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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить состояние микроциркуляции перипа-

пиллярной зоны диска зрительного нерва (ДЗН) с при-
менением оригинального метода объективной оценки 
в условиях отсутствия необходимого лицензированного 
программного обеспечения.

МЕТОДЫ. Всего включено 30 пациентов (30 глаз). Ос- 
новную группу составили пациенты с начальной (1 под-
группа, 10 глаз) и далекозашедшей (2 подгруппа, 10 глаз) 
стадиями первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), 
контрольную — лица с неотягощенным офтальмологиче-
ским анамнезом (10 глаз). Исследовали перипапиллярную 
зону ДЗН с применением оптической когерентной томо-
графии с функцией ангиографии (ОКТ-А). Для оценки на 
сканах распространённости сосудистого русла был раз-
работан оригинальный скрипт на языке Python, анализи-
рующий массив элементов с информацией о собственной 
яркости. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Подгруппа 2 наиболее отличались от 
подгруппы 1 дефицитом капилляров в поверхностном 

слое. Были установлены различия между плотностью 
капиллярной сети в поверхностном и глубоком сосу-
дистых сплетениях между группами, в поверхностном 
они были статистически значимыми (подгруппа 1 — 
27444,5±1372,2; подгруппа 2 — 14126,5±706,3; контрольная 
группа — 45198,5±2259,9). Корреляционный анализ при 
далекозашедшей стадии глаукомы подтвердил практи-
чески полную атрофию поверхностного слоя, который 
стал почти «прозрачным» для прибора. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Оригинальная методика, основанная на 
возможностях комбинации технологии ОКТ-А и дополни-
тельного машинного анализа, может быть использована 
в составе комплексной диагностики ПОУГ как для под-
тверждения стадии глаукомного процесса, так и для оцен-
ки эффективности проводимых лечебных мероприятий.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: открытоугольная глаукома, диск 
зрительного нерва, оптическая когерентная томогра-
фия – ангиография, перипапиллярная зона, сосудистое 
сплетение.
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4 2/2024   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Глаукома является одной из основных причин 
необратимой слепоты во всем мире [1]. По мере 
роста доли лиц старше 40 лет растет и распро-
страненность глаукомы. Заболевание рассма-

тривается как многофакторное, важное значение 
в развитии которого имеют сосудистые наруше-
ния в системе кровообращения зрительного нерва,  
эксайтотоксичность, градиент ликворного и вну-
триглазного давления (ВГД), склеропатия, различ-
ная толерантность зрительного нерва к уровням ВГД  
и индивидуальная норма последнего. Значимую роль 
в развитии и прогрессировании глаукомы имеют 
различные системные и локальные факторы риска. 
Это приводит к очевидной сложности своевремен-
ной диагностики ПОУГ на ее ранних стадиях [2–6]. 

Original method for evaluating the microcirculatory bed of the  
peripapillary optic nerve head in primary open-angle glaucoma
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https://orcid.org/0000-0002-7738-1839

Kuroyedov A.V., Dr. Sci. (Med.), Head of the Ophthalmology Centre2, Professor at the Academic  
Department of Ophthalmology1; https://orcid.org/0000-0001-9606-0566

Arkharov M.A., fifth-year student3; https://orcid.org/0000-0002-4562-8569 

Prokhorenko V.V., third-year student3; https://orcid.org/0000-0001-5575-0181 

1Pirogov Russian National Research Medical University, 1 Ostrovityanova St., Moscow, Russian Federation, 11799;
2Mandryka Central Clinical Military Hospital, 8A Bolshaya Olenya St., Moscow, Russian Federation, 107014;
3Bauman Moscow State Technical University, 5 Bld. 1 Vtoraya Baumanskaya St., Moscow, Russian Federation, 105005.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To study the state of microcirculation in the 

peripapillary region of the optic nerve head (ONH) using  
an original method of objective assessment in the absence 
of the necessary licensed software.

METHODS. A total of 30 patients (30 eyes) were included. 
The main group consisted of patients with early (subgroup 1, 
10 eyes) and advanced (subgroup 2, 10 eyes) stages of primary 
open-angle glaucoma (POAG), the control group — individuals 
without history of ophthalmic complications (10 eyes). The 
peripapillary region of the ONH was examined using optical 
coherence tomography angiography (OCT-A). An original script 
was written in Python language for assessment of the pre-
valence of the vascular bed on the scans, analyzing an array  
of elements with brightness data.

RESULTS. Subgroup 2 differed most from subgroup 1 
in capillary deficiency in the superficial layer. Differences 

between the groups were found in the capillary network 
density in the superficial and deep vascular plexuses, 
in the superficial layer they were statistically significant 
(subgroup 1 — 27444.5±1372.2; subgroup 2 — 14126.5±706.3; 
control group — 45198.5±2259.9). Correlation analysis in 
advanced glaucoma confirmed almost complete atrophy  
of the superficial layer, which became almost "transparent" 
to the device.

CONCLUSION. The developed method, based on the 
capabilities of OCT-A and additional machine analysis, can 
be used in the complex diagnostics of POAG both to confirm 
the stage of the pathological process and to assess the 
effectiveness of the ongoing therapeutic measures.

KEYWORDS: open-angle glaucoma, optic nerve head, 
optical coherence tomography angiography, peripapillary 
zone, vascular plexus.

В настоящий момент (учитывая доказанные 
факторы патогенеза заболевания) большое значе-
ние уделяется оценке состояния микрогемодина-
мики глаза и морфометрических изменений диска 
зрительного нерва (ДЗН), а одной из наиболее пер-
спективных методик диагностики признано приме-
нение технологии оптической когерентной томо-
графии с ангиографией (ОКТ-А) [7, 8]. С ее помо-
щью можно получить информацию о состоянии 
послойного кровотока сосудов сетчатки и перипа-
пиллярной зоны ДЗН. Применение ОКТА позво-
ляет визуализировать мельчайшие сосуды, вплоть  
до капилляров различного калибра в различных 
областях сетчатки и на разной ее глубине (в обла-
сти поверхностных и глубоких сплетений, а также 
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Критерии исключения: иные формы ПОУГ, кроме 
указанной выше; наличие соматической патологии  
в стадии декомпенсации; отказ от подписания добро-
вольного информированного согласия на участие  
в исследовании.

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программных систем: SPSS (IBM), SAS (SAS 
Institute North Carolina), Minitab (Minitab Inc.), Stata 
(StataCorp.) и MS Excel (Microsoft; все — США)  
и веб-ресурсов: StatPages.net и G-Power. Параме-
тры, имеющие распределение отличное от нормаль-
ного, представлены в формате Мe [Q25%; Q75%], 
где Мe — медиана, Q25% и Q75% — квартили.  
Для проверки равенства медиан нескольких выбо-
рок применяли H-критерий Краскела – Уоллеса.  
При отличном от нормального распределении 
для сравнения нескольких независимых выборок 
использовали: для попарного сравнения двух неза-
висимых выборок — Z-аппроксимацию U-критерия 
Манна – Уитни, для повторных внутригрупповых 
сравнений — Z-аппроксимацию T-критерия Вил-
коксона. Критический уровень значимости при 
проверке статистических гипотез принимался рав-
ным <0,05.

Результаты и обсуждение
Пациенты были разделены на 2 группы: основ-

ную группу составили пациенты с начальной (1 под-
группа, средний возраст — 74 года) и далеко зашед-
шей (2 подгруппа, средний возраст — 73,2 года) 
стадиями первичной открытоугольной глаукомы 
(ПОУГ), третью (контрольную, средний возраст — 
68,9 лет) группу составили 10 здоровых человек. 
Сравнительная клиническая характеристика иссле-
дуемых приведена в табл. 1, из которой видно, что 
лица контрольной группы были моложе пациентов 
с глаукомой, при этом возрастных гендерных разли-
чий установлено не было.

Пациенты первой подгруппы в 70% случа-
ях получали местную медикаментозную терапию, 
состоявшую из препаратов двух фармакологиче-
ских групп, в 20% случаях ранее было выполнено 
лазерное лечение (во всех случаях — селективная 
лазерная трабекулопластика, СЛТ), а в 10% были 
ранее оперированы. Пациенты второй подгруппы  
в 50% случаев были оперированы с использованием 
классический инцизионной хирургии, в 10% случа-
ев была выполнена СЛТ. Кроме этого, все пациенты 
второй подгруппы получали местное гипотензивное 
лечение, при этом в 20% случаев для достижения 
«целевого» уровня ВГД использовали монотерапию, 
а в остальных случаях применялись от 2 лекарствен-
ных препаратов. Пациенты контрольной группы 
лечение не получали. Наиболее часто используе-
мыми медикаментозными препаратами в качестве 
постоянной топической гипотензивной терапии 
были препараты из группы бета-адреноблокаторов 

аваскулярном комплексе) [7, 9–13]. Внедрение 
визуализации сосудистого русла сетчатки и ДЗН 
посредством использования ОКТА позволяет оце-
нить интенсивность кровотока как самого ДЗН, 
так и перипапиллярной сетчатки, а также оценить 
динамику этих изменений соответственно стадии 
ПОУГ.

Цель исследования — изучение состояния 
микроциркуляции перипапиллярной зоны ДЗН  
с применением оригинального метода объектив-
ной оценки в условиях отсутствия необходимого 
лицензированного программного обеспечения.

Материал и методы
На базе офтальмологического центра ФКУ ЦВКГ 

им. П.В. Мандрыка Минобороны России в пери-
од с 1 сентября по 1 ноября 2022 года были обсле-
дованы 20 пациентов с ПОУГ (15 мужчин, 15 глаз  
и 5 женщин, 5 глаз), и 10 пациентов (10 глаз) груп-
пы контроля, не имеющих глаукомного анамне-
за. Во всех случаях диагноз был установлен в соот-
ветствии с системой дифференциальной диагно-
стики заболеваний и подтвержден специальными 
методами исследования. Для изучения перипапил-
лярной зоны ДЗН применяли технологию ОКТ-А  
с использованием оптического когерентного томо-
графа Spectralis OCT (Heidelberg Engineering,  
Германия) по протоколу ОКТ-А макулярной зоны 
сетчатки. Оценку состояния поля зрения про-
водили с помощью компьютерного статическо-
го периметра HFA 750i (Carl Zeiss-Meditec, Герма-
ния, США), при которой использовали пороговый 
тест Threshold 24-2. Для оценки ВГД использовали 
анализатор вязко-эластических свойств роговицы 
(ORA, Reichert, США). Для минимизации погрешно-
сти измерений, связанных с состоянием толщины 
роговицы в центральной оптической зоне, основ-
ным показателем считали роговично-компенсиро-
ванный уровень ВГД (IOPcc) [2, 3]. Изучение сним-
ков глаз с целью определения распространенности 
сосудистого русла (из-за отсутствия необходимого 
встроенного программного обеспечения) было про-
ведено с помощью машинного анализа, для которо-
го был разработан оригинальный скрипт на языке 
программирования Python.

Критерии включения: один глаз пациента с наи-
более выраженными изменениями (у лиц основной 
группы); наличие простой формы ПОУГ, верифи-
цированной не ранее 6 месяцев до момента вклю-
чения в исследование; компенсированный уровень 
ВГД, соответствующий требованиям, указанным 
в актуальных клинических рекомендациях; отсут-
ствие в анамнезе сопутствующей офтальмопато-
логии и травм глаза; размер передне-задней оси 
глаза от 23 до 24 мм; острота зрения >0,5;  мио-
пия или гиперметропия <3 дптр и астигматизм  
<1,5 дптр. 

Метод оценки микроциркуляторного русла перипапиллярной зоны при ПОУГ
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Таблица 1. Эпидемиологические характеристики пациентов, n=30. 
Table 1. Epidemiological characteristics of study patients, n=30.

Примечание: * — достоверность различия признака между группами (основной и контрольной) <0,05. 
Note: * — significance of the difference between the groups (main and control) <0.05.

Основная группа / Main group Контрольная группа, 
n=10, абс./% 

Сontrol group,  
n=10, abs./%

Достоверность, р
Statistical  

significance, рПодгруппа 1, n=10, абс./% 
Subgroup 1, n=10, abs./%

Подгруппа 2, n=10, абс./%
Subgroup 2, n=10, abs./%

Мужчины, n=19 
Men, n=19 7 (70) 8 (80) 6 (60)

p1-2=0,524 
p1-3=0,681 
p2-3=0,596

Средний возраст, лет
Average age, years 74 (68; 74) 72,5 (66,5; 75) 68 (66; 70)

p1-2=0,603 
p1-3=0,547 
p2-3=0,568

Женщины, n=11
Women, n=11 3 (30) 2 (20) 4 (40)

p1-2=0,717 
p1-3=0,642 
p2-3=0,689

Средний возраст, лет
Average age, years 75 (72; 75) 71 (67; 75) 64 (61; 68)

p1-2=0,549 
p1-3=0,732 
p2-3=0,662

Средний возраст  
(все пациенты), лет 
Average age 
(all patients), years

74 (71; 75) 72,5 (67; 75) 66,0 (65; 70)
p=0,021* 
p1-2=0,624 
p1-3=0,009* 
p2-3=0,032*

(пациенты основной группы использовали их в 70% 
случаев), местные ингибиторы карбоангидразы 
(пациенты 1 подгруппы применяли их в 90% случа-
ев, пациенты 2 подгруппы — в 70% случаев), ана-
логи простагландинов (пациенты основой группы 
использовали их в 50% случаев). 

В дополнительный объем диагностического 
обследования была включена ОКТ-А перипапил-
лярной зоны ДЗН. Перед проведением манипуля-
ции всем пациентам проводили измерение уровня 
артериального давления (АД) (уровень систоличе-
ского АД не превышал 140 мм рт.ст., диастоличе-
ского — 90 мм рт.ст.). При анализе результатов во 
внимание принимали, в первую очередь, плотность 
капиллярной сети, а полученные данные сопостав-
ляли со структурными изменениями. Толщину слоя 
нервных волокон сетчатки (СНВС) определяли по 
секторам (нижний — I, верхний — S, носовой — N, 
височный — T). В ходе выполнения ОКТА были изу-
чены три сосудистых сплетения: поверхностный, 
глубокий и аваскулярный. Для исследования сним-
ков глаз в целях определения распространённости 
сосудистого русла по причине отсутствия необхо-
димого встроенного программного обеспечения 
в данном типе прибора был разработан скрипт на 
языке программирования Python. Каждый снимок 
глаза представляет собой массив элементов, в кото-
рых содержится информация о собственной ярко-
сти. В программе был реализован алгоритм, соглас-
но которому определяли соотношение светлых и 
темных элементов (пикселей). Так как на итоговом 
изображении сосуды были отображены как светлые 
участки, а бессосудистая зона — темными, то при 

подсчете соотношения светлых и темных зон был 
получена возможность получить относительную 
распространённость сосудистого сплетения на всей 
площади снимка. После математической обработки 
снимков данные выводились в терминал и сохраня-
лись в сводную таблицу. В табл. 2 приведен сравни-
тельный анализ основных клинических характери-
стик пациентов. 

Установленные показатели ОКТА в поверхност-
ном слое при ПОУГ были достоверно ниже по срав-
нению с данными здоровых обследуемых, также они 
различались между стадиями глаукомы. В органи-
зации кровоснабжения СНВС основную роль игра-
ют капилляры радиального поверхностного перипа-
пиллярного плексуса. Пациенты с далекозашедшей 
стадией ПОУГ наиболее отличались от пациентов 
с начальной стадией ПОУГ дефицитом капилляров 
именно в поверхностном слое (рисунок).

Помимо этого, были отмечены различия между 
плотностью капиллярной сети в поверхностном  
и глубоком сосудистых сплетениях между группами, 
причем в поверхностном они были статистически 
значимыми (соответственно, для 1 подгруппы — 
27444,5±1372,2; для 2 подгруппы — 14126,5±706,3; 
для группы контроля — 45198,5±2259,9; р=0,002  
и р=0,001).

Для формирования предположения о первичных 
изменениях плотности сосудистого русла в поверх-
ностном слое значения отношений белых пикселей 
к чёрным были усреднены. Это позволило диффе-
ренцировать наблюдаемую плотность сосудов на 
глазном дне в зависимости от группы наблюдения  
и по очевидной причине отсутствия встроенного  
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Примечание: MD — значение среднего отклонения светочувствительности от возрастной нормы; PSD — стандартное  
(среднеквадратичное) отклонение паттерна; CH — корнеальный гистерезис; CRF — фактор резистентности роговицы;  
ПЗО — передне-задняя ось; *р<0,05 — достоверность различия признака между основной и контрольной группами;  
**р<0,05 — достоверность различия признака между 3 подгруппами. 
Note: MD — mean deviation of light sensitivity from the age norm; PSD — standard (root mean square) deviation of the pattern;  
CH — corneal hysteresis; CRF — corneal resistance factor; AL — axial length; *p<0.05 — significance of the difference between  
the main and control groups; **p<0.05 — significance of the difference between the 3 subgroups. 

Показатели 
Indicators

Основная группа / Main group Контрольная  
группа, n=10 

Control group,  
n=10

Достоверность, р 
Statistical  

significance, рПодгруппа 1, n=10 
Subgroup 1, n=10

Подгруппа 2, n=10 
Subgroup 2, n=10

MD, дБ 
MD, dB -3,8 (-4,7; -3,3) -21,3 (-26,9; -17,4) -1,7 (-2,6; -1,5)

p=0,001* 
p1-2=0,011** 
p1-3=0,011** 
p2-3=0,001**

PSD, дБ 
PSD, dB 1,9 (1,5; 2,7) 9,1 (7,9; 11) 1,7 (1,4; 1,9)

p=0,001* 
p1-2=0,001** 
p1-3=0,334 

p2-3=0,001**

IOPcc, мм рт.ст. 
IOPcc, mm Hg 18,5 (16; 19,7) 23,2 (18,2; 24,8) 15,6 (12; 17,3)

p=0,003* 
p1-2=0,080 
p1-3=0,094 

p2-3=0,001**

CH, мм рт.ст. 
CH, mm Hg 8,8 (8,1; 9,8) 8,2 (6,9; 8,9) 10,2 (9,5; 10,6)

p=0,004* 
p1-2=0,134 
p1-3=0,071 

p2-3=0,001**

CRF, мм рт.ст. 
CRF, mm Hg 9,1 (7,9;1 1,2) 9,1 (8,6; 12,4) 9,5 (8,5; 10,7) р=0,934

ПЗО, мм 
AL, mm 23,7 (23,1; 24,3) 24,1 (23,7; 24,2) 23,4 (23,2; 24,5) р=0,671

Пахиметрия, мкм 
Pachymetry, µm 532,5 (525; 553) 527,0 (525; 539) 536,5 (525; 553) р=0,782

СНВС I, мкм 
RNFL I, µm 118 (103; 140) 56 (39; 61) 138 (121; 149)

p=0,001* 
p1-2=0,001** 
p1-3=0,286 
p2-3=0,001*

СНВС S, мкм 
RNFL S, µm 109 (89; 123) 55 (53; 66) 139 (127; 147)

p=0,001* 
p1-2=0,011** 
p1-3=0,032** 
p2-3=0,001**

СНВС N, мкм 
RNFL N, µm 76 (61; 96) 35,5 (33; 43) 89 (72; 101)

p=0,001* 
p1-2=0,003** 
p1-3=0,297 

p2-3=0,001**

СНВС T, мкм 
RNFL T, µm 57 (48; 77) 43 (33; 50) 74 (61; 81)

p=0,003* 
p1-2=0,019** 
p1-3=0,316 

p2-3=0,001**

Аваскулярный слой,  
пикселей (белых) 
Avascular layer, pixels 
(white)

8174,5 
(5481; 12011)

12300 
(4051; 13229)

5176 
(3371; 7249) р=0,082

Глубокий слой,  
пикселей (белых) 
Deep layer,  pixels (white)

8965 
(6278; 12247)

7272,5 
(4382; 10296)

4689 
(3556; 7798) р=0,085

Поверхностный слой,  
пикселей (белых) 
Superficial layer, pixels (white)

27444,5 
(26706; 33142)

14126,5 
(10584; 15839)

45198,5 
(29640; 47313)

p=0,001* 
p1-2=0,002** 

p1-3=0,128 
p2-3=0,001** 

Таблица 2. Сравнительная характеристика основных показателей  
у пациентов исследуемых групп, n=30. 

Table 2. Comparative characteristics of the main indicators in study patients, n=30.

Метод оценки микроциркуляторного русла перипапиллярной зоны при ПОУГ
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программного обеспечения для автоматической 
оценки сосудистого русла в перипапилярной зоне. 
Усреднение результатов позволило установить клю-
чевые зависимости, определяющие целесообраз-
ность применения данной методики. Результаты 
усреднения данных представлены в табл. 3.

В поверхностном слое было отмечено уменьше-
ние количества белых пикселей, что является явным 
признаком снижения плотности распространенности 
сосудов. Аваскулярный и глубокий слои микроцир-
куляторного русла сетчатки у пациентов контроль-
ной группы значительно затемняются поверхност-
ным слоем, что создает трудности для визуализации 
глубжележащих изменений за счет поглощения волн. 
Вместе с этим, по мере прогрессирования заболева-
ния визуализация глубжележащих слоев улучшается. 
Так, у пациентов с начальной стадией ПОУГ истонче-
ние сосудистых слоев было незначительным, а у лиц 
с далекозашедшей стадией заболевания глубокий 
слой был уже значительно изменен. Это свидетель-
ствует о том, что развитая стадия заболевания сопро-
вождается разрушением сосудистого русла, однако, 
ответить на вопрос о наличии изменений в глубоком 
слое при начальной стадии на момент выполнения 
исследования не представляется возможным, так как 
их полученные результаты были сопоставимы с груп-
пой здоровых лиц. Малая и растущая дисперсия доли 
белого в глубоком слое подтверждает наше предпо-
ложение о затемнении поверхностного слоя, то есть 
о снижении количества сосудов, и, как следствие, 
нарушения трофических функций сетчатки дан-
ной области. Отрицательные значения корреляции  
у пациентов 3 группы между поверхностным слоем  
с другими подтверждают предположение о сниже-
нии кровотока глубоких слоев; в аваскулярном слое 
сильного снижения не наблюдется (табл. 4). 

Было установлено, что у пациентов с начальной 
стадией заболевания по сравнению с контрольной 
группой доля белых пикселей в поверхностном слое 
падает, а в других слоях увеличивается (аваску- 

лярный слой — с 4,17% до 8%, глубокий — с 4,61% 
до 10,07%, поверхностный — с 33,69% до 27,50%). 
В частности, корреляционные отношения между 
аваскулярным и глубоким слоем (из-за улучшения 
условий съемки глубокого слоя) становятся слабы-
ми (с 0,66 до 0,19); между поверхностным и глубо-
ким — вначале уменьшается, а затем увеличивает-
ся (с 0,33 в контрольной группе до 0,06 у пациентов 
с начальной стадией и 0,42 у пациентов с далекоза-
шедшей стадией), доля видимого белого в глубоком 
слое приближается к доле белого у снижающего-
ся поверхностного слоя (с 33,69% и 4,61% до 11,13  
и 6,28%); аваскулярный слой лучше визуализируется, 
но из-за несущественного возрастания доли белых 
пикселей, корреляция меняется незначительно.  
В свою очередь, результаты корреляционного ана-
лиза у пациентов с далекозашедшей глаукомой сви-
детельствуют о том, что у таких пациентов поверх-
ностный слой практически полностью атрофирован 
и почти «прозрачен» для прибора. Наблюдаются мел-
кие сосуды в аваскулярном и глубоком слоях.

Ограничения исследования: в исследование 
было включено небольшое число участников (30 
человек), в числе которых лица, представляющие 
группу контроля (здоровые), были моложе паци-
ентов основной группы, а в качестве метода полу-
чения снимков глазного дна использовался прибор 
только одного производителя.

Заключение
Прогрессирование глаукомной оптической ней-

ропатии, проявляющееся структурными изменени-
ями ДЗН, сопровождается снижением интенсивно-
сти кровотока как самого ДЗН, так и перипапилляр-
ной зоны в виде секторального либо диффузного 
уменьшения плотности капилляров [16–18]. Объек-
тивная оценка состояния плотности сосудов может 
иметь большое диагностическое значение в кли-
нической практике для раннего выявления ПОУГ, 

Рисунок. Пример изображений распространенности капилляров в поверхностном слое перипапиллярной зоны ДЗН.

Figure. Example images showing the prevalence of capillaries in the superficial layer of the peripapillary region of the ONH.

Подгруппа 1 /  Subgroup 1 Подгруппа 2 /  Subgroup 2 Группа контроля /  Control group

Фомин Н.Е., Куроедов А.В., Архаров М.А., Прохоренко В.В.
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Таблица 3. Усредненные показатели распределения и дисперсия сосудистого русла  
у пациентов всех групп, абс./%, n=30. 

Table 3. Average indicators of the distribution and dispersion of the vascular bed  
in patients of all groups, abs./%, n=30.

Показатели 
Indicators

Поверхностный слой 
Superficial layer

Аваскулярный слой 
Avascular layer

Глубокий слой 
Deep layer

Усредненные показатели распределения сосудистого русла / Average indicators of the distribution of the vascular bed

Группа 1 / Group 1 27,5% 8% 10,1%

Группа 2 / Group 2 11,1% 9,5% 6,3%

Группа 3 / Group 3 33,7% 4,2% 4,6%

Дисперсия сосудистого русла / Dispersion of the vascular bed

Группа 1 / Group 1 0,0038 0,001868854 0,003921

Группа 2 / Group 2 0,001323 0,00506513 0,001169

Группа 3 / Group 3 0,006894 0,000391776 0,000598

Таблица 4. Анализ корреляции параметров на различной глубине сканирования слоев  
у пациентов исследуемых групп. 

Table 4. Correlation analysis of the parameters at different scanning depths of layers  
in patients of the studied groups.

Примечание: 1 — данные пациентов контрольной группы; 2 — данные пациентов 1 подгруппы; 3 — данные пациентов 2 подгруппы.
Note: 1 — data of patients in the control group; 2 — data of patients in subgroup 1; 3 — data of patients in subgroup 2. 

Параметры 
Parameters

Поверхностный слой 
Superficial layer

Аваскулярный слой 
Avascular layer

Глубокий слой 
Deep layer

Поверхностный слой 
Superficial layer 1

-0,163541 
-0,181382 
0,8078883

-0,33061 
0,0554632 
0,4191553

Аваскулярный слой 
Avascular layer

-0,163541 
-0,181382 
0,8078883

1
-0,032531 
-0,68492 
-0,08273

Глубокий слой 
Deep layer

-0,33061 
0,0554632 
0,4191553

 0,6639961 
0,1931452 
0,749223

1

Средняя величина 
Average value

-0,032531 
-0,68492 
-0,08273

-0,594731 
0,01078242 
-0,399393

0,0708331 
0,22542 

-0,333283

поскольку изменения выявляются уже при началь-
ной стадии и нарастают по мере прогрессирования 
заболевания [19, 20].

Разработанный метод объективной оценки 
состояния микроциркуляции перипапиллярной 
зоны ДЗН основан на обработке полученных ОКТ-А 
снимков с помощью оригинального скрипта, напи-
санного на языке программирования Python. В ходе 
проведённого исследования использовался оптиче-
ский когерентный томограф Spectralis OCT, одна-
ко, предложенный алгоритм обработки полученных 
снимков ОКТ-А позволяет анализировать результа-
ты в исходном графическом формате (например, 
.JPG, .JPEG, .PNG), полученные с помощью любых 
аналогичных приборов.

Применение на практике нового метода объек-
тивной оценки микроциркуляции перипапилляр-
ной зоны может быть включено в состав комплекс-
ной диагностики ПОУГ, как для подтверждения  
стадии глаукомного процесса, так и для оценки 
эффективности проводимых лечебных (консерва-
тивных и хирургических) мероприятий.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Разработать персонализированную методику 

выбора метода лечения первичного закрытия угла (ПЗУ) 
передней камеры глаза на основе сравнения прогноза 
гипотензивного эффекта периферической лазерной 
иридотомии (ПЛИТ) и ленсэктомии (ЛЭ).

МЕТОДЫ. Проспективное исследование включало 60 
пациентов (60 глаз) с ПЗУ в возрасте от 41 до 80 лет.  
На 30 глазах выполнена ПЛИТ, на 30 — ЛЭ. Всем обсле-
дуемым проведена оптическая когерентная томогра-
фия переднего и заднего отрезков глаза Swept Source 
(SS-OCT) до и через 1 месяц после лечения, оценивался 
набор из 37 клинико-анатомических параметров каж-
дого пациента. За гипотензивный эффект операции 
принята величина снижения внутриглазного давления 
(ΔВГД) после вмешательства относительно исходного. 
Для разработки регрессионных моделей, прогнозиру-
ющих гипотензивный эффект лечения, использовался 
метод регрессии на главные компоненты.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Разработан инновационный пошаговый 
алгоритм выбора метода лечения ПЗУ (ЛЭ или ПЛИТ). 

Первый шаг — измерить и учесть 4 клинико-анатоми-
ческих параметра пациента: пол, ВГД, длину передне- 
задней оси глаза (ПЗО), глубину передней камеры  
(ГПК). Второй шаг — рассчитать показатель разницы 
прогнозируемого гипотензивного эффекта (Ind_Short)  
по формуле Ind_Short=B0+B1·Пол+B2·ВГД+B3·ПЗО+B4·ГПК,  
где B0=16,8; B1=-0,28; B2=0,24; B3=-0,65; B4=-2,36; мужской 
пол — значение 0 (ноль), женский пол — значение 1. 
Третий шаг — сравнить полученный результат с нулем: 
если Ind_Short меньше 0, то предпочтительным являет-
ся метод ПЛИТ, в противном случае — ЛЭ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Пошаговый алгоритм действий, раз-
работанный с помощью методов машинного обучения, 
позволяет выбрать персонализированное лечение пер-
вичного закрытия угла передней камеры глаза.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичное закрытие угла, SS-OCT, 
ленсэктомия, периферическая лазерная иридотомия, 
машинное обучение, метод регрессии на главные ком-
поненты.
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Первичная закрытоугольная глаукома (ПЗУГ) 
является одной из основных причин необ-
ратимой слепоты, риск которой в три раза 
превышает таковой при открытоугольной 

глаукоме [1]. Необходимость лечения ранних ста-
дий заболевания первичного закрытия угла (ЗПЗУ) 
[2] в настоящий момент аргументируется многими 
авторами [3, 4].

В каких случаях при данной патологии реко-
мендовать периферическую лазерную иридотомию 
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To develop a personalized approach to sele-

cting a treatment method for primary angle closure (PAC) 
based on a comparison of the predicted hypotensive effect 
of laser peripheral iridotomy (LPI) and lens extraction  
(LE).

METHODS. This prospective study included 60 patients 
(60 eyes) with PAC aged 41 to 80 years. LPI was performed 
on 30 eyes and LE on 30 eyes. All patients underwent 
swept-source optical coherence tomography (SS-OCT) of 
the anterior and posterior segments of the eye before 
and 1 month after treatment. A set of 37 clinical and 
anatomical parameters of each patient was evaluated. 
The hypotensive effect of the surgery was considered to 
be the magnitude of the decrease in intraocular pres-
sure (IOP) after the intervention relative to the baseline. 
The principal component regression method was used to 
develop regression models predicting the hypotensive  
effect of treatment.

RESULTS. An innovative step-by-step algorithm for choos-
ing a treatment method for PAC (LE or LPI) has been devel-
oped. The first step is to measure and take into account 4 
clinical and anatomical parameters of the patient: gender, 
IOP, axial length of the eye (AL), and anterior chamber depth 
(ACD). The second step is to calculate the predicted differ-
ence in hypotensive effect (Ind_Short) using the formula 
Ind_Short=B0+B1·Gender+B2·IOP+B3·AL+B4·ACD, where B0=16.8; 
B1=-0.28; B2=0.24; B3=-0.65; B4=-2.36; male gender is 0 (zero) 
and female gender is 1. The third step is to compare the 
obtained result with zero: LPI is the preferred method if 
Ind_Short is less than 0, otherwise LE.

CONCLUSION. The developed step-by-step algorithm in-
volving the use of machine learning methods allows a perso-
nalized approach to the treatment of primary angle closure.

KEYWORDS: primary angle closure, SS-OCT, lens extrac-
tion, laser peripheral iridotomy, machine learning, principal 
component regression method.

(ПЛИТ), а в каких — ленсэктомию (ЛЭ) (в том 
числе прозрачного хрусталика) с имплантацией 
интраокулярной линзы (ИОЛ) [5]? Очевидно, что 
ответ на этот вопрос лежит в области персонализи-
рованной медицины.

Выбор метода лечения первичного закрытия 
угла (ПЗУ) передней камеры глаза с учетом индиви-
дуальных исходных клинико-анатомических пара-
метров пациента возможен с применением методов 
машинного обучения, являющихся эффективным  

Курышева Н.И., Померанцев А.Л., Родионова О.Е., Шарова Г.А.
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в мезопических условиях по данным оптической 
биометрии (AL-Scan, NIDEK, Japan), а также паци-
ентов, использующих лекарственные препараты, 
вызывающие сужение зрачка.

Все пациенты были рандомизированы в две 
группы. Если оба глаза подходили для исследова-
ния, то включали только правый глаз. В первой 
группе (30 глаз) выполнена ЛЭ с имплантацией 
ИОЛ, во второй группе (30 глаз) выполнена ПЛИТ.

Всем пациентам до и после лечения в срок  
4 недели выполнено: авторефрактометрия (авто-
рефрактометр RT-5100 «NIDEK», Япония), визо-
метрия (проектор знаков CP-770 «NIDEK», Япо-
ния), тонометрия (Ocular Response Analyzer, ORA, 
«Reichert», США), гониоскопия (гониолинза VG4LNF 
«VOLK», США), оптическая биометрия, вклю-
чая длину передне-заднего отрезка (ПЗО) глаза 
(AL-Scan, «NIDEK», Япония), статическая автомати-
ческая периметрия (САП) (Humphrey Field Analyzer 
HFA-II 750i, «CarlZeiss», Германия, программа SITA 
Standard 24-2), биомикроскопия (щелевая лампа SL 
1800 «NIDEK», Япония), офтальмоскопия (бескон-
тактная линза 90 D «Volk Optical», США), оптиче-
ская когерентная томография (ОКТ) с технологией 
Swept Source (SS-ОСТ) заднего и переднего отрезка 
(Revo NX130 «Optopol», Польша).

Измерение роговично-компенсированного вну-
триглазного давления (ВГДрк) проводилось в один 
и тот же временной период — с 10.00 до 12.00. 
Гониоскопия выполнялась в темной комнате при 
взгляде пациента прямо, во всех квадрантах оцени-
валась степень открытия УПК по Шафферу. Для оцен-
ки наличия периферических передних гониосинехий 
выполнялась гониоскопия с компрессией. Опреде-
ление наличия/отсутствия ГОН осуществлялось на 
основе данных САП, SS-OCT и офтальмоскопии.

Измерение параметров углов передней камеры 
(УПК), освещенных нами ранее [17, 18] проводи-
лось на SS-OCT c модулем для переднего сегмента 
глаза (AS-OCT). Ширина поперечного горизонталь-
ного сканирования передней камеры в 16 мм обе-
спечивала расчет следующих параметров: глубины 
передней камеры (ГПК), высоты свода хрусталика 
(Lens Vault, LV), кривизны радужной оболочки (Iris 
Curvature, ICurv), толщины радужки в 750 мкм от 
склеральной шпоры (Iris Thickness, IT750). В режи-
ме одиночного вертикального скана длиной 4 мм 
измерялись параметры верхнего и нижнего УПК: 
дистанция открытия УПК в 500 мкм от склераль-
ной шпоры (AOD500), дистанция открытия УПК 
в 750 мкм от склеральной шпоры (AOD750), пло-
щадь иридотрабекулярного пространства (TISA500 
и TISA750).

Исследование толщины хориоидеи (ТХ) в маку-
ле выполнено в режиме одиночного вертикального 
и горизонтального сканов шириной 12 мм с цен-
трированием в фовеа. ТХ измерялась в 13 точках 
в зоне 6×6 мм по описанной нами ранее методике 

средством персонализированной медицины [6, 7]. 
Известно, что методы машинного обучения исполь-
зуются в исследованиях, посвященных выявлению 
подозрения на первичное закрытие угла (ППЗУ) 
[8], в диагностике [9, 10] и лечении глаукомы [11]. 
В большинстве случаев [6, 11] для анализа дан-
ных используются методы классификации [12], 
при которых независимо от рассматриваемой про-
блемы, результатом является отнесение пациента  
к определенной группе, например, больных или здо-
ровых, или к нескольким группам с разной степе-
нью тяжести заболевания. С точки зрения машин-
ного обучения это качественный анализ [12].

В настоящем исследовании планируется исполь-
зование количественных прогностических моделей 
двух методов лечения ПЗУ (ПЛИТ и ЛЭ), учитываю-
щих индивидуальные параметры пациента. Данное 
исследование является продолжением серии работ 
в рамках проекта, посвященного изучению эффек-
тивности лечения ПЗУ с помощью методов машин-
ного обучения [13, 14, 15].

Цель исследования — разработать персонали-
зированную методику выбора метода лечения ПЗУ  
на основе сравнения прогноза гипотензивного 
эффекта ПЛИТ и ЛЭ.

Материал и методы
Исследование выполнено в соответствии с эти-

ческими принципами, заложенными Хельсинк-
ской Декларацией и отраженными в правилах каче-
ственной клинической практики (GCP) и норматив-
ных требованиях. Исследование включило в себя 
60 пациентов европеоидной расы в возрасте от 41 
до 80 лет, обследованных с января 2019 по декабрь 
2021 г.

Критерии включения: пациенты с ПЗУ с ВГД до 
30 мм рт.ст. Диагноз ПЗУ устанавливался на осно-
вании иридотрабекулярного контакта (ИТК) более 
180° без признаков глаукомной оптической ней-
ропатии (ГОН), но в сочетании повышенным ВГД 
и/или периферическими передними гониосине-
хиями [2]. В исследование включались пациен-
ты с прозрачным хрусталиком, либо с начальны-
ми помутнениями согласно классификации LOCS 
III (Lens Opacities Classification System) в ядре до 
NC2 (Nuclear Color/ Opalescence) и/ или в кортексе 
до С2 (Cortical) и/или вдоль задней капсулы до P2 
(Posterior Subcapsular) на основании данных биоми-
кроскопии [16].

Критерии исключения: недостаточно прозрач-
ные оптические среды глаза отсутствие устойчивой 
фиксации, медикаментозный миоз, хирургические 
операции на органе зрения в анамнезе, включая 
лазерные, наличие хронических системных ауто-
иммунных и нейродегенеративных заболеваний, 
сахарного диабета. Мы не включали в исследова-
ние пациентов с диаметром зрачка менее 3,0 мм  
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[19]. Пациентам, получавшим гипотензивное лече-
ние в группе ПЗУ, перед проведением SS-OCT было 
рекомендовано за неделю до планируемого обсле-
дования отказаться от закапывания гипотензивных 
капель (эффект «вымывания»).

ЛЭ с имплантацией однофокальной либо муль-
тифокальной ИОЛ выполнялась в соответствии  
с рефракцией цели. ПЛИТ выполнялась на YAG-
лазере Optimis II («Quantel Medical», France) по стан-
дартной методике [20].

Под гипотензивным эффектом операции пони-
мали снижение ВГД (ΔВГД) после вмешательства 
относительно исходного.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием стандартно-
го пакета программ статистического анализа «IBM 
SPSS Statistics» for Windows, version 26.0. Armonk, 
NY: IBM Corp. Зависимые группы с ненормальным 
распределением сравнивались с помощью непа-
раметрического критерия Вилкоксона (Wilcoxon's 
signed-rank test). Независимые группы с ненор-
мальным распределением сравнивались с помо-
щью теста Mann-Whitney. Показатели со значением 
p-value<0,05 считались статистически значимыми.

Методы машинного обучения
В исследовании использовались методы машин-

ного обучения, позволяющие анализировать много-
мерные данные [21–23].

Для подтверждения сопоставимости групп до 
лечения использовался метод одноклассовой клас-
сификации [24], в частности, метод одноклассо-
вой классификации Data Driven Soft Independent 
Modeling of Class Analogy (DD-SIMCA) [25].

Для разработки регрессионных моделей, про-
гнозирующих гипотензивный эффект лечения, 
был применен метод регрессии на главные компо-
ненты (РГК) [21]. Матрица предикторов X вклю-
чает анатомо-топографические характеристики 
глаз до лечения. За вектор откликов приняты зна-
чения ВГД, рассчитанные как разница между ВГД 
до и после лечения: ΔВГД=ВГДдо–ВГДпост. Провер-
ка моделей проводилась с использованием метода 
Procrustes Cross Validation [26]. Точность прогнози-
рования оценивалась с использованием среднеква-
дратичной ошибки

в методе регрессии на главные компоненты и разра-
ботанных для ЛЭ и ПЛИТ, были приравнены, полу-
чена гиперплоскость, описываемая уравнением:

рассчитанной как для калибровочного (RMSEC), так 
и для проверочного (RMSECV) наборов. Определе-
ние выбросов выявлялось с использованием метода 
О.Е. Родионовой и А.Л. Померанцева (2020) [23].

Для разработки критерия выбора лечения 
использовались обычные алгоритмы линейной 
алгебры. Два линейных уравнения, используемых  

(1)

где А — параметры, определяющие положение 
гиперплоскости, а х — клинико-анатомические 
показатели каждого пациента. Построенная модель 
имеет важное теоретическое значение, однако, ее 
использование с применением полного набора из  
37 клинико-анатомических показателей (возраст, 
пол, сфероэквивалент, острота зрения с максималь-
ной коррекцией и без, ВГД, наличие/отсутствие 
начальной катаракты, ТХ в макуле в 13 точках, ПЗО, 
ГПК, LV, ICurv и IT750 в назальном и темпоральном 
секторах, AOD500, AOD750, TISA500, TISA750, сте-
пень открытия угла по Шафферу в верхних и нижних 
секторах) является затруднительным с практической 
точки зрения. Поэтому с помощью РГК была разра-
ботана короткая модель для выбора метода лечения, 
не уступающую полной модели по точности:

Ind_Short=B0+B1·Пол+B2·ВГД+B3·ПЗО+B4·ГПК

Результаты
Сопоставимость групп с ПЗУ до ЛЭ и ПЛИТ дока-

зана нами ранее [13]. После ПЛИТ ВГД снизилось  
с 24,6±2,1 мм рт.ст. до 19,7±0,8 мм рт.ст. (p=0,000), 
а после ЛЭ — с 25,5±2,3 мм рт.ст. до 17,2±1,19 мм рт.ст. 
(p<0,001). Постоперационный офтальмотонус в груп-
пе ЛЭ был достоверно ниже (p<0,001) при исход-
ной сопоставимости данного параметра до лечения 
(p=0,765).

В обеих группах отмечалось снижение количе-
ства местных гипотензивных препаратов, но лишь 
в группе ЛЭ значения были достоверны. До ПЛИТ —  
0,60±0,5, после ПЛИТ — 0,43±0,50 (p=0,317).  
До ЛЭ — 0,63±0,49, после ЛЭ — 0,07±0,25 (p<0,001). 
До лечения параметры были сопоставимы (p=0,792).

Сравнительные результаты ПЛИТ и ЛЭ подробно 
изложены нами ранее в предыдущем исследовании 
[14].

