липатов с соавт. предлагают использование 
фиксированных комбинаций тимолола и дорзола-
мида, которые показали большую эффективность  
у пациентов с НВГ и сахарным диабетом, чем моно-
терапия или иные комбинированные препараты. 
Данная терапия рекомендуется для применения как 
в качестве отдельного метода лечения, так и для 
предоперационной подготовки [14].

С.Ш. Миррахимова предлагает использовать для 
предоперационной подготовки у пациентов с НВГ 
комбинированный препарат тимолола и бримони-
дина. При его применении достигается более эффек-
тивное уменьшение отека роговицы (у 41,2% паци-
ентов) и купирование болевого синдрома (у 26,7% 
пациентов), нежели чем при использовании иных 
гипотензивных препаратов, в силу наличия у бри-
монидина не только гипотензивных, но и сосудосу-
живающих свойств. Наиболее хорошие результаты 
автор отметил у пациентов в стадии открытоуголь-
ной глаукомы, у которых наблюдалось достоверное 
снижение уровня ВГД на 5-е сутки закапывания пре-
парата после перевода с привычной терапии [15].

Медикаментозное лечение при НВГ в стадии 
закрытоугольной глаукомы малоэффективно и при-
меняется в основном для предоперационной под-
готовки. В качестве основных средств большинство 
авторов предлагают использование бета-блокато-
ров и ингибиторов карбоангидразы, при этом счи-
тают использование миотиков и симпатомиметиков 
неэффективным. Использование простагландинов 
также бесперспективно, так как улучшение увеаль-
ного оттока не достигается из-за наличия неова-
скулярной мембраны. В качестве дополнительной 
терапии возможно применение глюкокортикоидов  
с целью уменьшения явлений воспаления и болево-
го синдрома [4, 6, 16, 17].

Учитывая патогенетический механизм развития 
НВГ, эффективными методами уменьшения неова-
скуляризации являются применение ингибиторов 
VEGF (vascular endothelial growth factor) и проведе-
ние панретинальной лазеркоагуляции. 

Самостоятельное гипотензивное действие инги-
биторов VEGF незначительно, однако их приме-
нение позволяет снизить риск геморрагических 
осложнений хирургического лечения и добиться 
лучших результатов [3]. Использование бевацизу-
маба и ранибизумаба, связывающих все изоформы 
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Исследование
Study

Количество 
глаз

Number  
of eyes

Осложнения (%) / Complications (%)

гифема
hyphema

отслойка сосудистой 
оболочки (ОСО)

choroidal detachment

мелкая передняя 
камера

shallow chamber

наружная  
фильтрация
bleb leakage

Shen C.C. et al., 2011 20 40 5 - -

Kawabata K. et al., 2019 30 66,7 13,3 10 56,7

Shinohara Y. et al., 2017 39 33,3 23,1 17,9 5,1

Бабушкин А.Э. c соавт., 2016
Babushkin А.E. et al., 2016 19 73,7 31,6 - -

Nakatake Sh. et al., 2014 28 17,8 14,3 - -

Таблица 1. Осложнения после проведенной трабекулэктомии
Table 1. Complications after trabeculectomy

Хирургическое лечение НВГ сопряжено с боль-
шим количеством трудностей, связанных с особен-
ностями ее патогенеза и клинического течения. 
Наличие в переднем отрезке глаза хрупких ново-
образованных сосудов обуславливает повышенный 
риск геморрагических осложнений, а дальнейшее 
развитие фиброваскулярной мембраны способству-
ет блокаде вновь созданных путей оттока. При этом 
методы, хорошо зарекомендовавшие себя в лечении  
других форм глаукомы, зачастую неэффективны 
при НВГ. Непроникающая глубокая склерэктомия, 
широко применяемая в лечении первичной откры-
тоугольной глаукомы, не может использоваться 
при НВГ в связи с грубыми органическими изме-
нениями структур угла передней камеры и усилен-
ной пролиферативной активностью, обуславли-
вающей быстрое рубцевание и неэффективность 
операции [7]. На данный момент применяются 
операции фистулизирующего типа (глубокая скле-
рэктомия или трабекулэктомия) с митомицином С  
с целью уменьшения послеоперационного рубце-
вания и хирургия с использованием различных  
дренажей [31-37].

Проведение фистулизирующей хирургии часто 
сопряжено с большим количеством осложнений,  
из наиболее частых — гифема, которая встреча-
ется в 17,8-73,7% случаев, и цилиохориоидаль-
ная отслойка, которая происходит в 5-31,6% слу-
чаев (табл. 1) [31, 32, 34, 36-38]. Интересно,  
что Sh. Nakatake et al. пишут, что гифема является 
значимым прогностическим фактором неудачи тра-
бекулэктомии и рекомендуют использовать введе-
ние вискоэластиков в переднюю камеру или коа-
гуляцию сосудов радужки непосредственно перед 
проведением иридэктомии с целью уменьшения 
риска возникновения гифемы [38]. 

М.М. Бикбов с соавт. в своем исследовании 
сравнивали эффективность имплантации клапа-
на Ahmed и модификации синустрабекулэктомии  

с использованием дренажа Глаутекс, представля-
ющего собой биорезорбируемую биосовместимую 
пленку со сроком полной резорбции 4-9 месяцев. 
Полученные результаты свидетельствовали о том, 
что комбинированная методика с применением 
дренажа связана с низкой эффективностью (53,9% 
через 1 год) и большим количеством осложнений 
(гифема наблюдалась в 30,7% случаев, отслой-
ка сосудистой оболочки — 23,1%) в сравнении  
с имплантацией клапана Ahmed (соответственно 
80, 26,6 и 13,3%) [39].

А.Э. Бабушкиным с соавт. была предложена 
методика комбинированного лечения НВГ с исполь-
зованием ингибиторов VEGF. Вначале вводился 
ранибизумаб интракамерально и субконъюнкти-
вально, затем в сроки от 3 до 14 дней проводили 
двойную контрапертурную фистулизирующую опе-
рацию. При этом частота геморрагических осложне-
ний (гифемы) составила 26,7%, что было значитель-
но ниже, чем у пациентов, которым проводилась 
только фистулизирующая операция (73,7%). Нор-
мализация ВГД была достигнута через год у 84,6% 
пациентов, причем у 76,9% без дополнительной 
гипотензивной терапии [36].

Y. Hong et al. приводят свои данные по комби-
нированному лечению НВГ на стадии закрытого 
угла, эффект которого они оценивали в сравнении  
с ТЦФК. На первом этапе проводили интравитреаль-
ное введение ранибизумаба, через 3-5 дней выпол-
няли трабекулэктомию с митомицином. Третьим 
этапом проводили панретинальную лазеркоагуля-
цию через 5-7 дней после хирургического лечения 
и последующие сеансы (2-3) через 7 дней. Лазер-
ное воздействие осуществлялось с использованием 
непрямой бинокулярной офтальмоскопии, что позво-
ляет уменьшить травмирование послеоперацион-
ной зоны и инфекционных осложнений. В данном 
исследовании авторы отмечают, что в 89% случа-
ев произошел полный регресс неоваскуляризации.  
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Исследование
Study

Количество 
глаз

Number  
of eyes

Модель  
дренажа
Drainage 

model

Успех операции в зависимости от срока наблюдения, %
The success of the operation, depending on the follow-up period,%