Построение моделей прогнозирования 
гипотензивного эффекта (ΔIOP) ЛЭ и ПЛИТ

Для обоих способов лечения с помощью метода 
РГК построены модели прогнозирования величины 
ΔВГД, основанные на 37 клинико-анатомических 
показателях. 37 параметров включали: возраст, 
пол, сфероэквивалент, острота зрения с максималь-
ной коррекцией и без, ВГД, наличие/отсутствие 
начальной катаракты, толщину хориоидеи в макуле 
в 13 точках, ПЗО, глубину передней камеры, высо-
ту свода хрусталика, кривизну радужки и ее толщи-
ну в 750 мкм от склеральной шпоры в назальном  
и темпоральном секторах, AOD500, AOD750, TISA500, 

(2)
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TISA750, степень открытия угла по Шафферу в верх-
них и нижних секторах.

Для прогнозирования результатов лечения по 
методу ЛЭ была построена модель (ЛЭ-модель), 
которая использует 2 Principal Components (PC), 
при этом погрешность калибровки RMSEC = 0,79, 
а валидации RMSECV = 0,87. А для предсказания 
результатов по методу ПЛИТ построена ПЛИТ-
модель с 2 PC, в которой погрешность калибров-
ки RMSEC = 0,39, а валидации RMSECV = 0,41. 
Прогнозируя результаты лечения с помощью ЛЭ-  

и ПЛИТ-моделей, можно предсказать результат при-
менения ЛЭ к пациентам из группы ПЛИТ и наобо-
рот (рисунок).

При сопоставлении гипотетического изменения 
офтальмотонуса в случае выполнения ЛЭ пациен-
там в группе лазерной иридотомии с фактическим, 
продемонстрировано, что у большинства из них 
ВГД снизилось бы в большей степени (рисунок).  
А для большинства пациентов группы ЛЭ снижение 
ВГД было бы меньше при применении ПЛИТ, кроме 
отдельных пациентов с наличием гониосинехий.

Рис. Предиктивный расчет изменения офтальмотонуса в группе ЛЭ (А), если бы этим пациентам была выполнена 
ПЛИТ и в группе ПЛИТ (Б), если бы этим пациентам была выполнена ЛЭ. Синие метки — фактическая ΔВГД; красные 
метки — прогнозируемая ΔВГД.

Fig. Predictive calculation of IOP changes for the LE group (A) if these patients had instead undergone LPI, and for the LPI 
group (Б) if these patients had instead undergone LE. Blue marks are actual ΔIOP; red marks are predicted ΔIOP.
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Выбор метода лечения
Прогнозируя результаты лечения с помощью 

ЛЭ- и ПЛИТ-моделей, можно оценить, насколько  
в каждом конкретном случае снизится ВГД при том 
и другом методе, и далее решить, достаточно ли 
этого для конкретного пациента.

Для принятия решения о выборе метода лече-
ния не обязательно вычислять прогнозируемые 
величины ΔВГД для каждого метода, а достаточно 
знать величину разницы:

             Ind=ΔВГД (ЛЭ)–ΔВГД (ПЛИТ)

Используя уравнение (1) и уравнение (2), пред-
ставленные в разделе «Материалы и методы», опре-
делены значимые переменные.

Отбор переменных осуществлялся стандарт-
ным способом [22], в котором значимость перемен-
ной определялась по изменению значений RMSEC 
и RMSECV до и после удаления исследуемой пере-
менной. Если оба значения менялись незначитель-
но (критерий Фишера, р=0,05), то эта переменная 
удалялась, в противном случае сохранялась. Эта 
модель основана на измерении всего 4 параме-
тров, выбранных с учетом доступности измерения  
в рутинной клинической практике:

Ind_Short=B0+B1·Пол+B2·ВГД+B3·ПЗО+B4·ГПК,

где B0=16,8; B1=-0,28; B2=0,24; B3=-0,65; B4=-2,36; 
мужской пол — значение 0 (ноль), женский пол — 
значение 1.

Результат Ind_Short показывает количественное 
преимущество одного метода над другим. Напри-
мер, если Ind_Short=3, то применение ЛЭ приведет 
к снижению ВГД, которое на 3 мм рт.ст. больше, чем 
применение ПЛИТ. Если же Ind_Short=-3, то пока-
зано использование ПЛИТ, потому что результат ЛЭ 
будет на 3 мм рт.ст. меньше. Точность оценки инди-
катора Ind_Short составляет 1 мм рт.ст., поэтому 
область Ind_Short<1 рекомендуется рассматривать 
как «серую зону», где ни один метод не имеет пре-
имущества.

Эта модель позволяет врачу составить индиви-
дуальный план лечения для каждого пациента сле-
дующим образом: если Ind<0, то предпочтитель-
ным является метод ПЛИТ, в противном случае — 
метод ЛЭ.

Предлагается следующий инновационный по- 
шаговый алгоритм действий:

1. Измерить и учесть четыре клинико-анатоми-
ческих параметра пациента: пол, ВГД, ПЗО, ГПК.

2. Рассчитать показатель разницы прогнозиру-
емого гипотензивного эффекта (Ind_Short), исполь-
зуя соответствующую математическую модель  
Ind_Short=B0+B1·Пол+B2·ВГД+B3·ПЗО+B4·ГПК.

3. Сравнить полученный результат с нулем.

4. Выбрать метод лечения.

Обсуждение
В настоящем исследовании впервые примене-

но количественное прогнозирование гипотензив-
ного эффекта ЛЭ и ПЛИТ при ПЗУ на основе мето-
дов машинного обучения и предложен инновацион-
ный пошаговый алгоритм действий, позволяющий 
врачу составить индивидуальный план лечения для 
каждого пациента с учетом его клинико-анатомиче-
ских параметров.

Также предложена упрощенная (короткая) 
модель выбора метода лечения, не уступающая пол-
ной пошаговой модели по точности, основанная 
вместо 37 параметров всего на 4, выбранных с уче-
том доступности измерения в реальной (рутинной) 
клинической практике: пол, ВГД, ПЗО, ГПК.

Обсуждая представленные результаты, следу-
ет подчеркнуть, что одной из современных особен-
ностей медицинской практики является совершен-
ствование лечебного процесса от традиционного 
клинического к персонализированному. При этом 
ведущим направлением в современной парадигме 
персонализированной медицины признается раз-
работка количественных предикторов, поскольку 
именно на них опирается стратегия выделения раз-
личных категорий пациентов, для которых стан-
дартная тактика лечения не будет успешной. Важно 
отметить, что критерии индивидуального подхода 
изначально носили эмпирический характер, в то 
время как основы персонализированной медицины 
предполагают применение научно-обоснованных 
предикторов индивидуализации [27].

Использование методов машинного обучения 
дает преимущество перед традиционными подхо-
дами, обеспечивая анализ сложных многомерных 
данных со множеством переменных. Машинное 
обучение позволяет выбирать методы, обеспечива-
ющие эффективное лечение конкретного пациента, 
а не групп пациентов.

Отсутствие литературных данных о приме-
нении методов математического моделирования 
на основе машинного обучения в области оценки 
эффективности лечения ПЗУ инициировали насто-
ящее исследование.

Сопоставляя гипотетическую ΔВГД в случае 
выполнения ЛЭ пациентам в группе ПЛИТ с фак-
тической, мы пришли к выводу, что у большинства 
из них ВГД снизилось бы в большей степени (рису-
нок). А при сопоставлении гипотетической ΔВГД  
в случае выполнения ПЛИТ в группе ЛЭ в большин-
стве случаев был бы достигнут меньший гипотен-
зивный эффект (рисунок). Однако у больных с гони-
осинехиями как ПЛИТ, так и ЛЭ менее эффективны 
в отношении снижения ВГД. Известно, что экстрак-
ция хрусталика на фоне гониосинехиообразования 
ожидаемо не приводит к уменьшению иридотрабе-
кулярного контакта, поэтому в таких случаях необ-
ходима ЛЭ с гониосинехиолизисом [28].

Курышева Н.И., Померанцев А.Л., Родионова О.Е., Шарова Г.А.
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Ограничением проведенного исследования явля-
ется то, что представленные математические модели 
основаны на сравнительно небольших наборах дан-
ных (60 глаз), что может влиять на точность модели-
рования. Для дальнейшего применения необходимо 
увеличивать выборку и уточнять модели.

Таким образом, использование пошагового 
алгоритма на основе машинного обучения позво-
ляет выбрать метод лечения ПЗУ для конкретного 
больного. Кроме того, примененные нами методы 

машинного обучения открывают новые возможно-
сти изучения патогенеза ПЗУ.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить диагностическую эффективность анке-

тирования в комплексе с тонометрией на первом этапе 
скрининга для раннего выявления пациентов с глаукомой.

МЕТОДЫ. Проанализирована группа из 640 человек, 
обратившихся для измерения ВГД. Все заполняли анкету, 
направленную на выявление факторов риска глаукомы, 
проводилась бесконтактная тонометрия (Reichert 7 CR). 
Из них у 238 человек зафиксирован нормальный уро-
вень ВГД и отсутствие факторов риска. Остальные 402 
человека (с повышенным ВГД и/или наличием факторов 
риска — 4 балла и более по анкете) прошли углубленное 
обследование, включающее тонометрию различными 
методами, периметрию Pulsar, оптическую когерентную 
томографию заднего отрезка глаза с анализом комплек-
са ганглиозных клеток, осмотр офтальмолога. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. На этапе доврачебной тонометрии ВГД 
21 мм рт.ст. и ниже зафиксировано у 216 человек (53,7%), 
22–28 мм рт.ст. — у 139 (34,5%), 29 мм рт.ст. и выше — у 47 
(11,6%). При углубленном обследовании ВГД до 21 мм рт. ст. 
выявлено у 151 человека (37,5%), 22–28 мм рт.ст. — у 214 
(53,2%), 29 мм рт.ст. и выше — у 37 (9,2%). Из 402 обследо-

ванных диагноз глаукомы установлен у 178 пациентов 
(44,1%), подозрение на глаукому/офтальмогипертензия —  
у 139 (34,5%), у 85 (21,1%) данных за глаукому не выявле-
но. При этом среди 186 человек с повышенным ВГД без 
факторов риска глаукома была выявлена в 30,5%, случа-
ев, а подозрение на глаукому/офтальмогипертензия —  
в 14,9% случаев. Всего из 640 человек, обратившихся  
в кабинет доврачебной тонометрии, глаукома выявлена 
у 178 (27,8%), а подозрение на глаукому/офтальмогипер-
тензия — у 139 (21,7%). Начальная глаукома выявлена  
в 94 случаях (52,8%), развитая — в 63 (35,5%) и далекоза-
шедшая — в 21 (11,7%). Среди лиц, отобранных для углу-
бленного обследования по результатам анкетирования, 
далекозашедшей стадии глаукомы выявлено не было. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Использование анкетирования в до- 
полнение к доврачебной тонометрии повысило выяв-
ляемость глаукомы с 30,5% до 44,4%, а группа пациентов  
с подозрением на глаукому/офтальмогипертензией уве-
личилась с 14,9% до 34,3%.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, тонометрия, скрининг, 
анкетирование.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate the diagnostic effectiveness of 

questionnaires in combination with tonometry at the first 
stage of screening for early detection of glaucoma.

METHODS. The study analyzed a group of 640 people 
who applied for intraocular pressure (IOP) measurement. 
All subjects filled out a questionnaire aimed at iden-
tifying risk factors for glaucoma, and had non-contact 
tonometry (Reichert 7 CR) measurement taken. Of these, 
238 people had normal IOP level and no risk factors. The 
remaining 402 people (with elevated IOP and/or risk fac-
tors — 4 points or more on the questionnaire) underwent 
a comprehensive examination, including tonometry using  
various methods, Pulsar perimetry, optical coherence 
tomography of the posterior segment of the eye with 
analysis of the ganglion cell complex, ophthalmologist's 
examination.

RESULTS. At the stage of pre-medical tonometry, IOP  
of 21 mm Hg and below was recorded in 216 people 
(53.7%), 22–28 mm Hg — in 139 (34.5%), 29 mm Hg and 
above — in 47 (11.6%). During a comprehensive exami-
nation, IOP up to 21 mm Hg was detected in 151 people  
(37.5%), 22–28 mm Hg — in 214 (53.2%), 29 mm Hg and above — 

in 37 (9.2%). Of the 402 examined, glaucoma was diagnosed 
in 178 patients (44.1%), glaucoma/ocular hypertension was 
suspected in 139 (34.5%), and in 85 (21.1%) no glaucoma-
specific data was found. At the same time, among 186 
people with elevated IOP without risk factors, glaucoma 
was detected in 30.5% of cases, and glaucoma/ocular 
hypertension was suspected in 14.9% of cases. In total,  
of the 640 people who applied to the pre-medical tono-
metry measurement, glaucoma was detected in 178 (27.8%), 
and glaucoma/ocular hypertension was suspected in 139 
(21.7%). Early glaucoma was detected in 94 cases (52.8%), 
moderate glaucoma in 63 (35.5%), and advanced glaucoma 
in 21 (11.7%). No cases of advanced glaucoma were detected 
among those selected for a comprehensive examination 
based on the results of the questionnaire.

CONCLUSION. The use of questionnaires in addition to 
pre-medical tonometry increased the detection rate of 
glaucoma from 30.5% to 44.4%, and the group of patients 
with suspected glaucoma/ocular hypertension increased 
from 14.9% to 34.3%.

KEYWORDS: glaucoma, tonometry, screening, question-
naire survey.

Глаукома является хроническим прогрессирую-
щим заболеванием, которое без вовремя нача-
того адекватного лечения приводит к необра-
тимой слепоте. Глаукомная оптическая нейро-

патия (ГОН) до сих пор остается одной из главных 
офтальмологических причин первичной инвалидно-
сти во всем мире, сохраняя в РФ лидирующее место 
на протяжении многих лет среди главных причин 
необратимой слепоты [1]. Распространенность пер-
вичной инвалидности вследствие глаукомы выросла 
практически в 9 раз — с 0,04 до 0,35 на 1 000 взрос-
лого населения, при этом в различных регионах РФ 
показатели значительно варьируют. Одной из глав-
ных причин частой инвалидности по глаукоме явля-
ется поздняя диагностика этого заболевания [2].

Для ранней диагностики необходим скрининг — 
методический подход, используемый для массового 
обследования населения с целью выявления опре-
деленного заболевания или поиска факторов риска, 
способствующих развитию этого заболевания. Во 
время скринингового обследования производят 
отбор лиц клинически бессимптомных групп, нуж-
дающихся в дальнейшем более углубленном этапе 
диагностики [3]. 

Для эффективного скрининга любого хрониче-
ского заболевания необходим диагностический метод 
исследования, который является высокочувствитель-
ным и высокоспецифичным, экономически доступ-
ным, простым в исполнении и понимании, имеет 
быструю и хорошую воспроизводимость [4, 5]. 

Ободова К.В., Стренёв Н.В.
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ризации взрослого населения при условии включе-
ния дополнительного вопроса о наследственной отя-
гощенности по глаукоме [7]. В 2013 г. Балалин С.В., 
Гущин А.В. предложили способ скрининг-тестирова-
ния для ранней диагностики глаукомы. Для первого 
этапа отбора пациентов они использовали скринин-
говый опросник для выявления факторов риска глау-
комы. В случае принадлежности респондента к груп-
пе риска по глаукоме, если диагноз глаукомы ранее 
не устанавливался, предлагали пройти второй этап 
исследования — русифицированную компьютер-
ную версию кампиметрии по B. Damato et al. Авто-
ры пришли к выводам о достаточно высоком каче-
стве тестирования по описанной методике [11]. Вме-
сте с тем метод требует специального оборудования  
и значительных затрат времени.

На наш взгляд, адекватной схемой скрининга 
на глаукому является отбор лиц с факторами риска 
с минимальными затратами (тонометрия, анкети-
рование) на первом этапе и полное офтальмологи-
ческое обследование отобранной группы на втором 
этапе. Схема разработана и внедрена в отделении 
диагностики и лечения глаукомы АО «Екатерин-
бургский центр МНТК «Микрохирургия глаза».

Цель — оценить диагностическую эффектив-
ность анкетирования в комплексе с тонометрией 
на первом этапе скрининга для раннего выявления 
пациентов с глаукомой.

Материал и методы
Исследование выполнено на базе консультатив-

но-диагностической поликлиники Екатеринбург-
ского центра МНТК «Микрохирургия глаза».

Для контроля внутриглазного давления в кабинет 
доврачебной тонометрии обратились 640 человек  
в возрасте от 32 до 88 лет (в среднем 60,5±27,7 лет), 
мужчин 40,5%, женщин 59,5%.

В основном это были лица без жалоб со сторо-
ны органа зрения, но информированные об имею-
щихся факторах риска — неблагоприятной наслед-
ственности по глаукоме, повышенных значениях 
ВГД в анамнезе.

Всем обследуемым было выполнено бескон-
тактное измерение ВГД на приборе Reichert 7CR 
(Reichert, США), учитывающем биомеханические 
свойства роговицы. Учитывались значения IOPcc 
(роговично-компенсированное ВГД) с достоверно-
стью 7 и выше. Обследуемые также заполняли скри-
нинговый опросник (табл. 1). 

По результатам анкетирования и уровню ВГД был 
проведен отбор обследуемых на углубленное офталь-
мологическое обследование. Показания к обследо-
ванию и сроки его проведения определялись по сле-
дующему алгоритму (табл. 2). Лица, имеющие ВГД  
не выше 21 мм рт.ст. и набравшие не более 3 баллов 
по результатам анкетирования (238 человек), углу-
бленному обследованию не подлежали.

Ранее для скрининга на глаукому использовали 
измерение внутриглазного давления (ВГД), одна-
ко, этот метод не обладает достаточной чувстви-
тельностью. По данным R.A. Harper et al. [6], чув-
ствительность тонометрии при отборе пациентов 
с ВГД более 21 мм рт.ст. оценивается в 50% при 
специфичности 97%. Поэтому современный поря-
док проведения профилактического медицинско-
го осмотра и диспансеризации при глаукоме пред-
полагает изменение базового принципа скрининга 
глаукомы: переход от модели массового скрининга 
с применением тонометрии, обладающей высоким 
процентом ошибок, к целевому скринингу с приме-
нением расширенного комплекса диагностических 
методик. Применение такого комплекса в группе 
пациентов с высоким риском развития глаукомы 
является доказанной на масштабных эпидемиоло-
гических исследованиях эффективной альтерна-
тивой массовому скринингу с применением теста, 
обладающего высоким риском ложноотрицатель-
ных и ложноположительных ошибок [7].

Поиски диагностических методик продолжа-
ются. Так, в 2003 году на первой согласительной 
встрече Международной глаукомной ассоциации 
(AIGS) и в 2007 году в рамках Всемирного конгрес-
са по глаукоме рассматривались вопросы перспек-
тивы диагностических возможностей новых мето-
дов периметрии — Short Wave Automated Perimetry 
(SWAP) и FDT. Авторы пришли к выводам, что FDT-
периметрия может использоваться в скрининге на 
глаукому и, возможно, будет полезна для монито-
ринга поля зрения при глаукоме [8, 9]. 

Также в литературе имеются данные о целе-
вом скрининге на глаукому, который подразумева-
ют углубленное офтальмологическое обследование 
пациентов с установленными факторами риска по 
развитию глаукомной оптической нейропатии. Так, 
в Швеции в 1992–1997 гг. был проведен широкомас-
штабный скрининг на глаукому с участием более 
40  000 человек. В группе целевого скрининга для 
дальнейшего комплексного обследования на глау-
кому вошли пациенты, у которых был положитель-
ный результат скрининга хотя бы по одному из этих 
критериев: ВГД выше нормы как минимум в одном 
глазу; предполагаемые или явные признаки ГОН; 
изменения в состоянии слоя нервных волокон сет-
чатки и/или кровоизлияния на ДЗН, определяемые 
по снимкам глазного дна; псевдоэксфолиативный 
синдром; подтвержденный диагноз глаукомы по 
крайней мере у одного родственника первой линии 
родства. В результате исследования было показано, 
что скрининг населения может снизить инвалид-
ность по глаукоме примерно на 50% [10].

Однако эти подходы предполагают использова-
ние дорогостоящих и затратных по времени мето-
дик. Национальное руководство по глаукоме указы-
вает, что формирование целевой группы возможно 
с использованием анкеты первого этапа диспансе-
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Таблица 1. Анкета для выявления факторов риска глаукомы. 
Table 1. The questionnaire used to identify risk factors for glaucoma.

Вопрос / Question Варианты ответа, количество баллов 
Answer, number of points

1. Есть ли у ваших кровных родственников ГЛАУКОМА (заболевание,  
при котором происходит повышение внутриглазного давления  
и атрофия зрительного нерва, слепота)

Да — 6 баллов 
Нет — 0 баллов 

1. Do any of your blood relatives have GLAUCOMA (a disease that causes 
increased intraocular pressure and atrophy of the optic nerve, blindness)?

Yes — 6 points 
No — 0 points

2. К какой возрастной группе Вы относитесь? 
39 лет и младше — 0 баллов 

40–59 лет — 1 балл 
60 лет и старше — 2 балла

2. To which age group do you belong?
 39 years old and younger — 0 points 

40–59 years — 1 point 
60 years and older — 2 points

3. Говорили ли Вам ранее, что у Вас повышенные цифры внутриглазного 
давления и Вам рекомендовано обследование у офтальмолога?

Да — 6 баллов 
Нет — 0 баллов

3. Have you ever been told that you have high intraocular pressure  
and have been recommended to see an ophthalmologist?

Yes — 6 points 
No — 0 points

4. Бывают ли у Вас приступы сильной боли в глазах, отдающей  
в висок, надбровную дугу, с радужными кругами перед глазами,  
приступами тошноты?

Да — 6 баллов 
Нет — 0 баллов

4. Do you ever have attacks of severe eye pain radiating to the temple, 
supraorbital arch, with halos before the eyes, and bouts of nausea?

Yes — 6 points 
No — 0 points

5. Есть ли у Вас миопия высокой степени (близорукость минус 6 диоптрий 
и выше)?

Нет — 0 баллов 
Да — 2 балла

5. Do you have high myopia (nearsightedness of -6 diopters or more)? No — 0 points 
Yes — 2 points

6. Какой у вас цвет глаз? Коричневый, темный — 1 балл 
Голубой — 0 баллов

6. What is your eye color? Brown, dark — 1 point 
Blue — 0 points

7. Вы страдаете мигренью? Нет — 0 баллов 
Да — 1 балл

7. Do you suffer from migraines? No — 0 points 
Yes — 1 point

8. Ваше обычное артериальное давление?
120–130/70–80 — 0 баллов 

110–70/70–50 — 2 балла 
140/90 и выше — 1 балл

8. What is your usual blood pressure?
120–130/70–80 — 0 points 
110–70/70–50 — 2 points 

140/90 and above — 1 point

В результате были отобраны 402 человека в воз-
расте от 50 до 77 лет (в среднем 64,3±13,3 года), 
мужчин было 154 (38,3%), женщин — 248 (61,7%). 
По результатам доврачебной тонометрии ВГД не 
выше 21 мм рт.ст. имели 216 человек (53,7%), 22 — 
28 мм рт.ст. — 139 человек (34,6%), 29 мм рт.ст.  
и выше — 47 человек (11,7%). Таким образом,  
216 человек (более половины) были отобраны для 
углубленного обследования исключительно по 
выявленным факторам риска. В исследуемую груп-
пу не вошли пациенты с ранее установленным диа-
гнозом глаукомы. 

Отобранным лицам было проведено углублен-
ное офтальмологическое обследование. Рутин-
ные методы включали визометрию, тонометрию, 
кератопахиметрию, периметрию, биомикроско-
пию переднего отрезка, гониоскопию, биомикро-
офтальмоскопию. Тонометрия на этом этапе иссле-
дования проводилась, как правило, не менее чем 
двумя приборами из используемых в поликлини-
ке (индукционный тонометр iCare TA01i, Tiolat OY, 
Финляндия; динамический контурный тонометр 
Pascal, SMT Swiss Microtechnology AG, Швейцария; 
анализатор биомеханических свойств глаза ORA, 

Ободова К.В., Стренёв Н.В.
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Reichert, США). Приборы для измерения ВГД под-
бирались индивидуально каждому пациенту в зави-
симости от центральной толщины роговицы, опе-
раций на роговице и травм в анамнезе и других 
обстоятельств. Функциональные дефекты, ассоци-
ированные с ГОН, выявляли с помощью стандар-
тизированной автоматической периметрии (HFA 
II 745i, Carl Zeiss Meditec, Германия) по програм-
ме 24-2 с использованием алгоритма SITA Standard 
или Pulsar-периметрии (Octopus 600, Haag-Streit 
Diagnostics, Швейцария) по программе G (глауко-
ма) с использованием стратегии TOP. Морфологи-
ческие изменения диска зрительного нерва и слоя 
нервных волокон сетчатки выявляли с помощью 
оптической когерентной томографии, включая 
исследование комплекса ганглиозных клеток (GCC) 
на приборе RTVue 100 (Optovue, США). 

Диагноз глаукомы, подозрения на глаукому 
или офтальмогипертензии устанавливался соглас-
но Клиническим рекомендациям, утвержденным 
Минздравом РФ [2].

Результаты и обсуждение
По данным углубленного офтальмологическо-

го обследования, распределение участников иссле-
дования по уровню ВГД изменилось в сравнении  
с данными доврачебной тонометрии. Значения ВГД 
до 21 мм рт. ст. выявлены у 151 человека (37,5%), 
22–29 мм рт.ст. — у 214 (53,2%), 29 мм рт.ст.  
и выше — у 37 (9,3%) (рис. 1).

Таким образом, при тонометрии более совер-
шенными методами (в сравнении с бесконтактной 
тонометрией) число лиц с нормальными показа-
телями существенно уменьшилось, а с умеренно 
повышенным ВГД увеличилось.

В результате комплексного офтальмологическо-
го обследования 402 пациентов (группа целевого 
скрининга) диагноз глаукомы был установлен у 178 
человек (44,3%), подозрение на глаукому/офталь-

могипертензия — у 139 (34,6%). Стадии глаукомы 
распределились следующим образом: начальная — 
94 человека (52,8%), развитая — 63 (35,5%) и дале-
козашедшая — 21 (11,7%).

У остальных 85 обследованных (21,1%) данных 
за глаукому не выявлено, им рекомендован ежегод-
ный контроль ВГД. 

Среди 186 лиц, отобранных для обследования  
в связи с повышенным ВГД, диагноз глаукома 
был установлен у 123 человек (30,5%), подозре-
ние на глаукому или офтальмогипертензия — у 60 
(14,9%). Начальная глаукома выявлена у 44 чело-
век (24,7%), развитая у 58 (32,5%) и далекозашед-
шая — у 21 (11,7%).

В группе с нормальными цифрами ВГД, но  
с факторами риска (216 человек) диагноз глаукомы 
был поставлен в 55 случаях (13,9%), а подозрение 
на глаукому/офтальмогипертензия — в 77 (19,4%). 

Таблица 2. Алгоритм определения сроков углубленного обследования по результатам  
анкетирования и тонометрии. 

Table 2. The algorithm used for determining the timing of a comprehensive examination  
based on the results of the questionnaire and tonometry.

Сумма баллов / Sum of points ВГД, мм рт.ст. / IOP, mm Hg Сроки обследования / Period of examination

≥6
 ≤21 До 4 месяцев / Up to 4 months

22–28 До 3 месяцев / Up to 3 months
≥29 До 1 месяца / Up to 1 months

4–5
≤21 До 10–12 месяцев / Up to 10–12 months
≥22 До 3–4 месяцев / Up to 13–4 months

0–3
≤21 Повторный скрининг через 12 месяцев 

Repeat screening after 12 months
≥22 До 6 месяцев / Up to 6 months

Рис. 1. Распределение обследуемых по уровню ВГД.

Fig. 1. Distribution of study subjects by IOP level.

Анкетирование и доврачебная тонометрия в ранней диагностике глаукомы
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Рис. 3. Распределение выявленных случаев глаукомы по 
стадиям.

Fig. 3. Distribution of detected cases of glaucoma by stage.

В этой группе пациентов начальная глаукома вы- 
явлена у 50 пациентов (28%), развитая у 5 (2,8%). 
Далекозашедшей стадии обнаружено не было.

Таким образом, выявляемость глаукомы при 
первом этапе обследования в формате тонометрия 
с анкетированием выше, чем при использовании 
только тонометрии (рис. 2).

Кроме того, в целом глаукома достаточно часто 
обнаруживалась в ранних стадиях, особенно при 
использовании на первом этапе анкетирования 
(рис. 3).

Всего из 640 человек, обратившихся в кабинет 
доврачебной тонометрии, глаукома выявлена у 178 
(27,8%), а подозрение на глаукому/офтальмогипер-
тензия — у 139 (21,7%). Распространенность глау-
комы оказалась достаточно высокой по отношению 
к общей распространенности глаукомы в популя-
ции. Это можно объяснить тем, что бо ́льшая часть 
лиц, обращавшихся в кабинет доврачебной тономе-
трии, имела отягощенный наследственный анамнез 
по глаукоме, а также могла иметь в анамнезе повы-
шенное ВГД.

Доля пациентов с подтвержденным диагнозом 
глаукомы после углубленного обследования также 
оказалась существенно выше распространенности 
глаукомы. Это согласуется с приведенными Корне-
евой В.А. и соавт. [12] данными литературы о том, 
что диагноз глаукома подтверждается у 22%...48% 
лиц, направленных из доврачебного звена с подо-
зрением на глаукому. 

Рис. 2. Выявляемость глаукомы при различных вариан-
тах скрининга.

Fig. 2. Detection rate of glaucoma with different screening 
options.

Результаты исследования подтверждают доми-
нирующее в последнее время мнение о том, что 
тонометрия в качестве скрининга глаукомы неэф-
фективна. Одним из способов повышения эффек-
тивности является дополнение тонометрии анкети-
рованием, направленным на выявление факторов 
риска. В нашем исследовании данные анкеты обра-
батывались таким образом, что наличие у обследу-
емого лица хотя бы одного из ключевых факторов 
риска глаукомы (наследственность, повышенные 
значения ВГД в анамнезе) означало отбор на второй 
этап обследования независимо от данных довра-
чебной тонометрии. В результате в обследованной 
группе из 640 человек у 55 была выявлена глаукома 
и у 77 — подозрение на глаукому/офтальмогипер-
тензия, несмотря на нормальные значения ВГД при 
доврачебной тонометрии. Без анкетирования эти 
случаи не были бы выявлены. Значительное количе-
ство (88,2%) случаев глаукомы выявлено в началь-
ной и развитой стадиях.

Заслуживают внимания выявленные различия 
между данными доврачебной тонометрии (бескон-
тактная тонометрия) и значениями ВГД, получен-
ными более совершенными методами в процессе 
углубленного обследования. Оказалось, что бес-
контактная тонометрия, даже с учетом биомехани-
ческих свойств роговицы, недостаточно надежна  
в зоне умеренно повышенного ВГД: значения ВГД  
в пределах 22–29 мм рт.ст. были выявлены в 34% 
случаев по сравнению с 53% при использовании 
других приборов.

Ободова К.В., Стренёв Н.В.
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Заключение
Анкетирование для выявления факторов риска 

глаукомы — простой, быстрый и не требующий 
дополнительных затрат метод, который позволя-
ет выделить среди обследуемых лиц с высоким 
риском развития глаукомы. Он может использо-
ваться с совокупности с доврачебной тонометри-
ей в качестве скринингового метода в ежедневной  
практике. 

Предложенная схема двухэтапного скрининга 
на глаукому, включающая на первом этапе анке-
тирование и доврачебную тонометрию позволила 
после углубленного обследования выявить глауко-
му у 13,9% и взять под наблюдение с подозрением 
на глаукому/офтальмогипертензией 19,4% обсле-
дованных с нормальными данными бесконтактной 
тонометрии. 

В целом по результатам углубленного офтальмо-
логического обследования диагноз первичной гла-
укомы был установлен в 44,1% случаев, а в 34,5% 
случаев было выявлено подозрение на глаукому 
или офтальмогипертензия. Все эти пациенты были 
взяты на диспансерный учет.

Использование анкетирования в совокупности  
с доврачебной тонометрией повысило выявляе-
мость глаукомы с 30,5% до 44,4%, а группа пациен-
тов с подозрением на глаукому/офтальмогипертен-
зией увеличилась с 14,9% до 34,3%.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить гипотензивную эффективность одно-

кратной инстилляции бримонидина 0,15% Purit или фик-
сированной комбинации бримонидина 0,2% и тимолола 
0,5% (ФКБТ) при различных формах глаукомы и офталь-
могипертензии (ОГ).

МЕТОДЫ. В 285 глаз с некомпенсированной глауко-
мой и ОГ инстиллировали бримонидин 0,15% или ФКБТ. 
Инстиллировали бримонидин 0,15%: у пациентов с ОГ, 
начальной и развитой глаукомой, исходно умеренно 
повышенным ВГД (b), впервые выявленной патологией  

без предшествующей терапии. Инстиллировали ФКБТ 
при исходно высоких цифрах офтальмотонуса (с), да- 
лекозашедшей и терминальной стадиях, находящихся 
на терапии. Гипотензивный эффект оценили через  
20 минут. 

Средний возраст больных составил 64,94±0,952 года. 
Преобладали женщины — 62,5%, мужчин было 37,5%.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Максимальная эффективность наблю-
далась в группе 60–79 лет и старше 80 — 27,30±1,1%  
и 32,46±0,9%. Наибольший гипотензивный эффект был 
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при закрытоугольной глаукоме — 31,69±3,5%. При впер-
вые выявленной глаукоме внутриглазное давление 
(ВГД) снизилось на 24,95±1,14%; при добавлении к пред-
шествующей моно- и комбинированной терапии сни-
жение составило 27,48±2,0% и 25,88±2,7% (р=0,64). При 
начальной и развитой стадиях снижение составило 
23,68±1,6%, 26,8±2,3%, соответственно. Максимальный 
эффект (30,64±2,25%) наблюдался при далекозашедшей 
стадии. При более 30 мм рт.ст. снижение составило 
более 30%. 

Гипотензивный эффект от применения ФКБТ был 
вдвое больше, чем от бримонидина — 22,5±0,97% и 33,27± 
1,43%, соответственно (р<0,001). При исходном ВГД более 
30 мм рт.ст. и применении бримонидина 0,15% получи-
ли снижение на 21,32±1,0%; при использовании ФКБТ —  
35±1,55%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Мы рекомендуем применять бримони-
нин 0,15% или ФКБТ при повышенном ВГД при всех ви- 
дах глаукомы и ОГ: для снижения исходного ВГД менее  
30 мм рт.ст. — бримонидин 0,15%, а более 30 мм рт.ст. — 
ФКБТ. Применение обоих препаратов наиболее эффек-
тивно у лиц старше 60 лет. Возможно рекомендовать бри-
монидин 0,15% в качестве стартовой терапии при началь-
ной глаукоме и ОГ с исходным ВГД менее 30 мм рт.ст.

При ВГД более 30 мм рт.ст., далекозашедшей или 
закрытоугольной глаукоме либо при некомпенсирован-
ной на терапии глаукоме предпочтительно назначение 
ФКБТ в силу большего гипотензивного эффекта.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: бримонидин 0,15%, фиксированная 
комбинация бримонидин/тимолол, первичная открыто- 
угольная глаукома, офтальмогипертензия, закрыто-
угольная глаукома, пигментная глаукома.
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В 
мире, по разным данным, наблюдаются от 
80 до 105 миллионов больных глаукомой.  
В России по данным статистики, от глауко-
мы страдает около 1 млн человек (711 паци-

ентов на 100 тыс. населения), а доля слепых и сла-
бовидящих пациентов в структуре первичной инва-
лидности не уменьшается, несмотря на все усилия 
офтальмологической службы [1].

Согласно Национальному руководству по глау-
коме, старт гипотензивной терапии глаукомы начи-
нается с местного медикаментозного лечения [2]. 
Однако даже в случае лазерного или хирургическо-
го вмешательства не всегда удается избежать зака-
пывания капель в составе комплексной терапии 
или в качестве рестарта терапии.

Один из наиболее распространенных на сегод-
няшний день препаратов для местного медика-
ментозного лечения глаукомы — селективный 
α-адреномиметик бримонидин. Он обладает двой-
ным механизмом действия, улучшая отток внутри-
глазной жидкости и снижая ее секрецию [3]. Такой 
механизм действия можно отнести к более физиоло-
гическим и предпочтительным в сравнении с изоли-
рованным угнетением продукции водянистой влаги.

Бримонидин на сегодняшний день показал свою 
эффективность как в монотерапии, так и в составе 
комбинированной терапии [4]. Эффективность бри-
монидина и его фиксированных комбинаций пока-
зана при различных формах глаукомы: первичной 
открытоугольной глаукоме, закрытоугольной гла-
укоме, псевдоэксфолиативной глаукоме, глаукоме 
низкого давления, вторичной стероидной офтальмо-
гипертензии [5].

Помимо того, селективные α-адреномиметики 
зарекомендовали себя как препараты, широко при-
меняющиеся в качестве послеоперационной тера-
пии для купирования реактивной офтальмоги-
пертензии в случае хирургического или лазерного  
вмешательства [6].

Помимо снижения офтальмотонуса, доказано 
их влияние на возможности стабилизации свето-
чувствительности сетчатки [7], возможность вли-
яния на венозную гемоциркуляцию [8], а также 
широко известно их нейропротекторное действие, 
доказанное in vitro и in vivo.

Цель работы — оценить гипотензивную эффек-
тивность однократной инстилляции бримонидина 
0,15% Purit и фиксированной комбинации бримо-
нидина 0,2% и тимолола 0,5% (ФКБТ) при различ-
ных формах глаукомы.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 192 пациен-

тов (285 глаз), обследованных в течение 2022 года 
с диагнозом глаукомы или подозрения на глаукому. 

Критерий включения в исследование — выявлен-
ное при диагностическом обследовании превышение 
средних значений офтальмотонуса, рекомендован-
ных Национальным руководством по глаукоме [2]. 
Данные пациенты получили инстилляцию бримони-
дина 0,15% либо ФКБТ в зависимости от клиниче-
ского течения глаукомы. Ее оценка включала в себя 
исходный уровень внутриглазного давления (ВГД), 
стадию глаукомы, давность верификации диагноза, 
наличие и вид предшествующей терапии, системные 
противопоказания для терапии, возраст пациентов. 

Abstract
PURPOSE. To evaluate the hypotensive efficacy of a single 

instillation of brimonidine 0.15% Purit or a fixed combination 
of brimonidine 0.2% and timolol 0.5% (FCBT) in various forms 
of glaucoma and ocular hypertension (OH).

METHODS. Brimonidine 0.15% or FCBT was instilled in 285 
eyes with uncompensated glaucoma and OH. Brimonidine 
0.15% was instilled in patients with OH, early and moderate 
glaucoma, initially moderately elevated IOP (b), newly 
diagnosed pathology without previous therapy. FCBT was 
instilled in patients with initially high IOP (c), advanced 
and terminal stages, who were on therapy. The hypotensive 
effect was evaluated after 20 minutes. The mean age of the 
patients was 64.94±0.952 years. Women were predominant 
in the study group — 62.5%, men comprised 37.5%.

RESULTS. The maximum efficacy was observed in the 
age group of 60–79 years and over 80 — 27.30±1.1% and 
32.46±0.9%. The greatest hypotensive effect was observed 
in angle-closure glaucoma — 31.69±3.5%. In newly diag-
nosed glaucoma, intraocular pressure (IOP) decreased by 
24.95±1.14%; when added to previous mono- and combina-
tion therapy, the decrease was 27.48±2.0% and 25.88±2.7% 
(p=0.64). In the early and moderate stages, the decrease 
was 23.68±1.6%, 26.8±2.3%, respectively. The maximum effect 

(30.64±2.25%) was observed in the advanced stage. At more 
than 30 mm Hg, the decrease was more than 30%.

The hypotensive effect of FCBT was twice that of brimo-
nidine — 22.5±0.97% and 33.27±1.43%, respectively (p<0.001). 
With an initial IOP of more than 30 mm Hg and the use of 
brimonidine 0.15%, a decrease of 21.32±1.0% was achieved; 
with the use of FCBT — 35±1.55%.

CONCLUSION. We recommend using brimonidine 0.15% 
or FCBT for elevated IOP in all types of glaucoma and 
OH: brimonidine 0.15% when the initial IOP is less than  
30 mm Hg, and FCBT — when it is more than 30 mm Hg. 
The use of both drugs is most effective in people over  
60 years of age. Brimonidine 0.15% can be recommended  
as a starting therapy for early glaucoma and OH with an 
initial IOP of less than 30 mm Hg.

In case of IOP more than 30 mm Hg, advanced or angle-
closure glaucoma, or glaucoma uncompensated while on 
therapy, it is preferable to prescribe FCBT due to its greater 
hypotensive effect.

KEYWORDS: brimonidine 0.15%, brimonidine/timolol 
fixed combination, primary open-angle glaucoma, ocular 
hypertension, angle-closure glaucoma, pigmentary glau-
coma.
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Инстиллировали бримонидин 0,15%: у паци-
ентов с офтальмогипертензией, начальной и раз-
витой глаукомой, при исходно умеренно повышен-
ным ВГД (b), при впервые выявленной патологии, 
у пациентов без предшествующей терапии. При 
исходно высоких цифрах офтальмотонуса (с), дале-
козашедшей и терминальной стадии, у пациентов, 
получающих моно- или комбинированное лечение 
в качестве добавочного препарата использовали 
ФКБТ.

Контрольную тонометрию производили через 
20 мин после инстилляции.

Средний возраст пациентов составил 64,94± 
0,952 года. Гендерный состав обследованных: жен-
щины — 181 глаз (62,5%), мужчин — 104 глаза 
(37,5%). Средняя длина передне-задней оси соста-
вила 24,023±0,1 мм, средняя центральная толщина 
роговицы составила 558,24±2,181 мкм.

По результатам обследования офтальмоги-
пертензия (ОГ) установлена в 95 глазах (33,3%),  
первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — 
в 159 глазах (55,8%), закрытоугольная глаукома 
(ЗУГ) — в 13 глазах (4,6%), пигментная глаукома 
(ПГ) — в 14 глазах (4,9%); глаукома и ОГ не выяв-
лена в 4 глазах (1,4%). Уровень ВГД в данных груп-
пах представлен на рис. 1.

Глаукома или ОГ впервые выявлена была в 161 
глазах, в 120 глазах заболевание было верифициро-
вано ранее. При впервые выявленном заболевании 
уровень ВГД составил 27,96±0,4 мм рт.ст., у наблю-
давшихся ранее — 33,29±0,96 (р<0,001). Однако 
не все пациенты, кому глаукома или офтальмоги-
пертензия установлена ранее, получали необходи-
мую терапию: гипотензивное лечение больные не 
получали в 37,8% случаях, монотерапия аналогами 
простагландинов была в 30 глазах (25,2%), инги-
биторами карбоангидразы — в 12 (10%), тимоло-
ла малеатом — в 7 (6%); комбинированную тера-
пию аналогами простагландинов и ингибиторами 

карбоангидразы получали 2 глаза (1,7%), комби-
нированную терапию аналогами простагландинов, 
ингибиторами карбоангидразы и тимолола малеа-
том — 6 глаз (5%), комбинированную терапию 
ингибиторами карбоангидразы и тимолола малеа-
том — 15 глаз (12,6%), комбинированную тера-
пию аналогами простагландинов и тимолола малеа- 
том — 2 глаза (1,7%). Уровень ВГД в данных груп-
пах представлен на рис. 2.

Как видно на рис. 2, уровень ВГД был превы-
шен у всех пациентов, независимо от вида предше-
ствующей терапии. Не было разницы в ВГД между 
первичными пациентами и пациентами на моно-
терапии (р=0,12) и комбинированной терапии 
(р=0,059). Также обращает на себя внимание более 
высокий уровень ВГД у пациентов, находящихся на 
комбинированной терапии, что могло свидетель-
ствовать о более сложной клинической ситуации.

У пациентов с глаукомой начальная стадия была 
диагностирована в 69 глазах, развитая — в 44 гла-
зах, далекозашедшая — в 45 глазах, терминальная 
в — 25 глазах. Уровень ВГД в зависимости от стадии 
глаукомы представлен на рис. 3.

Рис. 1. Исходный уровень ВГД при первичном обраще-
нии в зависимости от формы глаукомы.

Fig. 1. Initial IOP level at the first visit depending on the 
type of glaucoma.

Рис. 2. Исходный уровень ВГД у пациентов, ранее 
наблюдавшихся с глаукомой.

Fig. 2. Initial IOP level in previously observed patients with 
glaucoma.

Рис. 3. Исходный уровень ВГД у пациентов с глаукомой 
в зависимости от стадии заболевания.

Fig. 3. Initial IOP level in patients with glaucoma depending 
on the stage of the disease.
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Таблица 1. Суммарный гипотензивный эффект инстилляции бримонидина 0,15%  
и ФКБТ при различных формах глаукомы. 

Table 1. Overall hypotensive effect of instillation of brimonidine 0.15%  
and FCBT in various forms of glaucoma.

Исходное ВГД 
Initial IOP

ВГД после  
инстилляции 

IOP after instillation

Гипотензивный 
эффект 

Hypotensive effect

% от исходного 
% of the baseline

ПОУГ / POAG 28,2±0,45 22,3±0,527 8,96±0,47 27,47±1,1

ОГ / OH 31,08±0.7 20,87±0,483 7,46±0,51 25,48±1,6

ЗУГ / PACG 38,69±3,39 25,69±2,4 13,0±1,9 31,69±3,5

ПГ / PG 26,14±0,8 21,71±0,63 4,71±0.7 17,5±2,4

Исходное ВГД 
Initial IOP

ВГД после  
инстилляции 

IOP after instillation

Гипотензивный 
эффект 

Hypotensive effect

% от исходного 
% of the baseline

Впервые выявленная 
New onset 27,96±0,4 20,8±0,34 7,37±0,4 24,95±1,14

Установленная ранее 
Previously diagnosed 33,29±0,96 23,42±0,702 9,95±0,6 28,9±1,3

Таблица 2. Средний гипотензивный эффект применения бримонидина 0,15% и ФКБТ  
в зависимости от давности подтверждения диагнозов глаукомы и ОГ. 

Table 2. Mean hypotensive effect of brimonidine 0.15% and FCBT depending on the confirmed  
duration of glaucoma and OH.

с нормальным распределением были представлены 
в формате М±m, где М — среднее значение, m — 
стандартная ошибка среднего.

Результаты и обсуждение 
Проведено исследование гипотензивного эф- 

фекта однократной инстилляции бримонидина 
0,15% и ФКБТ при различных ситуациях. 

Гипотензивный эффект капель  
в зависимости от пола

У женщин снижение ВГД составило 8,24± 
0,43 мм рт.ст. от исходного, у мужчин — 8,54± 
0,57 мм рт.ст. (р=0,673), что составило 26,1±1,08% 
у женщин и 26,63±0,57% у мужчин (р=0,763).

Гипотензивный эффект капель  
в зависимости от возраста

В группе пациентов до 40 лет представлены  
26 глаз, от 40 до 59 лет — 47 глаз, от 60 до 79 лет —  
наибольшее количество 175 глаз, более 80 лет —  
37 глаз. Средние значения снижения офтальмотону-
са представлены на рис. 4.

На рис. 4 представлены данные уровня сниже-
ния ВГД, что составило 22,08±2,5%, 22,08±2,115%, 
27,30±1,1% и 32,46±0,9% от исходных значений, 

На рис. 3 видно, что исходный уровень ВГД при 
начальной и развитой стадии достоверно не разли-
чался и имел большие значения при далекозашед-
шей и терминальной стадиях. 

Диагностическое обследование на глаукому 
включало визометрию, тонометрию, пахиметрию, 
гониоскопию, оптическую когерентную томогра-
фию (Cirrus HD-OCT 5000, Carl Zeiss AG, Германия). 
Стандартную автоматизированную периметрию 
выполняли на периметре Tomey AP-1000 (Tomey, 
Япония) по программе «глаукома – скрининг».  
Биометрические параметры глаза исследовали на 
приборе Zeiss IOL Master 700 (Carl Zeiss AG, Гер-
мания). Бесконтактную тонометрию выполняли  
на приборе Reichert 7 CR (Reichert Technologies, 
США) с возможностью определения роговично-ком-
пенсированного давления.

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с использованием стандартного 
пакета программ статистического анализа «SPSS 
16.0 for Windows» с обработкой данных методами 
вариационной статистики, включающими вычис-
ление средних значений, стандартных отклонений, 
ошибок средних, коэффициента корреляции Пирсо-
на. Нормальность распределения выборки опреде-
лялась при помощи теста Колгомонова – Смирнова 
и теста Шапиро – Уилка. Приводимые параметры  
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соответственно. Отметим, что наименьший гипо-
тензивный эффект от терапии отмечен в возрасте  
до 60 лет, выраженное снижение ВГД — в группе  
60–79 лет, а максимальный эффект наблюдал-
ся в возрасте более 80 лет. Эти данные сопостави-
мы с результатами исследования 60 глаз пациентов  
с ПОУГ разного возраста, находящихся на мак-
симальной медикаментозной терапии, где авто-
ры пришли к выводу, что в группе 70 лет и старше 
среднее снижение ВГД более значимое, чем у паци-
ентов от 40 до 69 лет [9].

Гипотензивный эффект капель  
в зависимости от формы глаукомы 

При анализе гипотензивного эффекта при раз-
ных формах глаукомы капель бримонидина 0,15% 
или ФКБТ после инстилляции, мы получили дан-
ные, представленные в табл. 1. 

Представленные в табл. 1 значения офтальмо-
тонуса при офтальмогипертензии можно рассма-
тривать как удовлетворительные, тогда как у паци-
ентов с глаукомой в большинстве случаев давле-
ние цели не достигнуто. Однако цель исследования 
была не столько в достижении толерантных значе-
ний ВГД, сколько в получении новых возможностей 
достижения выраженного гипотензивного эффек-
та в короткие сроки. Наименьший гипотензивный 
эффект мы получили при пигментной глаукоме, 
однако, все эти пациенты на момент обследова-
ния получали гипотензивную терапию и эффектив-
ность бримонидина 0,15% или ФКБТ в данных гла-
зах оценивалось в качестве дополнительного гипо-
тензивного эффекта к основной терапии. При ПОУГ 
в сравнении с ОГ мы получили достоверно более 
выраженное снижение ВГД в абсолютных вели-
чинах (р=0,04), однако, в процентном соотноше-
нии разница была недостоверна (р=0,304). Самый 
высокий гипотензивный эффект мы получили в гла-
зах с ЗУГ — разница в снижении офтальмотонуса 
была достоверно выше, чем при ПОУГ (р=0,022), 
однако, в процентном соотношении разница также 
не отличается достоверностью (р=0,292). Высокая 
гипотензивная эффективность при ЗУГ объясняется 
возможностью бримонидина 0,15% и его фиксиро-
ванной комбинации воздействовать на параметры 
размера зрачка, глубину передней камеры и угла 
передней камеры, включая расстояние раскрытия 
угла, площадь трабекулярно-радужного простран-
ства, площадь углубления угла и угол трабекулярно-
радужной оболочки, которые оценивались как до, 
так и после закапывания. 

В другом исследовании отмечено, что тера-
пия бримонидином 0,15% и ФКБТ вызывала миоз 
и расширение большинства параметров УПК без 
изменения глубины передней камеры. При этом 
влияние ФКБТ на УПК было сильнее, чем у пило-
карпина [10]. Миотический эффект бримониди-
на показан и в другом исследовании, где авторы  

инстиллировали 19 здоровым лицам в возрасте  
25,05 лет бримонидин 0,15%, после чего зрачок  
имел меньший диаметр, чем в контроле. Этот 
эффект наблюдался не менее 8 часов после зака-
пывания [11]. В другом исследовании в 56 глазах 
здоровых добровольцев авторы измеряли величи-
ну зрачка после закапывания бримонидина 0,15% 
и пришли к выводу, что площадь зрачка уменьша-
ется на 24%, однако, эффект был почти в два раза 
больше в глазах со светлой радужкой [12]. В нашем 
исследовании не зафиксированы случаи глауко-
мы нормального давления, однако, ранее получе-
ны данные о долгосрочной эффективности бримо-
нидина 0,15% в лечении глаукомы нормального 
давления. При оценке поля зрения у 99 пациентов, 
получавших бримонидин 0,15% и 79 пациентов, 
получавших тимолол 0,5% с исходным ВГД менее  
21 мм рт.ст. риск прогрессирования был меньше 
при инстилляциях бримонидина, хотя уровень ВГД 
был сравнимым [13].

Гипотензивный эффект капель в зависимости 
от давности выявления заболевания

При сравнении гипотензивного эффекта приме-
нения бримонидина 0,15% или ФКБТ в зависимости 
от давности верификации диагнозов глаукомы или 
ОГ, мы получили данные, изложенные в табл. 2.

Из данных, представленных в табл. 2 видно, 
что бόльший гипотензивный эффект мы получи-
ли у пациентов, уже наблюдающихся с диагнозом 
глаукомы или ОГ (р<0,001), однако, значительная 
часть из них (38,7%) не получала гипотензивного 
режима, даже несмотря на поставленный диагноз. 
Исходные значение ВГД у этих пациентов выше 
(р<0,001), что очередной раз демонстрирует высо-
кую частоту нарушения приверженности лечению 
у пациентов с глаукомой [14]. При этом в процент-
ном соотношении разница в гипотензивном эффек-
те разнилась в меньшей степени (р=0,023). 

Рис. 4. Снижение ВГД от исходных значений при при-
менении бримонидина 0,15% и ФКБТ в зависимости  
от возраста пациентов.

Fig. 4. IOP reduction from baseline values with brimonidine 
0.15% and FCBT depending on the age of patients.
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Таблица 4. Суммарная эффективность бримонидина 0,15% и ФКБТ в зависимости  
от исходных значений офтальмотонуса. 

Table 4. Overall efficacy of brimonidine 0.15% and FCBT depending on baseline IOP values.

ВГД менее 30 мм рт.ст. / IOP of less than 30 mm Hg

Исходное ВГД 
Initial IOP

ВГД после инстилляции 
IOP after instillation

Гипотензивный эффект 
Hypotensive effect

% от исходного
% of the baseline

ПОУГ / POAG 25,8±0,34 19,68±0.4 6,4±0,4 24,28±1,4

ОГ / OH 26,19±0,3 20,28±0.5 6,07±0,5 22,82±1.7

ПГ / PG 26,14±0,77 21,71±0,6 4,71±0,7 17,5±2,4

ВГД более 30 мм рт.ст. / IOP of more than 30 mm Hg

ОГ / OH 33,32±0,57 22,87±0,9 10,45±1,02 30,81±2,9

ПОУГ / POAG 38,11±1,1 25,81±0,9 12,36±0,74 32,06±1,56

ЗУГ / PACG 45,00±2,91 28,78±2,93 16,22±1,9 36,11±3,8

Мы не получили достоверных отличий в гипо-
тензивном эффекте применения бримонидина 
0,15% и ФКБТ в качестве дополнительного гипо-
тензивного препарата в глазах, ранее получающих 
монотерапию либо комбинированную терапию. 
При предшествующей монотерапии нам удалось 
достичь значений ВГД 23,06±1,0 мм рт.ст., при ком-
бинированной — 26,52±1,8 мм рт.ст. (р=0,075), что 
составило 8,96±0,8 мм рт.ст. и 9,72±1,4 мм рт.ст. от 
исходного (р=0,608), или 27,48±2,0% и 25,88±2,7%, 
соответственно (р=0,64). 

Полученные данные отличаются от показанных 
ранее в исследовании 120 глаз, получавших в каче-
стве стартовой терапии аналоги простагландинов  
и имеющих декомпенсированное ВГД. Авторы реко-
мендовали в качестве добавочной терапии бримо-
нидин 0,15% и оценили через 4 месяца его эффек-
тивность, которая составила 4,8 мм рт.ст. (21%). 
Данная эффективность оценивалась как удов-
летворительная, однако, в данном исследовании 
авторы не указывают исходные значения офталь-
мотонуса [15]. По данным других иностранных 

Стадия 
Stage

ВГД, мм рт.ст. / IOP, mm Hg
% от исходного 

% of the baselineИсходное
Initial IOP

после инстилляции 
IOP after instillation

Гипотензивный эффект 
Hypotensive effect

Начальная / Early 27,45±0,7 20,84±0,404 7,06±0,63 23,68±1,6

Развитая / Moderate 28,84±1,1 20,66±0,85 8,14±0,92 26,8±2,3

Далекозашедшая
Advanced 33,67±1,3 22,98±0,94 10,69±0,95 30,64±2,25

Терминальная
Terminal 41,24±2,7 29,6±2,04 11,72±1,2 28,64±1,95

Таблица 3. Средняя эффективность бримонидина 0,15% и ФКБТ в зависимости от стадии глаукомы. 
Table 3. Mean efficacy of brimonidine 0.15% and FCBT depending on the stage of glaucoma.

авторов, ФКБТ эффективна в качестве стартовой 
терапии у пациентов с ПОУГ, осложненной псевдо-
эксфолиативный синдромом, которая подтверждена  
в 6-месячном исследовании 60 глаз. Среднее исход-
ное ВГД без лечения составило 26,2±2,1 мм рт.ст., 
а через 6 месяцев среднесуточное ВГД составило 
18,0±2,8 мм рт.ст. (снижение на 8,2±1,5 мм рт.ст., 
31,7%) [16]. Также представляют интерес данные, 
полученные при исследовании в реальной практи-
ке 52 глаз с различными формами глаукомы, нахо-
дящихся на предшествующей терапии различными 
вариантами моно- и комбинированной терапии. Ав- 
торы получили снижение ВГД с 21,2 до 18,0 мм рт.ст.  
к концу 12 месяцев наблюдения [17].

Гипотензивный эффект в зависимости  
от стадии заболевания

Мы наблюдали 69 глаз с начальной, 44 глаза  
с развитой, 45 глаз с далекозашедшей и 25 глаз с тер-
минальной стадиями глаукомы. После применения 
капель мы получили следующие значения, которые 
представлены в табл. 3.
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Таблица 5. Гипотензивный эффект в зависимости от применения бримонидина 0,15% и ФКБТ. 
Table 5. Hypotensive effect from the use of brimonidine 0.15% and FCBT.

Препарат 
Drug

ВГД, мм рт.ст. / IOP, mm Hg
% от исходного 

% of the baselineИсходное ВГД 
Initial IOP

ВГД после инстилляции 
IOP after instillation

Гипотензивный эффект 
Hypotensive effect

Бримонидин 0,15% 
Brimonidine 0.15% 27,12±0,37 20,99±0.345 6,36±0,31 22,5±0,97

ФКБТ / FCBT 35,54±1,01 23,54±0.78 12,0±0,64 33,27±1,43

Представленные в табл. 4 данные демонстриру-
ют, что в группе пациентов с исходным ВГД более  
30 мм рт.ст. значения офтальмотонуса после инстил-
ляций были ниже при ОГ и достоверно отличались 
от ПОУГ (р=0,025). В то же время разница между 
ПОУГ и ЗУГ в полученных значениях ВГД была недо-
стоверна (р=0,355). Наибольший гипотензивный 
эффект получен у пациентов с ЗУГ, однако, разница 
с ПОУГ и ОГ не была достоверна (соответственно, 
р=0,135 и р=0,081), равно как и процент снижения 
офтальмотонуса (р=0,707 и р=0,347). 

Отличные от наших данные получены в про-
веденном ранее исследовании, которое включало  
4 центра и 1123 глаза, где авторы сравнивали 
эффективность и безопасность применения различ-
ных вариантов концентрации бримонидина среди 
пациентов 18 лет и старше с диагнозом глаукомы 
(первичная открытоугольная, псевдоэксфолиатив-
ная, с синдромом пигментной дисперсии, хрониче-
ская закрытоугольная после периферической ири-
дэктомии/иридотомии с функционирующим отвер-
стием). При всех концентрациях авторы получили 
сравнимый гипотензивный эффект, однако, пере-
носимость 0,15% раствора бримонидина оказалась 
лучше. При этом авторы не показывают в своем 
исследовании, что эффективность препаратов раз-
нилась от формы глаукомы, при том, что в данное 
исследование были включены глаза с большим раз-
махом значений ВГД — от 22 до 34 мм рт.ст. [19].

Гипотензивный эффект капель в зависимости 
от применения бримонидина 0,15% и ФКБТ

Инстилляция бримонидина 0,15% была произ-
ведена в 185 глаз, ФКБТ — в 100 глаз, что представ-
лено в табл. 5.

Разница в полученных данных офтальмотонуса 
после инстилляции капель достоверна (р=0,003). 
Из табл. 5 видно, что вдвое бόльший гипотен-
зивный эффект получен при закапывании ФКБТ 
(р<0,001), процент снижения офтальмотонуса от 
исходного тоже разнился (р<0,001). 

Сходные данные получили наши европейские  
коллеги при исследовании пациентов с глауко-
мой или ОГ, 385 из которых получали ФКБТ 2 ра- 
за в день, 382 — бримонидин 0,2% 3 раза в день  

Из табл. 3 видно, что уровень офтальмотону-
са после инстилляции капель выше при далекоза-
шедшей стадии, но разница с начальной и развитой 
стадией недостоверна (р=0,07), и достоверно выше 
в терминальную (р=0,001). Наибольший эффект 
от применения капель получен в продвинутые ста-
дии заболевания, однако, различия в снижении ВГД 
в далекозашедшую стадию в сравнении с развитой 
стадией недостоверна (р=0,057) и достоверно отли-
чается лишь при терминальной стадии (р=0,021).  
В процентном отношении разница между группами 
в гипотензивном эффекте не достоверна (соответ-
ственно, р=0,85; р=0,24; р=0,593).

Гипотензивный эффект капель  
в зависимости от исходных значений ВГД

При анализе степени снижения ВГД в зависимо-
сти от исходных значений мы разделили пациентов 
на две группы: с исходными значениями ВГД менее 
30 мм рт.ст. и более 30 мм рт.ст. 

В группу с исходным значением ВГД менее  
30 мм рт.ст. вошло 192 глаза, в 154 из которых  
инстиллировали бримонидин 0,15%, в 38 — ФКБТ. 
Среди них были 98 глаз с ПОУГ, 72 глаза с ОГ  
и 14 глаз с ПГ. В группу пациентов с ВГД более  
30 мм рт.ст. вошло 114 глаз, из которых в 46 инстил-
лировали бримонидин 0,15%, в 64 — ФКБТ. Группа 
ПГ исключена из наблюдения из-за малого количе-
ства случаев. По данным литературы, у пациентов  
с ВГД более 35 мм рт.ст. эффективна ФКБТ. Так, к 12 
неделе снижение ВГД составило 3,45±2,53 мм рт.ст. 
[18].

Гипотензивный эффект у наших пациентов 
представлен в табл. 4.

Из табл. 4 видно, что при ВГД менее 30 мм рт.ст. 
разница между полученными в результате инстил-
ляции значениями ВГД между ПОУГ и ОГ недосто-
верна (р=0,35), а в группе ПГ офтальмотонус более 
высокий (р=0,012). Достоверно меньший гипотен-
зивный эффект мы получили при ПГ в сравнении 
с ПОУГ (р=0,043). При ПОУГ и ОГ гипотензивный 
эффект был значителен и не отличался между груп-
пами (р=0,58). Процент снижения офтальмотонуса  
был меньший в глазах с ПГ в сравнении с ПОУГ  
и ОГ (соответственно, р=0,019 и р=0,47).

Эффективность бримонидина и его фиксированной комбинации с тимололом
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и 392 — тимолол 0,5% 2 раза в день. Авторы пока-
зали, что среднее снижение ВГД по сравнению  
с исходным уровнем было значительно больше при 
применении ФКБТ, чем при использовании тимо-
лола или бримонидина, где разница превышала 
1,5 мм рт.ст. [20]. Интересные данные о влиянии 
ФКБТ на корнеальный гистерезис получены в отече-
ственном исследовании 27 глаз с компенсированным 
ВГД, которое составило 17,6 (15,3–19,6) мм рт.ст.,  
но имели низкий корнеальный гистерезис — до 5,6–
8,2 мм рт.ст. — где авторы применили в качестве 
добавочной терапии ФКБТ. Были получены допол-
нительный гипотензивный эффект, составивший  
в среднем 4,6 мм рт.ст., и повышение корнеально-
го гистерезиса в среднем на 2,3 мм рт.ст., а также 
стабилизация структурно-функциональных показа-
телей [21].

Для анализа максимального и достаточного 
гипотензивного эффекта исследуемых капель мы 
сформировали несколько групп. 

Проанализировано 95 глаз с ОГ, в 73 их кото-
рых уровень ВГД был менее 30 мм рт.ст., в 63 их 
которых мы применили инстилляцию бримониди-
на 0,15%. В результате применения капель мы полу-
чили ВГД 20,52±0,53 мм рт.ст., что на 5,63±0,46 
мм рт.ст. (21,3±1,7%) меньше исходного. Получен-
ные значения ВГД после однократной инстилляции 
бримонидина 0,15% позволяют добиться давления 
цели и рекомендовать монотерапию бримонидина 
0,15% в качестве стартовой терапии при ОГ с исход-
ным уровнем ВГД менее 30 мм рт.ст.

Впервые выявленная глаукома наблюдалась  
в 69 глазах, из которых в 50 глазах ВГД было менее 
30 мм рт.ст. и в 19 глазах более 30 мм рт.ст. В дан-
ной клинической ситуации в 52 глазах была выпол-
нена инстилляция бримонидина 0,15% и в 17 гла-
зах — ФКБТ. В 45 глазах, где глаукома выявле-
на впервые при исходных значениях ВГД менее  
30 мм рт.ст. после инстилляции бримонидина 0,15%, 
мы получили ВГД 20,11±0,54 мм рт.ст., снижение 
составило 5,39±0,45мм рт.ст. (20,68±1,64%). Полу-
ченные после однократной инстилляции значения 
позволяют рекомендовать монотерапию бримони-
дина 0,15% в качестве стартовой терапии при впер-
вые выявленной глаукоме с офтальмотонусом мень-
ше 30 мм рт.ст. 

В проведенных ранее исследованиях 30 глаз  
с ПОУГ и ОГ с исходным уровнем ВГД 22,9± 
1,6 мм рт.ст. авторы применили в качестве старто-
вой терапии ФКБТ и отметили выраженный гипо-
тензивный эффект. К концу 4 недель терапии ВГД 
составило 15,0±2,1 мм рт.ст., суточное снижение 
ВГД составило 7,8±1,9 мм рт.ст. [22].

Общая гипотензивная эффективность инстилля-
ции бримонидина 0,15% в глазах с впервые выявлен-
ной глаукомой и ОГ в сравнении с этими же состоя-
ниями, выявленными ранее, представлена на рис. 5.

На рис. 5 видно, что при впервые выявленной 
глаукоме и ОГ в сравнении с этими заболеваниями, 
выявленными ранее, среднее значение ВГД не раз-
личается. Однако в случае ранее выявленного забо-
левания получен больший разброс значений ВГД, 
полученных после инстилляции, и в меньшем коли-
честве случаев достигнуто давление цели.

Эти данные согласуются с полученными ранее  
в исследовании 76 глаз, 44 из которых были с впер-
вые выявленной глаукомой, а 32 — с отсутстви-
ем стойкой нормализации ВГД на фоне моноте-
рапии тимолола малеатом 0,5%. На фоне приме-
нения бримонидина 0,15% в обеих группах было 
выявлено среднее снижение уровня ВГД на 8,07  
и 6,68 мм рт.ст., соответственно [23]. Также хоро-
ший гипотензивный эффект от применения бри-
монидина 0,15% наблюдался в другом исследова-
нии при различных клинических ситуациях: 38 глаз  
с впервые выявленной глаукомой; 48 глаз, получав-
ших монотерапию с нормализованным офтальмо-
тонусом, где была произведена замена терапии на 
бримонидин 0,15% и 60 глаз, где бримонидин 0,15% 
был включен для усиления ранее назначенного гипо-
тензивного режима. Во всех группах авторы получи-
ли выраженный гипотензивный эффект и достигли 
давления цели в 1-й группе в 71,0% случаев, во 2-й 
группе — 66,6% случаев, в 3-й группе — в 51,3% слу-
чаев. Авторы делают вывод о том, что бримонидин 
0,15% может быть рекомендован для монотерапии, 
особенно в случаях впервые выявленной глаукомы, 
а также для усиления гипотензивного режима или 
замены ранее назначенной терапии [24].

Рис. 5. Гипотензивный эффект бримонидина 0,15%  
в глазах с впервые выявленной нелеченной глаукомой  
и ОГ в сравнении с выявленной ранее патологией.

Fig. 5. Hypotensive effect of brimonidine 0.15% in eyes with 
newly diagnosed untreated glaucoma and OH compared to 
previously diagnosed pathology.

Малышев А.В., Апостолова А.С., Сергиенко А.А. и др.
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Впервые выявленная глаукома с ВГД более  
30 мм рт.ст. наблюдалась всего в 19 глазах, в 7 из ко- 
торых был закапан бримонидин 0,15%, а в 12 глаз —  
ФКБТ. После инстилляции уровень ВГД составил 
23,43±1,6 и 21,67 мм рт.ст., соответственно. Сни-
жение составило 8,43±1,72 мм рт.ст. (26,00±5,3%) 
и 14,17 мм рт.ст. (38,58±3,4%), соответственно. 
Полученные данные позволяют сделать вывод, что 
в клинической ситуации при впервые выявленной 
глаукоме с исходным ВГД более 30 мм рт.ст. пред-
почтительнее применение ФКБТ, которая позволи-
ла сильнее снизить офтальмотонус. В группе паци-
ентов с высокими значениями ВГД возможно назна-
чение ФКБТ в режиме дозирования трижды в день, 
что, по мнению иностранных авторов, дает более 
выраженный гипотензивный эффект. Как показано 
в исследовании 31 глаза, увеличение частоты при-
ема препарата ФКБТ приводило к дополнительному 
снижению ВГД на 2,25±1,18 мм рт.ст., что соответ-
ствует дополнительному снижению ВГД на 10,3% 
по сравнению с исходным уровнем [25].

При анализе 76 глаз, получавших ранее гипотен-
зивную терапию, оказавшейся неэффективной, мы 
дополнительно инстиллировали в 36 случаях бри-
монидин 0,15% и в 40 случаях ФКБТ в зависимости 
от исходных значений офтальмотонуса. В резуль-
тате мы получили снижение ВГД до 21,26±1,01  
и 26,75±1,37 мм рт.ст. (соответственно, снижение 
на 7,69±0,9 мм рт.ст.; р=0,003 и 10,58±1,2 мм рт.ст., 
р=0,036). Однако в процентном соотношении раз-
ница в гипотензивном эффекте была недостовер-
на — 25,44±2,25% и 28,31±2,26% от исходного,  
соответственно (р=0,379). Полученные данные 
позволяют сделать вывод о том, что и бримонидин 
0,15%, и ФКБТ обладают высокой эффективностью 

в качестве добавочной терапии, однако, в нашем 
случае не позволили при однократной инстилляции 
достичь рекомендуемых значений офтальмотонуса. 

Об эффективности бримонидина 0,15% в каче-
стве добавочной терапии свидетельствует мета-ана-
лиз 11 опубликованных рандомизированных кли-
нических испытаний с участием 1493 пациентов, по 
данным которого в группе бримонидина наблюда-
лось значительное снижение пикового ВГД и хоро-
ший суточный контроль офтальмотонуса [26]. При-
чем была показана эффективность как в глазах  
с некомпенсированным ВГД на исходной терапии, 
так и с компенсированным. Так, в исследовании 
355 глаз пациентов с неконтролируемым на моно-
терапии ВГД от 22 до 34 мм рт.ст. применили ФКБТ 
и раздельно бримонидин 0,15% и тимолол 0,5% 
в качестве добавочной терапии. Авторам удалось 
дополнительно снизить ВГД от 4,4 до 5,3 мм рт.ст.  
в каждой группе, а также показать, что фиксиро-
ванная комбинация так же эффективная, как и раз-
дельное применение ее компонентов [27]. В дру-
гом исследовании при анализе 861 пациента, нахо-
дящихся на исходной терапии, среднее ВГД было 
20,8±3,5 мм рт.ст., а после их перевода на ФКБТ 
через 12 недель получили 16,5±2,7 мм рт.ст. Целевое 
ВГД менее 18 мм рт.ст. было достигнуто в 79,5% всех 
глаз на 12-й неделе [28]. Сходные данные получены 
в отечественном исследовании, где 38 пациентам  
с компенсированным ВГД на исходной монотерапии 
в качестве добавочного препарата назначили бримо-
нидин 0,15%. Через 24 месяца получили снижение 
ВГД на 2,9–4,2 мм рт.ст., что было достоверно ниже 
по сравнению с исходным и по сравнению с контроль-
ной группой. Авторы делают выводы, что дополни-
тельная адъювантная терапия бримонидином 0,15% 

Начальная стадия с ВГД менее 30 мм рт.ст. / Early glaucoma and IOP of less than 30 mm Hg

Исходное ВГД 
Initial IOP

ВГД после инстилляции 
IOP after instillation

Гипотензивный эффект 
Hypotensive effect

% от исходного
% of the baseline

Бримонидин 0,15% 
Brimonidine 0.15% 24,8±0,47 20,21±0,48 5,0±0,44 19,18±1,6

ФКБТ / FCBT 26,18±0,84 20,55±0,97 5,64±0,77 21,64±2,65

Развитая стадия с ВГД менее 30 мм рт. ст. / Moderate glaucoma and IOP of less than 30 mm Hg

Бримонидин 0,15% 
Brimonidine 0.15% 25,04±0,75 19,59±0,8 5,44±0,63 21,44±2,35

Далекозашедшая глаукома на терапии / Advanced glaucoma with therapy

Бримонидин 0,15% 
Brimonidine 0.15% 29,69±1,22 21,69±0,93 8,00±1,3 25,92±3,3

ФКБТ / FCBT 36,5±2,3 24,27±1,7 12,23±1,45 33,24±3,5

Таблица 6. Эффективность бримонидина 0,15% или ФКБТ в зависимости от стадии глаукомы  
и исходного уровня офтальмотонуса. 

Table 6. Efficacy of brimonidine 0.15% or FCBT depending on the stage of glaucoma and initial IOP level.

Эффективность бримонидина и его фиксированной комбинации с тимололом
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обеспечила достоверное снижение ВГД, улучшение 
гидродинамики, улучшение биомеханических пара-
метров корнеосклеральной оболочки глаза, поло-
жительную динамику полей зрения и ретинотомо-
графических параметров [29]. Однако в нашем слу-
чае не удалось достичь давления цели, вероятно,  
по причине более высоких исходных цифр ВГД.

При попытке оценить эффективность исследуе-
мых препаратов в зависимости от стадии глаукомы 
мы выделили начальную стадию с исходным ВГД 
менее 30 мм рт.ст., которая была самая многочис-
ленная — 55 глаз, в 41 из которых закапали бримо-
нидин 0,15% в 11 ФКБТ. Эффективность примене-
ния представлена в табл. 6.

Из представленных в табл. 6 данных видно, что 
при начальной глаукоме с ВГД менее 30 мм рт.ст. 
исходный офтальмотонус между группами досто-
верно не отличался (р=0,172), полученный уровень 
ВГД также был равнозначен (р=0,976), как и гипо-

тензивный эффект (р=0,482). Полученные данные 
свидетельствуют о равной эффективности инстил-
ляции бримонидина 0,15% и его фиксированной 
комбинации, что позволяет рекомендовать моноте-
рапию бримонидином 0,15% в начальную глаукому 
с исходным ВГД менее 30 мм рт.ст. в силу достаточ-
ной эффективности.

С развитой стадией глаукомы с исходным ВГД 
менее 30 мм рт.ст. оказалось 32 глаза, в 27 из кото-
рых инстиллировали бримонидин 0,15%. Гипотен-
зивная эффективность представлена в табл. 6, где 
мы наблюдали достаточный гипотензивный эффект 
при невысоком исходном ВГД.

С развитой стадией с ВГД более 30 мм рт.ст. ока-
залось малое количество наблюдений, поэтому они 
не подлежали анализу. В недавнем отечественном 
исследовании 121 глаза с развитой стадией глауко-
мы авторы применили бримонидин 0,2% в качестве 
добавочного препарата к двухкомпонентой терапии. 
Авторы получили уровень ВГД в 12,8±3,5 мм рт.ст. 
к концу 6 месяца наблюдения, что составило 16,3% 
снижение от исходного, а также стабилизацию поля 
зрения [30].

С далекозашедшей глаукомой проанализирова-
но 45 глаз, из которых в 10 случаях была впервые 
выявленная глаукома, а в 35 пациенты уже получа-
ли разные виды терапии. В глаза с впервые выяв-
ленной глаукомой в 6 случаях инстиллировали 
бримонидин 0,15%, в 4 глаза — ФКБТ и получили 
ВГД 21,8±1,5 мм рт.ст. Снижение составило 10,8± 
2,16 мм рт.ст. от исходного, или 31,3±5,075%. В 13 
глаз, находящиеся ранее на терапии, мы инстилли-
ровали бримонидин 0,15%, в 22 глаза — ФКБТ. Дан-
ные, представленные в табл. 6, демонстрирует более 
высокие исходные значение ВГД в группе, где была 
инстилляция ФКБТ (р=0,014). Однако получен-
ный после инстилляции офтальмотонус достоверно 
между группами не различался (р=0,191), при этом 
гипотензивный эффект в группе ФКБТ было досто-
верно выше (р=0,037). В данной группе количество 
наблюдений недостаточно, однако, во всех случаях 
далекозашедшей глаукомы нам не удалось добить-
ся достаточного для данных глаз гипотензивного 
эффекта. Из полученных данных следует вывод, что 
большей гипотензивной эффективностью в случае 
далекозашедшей глаукомы обладает ФКБТ.

Таблица 7. Гипотензивный эффект бримонидина 0,15% и ФКБТ в зависимости  
от исходного уровня офтальмотонуса. 

Table 7. Hypotensive effect of brimonidine 0.15% and FCBT depending on the initial IOP level.

Препараты 
Drugs

Исходное ВГД 
Initial IOP

ВГД после инстилляции 
IOP after instillation

Гипотензивный эффект 
Hypotensive effect

% от исходного 
% of the baseline

Бримонидин 0,15% 
Brimonidine 0.15% 25,56±0,256 20,23±0,31 5,6±0,274 21,32±1,0

ФКБТ / FCBT 39,88±1,135 25,99±0.95 13,96±0,75 35±1,552 

Рис. 6. Гипотензивный эффект от применения бримо-
нидина 0,15% и ФКБТ в глазах с глаукомой и ОГ при 
исходном ВГД ниже 30 мм рт.ст. 

Fig. 6. Hypotensive effect from the use of brimonidine 
0.15% and FCBT in eyes with glaucoma and OH at initial 
IOP of less than 30 mm Hg.

Малышев А.В., Апостолова А.С., Сергиенко А.А. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

37НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2024

Представленные нами выше данные демонст-
рируют сопоставимую гипотензивную эффектив-
ность применения бримонидина 0,15% и ФКБТ при 
начальной стадии глаукомы с ВГД менее 30 мм рт.ст., 
однако, при объединении ПОУГ и ОГ в единую груп-
пу, результат разнится. Общий уровень ВГД после 
применения бримонидина 0,15% или ФКБТ при глау-
коме и ОГ с исходными значениями офтальмотонуса 
ниже 30 мм рт.ст. представлен на рис. 6.

Анализ полученные ранее результаты эффектив-
ности бримонидина 0,15% и ФКБТ в зависимости 
от различных клинических ситуаций позволил нам 
провести систематизацию этих данных для диффе-
ренцированного назначения препаратов. Мы раз-
делили пациентов по уровню ВГД: с исходным зна-
чением менее 30 мм рт.ст. инстиллировали бримо-
нидин 0,15% (154 глаза), а с исходным значением 
более 30 мм рт.ст. инстиллировали ФКБТ (68 глаз). 
Данные об гипотензивной эффективности пред-
ставлены в табл. 7.

Полученные данные позволяют в рутинной 
клинической практике использовать бримонидин 
0,15% для снижения ВГД при исходных значениях 
менее 30 мм рт.ст. Если же ВГД превышает данные 
значения, более эффективна ФКБТ.

Заключение
По результатам нашего исследования уста-

новлено, что более выраженный гипотензивный 
эффект от однократной инстилляции бримониди-
на  0,15% и ФКБТ наблюдается у пациентов в воз-
расте 60–79 лет. Он составил 9 мм рт.ст. (снижение  
28% от исходного). Максимальный гипотензив-
ный эффект наблюдается у лиц старше 80 лет — 
32,46±0,9% от исходного. Это позволяет его реко-
мендовать в качестве препарата выбора в старшей 
возрастной группе при отсутствии к нему систем-
ных противопоказаний.

Наибольший гипотензивный эффект (31,69± 
3,5% от исходного) был получен при ЗУГ. Однако пос- 
ле закапывания ВГД составило 25,69±2,4 мм рт.ст., 
что нельзя считать давлением цели. При ПОУГ и ОГ  
процент снижения ВГД от исходных цифр был ниже, 
но значение ВГД достигли 22,3±0,53 мм рт.ст.  
и 20,87±0,48 мм рт.ст., соответственно. Получен-
ные данные позволяют рекомендовать применение 
бримонидина 0,15% или его фиксированной ком-
бинации при ПОУГ и ОГ и в составе комплексной 
терапии ЗУГ.

При применении бримонидина 0,15% или ФКБТ 
в качестве стартовой терапии мы получили выражен-
ный гипотензивный ответ (24,95±1,14% от исход-
ного). При этом ВГД составило 20,8±0,34 мм рт.ст.,  
что позволяет рекомендовать применение данных 
препаратов. Тогда как в глазах с ранее установлен-
ным диагнозом, где исходное ВГД было выше, гипо-
тензивный эффект составил 28,9±1,3% от исход-
ного, который позволил достичь офтальмотонуса  

в 23,42±0,7 мм рт.ст. Это позволяет рекомендовать 
использование данных препаратов в составе ком-
бинированной или комплексной терапии. При этом 
различий в гипотензивном эффекте в зависимости 
от получаемой ранее моно- и комбинированной 
терапии не отмечено. И в том, и в другом случаях 
полученный уровень ВГД был выше рекомендован-
ных значений, что позволяет рассматривать дан-
ных пациентов как претендентов на хирургическое  
лечение.

По результатам исследования, после инстил-
ляции бримонидина 0,15% или ФКБТ нам уда-
лось получить ВГД в начальной стадии 20,84± 
0,4 мм рт.ст. (снижение на 23,68±1,6%), в разви-
той 20,66±0,85 мм рт.ст. (снижение на 26,8±2,3%), 
что дает возможность рекомендовать применение 
данных препаратов. В то же время как в далекоза-
шедшей, так и в терминальной стадии гипотен-
зивный эффект был выше и составил 30,64±2,25%  
и 28,64±1,95% от исходного, соответственно,  
однако полученное ВГД не соответствует рекомен-
дуемому — были получены значения 22,98±0,94  
и 29,6±2,04 мм рт.ст., соответственно.

При исходных значениях ВГД менее 30 мм рт.ст. 
инстилляция бримонидина 0,15% или его фиксиро-
ванной комбинации эффективна при ПОУГ и ОГ, где  
ВГД достигло 19,68±0,4 мм рт.ст. и 20,28±0,6 мм рт.ст., 
соответственно, что дает нам возможность рассма-
тривать данную терапию как успешную. При исход-
ном ВГД более 30 мм рт.ст. при ОГ, ПОУГ и ЗУГ нам 
не удалось получить достаточное снижение ВГД, 
которое составило 22,87±0,9 мм рт.ст., 25,81± 
0,9 мм рт.ст. и 28,78±2,9 мм рт.ст. При этом про-
цент снижения ВГД от исходного был 30,81±2,9%, 
32,06±1,6% и 36,11±3,8%, соответственно, что 
позволяет рекомендовать применение исследуемых 
препаратов в составе комбинированной терапии.

При сравнении гипотензивного действия бри-
монидина 0,15% и ФКБТ у пациентов получены раз-
ные показатели. При закапывании бримонидина 
0,15% ВГД снижалось на 22,57±0,97% и его уровень 
составил 20,99±0,35 мм рт.ст. При применении 
ФКБТ процент снижения ВГД от исходного составил 
33,27±1,4%, однако, это позволило достичь офталь-
мотонуса 23,54±0,8 мм рт.ст. Это объясняется тем, 
что мы применяли ФКБТ при более высоких исход-
ных значениях ВГД.

При исходном ВГД менее 30 мм рт.ст. и приме-
нении бримонидина 0,15% нам удалось снизить 
офтальмононус до 20,23±0,31 мм рт.ст. (21,32±1,0% 
от исходного). Вместе с тем, с исходным ВГД более 
30 мм рт.ст. при инстилляции ФКБТ мы получи-
ли 25,99±0,95 мм рт.ст., что составило 35±1,55%  
от исходного. 

Исследование позволяет рекомендовать бримо-
нинин 0,15% и ФКБТ в качестве первичной терапии 
при повышенном офтальмотонусе: для снижения 
исходного ВГД менее 30 мм рт.ст. — бримонидин 

Эффективность бримонидина и его фиксированной комбинации с тимололом
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0,15%, более 30 мм рт.ст. — ФКБТ. Мы получили 
значительный гипотензивный эффект в короткий 
промежуток времени при всех видах глаукомы 
независимо от исходных значений ВГД.

Полученные данные позволяют рекомендовать 
бримонидин 0,15% или ФКБТ у пациентов старше 
60 лет, где мы получили наибольший гипотензив-
ный эффект от капель.

По результатам исследования возможно реко-
мендовать к применению бримонидин 0,15%  
в качестве стартовой терапии при начальной ПОУГ 
и ОГ с исходным ВГД менее 30 мм рт.ст., где мы 
получили после инстилляции рекомендованные 
значения офтальмотонуса.

При ВГД более 30 мм рт.ст., при далекозашед-
шей глаукоме, ЗУГ либо в случае ранее леченной 
глаукомы (независимо от вида предшествующей 
терапии) предпочтительно назначение ФКБТ в силу 
большего гипотензивного эффекта в составе комби-
нированной терапии или комплексного лечения.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить эффективность дренажной хирургии 

при первичной ювенильной открытоугольной глаукоме.
МЕТОДЫ. На базе глазного центра «Восток-Прозрение» 

были обследованы 16 пациентов с глаукомой. Средний 
возраст составил 40,2±13,5 лет. Всем пациентам было 
выполнено стандартное офтальмологическое обследо-
вание, включая дополнительные методы в динамике. 
Всем пациентам проведена непроникающая глубокая 
склерэктомия (НГСЭ) с установкой дренажа Ксенопласт. 
В двух случаях выполнено комбинированное вмеша-
тельство: НГСЭ и факоэмульсификация с имплантацией 
интраокулярной линзы (ФЭК+ИОЛ). В сроки до года 
после операции всем пациентам была проведена YAG-
лазерная десцеметогониопунктура (ДГП).