6 месяцев
6 months

1 год
1 year

2 года
2 years

3 года
3 years

5 лет
5 years

Бикбов М.М. с соавт., 2016
Bikbov M.M. et al., 2016 21 Ahmed - 79,4 71,4 66,7 -

Shen C.C. et al., 2011 20 Ahmed 90 70 60 - -

Yalvac I.S.  et al., 2007
38 Ahmed - 63,2 56,1 43,2 25,2

27 Molteno - 37 29,6 29,6 29,6

Peter A. Netland, 2009 38 Ahmed - 73,1 61,9 - 20,6

Every S.G. et al., 2006 145 Molteno - 72 60 - 40

Trible J.R. et al., 1998 34 Baerveldt 91 86 62 - -

Ye H. et al., 2017 40 Ahmed 80 77,5 - - -

Mastropasqua L. et al., 1996 28 Krupin - 89 74 66 46

Таблица 2. Успех дренажной хирургии в различные сроки наблюдения
Table 2. Success of drainage surgery at different follow-up time-points

Исследование
Study

Количество 
глаз,  

дренаж
Number 
of eyes, 

drainage

Осложнения (%) / Complications (%)

гифема
hyphema

ОСО
choroidal  

detachment

гипотония
hypotony

мелкая ПК
shallow 
chamber

окклюзия 
трубки

tube 
occlusion

воспаление
inflammation

Липатов Д.В. с соавт., 2009
Lipatov D.V. et al., 2009

30 
(Ahmed) 60 3,33 - 6,67 - -

Liu L. et al., 2016 19 
(Ahmed) 5,3 - 31,6 15,8 10,5 5,3

Shen C. C. et al., 2011 20 
(Ahmed) 40 5 10 - - -

Liao N. et al., 2016 103
(Ahmed) 3,3 4,9 3,3 8,1 1,6 -

WuDunn D. et al., 2006 34
(Ahmed) 35 6 6 - 9 3

Every S.G. et al., 2006 145 
(Molteno) 65 3 - 30 3 1

Mastropasqua L. et al., 1996 28 
(Krupin) - 25 57,1 53,6 17,9 17,9

Xie Zh. et al., 2019 66
 (Ahmed) 15,2 1,5 - 13,6 3 -

Таблица 3. Осложнения хирургических операций с применением трубчатых дренажей
Table 3. Complications of tubular drainage implantation

Данный метод позволил достичь большей эффек-
тивности в сравнении с ТЦФК (89% против 60% 
через 12 месяцев наблюдения), а также избежать 
субатрофии глазного яблока, наблюдаемой у 8% 
пациентов после ТЦФК [40].

Причины снижения гипотензивного эффек-
та фистулизирующих операций с течением вре-
мени связаны с избыточным рубцеванием в обла-
сти путей оттока и фистулы. С целью уменьшения 
рубцевания в послеоперационном периоде обычно 
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применяются цитостатики, а именно митомицин С. 
При проведении трабекулэктомии непосредственно 
после операции обычно удается достигнуть гипо-
тензивного эффекта, однако эффективность значи-
тельно снижается с течением времени и через один 
год составляет 65-78,2%, через два года — 42,8-
61,8% [31-37].

Альтернативой фистулизирующим операци-
ям является использование шунта Ex-PRESS. По 
данным Y. Shinohara et al., имплантация шунта 
Ex-PRESS сопровождалась меньшим количеством 
осложнений в сравнении с трабекулэктомией: гифе-
ма наблюдалась в 10% случаев после импланта-
ции шунта Ex-PRESS и в 33,3% после трабекулэкто-
мии, послеоперационная гипотония — в 14 и 35,9% 
случаев, мелкая передняя камера — в 2 и 17,9%  
случаев соответственно. Эффективность гипотен-
зивного эффекта была сравнима и на сроках наблю-
дения 6 месяцев составляла 78,0 и 72,1% в группах 
Ex-PRESS и трабекулэктомии соответственно [34]. 
Исследование K. Kawabata et al. также показывает 
меньшее количество послеоперационных ослож-
нений в сравнении с трабекулэктомией: гифема  
в 21,4 и 66,7%, наружная фильтрация — в 14,3  
и 56,7% случаев соответственно. Однако по данным 
этого исследования через один год после хирурги-
ческого вмешательства успех лечения был значи-
тельно ниже, чем в группе трабекулэктомии: 31,8  
и 69,3% соответственно [31]. 

Наиболее эффективным хирургическим мето-
дом для лечения НВГ является имплантация различ-
ных видов трубчатых дренажей. Используемые дре-
нажи имеют схожее строение и представлены телом 
дренажа, фиксируемым к склере в области эквато-
ра глаза и формирующим резервуар для оттекаю-
щей жидкости, и отводящей трубочки, выводимой 
проксимальным концом в переднюю камеру глаза. 
Модели дренажей Molteno и Baerveldt не имеют 
клапанного механизма, соответственно отток жид-
кости осуществляется независимо от уровня ВГД 
пациента, в то время как модели Ahmed и Krupin 
обладают клапаном, перекрывающим ток жидкости 
при достижении некоторого минимального уровня 
ВГД (8-10 мм рт.ст.). Дренажи широко применяются 
в лечении пациентов с различными формами реф-
рактерной глаукомы, в том числе и при НВГ, так как 
их применение позволяет решить проблему избы-
точного рубцевания путей оттока и снизить вероят-
ность геморрагических осложнений за счет отсут-
ствия необходимости выполнять иридэктомию. 
Наиболее часто и в России, и за рубежом применя-
ется дренаж модели Ahmed, большинство публика-
ций описывают именно его использование, другие 
модели дренажей используются реже. Преимуще-
ствами дренажа Ahmed является наличие клапа-
на, ограничивающего отток жидкости при низком 
уровне ВГД, а также меньшее количество осложне-
ний при сравнимой эффективности.

Одной из проблем в послеоперационном пери-
оде является резкий подъем уровня ВГД, связан-
ный с выраженными пролиферативными процесса-
ми и встречающийся, по данным авторов, в сроки 
до 6 месяцев у 5-20% пациентов [41, 42]. Большин-
ство авторов отмечали снижение гипотензивно-
го эффекта дренажной хирургии с течением вре-
мени (табл. 2). Результаты успеха операции были 
сравнимы в сроки до двух лет наблюдения у раз-
личных исследователей, более поздние результаты 
значительно отличаются, что может быть связано  
с большим количеством выбывших из исследова-
ний пациентов. По данным S.G. Every et al., дости-
жение гипотензивного эффекта после имплантации 
дренажа Molteno достигалось в 72% случаев через 
один год после хирургического лечения, в 60% — 
через два года и в 40% — через пять лет. I.S. Yalvac 
et al. получили гипотензивный эффект в 63,2% слу-
чаев при имплантации дренажа Ahmed и в 37% слу-
чаев при имплантации дренажа Molteno через один 
год наблюдения, в 56,1 и 29,6% — через два года,  
в 43,2 и 29,6% — через три года и в 25,2 и 29,6% — 
через пять лет наблюдения. C.C. Shen et al. пишут, 
что при имплантации дренажа Ahmed в их исследо-
вании успеха удалось достигнуть у 90% пациентов  
в сроки 6 месяцев после лечения, у 70% — через 
один год и у 60% — через два года [32, 41-47].