РЕЗУЛЬТАТЫ. Во всех случаях в послеоперационном 
периоде не было отмечено осложнений, в отдаленном 
послеоперационном периоде был достигнут целевой 
уровень ВГД, число используемых гипотензивных пре-
паратов сократилось до 1–3. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. НГСЭ с имплантацией дренажа Ксено-
пласт у пациентов молодого возраста с диагнозом пер-
вичная ювенильная открытоугольная глаукома обла-
дает высокой эффективностью и приводит к стабили-
зации ВГД и структурно-функциональных показателей  
ДЗН в течение длительного периода (3–5 лет).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, первичная ювенильная 
глаукома, непроникающая глубокая склерэктомия, дре-
нажная хирургия глаукомы, Ксенопласт.
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Термин «глаукома» определен как группа за- 
болеваний с хроническим течением, харак-
теризующихся прогрессирующей гибелью 
ганглиозных клеток сетчатки и их аксонов. 

Это приводит к характерному изменению зритель-
ного нерва и поля зрения, что в основном связа-
но с уровнем внутриглазного давления (ВГД) [1].  
С учетом всего многообразия клинического про-
явления глаукому можно разделить на 5 основных 
групп: врожденные первичные глаукомы; врожден-
ные глаукомы, сочетанные с другими дефектами 
развития; первичные открытоугольные глаукомы; 
первичные закрытоугольные глаукомы и вторичные  
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate the efficacy of drainage surgery  

in primary juvenile open-angle glaucoma. 
METHODS. The study included 16 patients with glaucoma, 

they were examined at the East Sight Recovery eye care cen-
ter. The mean age was 40.2±13.5 years. All patients underwent  
a standard ophthalmological examination, including additi-
onal methods in dynamics. All patients underwent non-pen-
etrating deep sclerectomy (NPDS) with Xenoplast drainage. 
In two cases, a combined procedure was performed: NPDS 
and phacoemulsification with intraocular lens implantation 
(Phaco+IOL). Within a year after surgery, all patients under-
went YAG laser goniopuncture of the Descemet's membrane 
(Descemet's goniopuncture; DGP).

RESULTS. There were no complications in the postopera-
tive period in any of the studied cases, target IOP level was 
achieved in the long-term postoperative period, and the 
number of hypotensive drugs used was reduced to 1–3.

CONCLUSIONS. NPDS with Xenoplast drainage in young 
patients with a diagnosis of primary juvenile open-angle 
glaucoma is highly effective and leads to stabilization of 
IOP and structural and functional parameters of the ONH  
in a long-term (3–5 years).

KEYWORDS: glaucoma, primary juvenile glaucoma, non-
penetrating deep sclerectomy, glaucoma drainage surgery, 
Xenoplast.

глаукомы [2]. По времени возникновения глауко-
му разделяют на врожденную (до 3 лет), инфан-
тильную (от 3 до 10 лет), ювенильную (от 11 до 
35 лет) и глаукому взрослых (старше 35 лет) [3]. 
Несмотря на то, что глаукома рассматривается как 
болезнь зрительного нерва, ее механизмы разви-
тия и прогрессирования в разных возрастных груп-
пах значительно различаются. Современная тен-
денция к росту числа молодых людей (до 35 лет)  
с диагнозом глаукома вызывает повышенный инте-
рес у офтальмологов во всем мире к этой пробле-
ме, ее этиологии, патогенетическим особенностям  
и классификации. 

Анисимова С.Ю., Арутюнян Л.Л., Анисимов С.И. и др.
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у миопов больше вероятность прогрессирования 
глаукомы. Развитие близорукости в глазах с первич-
ной ювенильной глаукомой может быть индикато-
ром прогрессирования глаукомы [11, 14, 15]. 

На сегодняшний день основными тестами для 
выявления первичной ювенильной глаукомы явля-
ются компьютерная периметрия (КП) и оптическая 
когерентная томография (ОКТ) диска зрительного 
нерва (ДЗН).

Так, у пациентов с ПОУГ при исследовании 
полей зрения чаще выявляют более глубокий и бо- 
лее обширный дефект в верхнем полуполе в виде 
дугообразных скотом, чем в нижнем, в то время как 
у пациентов с ювенильной глаукомой выявляются 
симметричные дефекты поля зрения между верх-
ним и нижним полуполями. Диффузная депрессия 
поля зрения чаще встречается у пациентов с моло-
дой глаукомой, чем у пациентов с ПОУГ [16].

Структурные изменения ДЗН при ювенильной 
глаукоме изучались и ранее. Однако сегодня актив-
но изучаются возможности ОКТ в режиме ангиогра-
фиии (ОКТ-А) для диагностики прогрессирования 
ювенильной глаукомы. Так, выявлена сильная поло-
жительная корреляцию между плотностью сосудов 
и толщиной слоя нервных волокон (СНВС). Высо-
кая корригированная острота зрения также поло-
жительно коррелировала с плотностью сосудов, но 
не с толщиной СНВС [17]. 

Birla S, Gupta D, Somarajan BI и др. определили  
4 различных клинических фенотипа ювенильной 
глаукомы [18]. Это было получено путем прове-
дения обширного исследования на 414 пациентах  
с ювенильной открытоугольной глаукомой, кото-
рые не имели родственных связей между собой.  
Для классификации пациентов на основе параме-
тров, таких как морфология радужной оболочки 
и угла передней камеры, возраст на момент нача-
ла заболевания и самое высокое нелеченое ВГД, 
использовался кластерный анализ. Первый фено-
тип характеризовался нормальным углом перед-
ней камеры и включал пациентов с самым низким 
ВГД и поздним развитием глаукомы. Второй фено-
тип был связан с незначительным гониодисгенезом 
и проявлением глаукомы в самом раннем возрасте. 
Третий фенотип характеризовался наличием крипт 
радужки и проминенцией корня радужки кпере-
ди. Наконец, четвертый фенотип характеризовался 
выраженными криптами радужки и передним при-
креплением корня радужки и включал наибольшее 
число пациентов. Группы 3 и 4 имели самый высо-
кий уровень ВГД и агрессивное прогрессирование 
глаукомного процесса [18].

Выделение данных клинических фенотипов 
может объяснять то, что, несмотря на своевремен-
ную диагностику и раннее начало лечения, глау-
комный процесс у некоторых молодых пациентов 
может продолжать прогрессировать. При наблю-
дении пациентов, которые находились на лечении,  

Зарубежные авторы разделяют пораженных гла-
укомой лиц молодого возраста на четыре группы  
в зависимости от возраста начала болезни: врож-
денные (младше 2 лет), ювенильные (от 2 до 18 лет), 
поздние ювенильные (от 18 до 40 лет) и ранние 
взрослые (от 40 до 45 лет) [4–6].

 Исследования глаукомы молодого возраста 
имеют цель понять особенности клинического тече-
ния, повышающие возможности своевременной 
диагностики патологического процесса. Актуальна 
разработка алгоритма дифференциальной диагно-
стики истинного глаукомного процесса у молодых 
пациентов от офтальмогипертензии, вызванной 
рядом других причин. По мере того, как понима-
ние глаукомы и ее ранней диагностики становится 
более понятным, на первое место выходит понятие 
персонифицированного подхода к ее диагностике  
и лечению. 

Риск ранней глаукомы зависит главным обра-
зом от наследственного фактора [7, 8]. Ювениль-
ная открытоугольная глаукома поражает примерно 
1 из 50 тыс. человек в возрасте от 4 до 40 лет [2, 3, 
7, 8]. Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
гораздо чаще встречается после 40 лет, поражая от 
1 до 2% населения во всем мире [2, 3].

Методы диагностики и мониторинга, применя-
емые к пациентам с ПОУГ, совершенствуются в раз-
личных направлениях, включая развитие приборов 
и программного обеспечения, оптимизацию орга-
низационных аспектов, развитие новых технологий 
(например, оценка структурных и функциональных 
изменений и их соотношение с использованием 
нейросетей) [9].

Основная проблема диагностики глаукомы в мо- 
лодом возрасте заключается в том, что ранние стадии 
протекают бессимптомно и отсутствует врачебная 
настороженность в отношении возможности раз-
вития глаукомной оптической нейропатии (ГОН) 
в молодом возрасте. Так, согласно приказу №124Н 
«Об утверждении порядка проведения профилакти-
ческого осмотра и диспансеризации определенных 
групп взрослого населения» в Российской Федера-
ции на ежегодной обязательной диспансеризации 
населения измерение ВГД производится у всех лиц, 
достигших 40 лет.

Чаще всего болезнь является случайной наход-
кой при профилактических осмотрах офтальмолога 
уже на далекозашедших стадиях. Тем не менее выяв-
лены ряд клинических особенностей течения глауко-
мы у молодых пациентов [10–14]. Так, для ювениль-
ной глаукомы характерны более агрессивное тече-
ние с высоким ВГД. Мужчины заболевают чаще жен-
щин, процесс обычно двусторонний [11–14]. Среди 
пациентов с ювенильной глаукомой, в отличие от 
ПОУГ, чаще встречается миопическая рефракция  
с большой осевой длиной глаза [15]. Именно поэто-
му пациенты с миопией требуют более тщательно-
го наблюдения, так как, по данным ряда авторов,  
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в 25%...47,5% в течение 8–8,5 лет наблюдалось про-
грессирование глаукомы [19, 20]. Gupta D. et al.  
охарактеризовали факторы риска прогрессиро-
вания первичной ювенильной глаукомы, проведя 
ретроспективное исследование на 73 глазах с пер-
вичной ювенильной глаукомой (37 участников)  
с периодом наблюдения не менее 5 лет. Приблизи-
тельно в 15% случаев ГОН прогрессировала в тече-
ние 7,4 лет [15].

Лечение глаукомы лиц молодого возраста вклю-
чает в себя медикаментозную топическую терапию, 
лазерные и хирургические вмешательства. Как пра-
вило, чтобы достичь максимального эффекта, необ-
ходимо комбинировать эти методы, и при тщатель-
ном мониторинге прогрессирования глаукомного 
процесса можно добиться длительной стабилизации.

Среди гипотензивных препаратов при лечении 
ювенильной глаукомы наиболее часто применя-
ются аналоги простагландинов [12]. Хотя медика-
ментозная терапия первичной ювенильной глауко-
мы является хорошей отправной точкой, она часто 
выполняет роль дополнительной терапии относи-
тельно возможного хирургического лечения. 

Селективная лазерная трабекулопластика (СЛТ) 
может отсрочить хирургическое вмешательство 
[21, 22]. В проспективном исследовании на 30 гла-
зах с первичной ювенильной глаукомой СЛТ зна-
чительно снизила ВГД и сделала возможным отка-
заться от необходимости в дальнейшем от лече-
ния, в том числе от хирургического вмешательства  
в 43% случаев через 12 месяцев наблюдения. Это 
позволяет предположить, что СЛТ может быть 
эффективной альтернативой раннему хирургиче-
скому лечению [21].

Warjri GB et al., изучая частоту, с которой паци-
енты с первичной ювенильной глаукомой нуж-
даются в хирургическом вмешательстве, обна-
ружили, что из 17 глаз в двух случаях (11,76%) 
ситуация контролировались только медикамен-
тозно, в девяти (52,94%) случаях потребовалось 
хирургическое вмешательство и в шести (35,29%)  
случаев — хирургическое вмешательство с исполь-
зованием препаратов, снижающих ВГД, сразу после 
операции [23]. 

Хирургия глаукомы — динамично развиваю-
щаяся область офтальмологии. Востребованность 
непроникающих антиглаукомных операций связа-
на с их микроинвазивностью и меньшим числом 
осложнений в послеоперационном периоде. Одним 
из самых распространенных видов оперативного 
вмешательства при глаукоме, в том числе ювениль-
ной, является непроникающая глубокая склерэкто-
мия (НГСЭ) в различных модификациях. 

 В хирургии глаукомы молодого возраста важна 
своевременность проведения операции, оценка 
индивидуальных факторов риска, корректная пре-
доперационная подготовка и послеоперационное 
ведение, особенно в части профилактики рубцовых 
изменений в дренажной зоне.

Материалы и методы
На базе глазного центра «Восток-Прозрение» 

были обследованы 16 пациентов (21 глаз) в возрас-
те от 17 до 55 лет (средний возраст 40,2±13,5 лет). 
Средний срок наблюдения за пациентами составил 
3,25 лет. Средний возраст первичного диагностиро-
вания глаукомы — 33,5 лет.

Рис. 1. Значения ВГДрк исходно, через 6 месяцев, 1 и 2 
года после хирургии.

Fig. 1. IOPcc values before surgery, at 6 months, 1 and 2 years 
after surgery. 

Рис. 2. Значения результатов статической периметрии 
исходно, через 1 и 2 года после хирургии.

Fig. 2. Static perimetry readings at baseline, 6 months,  
1 and 2 years after surgery.
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Среди включенных пациентов в 6 случаях 
(28,5%) был установлен диагноз первичной юве-
нильной открытоугольной глаукомы начальной 
стадии, в 6 случаях (28,5%) — развитой стадии  
и в 16 случаев (43%) —далекозашедшей стадии. 

Всем пациентам определяли роговично-ком-
пенсированное давление (ВГДрк) в динамике, оце-
нивали центральную толщину роговицы (ЦТР) 
(средняя ЦТР составила 518±24,7 мкм) и длину 
передне-задней оси (ПЗО) (средняя ПЗО составила  
24,2±1,03 мм). Осевая близорукость встречалась  
в 43,7% случаев.

Состояние полей зрения оценивали на автома-
тическом проекционном компьютерном периметре 
AP-3000 (Tomey, Япония). Использовали стандарт-
ную пороговую программу Glaucoma, рекоменду-
емую для диагностики и мониторинга глаукомы. 
Анализировали три основных показателя, отража-
ющих данные периметрии: MS (mean sensitivity) — 
средняя внутригрупповая светочувствительность  
и сумму пороговых значений светочувствительно-
сти сетчатки в каждом квадранте (децибел [дБ]), 
показатели глобальных индексов: Average defect 
(AD) — средний дефект и Pattern defect (PD) — 
дефект шаблона. 

Пациентам проводили оптическую когерент-
ную томографию ОКТ ДЗН на приборе Optopol Revo 
60 OCT (Optopol technology, Польша) в режимах 
DISK+MACULA 3D. На ОКТ анализировали толщи-
ну нервных волокон в нижнем, верхнем, назальном 
и темпоральном секторах и толщину ганглиозного 
комплекса в макулярной зоне. 

Всем пациентам выполнена НГСЭ по протоколу, 
принятому в глазном центре «Восток – Прозрение» 
с имплантацией дренажа коллагенового антигла-
укомного Ксенопласт. Среди них было проведено 
2 комбинированные операции с факоэмульсифи-
кацией и имплантацией интраокулярной линзы 
(ФЭК+ИОЛ). В 2 случаях пациенты были ранее 
оперированы по поводу глаукомы. Всем проопе-
рированным пациентам в разные сроки в течение  
12 месяцев после операции была выполнена лазер-
ная десцеметогониопунктура (ДГП).

Техника выполнения оперативного  
вмешательства

Двукратные инстилляции раствора тетракаина 
в конъюнктивальную полость в течение 20 минут, 
обработка операционного поля раствором трифор-
мина, промывание конъюнктивальной полости 
раствором канамицина, наложение блефаростата, 
инъекция раствора лидокаина 1 мл — 2% под конъ-
юнктиву на 12 часах. Отсепаровка конъюнктивы 
у лимба, гемостаз, формирование прямоугольного 
лоскута 3×4 мм основанием к лимбу на 1/3 толщины 
склеры, формирование под поверхностным лоску-
том треугольного лоскута до глубоких слоев склеры, 
иссечение его с удалением наружной стенки шлем-
мова канала и обнажением периферической части 
десцеметовой оболочки. Получена фильтрация вну-
триглазной жидкости. К ложу треугольного лоскута 
подшит дренаж. Прямоугольный лоскут фиксирован 
швами. Шов на конъюнктиву. Под конъюнктиву вве-
ден раствор дексаметазона и гентамицина 0,3 мл. 

Таблица 1. Исходные характеристики исследуемых пациентов. 
Table 1. Baseline characteristics of the studied patients.

Параметр / Parameter  Значение / Value

ВГДрк, мм рт.ст. / IOPcc, mm Hg 29,46±16,36

Статическая периметрия / Static perimetry

Cредний дефект, AD, дБ / Average defect, AD, dB 6,4±4,56

Паттерн отклонения, PD, дБ / Pattern defect, PD, dB 6,2±3,21

Средняя светочувствительность, MS, дБ 
Mean sensitivity, MS, dB 21,91±7,07

Оптическая когерентная томография / Optical coherence tomography

Средняя толщина слоя нервных волокон, мкм 
Mean retinal nerve fiber layer thickness, μm 87,05±20,31

Средняя толщина ганглиозного комплекса, мкм 
Mean ganglion cell complex thickness, μm 67,15±14,66
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Результаты и обсуждение
Интра- и послеоперационных осложнений ни  

в одном случае не наблюдали. Значения ВГД до опе-
рации варьировали от 24 до 48 мм рт.ст. со сред-
ним значением 29,46±16,36 мм рт.ст. В 14 случаях 

(66,6%) до операции пациенты находились на мак-
симальной гипотензивной терапии (4–5 препара-
тов), в остальных случаях (33,4%) применяли 2–3 
местных препарата. В раннем послеоперационном 
периоде в 23,8% случаев было зафиксировано уме-
ренное повышение ВГД в пределах 22–25 мм рт.ст., 

Рис. 3. Мониторинг секторального распределения толщины ганглиозного комплекса с внутренним плексиформным 
слоем до операции через 1 и 2 года.

Fig. 3. Sectoral distribution of GCC+IPL thickness before surgery, at 1 and 2 years after surgery.

Рис. 4. Мониторинг параметров ДЗН и секторального распределения толщины СНВС до операции и через 1 и 2 года 
после операции.

Fig. 4. ONH parameters and sectoral distribution of RNFL thickness before surgery, at 1 and 2 years after surgery.

Анисимова С.Ю., Арутюнян Л.Л., Анисимов С.И. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

47НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2024

Литература References
 1.	 Weinreb R.N., Aung T., Medeiros F.A. The pathophysiology and treat-

ment of glaucoma: a review. JAMA 2014; 311(18):1901-1911.
	 https://doi.org/10.1001/jama.2014.3192.

 2.	 Нестеров А.П., Егоров Е.А. Классификация глаукомы. РМЖ Клини-
ческая офтальмология 2001; 2(2):35-37. 

 3.	 Национальное руководство по глаукоме для практикующих вра-
чей. 4-е изд. Под ред. Егорова Е.А., Еричева В.П. М: ГЭОТАР-
Медиа 2019; 384.

 4.	 Papadopoulos M., Cable N., Rahi J., Khaw P.T. The British Infantile 
and Childhood Glaucoma (BIG) Eye Study. Invest Ophthalmol Vis Sci 
2007; 48:4100-4106.

 5.	 Zetterberg M., Nystrom A., Kalaboukhova L., Magnusson G. Outcome 
of surgical treatment of primary and secondary glaucoma in young 
children. Acta Ophthalmol 2015; 93:269-275.

	 https://doi.org/10.1111/aos.12566

 6.	 Aponte E.P., Diehl N., Mohney B.G. Incidence and clinical characteris-
tics of childhood glaucoma: a population-based study. Arch Ophthal-
mol 2010; 128:478-482.

	 https://doi.org/10.1001/archophthalmol.2010.41

 7.	 Selvan H, Gupta S, Wiggs JL, Gupta V. Juvenile-onset open-angle 
glaucoma — A clinical and genetic update. Surv Ophthalmol 2022; 
67(4):1099-1117. 

	 https://doi.org/10.1016/j.survophthal.2021.09.001.

 8.	 Turalba A.V., Chen T.C. Clinical and genetic characteristics of primary 
juvenile-onset open-angle glaucoma (JOAG). Semin Ophthalmol 2008; 
23(1):19-25. 

	 https://doi.org/10.1080/08820530701745199.

 9.	 Мовсисян А.Б., Куроедов А.В. Диагностика глаукомы на современ-
ном этапе. РМЖ Клиническая офтальмология 2023; 23(1):47-53. 

	 https://doi.org/10.32364/2311-7729-2023-23-1-47-53.

 1.	 Weinreb R.N., Aung T., Medeiros F.A. The pathophysiology and treat-
ment of glaucoma: a review. JAMA 2014; 311(18):1901-1911.

	 https://doi.org/10.1001/jama.2014.3192.

 2.	 Nesterov A.P., Egorov E.A. Classification of glaucoma. RMJ Clinical 
ophthalmology 2001; 2(2):35-37.

 3.	 Natsional’noe rukovodstvo po glaukome dlya praktikuyuschikh vrachei 
[National Glaucoma Guidelines for Practitioners. 4th edition]. Egorov E.A., 
Erichev V.P., eds. Moscow, GEOTAR-Media Publ., 2019. 384 p.

 4.	 Papadopoulos M., Cable N., Rahi J., Khaw P.T. The British Infantile 
and Childhood Glaucoma (BIG) Eye Study. Invest Ophthalmol Vis Sci 
2007; 48:4100-4106.

 5.	 Zetterberg M., Nystrom A., Kalaboukhova L., Magnusson G. Outcome 
of surgical treatment of primary and secondary glaucoma in young 
children. Acta Ophthalmol 2015; 93:269-275.

	 https://doi.org/10.1111/aos.12566

 6.	 Aponte E.P., Diehl N., Mohney B.G. Incidence and clinical characteris-
tics of childhood glaucoma: a population-based study. Arch Ophthal-
mol 2010; 128:478-482.

	 https://doi.org/10.1001/archophthalmol.2010.41

 7.	 Selvan H, Gupta S, Wiggs JL, Gupta V. Juvenile-onset open-angle 
glaucoma — A clinical and genetic update. Surv Ophthalmol 2022; 
67(4):1099-1117. 

	 https://doi.org/10.1016/j.survophthal.2021.09.001.

 8.	 Turalba A.V., Chen T.C. Clinical and genetic characteristics of primary 
juvenile-onset open-angle glaucoma (JOAG). Semin Ophthalmol 2008; 
23(1):19-25. 

	 https://doi.org/10.1080/08820530701745199.

 9.	 Movsisyan A.B., Kuroyedov A.V. Making a diagnosis of glaucoma  
at the present time. RMJ Clinical Ophthalmology. 2023; 23(1):47-53.

	 https://doi.org/10.32364/2311-7729-2023-23-1-47-53

для его нормализации назначались 1–2-кратные 
инстилляции гипотензивного препарата (ингиби-
торы карбоангидразы). В 2 случаях (9,5%) спустя  
4 недели после хирургического вмешательства ста-
билизация ВГД была получена благодаря допол-
нительно выполненной YAG-лазерной ДГП в зоне 
НГСЭ. В остальных случая ДГП выполняли при 
повышении ВГД свыше 22 мм рт.ст. (13 [61,9%] 
глаз в первые 3 месяца после операции, 5 [28,6%] 
глаз в срок 3–12 месяцев после операции). В 4 слу-
чаях выполнялось повторная ДГП с интервалом  
в 7 дней. В раннем послеоперационном периоде  
и первые 6 месяцев после хирургии число препа-
ратов для местной гипотензивной терапии удалось 
снизить до одного-двух. В отдаленном послеопе-
рационном периоде (1,5–2 года после операции) 
удалось нормализовать ВГД на 1–3 гипотензивных 
препаратах (рис. 1). Лишь в 2 случаях в результате 
отсутствия компенсации ВГД через 3,5 года и 5 лет, 
соответственно, была выполнена повторная НГСЭ  
с имплантацией Ксенопласта.

При оценке структурных параметров ДЗН с по- 
мощью КП и ОКТ в отдаленном послеоперационном 
периоде (до 2-х лет) у всех пациентов выявлены ста-
бильные результаты в сравнении с исходными зна-
чениями (табл. 1, рис. 2). 

На рис. 3 и 4 представлен клинический пример 
с ОКТ-снимками ДЗН и комплекса ганглиозных кле-
ток в динамике пациента из исследуемой группы, 
оперированного на оба глаза, показывающий отсут-
ствие отрицательной динамики структурных харак-
теристик сетчатки.

Многолетний опыт хирургов глазного центра 
в использовании антиглаукомного дренажа Ксе-
нопласт показал его длительный гипотензивный 
эффект при ПОУГ как в ранних стадиях, так и в да- 
лекозашедших, а также при ювенильной глаукоме, 
о чем свидетельствуют полученные данные. Одна-
ко в связи с высоким риском более быстрого фибро-
зирования зоны хирургического вмешательства 
требуется постоянный контроль эффективности  
лечения.

Заключение 
Признавая сложность диагностики и особенно-

сти клинического течения глаукомы молодого воз-
раста, следует признать целесообразным более ран-
ний хирургический подход к лечению пациентов  
с этой клинической разновидностью первичной 
глаукомы. Полученные нами данные свидетельству-
ют и о большей гипотензивной эффективности ком-
бинированного вмешательства (НГСЭ с импланта-
цией Ксенопласта) по сравнению с местной гипо-
тензивной терапией.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Исследование клинико-статистических харак-

теристик первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ)  
у пациентов с возрастной катарактой (ВК) в Хабаровс-
ком крае.

МЕТОДЫ. Проведено обследование 231 пациента (462 
глаза), из которых было 113 мужчин и 118 женщин в воз-
расте от 55 до 88 лет (в среднем 71 год) с ВК и ПОУГ всех 
стадий.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В максимальном числе глаз с ВК была 
выявлена II стадия глаукомы, реже встречались I и III 
стадии. В 31 глазу (6,7%) имела место терминальная 
стадия ПОУГ. Причем только 10 глаз были ранее опери-

рованы по поводу глаукомы. Наиболее широко приме-
няемыми лекарствами у пациентов с I и II стадиями ПОУГ 
являются аналоги простагландинов, в III и IV стадиях —  
различные комбинации гипотензивных препаратов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. 320 глаз (69,2%) (кроме IV стадии) не имели 
целевых показателей внутриглазного давления в соответ-
ствии с Федеральными клиническими рекомендациями. 
Рассматривая применяемую медикаментозную терапию, 
необходимо отметить, что в 183 глазах (36,9%) имело место 
назначение 2 и более гипотензивных препаратов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, возрастная катаракта, факоэмульсификация.
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Несмотря на значительные достижения в ме- 
дикаментозном и хирургическом лечении, 
глаукома является нерешённой проблемой 
офтальмологии и одной из основных причин 

необратимой слепоты в России и мире, составляя,  
по разным данным, 8%...15% [1, 2].

Наибольшую долю в структуре глаукомы зани-
мает первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ), 
которая диагностируется у 70%...90% больных 
[3–7]. Существенной проблемой в лечении этой 
категории больных является наличие возрастной 
катаракты (ВК), требующей хирургического лече-
ния. В ряде случаев хирургическое вмешательство 
при такой сочетанной патологии может приводить 
к дестабилизации глаукомного процесса [8–11]. 
Так, по данным Поступаевой Н.В. с соавт. (2017), 
наличие псевдоэксфолиативного синдрома, ригид-
ного зрачка, развитой и далекозашедшей стадии 
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To investigate the clinical and statistical chara-

cteristics of primary open-angle glaucoma (POAG) in patients 
with age-related cataract (ARC) in the Khabarovsk territory  
of the Russian Federation.

METHODS. The study examined a total of 231 patients 
(462 eyes), including 113 men and 118 women aged from  
55 to 88 years (average 71 years) with ARC and POAG of dif-
ferent stages.

RESULTS. Stage II glaucoma was detected in the maximum 
number of eyes with ARC, while stages I and III were less 
common. In 31 eyes (6.7%), there was a terminal stage of 
POAG. Moreover, only 10 eyes had previously been operated 

on for glaucoma. The most widely used drugs in patients 
with stages I and II POAG are prostaglandin analogues, 
while in stages III and IV — various combinations of hypo-
tensive drugs.

CONCLUSION. Among all studied eyes, 320 (69.2%) (except 
for stage IV) did not have target intraocular pressure indica-
tors established by the Federal Clinical Recommendations. 
In regard to the used drug therapy, it should be noted that 
in 183 eyes (36.9%) two or more hypotensive drugs were 
prescribed.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, age-related 
cataract, phacoemulsification.

глаукомы, а также слабости волокон цинновой связ-
ки и плотного ядра хрусталика обусловливает высо-
кий риск стойкой гипертензии после факоэмуль-
сификации (ФЭ) с имплантацией интраокулярной 
линзы (ИОЛ) [10, 12, 13]. Очевидно, что послеопе-
рационная гипертензия, особенно в течение дли-
тельного времени способна привести к дестабили-
зации глаукомного процесса и снижению зритель-
ных функций артифакичного глаза, вследствие чего 
эта категория пациентов нуждается в постоянном 
наблюдении.

Кроме того, послеоперационная гипертензия 
требует проведения неотложных мероприятий, 
направленных на снижение уровня внутриглазно-
го давления (ВГД) [14]. Наиболее часто использу-
ются инстилляции аналогов простагландинов (ПГ), 
бета-адреноблокаторов (БАБ), ингибиторов карбо-
ангидразы (ИКА) и комбинированных препаратов. 

Характеристики ПОУГ у пациентов с катарактой в Хабаровском крае
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тонометрию по Маклакову грузом 10 грамм. Диа-
метр зрачка в условиях максимального медикамен-
тозного мидриаза, вызванного двукратной в течение 
10 минут инстилляции Мидримакса (фенилэфрин 5%, 
тропикамид 0,8%, Сентисс, Индия) определяли, ис- 
пользуя аберрометр WaveScan WS1 (VISX, США).

Для выявления стадии глаукомы по классифика-
ции А.П. Нестерова (1975) выполняли периметрию 
по программе Армали на компьютерном периметре 
Humphrey Field Analyzer (ZEISS, Германия). У паци-
ентов со зрелой и перезрелой ВК исследование поля 
зрения проводили после ФЭ.

Длительность глаукомного процесса изучали по 
анамнестическим данным и по данным амбулатор-
ных карт.

В исследуемую группу не включали пациентов 
с перенесенными воспалительными заболевания-
ми и травмами переднего отрезка глаза, наличием 
иридо- и факодонеза, а также смещения хрусталика.

Результаты описательной статистики представ-
лены в виде среднего и стандартного отклонения  
и вычислялись в программе IBM SPSS Statistics 20.

Результаты
Данные о степени зрелости ВК в исследуемых 

глазах представлены на диаграмме (рис. 1).
Анализ представленных данных показал, что 

наиболее часто у пациентов с ПОУГ имела место 
незрелая катаракта, число пациентов с перезрев-
шей катарактой было минимальным (6,7%).

В 205 глазах 110 пациентов (44,4%) имели 
место дистрофия зрачкового края радужки и псев-
доэксфолиативные отложения.

Диаметр зрачка в условиях максимального меди-
каментозного мидриаза варьировал от 3,2 до 8,0 мм 
(в среднем 5,2±0,8 мм). При этом ширина зрачка 
6,0 мм и более отмечена в 142 глазах (30,7%).

В 438 (94,8%) глазах у пациентов с ПОУГ имели 
место II и III степени открытия УПК по классифи-
кации Шаффера (1961), в остальных 24 глазах —  
IV степень.

В максимальном числе глаз с ВК была выявлена 
II стадия глаукомы, реже встречались I и III стадии 
(рис. 2).

Однако в тех случаях, когда пациент исходно полу-
чает гипотензивную терапию, усиление кратности 
инстилляций или назначение второго и/или третьего 
препаратов не совсем оправдано [15]. Несомненно, 
кроме наличия дистрофических изменений радужки 
и связочного аппарата хрусталика, для прогнозиро-
вания риска стойкой послеоперационной офталь-
могипертензии при планировании ФЭ очень важно 
оценивать стадию глаукомы и особенности гипо-
тензивного режима [16–17].

Учитывая все вышеизложенное, очевидно, что 
для улучшения медико-социальной реабилитации 
пациентов с сочетанием ПОУГ и ВК необходимо 
проведение комплексного анализа для уточнения 
клинико-статистических особенностей глаукомного 
процесса у данной категории больных.

Цель работы — исследование клинико-стати-
стических характеристик ПОУГ у пациентов с ВК  
в Хабаровском крае.

Материалы и методы
Методом сплошной выборки было проведено 

обследование 231 пациента (462 глаза) из числа 
жителей Хабаровского края с сочетанной патоло-
гией — ВК и ПОУГ, обратившихся в Хабаровский 
филиал ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия 
глаза» им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России 
для лечения ВК. В исследовании было включено  
113 мужчин и 118 женщин в возрасте от 55 до  
88 лет (в среднем 71 год).

Критериями отбора в исследование были нали-
чие ВК всех степеней зрелости и ПОУГ всех стадий.

У пациентов определяли степень зрелости ката-
ракты, наличие псевдоэксфолиаций и величину 
медикаментозного мидриаза. Кроме того, определя-
ли стадию глаукомы, степень открытия угла перед-
ней камеры (УПК), уровень ВГД, особенности меди-
каментозного гипотензивного режима и наличие  
в анамнезе антиглаукомных операций (АГО).

Всем пациентам проводили биомикроскопию на 
щелевой лампе Xcel-255 (Reichert, США), гониоско-
пию с помощью гониолинзы 4–MIRROR MINI GONIO 
DIAGNOSTIC (OCULAR, USA) с оценкой степени 
открытия УПК по классификации Шаффера (1961), 

Рис. 2. Распределение ПОУГ по стадиям.

Fig. 2. Distribution of POAG by stages.

Рис. 1. Степень зрелости ВК у пациентов с ПОУГ.

Fig. 1. Maturity of ARC in patients with POAG.
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В 31 глазу (6,7%) имела место терминальная 
стадия ПОУГ, причем только 10 глаз были ранее 
оперированы по поводу глаукомы.

Обращало на себя внимание тот факт, что у 15 
(6,5%) пациентов с ВК глаукома была выявле-
на впервые при проведении предоперационного 
осмотра. Среди них 11 глаз имели III стадию ПОУГ,  
4 глаза — II стадию ПОУГ.

Длительность течения глаукомы варьирова-
ла от 1 до 10 лет, в среднем 3,6±2,3 года. Количе-
ство осмотров в год составляло от 1 до 5 (в среднем 
2,2±1,1) в год. 

Уровень ВГД у пациентов с различными стадия-
ми ПОУГ представлен в табл. 1.

Анализ данных, представленных в табл 1, пока-
зал, что средние показатели офтальмотонуса соот-
ветствовали целевому ВГД только в 72 глазах с I ста-
дией глаукомы, в 60 глазах с II стадией глаукомы,  
в 10 глазах с III стадией глаукомы. 

Особенности гипотензивной терапии ПОУГ  
у пациентов с ВК представлены в табл 2.

Анализ данных, представленных в табл. 2 пока-
зал, что наиболее широко применяемыми препара-
тами у пациентов с I и II стадиями ПОУГ являются 

ПГ, в III и IV стадиях — различные комбинации БАБ 
с ПГ или с ИКА. Необходимо отметить, что 133 глаза 
74 пациентов были оперированы ранее по поводу 
глаукомы. В 70 глазах выполнена непроникающая 
глубокая склерэктомия, в 10 глазах — синустра-
бекулоэктомия, в 49 глазах —селективная лазер-
ная трабекулопластика, а в 4 глазах — иные АГО.  
В 82 глазах компенсация ВГД достигалась только  
на гипотензивном режиме.

Обсуждение
В результате проведенного исследования выяв-

лено, что медико-социальная реабилитация пациен-
тов с ПОУГ и сопутствующей ВК в Хабаровском крае 
имеет ряд серьезных недостатков, в первую оче-
редь, отсутствие должного диспансерного наблюде-
ния за этой категорией пациентов. Подтверждением 
этому служит высокий процент (31,2%) глаз с дале-
козашедшей и терминальной стадиями глаукомы, 
а в 6,5% исследуемых глаз глаукома не была выяв-
лена ранее. На наш взгляд, лечение обследованных 
пациентов с ПОУГ нельзя признать адекватным.  
В соответствии с федеральными клиническими 

Таблица 1. Уровень ВГД у пациентов с различными стадиями ПОУГ. 
Table 1. IOP level in patients with different stages of POAG.

Стадия ПОУГ / POAG stage

I стадия (102 глаза)
Stage I (102 eyes) 
M±σ (min–max)

II стадия (216 глаз)
Stage II (216 eyes) 

M±σ (min–max)

III стадия (113 глаза)
Stage III (113 eyes) 

M±σ (min–max)

IV стадия (31 глаз)
Stage IV (102 eyes) 

M±σ (min–max)

ВГД, мм рт.ст. 
IOP, mm Hg 21,5±5 (18–23) 22,3±3,8 (19–25) 23,8±5,8 (20–26) 33,3±1,5 (29–35)

Таблица 2. Особенности медикаментозной терапии ПОУГ у пациентов с ВК. 
Table 2. Characteristics of drug therapy for POAG in patients with ARC.

Note: PG — prostaglandin analogues; BB — beta-blockers; CAI — carbohydrase inhibitors.

Препарат
Drug

Стадия ПОУГ / POAG stage 

I стадия (n=102)  
Абс. (%) 

Stage I (n=102)  
Abs. (%)

II стадия (n=216)  
Абс. (%) 

Stage II (n=216)  
Abs. (%)

III стадия (n=113)  
Абс. (%) 

Stage III (n=113)  
Abs. (%)

IV стадия (n=31)  
Абс. (%) 

Stage IV (n=102)  
Abs. (%)

ПГ / PG 47 (46,1) 100 (46,3) 11 (9,7) 1 (3,2)
БАБ / BB 17 (16,7) 18 (8,3) 10 (8,8) 0

ИКА / CAI 26 (25,5) 24 (11,1) 15 (13,3) 2 (6,5)

ПГ+ИКА / PG+CAI 0 0 5 (4,4) 3 (9,7)

ПГ+БАБ / PG+BB 0 10 (4,6) 21 (18,6) 9 (29)

ИКА+БАБ / CAI+BB 0 51 (23,6) 43 (38,2) 12 (38,7)

Без режима / No regimen 12 (11,7) 11 (5,2) 4 (3,5) 3 (9,7)
Прочие / Other 0 2 (0,9) 4 (3,5) 1 (3,2)

Характеристики ПОУГ у пациентов с катарактой в Хабаровском крае
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рекомендациями 320 глаз (69,2%) (кроме IV стадии) 
не имели целевых показателей ВГД [18]. При этом 
число проведенных АГО следует признать недоста-
точным, а гипотензивный режим в большинстве 
случаев — неэффективным. Рассматривая применя-
емую медикаментозную терапию, необходимо отме-
тить, что в 183 глазах (36,9%) имело место назначе-
ние 2 и более гипотензивных препаратов. 

Все вышеперечисленные негативные факторы 
формируют высокий риск интра- и послеопераци-
онных осложнений при хирургии ВК, в том числе  
и декомпенсации ВГД, поскольку большинство 
исследованных глаз не имели оптимальных условий 
для проведения ФЭ. Так, в 22,1% глаз имела место 
зрелая и перезрелая катаракта, в 69,3% глаз меди-
каментозный мидриаз не достигал 6,0 мм, в 44,4% 
определялись косвенные признаки слабости зону-
лярной поддержки вследствие наличия псевдоэк-
сфолиативного синдрома.

Таким образом, все вышеизложенное подчер-
кивает необходимость проведения дальнейших 
исследований и разработки методов для профилак-
тики декомпенсации ВГД после ФЭ ВК у пациентов  
с ПОУГ.

Выводы
1. Уровень медико-социальной реабилитации 

пациентов с ПОУГ и ВК нельзя признать высоким 
вследствие наличия у 31,2% больных продвинутых 
стадий глаукомы и цифр ВГД выше целевого уровня 
в 69,2% исследуемых глаз.

2. Компенсация ВГД в результате применения  
2 и более гипотензивных препаратов у 36,9% паци-
ентов и наличие у них неоптимальных условий для 
ФЭ обусловливают высокий риск развития после-
операционной гипертензии и дестабилизации глау-
комного процесса.

3. Существенным недостатком комплекса лечебно-
диагностических мероприятий, необходимых для этой 
категории больных, следует признать малое количе-
ство антиглаукомных операций (16% глаз) и недоста-
точное количество диспансерных осмотров (2,2±1,1).
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Резюме
ЦЕЛЬ. Сравнительная оценка гипотензивной эффек-

тивности дренажей Глаутекс и HealaFlow при выполнении 
непроникающей глубокой склерэктомии (НГСЭ) у пациен-
тов с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ).

МЕТОДЫ. Включены 56 пациентов (56 глаз), из них  
с развитой ПОУГ — 19 глаз, с далекозашедшей — 37. Уро-
вень внутриглазного давления (ВГД) — 27,8±3,6 мм рт.ст. 
на гипотензивном режиме. В первой группе (27 глаз) ис- 
пользовали дренаж Глаутекс, во второй группе (29 глаз) —  
HealaFlow.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Уровень ВГД на 1-е сутки составил: в 1-й 
группе 13,3±1,8 мм рт.ст., во 2-й группе — 13,6±1,7 мм рт.ст. 
Через 3 месяца средние значения уровня ВГД состави-
ли в 1-й группе 15,6±1,4 мм рт.ст., во 2-й группе — 15,9± 
1,6 мм рт.ст. К сроку наблюдения 3 месяца всем пациентам 
была выполнена плановая десцеметогониопунктура. 

Спустя 1 год в 1-й группе уровень ВГД составил в сред-
нем 17,3±1,7 мм рт.ст. (нормализация в 96% глаз), из них 

67% глаз без гипотензивной терапии. Во 2-й группе — 
18,0±1,8 мм рт.ст. (нормализация в 93% глаз), из них 62% 
глаз без гипотензивной терапии. 

Через 2 года в 1-й группе у 25 пациентов ВГД было 
нормализованным и составляло 18,2±1,5 мм рт.ст., из них 
30% не применяли гипотензивную терапию. Во 2-й груп-
пе в 27 глазах уровень ВГД составлял 18,3±1,7 мм рт.ст.,  
из них в 28% — без гипотензивной терапии. Всего в сро-
ки до 2-х лет повторные операции потребовались в 11% 
глаз 1-й группы и в 14% глаз 2-й группы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Применение биорезорбируемых дрена-
жей Глаутекс и HealaFlow при выполнении НГСЭ позво-
лило достичь стойкой нормализации уровня ВГД у пода-
вляющего большинства пациентов с ПОУГ — в 89% и 86%, 
соответственно, при сроках наблюдения до 2 лет.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: непроникающая глубокая склерэк-
томия, биорезорбируемый дренаж, Глаутекс, HealaFlow, 
фильтрационная подушка.
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Стойкая нормализация уровня внутриглазно-
го давления (ВГД) остается первостепенной  
задачей в лечении глаукомы. Наиболее эф- 
фективными для достижения этой цели при-

знаны хирургические методы. Однако пролифера-
тивные процессы в области операционной раны 
способствуют образованию рубцовой ткани, ко- 
торая препятствует току внутриглазной жидкости  
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To compare the hypotensive effectiveness  

of Glauteks and HealaFlow drainage implants in non-pen-
etrating deep sclerectomy (NPDS) in patients with primary 
open-angle glaucoma (POAG).

METHODS. The study included 56 patients (56 eyes),  
of them 19 had moderate POAG and 37 had advanced POAG. 
The intraocular pressure (IOP) level was 27.8±3.6 mm Hg 
on the hypotensive regimen. Glauteks drainage impalnt 
was used in the first group (27 eyes), HealaFlow drainage 
implant — in the second group (29 eyes).

RESULTS. On the 1st day after surgery the IOP was 
13.3±1.8 mm  Hg in the 1st group, and 13.6±1.7 mm  Hg in 
the 2nd group. After 3 months, the average IOP level was 
15.6±1.4 mm Hg in the 1st group, and 15.9±1.6 mm Hg in the 
2nd group. All patients underwent a planned Descemet's 
goniopuncture at 3 months.

After one year, the IOP level in the 1st group amounted to 
17.3±1.7 mm Hg (IOP normalization achieved in 96% of eyes), 

with 67% of the eyes not requiring hypotensive therapy. 
In the 2nd group — 18.0±1.8 mm  Hg (IOP normalization 
achieved in 93% of eyes), with 62% of the eyes not requiring 
hypotensive therapy.

After two years, 25 patients of the 1st group had norma-
lized IOP and was 18.2±1.5 mm  Hg, of them 30% did not 
use hypotensive therapy. In the 2nd group, 27 eyes had IOP 
of 18.3±1.7 mm Hg, of which 28% did not require hypoten-
sive therapy. Over the 2 years of follow-up, reoperations 
were required in 11% of eyes in the 1st group and in 14%  
of eyes in the 2nd group.

CONCLUSION. The use of biodegradable Glautex and 
HealaFlow drainage devices in NPDS allowed achieving per-
sistent normalization of IOP in the vast majority of patients 
with POAG — 89% and 86%, respectively — within 2 years  
of follow-up.

KEYWORDS: non-penetrating deep sclerectomy, biode-
gradable drainage, Glautex, HealaFlow, filtering bleb.

в зоне хирургического вмешательства. Это приво-
дит к повышению уровня ВГД и снижает успех опе-
рации. На длительность гипотензивного эффек-
та влияют такие факторы, как иммунологический 
статус пациента, пол, возраст, стадия глаукомы, 
длительность применения местной гипотензивной 
терапии, наличие консерванта в гипотензивных 
препаратах [1–3].

Эффективность биорезорбируемых дренажей при ПОУГ
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эластичного геля HealaFlow. Данный биорезорбиру-
емый имплант состоит из 22,5 мг/мл гиалуроната 
натрия. Он предотвращает адгезию между конъюн-
ктивой и склерой за счет ингибирования провос-
палительных цитокинов, подавления фагоцитоза  
и лимфоцитоза, предупреждая воспаление и фиброз. 
При нахождении HealaFlow в интрасклеральной 
полости и под конъюнктивой его биохимическая 
структура не позволяет рассасываться в течение 
нескольких месяцев. Это предохраняет сформиро-
ванный путь оттока от спаечных процессов, поло-
жительно влияя на гипотензивный эффект [4, 13, 
14].

Имеются данные о высоком гипотензивном 
эффекте НГСЭ с применением дренажа HealaFlow. 
Так, по данным Абросимовой Е.В. с соавт (2015),  
он составил 75% при сроках наблюдения в 1 год 
[15]. Подобные результаты представила Э.В. Егоро-
ва с соавт. (2016), отметив нормализацию уровня 
ВГД в сроки до одного года у всех оперированных 
пациентов (в среднем 18,9 мм рт.ст.) [13].

В литературе мы нашли единственное исследова-
ние сравнительной оценки эффективности примене-
ния дренажей Глаутекс и HealaFlow при непроника-
ющей хирургии. Так, Абросимова Е.В. с соавт. (2016) 
не отметили их значимых отличий: к концу года 
наблюдения уровень ВГД составлял 22,3 мм рт.ст.  
в обоих случаях, хотя в раннем послеоперационном 
периоде гипотензивная эффективность дренажа 
Глаутекс, по данным авторов, была выше [10].

Следует отметить, что работы, касающиеся 
сравнительной оценки обоих видов дренажей, еди-
ничны. Кроме того, сроки наблюдения были огра-
ничены одним годом. Актуальность изучения наи-
более эффективного способа дренирования путей 
оттока остается высокой, поэтому мы сочли целесо-
образным провести данное исследование.

Цель работы — провести сравнительную оценку 
гипотензивной эффективности дренажей Глаутекс 
и HealaFlow при выполнении НГСЭ у пациентов  
с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ).

Материал и методы
Клинический материал составили 56 пациен-

тов (56 глаз) с ПОУГ. Их возраст варьировал от 53 
до 77 лет (66,7±6,1 лет). Среди них было 23 муж-
чины, 33 женщины. В 19 глазах имела место раз-
витая стадия, в 37 глазах — далекозашедшая ста-
дия ПОУГ. Уровень ВГД по Маклакову на гипотен-
зивном режиме до операции варьировал от 21 до 
35 мм рт.ст. (27,8±3,6 мм рт.ст.). Гипотензивный 
режим включал инстилляции от 1 до 4 гипотензив-
ных препаратов различных групп (аналоги проста-
гландинов, ингибиторы карбоангидразы, бета-бло-
каторы, альфа-2-адреномиметики). Длительность 
гипотензивной терапии составляла от 2 месяцев до 
3 лет. Пациенты применяли как бесконсервантные 

Использование дренажных биорезорбируемых 
имплантов в хирургии глаукомы направлено на 
снижение послеоперационного рубцевания в обла-
сти формирования фильтационной подушки. Совре-
менные требования, предъявляемые к дренажным 
имплантам, включают их высокую биосовмести-
мость. Она определяется иммунологической совме-
стимостью, биомеханическими свойствами матери-
ала, длительностью биорезорбции [4, 5]. Совокуп-
ность этих факторов влияет на скорость развития 
репаративных процессов, замедляет адгезию скле-
ры и конъюнктивы, что в конечном итоге определя-
ет длительность гипотензивного эффекта антиглау-
комной операции.

В непроникающей хирургии глаукомы нашли 
применение биорезорбируемые дренажи Глаутекс  
и HealaFlow [6, 7].

Дренаж Глаутекс является композитным мате-
риалом на основе полимолочной кислоты и поли-
этиленгликоля. Он выполнен в виде прямоугольной 
пористой муфты, которую помещают под склераль-
ным лоскутом и над его поверхностью. Тем самым 
дренаж препятствует образованию не только скле-
ро-конъюнктивальных сращений, но и предотвра-
щает адгезию склерального лоскута со склеральным 
ложем. Постепенная резорбция данного биодре-
нажа в течение 4–5 месяцев позволяет сохранить 
объем интрасклеральной полости и фильтрацион-
ной подушки, что пролонгирует гипотензивный 
эффект операции [8].

Эффективность непроникающей глубокой скле-
рэктомии (НГСЭ) с имплантацией дренажа Глаутекс, 
по данным различных авторов, значительно варьи-
рует. Чупров А.Д. с соавт. (2018) отмечают норма-
лизацию уровня ВГД в пределах 15–24 мм рт.ст.  
во всех случаях при сроках наблюдения до 1 года, 
однако, нет сведений о дополнительном применении 
гипотензивного режима [9]. По данным Абросимо-
вой Е.В. с соавт. (2016), уровень ВГД сохранялся нор-
мализованным у 78,2% пациентов без применения 
гипотензивной терапии (полный гипотензивный 
успех операции) в сроки до 1 года [10]. 

Но в то же время в литературе имеются иссле-
дования, показывающие, что через 6 месяцев после 
НГСЭ с имплантацией дренажа Глаутекс гипотен-
зивный эффект снижался до 33,3%, а через год 
полностью отсутствовал. Все пациенты применяли 
гипотензивную терапию [11].

Согласно собственным данным, через год после 
выполнения микроинвазивной НГСЭ с использова-
нием дренажа Глаутекс у всех пациентов сохранял-
ся нормализованный уровень ВГД. При этом без 
гипотензивной терапии такой уровень ВГД сохра-
нялся в 67% глаз, с применением дополнительной 
гипотензивной терапии — еще в 43% глаз [12].

Еще одним способом профилактики раннего 
рубцевания сформированных путей оттока внутри-
глазной жидкости является использование виско-

Коленко О.В., Поступаев А.В., Поступаева Н.В., Сорокин Е.Л.
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препараты, так и содержащие консерванты, а также 
их комбинации. Показаниями к хирургическому 
лечению глаукомы являлся интолерантный уровень 
ВГД на гипотензивном режиме. 

Критериями исключения из группы наблюдения 
являлись: ранее выполненные лазерные и хирурги-
ческие антиглаукомные операции (АГО), тяжелая 
системная патология, способствующая рубцеванию 
путей оттока (аутоиммунные и ревматоидные забо-
левания, сахарный диабет и другие).

Были сформированы две группы пациентов, 
сопоставимых по возрасту, полу, стадиям ПОУГ, 
разновидностям исходно применяемой гипотен-
зивной терапии с учетом количества препаратов  
и содержания в них консервантов.

Первую группу составили 27 пациентов, кото-
рым в ходе НГСЭ использовали дренаж Глаутекс.  
Во 2-ю группу вошли 29 пациентов, которым ис- 
пользовали HealaFlow.

Методика НГСЭ во всех случаях была стандарт-
ной: разрез конъюнктивы от лимба с формировани-
ем П-образного склерального лоскута 4×4 мм осно-
ванием к лимбу. Затем выкраивали глубокий скле-
ральный лоскут треугольной формы на 1/3 толщины 
склеры, продвигаясь до круговой связки и передних 
слоев роговицы в пределах лимба. После этого отсе-
парировали глубокий склеральный лоскут вместе  
с частью корнеосклеральной ткани и наружной 
стенкой шлеммова канала. При этом хирург дости-
гал открытия периферического участка десцемето-
вой мембраны. В завершении операции наклады-
вали узловой шов на склеральный лоскут, а также 
узловые швы на конъюнктиву.

Пациентам 1-й группы использовали Глаутекс 
модели SDA, который имплантировался вокруг 

наружного склерального лоскута в виде муфты. Па- 
циентам 2-й группы вводили HealaFlow под поверх-
ностный склеральный лоскут, а также под конъюнк-
тиву в зону фильтрационной подушки.

Ни в одном случае не возникло интраопераци-
онных и ранних постоперационных осложнений,  
не происходило микроперфораций десцеметовой 
мембраны.

Динамическое наблюдение пациентов включа-
ло контроль уровня ВГД по Маклакову на следую-
щие сутки, спустя 3 месяца, 1 и 2 года.

Критериями сравнения обеих групп явились: 
состояние фильтрационной подушки, уровень ВГД, 
его соответствие целевым показателям без допол-
нительного гипотензивного режима, число глаз  
с дополнительным гипотензивным режимом.

За целевые показатели уровня ВГД, согласно 
рекомендациям Национального руководства по гла-
укоме, были приняты следующие его значения (Pt): 
для развитой стадии — 18–21, для далекозашедшей 
стадии — 12–17 мм рт.ст., соответственно [16].

Результаты
На 1-е сутки после операции в обеих группах 

степень ответной реакции глаз была идентичной  
и соответствовала ареактивному течению, отсут-
ствовали воспалительная или аллергическая реак-
ции, в ряде случаев в области разрезов отмечены 
незначительные точечные локальные конъюнкти-
вальные геморрагии (рис. 1, 2). Фильтрационные 
подушки во всех глазах характеризовались как уме-
ренные по высоте и разлитые по площади. У паци-
ентов 1-й группы в ряде случаев под конъюнктивой 
просматривались контуры дренажа.

Рис. 1. Биомикроскопическая картина фильтрационной 
подушки на 1-е сутки после имплантации дренажа Гла-
утекс.

Fig. 1. Biomicroscopic image of the filtering bleb on the 1st 
day after implantation of the Glautex drainage.

Рис. 2. Биомикроскопическая картина фильтрацион-
ной подушки на 1-е сутки после имплантации дренажа 
HealaFlow.

Fig. 2. Biomicroscopic image of the filtering bleb on the 1st 
day after implantation of the HealaFlow drainage.

Эффективность биорезорбируемых дренажей при ПОУГ
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Таблица 1. Динамика уровня ВГД в различные сроки после НГСЭ  
с применением биорезорбируемых дренажей. 

Table 1. Changes in IOP at various times after NPDS with the use of biodegradable drainages.

Группа / Group

Срок наблюдения / Follow-up times

1 месяц 
1 month

3 месяц 
3 months

6 месяц 
6 months

1 год 
1 year

2 года 
2 years

ВГД, мм рт.ст. / IOP, mm Hg

1-я группа (Глаутекс, n=27) 
1st group (Glautex, n=27) 15,1±1,3 15,6±1,4 16,2±1,2 17,3±1,7 18,2±1,5

2-я группа, (HealaFlow, n=29) 
2nd group, (HealaFlow, n=29) 15,3±1,3 15,9±1,6 16,1±1,3 18,0±1,8 18,3±1,7

Примечание: отсутствуют статистически значимые различия между группами, р>0,05.
Note: there were no statistically significant differences between the groups, p>0.05.

Примечание: отсутствуют статистически значимые различия между группами, р>0,05.
Note: there were no statistically significant differences between the groups, p>0.05.

1-я группа 
(Глаутекс, n=27), абс (%) 

1st group (Glautex,  
n=27), abs (%)

2-я группа  
(HealaFlow, n=29), абс (%) 

2nd group (HealaFlow,  
n=29), abs (%)

Стойкая нормализация ВГД без гипотензивной терапии  
к году наблюдения 
Persistent normalization of IOP without antihypertensive 
therapy by the end of the first year of follow-up

18 (67%) 18 (62%)

Стойкая нормализация ВГД с применением гипотензивной 
терапии к году наблюдения 
Persistent normalization of IOP with the use of antihypertensive 
therapy by the end of the first year of follow-up

8 (30%) 9 (31%)

Стойкая нормализация ВГД без гипотензивной терапии  
в срок 2 года 
Persistent normalization of IOP without antihypertensive 
therapy within 2 years

8 (30%) 8 (28%)

Нормализация ВГД с применением гипотензивной терапии  
в срок 2 года 
Normalization of IOP with the use of antihypertensive therapy 
within 2 years

17 (63%) 19 (65%)

Повторные антиглаукомные операции в сроки до 2 лет 
Repeated glaucoma surgeries within 2 years 3 (11%) 4 (14%)

Таблица 2. Сравнительная гипотензивная эффективность НГСЭ с дополнительной  
гипотензивной терапией и без нее в сроки наблюдения до 2 лет. 

Table 2. Comparative hypotensive efficacy of NPDS with and without additional hypotensive therapy  
during the 2-year follow-up.

Послеоперационная терапия была стандартной 
и включала 4-кратные инстилляции антибиотика 
и дексаметазона в течение 10 дней, инстилляции 
бромфенака 1 раз в день в течение одного месяца.

Уровень ВГД в 1-й группе на 1-е сутки составил 
от 12 до 16 мм рт.ст. (13,3±1,8 мм рт.ст.), во 2-й груп- 
пе — от 12 до 15 мм рт.ст., (13,6±1,7 мм рт.ст.). 
Согласно критериям, в обеих группах он находил-
ся на целевых значениях. Все пациенты на 1-е сутки 
после операции были выписаны из стационара.

Динамика уровня ВГД в обеих группах пред-
ставлена в табл. 1.

Через 3 месяца в 1-й группе во всех случаях филь-
трационная подушка была разлитой, в большин-
стве глаз под конъюнктивой визуализировался дре-
наж (рис. 3). Уровень ВГД составлял 13–18 мм рт.ст. 
(15,6±1,4 мм рт.ст.), ни один пациент 1-й группы на 
данном сроке наблюдения не применял гипотензив-
ную терапию. Во 2-й группе к этому сроку во всех 
глазах фильтрационная подушка была разлитой, 

Коленко О.В., Поступаев А.В., Поступаева Н.В., Сорокин Е.Л.
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плоской (рис. 4). Уровень ВГД варьировал в преде-
лах 14–18 мм рт.ст. (15,9±1,6 мм рт.ст.). Дополни-
тельную гипотензивную терапию применял лишь 
один пациент — инстилляции аналогов простаглан-
дина 1 раз в сутки.

Всем пациентам обеих групп 3 месяцу была 
выполнена плановая лазерная десцеметогониопун-
ктура. На следующий день после ее выполнения 
уровень ВГД составил в 1-й группе 11–14 мм рт.ст. 
(12,1±2,1 мм рт.ст.), во 2-й группе — 11–15 мм рт.ст. 
(11,8±1,9 мм рт.ст.). Ни в одном глазу обеих групп 
не было необходимости в применении гипотензив-
ных препаратов.

Спустя год после НГСЭ в большинстве глаз 1-й 
группы фильтрационная подушка была плоской, 
умеренно разлитой, в 6 глазах отмечали васкуля-
ризацию конъюнктивы в области фильтрацион-
ной подушки, в 2 глазах — ее фиброзирование.  
К этому сроку дренаж под конъюнктивой не про-
сматривался. Уровень ВГД у большинства паци-
ентов (26 глаз, 96%) составлял 15–21 мм рт.ст.  
(17,3±1,7 мм рт.ст.), из них без гипотензивной 
терапии — 18 глаз (67%), в 8 глазах (30%) приме-
няли гипотензивную терапию (монотерапия либо 
фиксированные комбинации). В одном глазу (3%) 
уровень ВГД на комбинированном гипотензив-
ном режиме составлял 25 мм рт.ст., что потребова-
ло проведения повторной АГО. В 2 глазах потребо-
вался нидлинг фильтрационной подушки, он был 
выполнен через 4–6 месяцев после НГСЭ.

Во 2-й группе спустя год фильтрационная поду-
шка в большинстве глаз была плоской, умеренно  
разлитой, в 3 глазах отмечалась васкуляризация 
конъюнктивы в области фильтрационной подушки,  
в 5 глазах — ее фиброзирование. В большинстве глаз 
уровень ВГД был нормализован (27 глаз, 93%) и нахо-
дился в пределах 15–21 мм рт.ст. (18,0±1,8 мм рт.ст.).  

Среди них гипотензивную терапию не применяли  
в 18 глазах (62%), использовали в 9 глазах (31%).  
В 2 глазах (7%), несмотря на комбинированный 
гипотензивный режим, уровень ВГД превышал  
нормальные значения и составлял 24–27 мм рт.ст., 
что явилось показанием к повторной АГО.

Через 2 года после операции были осмотрены 
все пациенты. Гипотензивная эффективность НГСЭ 
в обеих группах представлена в табл. 2.

В 1-й группе в 20 глазах (74%) фильтрационная 
подушка сохранялась разлитой, умеренной высо-
ты, либо плоской; при биомикроскопии дренаж не 
определялся (рис. 5).

В 7 глазах (26%) отмечено фиброзирование 
фильтрационной подушки. Ни в одном случае не 
было формирования кистозных фильтрационных 

Рис. 5. Биомикроскопическая картина фильтрацион-
ной подушки через 2 года после имплантации дренажа  
Глаутекс.

Fig. 5. Biomicroscopic image of the filtering bleb at 2 years 
after implantation of the Glautex drainage.

Рис. 3. Биомикроскопическая картина фильтрационной 
подушки 3 месяца после имплантации дренажа Глау-
текс.

Fig. 3. Biomicroscopic image of the filtering bleb at 3 months 
after implantation of the Glautex drainage.

Рис. 4. Биомикроскопическая картина фильтрационной 
подушки через 3 месяца после имплантации дренажа 
HealaFlow.

Fig. 4. Biomicroscopic image of the filtering bleb at 3 months 
after implantation of the HealaFlow drainage.

Эффективность биорезорбируемых дренажей при ПОУГ
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подушек, инкапсуляции либо прорезывания дрена-
жа. Уровень ВГД у большинства пациентов 1-й груп-
пы (25 глаз, 93%) был нормализованным — от 16 до 
22 мм рт.ст. (18,2±1,5 мм рт.ст.). Из них в 8 глазах 
1-й группы (30%) не применялся гипотензивный 
режим, в остальных 17 глазах (63%) использовалась 
гипотензивная терапия. В 2 глазах (7%) уровень ВГД 
на комбинированной гипотензивной терапии был 
повышен до 24–27 мм рт.ст., этим пациентам были 
выполнены повторные АГО. Всего повторные опе-
рации в сроки наблюдения 2 года в 1-й группе были 
выполнены в 3 глазах (11%), что позволяет оценить 
гипотензивную эффективность в 89%.

Во 2-й группе к этому сроку фильтрационная  
подушка сохранялась умеренно разлитой в 21 глазу 
(72%) (рис. 6), в 8 глазах (28%) отмечалось ее фиб-
розирование.

Образование кистозных фильтрационных поду-
шек не зафиксировано ни в одном случае. В 27 глазах 
(93%) уровень ВГД варьировал в пределах нормаль-
ных значений от 16 до 22 мм рт.ст. (18,3±1,7 мм рт.ст.).  
Из них в 8 глазах (28%) не применялся гипотензив-
ный режим, в остальных 19 глазах (65%) использова-
лась гипотензивная терапия. В 2 глазах (7%) в связи 
с повышением уровня ВГД до 25–27 мм рт.ст. на ком-
бинированном гипотензивном режиме потребова-
лось повторная АГО. Всего повторные АГО в сроки 
наблюдения 2 года в 1-й группе были выполнены  
в 4 глазах (14%), что позволяет оценить гипотензив-
ную эффективность в 86%.

Обсуждение

Основной причиной рецидивов подъема ВГД 
после АГО является рубцевание путей оттока. По 
данным Волковой Н.В. с соавт. (2019), изменения 
морфологии структур, участвующих в формиро-
вании интрасклеральных фильтрационных путей, 
после НГСЭ начинаются в сроки 1,5–6,7 мес. (в сред-
нем 3,46 мес.) [17]. Авторы указывают, что частота 
случаев рубцевания сформированных путей отто-
ка, приводящего к рецидиву повышения уровня ВГД 
после НГСЭ спустя 1 год составляет 40,4%, спустя  
3 года — до 75,2% [18].

Согласно исследованиям Егоровой Э.В. (2007), 
уже в ранние сроки после НГСЭ (от 2 недель до  
3 месяцев) отмечается развитие пролиферативных 
процессов в зоне вмешательства. Оно проявляется 
увеличением толщины и акустической плотности 
трабекулодесцеметовой мембраны, уменьшени-
ем интрасклеральной полости и фильтрационной 
подушки, что приводит к нарушению офтальмото-
нуса [19, 20]. Подобные тенденции отмечает и ряд 
других авторов [21, 22].

В связи с этим использование различных видов 
дренажей при выполнении АГО преследует цель 
пролонгации гипотензивной эффективности непро-
никающей хирургии глаукомы. 

Наши данные показали, что применение обоих 
разновидностей дренажей при выполнении НГСЭ 
(Глаутекс и HealaFlow), позволило достичь у пода-
вляющего большинства пациентов с ПОУГ стойкой 
нормализации уровня ВГД при сроках динамиче-
ского наблюдения до 2 лет. Нами не найдено стати-
стически значимой разницы в эффективности двух 
разновидностей дренажей в указанные сроки.

Заключение
Проведенный нами сравнительный анализ исполь-

зования дренажей Глаутекс и HealaFlow при выполне-
нии НГСЭ показал, что оба вида дренажа сопостави-
мы по гипотензивной эффективности в сроки до 2 лет  
и позволяют сохранить стойкую нормализацию уров-
ня ВГД с применением гипотензивной терапии или  
без нее у 89 и 86% пациентов, соответственно.
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Рис. 6. Биомикроскопическая картина фильтрацион-
ной подушки через 2 года после имплантации дренажа 
HealaFlow.

Fig. 6. Biomicroscopic image of the filtering bleb at 2 years 
after implantation of the HealaFlow drainage.
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Резюме
ЦЕЛЬ. В условиях экспериментальной глаукомы соз-

дать модель увеита и изучить некоторые иммунологиче-
ские показатели крови. 

МЕТОДЫ. Эксперимент проводили на 24 половозрелых 
кроликах породы «шиншилла», разделенных на 2 группы. 
В группе I (16 глаз) моделировали стероидную глаукому. 
Для создания модели животным в 2 раза в день закапы-
вали по 1 капле 0,1% дексаметазона в течение 30 дней.  
В группе II на фоне экспериментальной стероидной глау-
комы выполняли сенсибилизацию нормальной лошадиной 
сывороткой (НЛС) (16 кроликов). В правый глаз животных 
группы II для создания модели увеита вводили разрешаю-
щую дозу НЛС (16 глаз). Правый глаз (16 глаз) составил под-
группу 1, левый глаз (16 глаз) — подгруппу 2 (контрольную). 

Из ушной вены всех животных брали кровь. Пробу 1 
составили образцы от животных группы I, пробу 2 и 3 — 
образцы от животных группы II после сенсибилизации  
и после развития увеита, соответственно. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 3 дня после введения разрешаю-
щей интравитреальной дозы в правом глазу наблюдали 
клиническую картину увеита. 

В пробах 2 и 3, соответственно, содержание лейко-
цитов увеличилось на 95,9% (р<0,001) и 90,8% (р<0,001); 
содержание нейтрофилов понизилось на 22% (р=0,417) 
и повысилось на 105,8% (р<0,001), общая гемолитиче-
ская способность  комплемента понизилась на 84,4% 
(р<0,001) и 84,3% (р<0,001), количество циркулирующих 
иммунных комплексов понизилось на 99,1% (р<0,001)  
и 96,9% (р<0,001), количество Т-лимфоцитов повысились 
на 120,5% (р<0,001) и 116,8% (р<0,001), а В-лимфоци- 
тов — на 93,0% (р<0,001) в обеих пробах, IgE — в 5,3 раза 
(р<0,001) и 6,5 раза (р<0,001). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Полученная модель увеита в условиях 
экспериментальной глаукомы позволит более подроб-
но изучить важные звенья патологического процесса  
в глазу и экстраполировать полученные сведения в кли-
ническую практику с целью повышения эффективно-
сти и безопасности патогенетически ориентированного 
лечения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: увеит, глаукома, лейкоциты, ней-
трофилы общая гемолитическая способность  компле-
мента, Т-лимфоциты, В-лимфоциты, IgE.
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Воспалительный процесс в глазу (увеит) может 
развиваться как реакция на многие факторы 
инфекционной, аллергической и травмати-
ческой этиологии [1, 2]. Во многих случаях 

патогенетической основой служит аутоиммунный 
процесс, который запускается Th-1 клетками опос-
редовано через каскад реакций, в которых тригге-
ром служит воспалительный процесс [3, 4]. Серьёз-
ным осложнением увеита считается макулярный 
отек (МО), который при хроническом течении  
у 35% пациентов приводит к значительному сни-
жению зрения, снижая качество жизни вплоть до 
инвалидности [5]. Патогенетический механизм МО 
связан с цитокинами, которые вызывают наруше-
ние проницаемости гематоретинального барьера, 
вследствие чего в районе фовеа в наружном плек-
сиформном и внутреннем ядерном слоях в меж-
клеточном пространстве скапливается жидкость.  
Это обнаруживают в виде просачивания флюо-
ресцеина на ангиограммах или в виде увеличения  
толщины сетчатки на оптической когерентной 
томографии [6]. Строение макулярной области, 
характеризующееся очень высокой плотностью 
и метаболической активностью клеток, которые 
образуют толстые и скошенные слои в направле-
нии фовеа, и почти параллельные сетчатке в зоне 
фовеа, образуют потенциальные резервуары для 
накопления внесосудистой жидкости. А отсутствие 
сосудов уменьшает отток накопившейся жидкости, 
что в конечном итоге приводит к МО. Жидкость 
может накапливаться как внутри, так и вне клеток 
ткани сетчатки. Причем внеклеточный отек связан 
с нарушением проницаемости гематоретинально-
го барьера (ГРБ) эндотелиальных клеток сосудов 
сетчатки, так и пигментного эпителия сетчатки по 
механизмам осмотического и гидростатического 
давления, которые при воспалении увеличиваются  

Abstract
PURPOSE. To create a model of uveitis in conditions  

of experimental glaucoma and to study various immuno-
logical blood parameters.

METHODS. The experiment was conducted on 24 sexual- 
ly mature Chinchilla rabbits, divided into 2 groups. In group I 
(16 eyes), steroid glaucoma was modeled. To create the 
model, the animals were instilled with 1 drop of 0.1% 
dexamethasone 2 times a day for 30 days. In group II, sen-
sitization with normal horse serum (NHS) was performed  
in addition to experimental steroid glaucoma modeling  
(16 rabbits).  To create a model of uveitis, a resolving dose 
of NHS was injected into the right eye of the animals  
of group II (16 eyes). The right eye (16 eyes) constituted 
subgroup 1, the left eye (16 eyes) — subgroup 2 (control).

Blood was taken from the ear vein of all animals. Sample 
1 consisted of specimens from animals in group I, samples  
2 and 3 — specimens from animals in group II after sensiti-
zation and after uveitis development, respectively.

RESULTS. Clinical picture of uveitis was observed in the 
right eye 3 days after injecting the resolving intravitreal dose. 

The following changes were noted in samples 2 and 3, 
respectively: the leukocyte content increased by 95.9% 
(p<0.001) and 90.8% (p<0.001); the neutrophil content 
decreased by 22% (p=0.417) and increased by 105.8% 
(p<0.001), total hemolytic complement capacity decreased 
by 84.4% (p<0.001) and 84.3% (p<0.001), the number of cir-
culating immune complexes decreased by 99.1% (p<0.001)  
and 96.9% (p<0.001), the number of T-lymphocytes in-
creased by 120.5% (p<0.001) and 116.8% (p<0.001), and 
B-lymphocytes — by 93.0% (p<0.001) in both samples,  
IgE — by 5.3 times (p<0.001) and 6.5 times (p<0.001).

CONCLUSION. The obtained model of uveitis in condi-
tions of experimental glaucoma will allow a more detailed 
study of the important links of the pathological process in 
the eye, and to extrapolate the obtained data to clinical 
practice in order to improve the effectiveness and safety  
of pathogenetically oriented treatment.

KEYWORDS: uveitis, glaucoma, leukocytes, neutrophils, 
total hemolytic complement activity, T-lymphocytes, B-lym-
phocytes, IgE. 

в 2–3 раза. Начавшийся воспалительный процесс 
также провоцирует нарушение метаболизма кле-
ток ГРБ, запускает каскадный лавинообразный 
механизм оксидативного стресса с развитием пере-
кисного окисления липидов клеточных мембран.  
Это, в свою очередь, приводит к повреждению  
ионных каналов, высвобождению медиаторов вос-
паления и свободно-радикальных соединений, что 
еще больше усугубляет воспалительный процесс  
и приводит к усилению уже имеющегося отека. [5]. 

Внутриклеточный отек при воспалении в основ-
ном связан с ишемией, гипоксией и повреждени-
ем белка мембраны глиальных клеток — аквопо-
рина-4, что приводит к нарушению проницаемости 
К+- и Na+-каналов и повышению их концентрации 
в клетке. При этом, вследствие повышения отно-
сительной осмолярности цитоплазмы, происходит 
приток жидкости в клетку и развивается внутри-
клеточный отек. Глутамат и другие воспалитель-
ные компоненты, такие как ангиотензин II, фактор 
роста эндотелия сосудов, простагландины, цитоки-
ны, хемокины, матричные металлопротеазы, интер-
лейкины, Р- и Е-селектины и др. играют важную 
роль в развитии внутриклеточного отека. Проста-
гландин Е1 повышает проницаемость гематорети-
нального барьера, тем самым провоцируя развитие 
МО по механизмам, описанным выше [3, 5]. Поэ-
тому, по мнению ряда ученых, препараты анало-
гов простагландинов (АПГ), широко применяемые 
при глаукоме, могут провоцировать развитие МО 
при периоперационном применении при хирургии 
катаракты. Так, механическое повреждения при 
факоэмульсификации сопровождается воспалитель-
ным процессом и нарушает проницаемость гемато-
ретинального барьера, в результате чего АПГ, про-
никая в сетчатку, повышают вероятность развития 
постоперационного МО [7].

Модель аутоиммунного увеита при экспериментальной глаукоме
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сывороткой (НЛС) (16 кроликов). С целью сенсиби-
лизации животным с офтальмогипертензией под-
кожно вводили 5 мл НЛС, а еще через 5 дней вну-
тримышечно вводили 1 мл НЛС [9].

В правый глаз животных группы II через 9 дней 
после последней сенсибилизирующей инъекции 
интравитреально вводили 0,07 мл разрешающей 
дозы НЛС (16 глаз). В левый глаз закапывали в каче-
стве плацебо натуральную слезу (Tears naturale®, 
Alcon-Couvreur N.V., S.A., Бельгия). 

Таким образом, в группе II правый глаз живот-
ных (16 глаз) составил 1-ю подгруппу, левый глаз 
(16 глаз) — 2-ю (контрольную). 

Через 3 дня после интравитреального введения 
в правый глаз разрешающей дозы НЛС наблюдали 
клиническую картину увеита, которая заключалась 
в помутнении и отеке роговицы, появлении преци-
питатов, помутнений в передней камере, гипопио-
на, синехий, окклюзии зрачка, отека радужки и рас-
ширения ее сосудов, витреита. 

Из ушной вены всех животных забирали кровь 
для лабораторных анализов. Кровь, взятая у живот-
ных группы I отмечена как проба 1; у животных 
группы II до развития увеита — как проба 2; у живот-
ных группы II после развития увеита — как проба 3. 

Уровень ВГД измеряли портативным пневмо-
тонометром Tono-Pen X (Reichert, США). Стойкое 
повышение ВГД до 29 мм. рт.ст. и выше указывало 
на развитие модели глаукомы. Полученная таким 
образом модель по многим показателям, в том 
числе морфологическим и клиническим, близка  
к глаукоме человека [10]. 

Офтальмологический осмотр переднего отдела 
глаза, глазного дна, сетчатки выполняли портатив-
ным офтальмоскопом (Welch Allyn, США). 

В крови определяли содержание циркулирую-
щих иммунных комплексов (ЦИК), иммуноглобули-
нов, лимфоцитов (ферментативный колориметри-
ческий метод на анализаторе FP-901 Labsystems Oy, 
Финляндия), количество лейкоцитов и нейтрофи-
лов (Auto Hematology Analyzer RT-7600, Rayto, КНР). 
Компоненты комплемента определяли по гемолити-
ческой активности. 

Для статистической обработки полученных дан-
ных использовали методы вариационного (U-Mann-
Whitney), дисперсионного (F-Fisher), дискриминант-
ного (Pearson Chi-Square) анализа с помощью ста-
тистических пакетов MS EXCEL-2016 и IBM Statistics 
SPSS-22.

Результаты и обсуждение
На следующий день после введения разрешаю-

щей дозы НЛС в правый глаз животных II группы, 
ранее сенсибилизированных сывороткой, отмечены 
клинические признаки развития увеита. Исследова-
ние роговицы в этот период показало помутнение  
у всех животных (16 глаз), отек роговицы (16 глаз), 

Глаукомный процесс сам также может оказы-
вать влияние на проницаемость гематоретинально-
го барьера. Несмотря на то, что морфологические 
изменения сосудов при глаукоме не столь выра-
жены, все же происходит нарушение гемодинами-
ки сетчатки. Ишемия с реперфузией в результате 
повышенного офтальмотонуса приводят к наруше-
нию функций К+-каналов ГРБ [8]. Воспалительный 
процесс усиливает эти изменения, способствую-
щие развитию МО. При этом АПГ повышают веро-
ятность развития МО. Наличие воспалительного 
процесса и сенсибилизация организма также может 
влиять на МО при глаукоме [8]. Несмотря на изу-
ченность проблемы, многие его аспекты, особен-
но в части развития МО при увеитах в глазу у боль-
ных глаукомой требуют дальнейшего изучения. 
Нет однозначного ответа на вопрос о роли пери-
операционного применения АПГ в развитии МО 
после факоэмульсификации у больных с первичной 
открытоугольной глаукомой. 

Цель настоящего исследования — в условиях 
экспериментальной глаукомы создать модель увеи-
та и изучить некоторые иммунологические показа-
тели крови. 

Материалы и методы
Эксперимент проводили на 24 половозрелых 

кроликах (48 глаз) породы «шиншилла» весом 2,5–
3,0 кг. Все экспериментальные животные содер-
жались в стандартных условиях вивария в соот-
ветствии с Директивой 2010/63/EU Европейского 
парламента и совета Европейского союза от 22 сен-
тября 2010 г. по охране животных, используемых  
в научных целях. Проведение исследования согласо-
вано с Биоэтическим комитетом Азербайджанского 
Медицинского Университета. Выбор кроликов как 
экспериментальных животных для моделирования 
у них глаукомы основывался медико-биологической 
целесообразностью.

Критерии включения животных в эксперимент: 
половозрелый возраст, отсутствие выделений из 
конъюнктивальной полости, покраснений глаза, 
зрачок с адекватной реакций на свет, отсутствие 
миоза или мидриаза, отсутствие ран и поврежде-
ний шерстяного покрова.

Животные были разделены на 2 группы.
Группа I — животные, у которых моделирова-

ли стероидную глаукому (8 кроликов, 16 глаз). Для 
создания модели глаукомы животным 2 раза в день 
закапывали в глаз по 1 капле раствора 0,1% дек-
саметазона (К.О. Ромфарм Компани С.Р.Л., Румы-
ния) в течение 30 дней. Ежедневно в 9 часов утра  
у животных определяли уровень ВГД.

Группа II — животным на фоне эксперименталь-
ной стероидной глаукомы и ВГД до 29 мм рт.ст. пос-
ле вымывания дексаметазона в течение 2 недель вы- 
полняли сенсибилизацию нормальной лошадиной  

Джавадова Г.Ч.
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Таблица. Изменение иммунных показателей в крови животных на фоне экспериментальной глаукомы, 
сенсибилизации нормальной лошадиной сывороткой и экспериментального увеита. 

Table. Changes in blood immune parameters in animals with experimental glaucoma,  
sensitized by normal horse serum, and with experimental uveitis.

Примечание: Р1 — достоверность различий по сравнению с пробой 1, Р2 — достоверность различий по сравнению с пробой 2.
Note: P1 — significance of differences compared to sample 1, P2 — significance of differences compared to sample 2.

Проба 1 / Sample 1 Проба 2 / Sample 2 Проба 3 / Sample 3

Кол-во проб / Number of specimens 16 16 16

Лейкоциты
Leukocytes
109/л

Среднее / Mean 7,07 13,85 13,49
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,04 0,47 0,19
Минимум / Minimum 6,90 10,20 12,20
Максимум / Maximum 7,50 17,10 14,80
Медиана / Median 7,00 14,20 13,70
25-й перцентиль / 25th percentile 6,95 12,65 12,85
75-й перцентиль / 75th percentile 7,15 15,10 14,05
Р1 <0,001 <0,001
Р2 0,291

Нейтрофилы
Neutrophils
109/л

Среднее / Mean 17,3 16,7 35,6
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,4 0,5 0,4
Минимум / Minimum 14,5 12,1 33,2
Максимум / Maximum 20,1 21,3 38,1
Медиана / Median 17,1 16,7 35,6
25-й перцентиль / 25th percentile 16,3 15,8 34,9
75-й перцентиль / 75th percentile 18,6 17,6 36,5
Р1 0,417 <0,001
Р2 <0,001

Комплемент 
У.E. 
Complement, c.u.

Среднее / Mean 7,07 1,10 1,11
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,04 0,02 0,02
Минимум / Minimum 6,90 1,00 1,00
Максимум / Maximum 7,50 1,20 1,20
Медиана / Median 7,00 1,10 1,10
25-й перцентиль / 25th percentile 6,95 1,00 1,00
75-й перцентиль / 75th percentile 7,15 1,20 1,20
Р1 <0,001 <0,001
Р2 0,841

ЦИК 
У.E. 
Circulating immune 
complexes, c.u.

Среднее / Mean 17,28 0,16 0,54
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,39 0,00 0,02
Минимум / Minimum 14,50 0,15 0,40
Максимум / Maximum 20,10 0,18 0,60
Медиана / Median 17,10 0,16 0,55
25-й перцентиль / 25th percentile 16,30 0,15 0,50
75-й перцентиль / 75th percentile 18,60 0,17 0,60
Р1 <0,001 <0,001
Р2 <0,001

Т-Лимфоциты
T-lymphocytes 
109/L

Среднее / Mean 2,20 4,85 4,77
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,15 0,16 0,15
Минимум / Minimum 1,20 3,90 3,90
Максимум / Maximum 3,00 5,90 5,90
Медиана / Median 2,15 4,85 4,70
25-й перцентиль / 25th percentile 1,75 4,40 4,40
75-й перцентиль / 75th percentile 2,80 5,15 5,05
Р1 <0,001 <0,001
Р2 0,650

В-Лимфоциты 
B-lymphocytes 
109/L

Среднее / Mean 2,86 5,52 5,52
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,23 0,29 0,29
Минимум / Minimum 1,40 3,80 3,80
Максимум / Maximum 4,30 7,30 7,30
Медиана / Median 2,85 5,40 5,40
25-й перцентиль / 25th percentile 1,95 4,50 4,50
75-й перцентиль / 75th percentile 3,80 6,50 6,50
Р1 <0,001 <0,001
Р2 1,000

IgE 
кЕдА/л 
kUA/L

Среднее / Mean 0,23 1,21 1,49
Стандартная ошибка среднего / Standard error of mean 0,02 0,09 0,14
Минимум / Minimum 0,00 0,50 0,56
Максимум / Maximum 0,35 2,17 2,89
Медиана / Median 0,22 1,19 1,28
25-й перцентиль / 25th percentile 0,19 1,00 1,20
75-й перцентиль / 75th percentile 0,29 1,30 1,74
Р1 <0,001 <0,001
Р2 0,065

Модель аутоиммунного увеита при экспериментальной глаукоме
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преципитаты (8 глаз); в передней камере отмеча-
ли помутнение (10); гипопион (4 глаза); в области 
зрачка отмечены синехии (единичные на 7 и мно-
жественные на 2 глазах); окклюзия зрачка (1 глаз); 
отек радужки и расширение ее сосудов (3 глаза); 
витреит (10 глаз). Таким образом, клиническая кар-
тина подтверждала развитие патологии. 

Лабораторные исследования крови животных 
показало (таблица), что у животных 1-й подгруппы 
II группы (проба 2) по сравнению с показателями 
I группы (проба 1) содержание лейкоцитов увели-
чивается на 95,9% (р<0,001), содержание нейтро-
филов понизилось на 22% (р=0,417). Во 2-ой под-
группе II группы (3 проба) количество лейкоцитов 
повысилось на 90,8% (р<0,001), нейтрофилов — на 
105,8% (р<0,001).

Определение общей гемолитической способ-
ности  комплемента показало, что во 2-й пробе он 
понизился на 84,4% (р<0,001), оставаясь практи-
чески на таком же уровне в третьей пробе (84,3%, 
при р<0,001). Содержание ЦИК, соответственно, 
понижалось на 99,1% (р<0,001) и 96,9% (р<0,001). 
При этом содержание Т-лимфоцитов во 2-й и 3-й 
пробах повышалось, соответственно, на 120,5% 
(р<0,001) и 116,8% (р<0,001), а В-лимфоцитов — 
на 93,0% (р<0,001) в обеих пробах. Более актив-
но возросло содержание в крови IgE. Его содержа-
ние во 2-й пробе увеличилось в 5,3 раза (р<0,001),  
а в 3 пробе — в 6,5 раз (р<0,001). 