По данным большинства исследователей, основ-
ными причинами снижения эффективности дрена-
жей являются закупорка отводящей трубки и про-
цессы рубцевания с образованием плотной капсулы 
вокруг тела дренажа [48-50]. При проведении дре-
нажной хирургии отмечаются осложнения, общие 
для всех хирургических вмешательств при глаукоме 
(гифема, хориоидальная отслойка, мелкая передняя 
камера, послеоперационная гипотония), и ослож-
нения, типичные именно для имплантации дрена-
жей, такие как дислокация дренажа, прорезывание 
и смещение трубки (табл. 3) [20, 21, 32, 37, 41, 45, 
51]. Для уменьшения риска возникновения ослож-
нений (гифема и гипотония в раннем послеопера-
ционном периоде) предложены различные мето-
ды, такие как введение вискоэластика в переднюю 
камеру (Николашин С.И.), введение вискоэластика 
в переднюю камеру с заменой на стерильный воз-
дух в конце вмешательства (Липатов Д.В. с соавт.), 
введение вискоэластика в переднюю камеру и вре-
менное лигирование отводящей трубки (WuDunn D.  
et al.), предварительная инъекция ингибиторов 
VEGF (Zhou M. et al., Бикбов М.М. с соавт.) [41, 
51-54]. С целью снижения активности фибротиче-
ских процессов и предотвращения инкапсулирова-
ния тела дренажа ряд авторов предлагали исполь-
зование цитостатиков (митомицина С и 5-фтор-
урацила), однако по результатам ряда других иссле-
дований было выявлено отсутствие достоверной 
разницы в результатах лечения с использованием  
и без использования цитостатиков [48-50]. 
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H. Ye et al. в своем ретроспективном анализе  
40 глаз с НВГ, которым был установлен дренаж 
Ahmed, показали, что важнейшим предиктором 
неуспеха операции был молодой возраст (моложе  
55 лет) пациента, успех операции составил у них 
40%, в то время как у пациентов старше 55 лет — 
90%. Такая значительная разница связана с бо- 
лее выраженными пролиферативными процессами  
у пациентов молодого возраста. Также было показа-
но, что пол пациента, уровень дооперационного ВГД 
и имеющиеся в анамнезе операции не имели стати-
стически значимого влияния на успешность лечения 
[46]. Zh. Xie et al. в качестве факторов риска неэф-
фективности имплантации дренажа Ahmed указы-
вают молодой (до 55 лет) возраст пациентов, отсут-
ствие панретинальной лазеркоагуляции и возникно-
вение послеоперационной гифемы [21].

H. Yan сообщает о результатах комбинирован-
ного лечения у пациентов с НВГ, гемофтальмом  
и катарактой. Проводились одномоментно фако-
эмульсификация катаракты без имплантации ИОЛ, 
витрэктомия 23 G с полным удалением фиброваску-
лярных мембран, панретинальная лазеркоагуляция 
и трабекулэктомия с использованием митомицина. 
Данная методика позволяла успешно снизить уро-
вень ВГД (19±4 мм рт.ст. через один год после вме-
шательства) и провести панретинальную лазеркоа-
гуляцию сетчатки в полном объеме [30].

При неэффективности хирургических методов 
лечения, некупируемом высоком уровне ВГД, боле-
вом синдроме показано применение циклодеструк-
тивных вмешательств, в ходе которых путем холо-
дового, ультразвукового или лазерного воздействия 
происходит повреждение цилиарного тела, при-
водящее к его частичной атрофии со снижением  
продукции внутриглазной жидкости. Предложе-
ны различные методики проведения данного типа  
вмешательств [26, 55-58].

M.A. Torky et al. описывают применение ультра-
звукового циклодеструктивного вмешательства при 
различных формах рефрактерных глауком. Опера-
ция проводилась на приборе EyeOP1 («Eye Tech care», 
France) с использованием следующих параметров: 
частота 21 МГц, акустическая сила 2,45 В, воздей-
ствие осуществлялось в 6 секторах продолжитель-
ностью 8 с. Процедура была высоко эффективна 
при первичной открыто- и закрытоугольной глауко-
ме, псевдоэксфолиативной глаукоме, однако у паци-
ентов с НВГ гипотензивный эффект был достигнут 
только в 40% случаев [59]. Таким образом, данная 
методика не может рассматриваться как вмеша-
тельство выбора.

До широкого распространения лазерных цикло-
деструктивных вмешательств применялась криоде-
структивная хирургия. В настоящее время эта мето-
дика используется редко. Учитывая более обшир-
ную и менее стабильную зону повреждения тка-
ней, возможности дозирования и фокусирования 

воздействия значительно ниже, чем при лазерных 
методиках. Ее применение сопровождается боль-
шим разбросом показателей эффективности у раз-
личных авторов (26,3-94%), отмечается выражен-
ная воспалительная реакция в послеоперационном 
периоде у большинства пациентов. Данный вид воз-
действия сопровождается большим количеством 
осложнений, чем циклофотокоагуляция, и может 
приводить к неконтролируемой гипотонии с разви-
тием субатрофии глазного яблока в 5,2-15,7% слу-
чаев [26, 27, 57, 59-62].

На данный момент наиболее широко применя-
емым методом циклодеструкции является цикло-
фотокоагуляция. В отличие от криодеструкции 
цилиарного тела, использование лазеров позволя-
ет проводить более дозированное вмешательство  
с индивидуальным подбором энергии и осущест-
влять воздействие направленным и сфокусирован-
ным в определенной зоне лазерным лучом. В то же 
время данный метод характеризуется более спо-
койным послеоперационным периодом с меньшей 
выраженностью воспалительного процесса и мень-
шим количеством осложнений. 

Может применяться диодный, аргоновый или 
YAG-лазер. По данным A. Oguri et al., не было выяв-
лено различий в эффективности лечения при при-
менении диодного и YAG-лазера [63]. Воздействие 
может быть осуществлено транссклерально, транс-
пупиллярно или эндоскопически. Транспупиллярное 
проведение циклофотокоагуляции при неоваскуляр-
ной глаукоме не представляется эффективным ввиду 
сложностей в достижении полноценного мидриаза  
и зачастую непрозрачных или частично прозрачных 
сред [57]. Q.Y. Yi et al. описывают методику про-
ведения эндоскопической циклофотокоагуляции. 
Плюсами ее является визуальный контроль нане-
сения коагулятов, возможность точного подбора 
энергии воздействия и проведения одномоментно 
витрэктомии или ленсэктомии. При этом через год 
после операции уровень ВГД был снижен на 68,2% 
относительно исходного и составлял 15-24 мм рт.ст. 
Исследователи отмечают, что поздних осложнений  
не наблюдалось, а ранние (гифема 27,3%, хори-
оидальная отслойка 9,1% и фиброзный экссудат  
в передней камере 18,2%) были купированы тера-
певтически в течение первой недели после опера-
ции [64]. По данным F.E. Lima et al., гипотензивный 
эффект был достигнут у 73,53% пациентов через 
два года после эндоциклофотокоагуляции [65].

Учитывая простоту выполнения, наиболее часто 
применяется ТЦФК. Данная методика позволяет 
успешно купировать болевой синдром уже в пер-
вые сутки после вмешательства, гипотензивная 
эффективность составляет, по данным различных 
авторов, 90-94,4% при наблюдении до полугода  
и снижается до 49,8-61,2% ко второму-третьему и до 
34,8% к шестому году наблюдения. В случае неуспе-
ха возможно повторное проведение ЦФК. Наиболее 

Ходжаев Н.С., Сидорова А.В., Смирнова Е.А. и др.
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тяжелым осложнением данной методики является 
стойкая гипотония с переходом в субатрофию глаза 
(3,3-8,6% случаев) [26, 40, 57, 66]. 

Фокин В.П. с соавт. предлагают комбинирова-
ние ТЦФК с введением ингибиторов VEGF до или 
после лазерного вмешательства (ранибизумаб). 
Данное сочетание позволило достичь гипотензив-
ного эффекта у 81% больных в сроки наблюдения 
до 2 лет. При этом в группе пациентов, которым 
введение ранибизумаба осуществлялось до цикло-
фотокоагуляции, отмечалось достоверное улучше-
ние зрительных функций [67].

Данные гистологического исследования тканей 
энуклеированного глаза, проведенного А.А. Мар-
ковой с соавт., показали значительную зону рас-
сеивания лазерной энергии, повреждение распро-
странялось от первичной мишени воздействия —  
пигментного эпителия вплоть до супрахориоидаль-
ного пространства. Авторами также было показано, 
что область коагуляции не всегда совпадала с поло-
жением цилиарных отростков, что было связано  
с невозможностью визуального контроля положе-
ния зонда относительно цилиарного тела [68].

Новой технологией, позволяющей избежать 
выраженного повреждающего действия на ткани и 
уменьшить количество осложнений ТЦФК, является 
транссклеральная циклофотокоагуляция в микро-
импульсном режиме с использованием диодного 
лазера. Методика отличается более дозированным 
воздействием на цилиарное тело за счет замены 
непрерывного лазерного воздействия микроим-
пульсами продолжительностью 50-100 нс. В момент 
импульса происходит накопление тепловой энер-
гии в клетках пигментного эпителия. Период покоя 
между импульсами позволяет охлаждаться окру-
жающим тканям, тем самым избегая выраженного 
термического повреждения цилиарного тела, что 
дает возможность значительно снизить риск стой-
кой гипотонии с развитием субатрофии глазного 
яблока. Данные различных авторов свидетельству-
ют о гипотензивном эффекте, сравнимом с ТЦФК  
в непрерывном режиме, крайне низком количестве 
или отсутствии таких послеоперационных ослож-
нений, как стойкая гипотония и субатрофия глаз-
ного яблока, и менее выраженной воспалительной  

реакции в раннем послеоперационном периоде.  
У 66,67-75% пациентов удавалось добиться сниже-
ния уровня ВГД на 30-45% от исходного и поддер-
живать его уровень в пределах нормы с уменьше-
нием количества гипотензивных капель (в данных 
исследованиях группа пациентов с НВГ не выде-
лялась отдельно, их количество в общей группе 
составляло от 6 до 52,4%) [57, 69-75]. A.A. Jammal 
et al. в своем исследовании путем проведения ста-
тистического анализа показали, что достоверно-
го различия в достижении успеха операции между 
пациентами с неоваскулярной и другими формами 
глаукомы нет [73].

Фотокоагуляция в микроимпульсном режиме 
с использованием диодного лазера с длиной волны 
532 нм широко используется при заболеваниях сет-
чатки. При этом результаты исследования A.K. Yu 
показывают идентичность гистологических и им- 
муногистохимических изменений, возникающих 
вследствие воздействия диодного лазера с длиной 
волны 532 и 810 нм [76]. Лазерное воздействие осу-
ществляется дозированно непосредственно на пиг-
ментный эпителий сетчатки. Применение микро-
импульсного лазерного воздействия способству-
ет уменьшению отека, резорбции кровоизлияний, 
снижению явлений неоваскуляризации [77, 78],  
что служит основанием предполагать эффектив-
ность микроимпульсного воздействия в профилак-
тике прогрессирования неоваскуляризации. По дан-
ным Z. Li микроимпульсное лазерное воздействие  
в эксперименте на мышах приводило к усилению 
синтеза PEDF (pigment epithelium-derived factor), 
обладающего антиангиогенным, нейропротектор-
ным и нейротрофическим действием [79]. В то 
время как результаты исследований E. Midena пока-
зали, что после проведения лазерной фотокоагуля-
ции в микроимпульсном режиме снижается экс-
прессия VEGF, при этом статистически значимых 
различий в уровне PEDF до и после лазерного воз-
действия не было обнаружено [80, 81]. На данный 
момент отсутствует решение данного вопроса, что 
обуславливает необходимость проведения исследо-
ваний, целью которых является оценка эффектив-
ности и обоснование механизма микроимпульсно-
го лазерного воздействия на неоваскуляризацию.
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Резюме
Глаукома является одним из ведущих заболеваний, 

приводящих к инвалидности по зрению и слепоте.  
В настоящее время хирургическое вмешательство яв- 
ляется наиболее эффективным способом нормализации 
уровня внутриглазного давления (ВГД) и сохранения 
зрительных функций при глаукоме. В зависимости от 
материала различают следующие виды дренажей: на 
основе коллагена; с металлической основой; с синтети-
ческой полимерной и биополимерной основами. В рабо-
те изложены основные характеристики перечисленных 
видов дренажей и приведены литературные данные по 
их применению в клинической офтальмологической 
практике. На основании анализа данных сделано заклю-
чение, что из-за несовершенства материалов вокруг 
дренажей формируется плотная соединительнотканная 

капсула, облитерирующая вновь созданные пути оттока 
внутриглазной жидкости. Большой выбор дренажей, 
существующий в настоящее время, говорит об отсут-
ствии материала, вокруг которого не формировалась 
бы рубцовая ткань. В настоящее время наиболее сба-
лансированными свойствами обладают синтетические 
дренажи из природных полимеров. Они сочетают в себе 
достоинства всех групп: большую стойкость по сравне-
нию с природными полимерами, высокую биосовме-
стимость, физиологический транспорт внутриглазной 
жидкости. Однако и они не соответствуют всем необ-
ходимым критериям, что обуславливает дальнейший 
научный поиск в этом направлении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, хирургическое лечение, 
дренажи.
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Глаукома — тяжелое заболевание, приводящее 
в случае непринятия своевременных и адек-
ватных мер к инвалидности вследствие слепо-
ты и слабовидения. По статистике в последние 

годы число пациентов с глаукомой увеличивается, 
что требует усиления внимания в борьбе с данной 
патологией.

При большом разнообразии подходов к лечению 
глаукомы (медикаментозный, лазерный, хирурги-
ческий) только хирургический считается наиболее 
эффективным способом нормализации уровня вну-
триглазного давления (ВГД) и сохранения зритель-
ных функций [1].

Для большей эффективности антиглаукомных 
операций (АГО) используют их модификации и при 
определенных ситуациях с применением различ-
ных видов дренажей. По данным ряда авторов, при-
менение дренажей дает более уверенную возмож-
ность сохранение компенсации ВГД до 75% [2].

В лечении рефрактерной и вторичных форм 
глаукомы большую эффективность показали дре-
нажные системы. Они разработаны для сниже-
ния ВГД путем дренирования водянистой влаги из 
передней камеры в специальный резервуар. Такие 
имплантаты отличаются друг от друга тремя клю-
чевыми характеристиками: наличием клапана или 
механизма, регулирующего ток водянистой влаги 
из глаза, поверхностью эписклеральной пластинки  
и используемыми материалами [2].

Основной проблемой хирургического лечения 
глаукомы является рубцовая блокада вновь создан-
ных путей оттока внутриглазной жидкости (ВГЖ).  
В современной офтальмохирургии существует не- 
мало способов, направленных на предотвращение  
данного явления. Один из наиболее распространен-
ных — использование дренажей, изготовленных из 
различных материалов и имеющих разное строе-
ние. Однако нередко из-за несовершенства матери-
алов вокруг дренажей формируется плотная соеди-
нительнотканная капсула, облитерирующая вновь 
созданные пути оттока ВГЖ, что приводит к реци-
дивам повышения ВГД в отдаленном послеопераци-
онном периоде [3-9]. Данное обстоятельство объ-
ясняет актуальность поиска новых материалов для 
создания более эффективных дренажей [10].