Графическое изображение (рисунок) получен-
ных данных показывает динамику изменений. Об- 
щее количество лейкоцитов было на уровне рефе-
ренсных значений на фоне экспериментальной  
глаукомы, однако, при сенсибилизации животных  

НЛС их число повышается и на 10 день экспери-
мента достоверно превышает исходный уровень,  
а на 3 день после введения разрешающей дозы НЛС 
интравитреально в правый глаз он снижается на 
5,1% (р=0,291), оставаясь повышенным по сравне-
ния с референсными данными. Как видно из табли-
цы, это изменение статистически не подтверждает-
ся (р>0,005). Пониженное содержание нейтрофи-
лов на фоне сенсибилизации в дальнейшем на фоне 
развития увеита увеличивается по сравнению с про-
бой 2 на 127,8% (р<0,001). Гемолитическая актив-
ность комплемента, которая значительна снижалась 
в период сенсибилизации, оставалась практиче-
ски на том же уровне на фоне развившегося увеита 
(р=0,841). Сильно сниженное в период сенсибили-
зации содержание в крови ЦИК повысилось почти  
в 3 раза на фоне увеита, достигая значений 0,54 У.Е. 
(р<0,001). Несмотря на значительный рост этого 
показателя, он был ниже исходных показателей на 
96,9% (р<0,001). Количество Т- и В-лимфоцитов 
было повышено как в период сенсибилизации, так  
и в разгар увеита. Содержание IgE в крови, значи-
тельно повышенное во 2-й пробе в период сенсиби-
лизации животных НЛС, продолжало повышаться  
и на 3-й день с момента введения в правый глаз раз-
решающей дозы НЛС увеличилось на 121,7%, что, 
однако, не было достоверно (р=0,065).

Как видно из полученных результатов, НЛС, 
являясь антигеном, при инъекции под кожу про-
воцирует выработку антител. При повторном вве-
дении внутримышечно происходит реакция анти-
ген-антитело, что приводит к образованию иммун-
ных комплексов, обладающих сродством к тканям.  
Происходит сенсибилизация организма, в крови 

Рисунок. Изменение иммунных показателей крови животных на фоне экспериментальной глаукомы, сенсибилизации  
и модели увеита. 

Figure. Changes in blood immune parameters in animals with experimental glaucoma, after sensitization, and with 
experimental uveitis.

Джавадова Г.Ч.
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повышаются иммунные показатели. При введении 
разрешающей интравитреальной дозы в глазу раз-
вивается воспалительный процесс — увеит. Пока-
затели иммунной активации при этом остаются на 
высоком уровне. Развитие воспалительного про-
цесса в глазу развивается на фоне повышенного 
иммунного статуса организма, так как орган зре-
ния имеет иммунную привилегированность [11, 
12]. Инфекционные и системные заболевания орга-
низма, сопряженные с иммунной системой, могут 
привести к развитию воспалительного поражения 
глаза в виде увеита [12]. Механическое поражение 
при офтальмологических операциях также могут 
приводить к развитию воспалительного процесса, 
изменять проницаемость ГРБ и запускать каскад-
ный механизм развития МО [5, 12]. 

Заключение
Проведенные исследования по созданию моде-

ли увеита в условиях экспериментальной глаукомы 
дают возможность более подробно изучить важные 
звенья патологического процесса в глазу. Это позво-
лит экстраполировать полученные сведения в кли-
ническую практику с целью повышения эффектив-
ности и безопасности патогенетически ориентиро-
ванного лечения.

Участие автора:
Концепция и дизайн исследования, сбор и обработка  
материала, статистическая обработка, написание статьи, 
редактирование: Джавадова Г.Ч.
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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — мно-

гофакторное, прогредиентное заболевание, патогенез 
которого полностью не изучен. В обзоре проанализи-
рованы работы, подтверждающие связь эмоциональ-
ного состояния, особенностей психики и морфофунк-
ционального состояния центральной нервной системы  
с развитием и прогрессированием ПОУГ. Показано,  
что психопатологические расстройства неизбежны при 
таких хронических нейродегенеративных заболевани-
ях, как болезнь Альцгеймера и глаукома. Приводятся 
данные, подтверждающие, что когнитивные показате-
ли коррелируют с толщиной слоя ганглиозных клеток 
сетчатки. Ганглиозные клетки сетчатки можно считать 
маркером не только глаукомы, но и церебральной 
нейродегенерации, когнитивных нарушений, уровня 

тревоги и депрессии. Оптическую когерентную томогра-
фию сетчатки можно рассматривать как способ раннего 
выявления когнитивных нарушений и нейродегенера-
тивных процессов головного мозга. Подтверждается, 
что больным с открытоугольной глаукомой необходимо 
проведение комплексного неврологического и нейро-
психологического обследования для раннего выявления 
когнитивных расстройств и назначения своевремен-
ного психокорректирующего лечения. Впервые дела-
ется акцент на необходимости психотерапевтического 
сопровождения глаукомных пациентов ввиду распро-
страненности депрессии, деменции и нарушений сна 
среди пациентов с глаукомой. 
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чатки, когнитивные нарушения, психотерапия.
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Primary open-angle glaucoma (POAG) is a multifactorial, 

progressive disease, which pathogenesis is not completely 
understood. This review analyzes studies that confirm the 
relationship between emotional state, mental characteris-
tics, and the morphological-functional state of the central 
nervous system with the development and progression 
of POAG. The psychopathological disorders are shown to be 
inevitable in such chronic neurodegenerative diseases as 
Alzheimer's disease and glaucoma. The article presents 
data confirming that cognitive indicators correlate with  
the thickness of the retinal ganglion cell layer. Retinal gan-
glion cells can be considered a marker not only for glau-
coma, but also for cerebral neurodegeneration, cognitive 

impairment, anxiety and depression levels. Optical cohe- 
rence tomography of the retina can be used as a method  
for early detection of cognitive impairment and neuro-
degenerative processes in the brain. It is confirmed that 
patients with open-angle glaucoma need a comprehensive 
neurological and neuropsychological examination for early 
identification of cognitive disorders and timely prescrip- 
tion of psychotherapeutic treatment. The article also em-
phasizes the need for psychotherapeutic support due to 
the prevalence of depression, dementia, and sleep distur-
bances among glaucoma patients.

KEYWORDS: glaucoma, retinal ganglion cells, cognitive 
impairment, psychotherapy.

До недавнего времени глаукому считали 
исключительно глазным заболеванием, 
связанным с нарушением внутриглазной 
гидродинамики. Углубленно изучали осо-

бенности строения дренажной зоны и путей отто-
ка внутриглазной жидкости, исследовали болезнь 
на микроуровнях: клеточно-молекулярном, био-
химическом. Постепенно фокус внимания стал 
смещаться из переднего отдела глаза на сетчатку  
и зрительный нерв. В последние годы мы вышли за 
пределы глазного яблока и вместе со зрительным 
нервом устремились в мозг. Глаукому стали рас-
сматривать как нейродегенеративное заболевание. 
Сегодня пришло время взглянуть на проблему еще 
шире: увидеть, что глаз и мозг принадлежат челове-
ку, а это не только тело, но разум, чувства, эмоции 
и душа. 

«Невозможно лечить глаза без головы, голо-
ву без тела, так же как тело без души», — говорил 
великий греческий философ Сократ. О тесном взаи-
моотношении психического и физического в IV веке 
до н.э. Платон писал так: «...величайшей ошибкой 
в лечении болезней является то, что есть врачи для 
тела и врачи для души, поскольку одно неотдели-
мо от другого …ибо там, где целое чувствует себя 
плохо, часть его не может быть здоровой» [1]. 

Глаукома и депрессия
Можно ли считать глаукому исключительно 

медицинской проблемой? Любое хроническое, мед-
ленно прогрессирующее заболевание, оказывает 
негативное влияние на психологическое состоя-
ние и личностное развитие, часто сопровождается  
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дезадаптация при глаукоме встречается в два раза 
чаще, чем в группе офтальмологически здоровых. 
Так, по данным Козиной Е.В. (2004) аффективные  
и тревожные расстройства отмечаются у больных  
ПОУГ в 89,3% и при подозрении на глаукому  
в 86,25%. Учитывая тесную связь между нарушени-
ями сна, тревогой и депрессией, нейродегенерация 
ГКС при глаукоме может быть общим патофизио-
логическим звеном, связывающим эти заболевания 
[17–21]. 

Глаукома как нейродегенерация
БА и глаукома являются возрастными, хрони-

ческими и многофакторными нейродегенератив-
ными состояниями, которые поражают ткани глаза  
и головного мозга. 

Сетчатка, как и часть центральной нервной 
системы, возникает в процессе эмбрионального раз-
вития из нервной трубки. У сетчатки и головного 
мозга много общих характеристик: они состоят из 
нейронов, макроглии (астроглии), микроглии, мор-
фологически и физиологически схожей микрососу-
дистой сети. Нейроны сетчатки, так же как нейро-
ны коры головного мозга, образуют похожие сложно 
устроенные нейрональные сети. Обе структуры осу-
ществляют гистогематический барьер [22–24]. 

Во многом перекликается нейроархитектоника 
сетчатки и головного мозга. Слой нервных волокон 
сетчатки (СНВС) представлен аксонами ГКС, плек-
сиформный слой содержит преимущественно кле-
точные тела и дендриты подобно тому, как в парен-
химе головного мозга аксоны составляют белое 
вещество, а серое вещество состоит в основном из 
тел и дендритов нейронов. Исследования показыва-
ют, что толщина слоя ГКС коррелирует с объемом 
серого вещества мозга. Это позволяет считать ГКС 
маркером церебральной нейродегенерации [25]. 
При этом сетчатка является единственной доступ-
ной для визуализации нервной тканью.

Ключевым патогенетическим событием при БП 
и БА считается накопление нейротоксичных бел-
ковых отложений в различных структурах мозга: 
α-синуклеина при БП, тау-белка и β-амилоида (Aβ) 
при БА [26]. Для БА характерна потеря нейронов 
и синапсов в коре головного мозга, что приводит  
к когнитивному дефициту, прогрессирующей поте-
ре памяти и деменции. Отличительными признака-
ми этого заболевания являются внеклеточные отло-
жения Aβ и внутринейрональные скопления гипер-
фосфорилированного тау-белка. Эти отложения 
также обнаруживаются в сетчатке и зрительном 
нерве [27].

Во многих исследованиях последних лет под-
тверждена роль Aβ и тау-белков в этиопатогене-
зе первичной открытоугольной глаукомы [28–31]. 
Так, Yoneda и соавт. сообщили о существенных раз-
личиях уровня Aβ и тау-белков в стекловидном теле 

нервно-психическими нарушениями [2–4]. Явная 
или скрытая депрессия сопровождает такие хро-
нические заболевания, как ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), бронхиальная астма, хронические 
обструктивные заболевания легких, рассеянный 
склероз, сахарный диабет [5–7]. 

Психопатологические расстройства неизбеж-
ны при хронических сосудистых и нейродегенера-
тивных заболеваниях головного мозга, например, 
болезни Альцгеймера (БА) и Паркинсона (БП). 
Нарушения при этом могут быть связаны непосред-
ственно с поражением мозговых структур, с нейро-
медиаторным дефицитом и с развитием психологи-
ческой реакции на болезнь [8–10]. 

Люди с хроническими прогрессирующими забо-
леваниями сталкиваются с такими психологически-
ми проблемами, как повышенная раздражитель-
ность, обида, чувство безысходности. Они часто 
испытывают значительные трудности в личных 
отношениях, семейной жизни, социальных контак-
тах, обучении, работе и/или других важных сферах 
жизни и склонны проявлять агрессию [11]. 

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — 
хроническое медленно прогрессирующее инвалиди-
зирующее возрастозависимое заболевание. Возраст-
ные изменения часто служат фоном для развития 
депрессивных расстройств. Депрессия становится 
частью синдрома старческой астении. Он обуслов-
лен наличием нескольких хронических заболеваний 
и проявляется общей слабостью, медлительностью, 
ухудшением памяти и способности к анализу, повы-
шенным риском падений, недержанием мочи, сни-
жением слуха и зрения. У пациентов с ПОУГ старше-
го возраста синдром старческой астении встречает-
ся в 91% случаев, что определяет неблагоприятный 
профиль старения при глаукоме [12, 13]. 

В отличие от других хронических прогредиент-
ных заболеваний ПОУГ имеет ряд особенностей. 
Современный мир зрительно ориентирован: полу-
чение информации, коммуникация, эмоциональ-
ный контакт, особенно получение положительных 
эмоций во многом зависят от визуальных возмож-
ностей человека. Сетчатка обеспечивает головной 
мозг информацией о смене времени суток, помогая 
организму поддерживать циркадные ритмы.

Снижение светочувствительности и гибель ган-
глиозных клеток сетчатки (ГКС) при ПОУГ приво-
дит к нарушениям циркадных ритмов и бессоннице. 
Результаты исследований показали, что светочув-
ствительные ганглиозные клетки сетчатки играют 
основную роль в невизуальной фототрансдукции 
через ретино-гипоталамический тракт к супрахиаз-
матическому ядру и, тем самым, в регуляции шиш-
ковидной железы и секреции мелатонина [14-16].

Неоднократно было показано, что смещение 
циркадных ритмов играет важную роль в патоге-
незе сезонного аффективного расстройства и боль-
шого депрессивного расстройства. Психологическая  
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глаз пациентов с глаукомой и без (в группу контро-
ля входили пациенты с макулярным отверстием) 
[31]. Nucci и соавт. обнаружили изменения в спин-
номозговой жидкости, указывающие на БА у паци-
ентов с прогрессирующей глаукомой [32].

У пациентов с БА глаукома встречается в 5 раз 
чаще, чем у их сверстников из контрольной груп-
пы [33]. Trick и соавт. [34] обнаружили у пациен-
тов с БА дефекты полей зрения, идентичные гла-
укомным изменениям. Метаанализ 25 исследова-
ний [35], изучавших состояние сетчатки пациентов  
с БА (887 больных БА, 216 человек с легкими ког-
нитивными нарушениями и 864 здоровых человека 
из контрольной группы), показал положительную 
корреляцию между толщиной СНВС и выраженно-
стью когнитивных нарушений. Исследователи свя-
зывают смерть ГКС с патологией головного мозга 
при БА [36, 37]. БА представляет собой необрати-
мое нейродегенеративное заболевание головного 
мозга, клинически характеризующееся когнитив-
ным дефицитом, прогрессирующей потерей памяти 
и деменцией [38]. 

Глаукома и деменция
Деменция — синдром, при котором происходит 

постепенное угасание способности мыслить, более 
выраженное, чем можно ожидать при нормальном 
старении. Происходит деградация памяти, понима-
ния, речи, способности считать, познавать, рассуж-
дать, ориентироваться в пространстве. Нарушение 
когнитивной функции сопровождается ухудшением 
контроля над эмоциональным состоянием и дефор-
мацией социального поведения. 

Определив глаукому в группу нейродегенера-
тивных заболеваний, ученые задались вопросом, 
есть ли связь между ПОУГ и деменцией. Метаана-
лиз 24 исследований, изучавших эту связь, обнару-
жил противоречивые результаты [39]. Большинство 
работ находило положительную корреляцию [40, 
41], но в трех исследованиях сообщалось, что ПОУГ 
не связана с деменцией [42, 43]. Mullany и соавт. 
[39] выдвинули гипотезу о повышенной распро-
страненности когнитивных нарушений преимуще-
ственно при глаукоме низкого давления (нормотен-
зивная глаукома) и попытались выяснить эту связь 
путем перекрестного сравнения у пожилых участ-
ников, случайно отобранных из большого много-
центрового регистра глаукомы. В нем насчитыва-
ется более 7000 участников, 3200 из них с ПОУГ.  
В исследование вошли пациенты в возрасте старше 
65 лет с глаукомными дефектами поля зрения, соот-
ветствующими изменениями нейроретинального 
пояска, расширенной экскавацией диска зритель-
ного нерва (≥0,7) и асимметрией (≥0,2) между 
обоими глазами. Для группы нормотензивной гла-
укомы (248 участников) допустимым считали уро-
вень внутриглазного давления (ВГД) ≤21 мм рт.ст.,  

с гипертензивной (349 участников) — ≥25 мм рт.ст. 
Когнитивный скрининг с помощью Монреальско-
го теста, считающегося самым высокочувствитель-
ным инструментом для раннего выявления легких 
когнитивных нарушений, прошли 290 участников 
(48,5%), [44, 45]. Результаты исследования показа-
ли статистически значимую разницу в распростра-
ненности когнитивных нарушений у участников  
из группы нормотензивной глаукомы.

В серии научных работ из разных стран было 
показано, что когнитивные показатели в боль-
шей степени коррелируют с толщиной ГКС в маку-
ле, чем с толщиной слоя нервных волокон сетчат-
ки [46–48]. Большое популяционное исследование  
в Японии показало, что наличие деменции обратно 
пропорционально толщине слоя ГКС в макуле [49]. 
В другом популяционном исследовании в Германии 
определили более тесную связь с объемом глобаль-
ных потерь ГКС [50].

Таким образом, сетчатка позволяет судить о па- 
тологии головного мозга на самых ранних, докли-
нических стадиях ее развития. ГКС можно считать 
маркером не только глаукомы, но и церебральной 
нейродегенерации, когнитивных нарушений, уров-
ня тревоги и депрессии. 

Изменения, происходящие при любых нейроде-
генерациях необратимы, поэтому их профилактика 
и раннее выявление становятся залогом эффектив-
ного влияния на патологический процесс. 

Стресс как пусковой фактор развития  
нейродегенерации и способы его коррекции

С точки зрения системного подхода профилак-
тировать нарушения можно только воздействуя 
на все звенья патогенеза, с учетом коморбидности 
патологии, воспринимая человека целостно. Пси-
хологическая и эмоциональная составляющая раз-
вития любого патологического процесса не должна 
при этом выноситься за скобки. По мнению многих 
исследователей, стресс является пусковым факто-
ром в развитии большинства нейродегенеративных 
заболеваний. По причине стресса повышается риск 
офтальмогипертензии. В популяционном исследо-
вании выраженное психотравмирующее воздей-
ствие присутствует в анамнезе у 2/3 пациентов гла-
укомой, начало заболевания совпадало с негатив-
ной ситуацией в жизни в 100% случаев [51]. 

Реакция на стресс включает набор стереотип-
ных, генетически закрепленных процессов, про-
исходящих на клеточном, тканевом и системном 
уровнях. Возможна эмоциональная реакция в виде 
гнева, печали, тоски, когда психотравмирующее 
воздействие обрабатывается организмом и осозна-
ется. Возможен также неосознаваемый, лишенный 
эмоционального выплеска тип реагирования, при-
водящий к соматизации. Исследования последних 
лет рассматривают возможность своевременной 
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психокоррекции стресса для профилактики цело-
го ряда заболеваний. Такие способы психотера-
пии, как когнитивно-поведенческая терапия, метод 
десенсибилизации и переработки движениями глаз 
(Eye Movement Desensitization and Reprocessing), 
семейная расстановочная терапия показали себя 
как эффективные методики. Группой ученых из 
Англии (2018) выполнен систематический обзор 
и метаанализ рандомизированных контролируе-
мых исследований психологических вмешательств 
при ИБС. В обзор были включены 35 исследова-
ний с 10  703 участниками (медиана наблюдения  
12 месяцев). По результатам ангиографии сравнива-
ли прямые эффекты психологических вмешательств 
с обычным ведением пациентов после инфаркта 
миокарда с диагнозами стенокардии и ИБС. Психоте-
рапия приводила к снижению смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, уменьшению тревоги, 
депрессивных симптомов и уровня стресса [52]. 

Другой метаанализ посвящен влиянию наибо-
лее часто используемых методов психологической 
поддержки при лечении гипертонической болезни. 
Были включены рандомизированные контролиру-
емые исследования, в которых изучалось влияние 
психологических методов на систолическое и диа-
столическое артериальное давление (АД), трево-
гу, депрессию и воспринимаемый стресс у людей 
с гипертонией. Было выявлено статистически зна-
чимое снижение диастолического АД у пациентов, 
получавших психотерапию по сравнению с кон-
трольной группой. Влияние на систолическое АД 
было менее выраженное. Также рассматривались 
отдельные психологические аспекты привержен-
ности к антигипертензивной терапии и были при-
ведены некоторые заметки о личностно-ориенти-
рованном консультировании и психотерапии при 
лечении артериальной гипертензии. Наиболее убе-
дительным является использование индивидуаль-
но подобранных методов, основанных на развитии 
навыков психической саморегуляции [53, 54]. 

Стресс и повышенный уровень кортизола, при-
водящие к дисбалансу симпатической нервной 
системы и дисрегуляции сосудов, негативно влия-
ют на глаза и мозг. По мнению Sabel и соавт. (2018) 
стресс является одновременно и следствием, и при-
чиной потери зрения. Это создает порочный круг, 
в котором первоначальная потеря зрения созда-
ет стресс, который еще больше ускоряет потерю 
зрения, создавая еще больший стресс, и так далее. 
Исходя из этой новой психосоматической точки 
зрения, следует рекомендовать методы снижения 
стресса в качестве профилактических средств и для 
замедления прогрессирования потери зрения [55].

Bertelmann и соавт. (2021) указывают на суще-
ствующую большую потребность в дополнительных 
способах помощи глаукомным пациентам. Авторы 
оценивали эффективность психотерапевтических 
методов в комплексном лечении глаукомы и пришли  

к выводу, что эти методы не только эффективны, 
но и экономичны, не имеют побочных эффектов  
и могут стать важным вариантом адъювантного 
лечения пациентов с глаукомой [56].

 В работе Dada и соавт. (2022) оценивали вли-
яние психотерапии на уровень кортизола в сыво-
ротке крови, суточные колебания уровня ВГД, пер-
фузию и плотность сосудов по данным оптической 
когерентной томографической ангиографии и каче-
ство жизни у пациентов с офтальмогипертензией. 
Было выявлено статистически достоверное сни-
жение уровня ВГД, уменьшение амплитуды суточ-
ных колебаний офтальмотонуса, а также улучше-
ние перфузии диска зрительного нерва и качества 
жизни пациентов, что было связано со значитель-
ным снижением уровня стресса и кортизола в сыво-
ротке крови [57, 58].

 Многие современные научные исследования 
посвящены поиску способов нейропротекции при 
глаукоме, нейродегенеративных заболеваниях, ког-
нитивных нарушениях, в том числе связанных со 
старением мозга. Оцениваются такие критерии 
эффективности, как влияние на мозговой крово-
ток и уровень оксигенации, концентрацию оксида 
азота, уровень гормона стресса кортизола, увели-
чение выработки нейротрофинов и митохондри-
альной энергии. Коррекция окислительного стресса  
с помощью ферментов антиоксидантов, например, 
супероксиддисмутазы предоставляет обнадежива-
ющие возможности [59, 60]. Однако клиническая 
практика с использованием имеющихся нейропро-
текторов не всегда приводит к желаемым резуль-
татам. Причин такой неудачи несколько: длитель-
ный доклинический период, трудности ранней 
диагностики, поздний старт лечения на уже про-
двинутых стадиях патофизиологического процес-
са. Многоцентровое исследование, выполненное  
в США (2018) показало способность профилакти-
ровать когнитивный спад при болезни Альцгей-
мера с помощью многофазных комплексных про-
грамм лечения, начатых в додементную стадию 
заболевания [61]. Для защиты тканей глаза и голов-
ного мозга при таких хронических и многофак-
торных нейродегенеративных заболеваниях, как 
болезнь Альцгеймера и глаукома требуются, безус-
ловно, комплексные методы воздействия. Учитывая 
наследственный характер этих состояний в ряде 
случаев, рекомендуется семейный системный пси-
хотерапевтический подход [62]. 

Заключение
Изменения глаза позволяют судить о патологии 

головного мозга на самых ранних, доклинических 
стадиях ее развития. Ганглиозные клетки сетчатки 
можно считать маркером не только глаукомы, но 
и церебральной нейродегенерации, когнитивных 
нарушений, уровня тревоги и депрессии. 

Корелина В.Е., Семизорова И.Н., Газизова И.Р., Нагорнова З.М.
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Изменения, происходящие при любых нейроде-
генерациях необратимы, поэтому раннее их выяв-
ление и профилактика становятся залогом эффек-
тивного влияния на патологический процесс. 

Оптическую когерентную томографию сетчат-
ки можно считать основным методом диагности-
ки целого ряда нейродегенеративных заболеваний,  
в том числе и глаукомы. Этот неинвазивный, 
доступный, безопасный для пациента способ обсле-
дования можно рекомендовать для широкого при-
менения специалистам разного профиля.

Больным с ПОУГ для раннего выявления  
когнитивных расстройств необходимо проведе-
ние комплексного неврологического и нейро-

психологического обследования для назначения 
своевременного лечения и улучшения прогноза  
заболевания.

 Принимая во внимание высокую распростра-
ненность депрессии, деменции и нарушений сна 
среди пациентов с глаукомой целесообразно приме-
нять междисциплинарный подход к лечению ПОУГ 
с использованием различных методов психотера-
пии и психокоррекции.

Разработка стратегий популяционного скринин-
га лиц, предрасположенных к развитию БА и глауко-
мы с последующим проведением превентивной ней-
ропротекторной терапии могут дать очень хорошие 
результаты.
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Резюме
В настоящее время операцией выбора в лечении как 

первичных, так и вторичных форм глаукомы, несмотря 
на доказанные побочные эффекты и противоречивость 
отдаленных гипотензивных результатов, остается трабе-
кулэктомия в сочетании с антиметаболитами. С другой 
стороны, методы и технологии антиглаукомных вмеша-
тельств постоянно совершенствуются, а с появлением 
дренажных устройств (ДУ) возможности достижения не- 
обходимого гипотензивного эффекта и сохранения зри-
тельных функций, даже в прогностически «неблагопри-
ятных» клинических ситуациях, существенно возросли. 
Дренажные устройства направлены на улучшение оттока 
внутриглазной жидкости, снижение уровня внутриглаз-
ного давления (ВГД) и стабилизацию глаукомной оптичес- 
кой нейропатии. С расширением в клинической практике 
показаний к имплантации ДУ, специалистам важно знать 

все преимущества и недостатки различных видов дре-
нажей, возможные осложнения и способы их профилак-
тики. Целью настоящего обзора явилась систематизация 
литературных данных о видах ДУ, показаниях и нюансах 
имплантации, послеоперационном уровне ВГД и длитель-
ности гипотензивного эффекта, сравнительной эффек-
тивности, характерных осложнениях раннего и отдален-
ного послеоперационных периодов (гиперфильтрация, 
гипотония, экструзия и обнажение трубки, трофические 
дефекты, рубцовые трансформации тканей вокруг плат-
формы дренажа, дисфункция эндотелия роговой оболоч-
ки), а также способах их профилактики и лечения. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хирургия глаукомы, дренажи, 
водные шунты, Ahmed, Molteno, Baerveldt, трабекулэкто-
мия, рубцевание, гипотензивная эффективность, ослож-
нения хирургии глаукомы.
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На современном этапе дренажные устройства 
(ДУ) (или шунты, от англ. shunts) позицио-
нируются как альтернатива трабекулэкто-
мии (ТЭ) и циклодеструктивным вмеша-

тельствам в хирургическом лечении различных 
форм глаукомы [1–4]. ДУ обеспечивают беспрепят-
ственный однонаправленный ток водянистой влаги 
из передней камеры (ПК) и эффективны в сниже-
нии уровня внутриглазного давления (ВГД) в случаях 
прогнозирования высокого риска рубцевания [5, 6].  
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Currently, trabeculectomy in combination with antime-

tabolites remains the operation of choice in the treatment 
of both primary and secondary forms of glaucoma, despite 
the proven side effects and contradictory long-term hypo-
tensive results. At the same time, methods and technolo-
gies of glaucoma surgeries are constantly developing, and 
with the advent of drainage devices (DD), the possibilities 
for achieving the necessary hypotensive effect and pre-
serving visual functions have significantly improved, even 
in prognostically unfavorable clinical situations. Drainage 
devices are used to improve the outflow of intraocular 
fluid, reduce intraocular pressure and stabilize glaucoma-
tous optic neuropathy. With the expansion of indications 
for DD implantation in clinical practice, it is important for 
specialists to know all the advantages and disadvantages 

of different types of drainage systems, possible complica-
tions and methods of their prevention. This review sys-
tematizes literature data on the types of DD, indications 
and nuances of implantation, postoperative IOP level and 
duration of hypotensive effect, comparative effectiveness, 
characteristic complications of early and late postopera-
tive periods (hyperfiltration, hypotension, tube extrusion 
and exposure, trophic defects, cicatricial transformations  
of tissues around the drainage platform, endothelial dys-
function of the cornea), as well as methods of their preven-
tion and treatment.

KEYWORDS: glaucoma surgery, drainage systems, water 
shunts, Ahmed valve, Molteno drainage, Baerveldt drain-
age, trabeculectomy, scarring, hypotensive effectiveness, 
complications of glaucoma surgery.

Дренажная хирургия показала удовлетворительные 
результаты в случаях неудачи фильтрующих вмеша-
тельств (в т.ч. с применением антиметаболитов), при 
выраженном рубцевании конъюнктивы различного 
генеза, при высоких рисках инфицирования филь-
трационной подушки, а также в случае технических 
трудностей при проведении фильтрующих вмеша-
тельств. Успешное раннее применение клапанных  
и бесклапанных устройств продемонстрировано при 
врожденной, увеальной, посткератопластической, 
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посттравматической и неоваскулярной формах гла-
укомы, а также при афакии и авитрии [7–9]. Кроме 
того, наблюдается рост доли хирургов, отдающих 
предпочтение дренажной хирургии в качестве 
«стартовой» опции при первичной открытоуголь-
ной глаукоме (ПОУГ), а по данным исследования 
«Tube versus Trabeculectomy» (TVT), количество ТЭ 
с митомицином C (ММС) при данной форме глауко-
мы составило 59±30%, а ДУ — 23±13% [10–13]. 

Однако, несмотря на многообещающие резуль-
таты исследований дренажных устройств, безопас-
ность и эффективность, дренажная хирургия в каче-
стве процедуры выбора хирургического лечения гла-
укомы продолжает оставаться предметом дискуссий 
и требует дальнейшего изучения [4, 6].

Целью настоящего обзора явилась систематиза-
ция литературных данных о видах ДУ, показаниях  
и нюансах имплантации, послеоперационном уров-
не ВГД и длительности гипотензивного эффекта, 
сравнительной эффективности, характерных ослож-
нениях раннего и отдаленного послеоперационных 
периодов (гиперфильтрация, гипотония, экструзия 
и обнажение трубки, трофические дефекты, рубцо-
вые трансформации тканей вокруг платформы дре-
нажа, дисфункция эндотелия роговой оболочки),  
а также способах их профилактики и лечения. 

 Осуществлен поиск клинических исследований 
по реферативным базам данных eLibrary, PubMed  
и Scopus, а также монографий за период 1969–2023 гг.

 

Виды эксплантодренажей  
в хирургии глаукомы 

Основоположником дренажной хирургии счи-
тается Anthony Molteno, который предложил бес-
клапанное устройство для организации оттока вну-
триглазной жидкости (ВГЖ) из ПК через силико-
новую трубку к торцевой пластине с последующей 
постепенной её резорбцией в субтеноновом про-
странстве [14, 15]. В 1981 г. Molteno ввел в практи-
ку двухпластинчатый имплантат, а в 1992 г. George 
Baerveldt — бесклапанное устройство с силиконо-
вой пластиной, покрытой барием. В дальнейшем 
разработаны клапанные дренажи для минимиза-
ции послеоперационной гипотонии, и с целью про-
лонгации гипотензивного эффекта — модифициро-
ванные, увеличенные по площади поверхности кон-
цевой пластины, бесклапанные дренажи [16–19].  
В 1979 г. Theodore Krupin предложил первый дренаж 
с щелевидным силиконовым клапаном, обеспечива-
ющий сопротивление оттоку ВГЖ (клапан Krupin, 
Hood Laboratories, Pembroke, MA, 1979), а в 1993 г. 
Abdul Mateen Ahmed внедрил в практику клапан-
ное устройство Ahmed (New World Medical, Rancho 
Cucamonga, CA), представляющее собой саморегу-
лирующие силиконовые мембраны на полипропи-
леновом плато, открывающиеся при повышении 
офтальмотонуса выше 8–10 мм рт.ст. [20–22]. 

В настоящее время наиболее широко использу-
емыми в хирургической практике являются клапан 
Ahmed и бесклапанный дренаж Baerveldt. Объеди-
няющим для всех типов ДУ являются размер и мате-
риал трубки: она выполнена из силикона и имеет 
внутренний диаметр 0,30 мм и наружный 0,64 мм. 
Виды и характеристика дренирующих устройств 
(в т.ч. лицензированных в Российской Федерации) 
представлены в таблице 1.

Дренажные устройства и гипотензивная 
эффективность

Критерий «полного» успеха дренажной хирур-
гии варьирует в широком диапазоне, определяет-
ся принятым исследователями послеоперацион-
ным уровнем ВГД (от 12 до 21 мм рт.ст.), и зависит  
от вида дренажа, сроков наблюдения и формы глау-
комы [17, 23–25]. Объединяющим для всех исследо-
вателей явился показатель «полного» успеха, кото-
рый характеризуется отсутствием дополнительной 
местной медикаментозной терапии (ММТ), повт-
дорной операции и угрожающих зрению осложне-
ний [26, 27].

Britt M.T. et al. (1999), продемонстрировали 
«полный» гипотензивный успех дренажной хирур-
гии в 46%...62% в срок пятилетнего наблюдения. 
По данным Hong Chian-Huey et al. (2005), послеопе-
рационное снижение ВГД в 72%...79% по критерию 
«полного» успеха оказалось сопоставимым среди 
5 сравниваемых устройств в сроки наблюдения  
22–26 месяцев. Syed H.M. et al. (2004) и Wang J.C. 
et al. (2004) не обнаружили разницы в показате-
лях ВГД после имплантации дренажей Baerveldt  
и Ahmed в группах с рефрактерными формами гла-
укомы в течение 12 мес. [17, 24, 25, 28]. Ayyala R.S.  
et al. (2002) сообщили о соизмеримом гипотензив-
ном эффекте в сравнительном исследовании дрена-
жей Ahmed и Molteno c двумя плато в сроке наблю-
дения 36 месяцев. После имплантации клапана 
Ahmed Lai J.S. et al. (2000) отметили «полный» успех 
в 73,8% случаев через 21,8 мес. наблюдения. Гипо-
тензивная эффективность импланта Baerveldt соста-
вила 87% через 36 месяцев после операции по дан-
ным Krishna R. et al. (2001) и других исследователей 
[23, 29–31]. Tsai J.C. et al. (2003) сообщил о полном 
успехе в 82,9% после имплантации клапана Ahmed 
и в 72,9% после имплантации устройства Baerveldt, 
отметив более частую инкапсуляцию платформы 
клапанной системы (60,4% против 27,1%). О сниже-
нии гипотензивного успеха ДУ с частотой 10% еже-
годно, и, соответственно, 50% функционирующих 
устройств через 5 лет, сообщили Patel S. et al. (2010) 
и Minckler D.S. et al. (2008) [6, 32, 33]. Исследова-
ния «The Ahmed versus Baerveldt Comparative» (ABC) 
и «Ahmed versus Baerveldt» (AVB) продемонстри-
ровали меньшее количество неудачных исходов, 
более низкий уровень ВГД и меньшее количество  
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Таблица 1. Виды и характеристика эксплантодренажей. 
Table 1. Types and characteristics of synthetic drainage devices.

Вид дренажа 
Drainage type

Модель 
Model

Материал концевой 
пластины 

End-plate material

Толщина концевой  
пластины (мм) 

End-plate thickness (mm)

Площадь концевой 
пластины (мм2) 

End-plate area (mm2)

Клапанные / Valved

Ahmed glaucoma  
valve (1993)

S2 (single plate) Полипропилен 
Polypropylene 1,6 184

S3 pediatric  
(single plate)

Полипропилен 
Polypropylene 1,6 96

B1 (double plate) Полипропилен 
Polypropylene 1,6 364

FP7 (single plate)* Силикон / Silicone 2,1 184

FP8 pediatric  
(single plate)* Силикон / Silicone 2,1 96

FX1 (double plate) Силикон / Silicone 2,1 364

M4 (single plate) Полипропилен 
Polypropylene 0,635 160

PS2 (pars plana) Полипропилен 
Polypropylene 1,6 184

PS2 pediatric  
(pars plana)

Полипропилен 
Polypropylene 0,635 96

PC7 (pars plana) Силикон / Silicone 0,635 184

PC8 pediatric  
(рars plana) Силикон / Silicone 0,635 96

Имплант «Krupin» 
Krupin eye valve EG 365V Силикон / Silicone 1,75 18

Бесклапанные / Non-valved

Baerveldt glaucoma  
implant BG 103-250

Силикон, бариевое 
покрытие / Silicone, 

barium coating
0,3 250

BG 101-350
Силикон, бариевое 
покрытие / Silicone, 

barium coating
0,3 350

Силикон, бариевое 
покрытие / Silicone, 

barium coating
425

BG-102-350  
(рars plana)

Силикон, бариевое 
покрытие / Silicone, 

barium coating
350

Имплант «Molteno» 
Molteno implant

S1 (single plate) Полипропилен 
Polypropylene 133

D1 (single plate  
with ridge)

Полипропилен 
Polypropylene 133

L2, R2 (double plate 
left; right)

Полипропилен 
Polypropylene 266/80

P1 (microphthalmic) Силикон / Silicone 175

Molteno 3 GS Силикон / Silicone 230

Molteno 3 GL Силикон / Silicone 185

Molteno 3 S series Силикон / Silicone 245

*Лицензированные в РФ.
*Licensed in the Russian Federation.

Волкова Н.В., Юрьева Т.Н., Куроедов А.В.



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

83НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2024

дополнительной ММТ в группе Baerveldt через 3 
и 5 лет после операции. В обоих исследованиях 
сообщалось о большем количестве таких серьез-
ных осложнений, как гипотония, ухудшение зри-
тельных функций и эксплантация дренажа в груп-
пе Baerveldt, тогда как в группе Ahmed, чаще тре-
бовалось хирургическое вмешательство по поводу 
декомпенсированного уровня ВГД в ранние после-
операционные сроки [34–37]. Бикбов М.М. с соавт. 
(2016) сообщили об абсолютном и относитель-
ном гипотензивном успехе в 71,9% и 84,3% через 
1 год, 66,9% и 80,9% спустя 2 года, 62% и 77,7% 
за 3-летний период наблюдения после импланта-
ции клапана Ahmed, отмечая наилучший результат 
у лиц с ПОУГ, а наихудший — у пациентов со вто-
ричной неоваскулярной глаукомой [38]. Результа-
ты собственных исследований имплантации кла-
пана Ahmed при рефрактерных формах глаукомы 
определили гипотензивную эффективность по кри-
терию «полного» успеха в 33,3%, «квалифициро-
ванного» успеха — в 66,7% случаев в сроки 5-лет-
него наблюдения, а количество дополнительной 
ММТ составило 1,3±1,1 и 1,8±1,4 через 3 и 5 лет,  
соответственно [9].

Условия функционирования трубки  
дренажного устройства

Функциональное состояние силиконовой труб-
ки обеспечивается непременным выполнением двух 
условий: длина и положение (стабильное и незави-
симое) в передней или задней камере глаза. Длина 
интраокулярной части трубки 3,0–3,5 мм и допол-
нительная фиксация на протяжении обеспечива-
ют её стабильное положение и исключают возмож-
ность обтурации (например, корнем радужки), 
дислокации или экструзии. Независимое положе-
ние трубки дренажа позволяет избежать контакта  
с роговицей и радужкой. Интраокулярная часть 
трубки должна иметь максимально безопасный 
угол девиации от роговицы, чтобы свести к мини-
муму повреждение ее эндотелия. При декомпенса-
ции ВГД в ранние послеоперационные сроки необ-
ходимо исключить окклюзию трубки кровью, кор-
нем радужки, фибрином или волокнами стекло-
видного тела. В качестве диагностических методов 
могут быть применены биомикроскопия, ультра-
звуковая биомикроскопия, оптическая когерент-
ная томография переднего отрезка, а также диа-
гностические нагрузочные тесты. В зависимости 
от причины офтальмогипертензии показано усиле-
ние противовоспалительной, рассасывающей тера-
пии, лазерное рассечение фиброзных тяжей, а при 
отсутствие видимых причин — хирургическая реви-
зия зоны операции и промывание трубки ab interno. 
При обструкции трубки волокнами стекловид-
ного тела показано проведение витреолизиса или 
частичной витреоэктомии.

Условия функционирования  
платформы дренажа

Фильтрационная подушка (ФП) вокруг платфор-
мы дренажа представляет собой фиброваскулярную 
капсулу (резервуар), обеспечивающую накопле-
ние и резорбцию водянистой влаги, что, в конеч-
ном итоге, определяет послеоперационный уро-
вень ВГД и длительность гипотензивного эффекта 
[39]. Molteno A с соавт. (1988) предложено деление 
послеоперационного периода дренажной хирургии 
на фазы ранней гипотонии, отсроченной гипертен-
зии и стабильного уровня ВГД. Первая фаза, дли-
тельностью 1–4 недели, сопровождается гипото-
нией в сочетании с воспалением и отеком тканей 
над корпусом дренажа. Вторая, продолжительно-
стью от 1 до 4–6 месяцев, характеризуется форми-
рованием кольцевидного рубца и инкапсуляцией 
тканей вокруг платформы дренажа и при наличии 
грубых рубцовых трансформаций ассоциирована  
с повышением ВГД [41, 42]. Ряд авторов произволь-
но определяют вторую фазу при повышении ВГД 
(P0) более 21 мм рт.ст. в течение первых 6 месяцев 
после операции [43, 44].

Текущим клиническим консенсусом опреде-
лено, что клапанные ДУ имеют более высокую 
частоту возникновения гипертензивной фазы, чем 
неклапанные. Активность второй фазы, и, соответ-
ственно, процессов фиброзирования, наблюдает-
ся после имплантации клапан Аhmed в 40%...80%, 
а дренажей Baerveldt и Moltenо — в 20%...30% слу-
чаев [19, 29, 44, 45]. Образование плотной капсу-
лы менее характерно для импланта Baerveldt, чем 
для клапана Ahmed [32]. Бикбов М.М. утверждает, 
что после имплантации клапана Ahmed гипертен-
зивная фаза возникает в сроки от 1 до 6 месяцев  
в 12,4% случаев, а пик её развития приходится на 
1 месяц после операции [38]. Несостоятельная кап-
сула макроскопически толще, а гистологически 
схожа с инкапсулированными ФП после ТЭ [45–47]. 
Ряд ученых сообщают о двух слоях капсулы (как 
макроскопически, так и гистологически) с васку-
ляризированной внешней поверхностью и плотно 
упакованным слоем коллагеновых волокон с акти-
вированными миофибробластами при неудаче дре-
нажной хирургии [47, 48]. Проницаемость капсулы 
зависит от возраста: у детей до 1,5 лет и пожилых 
она тонкостенная и хорошо дренирующая; у детей 
старше 1,5 лет и взрослых повышены риски форми-
рования «толстой» капсулы с признаками фиброза. 
Оптическая когерентная томография переднего сег-
мента продемонстрировала значительно более тон-
кую капсулу при «полном» успехе клапанной хирур-
гии [49, 50]. Следовательно, гистопатологические 
и клинические наблюдения указывают на важную 
роль фибропластических процессов в патофизио-
логии инкапсуляции платформы дренажа. С другой 
стороны, антифибротики оказались неэффективными  
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в хирургии ДУ [51, 52]. Исследования по исполь-
зованию ММС при имплантации дренажа Molteno 
и клапана Ahmed не обнаружили разницы в уров-
не ВГД или частоте успеха в группах с антиметабо-
литом и без него [52, 53]. Попытки моделировать 
реакцию тканей с помощью амниотической мем-
браны и системных стероидов также имели ограни-
ченный успех [54].