Abstract
Glaucoma is one of the main diseases leading to visual 

impairment and blindness. At present, drainage device sur-
gery is the most effective way to normalize the intraocular 
pressure and preserve visual functions. Depending on the 
material, the following types of drainage devices are distin-
guished: collagen-based; metal-based; synthetic polymer-
based and biopolymer-based. This paper described the 
main characteristics of these types of drainage devices and 
provides data on their use in clinical ophthalmic practice. 
Data analysis led us to believe that due to the imperfection 
of the materials a dense connective tissue capsule forms 

around the implant, obliterating the newly created outflow 
pathways of the intraocular fluid. A wide selection of dra-
inage devices existing at present indicates the absence of 
material around which scar tissue would not form. At pre-
sent synthetic drainage device from natural polymers shows 
optimal properties. They combine the advantages of all 
groups: greater resistance compared to natural polymers, 
high biocompatibility, physiological transport of intraocular 
fluid. However, they do not yet answer all the necessary cri-
teria, requiring further scientific research in this direction.

KEYWORDS: glaucoma, surgical treatment, drainage device.

Все дренажи в зависимости от механизма сни-
жения давления делят на группы [11]:

1) сетоновые — препятствуют срастанию по- 
верхностного и глубокого лоскутов;

2) шунтирующие (шунты) — обеспечивают пас-
сивный ток ВГЖ из передней камеры в субконъюнк- 
тивальное пространство;

3) клапанные — обеспечивают регулируемый 
ток ВГЖ за счет клапанного механизма;

4) стентирующие (стенты) — устройства, рас-
ширяющие естественные пути оттока ВГЖ.

В зависимости от реакции ткани различают два 
вида материалов: биоактивные и биоинертные. 
Биоактивные материалы вызывают относитель-
но выраженную тканевую реакцию, биоинертные 
имеют относительно слабую тканевую реакцию. 
Полностью инертных материалов не существует. 
Выраженность тканевой реакции и ее морфологи-
ческие особенности зависят от природы и химиче-
ского состава материалов, из которых изготовлен 
дренаж, их токсичности для организма, физической 
формы (пластины, пленки, пористые материалы, 
тубы и т.д.), иммуногенности для тканей и биопо-
лимеров, области имплантации [12].

Таким образом, именно материал дренажа вли-
яет на развивающуюся ответную воспалительно- 
репаративную реакцию окружающих тканей. Вос-
палительный процесс ведет к пролиферации фибро-
бластов, которые продуцируют коллагеновые 
волокна и другие компоненты экстрацеллюлярного 
матрикса вокруг имплантата, вследствие чего фор-
мируется соединительнотканная капсула, изолиру-
ющая инородное тело — дренаж.

В зависимости от материала различают следую-
щие виды дренажей:

– дренажи на основе коллагена [13]: аутодрена-
жи из тканей пациента — лоскутов склеры, фраг-
ментов роговицы, капсулы хрусталика, десцеме-
товой оболочки [14-16]; аллодренажи из тканей  
донора — аллотрансплантаты; ксенотрансплантаты 
[1, 17];

– дренажи с металлической основой: Ex-PRESS 
(«Alcon», США), iStent («Glaukos», США), SOLX 
Gold Micro-shunt (GMS, США), Hydrus microstent 
(«Ivantis», США);

Дренажи в хирургии глаукомы
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(геморрагические — 9,1%; мелкая передняя камера 
и ЦХО — 15,1%), которые, вероятно, были связаны  
с исходной тяжестью состояния глаза и видом хирур-
гического вмешательства, а не наличием дренажа. 
В 54,5% на различных сроках после операции отме-
чали повышение ВГД, потребовавшее назначения 
дополнительных гипотензивных средств и в 21,2% — 
повторного хирургического лечения [26].

Следует отметить высокую биосовместимость 
коллагеновых дренажей, которая достигается бла-
годаря схожести материала дренажа с тканями 
глаза. По мере биодеградации имплантата происхо-
дит замещение его соединительной тканью с фор-
мированием путей оттока ВГЖ. Однако в процессе 
биодеградации промежуточные продукты распада 
стимулируют фибробласты к выработке коллагена, 
что ведет к избыточному рубцеванию и снижает 
эффективность АГО [18].

Дренажи с металлической основой
Первые металлические дренажи, изготовленные  

из золотой и магниевой проволоки, описанные в ра- 
ботах L.De Wecker и D. Chiazzaro [27-29], сегодня не 
используют в связи с неэффективностью и большим 
числом послеоперационных осложнений.

В 1998 г. M. Belkin и Y. Glovinsky предложили 
использовать в качестве дренажа минишунт из 
нержавеющей стали Ex-PRESS, который, являясь  
одной из последних разработок в области дренаж-
ной хирургии, и сегодня активно используется  
в хирургии глауком [30]. Дренаж длиной 2,64 мм 
имеет вид тонкой трубки с заостренным концом. 
Внешний диаметр составляет 400 мкм, внутренний 
50 мкм. Ответная реакция тканей на имплантацию 
дренажа выражается образованием тонкой фиброз-
ной капсулы толщиной менее 0,04 мм, лишенной 
воспалительных клеток [30]. Клинически эффек-
тивность шунта Ex-PRESS описана в многочислен-
ных работах [31-33]. Дренаж не имеет клапанного  
механизма, вследствие чего ток ВГЖ беспрепят-
ственен. Это обуславливает основные послеопера-
ционные осложнения, такие как мелкая передняя 
камера и цилиохориоидальная отслойка, которые, 
как правило, проходят самостоятельно. К более 
серьезным осложнениям относят обструкцию дре-
нажа, быстрый фиброз фильтрационной подушки  
и эндофтальмит [34].

Дренаж Gold Shunt имеет некоторое распро-
странение за рубежом. Материалом для дренажа 
служит золото (24 карата) в виде прямоугольной 
пластины длиной около 5 мм и шириной около  
3 мм [35]. Пластина дренажа испещрена каналами, 
обеспечивающими ток ВГЖ из передней камеры  
в супрахориоидальное пространство. Материал об- 
ладает инертностью по отношению к тканям глаза. 
Клинические исследования говорят о высокой эф- 
фективности Gold Shunt, а такие осложнения, как 

– дренажи с синтетической полимерной осно-
вой: STARflo («iSTAR Medical SA», Бельгия), CyPass 
(«Alcon», США);

– дренажи с биополимерной основой: iGen 
(«Life Spring Biotech Company Limited», Тайвань), 
Aquesys micrjfistula implant («AqueSys, Inc.», США), 
HealaFlow («Anteis», Швейцария);

– дренажи лейкосапфировые (Россия).

Дренажи на основе коллагена
Наиболее распространенными отечественными 

дренажами являются дренажи из коллагена.
Коллаген — фибриллярный белок, составля-

ющий основу соединительной ткани организма 
(сухожилие, кость, хрящ, дерма и т.п.), обеспечи-
вающий её прочность и эластичность [18]. По при-
роде трансплантата выделяют: аутотрансплантат 
(собственные ткани организма), аллотрансплантат 
(донорский материал) и ксенотрансплантат (ткани 
животных). Так как коллаген является доступной 
основой, то все эти виды дренирования возможны.

В качестве аутодренажей используют фрагмен-
ты роговицы, капсулу хрусталика, десцеметову мем-
брану. Однако отмечено, что они быстро организу-
ются и в области имплантации формируется рубцо-
вая ткань, препятствующая достаточному току ВГЖ 
из передней камеры [19].

Доступным материалом для получения коллаге-
на являются ткани животных, что привлекло вни-
мание многих исследователей и привело к созда-
нию ксенодренажей.

Разработанный В.И. Козловым и С.Н. Багровым 
дренаж из лиофилизированного (высушенного) кол-
лагена свиной склеры относится к ксенодренажам 
[20]. Дренаж имеет высокую биосовместимость, 
что обеспечивается слабыми антигенными свой-
ствами, необходимой эластичностью и волокнистой 
структурой. Сетоновый тип позволяет току ВГЖ 
идти как по поверхности дренажа, так и по всему 
его объему за счет волокнистой структуры. Однако 
быстрая резорбция и рубцевание сформированных 
путей оттока также снижают гипотензивный эффект 
после АГО. Его клиническая эффективность показа-
на в исследованиях различных авторов и колебалась  
в широком диапазоне от 50 до 94% [21-24].

Описанный в работах С.Ю. Анисимовой, С.И. Ани- 
симова Ксенопласт — дренаж, состоящий из нерас-
творимого пористого высушенного коллагена I типа, 
выделенного из костной ткани животного проис-
хождения и насыщенного костными сульфатиро-
ванными гликозаминогликанами. Дренаж отли-
чается увеличенным временем резорбции [25]. Он  
относится к сетоновому типу. По данным авторов, 
после синустрабекулоэктомии с использованием  
Ксенопласта на глазах с ранее оперированной глауко-
мой компенсацию офтальмотонуса удалось достичь 
только в 45,5%. При этом отмечен ряд осложнений 
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отслойка сетчатки, эндофтальмит, супрахориоидаль-
ные кровоизлияния, хроническое воспаление и ру- 
беоз радужки, в большой степени обусловлены осо-
бенностями локализации дренажа [36].

Трубчатый эластичный имплантат стент Hydrus 
Microstent («Ivantis», Irvine, CA), длиной 8 мм, изго-
товленный из нитинола, имеет размеры и кривиз-
ну, позволяющие имплантировать его в шлеммов 
канал. Высокая эффективность дренажа при ком-
бинированной операции факоэмульсификации 
с имплантацией Hydrus представлена в работах  
I.K. Ahmed et al. [37]. Среди осложнений при 
имплантации микростента Hydrus указывают на: 
субконъюнктивальные кровоизлияния, гипотонию, 
гифему, периферические гониосинехии [38].

IStent — это микростент, имеющий вид изо-
гнутой под прямым углом трубки, заостренной 
с одного конца, размером 1,0×0,33 мм, с наруж-
ным диаметром 250 мкм и внутренним диаметром  
120 мкм. Материалом для дренажа является меди-
цинский титан с гепариновым покрытием. С помо-
щью инжектора под гониоскопическим контро-
лем дренаж имплантируется заостренным концом  
в просвет шлеммова канала, второй конец остается 
обращенным в переднюю камеру [33, 39].

Используют данные виды шунтов в основном 
при начальных стадиях глаукомы или при соче-
тании с факоэмульсификацией, так как стенты 
ограничены воздействием на шлеммов канал или  
внутреннюю стенку трабекулы [38].

Стоит отметить и отечественный дренаж для 
сегментарной дилятации шлеммова канала, кото-
рый изготавливают из мягкой стальной проволо-
ки толщиной 80 микрон. Дренаж прямоугольной 
формы, имеет размеры 2,5×0,5 мм. Через скле-
ральный тоннель дренаж вводят в переднюю каме-
ру, а наружный конец фиксируют к задней стенке 
склерального ложа. Среди осложнений отмечают 
измельчение передней камеры — 8%, ЦХО — 7%, 
гифему — 3% [40, 41].

Отсутствие местной воспалительной реакции 
при применении данных видов дренажей связано со 
стабильностью материала и стойкостью к резорб-
ции в тканях глаза. Плотная структура металличе-
ской основы не позволяет ВГЖ идти по всему объ-
ёму дренажа. Как правило, металлические дренажи 
имеют дополнительные каналы, осуществляющие 
транспорт ВГЖ, что не всегда обеспечивает необ-
ходимого дозирования потока ВГЖ. Со временем 
вокруг металлических дренажей образуется тонкая 
соединительнотканная капсула, которая может сни-
жать гипотензивную эффективность. Низкие эла-
стические свойства таких дренажей (недостаточная 
морфофункциональная совместимость) приводят  
к нестабильности положения при длительном 
нахождении в тканях и возможной дислокации, что 
требует дополнительных профилактических мер 
[20, 35, 37].

Дренажи с синтетической полимерной 
основой

Поиск более эффективного и безопасного мате-
риала для изготовления дренажей привел к поли-
мерам. По своему составу полимеры делятся на две 
группы: синтетические и биополимеры.

Дренаж из полиэтилена в виде трубочки пред-
ложил П.Я. Болгов, позже G. Bietti, В.Я. Бедило  
и Б.Ф. Черкунов предложили использовать дренажи 
из гидроколлоида и лавсана, а также из пенополиуре-
тана [20]. Дренажи в виде трубочек и нити из поли-
хлорвинила и полиэтилена использовал Д.С. Живо-
товский [34]. А.Ф. Юмагулова применяла трубочки 
из силикона, но из-за активного рубцового процес-
са гипотензивный эффект снижался [42]. В 1982 г. 
S. Schocket использовал в качестве дренажа силико-
новую ленту с желобком [43]. В 1986 г. Б.Н. Алексеев 
и И.Б. Кабанов предложили дренаж из силиконово-
го каучука в виде трубки. Наблюдения показали, что 
только в 40% случаев операция и послеоперацион-
ный период протекали без осложнений [3].

В 1997 г. в Калужском филиале ФГАУ МНТК «МГ» 
А.В. Терещенко, Ю.А. Белый, С.Я. Романенко совмест-
но с ЗАО «Медсил» г. Мытищи был разработан поли-
мерный материал ПЭМД. ПЭМД представляет собой 
полимерный дренаж на основе силикона и магнит-
ного наполнителя (SmCo5), покрытый гидрогелем,  
в виде полоски шириной 1,0 мм, длиной 3,3 мм  
и толщиной 0,25 мм. Использовали данный дренаж 
при непроникающей хирургии глаукомы. ПЭМД — 
эластичный, гидрофильный, не токсичен и не под-
вергался биодеградации.

Магнитный материал нового поколения за счет 
постоянного слабого магнитного поля с индукцией 
1,0-1,5 мТл и реверсивным многопрофильным кол-
линеарным намагничиванием оказывает противо-
воспалительное действие, препятствуя избыточно-
му рубцеванию (формируется тонкая соединитель-
нотканная капсула). В послеоперационном периоде 
воздействие на ПЭМД внешним магнитным полем  
с помощью BIO-MAS на расстоянии 1,5 см, индук-
цией 0,25-0,35 Тл, вызывает так называемую понде-
ромоторную силу, равную 0,1-0,2 г/мм2. Возникают 
микродвижения ПЭМД в пределах 24-43 мкм при 
ВГД 25-30 мм рт.ст., что можно использовать для 
усиления гипотензивного эффекта [11].