Более высокую частоту гипертензивной фазы  
и инкапсуляции платформы клапана Ahmed связы-
вают с меньшей площадью поверхности клапана 
(185 мм2) по сравнению с двухпластинчатым дре-
нажем Molteno (270 мм2) или Baerveldt (350 мм2). 
О жесткости концевой пластины клапана Ahmed  
и микродвижениях, вызывающих более выражен-
ную воспалительную реакцию и рубцевание, выска-
зываются Rotsos T (2017) и Jung (2013) [55, 56]. 
Дисковидные пластины устройства Molteno более 
гибкие и устойчивые на склеральной поверхности, 
а имплантат Baerveldt из гибкого силикона конгру-
энтен склеральной поверхности, что, по данным 
Ceballos E.M. et al. (2022), в меньшей степени сти-
мулирует миграцию фибробластов в очаг воспале-
ния [57]. Основываясь на этих исследованиях, кон-
цевая пластина клапана Ahmed была заменена про-
изводителем на силиконовую [55].

ДУ и локальные регенераторно- 
репаративные процессы

Причины избыточных фибропластических про-
цессов вокруг корпуса дренажа мультифакториаль-
ны и до конца не изучены. Помимо таких характе-
ристик, как размер, форма, биоматериал и свойства 
поверхности, нюансы имплантации ДУ, существуют 
иные механизмы, приводящие к чрезмерной адге-
зии фибробластов и экспрессии коллагена в обла-
сти формирования соединительнотканной капсулы 
[58–60]. Результативность дренажной хирургии во 
многом определяется интенсивностью и продолжи-
тельностью воспалительной реакции тканей и ассо-
циируется с выраженностью фазы послеоперацион-
ной гипертензии, когда вокруг платформы дренажа 
формируется отграниченная рубцом ригидная кап-
сула, затрудняющая всасывание ВГЖ [61, 62]. 

Потенциальная роль водянистой влаги, являю-
щейся при глаукоме источником провоспалитель-
ных цитокинов и факторов роста, и влияющей на 
формирование несостоятельных капсул, показана  
в исследовании Molteno A.C. et al. (2003) [39, 63, 64].  
С активной фильтрацией ВГЖ после импланта-
ции клапана Ahmed уже в раннем послеоперацион-
ном периоде, в отличие от бесклапанных устройств  
с применением техники «отсроченной» фильтра-
ции, связывают более высокую частоту развития 
гипертензивной фазы Tsai J.C. (2003) и Budens D.L  
et al. [32, 36, 65, 66]. Mahale A. et al. (2015) определи-
ли экспрессию ключевых генов фиброза в образцах  

несостоятельных капсул и представили молекуляр-
ные доказательства изменения хода локального 
регенераторно-репаративного процесса при неу-
даче дренажной хирургии. Продемонстрированы 
экспрессия сигнальных путей трансформирующе-
го фактора роста β (TGFβ) и миофибробластов, сви-
детельствующих о повышенной клеточной адгезии 
и нарушении процессов формирования и деграда-
ции экстрацеллюлярного матрикса, даже в отдален-
ные послеоперационные сроки [67]. Исследование 
обнаружило многократную активацию профибро-
тически активных молекул: фактора роста соедини-
тельной ткани (CTGF), трансдукторов TGFβ — тром-
боспондина-1 (THBS1), интерлейкина-13 (IL13), 
ряда матричных металлопротеиназ (MMP13, ММР3, 
ММР8), а также снижение концентрации антагони-
ста пути TGFβ (BMP7) в большинстве рубцово изме-
ненных капсул. Это согласуется с исследованиями, 
определяющими ведущую роль этих молекул в руб-
цовых трансформациях после антиглаукомных вме-
шательств и делающих их потенциальными анти-
фибротическими мишенями [68–72].

На современном этапе ход регенерации регули-
руется назначением противовоспалительной тера-
пии и применением хирургических приемов, спо-
собствующих формированию тонкостенной филь-
трационной капсулы. Послеоперационный период 
включает назначение кортикостероидов, в среднем 
на 4–5 недель. При повышении уровня ВГД (фаза 
гипертензии) в послеоперационном периоде показа-
но временное назначение гипотензивных препара-
тов (преимущественно β-блокаторов и ингибиторов 
карбонгидразы) [32, 49, 73]. Возможно назначение 
транспальпебрального массажа в контрлатераль-
ном от имплантации дренажа сегменте. Проведение 
нидлинга инкапсулированных ФП в ранние послео-
перационные сроки с введением в полость капсулы 
адгезивного вискоэластика (0,1–0,2 мл) является 
вариантом восстановления оттока водянистой влаги 
как для неклапанных, так и для клапанных имплан-
тов. В тех случаях, которые не поддаются вышеука-
занным лечебным мероприятиям, показана реви-
зия операционного поля (для неклапанных ДУ —  
с первоначальной оценкой окклюзирующей труб-
ку лигатуры). При неэффективности нидлинга над 
корпусом дренажа при развитии гипертензивной 
фазы в ранние послеоперационные сроки для реак-
тивации работы клапана Ahmed используется метод  
ab interno. Форсированным током, поступающим 
через канюлю 25G, соединенную с силиконовой 
трубкой в передней камере, расслаивают рубцово 
измененные ткани ФП, что моментально увеличи-
вает пространство над корпусом дренажа и норма-
лизует офтальмотонус, исключая дополнительную 
травматизацию тканей извне. Кроме того, одним из 
последних исследований (Chang M.M. et al., 2023) 
обнаружено, что при имплантации клапана Ahmed 
интраоперационное промывание передней камеры 
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5,0 мл сбалансированного солевого раствора (BSS) 
снижает риск развития гипертензивной фазы при 
неоваскулярной глаукоме и исходном нарушении 
локального иммунологического статуса, что авто-
ры связывают с исключением немедленного транс-
порта провоспалительных цитокинов в субтеноново 
пространство [74]. 

В отдаленные послеоперационные сроки воз-
можно проведение ревизии зоны операции с иссе-
чением фиброзно-измененной капсулы и пластикой 
тканей над корпусом дренажа.

Осложнения дренажной хирургии
Выделяют интраоперационные, ранние и отда-

ленные послеоперационные осложнения, а также 
характерные для клапанных и бесклапанных 
устройств (табл. 2). 

Интраоперационные осложнения, по данным 
исследований AVB, ABC и TVT, составляют 4%...8% 
[34, 65, 75]. К интраоперационным осложнениям 
относятся гифема и неправильное позиционирова-
ние трубки дренажа в передней или задней камере 
глаза [13, 49, 76, 77]. Наиболее частым осложнени-
ем раннего послеоперационного периода являются 
гиперфильтрация с развитием гипотонии и синдро-
ма «мелкой ПК». К осложнениям отдаленного пери-
ода относятся рубцовые трансформации тканей, 
обструкция трубки и её экструзия, декомпенсация 
эндотелия роговицы, индукция катарактогенеза  
и диплопия. Также оба послеоперационных перио-
да могут сопровождаться развитием выраженной 
воспалительной реакции, эндофтальмита и трофи-
ческими дефектами тканей в месте имплантации  
дренажа [77–79].

ДУ и гиперфильтрация ВГЖ
Бесклапанные импланты не оказывают сопро-

тивления оттоку ВГЖ, и их имплантация сопрово-
ждается развитием гипотонии, синдрома «мелкой 
ПК» и хориоидальной эффузии в 15%...20% [35, 77]. 
Технология «прямого дренирования» бесклапан-
ных шунтов приводит к гиперфильтрации, гипото-
нии и цилиохориоидальной отслойке в 20%...26% 
случаев, в то время как технология «отсроченного 
дренирования» — в 12±7% случаев [80, 81]. Пред-
ложено несколько хирургических приёмов профи-
лактики ранней послеоперационной гипотонии: 
временное наложение окклюзирующей лигату-
ры на трубку дренажа, её тампонирование, введе-
ние нити в просвет или комбинация этих методик 
[82–84]. При двухэтапной технологии первым эта-
пом плато дренажа подшивают к склере в 8–10 мм 
от лимба, а свободный край силиконовой трубки 
оставляют под прямой мышцей. Через 6–8 недель 
(после формирования соединительнотканной кап-
сулы) свободный конец трубки имплантируют в ПК.  

В настоящее время двухэтапная технология замене-
на наложением викриловой лигатуры на трубку дре-
нажа [85]. Лигатура из викриловой нити (7/0) рас-
сасывается в течение 4–6 недель после операции, 
когда фиброзная капсула сформирована и актива-
ция тока ВГЖ не вызывает развитие перечислен-
ных выше осложнений. Лигатуру из полипропилено-
вой нити (8/0) накладывают для более длительной  
и контролируемой окклюзии, а для снятия приме-
няют лазерный сутуролизис [86]. Основной про-
блемой данной технологии является сохраняю-
щийся высокий уровень ВГД после вмешательства.  
В этом случае предложено фенестрирование трубки 
проксимальнее лигатуры (по методу Sherwood) или 
выполнение ТЭ в сочетании с имплантацией ДУ [83, 
87]. Другим недостатком является перепад уров-
ня ВГД и вероятность развития субхориоидально-
го кровоизлияния после снятия лигатуры. С целью 
исключения внезапной интраокулярной декомпрес-
сии рекомендован интраоперационный метод про-
ведения внутри трубки нити нейлон 3/0, умень-
шающей её внутренний диаметр или наложение 
нескольких внешних лигатур и их поэтапное снятие 
[83]. ДУ с клапанным механизмом минимизируют 
развитие гипотонии и цилиохориоидальной отслой-
ки в ранние послеоперационные сроки [22, 87, 88]. 
Более ранние работы указывают на развитие гипо-
тонии после имплантации клапанов Ahmed и Krupin 
в 14% и 17% случаев, соответственно, и объясняют 
это техническим нюансом — несоразмерным диа-
метром силиконовой трубки диаметру перфораци-
онного склерального отверстия [21, 88, 89]. По дан-
ным Lai J.S. et al. (2000), HaiBo T. et al. (2015), после 
имплантации клапана Ahmed гипотония встречается 
в 8%...10,8% случаев [30, 90].

В качестве профилактики гиперфильтрации  
и гипотонии рекомендуется введение вискоэласти-
ка в ПК в ходе операции и в ранние послеопера-
ционные сроки, а при отсутствии положительной 
динамики — интраоперационная ревизия с устра-
нением её причин (наложение дополнительных 
швов на склеру рядом с трубкой, восполнение ПК 
вязкоэластичными агентами, а в качестве альтерна-
тивы тампонада отверстия донорским сухожилием, 
перикардом или склерой) [24].

Хроническая гипотония возникает в среднем  
в 5%...6% случаев при имплантации бесклапанных 
устройств, и в 2% при имплантации ДУ с клапан-
ным механизмом [91].

ДУ и эндотелиальная дисфункция 
Одним из наиболее серьезных осложнений отда-

ленного послеоперационного периода дренажной 
хирургии является декомпенсация клеток эндоте-
лия роговицы. Рядом исследований продемонстри-
ровано критическое снижение плотности эндоте-
лиальных клеток (ПЭК) после имплантации трубки 
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Таблица 2. Осложнения дренажной хирургии и их профилактика. 
Table 2. Complications of drainage surgery and their prevention.

Осложнение
Complication Причины / Causes Способ профилактики или коррекции

Prevention or correction method

Интраоперационные / Intraoperative 

Гифема 
Hyphema

Повреждение корня радужки  
при введении трубки в ПК 
Damage to the iris root when the tube  
is inserted into the AC

Интраоперационый гониоконтроль 
Intraoperative goniocontrol

Гиперфильтрация 
Hyperfiltration

Широкая склеротомия для введения  
трубки 
Wide sclerotomy for tube insertion

Соблюдение технологии операции,  
дополнительная герметизация отверстия 
Compliance with the operation technology, 
additional sealing of the hole

Перфорация оболочек  
глаза 
Perforation of the  
membranes of the eye

Повреждение иглой при подшивании  
корпуса дренажа 
Needle damage when suturing  
the drainage

Использование шпательной иглы и прове-
дение её в поверхностных слоях склеры 
Use of a spatulated needle and its passsing 
thorugh the superficial layers of the sclera

Ранние послеоперационные / Early postoperative

Гипотония и синдром  
мелкой ПК 
Hypotension and small  
AC syndrome

Избыточная фильтрация  
внутриглазной жидкости из ПК 
Excessive filtration of intraocular  
fluid from the AC

Введение в ПК вискоэластика,  
кратковременное поддержание tensio «+1», 
наложение лигатуры на трубку ДУ 
Injection of viscoelastic into the AC,  
short-term maintenance of tensio "+1", 
application of a ligature to the DD tube

Супрахориоидальное  
кровоизлияние 
Suprachoroidal  
hemorrhage

Перепад ВГД интраоперационно  
или в ранние сроки 
IOP drop intraoperatively  
or in the early stages

Предоперационная подготовка, нефорси-
рованная интраоперационая декомпрессия, 
введение вискоэластика в ПК 
Preoperative preparation, unforced 
intraoperative decompression, Injection  
of viscoelastic into the AC

Симптом Dellen (краевое  
истончение роговицы) 
Corneal Dellen (peripheral  
corneal thinning)

Приподнятые и контактирующие  
с поверхностью роговицы конъюнктива  
с подлежащим покровным  
трансплантатом 
The conjunctiva is elevated and contacting 
the corneal surface, with underlying 
integumentary graft

Правильное позиционирование  
трансплантата и тканей при ушивании 
основного доступа 
Correct positioning of the graft and tissues 
when suturing the main access

Диплопия 
Diplopia

Отек тканей орбиты и экстраокулярных 
мышц 
Edema of orbital tissues and extraocular 
muscles

Чаще носит транзиторный характер 
Usually transient in nature

Гипертензия 
Hypertension

Окклюзия просвета трубки дренажа  
кровью, воспалительным экссудатом, 
волокнами стекловидного тела, после-
операционный увеит, рубцевание вокруг 
платформы ДУ, интраоперационная  
лигатура (для неклапанных ДУ) 
Occlusion of drainage tube lumen  
with blood, inflammatory exudate, vitreous 
fibers, postoperative uveitis, scarring  
around the DD platform, intraoperative 
ligature (for non-valved DD)

Противовоспалительная терапия,  
при необходимости – интраоперационная 
ревизия, промывание ab interno;  
для неклапанных ДУ — снятие лигатуры 
Anti-inflammatory therapy, if necessary — 
intraoperative revision, flushing ab interno;  
for non-valved DD — ligature removal

Эндофтальмит 
Endophthalmitis

Интраоперационная контаминация 
Intraoperative contamination

Курс антибактериальной  
и противовоспалительной терапии,  
при неэффективности — задняя  
закрытая витреоэктомия 
A course of antibacterial and anti-
inflammatory therapy, if ineffective — 
posterior closed vitrectomy
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Осложнение / Complication Причины / Causes Способ профилактики или коррекции
Prevention or correction method

Поздние послеоперационные / Late postoperative

Стойкая гипертензия 
Persistent hypertension

«Толстая» капсула вокруг  
платформы дренажа 
"Thick" capsule around the drainage  
platform

Транспальпебральный массаж,  
нидлинг фильтрационной подушки,  
интраоперационная ревизия  
или назначение дополнительной ММТ 
Transpalpebral massage, needling of the 
filtration pillow, intraoperative revision  
or additional drug therapy

Дислокация или экструзия  
силиконовой трубки 
Dislocation or extrusion  
of the silicone tube

Короткая интраокулярная часть трубки, 
недостаточная фиксация трубки  
на протяжении и корпуса дренажа 
Short intraocular part of the tube,  
insufficient fixation of the tube  
and the drainage body

Профилактика — соблюдение нюансов  
технологии операции, при наличии — 
хирургическая ревизия, удаление дренажа, 
ушивание склеротомии 
Prevention — compliance with the nuances 
of the operation technique, if possible — 
surgical revision, drainage removal, suturing 
of sclerotomy

Прогрессирование  
катаракты и отечная  
макулопатия 
Cataract progression  
and edematous  
maculopathy

Длительная гипотония 
Prolonged hypotension

Установление причины гипотонии,  
симптоматическая терапия, хирургическое 
лечение сопутствующей патологии  
(при наличии показаний) 
Establishing the cause of hypotension, 
symptomatic therapy, surgical treatment  
of concomitant pathology (if indicated)

Эрозия или трофические  
дефекты тканей над  
трубкой или корпусом  
дренажа 
Erosion or trophic defects  
of tissues above the tube  
of drainage body

Материал дренажа, вторичное  
инфицирование, воспалительные  
заболевания век и конъюнктивы 
Drainage material, secondary infection, 
inflammatory diseases of the eyelids  
and conjunctiva

Лечение заболеваний придаточного  
аппарата, антибактериальная,  
противовоспалительная терапия,  
интраоперационаая пластика тканей,  
курс антибактериальной или  
противовоспалительной терапии 
Treatment of diseases of the accessory 
apparatus, antibacterial, anti-inflammatory 
therapy, intraoperative tissue plasty,  
antibacterial or anti-inflammatory therapy

Эндотелиально- 
эпителиальная  
дистрофия 
Endothelial-epithelial 
dystrophy

Потеря эндотелиальных клеток 
Loss of endothelial cells

Дооперационная эндотелиальная  
микроскопия, правильное  
позиционирование трубки в ПК  
или её позиционирование в задней  
камере 
Preoperative endothelial microscopy,  
correct positioning of the tube in the AC  
or its positioning in the posterior chamber

Нарушение подвижности  
глазного яблока,  
косоглазие, диплопия 
Impaired mobility of the 
eyeball, strabismus,  
diplopia

Неправильное крепление корпуса  
дренажа, повреждение экстраокулярных 
мышц 
Improper attachment of the drainage 
implant, damage to the extraocular  
muscles

Позиционирование платформы дренажа  
в 10–11 мм от лимба, в свободном  
от экстраокулярных мышщ сегменте 
Positioning the drainage platform  
10–11 mm from the limb, in a segment free  
of extraocular muscles 

Продолжение табл. 2
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ДУ в ПК [33, 88, 92–95]. Исследование TVT пока-
зало, что стойкий отек роговицы достоверно чаще 
наблюдался после имплантации дренажа Baerveldt 
(16%), в отличие от ТЭ (9%) [96]. Потеря эндотели-
альных клеток после имплантации клапана Ahmed 
также значительно выше, чем после ТЭ [97]. Другие 
исследователи сообщили о потере эндотелиальных 
клеток после установки дренажа Molteno и обнару-
жили снижение ПЭК в центральной зоне роговицы 
на 8% через 6 месяцев, на 12,6% через 12 месяцев  
и на 15,4% через 24 месяца после имплантации кла-
пана Ahmed, а ближайший к трубке сегмент рого-
вицы показал их наибольшую потерю [93, 95, 98]. 
При статистически незначимой разнице исходного 
уровня ПЭК у пациентов с открытоугольной, закры-
тоугольной и вторичными формами глаукомы выя-
вили их снижение на 4,54% в год после импланта-
ции клапана Baerveldt. В квадранте локализации 
трубки ежегодное снижение ПЭК составило 6,57% 
по сравнению с 4,53% в других периферийных ква-
дрантах и в центральном отделе роговицы [99]. 
При этом меньшие ежегодные потери ПЭК выяв-
ляются при позиционировании трубки дренажа  
в ПК через периферическую колобому в радужной 
оболочке в артифакичных глазах (3,54%) по срав-
нению со «свободным» размещением трубки в ПК 
(5,55%), что авторы объяснили более стабильным 
ее положением при первом способе имплантации.

Симптом «Dolphing» (персистирующий кон-
такт «трубка-роговица» — микродвижения при 
отсутствии прочной фиксации трубки и/или кор-
пуса дренажа) называют независимым фактором 
декомпенсации эндотелия роговой. Другое реша-
ющее значение имеет дистанция «трубка – рогови-
ца». Koo E.B. et al. (2015), сделали вывод, что труб-
ки, расположенные близко к роговице, приводят  
к большей потере ПЭК [100]. Tan N. et al. (2017) 
определили, что при расстоянии от трубки до рого-
вицы в 1,1 мм потеря ПЭК в центре составляет 
6,20%, а на периферии — 7,25% в год по сравнению 
с центральной потерей 4,11% и потерей на перифе-
рии в 5,77% в год при расстоянии от трубки до рого-
вицы 2,0 мм (р<0,001) [99]. Исследование Iwasaki 
K. et al. (2018) определило достоверное снижение 
ПЭК через 6 (6,4%) и 12 (9,2%) месяцев после опе-
рации в секторе введения трубки в ПК, в централь-
ном и контралатеральном квадрантах роговицы 
[101]. При этом при имплантации трубки в заднюю 
камеру не было обнаружено потери эндотелиально-
го слоя роговицы в те же сроки. Кроме того, резуль-
таты исследования показали, что псевдоэксфолиа-
тивная глаукома и более узкий угол между трубкой 
и роговицей коррелируют с тяжелой потерей ПЭК  
и декомпенсацией функции роговицы. 

Следовательно, позиционированию трубки дре-
нажа в ПК должно уделяться пристальное внимание; 
наиболее предпочтительным и безопасным являет-
ся размещение её параллельно плоскости радужки 

в максимальном удалении от роговицы. Позицио-
нирование трубки дренажа в задней камере исполь-
зуется реже, но сводит к минимуму повреждение 
эндотелия, что особенно важно при планирова-
нии оптико-реконструктивных вмешательств (в т.ч. 
кератопластики). Кроме того, уместным является 
проведение эндотелиальной микроскопии в предо-
перационном периоде, что может иметь решающее 
значение в вопросах позиционирования внутриглаз-
ной части трубки дренажа.

Может ли ДУ быть операцией выбора  
в хирургии глаукомы?

По данным исследований, за последние нес-
колько лет имплантация дренажей увеличилась на 
231% [10, 23, 37, 49, 76, 102]. При этом отмечается 
снижение количества ТЭ на 43% с одновременным 
увеличением имплантаций ДУ на 184% за 10-лет-
ний период при «стартовом» хирургическом лече-
нии ПОУГ [103, 104]. Большое количество сравни-
тельных исследований посвящено определению 
необходимости и целесообразности применения 
ДУ в качестве операции выбора не только при реф-
рактерных, но и при первичных формах глаукомы, 
а также при хирургическом лечении ее ранних ста-
дий [6, 11, 13, 105, 106]. Сравнительная эффектив-
ность и безопасность ДУ и ТЭ оценены по таким 
критериям, как уровень ВГД, показатели полного 
и квалифицированного успеха, их длительность, 
количество дополнительной ММТ и возникнове-
ние нежелательных явлений [107–110]. По данным  
Minckler D.S. et al. (2008), частота неудачных исхо-
дов ТЭ и ДУ подобна и составляет около 10% в год 
[33]. В исследовании TVT частота неудачи ТЭ  
с MMC составила 13,5% через 1 год, 30,7% через 
3 года и 46,9% через 5 лет, а частота неудачных 
имплантаций дренажа Baerveldt оказалась ниже 
и составила в среднем около 5% в год (3,9% через 
1 год, 15,1% через 3 года и 29,8% через 5 лет) [12, 
111]. Более благоприятный результат дренажной 
хирургии авторы объяснили различиями в иссле-
дуемых группах, хирургической технике и разны-
ми критериями определения «полного» и «ква-
лифицированного» успеха. В группах «успеха» 
(исследование TVT) через 5 лет ВГД составило  
14,4±6,9 мм рт.ст. в группе ДУ и 12,6±5,9 мм рт.ст.  
в группе ТЭ, значительное сокращение ММТ наблю-
далось в обеих группах, совокупная вероятность 
осложнений (стойкая гипотония, реоперация или 
потеря световосприятия) оказалась достоверно 
ниже в группе ДУ, а частота повторных операций  
составила 9% в группе ДУ и 29% в группе ТЭ, то 
есть, оба вида вмешательств являются эффектив-
ными у пациентов с ПОУГ после предшествующей 
ТЭ или хирургии катаракты. В целом исследова-
ние продемонстрировало, что дренажная хирур-
гия выходит за рамки лечения лишь рефрактерных  
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форм глаукомы [12, 98, 111]. При сравнительном  
анализе ДУ и ТЭ клапанные имплантаты дают мень-
шее количество поздних осложнений, вязанных  
с ФП (наружная фильтрация, блебит, эндофталь-
мит), что объясняется удаленностью корпуса дре-
нажа от лимба [15, 28]. Ряд ученых отмечает, что 
клапан Ahmed имеет значительное преимуще-
ство в нивелировании суточных колебаний ВГД  
и минимизирует развитие ранней послеоперацион-
ной гипотонии в сравнении с ТЭ [66, 112]. HaiBo T.  
et al. (2015) сообщили о трех исследованиях паци-
ентов с ПОУГ (входящих в группу низкого риска), 
объединенный результат которых показал отсут-
ствие разницы между группами после ТЭ и имплан-
тации клапана Ahmed по уровню ВГД, критерию 
успеха и количеству дополнительной ММТ [90]. 
Однако в качестве недостатка авторы отметили 
отсутствие стандартизированных критериев для 
оценки сравнительной эффективности и безопасно-
сти этих операций.

Заключение
На современном этапе точка зрения об исполь-

зование ДУ лишь в качестве последней возможно-
сти и лишь при рефрактерной глаукоме меняется  
в направлении как расширения показаний, так  
и первоочередности имплантации ДУ в качестве 
операции выбора при отдельных формах глаукомы. 
Всесторонняя периоперационная оценка, в сово-
купности с предоперационной подготовкой, соблю-
дение технологии вмешательства и ведения после-
операционного периода обеспечивают достижение 
максимально хирургического успеха вмешатель-
ства и минимизируют послеоперационные ослож-
нения. Однако данное направление хирургии нуж-
дается в прагматичных и длительных рандомизи-
рованных клинических исследованиях с большим 
объемом выборок для окончательного определе-
ния эффективности и безопасности дренирующих 
устройств в лечении различных форм глаукомы.

Дренажная хирургия глаукомы
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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — хро-

ническая оптическая нейропатия, характеризующаяся  
потерей ганглиозных клеток с развитием специфических 
изменений диска зрительного нерва (ДЗН). Выявление 
структурных глаукомных изменений необходимо как для 
верификации диагноза, так и для оценки эффективно-
сти гипотензивной терапии. 

В настоящее время в клинической практике имеется 
ряд приборов, позволяющих провести объективный 
морфометрический анализ ДЗН: конфокальная лазер-
ная сканирующая офтальмоскопия (гейдельберская 
ретинотомография, HRT), сканирующая лазерная поля-
риметрия (англ. scanning laser polarimetry, SLP, GDx) 

оптическая когерентная томография и оптическая коге- 
рентная томография с ангиографией. 

Вышеупомянутые приборы обладают разными прин-
ципами исследования и отличаются диагностическими 
возможностями в обнаружении структурных изменений 
и выявлении их динамики. 

В настоящее время методом выбора для диагностики 
и мониторинга структурных изменений при глаукоме 
является оптическая когерентная томография.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, конфокальная сканиру-
ющая лазерная офтальмоскопия, сканирующая лазер-
ная поляриметрия, оптическая когерентная томография, 
оптическая когерентная томография ангиография.
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Глаукома является одной из причин необрати-
мой слепоты в мире [1]. По оценкам исследова-
телей, если в 2013 году общемировое число па- 
циентов с глаукомой в возрасте старше 40 лет  

составляло 64,3 млн, то в 2020 году их число увели-
чилось до 76 млн. К 2040 году прогнозируется рост 
числа выявленных случаев глаукомы до 111,8 мил-
лионов человек [2]. По данным федеральной стати-
стики в Российской Федерации на начало 2022 года 
зарегистрировано 1 249 617 пациентов с глаукомой 
в возрасте старше 18 лет [3].

В последующие годы мы можем ожидать увели-
чение числа пациентов с верифицированным диа-
гнозом глаукомы. Это может быть обусловлено уве-
личением доли пожилого населения, ограничени-
ями в доступности офтальмологической помощи, 
существовавшими в период пандемии новой коро-
навирусной инфекции COVID-19, а также улучшени-
ем оснащенности офтальмологических кабинетов 
диагностическим оборудованием.

Данные структурно-функциональных методов об- 
следования являются основными критериями диа-
гностирования глаукомы [4–7]. Кроме того, динами-
ческий анализ структурных и функциональных нару-
шений используют для оценки степени стабилизации 
зрительных функций на фоне проводимой терапии.

Diagnostic possibilities of modern devices for evaluation  
of morphometric changes in glaucoma
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Primary open-angle glaucoma (POAG) is a chronic optic 

neuropathy characterized by the loss of ganglion cells 
and the development of specific changes in the optic 
nerve head (ONH). Identification of structural glaucoma-
tous changes is necessary both to verify the diagnosis and 
to determine the effectiveness of antihypertensive therapy.

Currently there are several devices used in clinical 
practice that allow for an objective morphometric analysis: 
confocal laser scanning ophthalmoscopy (Heidelberg reti-

notomography, HRT), scanning laser polarimetry (SLP, GDx), 
optical coherence tomography (OCT) and optical coherence 
tomography angiography (OCTA).

These devices have different examination principles and 
differ in their diagnostic possibilities for detecting structural 
changes and identifying the trends in glaucoma patients.

KEYWORDS: glaucoma, confocal scanning laser ophthal-
moscopy, scanning laser polarimetry, optical coherence 
tomography, optical coherence tomography angiography.

Прогрессирующая атрофия зрительного нерва 
является одной из причин появления характерных 
дефектов светочувствительности при глаукоме [8, 9]. 
Опубликовано больше число исследований, указыва-
ющих на высокую структурно-функциональную кор-
реляцию изменений при этом заболевании [10]. Гла-
укома проявляется специфическим повреждением 
ганглиозных клеток сетчатки и их аксонов. Прогрес-
сирующее истончение слоя нервных волокон сетчат-
ки (СНВС) может приводить к изменению характера 
экскавации диска зрительного нерва (ДЗН), истонче-
нию нейроретинального пояска (НРП) с формирова-
нием краевого перегиба сосудов сетчатки и появле-
нием кровоизлияний в ДЗН, а также сопровождаться 
перипапиллярной атрофией [11].

Морфометрические изменения можно выявлять 
и оценивать в динамике с помощью качественных  
и количественных показателей. Среди методик каче-
ственной оценки выделяют офтальмоскопический 
осмотр и фундус-фотографирование. К количествен-
ным методам оценки морфометрической структуры 
ДЗН и СНВС относят конфокальную лазерную ска-
нирующую офтальмоскопию (гейдельберская рети-
нотомография, HRT), сканирующую лазерную поля-
риметрию (англ. scanning laser polarimetry, SLP, GDx) 
и оптическую когерентную томографию (ОКТ). 

Семенов Е.Д., Витков А.А., Козлова И.В., Асиновскова И.И.
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Ограничением HRT является низкая чувстви-
тельность MRA у пациентов с размер ДЗН более  
2,80 мм2 или менее 1,20 мм2 и у пациентов с аме-
тропией высокой степени. В частности, Iester M. 
продемонстрировал, что чувствительность и спец-
ифичность HRT снижается при очень маленьких 
размерах ДЗН [16]. Koch E.C. в своем исследовании 
утверждает, что диагностическая точность измере-
ний HRT ограничена у пациентов с большими ДЗН 
и физиологической экскавацией [17]. 

В работах Healey P.R. и Zheng Y. было показано, 
что специфичность MRA недостаточна для исполь-
зования в качестве скринингового теста на глауко-
му [18, 19]. Тем не менее, имеются исследования, 
которые демонстрируют потенциал HRT в каче-
стве инструмента для ранней верификации диагно-
за [14, 20]. Например, Wollstein G. утверждает, что 
HRT выявляет начальную глаукому лучше, чем кли-
ническая оценка стереоскопических фотографий 
ДЗН [20]. 

Последняя версия, HRT 3-го поколения, предла-
гает большую нормативную базу данных, а также 
более совершенную программу анализа — пока-
затель вероятности глаукомы (англ. glaucoma 
probability score, GPS). Алгоритм расчёта этого 
показателя, в отличие от предыдущих, не зави-
сит от места нанесения контурной линии. Методи-
ка базируется на сравнении данных обследуемого 
пациента и математических моделей. Значение GPS 
зависит от таких параметров, как ширина и глуби-
на экскавации, угол наклона НРП, горизонтальная 
и вертикальная кривизна перипапиллярного СНВС 
(пСНВС). GPS указывает на вероятность, с которой 
обследуемый может быть отнесён к группе пациен-
тов с начальной стадией глаукомы [21]. Это позво-
ляет свести к минимуму элемент субъективности за 
счет автоматизации процесса.

Для оценки прогрессирования глаукомы в HRT 
3-го поколения предусмотрены две программы: то- 
пографический кластерный анализ (англ. topogra-
phical change analysis, ТСA) и векторный анализ 
(англ. progressive chart trend, PCT). 

При векторном анализе томограф строит гра-
фик, оценивающий динамические изменения мор-
фометрических параметров ДЗН [22]. На изобра-
жение при первом обследовании наносят исходную 
контурную линию, которая автоматически перено-
сится на каждое новое изображение. Абсолютные 
значения параметров при векторном анализе не 
указывают. Вместо этого используют усреднённые 
значения изменений базовых показателей. Усред-
нение производят для того, чтобы зафиксировать 
изменения всех параметров относительно базовых 
на одной шкале — от +1 (максимальное улучше-
ние) до -1 (максимальное ухудшение). 

Топографический кластерный анализ реали-
зуется посредством программы «анализа топогра-
фических изменений» (ТСА). Это метод сравнения

Первоначально оценку изменений ДЗН при гла-
укоме проводят посредством офтальмоскопии. Тех-
нически простой метод проведения исследования 
имеет ряд недостатков. В первую очередь, это субъ-
ективное исследование, результаты офтальмоско-
пии зависят от опыта и квалификации врача. При 
проведении этого исследования в динамике слож-
но достоверно фиксировать глаукомные изменения  
и определить прогрессирование оптической нейро-
патии. С появлением первого метода прижизненно-
го морфометрического анализа ДЗН — HRT — поя-
вилась возможность провести объективное и стан-
дартизированное исследование.

HRT
Гейдельбергский ретинальный томограф пред-

ставляет собой конфокальную сканирующую лазер-
ную систему, предназначенную для съемки и анали-
за трехмерных изображений исследуемых участков 
глазного дна. В качестве источника света использу-
ется диодный лазер с длиной волны 675 нм. Размеры 
изображений, получаемых в ходе исследования —  
15°×15°, или 384×384 пикселя. Таким образом кар-
тина анализируется по 147 456 независимым значе-
ниям высоты рельефа сетчатки в абсолютных вели-
чинах.

Прибор анализирует следующие основные пока-
затели ДЗН: площадь НРП, его объем, форму экска-
вации, соотношение линейных размеров экскава-
ции и диска (Э/Д), вариабельность высоты сетчатки 
вдоль границы ДЗН и толщину СНВС.

Существует несколько поколений HRT. HRT 1-го 
поколения дает возможность провести сканирова-
ние в трех вариантах размера поля (10°×10°, 15°×15° 
или 20°×20°) по центру зрительного нерва с разре-
шением 256×256 пикселей [12]. Точную фокусиров-
ку и глубину сканирования необходимо настраи-
вать вручную.

HRT 2-го поколения обладает более высоким 
разрешением (384×384 пикселей) и анализирует 
область размером 15°×15° [12]. Фокусировка и глу-
бина сканирования регулируются автоматически, 
что упрощает исследование и увеличивает воспро-
изводимость результатов.

Программное обеспечение прибора включает  
в себя регрессионный анализ Мурфилда (англ. 
Moorfields regression analysis, MRA) [13]. При прове-
дении MRA ДЗН условно делится на 6 секторов, каж-
дый из которых сравнивается с расово-возрастной 
нормативной базой. Далее формируется одно из трех 
возможных состояний каждого оцениваемого секто-
ра: «в пределах нормального диапазона», «погранич-
ный» и «вне нормального диапазона» [14]. Морфо-
логически подтверждено, что площадь НРП связана  
с размерами ДЗН [15]. В связи с этим MRA исполь-
зует логарифмическое преобразование этих данных 
для определения нормальных диапазонов.

Современные возможности исследования структурных изменений при глаукоме
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разрозненных участков изображения, называю-
щихся суперпикселями. Разница локальных высот  
(в пикселях) двух изображений может быть вычис-
лена без нанесения контурной линии и использова-
ния базисной плоскости простым вычитанием одно-
го значения из другого. Все данные отображаются 
в виде карты вероятности изменений. Зона ДЗН,  
в которой при динамическом наблюдении снижа-
ется толщина СНВС, обозначается красным светом. 
Область с увеличением толщины СНВС окрашива-
ется в зеленый цвет. 

В литературе имеются противоречивые данные 
насчет чувствительности HRT при оценке прогрес-
сирования глаукомного процесса. Согласно иссле-
дованию Danias J., анализ векторных параметров 
имеет низкую чувствительность и специфичность 
по сравнению с функциональными изменениями, 
выявляемыми на приборе Humphrey [23]. Сопоста-
вимые результаты показал мониторинг стереоме-
трических параметров ДЗН относительно анализа 
серии фотографий [24]. В свою очередь, опублико-
ван ряд работ, показывающих высокую диагности-
ческую ценность TCA в раннем выявлении прогрес-
сирования глаукомы [25, 26]. 

Особенность метода HRT заключается в том, 
что при исследовании происходит сканирование 
высоты плоскости ДЗН и перипапиллярной области 
с построением трехмерного изображения и коли-
чественным выражением получаемых результатов. 
Таким образом, анализируется профиль сетчатки, 
что косвенно свидетельствует о ее состоянии. 

SLP, GDx
Сканирующая лазерная поляриметрия (SLP, 

GDx) позволяет прицельно оценить толщину СНВС, 
который формирует ДЗН [27].

Механизм работы SLP заключается в прохожде-
нии поляризованного света через аксоны гангли-
озных клеток сетчатки. При этом он раздваивается  
в двух перпендикулярных плоскостях из-за эффек-
та торможения. Два компонента поляризованного 
света сдвинуты по фазе относительно друг друга, 
что фиксируется детектором и преобразуется в тол-
щину (в микронах) [28]. Однако совокупное тор-
можение глаза является суммой преломления рого-
вицы, хрусталика и СНВС. Поэтому необходимо 
отделять компенсацию двойного лучепреломления 
переднего сегмента глаза от заднего. 

Первым серийно выпускаемым прибором на 
основе SLP был анализатор нервных волокон GDx 
(англ. Nerve Fiber Analyzer), который имел модуль 
фиксированной компенсации поляризационного 
эффекта роговицы и хрусталика. Далее была разра-
ботана модель, оснащенная переменной компенса-
цией роговицы (англ. Variable corneal compensation, 
GDxVCC), которая измеряет и индивидуально ком-
пенсирует двойное лучепреломление переднего 
сегмента [28]. Следующей версией является алго-
ритм расширенной компенсации роговицы (англ. 
Enhanced corneal compensation, GDxECC), реа-
лизованный путем модификации программного  

обеспечения. В измерение пути луча вводится из- 
вестная погрешность для того, чтобы сместить изме-
рение общего торможения в более чувствительный 
участок кривой обнаружения поляризации.

Для оценки СНВС в приборах SLP используются 
пять ключевых компонентов отчета:

1. Изображение глазного дна (необходимо для 
оценки качества полученного изображен). 

2. Схема толщины СНВС, представлена в цве-
товом формате. Используется шкала от синего 
до красного цвета в соответствии с увеличением  
толщины. 

3. Схема отклонений, которая показывает нали-
чие дефектов СНВС, их локализацию и их глубину. 

4. График ВВННВ (височный-верхний-носовой- 
нижний-височный, англ. TSNIT — temporal-superior-
nasal-inferior-temporal) отображает значения тол-
щины СНВС вдоль расчетной окружности с центром 
на ДЗН. Исследуемый пояс имеет ширину 0,4 мм, 
внешний диаметр 3,2 мм и внутренний диаметр  
2,4 мм. В норме график ВВННВ имеет профиль 
«двойного горба», с расположением толстых участ-
ков СНВС в верхней и нижней области и тонких 
участков СНВС — в носовой и височной области. 

5. Таблица параметров: среднее значение тол-
щины СНВС вдоль всей расчетной окружности,  
а также отдельно в верхней и нижней области; стан-
дартное отклонение ВВННВ — определение модуля-
ции графика с «двойным горбом»; показатель межо-
кулярной симметрии; индикатор толщины нервных 
волокон (англ. nerve fiber indicator, NFI).

NFI — это глобальное значение, характери-
зующее общую толщину СНВС. NFI варьируется  
от 1 до 100 и показывает целостность толщины 
СНВС. Повышение этого показателя свидетельству-
ет о повреждении СНВС [29].

Согласно ряду исследований, модель GDx-VCC 
применима для выявления ранних изменений при 
глаукоме. При этом показатели NFI, среднее толщи-
ны СНВС в нижней и верхней области и показатель 
стандартного отклонения ВВННВ являются наибо-
лее чувствительными [30]. В работе Dimopoulos A.T.  
утверждается, что оценка СНВС с помощью SLP 
может облегчить раннее выявление пациентов  
с псевдоэксфолиативной глаукомой [31].

По данным различных авторов, модель GDx-ECC 
лучше модели GDx-VCC выявляет прогрессирование 
глаукомы. Также она является ценным инструмен-
том для выявления глаукомы на ранних [32] и раз-
витых стадиях [33]. Согласно рекомендациям про-
изводителя, вероятность получения некачествен-
ных результатов увеличивается при сканирова-
нии глаз с рефракцией вне диапазона сферических 
диоптрий +5/-10.

GDxECC и GDxVCC лучше, чем ОКТ выявляют 
изменения СНВС у пациентов с глаукомой в соче-
тании с миопией высокой степени [34]. Однако  
в работе Dada T. [35] было показано, что при высо-
кой миопии из-за погрешности, создаваемой пери-
папиллярной атрофией и дополнительным двой-
ным лучепреломлением склеры, значения СНВС  

Семенов Е.Д., Витков А.А., Козлова И.В., Асиновскова И.И.
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являются аномально высокими. Так же и в других 
работах [36, 37] была показана низкая достовер-
ность прибора GDx при косовходящем ДЗН.

ОКТ
В настоящее время в клинической практике 

бо ́льшую востребованность приобрела оптическая 
когерентная томография (OКT), которая позволя-
ет послойно и с высокой точностью оценить толщи-
ну СНВС и комплекса ганглиозных клеток сетчатки 
(КГКС). Это открывает новые возможности в ранней 
диагностике и мониторинге глаукомного процесса.

ОКТ — неинвазивный метод, который обеспе-
чивает неинвазивное, с точностью до 3–10 мкм 
исследование оптических срезов биологических 
тканей in vivo.

В первых поколениях когерентных томографов  
механизм действия был основан на принципах 
интерферометрии Михельсона. В пространствен-
но-временной ОКТ (Time-domain OCT, Stratus OCT, 
TD-OCT) источником света является суперлюминес-
центный диод, позволяющий получать луч низкой 
когерентности. С помощью делителя луч расщепля-
ется на две части, одна из которых направляется на 
исследуемую структуру — предметный луч, вторая —  
на подвижное зеркало. Луч, отраженный от зерка-
ла, образует так называемый опорный пучок. После 
этого опорный и предметный лучи складываются  
с образованием интерференционной картины, 
которая регистрируется фотодетектором. Получен-
ная амплитуда интерференции характеризует отра-
жательную способность конкретной точки иссле-
дуемого объекта. Затем опорное плечо смещает-
ся и выполняется исследование следующей точки.  
В итоге формируется одномерный А-скан. Двухмер-
ное изображение исследуемой структуры получают 
путем суммирования нескольких А-сканов. Расстоя-
ние между точками А-скана определяет продольное 
разрешение, между соседними А-сканами — попе-
речное [38–41]. Пространственно-временная ОКТ 
отображает поперечное сечение с осевым разреше-
нием 8–10 мкм и поперечным разрешением около 
20 мкм.