Stent Supra (модель G3) — новейший стент для 
снижения ВГД от «Glaucos», изготовлен из биосов-
местимого полимера с титановой изогнутой гиль-
зой длиной 4 мм. Этот стент предназначен также для 
имплантации в супрахориоидальное пространство  
доступом ab interno. Основным преимуществом этого 
подхода является относительная простота установки.

Stent Trabecular Micro Bypass, разработанный 
в США в 2012 году, представляет собой титановый 
имплантат, который обычно используют при соче-
тании с операцией по удалению катаракты.

Дренажи в хирургии глаукомы
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Дренаж STARflo («iSTAR Medical SA») выполнен 
в виде пластины из полимерного материала (сили-
коновый эластомер). Он имеет длину 8 мм, шири-
ну 3-5 мм и толщину 275 мкм. Дренаж из сетчатого 
материала с размером пор 0,1-100,0 мкм, что обе-
спечивает поддержание транспорта ВГЖ и также 
уменьшает вероятность соединительнотканного 
инкапсулирования [44].

Полиэтилентерефталат (лавсан) — наиболее 
распространенный представитель класса полиэфи-
ров. Этот материал является малотоксичным, эла-
стичным и хорошо переносимым тканями глаза 
[41]. Дренаж на основе лавсана, разработанный оте-
чественными учеными, показал хороший результат 
в экспериментальных и клинических исследовани-
ях. Однако возможна закупорка пор дренажа, что 
может привести к повышению офтальмотонуса [45].

Cypais Microstent — представляет собой поли-
амидную трубку длиной 6,35 мм, имеющую фене-
страцию для облегчения оттока ВГЖ. Устройство 
облегчает доступ к супрахориоидальному простран-
ству подходом ab interno [46, 47].

Микростенты CyPass и iStent Supra имеют схо-
жее строение. Имплантируют их в супрахориои-
дальное пространство методом ab interno. Имплан-
тация часто совмещается с экстракцией катаракты. 
Дренаж iStent Supra («Glaukos», США) изготовлен 
из полиэфирсульфона и титана [38]. В литературе 
описаны случаи таких послеоперационных ослож-
нений, как гифема, стойкая гипотония, персистиру-
ющее воспаление, окклюзия ветви ЦВС, обострение 
диабетического макулярного отёка [35, 47].

За рубежом широкое распространение полу-
чили дренажи на полимерной основе более слож-
ного устройства: клапаные Krupin (1976), Ahmed 
(1993) и бесклапанные Molteno (1969), Baerveldt 
(1990). Объединяющим моментом в строении дан-
ных типов дренажей является наличие трубки, уста-
навливаемой в переднюю камеру либо трансскле-
рально под поверхностным склеральным лоскутом, 
и тела, которое размещают, как правило, в 8-13 мм 
от лимба в субконъюнктивальном пространстве 
между верхней и наружной прямыми мышцами  
и фиксируют швами [22, 30, 48, 49]. Однако недо-
статочная эластичность дренажей ведет к их дис-
локации, нарушению функций экстраокулярных 
мышц. По мнению большинства исследователей, 
формирование соединительнотканной капсулы 
вокруг наружного конца дренажа является основ-
ной причиной повышения ВГД. Также возможна 
закупорка просвета дренажа радужкой, стекловид-
ным телом, экссудатом, фиброзной тканью с после-
дующим повышением ВГД [50, 51].

В 80-е гг. Ю.А. Чеглаков разработал дренаж из 
гидрофильного гидрогеля с 90% содержанием воды 
на основе полиоксиэтилметакрилата. Результа-
ты показали, что выполнение глубокой склерэкто-
мии с имплантацией дренажа нормализовало ВГД  

в отдаленные сроки наблюдения у 76,4% пациен-
тов [52]. Углубленное изучение данного аспекта на 
основе обобщенного клинического опыта и резуль-
татов экспериментально-морфологических исследо-
ваний показали, что со временем клеточная реак-
ция способствует постепенной инкапсуляции такой 
основы с последующей резорбцией. С целью профи-
лактики воспалительной клеточной реакции авто-
ром предлагается местное применение стероидного 
противовоспалительного препарата путем насыще-
ния гидрогелевого дренажа [53].

С.Б. Измайловой приведены результаты приме-
нения гидрогелевых дренажей, изготовленных на 
основе полигидрооксиэтилметакрилата. Из 86 боль-
ных с ранее оперированной первичной, афакичной, 
псевдофакичной глаукомой гипотензивный эффект 
получен в 78,6%, органосохранный — в 93,1% при 
сроке наблюдения до 2,5 лет [54].

В работе Н.Ю. Горбуновой описаны результаты 
3-летнего наблюдения пациентов после примене-
ния сетчатого дренажа Репегель из дигеля, разра-
ботанного НПП «РЕПЕР-НН». Так, при непроника-
ющей глубокой склерэктомии нормализация ВГД 
достигнута в 47,3%, при глубокой склерэктомии —  
в 37,5%. В 85,2% случаев гипотензивный эффект 
достигнут дополнительной гипотензивной терапи-
ей. При этом наблюдались гифема, ЦХО — в 11,6% 
случаев, гипотония — в 3,9% случаев [25].

Производители выпускают 3 формы дренажей: 
Репегель-1 прямоугольной формы с 96 отверстиями 
(размер 6,0×4,0 мм, толщина 0,1 мм); Репегель-2 —  
трапеция с 2 отверстиями (2,1×3,0 мм с усиками 
2,2×0,3 мм, толщина 0,1 мм); Репегель-3 — треуголь-
ник с 1 отверстием (3,2×3,0 мм, толщина 0,1 мм).

Гидрогелевая основа характеризуется высокой 
биосовместимостью, которая достигается за счет 
наличия водной буферной оболочки, полностью 
окружающей дренаж. Основной транспорт ВГЖ 
осуществляется по поверхности дренажа. Однако со 
временем такая оболочка разрушается, происходит 
дегидратация дренажа с инкапсулированием.

Esnoper-Clip — это новый неабсорбируемый 
складной имплантат (2-гидроксиэтилметакрилат) 
с размерами 5,5×1,3×2,2 мм. Дренаж предназначен 
для увеличения трабекулярного и увеосклерально-
го оттока. В 2015 г. Jordi Loscos-Arenas et al. опубли-
ковали результаты проспективного 12-месячного 
наблюдения за 27 пациентами (27 глаз) с открыто-
угольной глаукомой, которым была проведена глу-
бокая склеротомия с имплантацией Esnoper-Clip.  
В результате анализа полученных данных было 
сделано заключение, что глубокая склерэктомия  
с имплантацией Esnoper-Clip является безопасным 
и эффективным методом лечения открытоуголь-
ной глаукомы. Основная проблема с имплантатами 
этого класса заключается в том, что они специаль-
но не предназначены для этого пространства, и поэ-
тому их использование может быть ограничено.
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На основании полученных данных было сдела-
но заключение, что увеосклеральный имплантат 
(Esnoper-Clip) можно считать перспективной аль-
тернативой существующим дренажам, поскольку он 
обеспечивает поддержание обоих пространств —  
супрацилиарного и интрасклерального, помогая 
избежать их коллапса с течением времени. Однако 
необходимы дальнейшие клинические испытания  
с длительным наблюдением и большим числом 
пациентов [55].

Дренажи с биополимерной основой
Для того чтобы усовершенствовать свойства 

используемых дренажей, стали применять поли-
мерные основы, содержащие природные мономеры.

Дренаж из сополимера коллагена и акрила, раз-
работанный в МНТК «Микрохирургия глаза им. 
акад. С.Н. Фёдорова», относится к сетоновому типу. 
Широкое применение этот дренаж нашел в непро-
никающей хирургии. Срок сохранения в интраскле-
ральной полости дренажа около 3-х лет (по данным 
Зениной М.Л.). Отмечен высокий процент компен-
сации ВГД после операций с применением тако-
го дренажа. Однако у 15% пациентов с развитой  
и далеко зашедшей стадиями глаукомы было зафик-
сировано повышение ВГД [56, 57].

С целью коррекции иммуновоспалительных 
процессов предложено насыщать коллагеновый 
дренаж цитокинами (препарат Суперлимф). Это 
способствует уменьшению пролиферации фибро-
бластов за счет локального содержания провоспа-
лительных цитокинов и повышения гипотензивной 
эффективности.

Использование трехмерных гликозаминоглика-
нов и коллагена приводит к снижению формирова-
ния грубой рубцовой ткани вследствие снижения 
регенерации микрофибробластов, фибробластов  
и секретируемого экстрацеллюлярного матрикса  
(коллагена). На этом основано действие дренажа 
iGen («Life Spring Biotech Co., Ltd», Taiwan). iGen — 
это пористый гликозаминогликановый матрикс, 
состоящий из коллагена и хондроэтин-6-сульфата.  
В ходе асептической воспалительной реакции фиб-
робласты прорастают по пористым тоннелям. Через 
30-90 дней дренаж подвергается биодеструкции  
и формируется разлитая фильтрационная подушка.

Данные результатов использования iGen неод-
нозначны. Греческие исследователи считают, что 
нет никаких существенных преимуществ этого 
нового дренажа по сравнению с обычной синустра-
бекулэктомией. К такому выводу пришли по резуль-
татам исследований в течениe 6 мес. на 40 глазах 
40 пациентов [56, 58-60].

Немецкие ученые, оценивая эффективность 
iGen, пришли к несколько другим результатам. Ком-
пенсация офтальмотонуса в группе с дренажом 
была достигнута в 50% случаев. При имплантации 

дренажа iGen пациентам с ранее оперированной 
глаукомой компенсацию ВГД наблюдали в 42,9%.  
У 57,1% на разных этапах после хирургического 
лечения произошло повышение ВГД, в связи с чем 
была назначена дополнительная терапия, которая 
оказалась эффективной в 39,3%. Только в 17,9% 
некомпенсированное ВГД потребовало дополни-
тельного вмешательства. Из осложнений наблюда-
ли в 10,7% гифему (менее 3 мм), в 14,3% — мелкую 
переднюю камеру и ЦХО [56, 61].

Стент Xen Gel Stent («Allergan», Dublin, Ирлан-
дия) представляет собой коллагеновую трубку дли-
ной 6 мм. Имплантируют ab interno в угол передней 
камеры, соединяя последнюю с субконъюнктиваль-
ным пространством. По данным ряда авторов, стент 
является достаточно эффективным микроинвазив-
ным устройством снижения ВГД. Среди осложне-
ний выделяют формирование рубцовых процессов 
в зоне операции с уменьшением гипотензивного 
эффекта [56, 62].

HealaFlow («Anteis», Швейцария) — вискоэла-
стичный гель, состоящий из 22,5 мг/мл гиалуро-
ната натрия неживотного происхождения. Отли-
чается от вискоэластических соединений длитель-
ным сроком биодеградации в течение нескольких 
месяцев [1]. Предотвращая адгезию между тканя-
ми (склера и конъюнктива), он создает длительный  
и устойчивый эффект: стабилизацию субсклераль-
ного и субконъюнктивального пространства. Поми-
мо этого, HealaFlow обладает противовоспалитель-
ным эффектом: гиалуроновая кислота предупреж-
дает воспаление и фиброз, ингибируя цитокины, 
клетки-мигранты, фагоцитоз и лимфоцитоз [37, 
63, 64]. S. Roy в течение 2 лет наблюдал за резуль-
татами применения HealaFlow у 55 пациентов. 
ВГД меньшее или равное 18 мм рт.ст. без назначе-
ния дополнительных медикаментозных препара-
тов было получено в 70% случаев. В то же время  
у 32% ВГД повысилось через 1 мес. после операции, 
а у 25% ВГД было нормализовано гипотензивными 
препаратами [65].

Из отечественных разработок следует отметить 
дренаж Glautex (РФ, Москва, ООО «ХайБиТек»). 
Дренаж представляет собой пористую биорезорби-
руемую пленку белого цвета в виде прямоугольной 
муфты (замкнутого кольца) 2,5×5,5×0,15 мм с диа-
метром пор около 30 мкм. Материалом для дрена-
жа являются полимолочная кислота (полилактид)  
и полиэтиленгликоль.

Время полной резорбции составляет 4-5 мес. 
Промежуточные и конечные продукты деградации 
не токсичны для тканей организма, не вызывают 
выраженной местной воспалительной реакции.

Компенсации ВГД после операции при имплан-
тации дренажа Глаутекс удаётся достичь в 62,5%, 
в 31,3% потребовалось назначение дополнитель-
ной гипотензивной терапии. В 6,25% компенсации 
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ВГД не наблюдалось, несмотря на гипотензивную  
терапию, что потребовало повторного вмешатель-
ства. Гифема была отмечена в 12,5%. Мелкая передняя 
камера и ЦХО у пациентов встречались в 25% [13]. 

Лейкосапфировые дренажи
Из кристалла лейкосапфира сотрудниками 

Санкт-Петербургского филиала «МНТК «Микрохи-
рургии глаза» им. акад. С.Н. Федорова» был разра-
ботан оригинальный эксплантодренаж. Он пред-
ставляет собой трубку длиной 2,6 мм с наруж-
ным диаметром 0,7 мм и внутренним просветом  
в 300 мкм. Вершина трубки имеет скос под углом 
60° с затупленными концами, а основание имеет 
расширение до 0,9 мм.

В 2013 г. разработанная вторая модель дрена-
жа (Балашевич Л.И., Науменко В.В., Кладко М.А.) 
имела отличие от предыдущей модели измененным 
просветом и скосом основания трубки. У верши-
ны внутренний просвет дренажа сужен до 100 мкм. 
Скос основания дренажа 45° создан для повышения 
конгруэнтности имплантата тканям глаза.

Преимуществом этого вида дренажа является 
материал (лейкосапфир), из которого он изготовлен, 
вследствие чего вокруг него образуется минимальная 
фибробластическая реакция. Среди недостатков — 
большой размер и вследствие этого выраженная избы-
точная фильтрация, что сопряжено с целым рядом 
осложнений со стороны сосудистой оболочки [56].

Заключение
Многообразие используемых в хирургической 

практике лечения глаукомы дренажей соответствует 
широкому разбросу базовых характеристик осно-
вы. На сегодняшний день наиболее сбалансирован-
ными свойствами обладают синтетические дрена-
жи из природных полимеров. Они сочетают в себе 
достоинства всех групп: большая стойкость по срав-
нению с природными полимерами, высокая био-
совместимость, физиологический транспорт ВГЖ. 
Однако отсутствие материала, вокруг которого  
не формировалась бы рубцовая ткань, приводящая 
в дальнейшем к повышению ВГД, диктует необходи-
мость дальнейшего поиска в этом направлении.
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