Следующим этапом развития ОКТ стало приме-
нение спектральных интерферометров, использую-
щих преобразование Фурье (Fourier-domain-OCT/
spectral-domain OCT, SD-OCT). Их отличием явля-
ется наличие спектрометра и высокоскоростной 
CCD-камеры (CCD — charge-coupled device, ПЗС — 
прибор зарядовой связи). В данном случае источ-
ником света является широкополосный суперлю-
минесцентный диод, позволяющий получить низ-
кокогерентный луч. Так же, как и в TD-OCT, свето-
вой импульс делится на две равные части, одна из 
которых отражается от фиксированного опорного 
плеча, вторая — от исследуемого объекта. Затем 
световые сигналы суммируются и интерферируют. 
Интерференционная картина одномоментно фик-
сируется CCD-камерой. Затем из полученных дан-
ных путем математического преобразования Фурье 
выделяются частотные составляющие, из которых  

формируется А-скан. Таким образом, получение  
линейного скана происходит одномоментно [41]. 
SD-OCT обладает более высоким разрешение  
(3–6 мкм) и более быстрым сканированием (в 40– 
110 раз быстрее) [42]. Кроме того, она производит 
трехмерную обработку. Эти преимущества приво-
дят к улучшенной воспроизводимости результатов 
измерений по сравнению с TD-OCT [43, 44].

ОКТ сетчатки и ДЗН включает качественный 
(структура витреоретинального профиля, сегмен-
тация и анализ рефлективности слоев) и количе-
ственный анализ (толщина СНВС, КГКС и стереоме-
трические параметры ДЗН).

При обозначении границ ДЗН, как правило,  
не требуется вмешательств оператора. Прибор ори-
ентируется на края отверстия в мембране Бруха. 
Дополнительно учитывается угол наклона зритель-
ного нерва по отношению к глазному яблоку. Про-
ведение измерений происходит в соответствую-
щей плоскости. Оценивается окружность диаме-
тром 3,46 мм, центрированная относительно ДЗН. 
Анализируется площадь ДЗН, НРП, объем экскава-
ции, отношение экскавации к ДЗН (среднее, по вер-
тикали и по горизонтали), график толщины СНВС 
в секторах (ВВННВ) и межокулярная симметрич-
ность полученных данных. Также прибор позволяет 
определить толщину пСНВС: по всей окружности,  
в 4 квадрантах — височном, верхнем, носовом  
и нижнем, а также в 12-часовых секторах. В послед-
ние годы появилась возможность оценки на ОКТ 
слоя КГКС. В протокол исследования включает-
ся информация о средней толщине КГКС, толщине 
отдельно в верхней и нижней областях и процент 
фокальных и глобальных потерь КГКС. 

В ряде исследований было показано, что TD-OCT 
обладает высокой чувствительностью в дифферен-
циальной диагностике начальных глаукомных изме-
нений [45, 46]. Опубликованы работы, показываю-
щие наилучшую диагностическую ценность таких 
показателей, как средняя толщина пСНВС, толщина 
пСНВС в верхнем и нижнем квадранте [27, 47]. Боль-
шинство исследований показали, что диагностиче-
ские возможности по выявлению глаукомы SD-OCT 
аналогичны TD-OCT [48, 49]. Однако SD-OCT имеет 
более высокую возможность в верификации диа-
гноза на ранней стадии [50]. При обследовании 
пациентов с высокой степенью миопии SD-OCT  
и TD-OCT имеют схожие диагностические возмож-
ности в выявлении ранних изменений, характерных 
для глаукомы [51].

На приборе SD-OCT исследование толщины 
КГКС показывает схожую высокую чувствитель-
ность при диагностике ранней глаукомы, в сравне-
нии с оценкой толщины пСНВС. В свою очередь, 
последний показатель является более чувствитель-
ным при далекозашедшей стадии глаукомы [52]. 
Опубликованы работы, указывающие на высокий 
потенциал количественных показателей толщи-
ны КГКС и СНВС в раннем выявлении глаукомных 
дефектов [53] с особым вниманием на височные  
и нижние отделы [54]. 

Современные возможности исследования структурных изменений при глаукоме
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В ряде исследований утверждается, что SD-OCT 
более точно оценивает прогрессирующее истонче-
ние СНВС, чем TD-OCT [55]. Динамика уменьшения 
толщины КГКС обладает аналогичной чувствитель-
ностью с толщиной пСНВС в качестве критерия про-
грессирования глаукомы. Согласно некоторым рабо-
там, эти показатели превосходят анализ тенденций 
по данным САП [56, 57]. При далекозашедшей ста-
дии глаукомы изменение толщины СНВС, выявляе-
мое с помощью SD-OCT, также может служить досто-
верным критерием прогрессирования [58].

При далекозашедшей и терминальной глаукоме 
наблюдается выраженное истончение НРП, пСНВС 
и КГКС. Проводить сравнительный анализ дина-
мики по основным количественным показателям 
становится затруднительным, так как достигается 
«эффект пола» [59]. 

В настоящее время в спектральные томографы 
внедряют новый модуль — Enhanced Depth Imagine 
(EDI) OCT (длина волны 1050 нм). Он обладает 
функцией получения изображения в глубине тканей. 
С его помощью можно оценить толщину хориоидеи. 
Ряд исследований показал, что состояние сосудистой 
оболочки в перипапиллярной и макулярной областях 
не коррелирует со степенью глаукомных изменений. 
Истончение хориодеи не свидетельствует о наличии 
глаукомы и не прогнозирует отрицательную динами-
ку развития заболевания [60, 61]. Это еще раз под-
черкивает ограничение ОКТ при далекозашедшей  
и терминальной стадии глаукомы.

ОКТ с ангиографией (ОКТА)
В последнее время в клинической практике все 

большее распространение получает новое струк-
турное исследование — OКTA. С помощью этого 
способа можно получить трехмерное изображение 
микроциркуляторного русла ДЗН [62], перипапил-
лярной сетчатки [63], макулы [64] и хориоидеи 
быстрым и неинвазивным способом [65].

OКTA регистрирует в конкретной зоне измене-
ния амплитуды отражённого от эритроцитов потока 
света при движении крови. При этом визуализиру-
ется четыре капиллярных сплетения (поверхност-
ное внутреннее сосудистое сплетение, глубокое вну-
треннее сосудистое сплетение, «наружная» сетчатка 
и хориокапилляры). Это позволяет проводить коли-
чественный анализ микроциркуляции с расчётом 
плотности капиллярной сети и аваскулярных зон.

Первые данные о применение OКTA при глау-
коме были опубликованы в работе Jia [66, 67]. Он 
показал, что OКTA может достоверно отображать 
перфузию ДЗН. Также была показана сравнитель-
ная оценка индекса перипапиллярного кровотока 
и плотность перипапиллярной сосудистой сети при 
глаукоме и в норме. Снижение этих показателей 
было ассоциировано с развитием глаукомы [68].

Последующие исследования подтвердили сни-
жение общей и перипапиллярной плотности сосу-
дистой сети при первичной открытоугольной гла-
укоме [69, 70]. Имеются многочисленные работы, 
показывающие достоверное снижение плотности 

микроциркуляторного русла в ДЗН [71], перипа-
пиллярной области [72], макуле [73] у пациентов 
с ранней глаукомой. Также межокулярная асимме-
трия плотности сосудистой сети в ДЗН, перипапил-
лярной области и макуле могут служить критерием 
раннего глаукомного повреждения [74].

По данным Suwan Y., у пациентов с миопией 
OКTA может являться дополнительным обследова-
нием для верификации глаукомы [75]. Он описал 
прогрессирующее снижение глобальной плотности 
капилляров в следующем порядке: контроль — мио-
пия без глаукомы — глаукома без миопии — глауко-
ма с миопией. 

В ряде работ уделяется особое внимание иссле-
дованию микроциркуляции в макулярной обла-
сти. Известно, что у пациентов с глаукомой име-
ется достоверное снижение плотности сосудистой 
сети в макуле преимущественно в поверхностном 
сплетении [67, 76], а также парафовеолярно [77].  
В некоторых исследованиях утверждается, что ана-
лиз макулы с помощью OКTA имеет диагностиче-
скую точность, аналогичную толщине пСНВС и КГКС 
(по данным ОКТ) в качестве критерия глаукомного 
повреждения [70]. 

В других исследованиях указано, что диагности-
ческая ценность плотности сосудистой сети макулы 
и перипапиллярной области при глаукоме меньше, 
чем у стандартных параметров OКT [78, 79].

В исследованиях с длительным периодом наблю-
дения сообщается о более быстрой потере плотно-
сти сосудистой сети в глазах с глаукомой [80]. Низ-
кий уровень плотности микроциркуляторного русла 
в макуле и ДЗН коррелирует с более высокой скоро-
стью прогрессирование истончения СНВС с началь-
ной до развитой стадии [81].

Сравнение методов визуализации  
структурных повреждений при глаукоме

Структурные методы исследования основаны  
на разных принципах. Вследствие этого имеются 
отличия в результатах анализа морфологических 
параметров [82, 83]. Опубликовано множество 
исследований, сравнивающих диагностические воз-
можности этих устройств.

Согласно некоторым работам, диагностические 
возможности в выявлении ранних глаукомных изме-
нений у приборов HRT, GDx и ОКТ довольно схожи 
[84, 85]. Существенная корреляция была обнаруже-
на в таких параметрах, как объем экскавации и отно-
шение экскавации к ДЗН [83]. Способность выявлять 
глаукомные повреждения у этих приборов превос-
ходит возможности офтальмологов общего профиля  
и не уступает субъективной оценке специалистов  
по глаукоме [20, 86, 87].

Однако HRT 3 и SD-OCT имеют плохое соответ-
ствие между морфометрическими параметрами,  
за исключением отношения экскавации к ДЗН [88].  
В работе Moghimi S. показано, что HRT завышает 
площадь ДЗН и НРП по сравнению с SD-OCT [82]. 
Чувствительность обнаружения повреждения СНВС 

Семенов Е.Д., Витков А.А., Козлова И.В., Асиновскова И.И.
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с использованием HRT 3 ниже, чем у SD- и TD-OCT, 
особенно при начальной глаукоме [89, 90]. Также 
HRT 3 уступает прибору GDxVCC как в выявлении 
раннего глаукомного повреждения [91], так и обна-
ружении прогрессирования заболевания [92].

В свою очередь, у приборов GDx-VCC, -ECC  
и TD-OCT показатели толщины пСНВС имеют силь-
ную корреляцию. Оба метода эффективны в раннем 
выявлении глаукомных изменений [93, 94]. Тем не 
менее, дефекты поля зрения лучше коррелируют  
с потерей толщины СНВС, измеренной с помощью 
SD-OCT, по сравнению с показателями, полученны-
ми с помощью GDx [95]. На приборе SD-OCT про-
грессивное уменьшение толщины пСНВС выявляет-
ся лучше и имеет более высокую диагностическую 
ценность [96, 97].

Таким образом, согласно многочисленным 
исследованиям ОКТ превосходит GDx и HRT в чув-
ствительности и специфичности в диагностике  

глаукомы [83, 89, 90, 94, 96, 97]. Это можно объяс-
нить более точной и совершенной процедурой ска-
нирования, отсутствием зависимости результатов 
от оператора и широкой нормативной базой дан-
ных. Fallon M. в своем мета-анализе также подтвер-
дили преимущество ОКТ по сравнению с другими 
структурными исследованиями [98]. 

Заключение
ОКТ является инструментом выбора среди пред-

ставленных в настоящее время в клинической прак-
тике способов диагностики и мониторинга струк-
турных повреждений при глаукоме. Данные лите-
ратуры о роли ОКТА в качестве метода для анали-
за глаукомного поражения противоречивы. ОКТА 
может быть источником дополнительной информа-
ции при обследовании на раннем этапе поражения 
и при определении прогрессирования глаукомного 
процесса.

Современные возможности исследования структурных изменений при глаукоме
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Резюме
Исследования последних лет показывают рост рас-

пространенности системных заболеваний, ряд из кото-
рых, возможно, являются независимыми факторами 
риска и прогрессирования глаукомы. Метаболический 
синдром (МС) в настоящее время является одной из 
ведущих проблем здоровья населения в мире. Ряд 
наблюдений указывает на взаимосвязь МС и отдельных 
компонентов этого процесса (в частности, инсулино-
резистентности, гипергликемии, нарушения системы 
гомеостаза и системной артериальной гипертензии)  
с повышением уровня внутриглазного давления (ВГД), 
развитием офтальмогипертензии и возникновением 
первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ). Однако, 
недостаточное количество научных работ по этой тема-
тике, различия в их методологии и противоречивые 

результаты не позволяют сделать однозначных выво-
дов о роли МС в этиопатогенезе глаукомного процесса. 
Необходимы дальнейшие исследования, которые позво-
лят определить роль и место МС в возникновении и раз-
витии ПОУГ и перспективы прикладного применения этих 
знаний.

В настоящем обзоре представлены литературные 
данные, касающиеся влияния МС и отдельных его ком-
понентов на показатели ВГД, возникновение и развитие 
глаукомы, а также на некоторые другие офтальмологи-
ческие заболевания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, офтальмогипертензия, метаболический синдром, 
артериальная гипертензия, ожирение, сахарный диабет, 
дислипидемия.
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Шотландский физиолог M. Fleming в 1790 г. 
впервые отметил: «Тучность, особенно  
чрезвычайно выраженная, может вызвать 
болезнь, так как препятствует нормаль-

ному осуществлению жизненных функций и таким 
образом сокращает жизнь, устилая путь опасны-
ми осложнениями». Отечественные клиницисты  
Г.Ф. Ланг, А.Л. Мясников, Е.М. Тареев отмечали  
часто встречающиеся сочетания артериальной 
гипертензии (АГ) с атерогенной дислипидемией, 
ожирением, нарушением толерантности к глюкозе 
или сахарным диабетом (СД) 2-го типа [1]. В 1980 г.  
M. Henefeld и W. Leonhardt ввели термин «метабо-
лический синдром», а в 1988 г. G.M. Reaven предло-
жил термин «метаболический синдром Х».
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Studies in recent years have shown an increase in the 

prevalence of systemic diseases, some of which may be 
independent risk factors for the development and progres-
sion of glaucoma. Metabolic syndrome (MetS) is currently 
one of the leading public health problems in the world. 
Some studies indicate a relationship between MetS and 
its individual components (in particular, insulin resistance, 
hyperglycemia, impaired homeostasis, and systemic arte-
rial hypertension) with an increase in intraocular pressure 
(IOP), ocular hypertension, and the development of primary 
open-angle glaucoma (POAG). However, no unambiguous 
conclusions about the role of MetS in the pathogenesis 

of glaucoma has been established due to the insufficient 
number of scientific studies on this topic, the differences 
in their methodology, and the contradictory results. Further 
research is needed to determine the role and place of MetS  
in the occurrence and development of POAG, and the pros-
pects for the practical application of this knowledge.

This review presents literature data on the effect of MetS 
and its individual components on IOP, occurrence and deve-
lopment of glaucoma and several other ophthalmic diseases.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, ocular hyper-
tension, metabolic syndrome, systemic hypertension, obe-
sity, diabetes mellitus, dyslipidemia.

Метаболический синдром (МС) — это не забо-
левание, а совокупность расстройств, предраспола-
гающих к развитию серьезной сердечно-сосудистой 
патологии и СД. Выделяют основной критерий диа-
гностики МС — абдоминальное ожирение (окруж-
ность талии >80 см у женщин и >94 см у мужчин) 
и дополнительные: АГ (артериальное давление  
[АД] >140/90 мм рт.ст.), повышение уровня три-
глицеридов выше 1,7 ммоль/л; снижение концен-
трации липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
менее 1,0 ммоль/л у мужчин и 1,2 ммоль/л у жен-
щин; повышение концентрации липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) более 3,0 ммоль/л, гипер-
гликемия натощак (глюкоза в плазме крови нато-
щак более 6,1 ммоль/л), нарушение толерантности  

Гетманова А.М., Брежнев А.Ю., Куроедов А.В., Зубашева С.А.



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

109НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2024

корковой и субкапсулярной [15]. B.E. Lindblad et al. 
сообщили о связи абдоминального ожирения, диа-
бета и АГ с возрастанием вероятности оператив-
ного лечения катаракты, особенно у мужчин моло-
же 65 лет [16]. В исследовании Singapore Malay 
Eye Study зафиксирован факт увеличения распро-
страненности катаракты среди пациентов, имею-
щих большее количество компонентов МС. Нали-
чие сопутствующих диабета и АГ были связаны  
с 4-кратным увеличением риска развития помутне-
ний хрусталика [17].

Исследование взаимосвязи ВМД с нарушением 
липидного и углеводного обмена, атеросклеротиче-
ским поражением сосудов и АГ дают противоречи-
вые результаты [18]. В 2015 году G.Н. Maralani et al.  
выявили корреляцию отдельных составляющих МС 
(ожирение, повышенный уровень глюкозы и три- 
глицеридов крови) с прогрессированием ВМД.  
По прошествии 10 лет наблюдения, сухая форма 
ВМД развилась в 12% случаев, а влажная — у 3% 
таких пациентов [9]. 

Известно, что в условиях длительно существу-
ющей гипергликемии метаболические нарушения 
(активация полиолового и гексозаминового пути 
превращения глюкозы, оксидативный стресс, обра-
зование конечных продуктов гликозилирования, 
хроническое воспаление), гемодинамические фак-
торы (ускорение кровотока, нарушение ауторегуля-
ции тонуса сосудов, внутрикапиллярная гипертен-
зия) играют ключевую роль в развитии и прогрес-
сировании диабетической ретинопатии [19, 20]. 
Поскольку гипергликемия, окислительный стресс 
и воспаление являются элементами патогенеза МС, 
предпринимались неоднократные попытки оце-
нить взаимосвязь МС и диабетических поражений 
сетчатки. В исследовании ACCORD выявлено, что 
достижение целевых цифр глюкозы крови, АД, нор-
мализация липидного обмена уменьшает прогрес-
сирование диабетической ретинопатии [21]. Впро-
чем, результаты опубликованного в 2018 г. мета-
анализа не выявили корреляции между МС, а также 
его отдельными компонентами (индекс массы тела, 
АГ, уровень триглицеридов) и офтальмологически-
ми проявлениями сахарного диабета 1 и 2 типов 
[14].

В проспективном контролируемом исследова-
нии, проведенном в 2015 году, турецкие коллеги 
изучали взаимосвязь МС и синдрома «сухого глаза». 
Было выявлено, что у лиц с МС имели место: мень-
ший объем продуцируемой слезы и более высо-
кая частота гипофункции слезных желез, чем у лиц 
контрольной группы, сопоставимых по возрасту. 
Повышение осмолярности слезы, которое наруша-
ет нормальное функционирование структур глаз-
ной поверхности и вызывает воспаление, было наи-
более выражено у женщин с МС [22]. Схожие дан-
ные продемонстрированы в исследовании японских 
офтальмологов The Osaka study [23].

к глюкозе (глюкоза в плазме крови через 2 часа 
после теста толерантности к глюкозе в пределах 
7,8–11,1 ммоль/л). Наличие у пациента абдоми-
нального ожирения и любых двух дополнительных 
критериев служит основанием для диагностики  
МС [2]. 

Всемирная Организация Здравоохранения ука-
зывает на постоянное увеличение количества лиц, 
имеющих МС. Учитывая текущую динамику распро-
страненности данной патологии, ожидается ускоре-
ние темпов ее роста на 50% как минимум до 2030 
года. Метаанализ широкомасштабных исследова-
ний показал, что среди взрослого населения МС 
выявляется у 10%...30% лиц, в зависимости от попу-
ляционных особенностей и используемых критери-
ев диагностики. В России распространенность син-
дрома варьирует от 20 до 35%, причем у женщин 
он встречается в 2,5 раза чаще и с возрастом число 
больных увеличивается. При этом важно отметить 
высокую частоту МС у лиц трудоспособного возрас-
та (30%...40%) [1, 3, 4].

Спектр и доля сопутствующей патологии у па- 
циентов с глаукомой и подозрением на глаукому 
достаточно велики. По данным J. Stein et al., у каж-
дого второго глаукомного больного отмечается АГ,  
у 41,3% — СД, 36% страдают гиперлипидемией,  
еще 30,7% — ишемической болезнью сердца, у 17,5%, 
14,3% и 12,9% выявлены цереброваскулярные рас-
стройства, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких и бронхиальная астма, соответственно [5]. Зна-
чительная часть вышеупомянутых коморбидных 
состояний является компонентами МС. 

Необходимость более глубокого изучения связи 
системной патологии с развитием глаукомы не 
вызывает сомнений. Это особенно актуально в свете 
высказываемых предположений о глаукомном про-
цессе как одном из проявлений системной дис-
функции [6–8]. В настоящем обзоре представлены 
литературные данные, касающиеся влияния МС  
и отдельных его компонентов на показатели вну-
триглазного давления (ВГД), возникновение и раз-
витие глаукомы, а также на некоторые другие 
офтальмологические заболевания. 

Связь МС с различными формами  
офтальмопатологии 

Ряд исследований, проведенных в разное время, 
указывают на возможную взаимосвязь МС и его 
компонентов с повышенным риском развития неко-
торых заболеваний органа зрения (катаракта, пер-
вичная открытоугольная глаукома [ПОУГ], диа-
бетическая ретинопатия, возрастная макулярная 
дегенерация [ВМД]) [9–14]. 

J. Tan et al. в широкомасштабном исследовании 
Blue Mountains Eye Study выявили ассоциацию МС  
с повышенным риском развития различных кли-
нических форм сенильной катаракты — ядерной, 
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Результаты двух исследований, проведенных  
в Мексике и на Тайване, указывают на взаимосвязь 
МС и блефарита. По мнению тайваньских офталь-
мологов, блефарит можно рассматривать как один 
из ранних признаков МС [24, 25]. 

Влияние МС и его отдельных компонентов 
на уровень ВГД

В ряде исследований изучалась потенциальная 
связь между МС и его отдельными составляющими 
и уровнем ВГД. При этом, несмотря на значитель-
ное количество публикаций, для каждого компо-
нента MС в отдельности имеются противоречивые 
данные [26]. 

Y. Chang et al., проанализировав клинические 
данные 1112 пациентов, пришли к выводу, что у лиц 
с МС был статистически значимо более высокий 
уровень ВГД, чем в группе контроля (15,07±2,74 
против 14,29±2,72 мм рт.ст., р=0,0002). Каждый 
дополнительный компонент МС увеличивал уро-
вень ВГД в среднем на 0,33 мм рт.ст. (95% ДИ: 0,18-
0,48; р<0,0001) [27]. Эти результаты согласуются 
с данными S. Oh et al., полученными в азиатской 
(южнокорейской) популяции. Согласно их резуль-
татам, уровень ВГД увеличивался линейно с воз-
растанием количества отдельных составляющих 
МС, как у мужчин, так и у женщин [28]. Еще одно 
крупномасштабное исследование The Korea National 
Health and Nutrition Examination Survey (KNHANES) 
подтвердило взаимосвязь значений ВГД с МС и его 
компонентами (индексом массы тела [ИМТ], уров-
нем систолического и диастолического АД, глюко-
зы, показателями липидограммы) [29]. На осно-
вании обследования 14 тысяч офтальмологически 
здоровых лиц японские специалисты выявили вли-
яние МС и трех его компонентов (глюкоза крови, 
АД и уровень триглицеридов) на повышение ВГД. 
Любопытно, что медикаментозная коррекция АГ  
и липидного профиля приводила и к снижению ВГД 
в этой популяции [30]. 

J.S. Son et al., обследовав более 30 тысяч оф- 
тальмологически здоровых лиц в возрасте 19–79 лет, 
пришли к выводу, что у лиц с комбинацией трех 
компонентов МС (дислипидемии, абдоминаль-
ного ожирения и гипергликемии натощак) уро-
вень ВГД был наиболее высоким. Распространен-
ность МС в группе с ВГД (P0) ≥22 мм рт.ст. и ниже  
22 мм рт.ст. составила 24,7% и 11,7%, соответствен-
но (р<0,001). Для каждого из компонентов МС 
также сохранялась статистически значимая меж-
групповая разница. Наиболее высокий показатель 
отношения шансов развития офтальмогипертен-
зии (ОГ) наблюдался при сочетании АГ, повышения 
уровня триглицеридов, снижения концентрации 
ЛПВП и гипергликемии натощак и составил 9,39 
(4,26–20,66) (р<0,001) [31].

Положительную корреляцию МС с возрастани-
ем уровня ВГД отметили исследователи из Турции. 
Такие пациенты имели не только более высокий 
средний уровень ВГД (р=0,008), но и более высо-
кую распространенность ОГ в сравнении с сомати-
чески здоровыми лицами (13,5% и 4,1%, соответ-
ственно) [32]. Обследовав более 12 тысяч солдат 
израильской армии в возрасте старше 35 лет, мест-
ные офтальмологи обнаружили статистически зна-
чимые различия в уровне офтальмотонуса между 
субъектами с низким и высоким риском развития 
МС (р<0,0001 для мужчин, р=0,0026 для женщин). 
Положительная корреляция между высоким ИМТ  
и повышенным ВГД была найдена только у мужчин. 
Лица, у которых присутствовало от 3 до 5 компо-
нентов МС, имели больше шансов на возникнове-
ние ОГ (>21 мм рт.ст.) (р<0,001) [33].

Тайваньские ученые отметили, что лица, у кото-
рых уровень ВГД находился в зоне «высокой» нормы 
(≥15 мм рт.ст.) имели риск развития МС в 1,46 раза 
выше, чем в общей популяции (95% ДИ: 1,08–1,99) 
[34]. В популяционных когортных исследований 
The Singapore Malay Eye study (SiMES) и Singapore 
Indian Eye Study (SINDI) авторы пришли к выво-
ду, что изменения ВГД отрицательно коррелиро-
вали с возрастом обследуемых (β=-0,07; 95% ДИ:  
-0,13…-0,01) и положительно — с ИМТ, СД, АГ [35].

Таким образом, кумулятивный эффект влияния 
компонентов МС на увеличение значений уровня 
ВГД очевиден, однако вклад отдельных составляю-
щих требует дополнительного изучения. 

Несколькими популяционными исследования-
ми, в частности, The Beaver Dam Eye Study и рядом 
других, продемонстрирована роль абдоминально-
го ожирения в развитии ОГ [36, 37]. В крупномас-
штабной работе E. Cohen et al. была показана роль 
ожирения как независимого фактора риска повы-
шения уровня ВГД. Положительная корреляция 
отмечена как для мужчин (r=0,166; р<0,0001), 
так и для женщин (r=0,202; р<0,0001). Сред-
ний уровень ВГД у лиц с ИМТ <25 кг/м2 составил  
12,8 мм рт.ст. (95% ДИ: 12,7–12,9) и возрастал ста-
тистически значимо до 13,4 (13,3–13,5); 13,9 (13,8–
14,0), и 14,3 (14,1–14,5) мм рт.ст. среди субъектов  
с ИМТ 25–29,9, 30–35 и более 35 кг/м2, соответ-
ственно (р<0,0001) [38]. Среди возможных меха-
низмов этого процесса у страдающих избыточным 
весом упоминают увеличение объема орбитальной 
жировой ткани, увеличение вязкости крови, увели-
чение эпиклерального венозного давления со сни-
жением оттока водянистой влаги [39]. Впрочем, 
ряд исследований демонстрируют отсутствие кор-
реляции между уровнем ВГД и массой тела [40].

Неоднозначны и результаты исследований, 
посвященных взаимосвязи гипергликемии и уров-
ня ВГД. Ряд крупномасштабных проектов под-
тверждает положительную корреляцию уровня 
глюкозы крови и офтальмотонуса, в частности  
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The Framingham Heart Study, JPHC-NEXT Eye Study, 
The Singapore Epidemiology of Eye Diseases Study. 
Среди возможных патогенетических звеньев этого 
процесса упоминаются осмотический градиент, 
индуцированный повышенным уровнем глюко-
зы в крови, с последующим смещением жидкости 
во внутриглазное пространство, вегетативная дис-
функция и чрезмерное накопление фибронектина  
в трабекулярной сети с увеличением сопротивле-
ния оттоку водянистой влаги [41–43]. Впрочем, 
опубликованы и противоположные данные, опро-
вергающие взаимосвязь данных параметров [44].

Наиболее изученной представляется пробле-
ма взаимосвязи АД и показателей офтальмотонуса. 
Однако, несмотря на многочисленные публикации, 
имеющиеся результаты нередко носят разнонаправ-
ленный характер. D. Zhao et al. представили мета-
анализ 60 исследований для оценки связи между 
систолическим АД (САД) и ВГД. Все исследования, 
включенные в заключительный протокол, пока-
зали положительную ассоциацию между указан-
ными показателями, при этом увеличение САД на  
10 мм рт.ст. коррелировало с увеличением уров-
ня ВГД на 0,26 мм рт.ст. (95% ДИ 0,23–0,28) [45]. 
Упоминается, что САД у лиц с ОГ на 6,20 мм рт.ст. 
выше, чем у лиц с ВГД в пределах статистической 
нормы (р<0,01) [46], а среди пациентов с САД 
более 160 мм рт.ст. ОГ распространена в 5 раз боль-
ше, чем при уровне САД <120 мм рт.ст. [47].

Значительно меньше исследований посвяще-
но взаимосвязи ВГД с диастолическим АД (ДАД).  
В ряде из них упоминается о положительной кор-
реляции между данными параметрами, с возрас-
танием ВГД на 0,41±0,03 мм рт.ст. на каждые  
10 мм рт.ст. повышения ДАД и увеличением ОГ 
почти в 3 раза при сравнении пациентов с ДАД 
≥100 и <80 мм рт.ст., соответственно [47, 48].  
В других исследованиях эти ассоциации не нашли 
подтверждения [49].

Связь между фракциями липидов сыворотки 
крови, различными компонентами холестерина  
и уровнем ВГД была изучена в ряде исследований 
с переменными результатами. Метаанализ, опубли-
кованный S. Wang et al., показал, что увеличение 
уровня триглицеридов в крови на 10 мг/дл приво-
дит к увеличению уровня ВГД на 0,016 мм рт.ст.  
(95% ДИ 0,009–0,024). При этом имеет место выра-
женная гетерогенность результатов различных 
исследований. Показатели общего холестерина  
и ЛПНП также имеют корреляцию с уровнем ВГД, 
в частности, у пациентов с гиперлипидемией этот 
показатель был на 0,51 мм рт.ст. выше, чем в группе 
сравнения (95% ДИ 0,18–0,83) [50]. В работе, объ-
единившей данные пациентов UK Biobank и EPIC-
Norfolk study, установлено, что более высокий уро-
вень холестерина, ЛПВП и ЛПНП были независи-
мо связаны с более высоким уровнем ВГД в обеих 
когортах после корректировки на ключевые демо-

графические, медицинские и социальные факторы.  
Среди пациентов UK Biobank на каждую дополни-
тельную единицу стандартного отклонения этих 
показателей ВГД возрастал на 0,09 мм рт.ст. (95% 
ДИ 0,06–0,11; р<0,001), 0,11 мм рт.ст. (95% ДИ 0,08–
0,13; р<0,001) и 0,07 мм рт.ст. (95% ДИ 0,05–0,09; 
р<0,001), соответственно. В когорте пациентов EPIC-
Norfolk study эта корреляция составила 0,19 мм рт.ст. 
(95% ДИ 0,07–0,31; р=0,001), 0,14 мм рт.ст. (95% 
ДИ 0,03–0,25; р=0,016) и 0,17 мм рт.ст. (95% ДИ 
0,06–0,29; р=0,003), соответственно [51]. 

Квинтэссенцией этих исследований стала пуб-
ликация Y. Wang et al., выполнивших метаанализ  
295 статей по влиянию МС на значения офтальмо-
тонуса. Несмотря на небольшое число публикаций, 
соответствовавших критериям включения (10), 
показана достоверная положительная связь между 
наличием МС и уровнем ВГД (Z=0,47; 95% ДИ 
0,15–0,79; р=0,005). Большинство компонентов МС 
(окружность живота, АД, гипертриглицеридемия, 
повышенный уровень глюкозы натощак), за исклю-
чением низкого уровня ЛПВП, также по отдельности 
показали положительную корреляцию с данными 
ВГД [52]. 

Взаимосвязь МС и его отдельных  
компонентов с развитием ПОУГ

Y. Jung et al. изучили связь между состояни-
ем обмена веществ, ожирением и распространен-
ностью ПОУГ. Из 287  553 человек, включенных  
в исследование, у 4970 человек (1,3%) развилась 
глаукома. Все компоненты МС, включая СД, АГ, 
гиперхолестеринемию сопровождались риском воз-
никновения ПОУГ. Высокие уровни глюкозы нато-
щак, АД и общего холестерина по отдельности также 
были связаны с глаукомным процессом. При ИМТ 
>30 кг/м2 вероятность развития ПОУГ увеличива-
лась в сравнении с лицами, имевшими ИМТ в диапа-
зоне 18,5–22,9 кг/м2 (отношение рисков 1,35; 95% 
ДИ 1,16–1,56). Чем больше составляющих МС име-
лось у пациента, тем выше была вероятность разви-
тия ПОУГ. Наконец, изучив различные комбинации 
компонентов МС, авторы отметили, что состояние 
метаболических процессов является более важным 
фактором, чем просто ожирение [53].

У пациентов корейской популяции, принимав-
ших участие в исследовании Korea National Health 
and Nutrition Examination Survey, распространен-
ность МС составила 40,1% у лиц с ПОУГ и 66,0% 
при сочетании ПОУГ и ожирения. Частота ПОУГ 
возрастала с увеличением числа компонентов МС 
(р<0,001). Среди субъектов, не страдающих ожире-
нием, гипертриглицеридемия, высокий уровень АД 
и наличие МС сопровождались повышенным риском 
развития глаукомы. Любопытно, что МС и его компо-
ненты не показали достоверных корреляций с ПОУГ 
у страдающих глаукомой корейцев [54].

Глаукома и метаболический синдром
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S. Rasoulinejad et al. продемонстрировали, что 
встречаемость МС среди пациентов с ПОУГ состави-
ла 53% по сравнению с 38% в контрольной группе 
(p=0,037). МС был связан с повышенной вероятно-
стью обнаружения ВГД выше 21 мм рт.ст. (отноше-
ние шансов [ОШ] 1,72; 95% ДИ 1,03–2,79; p=0,034). 
Средний уровень ВГД составил 24,91±4,29 мм рт.ст. 
при отсутствии МС и 27,23±4,81 мм рт.ст. при его 
наличии (p=0,027). Средние значения центральной 
толщины роговицы составили 603,64±63,16 мкм  
у пациентов с МС и 579,27±72,87 мкм в контроль-
ной группе (р=0,018) [55].

Среди отдельных компонентов МС в контексте 
их влияния на развитие ПОУГ наиболее изучены 
два — АГ и СД [56]. Большинство публикаций, каса-
ющихся АГ, указывают на нее как на фактор риска 
развития офтальмогипертензии и ПОУГ [36, 40, 46, 
48, 57–58]. В 2020 году опубликовано одно из наи-
более крупномасштабных исследований типа «слу-
чай-контроль» по изучению связи АГ и ПОУГ, вклю-
чившее более полумиллиона пациентов. Выявле-
но, что при наличии АГ в анамнезе пациенты чаще 
страдали ПОУГ (ОШ 1,31; 95% ДИ 1,29–1,33) [59]. 
Колебания АД в течение суток, наличие АГ в анам-
незе могут быть прогностически отрицательными 
маркерами, приводить к повышению уровня ВГД и, 
следовательно, к прогрессированию глаукомы [60]. 
Впрочем, ряд работ свидетельствует об отсутствии 
таких корреляций и даже указывают на АГ как фак-
тор «антириска» развития ПОУГ [61–62].

Результаты современных систематических обзо-
ров и метаанализов не ставят под сомнение роль 
СД как фактора риска развития глаукомы. В рабо-
те D. Zhao et al. было проанализировано 47 иссле-
дований, включавших почти 3 миллиона человек 
из 16 стран. Повышенные значения глюкозы нато-
щак и гликозилированного гемоглобина, а также 
длительность существования заболевания серьезно 
увеличивают вероятность развития ПОУГ (усред-
ненный относительный риск составляет 1,48 (95% 
ДИ 1,29–1,71), варьируя в зависимости от исследо-
вания. Риск возникновения глаукомы увеличивался 
на 5% (95% ДИ 1,0–9,0) каждый год с момента диа-
гностики диабета. Средняя разница в уровне ВГД  
у пациентов с СД и без него составила 0,18 мм рт.ст. 
(95% ДИ 0,09–0,27) [63]. Еще одно обобщающее 
исследование продемонстрировало, что подобные 
корреляции могут отличаться в европейской и ази-
атской популяциях. Так, генетически детермини-
рованный вариант СД 2 типа ассоциирован с ПОУГ 
только у европеоидов (ОШ 1,07; 95% ДИ 1,01–
1,15; р=0,035 против ОШ 1,01; 95% ДИ 0,95–1,06; 
р=0,866 для лиц из Восточной Азии) [64]. В работе  
А. Horwitz et al. общие показатели заболеваемо-
сти глаукомой на 1000 так называемых «человеко-
лет» были достоверно повышены — 0,36 (95% ДИ 
0,35–0,37) у пациентов с СД в сравнении с 0,070 
(95% ДИ 0,069–0,071) в общей популяции [64].  

Но существуют публикации с противоречивыми 
результатами исследований риска возникновения 
глаукомы при СД. В популяционном проспективном 
исследовании, проведенном R. Gangwani et al. с уча-
стием 2182 пациентов с СД, лишь у 1,8% (95% ДИ 
1,0–3,0) из них была выявлена глаукома, а диабе-
тическая ретинопатия не являлась фактором риска 
ПОУГ (ОШ 1,22; 95% ДИ  0,59–2,51) [65]. 

Результаты метаанализа Y. Wang et al. свидетель-
ствуют о наличии сильной корреляции между гипер-
липидемией и глаукомой (ОШ 1,37; 95% ДИ:1,16–
1,61), с достоверной гетерогенностью различных 
исследований (р<0,001). Стратификация позволи-
ла уточнить наличие достоверных ассоциаций для 
гиперлипидемии и гипертриглицеридемии, и отсут-
ствие корреляции с гиперхолестеринемией. Геогра-
фическая гетерогенность проявлялась в наличии 
корреляции между гиперлипидемией и ПОУГ только  
в азиатских популяция, в отличие от североамерикан-
ской и европейской [41]. По результатам многоцен-
трового рандоминизированного клинического обсле-
дования 373 пациентов (19 регионов России и страны 
СНГ) установлена корреляция глаукомы с уровнем 
ЛПНП (р<0,011) и триглицеридов (р<0,003) [66].  
В исследовании J. Kang et al. повышение уровня обще-
го холестерина в сыворотке крови взрослых пациен-
тов старше 40 лет на каждые 20 мг/дл сопровожда-
лось повышением риска развития ПОУГ на 7% [67].

Данные, касающиеся влияния ожирения на раз-
витие и течение ПОУГ, также остаются противоре-
чивыми. В опубликованном W. Liu и соавт. мета-
анализе, основанном на данных 15 исследований  
с почти 2,5 миллионами пациентов, относитель-
ный риск ОГ на фоне ожирения составил 1,73 (95% 
ДИ 1,18–2,54), в то время как для возникновения  
ПОУГ — лишь 0,97 (95% ДИ 0,83–1,13). Для абдо-
минального ожирения этот показатель достиг 1,28 
(95% ДИ 1,15–1,41), для общего ожирения был 
несколько ниже — 1,09 (95% ДИ 0,87–1,37). Сегре-
гация по гендерному признаку продемонстрирова-
ла наличие корреляции между ожирением и ПОУГ 
только среди женщин — 1,31 (95% ДИ 1,05–1,64) 
[68]. Использование метода менделевской рандоми-
зации позволило R. Yuan et al. установить, что повы-
шенный ИМТ является фактором риска развития 
глаукомы [69]. Напротив, в Rotterdam Study и ряде 
других исследований отмечено отсутствие взаимос-
вязи ИМТ с наличием ПОУГ [70–72]. Более того,  
в ряде популяционных исследований (среди афро-
американцев, жителей центральной Индии) высокий 
ИМТ был фактором «антириска» [73–75]. В исследо-
вании PROGRESSA более низкий ИМТ обуславливал 
более высокую скорость прогрессирования поля зре-
ния глаукомных пациентов (средняя продолжитель-
ность мониторинга 5,28±1,80 лет, β=0,04 дБ/год, 
ДИ 95% 0,005–0,069; р=0,013). Низкий ИМТ корре-
лировал с высоким риском диагностирования ПОУГ 
(ОШ 0,94; 95% ДИ 0,91–0,98; р=0,002) [76]. 
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МС и глаукома низкого давления
Исследования, касающиеся взаимосвязи МС  

и глаукомы низкого давления (ГНД) не столь мно-
гочисленны, однако, и здесь имеет место разнона-
правленность результатов. В наиболее представи-
тельном исследовании M. Kim et al. из 18 240 обсле-
дованных 3  635 (19,9%) имели МС, у 300 (1,6%) 
была диагностирована ГНД. Распространенность 
ГНД составила 1,5% у субъектов без МС и 2,1% 
при наличии МС, разница не достигала статисти-
ческой значимости (р=0,067). Однако при анали-
зе отдельных компонентов МС установлена кор-
реляция ГНД с АГ и нарушением толерантности 
к глюкозе (ОШ 1,53; 95% ДИ 1,20–1,94; р=0,001 
и ОШ 1,47; 95% ДИ 1,12–1,94; р=0,006). Помимо 
этого, отмечена положительная ассоциация ГНД  
с количеством компонентов МС (ОШ 1,10; р=0,040)  
[10]. 

В рамках исследования Korean National Health 
and Nutrition Examination Survey авторы разде-
лили пациентов с ГНД на подгруппы «низкой»  
(P0≤15 мм рт.ст.) и «высокой» (Р0=15–21 мм рт.ст.) 
нормы. Установлено, что статистически значимая 
корреляция между ГНД и МС, а также его компо-

нентами — АГ и гиперлипидемией — имела место 
только в группе «низкой» нормы (соответственно, 
ОШ 1,46; 1,68; 1,49) [77].

В работе R. Funk et al. показано, что среди паци-
ентов с ГНД значительно реже встречалось ожи-
рение (р=0,03), но была высокая частота АГ (ОШ 
1,64; р=0,004) и СД (ОШ 3,01; р<0,001) [78].

Заключение 
Научные исследования последних лет показы-

вают рост распространенности системных заболе-
ваний, которые, возможно, являются независимы-
ми факторами риска и прогрессирования глауко-
мы. Ряд наблюдений указывает на взаимосвязь МС 
и его отдельных компонентов с повышением ВГД, 
развитием ОГ и возникновением ПОУГ. Однако 
недостаточное количество научных работ по этой 
тематике, различия в их методологии и противоре-
чивые результаты не позволяют сделать однознач-
ных выводов о роли МС в этиопатогенезе глауком-
ного процесса. Необходимы дальнейшие исследова-
ния, которые позволят определить роль и место МС 
в возникновении и развитии ПОУГ и перспективы 
прикладного применения этих знаний.

Глаукома и метаболический синдром
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